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Ratlarda Diyabet Oncesi ve Sonrasi Oksidan-Antioksidan
Durum

Bu galismada, saglikh ve diyabetik ratlarda serbest radikaller ve antioksidan iligkisinin arastiriimasi
amaglandi. Bunun igin saglikh ve diyabet olusturulmus ratlarda Homosistein, Leptin, A, E, C vitamin
dlzeylerinin ve bazi lipid bilesenlerinin seviyeleri ile MDA belirlendi. Bu amagla 10 haftalik, 20 adet
saglikli ve 20 adet deneysel olarak diyabet olusturulmus ratda HCY, leptin, Vit A, E, C ve bazi lipid
bilesenleriyle MDA c¢aligildi. Diyabetik grupta, kontrol grubuna gére plazma MDA seviyesi artarken
(p<0.05), HCY, leptin ve Vit C seviyelerinde azalma gézlendi (p<0.05). Vitamin A ve E seviyelerinde
ise degisme olmadigi belirlendi (p>0.05). Ayrica, HDL diyabetik grupta kontrol grubuna kiyasla
anlaml olarak dusuk bulunurken (p<0.05), kolesterol, trigliserid, LDL ve VLDL de kontrol grubuna
gore diyabetik grupta 6nemli derecede yiksek bulundu (p<0.05). Calismada elde edilen dusik
homosistein duzeyi kardiyovaskuler hastaliklar igin risk tagimazken, dusik leptin dizeyi ile gelisen
kilo artigsinin, serum kolesterol yiksekliginin ve MDA dulzeylerindeki artisin kalp hastaligi ve
hipertansiyon gibi metabolik hastaliklara yol agacagdi sdylenebilir.

Anahtar kelimeler: Diyabet, homosistein, leptin, Vit A, E, C, kolesterol, MDA.

Oksidan and Antioksidant Situation Before and After Diabets in Rat

In this study, we aimed to investigate correlation between free radicals and antioxidants in healthy
and diabetic rats. For this purpose, we assessed Homocystein, Leptin, Vitamin A, E, C levels and
some lipid parameters levels with MDA in healthy and diabetes-induced rats. In this context, HCY,
leptin, Vit A, E, C and some lipid parameters with MDA were evaluated in 10 weeks old 20 healthy
and 20 rats with experimentally-induced diabetes. Plasma MDA levels were found to be significantly
increase in diabetic group when compared to control group (p<0.05), but HCY, leptin and Vit C levels
found to be significantly low in diabetic group when compared to control group (p<0.05). No difference
was observed between the control group and diabetic group in plasma Vit A and Vit E levels. HDL
was found to be significantly low in diabetes group when compared to control group (p<0.05), but
cholesterol, triglyceride and LDL found to be significantly high in diabetic group when compared to
control group (p<0.05). In this study, low homocysteine levels have no risk for cardiovascular disease
but it must be noted that increased weight after low leptin level, as well as high serum cholesterol
levels and increased MDA levels have induced some metabolic disease e.g. heart disease and
hypertension.

Keywords: Diabetes mellitus, homocystein, leptin, Vit A, E, C, cholesterol, MDA.

Girig

Diyabet, kronik metabolik bir bozukluk oldugu gibi ayni zamanda da artmis bir oksidatif
stres durumudur. Diyabette artmis serbest radikaller lipidler, proteinler ve nikleik asitlerle
etkileserek membran butinliginin kaybina, proteinlerde yapisal veya fonksiyonel
degisikliklere ve genetik mutasyonlara yol agmaktadir. Organizma bu zararl radikallerin
etkisiyle basa c¢ikabilmek icin bazi enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidan defans
sistemlerine sahiptir (1-5). Ayrica diyabette eksojen antioksidanlar verilerek serbest
radikallerin etkileriyle basa c¢ikilabilir (1). Oksidatif stres, serbest radikaller ve
antioksidanlar arasindaki dengenin serbest radikaller lehine bozulmasidir. Bunun da
diyabetin makro ve mikrovaskiler komplikasyonlarina neden oldugu pek ¢ok arastirici
tarafindan vurgulanmaktadir (1-5).

