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ÖNSÖZ 

Dünyada en fazla görülen kronik hastalıkların başında gelen ve pandemi olarak 

nitelendirilen Diabetes Mellitus dünyada ve ülkemizde önemli halk sağlığı sorunları 

arasında yer almaktadır. Diyabetli hastaların tedavisinin temel taşlarından birisini de Tıbbi 

Beslenme Tedavisi oluşturmaktadır. Tıbbi Beslenme Tedavisinde en temel unsurlardan 

birisi de besinlerin hazırlama, pişirme ve saklama koşullarının optimize edilmesidir. 

Ancak bu şartlar optimize edilerek besinlerin fonksiyonel yararlı etkilerinden maksimum 

düzeyde faydalanılabilir. Bu tez çalışmasında da Diabetes Mellitus’ta artmış risklere karşı 

fonksiyonel etkinliği birçok çalışmada kanıtlanmış olan soğanın farklı ısıl işlemlerle 

kurutulmuş formlarının fonksiyonel etkinliğinin değerlendirilmesi ve uygulanan ısıl 

işlemlerin soğanın fonksiyonel etkinliğinde meydana getireceği muhtemel değişimlerin 

incelenmesi amaçlanmıştır. 

Tezimin hazırlanması sırasında desteğini hiçbir zaman esirgemeyen, bilgi birikimi 

ve tecrübeleriyle bana yol gösteren, eğitimin temel unsurlarından birinin şefkat ve sevgi 

olduğunu öğreten çok değerli hocam Prof. Dr. Funda Pınar ÇAKIROĞLU başta olmak 

üzere lisans ve yüksek lisans eğitimimde emeği geçen tüm hocalarıma sonsuz 

teşekkürlerimi sunarım. Ayrıca Uzm. Vet. Atilla İŞGÖREN ve Nazlı AYDIN başta olmak 

üzere tüm  Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Deney Hayvanları ve Araştırma 

Laboratuvarı çalışanlarına teşekkürlerimi sunarım. 

Desteklerini hep arkamda hissettiğim başta eşim Sevil ÜLGER’e, annem Ayşe 

ÜLGER’e, babam Ümran ÜLGER’e, kardeşlerim Abdulsamet ÜLGER’e ve Mihriban 

KOÇ’a teşekkürü bir borç bilirim. 
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1. GİRİŞ 

Diyabet prevalansı ülkemizde de tüm dünyada olduğu gibi hızla artmaktadır. 

Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans 

Çalışması-2 sonuçlarına göre diyabet prevalansı ülkemizde %13,7 olarak belirlenmiştir 

(Satman ve ark., 2011). 2040 yılında dünyada diyabet prevalansının %10,7’ ye yani 663 

milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir (IDF, 2015). Ayrıca her iki diyabetli bireyden biri 

diyabetli olduğunu ve kendisinde diyabete ilişkin komplikasyonlar geliştiğini 

bilmemektedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ve Birleşmiş Milletler (BM) tarafından salgın 

hastalık olarak ilan edilen diyabetin önlenmesine yönelik sağlık politikaları çok önemli 

hale gelmiştir. 

Diyabet tedavisinin en temel taşlarından birisinin Tıbbi Beslenme Tedavisi olduğu 

göz önüne alındığında doğru beslenme alışkanlıkları, doğru besinlerin seçimi ve seçilen 

besinlerin doğru hazırlama ve pişirme yöntemleriyle tüketilmesi önemlidir. Bu çalışmada 

ülke mutfağımızda çok önemli bir yeri olan soğanın farklı ısıl işlemlerle kurutulmuş 

formlarının diyabet varlığında bazı biyokimyasal parametrelere etkilerinin belirlenmesi 

amacıyla planlanmış ve yürütülmüştür. 

1.1. Diabetes Mellitus’ un Tanımı ve Tarihçesi  

Diabetes mellitus (DM) insülin sekresyonu ya da etkisindeki defektler nedeniyle 

organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinden yeterince yararlanamadığı, hiperglisemi ile 

karakterize kronik metabolik bir hastalıktır. Milattan önce 1500 yılına ait Mısır 

papirüslerinde diyabetten söz edilmekle birlikte, Hint hekimleri, bu hastaların idrarlarına 

karınca ve sineklerin üşüştüğünü görerek bu hastalığı tatlı idrar anlamına gelen 

“madhumeh” olarak isimlendirmişlerdir (Lakhtakia, 2013). Çok eski zamanlardan beri 
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bilinen bu hastalığı tanımlamakta ‘‘Diabetes’’ kelimesini ilk kez kullanan Roma’lı hekim 

Aretaeus, hastalığı tedavi etmeye çalışmış ancak bir sonuç alamamış ve “diyabetli bir 

hayat kısa, berbat ve acı içinde geçer” şeklinde bir tanımlama yapmıştır (Eknoyan, 2006). 

11. yüzyılda İbn-i Sina El-Kanun fi't-Tıbb adlı eserinde ilk kez diyabetik kangreni 

tanımlamış ve zerdeçal, acı bakla ve çemenle hastalarını tedavi etmeye çalışmıştır (Dağlı, 

2012). Bazı hekimler diyabet hastalarını afyon kullanarak tedavi etmeye çalışırken, bazı 

hekimler ise kaybedilen sıvı ve ağırlığın önlenebilmesi için bu hastaların fazla beslenmesi 

gerektiğini belirtmiştir (Maccracken ve ark., 1997). İngiliz doktor Thomas Willis diyabet 

hastalarının idrarının tatlı olmasından dolayı 1674 yılında ‘‘diabetes’’ kelimesinin yanına 

tatlı anlamında kullanılan ‘‘mellitus’’ kelimesini eklemiştir (Karamanou ve ark., 2016). 

1777’ de Pool ve 1778’ de Cawley, diyabet hastalarının idrarında şeker bulunduğunu 

kimyasal olarak saptamış ve bu şekerin glukoz olduğunu ispat etmiştir (Yıldırım, 2015).  

1837 yılında Fransız fizyolog Claude Bernard idrarda görülen şekerin karaciğerde 

glikojen olarak depo edildiğini keşfetmiştir (Uluslu, 2015). Diyabetik komada idrarda 

aseton bulunduğunu ilk kez Prag’ dan Lerch tanımlamış olup, onu 1857 yılındaki 

çalışmalarıyla Williams Paters izlemiştir (Oktay, 2008). 1869 yılında Paul Langerhans 

pankreas hücrelerinde iki farklı sistem olduğunu belirleyerek langerhans adacıklarını 

keşfetsede bu adacıkların fonksiyonunu tanımlayamamıştır (Maccracken ve ark., 1997). 

Joseph von Mering ve Oskar Minkowski 1889 yılında en önemli keşiflerini yaparak 

pankreatektomi yapılan köpekte diyabet geliştiğini belirtmişlerdir (Karamanou ve ark., 

2016). Böylece pankreasla hastalığın ilişkisini de keşfetmişlerdir. 1921 yılında Kanada'lı 

Dr. Frederick Banting ve Charles Best, pankreasın belirli bölgelerinden insülin salındığını 

keşfederek, izole ettikleri insülini, pankreatektomi yapılmış köpeğe verdiklerinde kan 

şekerinin düştüğünü saptamışlardır. Aynı bilim adamları 1922 yılında Leonard Thompson 

adlı 14 yaşındaki diyabetik bir hastada insülini denemişler ve başarı sağlamışlardır 

(Simoni ve ark., 2002; White, 2014).  Frederick Banting ve John Macleod insülin 

hormonunun keşfi nedeniyle 1923 yılında Nobel Fizyoloji ve Tıp Ödülü’nü kazanmıştır 

(Raju, 2006). Eli Lilly şirketi tarafından yoğun miktarlarda üretimine başlanan insülin 

1923 yılından itibaren Amerika ve Avrupa’da kullanılmaya başlanmıştır (Bliss, 2013 ; 

Çilingiroğlu, 2012). İnsülin üretiminde bir diğer önemli gelişme ise 1926 yılında yaşanmış 
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ve insülin kristalize hale getirilmiştir (White, 2014). Kristalizasyon farklı etki sürelerine 

sahip insülin üretimine yeni bir kapı açmıştır. 1936 yılında ilk uzun etkili insülin ‘’PZI’’ 

üretilirken, 1946 yılında ise Nordisk Insulin Laboratory tarafından bir diğer uzun etkili 

insülin ‘‘NPH’’ üretimi gerçekleştirilmiştir (White, 2014). Nova ve Leo firmaları, 1973 

yılında antikor oluşturmayan, ileri derecede saf insülini geliştirmişlerdir (Yıldırım, 2015). 

1983 yılı öncesinde üretilen insülinler sığır ve domuz pankreaslarından ekstraksiyon 

yöntemiyle elde edilirken, 1983 yılından sonra bakteri ve mantarların DNA yapıları 

değiştirilerek “Recombinant DNA” teknolojisi ile tamamen sentez ürünü olan insan 

insülini üretilmeye başlanmıştır. Diyabet tedavisinde oral antidiyabetik ilaçların 

kullanımına ise 1950’li yıllarda başlanmış olup, tifo tedavisinde sülfonilürlerin etkinliğini 

inceleyen  M.J. Janbon bazı hastaların hipoglisemiden dolayı öldüğünü farkederek bu 

bileşiklerin kan şekerini düşürdüğünü farketmiştir. Ancak daha sonra meslektaşı Dr. 

Loubtieres ile birlikte pankreatektomi yapılmış hayvanlarda yaptıkları araştırmalarla bu 

ilacın insülin salgısını uyardığını, insülin yerine geçmediğini ortaya koymuşlardır. Bu 

gelişmelerle 1954 yılında ilk oral antidiyabetik ilaç (tolbutamide) Almanya’da 

kullanılmaya başlanmıştır (Dailey, 2005). 

1.2. Epidemiyoloji 

1945 yılından beri diyabet insidansı her 20 yılda bir ikiye katlanmıştır (King ve 

ark., 1999). 2015 yılında yayınlanan 7. IDF Diyabet Atlasına göre dünyada erişkin nüfusta 

(20-79 yaş) diyabet prevelansı %8,8’dir ve 415 milyon birey diyabetle yaşamaktadır. 

Dünyadaki her 11 yetişkin bireyden (20-79 yaş) 1’i diyabetli olup esas çarpıcı sonuç ise 

her iki diyabetli bireyden biri diyabetli olduğunu ve kendisinde diyabete ilişkin 

komplikasyonlar geliştiğini bilmemektedir. Afrika kıtasında ise bu oran daha yüksek olup 

her 3 kişiden 2 si diyabetli olduğunu bilmemektedir. 2040 yılında Dünyada diyabet 

prevalansının %10,7’ye yani 663 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir. Avrupa 

kıtasında ise şu anda 59,8 milyon (%9,1) olan diyabetli birey sayısının 2040 yılında 71,1 

milyona (%10,7) ulaşacağı tahmin edilmektedir. Diyabet prevalansının en yüksek olduğu 
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ve her 8 yetişkin (20-79 yaş) bireyden birinin diyabetli olduğu Kuzey Amerika’da ise 2040 

yılında diyabet prevalansının %14,7’ye ulaşacağı tahmin edilmektedir. Çocuklarda Tip 1 

diyabet prevalansı da küresel olarak artmakla birlikte Dünyada 0-14 yaş aralığında 542 

000 çocuğun Tip 1 diyabetli olduğu, en yüksek oranın ise Avrupa kıtasında olduğu 

bildirilmiştir. Erişkin nüfusta (20-79 yaş) diyabete ilişkin mortalite rakamları 

incelendiğinde ise 2015 yılında Avrupa’da 627 133, dünyada ise yaklaşık 5 milyon birey 

diyabete ilişkin nedenlerden dolayı hayatını kaybetmiştir (IDF, 2015). 

Türkiye diyabetli birey sayısına göre Almanya ve Rusya’dan sonra Avrupa’da 3. 

sırada yer almaktadır. TURDEP-2 sonuçlarına göre ülkemizdeki diyabet prevalansı %13,7 

olarak belirlenmiştir (Satman ve ark., 2011). Bölgesel diyabet prevalansına bakıldığında 

ise Doğu Anadolu en yüksek (%18,2), Kuzey Anadolu ise en düşük oranlara sahiptir. 

Diyabet farkındalık oranları incelendiğinde ise Batı Anadolu en yüksek (bilinen 

diyabetlilerin toplam diyabetlilere oranı %61,6), Doğu Anadolu ise en düşük oranlara 

(bilinen diyabetlilerin toplam diyabetlilere oranı %47,2) sahiptir. 1988 yılında 

tamamlanan TURDEP-1 ve 2011 yılında yayınlanan TURDEP-2 çalışmalarının sonuçları 

karşılaştırıldığında ise arada geçen sürede diyabet görülme sıklığı %90 artmıştır. 

Türkiye’de diyabete ilişkin mortalite rakamları incelendiğinde 2015 yılında 52 094 kişi 

diyabete ilişkin sağlık problemleri nedeniyle hayatını kaybetmiştir. Diyabete ilişkin sağlık 

harcamalarına bakıldığında ise Avrupa ülkelerinde toplam sağlık harcamalarının %9’una 

denk geldiği görülmektedir. Türkiye’de ise diyabetli bireye özgü sağlık harcamaları kişi 

başına 846 USD olup bu oran Avrupa ortalamasının altındadır (IDF, 2015).  

Diyabet görülme sıklığının son yıllarda bu kadar artmasının temel sebebi ise yaşam 

tarzının değişmesi, yüksek kalorili diyetler ve düşük fiziksel aktivitedir (Tao ve ark., 

2015). Dünyada ölüm nedenleri arasında 8. sırada yer alan, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

ve Birleşmiş Milletler (BM) tarafından salgın hastalık olarak ilan edilen diyabetin kontrol 

altına alınabilmesi için sağlık politikalarının geliştirilmesi ve uygulanması hız 

kazanmıştır.  
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1.3. Diabetes Mellitus’un Tanı Kriterleri 

Uzun yıllar diyabet tanısı, açlık plazma glukoz (APG) düzeyi ve oral glukoz 

tolerans testi (OGTT) sonuçları ile konulurken günümüzde tanı kriterleri değiştirilmiştir 

ve dünyada yaygın olarak kullanılan güncel tanı kriterleri Amerikan Diyabet Cemiyeti 

(ADA) tarafından belirlenmektedir. 2009 yılında Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA), 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) ve Avrupa Diyabet Çalışma Birliği (EASD) 

HbA1c'nin tanıda kullanılmasını önermiştir (Yıldırım, 2016). ADA tarafından 

güncellenmiş tanı kriterleri Çizelge 1.1’de belirtilmiş olup bu kriterlerden yalnızca birinin 

sağlanması diyabet tanısı için yeterlidir (ADA, 2014). 

Çizelge 1.1  Diabetes Mellitus tanı kriterleri 

HbA1c * ≥ %6,5 

Açlık Plazma Glukozu ** ≥ 126 mg / dL veya ≥ 7 mmol/l 

Oral Glukoz Tolerans Testi 2. Saat plazma 

glukozu *** 

≥ 200 mg / dL veya  ≥  11,1 mmol/l  

Rastlantısal Plazma Glukozu + diyabet 

semptomları **** 

≥ 200 mg / dL veya  ≥ 11,1 mmol/l 

* HbA1C, ancak uluslararası standardize edilmiş yöntemlerle ölçüm yapıldığında tanı testi olarak kullanılabilir. HbA1C testi 

anemi, hemoglobinopati ve gebelik varlığında tanı testi olarak kullanılamaz. 
**  Kan glukozu ölçümünde referans yöntem olarak venöz plazmada glukoz oksidaz yöntemi kullanılmalıdır ve ölçüm için 

en az 8 saatlik açlık gereklidir. 

*** OGTT, 75 g oral glukozun suda çözdürülmesiyle ve Dünya Sağlık Örgütünün tanımladığı şekilde yapılmalıdır. 
**** Rastlantısal plazma glukozu, gıda alımına bağlı olmaksızın günün herhangi bir saatinde ölçülebilir 

 

 

ADA açlık plazma glukoz seviyesinin 100-125 mg/dL (5,6–6,9 mmol/L) 

aralığında olmasını Bozulmuş Açlık Glukozu olarak tanımlamaktadır. Bozulmuş Açlık 

Glukozu değerleri tek başına diyabet tanısı için yeterli olmayıp bu kişilere OGTT 

uygulanması gereklidir. OGTT uygulaması sonucunda 2. saat plazma glukoz seviyesinin 

140-199 mg / dL (7,8-11,0 mmol/L) aralığında olması Bozulmuş Glukoz Toleransı (BGT) 

olarak tanımlanır ve bu kişilere prediyabet tanısı konulur. DSÖ ve bazı komiteler ise açlık 
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plazma glukoz seviyesinin 110-125 mg/dL (6,1-6,9 mmol/L) aralığında olmasını 

Bozulmuş Açlık Glukozu (BAG) olarak tanımlamakta ve bu kişilerin OGTT uygulaması 

sonucunda 2. saat plazma glukoz seviyesinin 140-199 mg/dL (7,8-11,0 mmol/L) 

aralığında olması durumunda ‘‘prediyabet’’ tanısı konulması gerektiğini belirtmektedir. 

Ülkemizde Ulusal Diyabet Kongresi Konsensus Grubu tarafından hazırlanan Diyabet Tanı 

ve Tedavi Rehberine göre 45 yaş üzeri bireylerde 3 yılda 1 kez, diyabet için ek risk faktörü 

olan bireylerde (Beden Kütle İndeksi 25 kg/m2 veya üzerinde olanlar, fiziksel olarak 

inaktif bireyler, birinci derece akrabalarında diyabet olanlar, 4 kg veya üzerinde bebek 

doğuranlar ve gestasyonel diyabet tanısı alanlar, hipertansif bireyler, HDL kolesterol 

seviyesi 35 mg/dL ’nin altında olan bireyler ve trigliserit düzeyi 250 mg/dL’nin üzerinde 

olan bireyler) ise daha sık tarama yapılması önerilmektedir.   

1.4.  Diabetes Mellitus Sınıflandırması 

DM uzun dönemli hiperglisemi ile karakterize bir grup metabolik hastalığın genel 

adı olup, hiperglisemiye neden olan fizyopatolojik mekanizmalar farklılık gösterir. Bazı 

diyabet türlerinde insülin etkinliğini veya salınımını etkileyen genetik bir kusur söz 

konusu iken bazı türlerinde temel problem insüline karşı direnç olmasıdır (Köseoğlu, 

2015; Seino ve ark., 2010). Diyabete ilişkin ilk sınıflama 1980 yılında DSÖ tarafından 

yapılmıştır. Yapılan ilk sınıflamada ‘‘insüline bağımlı diyabet’’ ve ‘‘insüline bağımlı 

olmayan diyabet’’ şeklinde tedaviye dayalı bir sınıflandırma yöntemi kullanılmıştır 

(Alberti ve ark., 1998). Güncel olarak ise Tip 1 DM, Tip 2 DM, Gestasyonel DM ve Diğer 

Spesifik Türler olmak üzere 4 sınıfa ayrılmıştır (Olgun ve ark., 2011). İdeal diyabet 

sınıflamasının ise klinik tanımlayıcı kriterlere dayalı diyabet evrelerini ve etiyolojik 

gruplamayı içermesi önerilmektedir. Bütün diyabet tiplerindeki genel özellik olan 

hipergliseminin patogenezinin belirlenerek hastalığın doğru sınıflandırılması, hastaya 

özgü koruyucu veya tedaviye yönelik stratejilerin geliştirilmesi için önemlidir (Canivell 

ve Gomis, 2014). ADA’ ya göre Diabetes Mellitus’un etiyolojik sınıflaması Çizelge 

1.2’de verilmiştir (ADA, 2014). 



7 
 

 Çizelge 1.2 Diabetes Mellitus’un etiyolojik sınıflaması 

 

 

 

 

 

 

1. Tip 1 Diyabet (Genellikle mutlak insülin eksikliğine sebep olan beta (ß) hücre yıkımı vardır) 

A. Otoimmün 

B. İdiopatik 

2. Tip 2 Diyabet (İnsülin direncinin ön planda olduğu rölatif insülin eksikliği veya salınım defektinin ön 

planda olduğu insülin direnci) 

3. Diğer Spesifik Tipler 

A. Beta Hücre Fonksiyonunun Genetik Defektleri 

        A1. MODY 3  

        A2. MODY 1  

        A3. MODY 2  

        A4. MODY’nin diğer nadir formları 

               (MODY4,MODY6, MODY7) 

        A5. Geçici Neonatal Diyabet 

        A6. Kalıcı Neonatal Diyabet 

        A7. Mitokondriyal DNA 

        A8. Diğerleri 

B. İnsülin Aktivitesindeki Genetik Defektler 

        B1. Tip A İnsülin Direnci 

        B2. Leprekonizm 

        B3. Rabson-Mendelhall Sendromu 

        B4. Lipoatrofik Diyabet 

        B5. Diğerleri 

C. Ekzokrin Pankreas Hastalıkları 

        C1. Pankreatit 

        C2. Travma / Pankreatektomi 

        C3. Neoplazi 

        C4. Kistik Fibrozis 

        C5. Hemokromatozis 

        C6. Fibrokalküloz pankreatopati  

        C7. Diğerleri    

D. Endokrinopatiler 

        D1. Akromegali 

        D2. Cushing Sendromu 

        D3. Glukagonoma 

        D4. Feokromasitoma 

        D5. Hipertroidizm 

        D6. Somatostatinoma 

        D7. Aldosteronoma 

        D8. Diğerleri 

E. İlaç ve kimyasal madde ile indüklenen 

E1. Vakor 

E2. Pentamidin 

E3. Nikotinik asit 

E4. Glukokortikoidler 

E5. Troid hormonu 

E6. Diazoksit 

E7. Beta adrenerjik agonistler 

E8. Tiazidler 

E9. Dilantin 

E10. Alfa İnterferon 

E11. Diğerleri 

F. Enfeksiyonlar 

F1. Konjenital rubella 

F2. Sitomegalovirüs 

F3. Diğerleri 

G. İmmün diyabetin nadir formları 

G1. Stiff-man sendromu 

      G2. Anti-insülin reseptör antikorları 

      G3. Diğerleri 

H. Diyabetle ilişkili diğer genetik sendromlar 

H1. Down sendromu 

H2. Klinefelter sendromu 

H3. Turner sendromu 

H4. Wolfram sendromu 

H5. Friedreich ataksisi 

H6. Huntington köresi 

H7.Laurence-Moon-Biedl sendromu 

H8. Miyotonik distrofi 

H9. Porfiria 

H10. Prader-Willi Sendromu 

H11. Diğerleri 

 

4. Gestasyonel Diyabet 
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1.5.  Diabetes Mellitus Tipleri 

1.5.1. Tip 1 Diyabet 

Tip 1 diyabet, genetik ve çevresel risk faktörlerinin varlığında, pankreas beta 

hücrelerinin otoimmün veya otoimmunite dışı nedenlerle haraplanmasıyla gelişen, insülin 

eksikliği ile karakterize, komplikasyonlarla seyreden,  kronik metabolik bir hastalıktır 

(Barrett ve ark., 2009; Atkinson ve ark., 2014). ADA, Tip 1 diyabeti otoimmunitenin 

varlığına göre Tip 1a ve Tip 1b olmak üzere ikiye ayırırken, olguların %90’ını otoimmun 

kökenli Tip 1a oluşturur (Devendra ve ark., 2004). Polidipsi, poliüri, açıklanamayan 

ağırlık kaybı, bazı enfeksiyonlara karşı artmış hassasiyet ve güçsüzlük gibi klinik 

semptomlarla kendini gösteren Tip 1 diyabet kontrol altına alınamadığı takdirde kronik 

mikrovasküler (retinopati, nefropati) ve makrovasküler (hipertansiyon, miyokard 

infarktüsü, iskemik kalp hastalığı, ateroskleroz, inme ve felç gibi serebrovasküler 

ataklara) komplikasyonlara neden olur. Diyabetik nöropati ve diyabetik ayak ise diyabetin 

yol açtığı diğer kronik komplikasyonlardandır (Fowler, 2008; Kilpatrick ve ark., 2008). 

Tip 1 diyabetli bireylerde görülebilecek ve hayatı ciddi olarak tehdit edebilecek akut 

komplikasyonlar ise diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperglisemik hiperozmolar nonketotik 

sendrom ve hipoglisemidir (Altuntaş, 2003). 

Tip 1 diyabet her yaş grubunda ortaya çıkabilse de en fazla puberte döneminde 

ortaya çıkmaktadır. Pubertal yıllardan sonra, insidans hızı önemli ölçüde azalsa da 29-35 

yaş arasındaki erkeklerde nispeten yüksek kalmaktadır (Soltesz ve ark., 2007). Geniş 

katılımlı bazı prospektif çalışmalar (EURODIAB, DIAMOND) son yıllarda dünyanın 

birçok bölgesinde, özellikle genç yaş grubunda Tip 1 diyabet insidansının arttığını 

belirtmektedir (Patterson ve ark., 2012). Tip 1 diyabet görülme sıklığındaki bu artışın yanı 

sıra görülme yaşının da giderek 5 yaşın altına indiği bildirilmektedir (Büyükgebiz ve ark., 

2007). Çocuklarda ve adölesanlarda en fazla görülen kronik hastalıklardan biri olan Tip 1 

diyabet en fazla İskandinav ülkelerinde, en az ise Çin’de görülmektedir (Wojcik, 2015). 
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Analitik epidemiyolojik çalışmalar Tip 1 diyabet insidansında artan eğilime 

katkıda bulunabilecek çevresel risk faktörlerini; gebelik dönemindeki enteroviral 

enfeksiyonlar (konjenital rubella), yüksek maternal yaş (39-42), preeklampsi, gebelik 

döneminde steroid tedavisi, sezaryen doğum, yüksek doğum ağırlığı, yumurta ve inek sütü 

proteinlerine erken maruziyet, yüksek postnatal büyüme oranları olarak belirtmiştir 

(Soltesz ve ark., 2007; Rewers ve Ludvigsson, 2016). Maternal diyetle yüksek D vitamini 

alımının, gebeliğin son dönemlerindeki maternal serum D vitamini konsantrasyonunun 

yeterli olmasının, yaşamın erken dönemlerindeki optimal D vitamini takviyesinin ve 

omega 3 yağ asitlerinin ise koruyucu olabileceği belirtilmiştir (Rewers ve Ludvigsson, 

2016). 

Diğer otoimmün hastalıklarda olduğu gibi Tip 1 diyabette de genetik risk faktörleri 

olsa da, Tip 1 diyabet hastalarının %85-90’ının ailesinde diyabet hikayesi 

bulunmamaktadır (Altınova ve Yetkin, 2011). Fakat bazı çalışmalarda Tip 1 diyabetli 

bireylerin birinci derece akrabalarında diyabet görülme riskinin 15-20 kat daha fazla 

olduğu bildirilmiştir (Büyükgebiz ve ark., 2007; Haller ve ark., 2005). PTPN22, HLA, 

insülin (INS), IL2Ra, ve CTLA4 genetik yatkınlık oluşturduğu düşünülen genlerdir 

(Arslan ve ark., 2013). 