Diyabetli hastalarin 6lim nedenleri arasinda birinci sirada yer olan koroner kalp
hastalgi (KKH) risk artisi glisemik kontrol, kan basinci ve lipid metabolizmasindaki
bozukluklarla iligkili bulunmustur (6). Saglikli kisilere gére diyabetik erkeklerde KKH, 2-3
kat siklikla goérulurken diyabetik kadinlarda 5-6 kat siklikla gérilmektedir (7). Yirmibirinci
yuzyihn hastalidi olan diyabet, glinden giine 6nemli bir kesimi gerek o6lim gerekse
hastalilk agisindan etkilemektedir. Diyabetik hastalarin komplikasyonlarinin erken
doénemde tespit edilmesi ve buna goére tedavinin yapilmasi komplikasyonlarin dnlenmesi
agisindan biyik énem tasimaktadir (8).
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Calismada, diyabet ve komplikasyonlarinda oksidatif
stresin  rolli, antioksidanlarin bu stresle basa
cikabilmedeki etkisi, KKH yoénlinden bir risk faktort olan
homosisteinin ve lipid peroksidasyonu urini olan MDA’
in oksidan-antioksidan kapasitedeki etkisiyle, leptin ve
lipid bilesenleri arasindaki iligki incelenecektir.

Gereg ve Yontem

F.U. Tip Fakiiltesi Deneysel Arastirma Merkezi
(FUDAM) ’dan 10 haftalik 40 adet erkek Wistar albino
rat alinarak arastirma materyali olusturuldu. Calismada
kullanilan 10 haftalik ratlar, kontrol grubu ve diyabetli
grup olmak lzere 2 gruba ayrildi. 1. Grup: Kontrol grubu
olup, canli agirliklari alindi. Her rata intraperitoneal (i.p)
olarak tek doz 1 ml fosfat-sitrat tamponu (pH: 4.5)
verildi. 2. Grup: Canli agirliklari ve aglik kan glikoz
dizeyleri Contour TS Glucometer ile o6lglildi. Daha
sonra her bir rata 60 mg/kg dozunda streptozotocin
fosfat-sitrat tamponunda (pH: 4.5) ¢06zdirilerek
intraperitoneal olarak tek doz enjekte edilip,
enjeksiyondan 48 saat sonra ratlarin tekrar aclik kan
glikoz dizeyleri dlguldu. Kan glikoz dizeyi 200 mg/di
Uzerinde olan ratlar diyabetik olarak kabul edildi. Dort
hafta sonunda 12 saatlik acghkdan sonra ratlarin
abdominal kavitileri eter anestezisi altinda agilarak Vena
cava caudalis’ lerinden kan O&rnekleri yapilacak
analizlere gére alindi.

Trigliserit  Olgiimii:  Ticari kit  kullanilarak
OLYMPUS AU-640 otoanalizoériinde yapildi. Olusan
renkli bilesik 520 nm’de okundu TG miktari tayin edildi
(9-11).

Kolesterol  Olgiimii: Ticari kit kullanilarak
OLYMPUS AU-640 otoanalizoriinde yapildi. Olusan
renkli bilesik 540 nm’de okundu kolesterol miktar tayin
edildi (12).

HDL-Kolesterol ol¢iimii: Ticari kit kullanilarak
OLYMPUS AU-640 otoanalizériinde yapildi. HDL-
kolesterol miktari, bir enzim kromojen sisteminin
mevcudiyetinde belirlenir (13).

LDL-Kolesterol olguimii: Ticari kit kullanilarak
OLYMPUS AU-640 otoanalizériinde yapildi. CHO/PAP
sistemi vasitasiyla LDL miktari belirlenir (14).

Vitamin C olg¢iimii: Vitamin C OlgUmleri, ticari test
kitleri kullanilarak TERMO HPLC’ de yapildi. HPLC’ de
Bischoff Prontosil AQ 5um kolonunda, 0.75 ml/dakika
akis hizina ayarlanip 254 nm’ de Vitamin C pikleri
alindi.