Tip 1 diyabetli bireylerde mutlak veya göreceli insülin eksikliği olduğu için, bu 

bireylerde büyüme ve gelişmenin fizyolojik süreçte olmasını sağlamak, yaşam kalitesini 

artırmak, kan glikoz regülasyonunu sağlamak, diyabete ilişkin sekonder komplikasyonları 

önlemek ve ilerlemesini durdurmak, enfeksiyon sıklığı ve şiddetini azaltmak için eksojen 

insülin desteği uygulanır. Eksojen insülin desteğinde en sık kullanılan yöntem ise 

subkutan insülin enjeksiyonundan ziyade insülinin bir pompa aracılığıyla vücuda 

gönderilmesidir. Amerikan Gıda ve İlaç Kurumu (FDA) tarafından onaylanarak 2006 

yılının başlarında üretilmeye başlanan insülinin solunum yoluyla (inhalasyon yoluyla) 

kullanılan formu (Exubera) ise ekonomik olmaması nedeniyle 2007 yılının Ekim ayında 

üretici firma tarafından piyasadan çekilmiştir (Siekmeier ve Scheuch, 2008). Güncel 

dijital sağlık metodları ışığında geliştirilen ‘‘biyonik pankreas’’ cihazının hem insülin 
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hemde glukagon hormonlarını bazı akıllı telefonlarla belirli bir algoritma içerisinde 

salgılamasıyla kan şekeri kontrolünde etkili olduğu belirtilmiştir. Biyonik pankreas 

sisteminin diyabete ilişkin komplikasyon riskini mevcut diğer yöntemlere göre daha fazla 

azaltabileceği belirtilse de bu sistemin yaygın olarak olarak kullanılabilmesi için daha 

fazla geliştirilmesi gerekmektedir (Russell ve ark., 2014).  

1.5.2. Tip 2 Diyabet 

‘‘İnsüline bağımlı olmayan diyabet’’ olarakta adlandırılan Tip 2 DM, insülin 

salgısında ve/veya etkisindeki anormallikler ile karakterize, yaşam süresini ve kalitesini 

önemli ölçüde azaltan kronik bir hastalıktır (Ali ve ark., 2010). Polidipsi, polifaji, ağırlık 

kaybı gibi semptomlarla seyreden Tip 2 DM bazen asemptomatik olarak ilerleyebilir 

(Beagley ve ark., 2014). Yüksek kalorili diyetler ve sedanter yaşama bağlı olarak özellikle 

gelişmiş ülkelerde Tip 2 DM insidansı çok daha hızlı oranlarda artmakla beraber bu 

ülkelerde tanı konulan diyabet vakalarının %87-91’ini Tip 2 DM vakaları oluşturur (IDF, 

2015). Gelişmiş ve gelişmekte olan 7 ülkedeki (Kolombiya, İngiltere, İran, Meksika, 

İskoçya, Tayland ve Amerika Birleşik Devletleri) veriler değerlendirildiğinde Tip 2 DM 

hastalarının %24-62 arasında değişen oranlarının hastalığının farkında olmadığı 

belirtilmiştir (Gakidou ve ark., 2011). Düşük ve orta gelirli ülkelerde ise tanı konulmamış 

diyabet vakaları çok daha yüksek oranlardadır. Tanı konulmamış diyabet vakalarının 

%83,8’i düşük ve orta gelirli ülkelerdedir (Beagley ve ark., 2014). Dünyada diyabet 

hastalarının % 45,8’inin (174.8 milyon birey) hastalığının farkında olmadığı  belirtilirken  

ülkemizde ise diyabet farkındalık oranı %54,5’tir (Satman ve ark., 2011).  

Pandemik bir hastalık olarak nitelendirilen Tip 2 DM prevalansındaki anormal 

artışların kontrol altına alınabilmesi ve hastalığa ilişkin farkındalığın artırılabilmesi için 

hastalığa ilişkin risk faktörlerine sahip kişilerin belirlenmesi ve takip edilmesi önemlidir. 

Tip 2 DM’ye ilişkin risk faktörleri değiştirilebilir ve değiştirilemez risk faktörleri olmak 

üzere 2’ye ayrılır. Etnik köken, ailede Tip 2 DM öyküsü, yaş, cinsiyet, gestasyonel diyabet 
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öyküsü ve polikistik over sendromu değiştirilemez risk faktörleriyken; fazla kiloluluk ve 

obezite, sedanter yaşam tarzı, bozulmuş açlık glikozu (BAG) ve bozulmuş glikoz toleransı 

(BGT) öyküsü, hipertansiyon, düşük HDL kolesterol düzeyi, artmış trigliserit düzeyi  

değiştirilebilir risk faktörlerindendir (Alberti ve ark., 2007). Düşük doğum ağırlığı da 

yaşamın ileriki dönemlerinde Tip 2 DM görülme riski açısından önemli bir risk faktörü 

olup değiştirilebilir risk faktörlerindendir (Alberti ve ark., 2007). Tip 2 DM gelişiminde 

yalnızca çevresel faktörler etkili olmayıp genetik faktörlerde etkili olmaktadır ve bu 

nedenle Tip 2 DM multifaktöriyel bir hastalık olarak kabul edilmektedir. Tip 2 diyabetik 

bireylerin birinci derece yakınlarında Tip 2 DM gelişme riskinin genel popülasyona göre 

daha fazla olması, monozigotik ikizler arasındaki %41-55 konkordansın dizigotik 

ikizlerdeki %10-15 konkordansa göre oldukça yüksek olması hastalığın patogenezindeki 

genetik bileşenlerin rolünü desteklemektedir (Arıkoğlu ve Kaya, 2015). 

Tip 2 DM’de en önemli risk faktörü olarak obezite kabul edilmekte ve obeziteyi 

önlemeye yönelik girişimlerin Tip 2 DM insidansını azaltmada etkili olduğu belirtilmiştir 

(Alberti ve ark.,, 2007). Prediyabetik bireylerde Tip 2 DM gelişimini önlemek için yapılan 

çalışmalarda fiziksel aktivite ve doğru beslenme uygulamalarının etkili olduğu birçok 

çalışmada belirtilmiştir (Eriksson ve Lingärde, 1991; Lindström ve ark., 2001; Pan ve ark., 

1997; Tuomilehto ve ark., 2001). Tip 2 DM’li bireylerde glisemik kontrolün 

sağlanmasıyla akut komplikasyon gelişim riski azaltılabileceği gibi kronik mikrovasküler 

ve makrovasküler komplikasyonların gelişimide önlenebilir (Dinççağ, 2011). Ayrıca 

diyabetli bireylerde depresyon, alkol ve madde bağımlılığı, anksiyete bozuklukları ve 

yeme bozuklukları gibi psikiyatrik hastalıkların oranının genel popülasyona göre daha 

yüksek olduğu (Özdemir ve ark., 2011) göz önüne alınırsa Tip 2 DM’yi önlemeye yönelik 

girişimlerle bu hastalıklarında önüne geçilebilir. Tip 2 DM’li bireylerde yeterli ve dengeli 

beslenme ve yaşam tarzı değişiklikleri ile sağlanabilecek glisemik kontrolle akut ve kronik 

komplikasyon gelişim riski azaltılabileceği gibi diyabete ilişkin sağlık harcamaları 

(küresel sağlık harcamalarının %12’si) ve mortalite (yılda 5 000 000) oranları  da 

azaltılabilir (IDF, 2015;  Zhang ve ark., 2010). 
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Tıbbi beslenme tedavisi ve yaşam tarzı değişikliği ile plazma glukozu 

ayarlanamazsa glisemik kontrolün sağlanması için farmakolojik tedavi gerekebilir. Tip 2 

DM tedavisinde kullanılan oral antidiyabetik ilaçlar etki mekanizmalarına göre 

pankreastan insülin salgısını artıranlar, karaciğer ve periferde insülin duyarlılığını 

iyileştirenler ve glukoz emilimini azaltanlar olarak  gruplandırılır (Kaya, 2004). Tıbbi 

beslenme tedavisi, yaşam tarzı değişiklikleri ve oral antidiyabetik ilaçlarla plazma glukoz 

seviyesi kontrol altına alınamazsa insülin tedavisine geçilir. Fakat klinik olarak tanı 

konmadan 9-12 yıl önce başladığı kabul edilen Tip 2 DM’de (Harris ve ark., 1992), 

hastalık tanısı konulduğunda hastaların büyük bir kısmında Tip 2 DM’ye ilişkin bazı 

komplikasyonların (%15-20’sinde retinopati, %5-10’unda proteinüri) geliştiği göz önüne 

alındığında (Ersoy ve ark., 2006) hastalığın gelişimini önlemeye yönelik girişimlerin 

önemi anlaşılabilir. 

1.5.3. Spesifik Nedenlere Bağlı Diyabet 

Ekzokrin pankreas hastalıkları (Pankreatit, Neoplazi v.b.), ilaçlar 

(Glukokortikoidler, Beta Adrenerjik Agonistler v.b. ), enfeksiyonlar (Konjenital Rubella, 

Sitomegalovirüs v.b. ), endokrinopatiler (Akromegali, Cushing Sendromu v.b. ), insülin 

aktivitesindeki veya β-hücre fonksiyonundaki defektler ve bazı genetik sendromlar (Down 

Sendromu, Klinefelter Sendromu v.b.) sonucu görülen diyabet tipidir (Stein ve ark., 

2014). Tüm diyabet olgularının %2-5’ini oluşturur (Scwitzgebel, 2014). β-hücre 

fonksiyonundaki ve insülin aktivitesindeki genetik anomaliler sonucu gelişen tipleri 

monogenik diyabet olarakta adlandırılır (Thomas ve Philipson, 2015). Monogenik diyabet 

yaşamın ilk 6 ayında görülebileceği gibi (neonatal diyabet), 25 yaşın altındaki genç 

bireylerde de görülebilir (Grulich-Henn ve ark., 2010; Shields ve ark., 2010). Geçici ve 

kalıcı olmak üzere ikiye ayrılan neonatal diyabetin görülme sıklığı 1/400 000- 500 000 

olup olguların yaklaşık yarısından KCNJ11, ABCC8 ve INS genlerinde mutasyonlar 

sorumludur (Aydın ve ark., 2012). İntrauterin büyüme geriliği ve düşük doğum ağırlığıyla 

ilişkili olabileceği düşünülen neonatal diyabette Tip 1 diyabetin aksine adacık hücre 



13 
 

antikoru yoktur (Ashcroft ve Rorsman, 2012). β-hücre fonksiyonunu değiştiren tek gen 

mutasyonuna bağlı olarak görülen, gençlikte ortaya çıkan erişkin tip diyabette (MODY) 

bugüne kadar farklı kromozomlarda yer alan 6 lokusta defektlerin hastalığa neden olduğu 

belirtilmiştir (Stein ve ark., 2014). Monogenik diyabet hastalarının %94’ü poligenik 

diyabet (Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet) olarak yanlış tanı almakta ve bu hastaların %76’sı 

yanlış tedavilere maruz kalmaktadırlar (Pihoker ve ark., 2013). Monogenetik diyabette 

kuşkulanılan gen mutasyonu taraması yapılarak tanı konulmalıdır. 

Ekzokrin pankreas hastalıklarına bağlı olarak görülen diyabet, pankreatojenik 

diyabet veya Tip 3c DM olarakta adlandırılır ve tüm diyabet vakalarının %0,5-1,15’ini 

oluşturur (Hardt ve ark., 2008). Önceden parsiyel pankreatektomi geçirenler, kalsifik 

hastalığı olanlar, kistik fibrozisli bireyler ve alkolik kronik pankreatitli bireyler Tip 3c 

diyabet için risk faktörlerine sahiptir. Pankreatojenik diyabetli bireyleri doğru bir şekilde 

sınıflandırmak için yaygın olarak kabul edilmiş tanı kriterlerinin belirlenmesi gerekse de 

Fekal Elastaz-1 Testi, Patolojik Pankreatik Görüntüleme (EUS, MRG, BT) ve Tip 1 DM 

ile ilişkili otoimmün belirteçler belirlenerek tanı konulur (Arpacı ve ark., 2014).  

İnsülin etkisini antagonize eden büyüme hormonu, kortizol, glukagon, epinefrin 

gibi hormonların aşırı salgılanması (Akromegali, Cushing Sendromu v.b.) ve bazı 

enfeksiyonlar (Konjenital rubella, Sitomegalovirüs) diyabet gelişimine neden olabilir 

(Tanrıverdi ve ark., 2013). İnsülin sekresyonunu, aktivitesini etkileyen veya  β-hücre 

hasarına neden olan bazı kimyasal maddeler ve ilaçlarda (Vakor, Pendamidin, Nikotinik 

asit, Glukokortikoid) diyabet gelişimine neden olur.  Ayrıca seyrek rastlanan bazı 

otoimmün nörolojik hastalıklar ‘‘Stiff-man Sendromu’’ (Katı kişi sendromu) ve bazı 

genetik sendromlar (Down Sendromu, Klinefelter Sendromu) diyabet gelişimi için risk 

faktörleri olup bu hastalıkların varlığında diyabet gelişebilir (Özbek, 2010; Vila ve ark., 

2016). 
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1.5.4. Gestasyonel Diyabet 

Gestasyonel diyabet (GDM) ilk kez gebelikte (genellikle 2. veya 3. trimester) tanı 

alan değişken derecelerdeki glukoz tolerans bozukluğudur (Law ve Zhang, 2017). 

Gebelikte en sık görülen metabolik problemlerden birisi olan gestasyonel diyabetin, farklı 

popülasyonlardaki prevalansı %2-18 olarak bildirilmiştir (Marchetti ve ark., 2017). Anne 

ve bebek açısından ciddi sağlık problemlerine neden olan GDM prevelansı da diğer 

diyabet türleri gibi her yıl artmaktadır. 7. IDF Atlas verilerine göre her 7 doğumdan biri 

(21,4 milyon canlı doğum) gestasyonel diyabet tanısı almış anneler tarafından 

yapılmaktadır (IDF, 2015). 

GDM, annede, hipertansiyon, preeklampsi, diyabetik nefropati ve retinopati gibi 

komplikasyonlara neden olabileceği gibi yaşamın ileriki dönemlerinde görülebilecek 

kardiyovasküler hastalıklar ve Tip 2 diyabet görülme riskini de artırır (Güdücü ve ark., 

2013; Chiefari ve ark., 2017). Ayrıca gestasyonel diyabet tanısı almış annelerin 

çocuklarında, yaşamın ileriki dönemlerinde obezite, hipertansiyon, insülin direnci, 

bozulmuş glukoz toleransı, dislipidemi, Tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık görülme 

riski daha yüksektir (Chiefari ve ark., 2017; Tam ve ark., 2008; West ve ark., 2011). 

Gestasyonel diyabete ilişkin risk faktörleri değiştirilebilir ve değiştirilemez risk 

faktörleri olmak üzere ikiye ayrılır. Gebelik öncesi yüksek Beden Kütle İndeksi (>25 

kg/m2), düşük diyet kalitesi, sedanter yaşam tarzı, D vitamini eksikliği, Polikistik Over 

Sendromu (PKOS), 1. trimesterde yüksek serum safra asidi değiştirilebilir risk 

faktörleriyken, yüksek maternal yaş (>25), ailede diyabet öyküsü, etnisite, çoğul 

gebelikler ve genetik yatkınlık değiştirilemez risk faktörleridir (Chiefari ve ark., 2017). 

Bu risk faktörlerinden herhangi birisine sahip olmayan ve daha önce GDM öyküsü 

olmayan kadınların gebeliğin 24-28. haftalarında, bu risk faktörlerinden biri veya daha 

fazlasına sahip olan kadınların ise en kısa sürede (ilk prenatal vizitte) taranması 

önerilmektedir.  
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Uluslarası örgütler GDM taraması ve tanısı için tek aşamalı ve iki aşamalı olmak 

üzere 2  farklı öneride bulunmaktadırlar. Türkiye’de ise Türkiye Endokrinoloji ve 

Metobolizma Derneğinin hazırladığı Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarının Tanı, 

Tedavi ve İzlem Kılavuzu (2017)’na göre, gebe kadınlara günün herhangi bir saatinde 50 

g glukoz ile ön tarama testi yapılır. 1 saat sonraki plazma glukozu 180 mg/dL ve üzerinde 

olan kadınlara GDM tanısı konulurken, 140-180 mg/dL arasında olanlara kesin tanı için 

75 g glukozlu 2 saatlik OGTT yapılır. Açlık plazma glukoz düzeyi, 1. ve 2. saat plazma 

glukoz düzeylerinden iki veya daha fazla değerin eşik değerleri (APG ≥95 mg/dl, 1.st 

PG≥180 mg/dL, 2.st PG≥155mg/dL) aşması durumunda GDM tanısı konulur. 

1.6.  Diabetes Mellitus’ un Komplikasyonları  

1.6.1. Diabetes Mellitus’un Akut Komplikasyonları 

 

Diyabetin akut komplikasyonları; hipoglisemi, hiperglisemik hiperosmolar 

nonketotik koma (HHNK), diyabetik ketoasidoz ve laktik asidozdur. 

1.6.1.1. Hipoglisemi 

Plazma glukoz konsantrasyonunun semptomlara (dudakta ve dilde karıncalanma, 

solukluk, titreme, soğuk terleme, halsizlik, çarpıntı v.s.) neden olacak kadar düşmesi ile 

karakterize bir sendromdur. Hipoglisemide klinik tanı için farklı öneriler olsa da genellikle 

‘’Whipple Triadı’’ (kan şekerinin 40 mg/dL’ nin altında olması , hipoglisemi belirti ve 

bulguları, semptomların verilen glikozla düzelmesi) ile tanılanmaktadır. Gereğinden fazla 

insülin yapılması, öğün atlanması, yetersiz karbonhidrat alımı, aşırı egzersiz, ve fazla oral 

antidiyabetik ilaç kullanımı hipoglisemiye neden olan faktörlerdir (Seaquist ve ark., 

2013). Hipoglisemiye ilişkin risk faktörleri; yaşlılık, uzun diyabet süresi, yüksek kreatinin 
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seviyesi, düşük BKİ, düşük kognitif kapasite, oral antidiyabetik ilaç veya insülin 

kullanımı, alkol ve sigara kullanımı olarak belirtilmiştir (Zoungas ve ark., 2010). Diyabet 

hastalarının %24-60’ının ciddi olmayan hipoglisemik semptomları yaşadığı belirtilirken, 

Tip 1 DM’li hastaların %2-4’ü hipoglisemiden dolayı hayatını kaybetmektedir (Brod ve 

ark., 2011; Laing ve ark., 1999). Hafif ve orta derecedeki hipoglisemi hasta tarafından 

tedavi edilebilse de ağır hipoglisemide parenteral tedavi gerekir. 

1.6.1.2. Hiperglisemik Hiperosmolar Nonketotik Koma (HHNK) 

Diyabetin akut metabolik komplikasyonlarından birisidir ve genellikle Tip 2 

DM’li bireylerde bozulmuş insülin sekresyonuna bağlı olarak görülür. Ketoasidoz 

olmaksızın, şiddetli hiperglisemi (plazma glukozu > 600 mg/dL), hiperozmolarite (plazma 

ozmolaritesi >320 mOsm/L), dehidratasyon ve mental değişikliklerle karakterize bir 

sendromdur (Morales ve Rosenbloom, 2004). Mukoz membranlarda kuruluk, deri 

turgorunda azalma, taşikardi, tremor ve bilinç düzeyinde dalgalanma gibi semptomlarla 

görülen HHNK’nın temel nedeni artmış hepatik glukoz yapımına karşın, azalmış periferik 

glukoz kullanımıdır. Hiperglisemiye bağlı acil vakaların %5-15’ini oluşturan HHNK, son 

yıllarda artan obezite ve Tip 2 DM insidansına bağlı olarak adölesanlarda ve çocuklarda 

da görülmeye başlamıştır (Venkatraman ve Singhi, 2006). Literatürdeki verilere göre 

HHNK’ya bağlı mortalite oranları (%5-20) oldukça yüksek olup (Kitabchi ve ark., 2009), 

tanının gecikmesi ve dehidratasyon derecesi ölüm riskini artırır. Tedavide temel amaç 

hiperglisemi, dehidratasyon, ve elektrolit dengesizliğinin giderilmesidir.  

1.6.1.3. Diyabetik Ketoasidoz (DKA) 

 İnsülin dozunun az yapılması veya atlanması, tanılanmamış diyabet, enfeksiyon 

ya da başka bir hastalık nedeniyle görülen DKA, bulantı, kusma, kussmaul solunum ve 

nefeste aseton kokusu gibi semptomlarla karakterizedir. İnsülin eksikliği veya 
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yetersizliğinden dolayı karbonhidratların kullanılamaması sonucu vücut ihtiyacı olan 

enerjiyi yağlardan sağlar ve karaciğerde keton üretimi artar ve bu durum hiperketonemi 

ve metabolik asidoza neden olur. Genellikle Tip 1 DM’li hastalarda görülse de travma, 

enfeksiyon ve ameliyat gibi artmış katabolik stres durumlarına bağlı olarak Tip 2 DM’li 

bireylerde de görülebilir  (Kitabchi ve ark., 2009). Tip 1 DM’li çocuk ve adölesanlarda 

ölüm nedenleri arasında 1. sırada yer alan DKA’ya ilişkin mortalite oranları %5-20 

civarındadır (Kitabchi ve ark., 2009). Senelik 2,4 milyar dolarlık sağlık harcamasına 

neden olan DKA, acil insülin ve intravenöz sıvı tedavisi gerektirir. Tedavideki temel amaç 

HHNK’da olduğu gibi hiperglisemi, dehidratasyon, ve elektrolit dengesizliğinin 

giderilmesidir.  

1.6.1.4. Laktik Asidoz 

Diyabetin yanında sekonder ciddi bir hastalığı bulunan bireylerde görülebilen 

metabolik asidoz tablosudur. Dokulara oksijen dağılımı ve kullanımındaki yetersizliğe 

bağlı olarak plazma laktat konsantrasyonunun 4-5 mmol/L seviyesini aşması durumunda 

oluşur. Plazma laktat konsantrasyonundaki artış miktarı hastalığa bağlı mortalite riskini 

artırır. Tedavide temel amaç 48 saat içerisinde plazma laktat konsantrasyonunu 3 mmol/L 

altına düşürmektir (Tüzün, 2015). 

1.6.2. Diyabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonları 

Diyabetik bireylerin uzun süre hiperglisemiye maruz kalmaları retinopati, 

nefropati gibi mikrovasküler komplikasyonların, koroner kalp hastalığı, periferik damar 

hastalığı ve serebrovasküler hastalıklar gibi makrovasküler komplikasyonların 

gelişmesine neden olur. Glikozun insülinden bağımsız olarak hücre içine girdiği kalp, sinir 

sistemi ve küçük kan damarları gibi dokularda komplikasyonlar daha sık gelişir 

(Parmaksız, 2011). İleri glikasyon son ürünlerinin yapımının artması, Protein Kinaz C 
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aktivasyonunun artması, sorbitol yolu aktivitesinin artması ve aşırı oksidan oluşumu 

diyabetik bireylerdeki uzun dönemli hipergliseminin kronik komplikasyonlara neden 

olma sebepleridir (Güzey, 2009). 

1.6.2.1. Diyabetin Makrovasküler Komplikasyonları 

Diyabette hiperglisemi, artmış plazma lipid konsantrasyonu, obezite, insülin 

direnci ve hipertansiyona bağlı olarak makrovasküler komplikasyonların gelişme riski ve 

buna bağlı olarak aterosklerotik kalp hastalıkları, periferik arter hastalıkları ve 

serebrovasküler hastalıkların görülme riski daha yüksektir (Keskin ve Balcı, 2011). 

Diyabetik bireylerdeki yaşam kalitesi ve tedavi masraflarında önemli bir etkisi olan 

makrovasküler komplikasyonlar, kalbe ve beyine giden damarlarda oluşan değişiklikler 

sonucunda görülür. Makrovasküler komplikasyonlar diyabetik hastalarda mortalite ve 

morbiditenin en sık görülen nedenidir. Diyabet varlığında koroner arter hastalığı ve inme 

riski yaklaşık 1,5-4 kat artarken, diyabetik bireylerde ölümlerin birincil nedeni 

kardiyovasküler hastalıklardır (Fowler, 2008). Periferik arter hastalıkları ve 

serebrovasküler hastalık riskinde de önemli bir artışa neden olan diyabetin, süresi ve 

şiddetine bağlı olarak bu hastalıklara bağlı ölüm oranları artarken, iyileşme süreleri 

uzayabilir (Kiyohara, 2007). 

1.6.2.2. Diyabetin Mikrovasküler Komplikasyonları 

1.6.2.2.1. Diyabetik Nefropati 

Diyabetli hastalarda başka bir hastalığa bağlı olmaksızın, böbreklerde gelişen 

yapısal ve fonksiyonel anormalliklere bağlı olarak 300 mg/gün üzerinde albüminin 

atılması olarak tanımlanır. Diyabetli olguların %40’ında nefropati gelişir ve bu durum 
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ileriki dönemlerde son dönem böbrek yetmezliğine neden olabilir. Diyabetik nefropati 

gelişmiş bireylerde glisemik kontrolün sağlanması, proteini ayarlanmış diyet, anjiyotensin 

dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri ve antihipertansif tedavi ile hastalığa ilişkin 

komplikasyonlar azaltılabilir ve mevcut mikroalbuminürinin klinik proteinüriye 

dönüşmesi engellenebilir (Gross ve ark., 2005). 

1.6.2.2.2. Diyabetik Nöropati 

Diyabetin en sık görülen mikrovasküler komplikasyonu olan nöropati; uzun 

dönemli hiperglisemiye bağlı olarak hem periferik hem de otonom sinir sisteminde oluşan 

bozukluklarla karakterizedir. Diyabetli bireylerin %50’sinde periferal nöropati 

görülürken, periferal nöropati gelişen hastaların %50’sinde ağrılı semptomlarda görülür 

(Hershey, 2017). Sıkı glisemik kontrol ile diyabetik nöropati gelişim riski %60 oranında 

engellenebilir, hastalığın progresyonu azaltılabilir. Komplikasyonları en aza indirmek ve 

yaşam kalitesini artırmak için diyabetli hastalar her yıl mevcut tarama testleriyle (Birleşik 

Krallık Tarama Testi, Michigan Nöropati Tarama Testi) taranmalı ve tedavi edilmelidir 

(Hershey, 2017). 

1.6.2.2.3. Diyabetik Retinopati 

Uzun süreli hiperglisemi retinal mikrovasküler lezyonlara, retina üzerinde yeni 

kan damarlarının oluşmasına ve buna bağlı olarak dolaşımın bozulmasına yol açabilir. Bu 

durum bazı görme problemlerine ve körlüğe neden olur. Dünyada körlüğün önde gelen 

nedenlerinden biri olan retinopatinin görülme oranı oldukça yüksek olup, dünyada 

yaklaşık 93 milyon kişide diyabete bağlı retinopati geliştiği belirtilmiştir (Casanova ve 

ark., 2014). Tip 2 diyabetik bireylerde klinik tanı almadan yaklaşık 7 yıl önce gelişmeye 

başladığı düşünülen retinopati uzun yıllar semptomsuz bir şekilde gelişebilir. Hastalığın 
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erken teşhisi terapötik müdahalelerin etkinliği açısından önemlidir. Glisemik kontrol 

diyabetik retinopati gelişim riskini azaltır. 