Vitamin A/E o6l¢limu: EDTA’ i tlplere alinarak
santrifiij edilip plazmalari ayrilan kanlar, ticari test kitleri
kullanilarak TERMO HPLC' de yapildi. HPLC' de
Nucleosil C18; 10um kolonunda, 0.8-1.2 ml/dakika akis
hizina ayarlanip 325 nm’ de Vitamin A, 300 nm’ de
Vitamin E pikleri alindi (15-16).

Homosistein (HCY) Ol¢imi: Protein bagh
homosistein, serbest homosisteine ve o da enzimatik
olarak S-adenosil -L-homosisteine (SAH) déntsir (17).
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ikincil ‘rabbit anti-mouse’ antikoru, ‘horse radish’
peroksidaz eklenerek isaretlenir ve bu peroksidaz
aktivitesi substrat eklendikten sonra spektrofotometrik
olarak olgulur. Absorbans (450 nm) numunedeki
homosistein miktariyla ters iligkilidir. EDTA’ i tuplere
alinarak santrif(ij edilip plazmalari ayrilan kanlar ticari
test kitleri kullanilarak (Biotek EIx800) ELISA ile yapild.

Leptin Olgiimii: Leptin ELISA kiti, sandvic
prensibine  dayaldir.  Mikrotitre tabakasi, leptin
molekilindeki tek antijenik kisma kargi duyarli olan
monoklonal antikorla kaplanmistir.  Blylk leptin
molekill iceren hasta numuneleri, ‘rabbit anti Leptin’
antikoruyla kaplanmis tabakada inklbe edilir ve sandvig
kompleksi olusturulur. inkiibasyondan sonra
baglanmamis materyal yikanir ve baglanmis leptinin
tespiti icin ‘anti rabbit’ peroksidaz eklenir. Substrat
cozeltisi ilave edilir, olusan rengin yodunluguyla hasta
serumundaki leptin miktari dogru orantihdir (18).

Antikoagulan icermeyen tuplere alinarak santrifQj
edilip serumlart alinan kanlar, ticari test Kkitleri
kullanilarak (Biotek EIx800) ELISA ile degerlendirildi.

Plazmada Malondialdehid Diizeyinin Tayini:
Plazmada Malondialdehid diizeylerinde meydana gelen
degisimler Placer ve ark. (19)dan modifiye edilen
yonteme gore spektrofotometrik olarak olgildi. EDTA' |i
tuplere alinarak elde edilen plazmadan 0,25 ml alinarak
tzerine 2.25 ml renk ayiraci (TBA ve % 10'luk
triklorasetik asit) ilave edildi. Karigim 3000 rpm’de 5
dakika santrifij edilerek 20 dakika kaynar su
banyosunda bekletildi ve 532 nm’de spektrofotometrede
kore karsi okundu.

Elde edilen veriler SPSS 16 istatistik programinda
degerlendirildi. Karsilastirmali analizlerde parametrik
test varsayimlari Levene testi ile degerlendirildi.
Parametrik test varsayimlarinin saglandigi  ikili
karsilastirmalarda bagdimsiz gruplar t testi (Tablo 1),
parametrik test varsayiminin saglanamadigi durumlarda
ise Mann Whitney U testi (Tablo 2) kullanildi. Belirlenen

veriler; ortalama degerler ( )? + S) olarak Tablo 1 ve 2’
de verildi.

Bulgular

Rat agirliklari deney basinda, ortasinda ve sonunda
alinarak, kontrol grubu 168, 2229, ¥269 g diyabet
grubu £170, 2195, £230 g olarak kaydedildi. Diyabet
gruplarinda plazma MDA dizeylerinin (1,3310,22
nmol/ml) kontrol grubuna goére (0,94+0,13 nmol/ml)
o6nemli dizeyde arttigi (p<0.05), diyabetik grubun
plazma homosistein (HCY) aktivitelerinde (2,86+1,32
pmol/l) kontrol grubuna gére ( 5,38+1,22 pmol/l) dnemli
distis saptandigr (p<0.05), diyabetik grubun leptin
aktivitelerinde (0,42+0,35ng/ml) kontrol grubuna gore (
1,94+0,86 ng/ml) onemli dislis oldugu (p<0.05)
belirlendi. Vit C diizeylerinin ise diyabet gruplarinda (
3,041,177 mg/L) kontrol grubuna goére ( 7,59+0,95
mg/L) azaldigi saptanirken (p<0.05) plazma Vit A
seviyelerinde kontrol grubu (0,27+0,06 mg/L) ile
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diyabetik grup (0,25+0,12 mg/L) arasinda fark gorilmedi
(p>0.05). Plazma Vit E aktivitelerinde de kontrol grubu
(3,154£0,41 mg/L) ile diyabetik grup (4,71+1,88 mg/L)
arasinda fark izlenmedi (p>0.05). Ayrica, kontrol
grubunda ortalama kolesterol degeri 42.50+8.55 mg/dl,
ortalama ftrigliserid degeri 60.90+10.11 mg/dl,, ortalama
LDL degeri 7.30+2.00 mg/dl, ortalama VLDL degeri
12.642.67 mg/dl olarak bulundu. Diyabet grubunda
ortalama kolesterol degeri 69.80+8.92 mg/dl, ortalama
trigliserid degeri 91.90+10.57 mg/dl, ortalama LDL
degeri 11.70+4.97 mg/dl, ortalama VLDL degeri
23.90+5.72 mg/dl olarak bulundu. Kontrol grubunda
ortalama HDL degeri 42.20+7.97 mg/dl iken diyabetik
grupta ortalama HDL degeri 23.60+4.60 mg/dl olarak
bulundu. Bu sonuglar karsilastiriidiginda diyabetik
gruptaki ortalama HDL degeri kontrol grubuna kiyasla
anlamli olarak dustk bulunurken (p<0.05), ortalama
kolesterol, trigliserid, LDL ve VLDL degeri kontrol
grubuna gére diyabetik grupta yiksek bulundu (p<0.05).

Tartigsma

Homosistein  ylksekliginin, koroner  kaynakli
hastaliklarda bagimsiz bir risk faktéri oldugu ortaya
cikmistir  (7,8). Homosistein serbest radikal gibi
davranarak LDL'yi oksitlemektedir (20). Hipo- ve
hipertiroidili olgularda plazma homosistein duzeylerinin
belirlenmesine yonelik calismalar yapilmaktadir. Bu
c¢alismalarin bir kismi hipo- ve hipertiroidide plazma
homosistein dizeylerinin degismedigini savunurken bir
kisim c¢alisma ise hipertiroidide plazma homosistein
dizeylerinin arttigi belirtilmistir (21, 22). Nedrebo ve ark.
(21), kontrol grubuna goére hipertiroidili grupta plazma
homosistein dlzeylerinin istatistik agidan degdismedigini
bildirmelerine ragmen, hipertiroidili  kardiyovaskuler
kaynakli dlimlerden plazma homosistein duzeylerinin
artmig olmasinin katkida bulundugunu belirtmiglerdir.
Farkli bir calismada (23) Tip 1 diabetik hastalarin
%35’inde homosistein seviyesi yukselmistir ve bunlarda
diyabetin yan etkileri olan retinal hasar, nefron hasari ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gozlenmistir. Bir diger
galismada Chico ve ark. (24), Tip 1 diyabetiklerde
homosistein miktarinin degismedigi, Tip 2 diyabetiklerde
ise homosistein miktarinin kontrole gére ylksek oldugu
ve Tip 2 diyabetik hastalarda homosistein seviyesiyle
vaskiler hastaliklar arasinda bir iliski oldugu
gOrulmustir. Homosistein fazlaliginda homosistein
tiolakton ortaya c¢ikarak, LDL'nin apolipoproteinlerinde
degisiklige yol acgar. Degisiklige ugramis LDL’ler
makrofajlarca fagosite edilirler ve koplk hicreleri ortaya
cikar ve bu da ateroskleroza zemin hazirlar (25). Robillon
(26) ise, Tip 1 diyabetiklerde homosistein seviyesini
kontrole goére dusik bulmustur. Bulgularimizda ise
diyabetik gruptaki homosistein seviyesi kontrole goére
Onemli derecede dustk bulunmustur (p<0.05) (Tablo 1).
Bunun nedeni, transsilfirasyonda gorevli enzim
aktivitesinin ylkselmesiyle (27) homosisteinin sisteine
doniismesi olabilir.