1.6.2.2.4. Diyabetik Ayak 

Periferik nöropati ve periferik arter hastalığına bağlı basınç artışı ve bu duruma 

enfeksiyonunda katılımıyla ortaya çıkan ciddi klinik tablodur. Alt ekstremite 

amputasyonlarının %50-70’i diyabetle ilişkili olup, diyabetli bireylerde görülme riski 

diyabetik olmayan bireylere göre 20 kat daha yüksektir. Non-travmatik ayak 

ampütasyonlarının %50’sinin diyabete bağlı olduğu belirtilmiştir (Örmen ve ark., 2007). 

Diyabetik ayak ülserlerinin ve enfeksiyonlarının önlenmesi, nöropatinin erken saptanması 

ve iyi glisemik kontrol ve hasta eğitimi ile görülme riski azaltılabilir.  

1.7.  Diyabette Tıbbi Beslenme Tedavisi ve Diyabet Tedavisinde Kullanılan 

Bitkiler 

Diyabetik bireylerde diyabetin kontrol ve yönetimine ilişkin en temel unsurlardan 

birisi beslenme alışkanlıklarının düzenlenmesidir. Amerikan Diyetisyenler Birliği ve 

ADA, Tip 1 ve Tip 2 diyabetli bireylerin tanıyı takip eden ilk 1 ay içerisinde diyabet 

ekibinde bulunan bir diyetisyene sevk edilmesini önermektedir. Kontrolsüz kan glikoz 

düzeylerinin akut ve kronik metabolik komplikasyonlara hatta bazen ölüme neden olduğu 

göz önüne alınırsa, tıbbi beslenme tedavisi ve beslenme eğitimi ile kan glikoz düzeylerinin 

kontrol altına alınması ve diyabete ilişkin gelişen komplikasyonların minimuma 

indirilmesi mümkün olabilir. Diyabetik bireylerde tıbbi beslenme tedavisi kişiye özel 

olarak düzenlenmeli, bireyin günlük yaşam koşullarına uygun olmalı, beslenme eğitimi 

programı ile yürütülmeli ve eğitim sonunda birey kendi kendini yönetebilecek duruma 

gelmelidir. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği Diabetes Mellitus Çalışma ve 

Eğitim Grubu tarafından hazırlanan Diabetes Melllitus ve Komplikasyonlarının Tanı, 
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Tedavi ve İzlem Kılavuzu’na (2017) göre diyabetli bireylere uygulanan tıbbi beslenme 

tedavisi birbirini izleyen 4 aşamadan oluşur. İlk aşamada antropometrik ölçümler, sosyal 

yaşam anamnezi, besin tüketim kaydı ve tıbbi tedavi bireysel olarak değerlendirilerek 

birey için uygun enerji ve makronutrient düzeyleri hesaplanır ve tedaviye başlanır. İkinci 

aşama eğitim aşaması olup basit ve ayrıntılı eğitim için diyabetli bireyle yapılan 

görüşmeleri içerir. Üçüncü aşamada diyabetli birey ve diyetisyen ulaşılabilir hedefleri ve 

uygulanabilir spesifik davranışları (uygun biyokimyasal değerler, vücut ağırlığı, öğün 

düzeni v.s.) belirler. Son aşama ise uygulamaların, uyumun ve klinik sonuçların 

değerlendirilme aşaması olup, bu aşamada varsa mevcut sorunların saptanması ve 

çözümüne odaklanılması gerekir.  

Tıbbi beslenme tedavisinde bireyin enerji ve besin ögeleri gereksinimini 

karşılamak kadar, diyabette fonksiyonel etkinliği bulunan besinlerin de diyette yer alması 

önemlidir. Tip 1 diyabet tedavisinde insülin tedavisi alternatifsiz olsada, Tip 2 DM 

tedavisinde kullanılan ilaçların organlarda (özellikle karaciğer ve böbreklerde) meydana 

getirdiği toksisite nedeniyle alternatif tedavi yöntemleri önem kazanmıştır (Kılınçaraslan, 

2015). Bu bağlamda doğal kaynakların diyabet tedavisinde kullanılması 20. yüzyılın ilk 

çeyreğinde başlamış olup (Aslan ve Orhan, 2010), günümüzde 400’den fazla bitki ve 

120’den fazla doğal kaynaklı ürün diyabet hastalarında tedaviye destek amacıyla 

kullanılmaktadır (Karaman ve Cebe, 2016).  

Çemen otu (Trigonella foenum-graecum), acı badem (Amygdalus communis), 

tarçın (Cinnamomum verum), soğan (Allium cepa), sarımsak (Allium sativum), çörek otu 

(Nigella sativa), karadut (Morus nigra), yaban mersini (Vaccinium myrtillus) , kimyon 

(Cuminum cyminum), fesleğen (Ocimum sanctum), yer elması (Helianthus tuberosus), pırasa 

(Allium porrum) ve ısırgan otu (Urtica dioica) Türkiye’de yetişen ve diyabet tedavisinde 

etkili olduğu düşünülen bitkilerdendir (Karaman ve Cebe, 2016). 
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1.8.  Diabetes Mellitus Varlığında Soğanın (Allium Cepa L.) Fonksiyonel 

Etkileri 

Soğan, Bitkiler Alemi, Çiçekli Bitkiler Şubesi, Tek Çenekliler Sınıfı, Asparagales 

Takımı, Alliaceae Familyası, Allium cinsi içerisinde yer alır. En önemli türleri; Allium 

cepa L. var. cepa (Mutfak soğanı, adi soğan), Allium cepa L. var. aggregatum Don. (Şalot 

ve patates soğanı) ve Allium cepa L. var. viviparum Metz (Tepe soğanı) ‘dir. Çok eski 

çağlardan beri birçok hastalığın geleneksel tedavisinde kullanılan soğan, dünyada en çok 

üretilen ve tüketilen sebzelerden birisidir. Dünyada en fazla kuru soğan üretimi Çin, 

Amerika Birleşik Devletleri, Hindistan gibi ülkelerde yapılsa da, Türkiye yıllık 2 120 581 

ton kuru soğan üretimiyle önde gelen ülkelerden birisidir (TÜİK, 2017). Türk mutfağında 

çok önemli bir yeri olan soğan, çorba, salata, yahni, kebap, köfte, börek, dolma ve birçok 

etli sebze yemeğinin yapımında kullanılır. Taze soğan (yeşil soğan), arpacık soğan, 

kırmızı soğan, yazlık soğan (beyaz soğan) ve kışlık soğan en fazla kullanılan çeşitleridir. 

Soğan Türk Mutfağının vazgeçilmezi olmasının yanı sıra besinsel flavonoidlerin 

de en zengin kaynaklarından birisidir. Soğandaki başlıca flavonoidler flavonoller olup, 

kuercetin mono- ve diglukozitler soğanda en fazla bulunan flavonollerdir. Farklı 

renklerdeki soğanların flavonoid içeriği de farklı olup en fazla flavonoid ve fenolik madde 

içeriğine sahip olan kırmızı renkli soğanlardır (Sharma ve ark., 2015). Soğan kükürtlü 

bileşikler açısından da oldukça zengindir. Ağırlıklı olarak sisteinden türetilen bu kükürtlü 

bileşikler allinaz enziminin substratı olarak işlev görürler (Ikechukwu ve Ifeanyi, 2016). 

Bu kükürtlü bileşiklerin başlıcaları;  S-allil sistein sülfoksit, S-metil sistein sülfoksit, dialil 

trisülfid, dimetil trisülfid, propenil propil disülfid, dipropil disülfid, propenil metil disülfit, 

metil propil trisülfid ve dipropil trisülfittir (Islam ve Choi, 2008). Soğandaki kükürtlü 

bileşiklerin hücreleri mutasyon ve oksidasyona karşı koruduğu belirtilmiştir (Chiu ve ark., 

2016). Soğanda ayrıca karbonhidrat (sakkaroz, glikoz, fruktoz), yağ, organik asitler, 

mineraller (fosfor, kalsiyum, magnezyum) ve vitaminler (folik asit, B, C) (Çizelge 1.3) 

bulunur (Suleria ve ark., 2015 ; Akash ve ark., 2014).  
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Çizelge 1.3 Soğanın besin ögesi içeriği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Literatürde soğanın fonksiyonel etkinliğine yönelik çalışmalar incelendiğinde 

birçok çalışmada hipoglisemik, fibrinolitik, antihiperlipidemik, antitrombotik, 

antioksidan ve antibakteriyel etki gösterdiği sonucuna ulaşılmıştır (Ikechukwu ve Ifeanyi, 

2016 ; Kabrah ve ark., 2016 ; Yamada ve ark., 2004 ; Yamamoto ve ark., 2005). Alloksan 

veya streptozotosin ile deneysel diyabet oluşturulmuş ratlarda yeme ilave edilen soğan 

tozunun hipoglisemik etki gösterdiği belirtilmiştir (Akash ve ark., 2014; Bang ve ark., 

2009; El-Demerdash ve ark., 2005). Soğan hipoglisemik etkisini, içeriğindeki S-Metil 

Sistein gibi kükürtlü bileşikler ve kuersetin gibi flavonoidlerin karbonhidrat 

metabolizmasında görevli bazı enzimlerin aktivitelerini düzenlemesi (Heksokinaz, 

Glukoz 6-Fosfataz ve Hidroksi 3-Metil Glutaril Koenzim A  Redüktaz), insülin 

sekresyonu ve duyarlılığını artırması ve NADP+ ve NADPH aktivitelerini artırmasıyla 

Besin Ögesi                                                             Miktar 

Su                                                                      89,11 g                                          

Karbonhidrat                                                     9,34 g                  

Diyet Lifi                                                          1,7 g 

Protein                                                              1,1 g 

Yağ                                                                   0,1 g 

Tiamin (B1 Vitamini)                                       0,046 mg 

Riboflavin (B2 Vitamini)                                 0,027 mg 

Niasin (B3 Vitamini)                                       0,116 mg 

B6 Vitamini                                                     0,12 mg 

C Vitamini                                                       7,4 mg 

E Vitamini                                                       0,02 mg 

Kalsiyum                                                         23 mg  

Demir                                                               0,21 mg 

Magnezyum                                                     0,129 mg 

Fosfor                                                              29 mg 

Potasyum                                                        146 mg 

Sodyum                                                           4 mg 

Çinko                                                               0,17 mg 

Folat                                                                19 µg 

K Vitamini                                                       0,4 µg 
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gösterir (Akash ve ark., 2014). Kuercetin ayrıca α-glikozidaz enzimini inhibe ederek 

oligosakkarit ve disakkaritlerden D-glikoz oluşumunu engeller ve glikozun 

bağırsaklardan emilimini geciktirir (Kim ve ark., 2011). Diyabetik ratlarda farklı dozlarda 

soğan uygulamasıyla oral antidiyabetik bir ilaç olan glibenclamide’in etkinliğinin 

karşılaştırıldığı bir çalışmada 200 mg/kg dozunda soğan uygulamasının açlık glikoz 

düzeylerini %62,9 oranında, 2,5 mg/kg glibenclamide’in ise %76,4 oranında azalttığı 

belirtilmiştir (Echi ve ark., 2011). Oral antidiyabetik ilaçlarla S-Metil Sistein 

uygulamasının hipoglisemik etkinliğinin karşılaştırıldığı çalışmada da benzer sonuçlar 

elde edilmiştir (Thomas ve ark., 2015). Soğanın ayrıca insülin direnci, hiperfaji, 

hiperinsülinemi modeli olarak deneysel çalışmalarda kullanılan ve serum insülin düzeyi 

normalden 10-20 kat yüksek olan Zucker tipi ratlarda insülin direncinin azalmasını 

sağladığı ve açlık kan şekeri düzeylerinde iyileşme sağladığı belirtilmiştir (Yoshinari ve 

ark., 2012). 

Diyabet varlığında soğan tüketiminin süperoksit dismütaz (SOD), katalaz (CAT) 

ve glutatyon peroksidaz (GSH-Px) gibi antioksidan enzim seviyelerine olan etkilerinin 

incelendiği çalışmalarda soğan tüketimin bu enzimlerin seviyelerini artırdığı görülmüştür 

(Babu ve Srinivasan, 1997; Ogunmodede ve ark., 2012; Pal ve ark., 2013). Bu 

çalışmalarda ayrıca soğanın lipit hidroperoksitlerinin yıkımı ile oluşan malondialdehit 

(MDA) gibi biyoaktif aldehit düzeylerini azalttığı sonucuna ulaşılmıştır.  

Soğanla ilgili yapılmış olan klinik çalışmalarda benzer yararlı sonuçlar elde edilse 

de, soğana uygulanan ısıl işlemlerle soğanın fonksiyonel etkinliğindeki muhtemel 

değişimleri incelemeye yönelik herhangi bir klinik çalışma yapılmamıştır. Soğanla ilgili 

yapılmış olan in vitro çalışmalarda ise genellikle uygulanan ısıl işlemlere ilişkin flavonoid 

ve askorbik asit miktarlarındaki değişimler incelenmiştir. Liyofilize edilerek kurutma 

yöntemiyle soğandaki flavonol ve antosiyanin içeriğindeki değişiminin incelendiği bir 

çalışmada, liyofilize soğanın aynı miktardaki çiğ soğana göre flavonol  içeriğinin %32, 

antosiyanin içeriğinin ise %25 daha fazla olduğu sonucuna ulaşılmıştır (Pérez-Gregorio 

ve ark., 2011). Suda haşlama, kızartma (mısır yağı ve tereyağı) ve mikrodalgada pişirme 



25 
 

yöntemleriyle soğandaki flavonoid ve askorbik asit miktarlarındaki değişimin incelendiği 

bir çalışmada bütün pişirme yöntemlerinde pişirme süresinin uzamasıyla askorbik asit 

düzeylerinde anlamlı kayıplar yaşandığı görülmüştür. Aynı çalışmanın sonuçlarına göre 

flavonoid miktarında en fazla kayıp oranının ise suda haşlama yönteminde olduğu, pişirme 

süresinin uzaması ile flavonoid kayıplarının arttığı sonucuna ulaşılmıştır. Kullanılan yağ 

türünün ise flavonoid kayıplarına anlamlı bir etkisi gözlenmemiştir (Ioku ve ark., 2001). 

Farklı sıcaklıklarda pişirme ile (80°, 100°, 120° ve 150°)  flavonoid miktarlarındaki 

değişimin incelendiği bir çalışmada sıcaklık derecelerindeki artışla flavonoid 

miktarlarında doğrusal bir değişiklik meydana gelmemiştir. Allium familyasına ait farklı 

sebzelerin antioksidan aktivitelerinin tiyobarbiturik asit reaktif madde (TBARS) 

değerindeki değişimlerle tayin edildiği bir çalışmada, sıcaklığın artmasıyla (65 °C 

sıcaklıktan 100 °C sıcaklığa) antioksidan aktivite kapasitesinin de düştüğü gözlenmiştir 

(Yin ve Cheng, 1998). 

Literatürde soğana uygulanan ısıl işlemlerin soğanın flavonoid içeriğine ve 

antioksidan aktivite yeteneğine olan etkisinin incelendiği çalışmalar bulunsa da kükürtlü 

bileşik içeriğine olan etkilerinin incelendiği çalışmaya rastlanmamıştır. Soğanın 

fonksiyonel etkinliğinde flavonoidler gibi kükürtlü bileşiklerinde etkisi bulunmaktadır. 

Soğanın fonksiyonel etkinliğinde önemli bir yeri olan kükürtlü bileşiklerinde ısıl işlem 

uygulamalarından nasıl etkilendiğinin belirlenmesi önemlidir. Ayrıca toplumumuzda 

soğanın genellikle yüksek sıcaklıklara maruz bırakılarak tüketildiği göz önüne alınırsa, 

tüketilen bu formlarının benzer yararlı etkileri gösterip göstermediğinin belirlenebilmesi 

önemlidir. 

1.9.  Diabetes Mellitus Varlığında C Vitamininin Fonksiyonel Etkileri 

Askorbik asit olarakta bilinen C vitamini insanlarda sentezlenmeyen, eksojen 

olarak alınması gereken, suda çözünen antioksidan bir vitamindir. En önemli kaynakları 

limon, portakal mandalina gibi turunçgiller ve kivi, çilek, kuşburnu, domates, yeşil biber 
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gibi taze sebze ve meyvelerdir. Kronik metabolik bir bozukluk olan DM varlığında artmış 

oksidatif stres riski göz önüne alındığında C vitamini gibi antioksidan vitaminlerin 

kullanımının tamamlayıcı tedavide önemli bir yeri olabileceği düşünülmektedir.  

Tip 2 DM’li bireylerde C vitamini takviyesinin glikozile hemoglobin (HgA1c) ve 

glutatyon (GSH) düzeylerine etkilerinin belirlenmesi amacıyla yapılmış olan bir 

çalışmada günlük 1000 mg C vitaminine eşdeğer kalsiyum askorbat verilmesiyle HgA1c 

düzeylerinin anlamlı olarak düştüğü ve GSH değerlerinin anlamlı olarak arttığı sonucuna 

ulaşılmıştır (Cengiz ve Cengiz, 2000). Çeşitli kimyasallar aracılığıyla oksidatif stresin 

artırıldığı bazı çalışmalarda C vitamini takviyesinin oksidatif stresi azalttığı sonucuna 

ulaşılmıştır (Milošević ve ark. 2017 ; Santhrani ve ark., 2012). Böbrek yetmezliği gibi 

oksidatif stresle beraber seyreden hastalıkların varlığında C vitamini takviyesinin 

antioksidan kapasiteyi artırdığı ve lipid peroksidasyonunu azalttığı belirtilmiştir (Chao ve 

ark., 2002). 

Ayrıca diyabet varlığında plazma lipid profilinin bozulması ve koroner kalp 

hastalığı riskinin artmış olması göz önüne alındığında C vitamini takviyesinin bu 

olgularda etkisinin belirlenmesi de önemlidir. Bu bağlamda yapılmış çalışmalarda C 

vitamininin total kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerini azaltmada etkili olduğu 

sonucuna ulaşılmıştır (Yan ve Khalil, 2017). Ayrıca Hemodiyaliz hastalarında C vitamini 

takviyesiyle kardiyovasküler mortalitenin de azaldığı görülmüştür (Köken ve ark., 2004). 

Santhrani ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada (2012) C vitamininin 

oksidatif stresi önlemede etkili olabileceği ve oksidatif stresin arttığı durumlarda 

kullanımının önemli olduğu sonucuna ulaşılmıştır. Ayrıca diyabetli bireylerdeki C 

vitamini düzeylerinin, sağlıklı kişilere göre daha düşük olduğunu gösteren çalışmalar 

(Wilson ve ark., 2017) ve düşük C vitamini düzeylerinin insülin direnciyle ilişkili 

olabileceğini gösteren çalışmalar (Donin ve ark., 2016) dikkate alındığında, bu bireylerin 

günlük C vitamini gereksinimini eksiksiz olarak karşılamasının diyabete bağlı olarak 
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görülmesi muhtemel oksidatif stresi önlemede veya azaltmada etkili olabileceği 

düşünülmektedir. 

1.10.  PON1 Enzimi ve Diyabet 

Arildialkilfosfataz olarakta adlandırılan paraoksonaz enzimi, Ca bağımlı 43-45 

kDa molekül ağırlıklı bir ester hidrolazdır (Ekmekçi ve ark., 2004). PON1, PON2 ve 

PON3 olmak üzere 3 tipi vardır. PON1, PON2 ve PON3 yapısal olarak büyük benzerlik 

gösterse de literatürde PON1 ile ilgili çalışmalara daha fazla rastlanmaktadır. Antioksidan 

fonksiyona sahip, HDL yapısında yer alan, glikoprotein yapıda bir enzim olan 

paraoksonaz-1 enzimi karaciğerde sentezlenir ve  böbrek, ince bağırsak, plasenta, 

pankreas dokularında ve serumda bulunur (Koç ve Kaçar, 2012). Diyet, yaş, akut faz 

reaktanları, gebelik, sigara kullanımı, hormonlar serum PON1 düzeyini etkileyebilir.  

Koroner arter hastalığı ve diyabet gibi bazı kronik hastalıkların varlığında serum 

PON1 aktivitelerinin değişebileceği bildirilmiştir (Ekmekçi ve ark., 2004).  Tip 1 ve Tip 

2 diyabetik bireylerde serum PON1 aktivitelerinin normal bireylere göre daha düşük 

olduğu birçok çalışmada belirtilse de etki mekanizması  tam olarak bilinmemektedir 

(Emür, 2015).    

Diyabetik bireylerde PON1 aktivitelerinin azalmasının, bu hastalarda oksidatif 

stresin artması ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Diyabete ilişkin sekonder 

komplikasyonların geliştiği bazı olgularda gözlenen düşük serum PON1 aktivitesinin de, 

diyabetten dolayı lipid peroksidasyonuna yatkınlığın artmış olmasından kaynaklandığı 

belirtilmiştir (Kalmar ve ark., 2005). Paraoksonaz enziminin LDL’yi Cu iyonunun ve 

serbest radikallerin indüklediği oksidasyondan koruduğu, saflaştırılmış PON1’in HDL’ye 

eklenmesiyle HDL’de lipit peroksit ve aldehit birikiminin %95’e kadar azaldığı 

bildirilmiştir (Ekmekçi ve ark., 2004). PON1 enzimi, HDL ve LDL’yi oksidasyondan 

korumasının yanında, lipit peroksit birikimini önler ve hidrojen peroksitde dahil olmak 
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üzere diğer radikalleri nötralize eder.  Antioksidan ve antiaterojenik aktiviteye sahip olan 

PON1 enzimindeki genetik  polimorfizmlerin insülin direnci ile ilişkili olması (Senti ve 

ark., 2003), lipoprotein oksidasyonunun diyabete ilişkin mikrovasküler 

komplikasyonların gelişmesinde en önemli faktör olması (Hofer ve ark., 2006) gibi 

nedenler dolayısıyla paraoksonaz enziminin diyabet varlığında takibi önemli hale 

gelmiştir.  

Konuya ilişkin literatür bilgilerinin sonuçları değerlendirildiğinde, soğanın 

diyabete karşı koruyucu rolünü gösteren birçok çalışma bulunsada, soğana ısıl işlem 

uygulanmasıyla soğanın diyabete karşı fonksiyonel etkinliğinin nasıl değiştiğini gösteren 

herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Bu tez çalışmasında da Diabetes Mellitus’ta 

artmış risklere karşı fonksiyonel etkinliği birçok çalışmada kanıtlanmış olan soğanın farklı 

ısıl işlemlerle kurutulmuş formlarının fonksiyonel etkinliğinin değerlendirilmesi ve 

uygulanan ısıl işlemlerin soğanın fonksiyonel etkinliğinde meydana getireceği muhtemel 

değişimlerin incelenmesi amaçlanmıştır. Ayrıca diyabet varlığında paraoksonaz 

enziminin oksidatif strese karşı koruyucu rolü henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Bu 

sebeple mevcut grupların yanında antioksidan etkinliği bilinen C vitamininin verildiği bir 

grup oluşturularak gruplardaki oksidan ve antioksidan kapasitede meydana gelen 

değişimlerle PON1 seviyelerinde meydana gelen değişimlerin ayrı ayrı ele alınarak 

değerlendirilmesi hedeflenmiştir. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

‘’Deneysel diyabet oluşturulmuş ratlarda farklı ısıl işlemlerle kurutulmuş 

soğanların serum paraoksonaz-1 (PON1) düzeyine ve bazı biyokimyasal parametrelere 

etkilerinin araştırılması’’ başlıklı çalışma için Ankara Üniversitesi Hayvan Deneyleri 

Yerel Etik Kurulundan onay alınmış olup (Toplantı No: 2017-3, Karar No: 2017-3-21) 

onay yazısı ekte sunulmuştur (EK-1). Çalışma Ankara Üniversitesi Bilimsel Araştırma 

Projeleri Birimi (Proje No: 17L0241003) tarafından desteklenmiştir.  

2.1. Deney Hayvanlarının Seçimi ve Deney Gruplarının Oluşturulması 

Çalışmada 3-4 aylık, ağırlıkları 280-330 g arasında değişen 40 adet erkek Wistar-

albino sıçan kullanıldı. Ankara Üniversitesi Deney Hayvanları ve Araştırma 

Labaratuvarından (AÜDEHAL) temin edilen sıçanların daha önce herhangi bir çalışmada 

kullanılmamış olmasına dikkat edildi ve bakımları Laboratuvar  Hayvanları Kullanım ve 

Bakım Kılavuzu’na (NRC, 2010) uygun olarak yapıldı. Sıçanlar 12 saat aydınlık , 12 saat 

karanlıkta, 20-22 °C sıcaklıkta, üçerli olarak kafeslerde tutuldu. Su olarak çeşme suyu, 

yem olarak her gruba özgü pellet yem ad libidum olarak verildi. Yemler gün içerisinde 

saat 09.00 ile 19.00 da olmak üzere iki kez verilirken, kafeslerdeki altlıklar gün aşırı 

değiştirildi. Çalışma süresince tüm ratlar eşit çevresel koşullar altında tutuldu. 

Araştırmadan 7 gün önce gözlem altına alınan ratların deney ortamına adaptasyonu 

sağlandı. 

Deneyde kullanılan 40 adet Wistar – albino cinsi erkek sıçan rastgele olarak (kapalı 

zarf usulü ile) 5 gruba ayrılarak Çizelge 2.1’deki gibi adlandırılmıştır. 
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 Çizelge 2.1 Deney grupları ve uygulama ile ilgili özellikler 

 

Kontrol Grubu (K): Sağlıklı kontrol grubu olarak 8 adet sıçan standart rat yemi ile 8 hafta 

boyunca beslenmiştir. Deney öncesi ve deneyin 1., 2., 4., 6. ve 8. haftasında açlık glikoz 

düzeyleri ve vücut ağırlıkları ölçülmüştür. Sekiz haftalık besleme periyodunun ardından 

genel anestezi altında kalpten kan alınarak Total Oksidant Status (TOS), Total Antioxidant 

Status (TAS), Paraoksonaz 1 (PON1), insülin, açlık glukoz düzeyi, trigliserit, LDL 

kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol düzeylerine bakılmıştır. 

Diyabetik Kontrol Grubu (DK): STZ enjeksiyonu (45 mg/kg) ile diyabet oluşturulan 

sıçanlardan rastgele 8 tanesi seçilerek ‘‘DK’’ grubu oluşturulmuştur. Deney süresi 

boyunca standart rat yemi ile beslenmişlerdir. Deney öncesi ve deneyin 1., 2., 4., 6. ve 8. 

haftasında açlık glikoz düzeyleri ve vücut ağırlıkları ölçülmüştür. Sekiz haftalık besleme 

periyodunun ardından genel anestezi altında kalpten kan alınarak TOS, TAS, PON1, 

insülin, açlık glukoz düzeyi, trigliserit, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol 

düzeylerine bakılmıştır. 