Calismada leptin diizeyi kontrol grubuna goére disuk
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 2). Dislk leptin dizeyi
hipotalamik reseptdrler Uzerinden gida aliminin en giglu
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uyaricisi olan NPY (Noéropeptid Y)' nin salinimini aktive
eder, bdylece istahin artmasina, sempatik sinir sisteminin
aktivitesinin azalmasina ve enerji harcanmasinda dusise
neden olur (28). Sonug olarak kiside kilo artisi olur. istah
azaltici hormon MSH (melanosit uyarici hormon) disuk
leptin diizeyinde inhibe olup, istah artisina neden olur
(29). lIstah azaltici bir bagska hormon olan CRH
(kortikotropin salgilatici hormon), diistik leptin diizeyinde
salinimini azaltarak gida aliminda artisa neden olur (30,
31) . Sonug olarak, asiri kilonun insan sagligi lzerine -
yuksek tansiyon ve aterosklerotik kalp hastaligi gibi-
olumsuz etkileri ortaya ¢ikar. Mantzoros ve arkadaglari
(32) ile McGregor ve arkadaslarinin (33) vyaptiklari
benzer galismalarda Tip 2 DM hastalarindaki plazma
leptin diizeylerinin diyabetik olmayan ve ayni VKI (Viicut
Kitle indeksi) ne sahip kisilerden farkli olmadigi, leptin
seviyesinin VKI ile iligkili oldugu saptanmistir. Ayrica
insulin ve oral antidiyabetik tedavi alanlar arasinda leptin
dizeyleri agisindan anlamh bir fark goértlmedigi de
bildirilmistir. Anormal viicut kilosunda leptin seviyesindeki
yuksekligin nedeni, leptin reseptoriindeki olasi bir defekt
veya blokaj ile agiklanmaya c¢aligsiimistir (32, 27). Leptinin
inslin salinimi  (izerine olan etkisi, pankreasin £
hiicrelerinde ATP duyarl K kanalini aktive ederek
hiicrenin pozitif yik kaybina neden olup, hicrenin
uyarilabilirligini azaltmaktir, bdylece hicre insulin
salgilayamaz (29) ve diyabet gelisir. Ancak bu
calismada olusan diyabetin nedeni, leptinden bagimsiz
olarak B hicrelerinde meydana gelen harabiyet sonucu
insulin salgilanamamasidir.

Her ne kadar kontrol grubuna gore diyabetik grupta
kilo kaybi olsada deneyin basindan sonuna kadar
diyabetik grupta da ciddi bir kilo artisi gdzlenmigtir.
Kontrol grubuna gdére diyabetik grupta bu azaligin olmasi
da c¢ok normaldir. CunkU ratlara uygulanan STZ ile
meydana gelen bir tahribat s6z konusudur. Dolayisiyla
calismada ortaya ¢ikan disuk leptin sonucu gelisen kilo
artigi, koroner kalp hastaligi ve hipertansiyon gelisme
riskini arttirir. Bu risk nedeni homosistein dizeyindeki
azalma degil, leptin distkliginde sekonder olarak
gelisen kilo artigidir.