Diyabet + Liyofilize Soğan Tozu Grubu (DL): STZ enjeksiyonu (45 mg/kg) ile diyabet 

oluşturulan sıçanlardan rastgele 8 tanesi seçilerek ‘‘DL’’ grubu oluşturulmuştur. Standart 

rat yemine %5 oranında liyofilizasyonla kurutulmuş soğan tozu ilave edilerek pellet hale 

getirilmiş ve deney süresince bu yemle beslenmişlerdir. Deney öncesi ve deneyin 1., 2., 

 KONTROL 

(K) 

DİYABETİK 

KONTROL(DK) 

DİYABET + 

LİYOFİLİZE 

SOĞAN 

TOZU (DL) 

DİYABET + 

TERMAL 

SOĞAN 

TOZU (DT) 

DİYABET + 

C VİTAMİNİ 

(DC) 

Beslenme Şekli Standart yem Standart yem Dondurularak 

kurutulmuş 

soğan tozu 

içerikli yem 

(%5) 

Fırında 

kurutulmuş 

soğan tozu 

içerikli yem 

(%5) 

C vitamini 

ilaveli yem 

(200 mg/kg) 

Hayvan Sayısı 8 Adet 8 Adet 8 Adet 8 Adet 8 Adet 

Besleme Süresi  8 hafta 8 hafta 8 hafta 8 hafta  8 hafta 
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4., 6. ve 8. haftasında açlık glikoz düzeyleri ve vücut ağırlıkları ölçülmüştür. Sekiz haftalık 

besleme periyodunun ardından genel anestezi altında kalpten kan alınarak TOS, TAS, 

PON1, insülin, açlık glukoz düzeyi, trigliserit, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total 

kolesterol düzeylerine bakılmıştır. 

Diyabet + Termal Soğan Tozu (DT): STZ enjeksiyonu (45 mg/kg) ile diyabet oluşturulan 

sıçanlardan rastgele 8 tanesi seçilerek ‘‘DT’’ grubu oluşturulmuştur. Standart rat yemine 

%5 oranında fırında kurutulmuş soğan tozu ilave edilerek pellet hale getirilmiş ve deney 

süresi boyunca bu yemle beslenmişlerdir. Deney öncesi ve deneyin 1., 2., 4., 6. ve 8. 

haftasında açlık glikoz düzeyleri ve vücut ağırlıkları ölçülmüştür. Sekiz haftalık besleme 

periyodunun ardından genel anestezi altında kalpten kan alınarak TOS, TAS, PON1, 

insülin, açlık glukoz düzeyi, trigliserit, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol 

düzeylerine bakılmıştır. 

Diyabet + C Vitamini (DC): STZ enjeksiyonu (45 mg/kg) ile diyabet oluşturulan 

sıçanlardan rastgele 8 tanesi seçilerek ‘‘DC’’ grubu oluşturulmuştur. Standart rat yemine 

C vitamini ilave edilerek (200 mg/kg) pellet hale getirilmiş ve deney süresi boyunca bu 

yemle beslenmiştir. Deney öncesi ve deneyin 1., 2., 4., 6. ve 8. haftasında açlık glikoz 

düzeyleri ve vücut ağırlıkları ölçülmüştür. Sekiz haftalık besleme periyodunun ardından 

genel anestezi altında kalpten kan alınarak TOS, TAS, PON1, insülin, açlık glukoz düzeyi, 

trigliserit, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol düzeylerine bakılmıştır. 
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2.2. Deneysel Uygulama ile İlgili Çalışmalar 

2.2.1.  Deneysel Diyabetin Oluşturulması 

Çalışmada deneysel diyabet modeli oluşturmak için streptozotosin (STZ) 

kullanılmıştır. Streptomyces achromogenes’den elde edilen ve dar spektrumlu bir 

antibiyotik olan STZ, deney hayvanlarında deneysel diyabet oluşturmak için en fazla 

kullanılan kimyasal ajanlardan birisi olup, pankreasın β hücrelerinin hızlı ve geri 

dönüşümsüz nekrozuna neden olur. Yetişkin sıçanlarda tek doz 40-60 mg/kg STZ 

enjeksiyonunun insüline bağımlı diyabete neden olduğu bildirilmiştir (Kurcer ve 

Karaoglu, 2012). 

Deneysel diyabet oluşturulmak istenen 32 sıçan enjeksiyondan önce 12 saat 

süreyle aç bırakılmış ve sıçanların kuyruk venlerinden 1-2 damla kan alınarak Accu-Chek 

Performa Nano marka glukometre yardımıyla açlık kan şekerleri ölçülmüştür. Sonrasında 

0,1 M sitrat tamponu içerisinde (pH: 4.5) taze hazırlanmış STZ (45 mg/kg) intraperitoneal 

olarak enjekte edilmiştir. Kontrol grubundaki 8 sıçana ise intraperitoneal enjeksiyonla 

sodyum sitrat (pH: 4.5) enjekte edilmiştir. STZ’ nin etkisinden dolayı hasara uğrayan β 

hücrelerinden insülin salınımının artmış olacağı göz önünde tutularak enjeksiyondan iki 

saat sonra hayvanların içme sularına 24 saat süreyle %5 oranında sukroz ilave edilmiştir. 

Enjeksiyondan 7 gün sonra 12 saatlik açlığı takiben kuyruk veninden alınan kandan 

glukometre aracılığıyla açlık kan şekeri ölçümü yapılarak, açlık kan şekeri 250 mg/dL’yi 

aşanlar diyabetik olarak kabul edilmiştir (Güzel ve ark., 2016). 
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2.2.2.  Çalışmada Kullanılan Çözeltiler ve Hazırlanışları 

2.2.2.1. Sodyum Sitrat Çözeltisi 

Distile su ile hazırlanmış 0.1 M sitrik asit monohidrat (C6H8O7.H2O) ve 0.1 M tri 

sodyum sitrat dihidrat (C6H5Na3O7.2 H2O) kullanılarak pH: 4.5 olacak şekilde sodyum 

sitrat çözeltisi hazırlandı.  

2.2.2.2. Streptozotosin Çözeltisi 

  Hazırlanan sodyum sitrat tamponunun her mililitresinde 20 mg olacak şekilde STZ 

çözdürüldü. STZ çözeltisi ısı ve ışıktan etkilenebileceği için enjeksiyon süresince içi buz 

dolu beherde muhafaza edildi ve beherin etrafı alüminyum folyo ile kapatıldı. STZ 

çözeltisinin hazırlanmasından hemen sonra deneysel diyabet oluşturulmak istenen 32 

sıçana tek doz  STZ (45 mg/kg) insülin enjektörü ile intraperitoneal (i.p) olarak enjekte 

edildi (Oyedemi ve ark., 2011). Kontrol grubundaki sıçanlara ise i.p olarak tek doz 

sodyum sitrat çözeltisinden enjekte edildi. 

2.2.3.  Standart Rat Yemi ve Diğer Yemlerin Hazırlanması 

2.2.3.1. Standart Rat Yemi 

Çalışmada kullanılan yemler Optima Besin Maddeleri San. ve Tic. A.Ş. tarafından 

National Research Council (NRC) standartlarına uygun olarak üretilmiş ve 20 kg’lık 

polipropilen torbalar içerisinde teslim alınmıştır. Sıçanların beslenmesinde kullanılan 

yemin çapı 12 mm olup besin ögesi içeriği Çizelge 2.2’deki gibidir.  
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 Çizelge 2.2 Çalışmada kullanılan standart rat yemi içeriği 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2.3.2. Liyofilize soğan tozu içerikli yem 

Çalışmada dünya genelinde ve Türkiye’de en fazla tüketilen ve en yaygın üretim 

alanlarına sahip olan soğan türü olması nedeniyle Şekil 2.1’de görülen kışlık soğan (sarı 

soğan) kullanıldı. Ankara’da yerel bir marketten temin edilen soğanların filizlenmemiş 

olmasına dikkat edildi. Soğanların baş ve sap kısımları ayrıldıktan sonra kabukları seramik 

bıçakla soyularak küp şeklinde doğrandı. Doğranmış soğanlar vakit kaybedilmeden kilitli 

buzdolabı poşetleri içerisinde derin dondurucuya (Operon, Güney Kore) konularak -86 °C 

sıcaklıkta 24 saat süreyle bekletildi. Sonrasında parşömen kağıttan zarflar yapılarak 

dilimlenmiş-dondurulmuş soğanlar liyofilizatöre (Labconco) yerleştirildi ve -76° 

sıcaklıkta 200 mtorr vakum altında kuruması beklendi. Soğanların doğranmasından 

liyofilizatörde kurutulmasına kadar olan süreç Ankara Üniversitesi Ziraat Fakültesi Bahçe 

Bitkileri Bölümü Laboratuvarı’nda tamamlandı. Rat yemlerinde kullanılacak hale 

getirmek için kuruyan soğanlar seramik havanda ezilerek toz haline getirildi. Toz hale 

Enerji ve Besin 

Ögeleri 

Birim NRC Standartları Yem içeriği 

Ham Protein % 15-20 23 

Yağ  % 5 5.5 

Ham Selüloz % - 3.5 

NDF % - 11 

Ham Kül % - 8.5 

Kalsiyum (En az) % 0,5-0,4 1 

Fosfor (En az) % 0,3-0,37 0.75 

Mangan mg/kg 10 1 

Çinko mg/kg 12-25 15 

Demir mg/kg 35-75 40 

İyot µg/kg 150 190 

Lizin (En az) % 0,92 1.05 

Metiyonin+Sistin % 0,98 1 

Vit. A (En az) IU/kg 2300 18000 

Vit. D (En az) IU/kg 1000 3500 

Vit. E (En az) mg/kg 18 70 

Metabolik Enerji kcal/kg - 2600 
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getirilen soğan tozları standart rat yemine %5 oranında katılarak Optima Besin Maddeleri 

San. ve Tic. A.Ş. tarafından pellet hale getirildi. 

2.2.3.3. Termal soğan tozu içerikli yem 

Liyofilize soğan tozu eldesinde uygulanan hazırlık işlemlerinin aynısı termal 

soğan tozu üretimi için de uygulanmış olup, seramik bıçakla doğranan soğanlar vakit 

kaybedilmeden fırına (Vestel AFB-1004, Türkiye) konuldu ve meyve-sebze kurutma 

moduna alınarak 80 °C sıcaklıkta kuruması sağlandı. Kurutma işleminden sonra seramik 

havanda ezilerek toz haline getirildi. Toz hale getirilen soğan tozları standart rat yemine 

%5 oranında katılarak Optima Besin Maddeleri San. ve Tic. A.Ş tarafından pellet hale 

getirildi. 

 

Şekil 2.1 Çalışmada kullanılan soğan türü 
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2.2.3.4. C vitamini ilaveli yem 

  Toz formda bulunan C vitamini (Doa Kimya) standart rat yemine 200 mg/kg 

olacak şekilde ilave edilerek Optima Besin Maddeleri San. ve Tic. A.Ş tarafından pellet 

hale getirildi. 

2.2.4. Kan Örneklerinin Alınması ve Biyokimyasal Analizler 

  Deneysel aşamanın sonunda bir gece öncesinden yem verilmeyen sıçanlar 10 

mg/kg Ksilazin ve 70 mg/kg Ketamin HCl enjeksiyonu ile anestezi altına alınmıştır. 

Anestezi altındaki sıçanların kalplerinden enjektörle 5-7 mL kan alındıktan sonra serum 

tüplerine aktarılmıştır. Yaklaşık 20 dk pıhtılaşma süresini takiben 3500 rpm’ de 10 dk 

santrifüj edilerek üstte kalan serum pipetle çekilmiş ve ependorf tüplere aktarılmıştır. 

Ependorf tüpler analizler yapılana yapılana kadar -20 °C sıcaklıkta saklanmıştır. 

Sonrasında ise TOS, TAS, PON1, insülin, açlık glukoz düzeyi, trigliserit, LDL kolesterol, 

HDL kolesterol ve total kolesterol düzeylerine bakılmıştır. AKŞ haricindeki biyokimyasal 

parametreler Rel Assay otoanalizör cihazı ile Mega Tıp Biyokimya laboratuvarında 

ölçülmüştür. 

2.2.4.1. Açlık Glikoz Düzeyi Tayini 

  Deney öncesi, deneyin 1., 2., 4., 6. ve 8. haftasında sıçanların açlık glikoz 

düzeyleri kuyruk venlerinden 1-2 damla kan alınarak Accu-Chek Performa Nano marka 

glukometre yardımıyla ölçülmüştür. Ölçüm prensibi, ölçüm çubuğundaki Acinetobacter 

calcoaceticus enziminin kan örneğindeki glikozu glikonolaktona dönüştürmesi ve  bu 

reaksiyon sonucu oluşan elektriksel akımın değerlendirilmesi esasına dayanır. Sonuçlar 

mg/dL olarak verilmiştir. 
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2.2.4.2. Total Antioksidan Status (TAS) Tayini 

 Serum örneklerinin Total antioksidan kapasite ölçümleri (Total antioksidan status: 

TAS), Erel’in geliştirdiği metoda göre (Erel, 2004) Rel Assay Diagnostics Total 

Antioxidant Status kiti kullanılarak yapılmıştır. Ölçüm prensibi hidrojen peroksit (H2O2) 

varlığında ABTS (2.2’-azinobis-3-ethylebenzothiazoline-6- sulfonate) molekülünün 

ABTS+ molekülüne okside olması esasına dayanmaktadır. Numunede bulunan 

antioksidan miktarı arttıkça ABTS+ radikalinin ABTS’ye indirgenme oranı artar ve 

ABTS+’nın karekteristik rengi olan koyu yeşil renk açılmaya, beyazlamaya başlar. 