Aterosklerozu olan kigilerde yapilan bir calismada
(34) lipid peroksidasyonunun son Urtinlerinden biri olan
serum MDA dizeylerinin yikseldigi tespit edilmistir.
Comlekci ve ark. (35), yaptiklari ¢alismada NIDDM’ lu
hastalarda HDL- kolesterol, LDL- kolesterol, apoA-1,
apo-B, TG, Ip (a) seviyeleri arastirilmig, HDL kolesterol
seviyeleri disik, TG seviyeleri ylksek bulunmusken,
diger parametrelerde ise anlamli degisiklik tespit
edilememistir. Kolesterol, trigliserid, LDL ve VLDL
dlzeyleri kontrol grubunda diyabetik gruba gére anlamli
olarak dusuk bulunurken (Tablo:1, 2), HDL dizeyinin ise
anlamh olarak (p<0.05) yuksek oldugu gorulmuistir
(Tablo:1). Godin ve ark. (36), deneysel diyabetik ratlarda
kolesterol ve ftrigliseridin belirgin olarak arttigini 6ne
stirmuslerdir. Diger bir calismada ise (37) HDL'deki
trigliserid seviyesinin %83 oraninda arttigi saptanmistir.
Bunun nedeninin periferik doku hiicre membranlarinda,
diyabetik hasara bagli olarak lipoprotein
metabolizmasinin son urinu seklindeki lipid peroksitler
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oldugdu ileri strdlmustur. Lipit peroksitlerin son Urtinl olan
MDA duzeylerinin diyabetik grupta yiksek oldugu tespit
edilmigtir  (p<0.05) (Tablo:1). Ozellikle iyi kontrol
edilemeyen diyabette oksidatif aktivitenin artmasi serbest
radikal olusumunu arttirmak ta bu da proteinlerin non-
enzimatik glikozillenmesinin artmasiyla glikozillenen
proteinlerin oksidasyonu sonucu serbest radikal miktarini
arttirmaktadir. Foddy ve ark. (38), aterosklerotik kisilerde
serum MDA duzeylerinin anlamh olarak arttigini
saptamiglardir. Diyabetiklerde gérilen en &dnemli
komplikasyon olan KKHnin 6nlenmesinde kisilerin
antioksidan sistemlerinin 6nemli oldugu fikri
glclenmektedir. Diyabette serbest radikal olusumunun
artmasina karsilik radikal tutucu sistemlerde de azalma
oldugu ileri slrilmektedir (20). Lipid peroksidas-
yonundaki artig uzun sureli komplikasyonlarin hazirlayici
faktora olabileceginden diyabetin gelismesini
degerlendirmede faydali bir kriterdir. Sonug olarak
koroner kalp hastaliginda serum kolesterol yiiksekligine,
MDA dizeylerinde artisa ve leptin seviyesinde azalisa
bagl olarak sekonder gelisen kilo artisi eslik etmektedir.

Aterosklerozun gelismesinde hipertansiyon, sigara
gibi risk faktorleri yaninda antioksidan kapasitenin de
oldukga 6nem kazandigi belirlenmistir. Kuzey ve Giliney
Avrupa Ulkelerinde yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda
bir antioksidan olan serum vitamin E dizeylerinin koroner
kalp hastaliklari mortalitesi ile kan basinci ve kolesterol
dizeylerinden daha fazla iligkili oldugu saptanmistir (20).

Tip 1 diyabetik hastalarda antioksidan statu
parametrelerini inceleyen galismalardaki bulgular geligki
gOstermektedir. Bazi c¢alismalarda (39) antioksidan
dizeylerinin arttigi digerlerinde ise (40) azaldid
bildirilmigtir. Calismamizda C vitamini diizeyinin kontrol
grubuna goére diyabetik grupta azaldidr bulunmustur
(p<0.05) (Tablo:5). Diyabetik hastalarda poliol yolu
aktivitesindeki artisa bagli olarak NADPH ve NAD*
azalmasi ve hiicresel redoks potansiyelinde degisiklikler
ile sonuglandigi bildirilmistir (34, 40). Bu durum hcre igci
GSH eksikligine yol acar ve serbest radikal temizleyici
aktivitenin engellenmesi ile hiicrelerin artmis oksidatif
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stres ile mlcadelesini azaltir. Ge¢ donem diyabetiklerde
saptanan GSH eksikligine bagh olarak askorbatin
dehidroaskorbattan  rejenere  olamamasi  askorbat
seviyesinin disikligunin nedeni olabilir (34). Deneysel
ve klinik diyabet calismalarinda, askorbik asidin renal
atihmdaki, yari omrindeki ve hiicresel alimdaki
degisikliklerden dolayl vitamin C dlzeyinin azaldigdi
bildiriimistir (34, 41, 42).

Bu cgalismada E vitamini istatistik olarak anlamli
olmasa da diyabet grubunda kontrol grubuna gére
yuksek bulunmustur (p>0.05) (Tablo:1). a tokoferol
buytk oranda lipoproteinler ile tasinir. Ge¢ doénem
diyabetiklerde buldugumuz E vitamini  yuksekligi
hiperlipidemiyle ilgili olabilir. Asayama ve ark. (43)
insiiline bagiml diabetes mellituslu (IDDM) hastalarda
plazma ve doku E vitamin degerlerini yliksek saptamistir.

A vitamini dizeyi ise istatistik olarak anlamli olmasa
da kontrol grubunda diyabetik gruba goére yulksek
bulunmustur (p>0.05) (Tablo:1). Siperoksit radikalleri

enzimatik dismutasyonla temizlenirken, antioksidan
olarak bilinen fakat enzim olmayan bilesiklerde
organizmada oksijen radikallerinin  temizlenmesini

saglarlar. Bu kimyasal bilegiklerden en énemlilerinin A, E
ve C vitaminleri oldugu rapor edilmistir (44). Celik ve ark.
(45) diyabet ve komplikasyonlarinin reaktif oksijen
turleriyle iligkisinde antioksidan savunma sistemini
degistirebilecegini vurgulamiglardir. Dolayisiyla diyabette
serbest radikal Uretiminin artmasina ve radikal baglayici
sistemlerde azalma olmasina bagh olarak diyabetiklerin
antioksidanlara daha c¢ok ihtiyag duydugu soéylenebilir.
Ayrica Tip 1 ve Tip 2 diyabetde homosistein seviyesiyle
ilgili olarak farkh sonuglar ¢ikmaktadir. Duislk
homosistein dlzeyi kardiyovaskuler hastaliklar icin risk
tasimazken, dusuk leptin dizeyiyle gelisen kilo artiginin,
serum Kkolesterol yuksekliginin ve MDA dizeylerindeki
artisin kalp hastaligi ve hipertansiyon gibi metabolik
hastaliklara yol agacagi unutulmamaldir.

Tablo 1. Calisma gruplarinda analizi yapilan parametrelerin ortalamalari ve istatistiki analiz sonuglar

Parametre Kontrol ( X 4+ S) Diyabet ( X +S)

MDA (nmol/ml) 0.94 4 0.13 1.3340.22

Kolesterol (mg/dl) 42.50 4 8.55 69.80 + 8.92
Trigliserid (mg/dl) 60.90 + 10.11 91.90 4+ 10.57
HDL (mg/dl) 42.20 4+ 7.97 23.60 4+ 4.60
Vit C (mg/L) 7.59 4+ 0.95 3.04 4+ 117
Vit A (mg/ L) 0.27 + 0.06 0.25 4+ 0.12-
Vit E (mg/ L) 3.154 0.41 4714 1.88-
HCY (umol/ L) 5.38 4+ 1.22 2.86 4 1.32°

"1 p<0.05 -:p>0.05
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Tablo 2. Calisma gruplarinda analizi yapilan parametrelerin ortalamalari ve istatistiki analiz sonuglar

Parametre Kontrol ( X 4 S) Diyabet ( X +S)
LDL (mg/dl) 7.30 + 2.00 11.70 4+ 4.97
VLDL (mg/dl) 126 + 2.67 23.90 +5.72
Leptin (ng/ml) 1.94 4 0.86 0.42 4 0.35
"1 p<0.05 -:p>0.05
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