Absorbans 660 nm’de ölçülmüş ve sonuçlar mmol/L olarak verilmiştir. 

2.2.4.3. Total Oksidan Status (TOS) Tayini 

Serum örneklerinin Total oksidan kapasite ölçümleri (Total oksidan status: TOS), 

Erel’in geliştirdiği metoda göre (Erel, 2005) Rel Assay Diagnostics Total Oxidant Status 

kiti kullanılarak yapılmıştır. Ölçüm prensibi numunede bulunan oksidanların, ferröz iyon 

komplekslerini (Fe+2) okside ederek ferrik forma (Fe+3) dönüştürmesi esasına dayanır. 

Oksidasyon sonucu konsantrasyonu artan ferrik iyonlar asidik ortamda xylenol orange ile 

renkli bir bileşke oluştururlar. Oluşan rengin yoğunluğu numunede bulunan oksidan 

maddelerin miktarına bağlı olarak değişim gösterir. Absorbans 560 nm’de ölçüldü. 

Sonuçlar µmol/L olarak verilmiştir. 

2.2.4.4. Paraoksanaz 1 (PON1) Tayini 

  Serum örneklerinin paraoksonaz (PON1) enzim düzeyi ölçümleri Rel Assay 

marka kit kullanılarak ölçülmüştür. Ölçüm prensibi numunedeki paraoksonaz enziminin 

reaksiyon ortamındaki paraokson substratını hidroliz etmesi esasına dayanır. Absorbans 

412 nm’de ölçüldü. Sonuçlar U/L olarak verilmiştir. PON aktivitesi için 1 µmol 
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paraoksonu 1 dakikada p-nitrofenol’e dönüştüren enzim aktivitesi Ünite (U) olarak 

tanımlanmıştır. 

2.2.4.5. Total Kolesterol Tayini 

Serum örneklerinin total kolesterol düzeyleri Rel Assay marka ELISA analiz 

kitleri kullanılarak ölçülmüştür. Ölçüm prensibi numunedeki total kolesterol düzeyinin 

kolesterol esteraz ve kolesterol oksidaz kullanılarak enzimatik olarak belirlenmesi esasına 

dayanır. Sonuçlar mg/dL olarak verilmiştir. 

2.2.4.6. Trigliserid Tayini 

Serum örneklerinin trigliserid düzeyleri Rel Assay marka ELISA analiz kitleri 

kullanılarak ölçülmüştür. Ölçüm prensibine göre öncelikle numunedeki trigliseritler 

lipoproteinlipazla inkübe edilir; gliserol ve yağ asitlerine ayrılır. Gliserol, gliserol kinaz 

tarafından, gliserol-3-fosfata ve adenozintrifosfata (ADP) dönüştürülür. Gliserol-3-fosfat 

ise gliserol fosfat oksidaz tarafından dihidroksiaseton fosfata (DAP) ve hidrojen peroksite 

(H2O2) dönüşür. Son reaksiyonda, peroksidaz katalizörlüğünde 4- aminoantipirin (4AAP) 

ve 4-klorofenol (3,5 ADPS) reaksiyona girer kırmızı renkli bileşik oluşur. Numunedeki 

trigliserid konsantrasyonu oluşan rengin şiddetiyle doğru orantılıdır. Sonuçlar mg/dL 

olarak ifade edilmiştir. 

2.2.4.7. HDL Kolesterol Tayini 

Serum örneklerinin HDL kolesterol düzeyleri Rel Assay marka ELISA analiz 

kitleri kullanılarak ölçülmüştür. Ölçüm prensibi numunedeki HDL kolesterol düzeyinin 
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polietilenglikol (PEG) kolesterol esteraz ve PEG kolesterol oksidaz kullanılarak enzimatik 

olarak belirlenmesi esasına dayanır. Sonuçlar mg/dL olarak verilmiştir. 

2.2.4.8. LDL Kolesterol Tayini 

Serum örneklerinin LDL kolesterol düzeyleri Rel Assay marka ELISA analiz 

kitleri kullanılarak ölçülmüştür. Ölçüm prensibi iki aşamalı eliminasyon metoduna 

dayanmaktadır. İlk aşamada VLDL ve HDL özel koşullar altında elimine edilerek sadece 

LDL kolesterol türevi bırakılır. İkinci aşamada ise kolesterol esteraz, kolesterol oksidaz 

ve peroksidaz enzimleri ve surfaktanlar yardımı LDL kolesterol düzeyi ölçülür. Sonuçlar 

mg/dL olarak verilmiştir. 

2.2.4.9. İnsülin Tayini 

  Serum örneklerinin insülin düzeyleri Rel Assay marka ELISA analiz kitleri 

kullanılarak ölçülmüştür. Ölçüm sandviç ELISA yöntemine göre yapılmış ve absorbans 

450 nm dalga boyunda ölçülmüştür. Sonuçlar pg/mL olarak verilmiştir.  

2.3. İstatistiksel Analiz 

   Çalışmada elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

programı kullanılarak değerlendirilmiştir. Verilerin ortalamaları ± standart hatalarıyla 

ifade edilmiştir. Elde edilen verilerin normallik testleri yapılmış ve gruplar arasındaki 

istatistiksel farklılıkların değerlendirilmesinde One-Way ANOVA testi ve ardından post-

test olarak varyansların eşit olması durumunda Tukey testi  varyansların eşit olmaması 

durumunda ise Dunnett’s C testi kullanılmıştır. Sonuçlar %95’lik güven aralığında 

değerlendirilmiş ve istatistiksel anlamlılık için p<0.05, 0.01 ve 0.001 değerleri seçilmiştir. 
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3. BULGULAR 

Bu bölümde sıçanların deney başlangıcı ve bitimindeki ağırlık durumlarına, yem 

tüketimlerine, zamana bağlı açlık kan glukoz değerlerine, gruplara ait total kolesterol, 

HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, insülin, TAS, TOS seviyelerine ve PON1 

aktivite değerlerine yer verilmiştir. 

3.1.  Sıçanların Vücut Ağırlığı ve Yem Tüketim Durumları 

Deneyin başlangıcında ve bitiminde sıçanların canlı ağırlıklarını saptamak için 

açlık glikoz düzeyi ölçülmeden hemen önce tartım yapılmış ve yem tüketimleri haftalık 

olarak takip edilmiştir. Bütün grupların deney başlangıcındaki, deney sonundaki canlı 

vücut ağırlıkları ve günlük ortalama yem tüketim miktarları Çizelge 3.1’de verilmiştir. 

Çizelge 3.1 Grupların deney başlangıcı-bitimindeki canlı vücut ağırlıklarının ve çalışma 

süresince yem tüketimlerinin ortalamaları  

a Kontrol grubuna göre  

b Diyabetik Kontrol grubuna göre istatistiksel önemliliği göstermektedir.  

Sıçanların deney başlangıcındaki ortalama vücut ağırlıkları K grubunda 

299,75±3,31 g, DK grubunda 303,5±2,66 g, DL grubunda 308,87±3,42 g, DT grubunda 

Zaman K 

X̅  ± SE 

(n=8) 

DK 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DL 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DT 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DC 

X̅ ± SE 

(n=8) 

Başlangıç Vücut 

Ağırlığı (g) 

299,75±3,31 303,5±2,66 308,87±3,42 301±2,85 310,62±3,16 

Bitiş Vücut 

Ağırlığı (g) 

351,62±3,21b 229,87±3,85a 241,62±3,74 a  229,5±3,82 a 232,62±3,62 a 

Tüketilen Yem 

Miktarı (g/gün) 

17,94±0,40 b 21,96±0,65 a 20,95±0,46 a 21,21±0,46 a 22,03±0,57 a 
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301±2,85 g ve DC grubunda 310,62±3,16 gramdır. Deneyin başlangıcında sıçanların 

vücut ağırlıkları arasında anlamlı bir farklılık bulunmazken, deneyin sonunda deneysel 

diyabet oluşturulmuş sıçanların vücut ağırlıklarının anlamlı olarak azaldığı gözlenmiştir 

(p<0.001). Deneysel diyabet oluşturulan gruplar arasında (DK, DL, DT, DC) ise deney 

sonundaki vücut ağırlığına ilişkin istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). Her bir grubun deney başlangıcı ve bitimindeki canlı ağırlığındaki değişim Şekil 

3.1’de gösterildiği gibi olup, deney süresince kontrol grubunda vücut ağırlığındaki artışın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülürken (p<0.001), deneysel diyabet oluşturulan 

bütün gruplarda ise anlamlı ağırlık kaybı olduğu görülmüştür (p<0.001).  

      Sıçanların günlük yem tüketim miktarları karşılaştırıldığında deneysel diyabet 

oluşturulan grupların (DK, DL, DT ve DC) kontrol grubundaki sıçanlara göre anlamlı 

olarak daha fazla yem tükettiği görülmüştür (p <0.01). Deneysel diyabet oluşturulan 

gruplar arasında ise yem tüketimi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05), (Çizelge 3.1).  

 

Şekil 3.1 Sıçanların deney başlangıcı ve deney bitimindeki canlı vücut ağırlıkları 
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3.2.  Gruplar Arası Açlık Kan Glikoz Değerlerinin Zamana Bağlı Değişimi 

Deneyin başlangıcında, 7. gününde, 2., 4., 6., ve 8. haftalarında sıçanların açlık 

kan glikoz değerleri glukometre ile ölçülerek değerlendirilmiştir (Çizelge 3.2). Sıçanların 

deney başlangıcındaki ortalama açlık kan şekeri düzeyleri K grubunda 87,37±2,35 mg/dL, 

DK grubunda 83,12±3,10 mg/dL, DL grubunda 90,25±2,30 mg/dL, DT grubunda 

82,5±2,43 mg/dL ve DC grubunda ise 86,12±2,38 mg/dL olarak belirlenmiştir. 

Başlangıçta ortalama açlık kan glikoz düzeylerine ilişkin olarak gruplar arasında 

istatistiksel açıdan herhangi bir anlamlı farklılık yoktur (p>0.05). STZ enjeksiyonu 

yapılmış olan gruplarda (DK, DL, DT ve DC) deneysel diyabet oluşumunun 

değerlendirilebilmesi için enjeksiyondan 7 gün sonra bütün grupların açlık glikoz 

düzeyleri tekrar ölçülmüş ve ortalama AKŞ değerlerinin 349,25±6,55 mg/dL ile 

363,75±7,15 mg/dL aralığında olduğu ve bu gruplarda deneysel diyabetin oluştuğu 

gözlenmiştir. Deneysel diyabet oluşturulan gruplar arasında 7. gün AKŞ değerlerine 

ilişkin istatistik olarak anlamlı bir farklılık olmadığı belirlenmiştir (p>0.05). 

Deneyin ikinci haftasında ortalama AKŞ değerleri incelendiğinde, deneysel 

diyabet oluşturulan grupların (DK, DL, DT ve DC) ortalama AKŞ değerleri kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunurken (p<0.001), deneysel diyabet oluşturulan 

gruplar arasında istatistik olarak anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0.05). Deneyin 

dördüncü haftasındaki ortalama AKŞ değerleri incelendiğinde, ikinci haftada olduğu gibi 

deneysel diyabet oluşturulan grupların (DK, DL, DT ve DC) ortalama AKŞ değerlerinin 

kontrol grubundan farklılığının istatistik olarak önemli olduğu bulunmuştur (p<0.001). 

Yine aynı haftada; DL ve DT grubunun ortalama AKŞ değerlerinin (sırası ile; 

340,87±5,20 mg/dL, 362,75±5,38 mg/dL) DK grubuna grubuna göre (384,12±5,16 

mg/dL) anlamlı olarak daha düşük olduğu görülmüştür (p<0.05). DL ve DT gruplarının 

deneyin dördüncü haftasındaki AKŞ değerlerine bakıldığında da DL grubunun 

değerlerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu görülmüştür (p<0.05). 
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Deneyin 6. ve 8. haftalarındaki ortalama AKŞ değerlerine göre  DL ve DT 

gruplarının AKŞ değerlerinin DK grubuna göre anlamlı olarak daha düşük olduğu 

belirlenmiştir (p<0.001). Aynı haftalardaki ortalama AKŞ değerlerine ilişkin olarak DL 

ve DT grupları arasındaki istatistiksel farklılık incelendiğinde ise DL grubunun 

değerlerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu görülmüştür (p<0.001). 

Çizelge 3.2 Gruplar arası açlık kan glikoz değerlerinin zamana bağlı değişimi  

a Kontrol grubuna göre, 

b Diyabetik Kontrol grubuna göre, 

c Termal Diyabet grubuna göre  istatistiksel önemliliği göstermektedir. Değerler ortalama ± standart hata ortalaması   

olarak ifade edilmiştir. 

Grupların kendi içerisindeki ortalama AKŞ değişim grafiği Şekil 3.2 ’de verilmiş 

olup kontrol grubundaki sıçanların AKŞ değerlerinde çalışmanın başlangıcına göre 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik görülmemiştir (p>0.05). STZ enjeksiyonu 

yapılan bütün grupların AKŞ değerleri ise çalışmanın başlangıcında ölçülen değerlere 

göre daha yüksek bulunmuştur (p<0.001). Deneysel diyabet oluşturulan gruplarda 

Glikoz K 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DK 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DL 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DT 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DC 

X̅ ± SE 

(n=8) 

0. Gün 87,37 ± 2,35 83,12 ± 3,10 90,25 ± 2,30 82,5 ± 2,43 86,12 ± 2,38 

    7.   Gün 84,75 ± 2,88 b,c 351,75 ± 7,28 a 363,75 ± 7,15 a 359,62 ± 6,83 a 349,25 ± 6,55 a 

    2. Hafta 90,5 ± 3.12 b,c 371,25 ± 6,43 a 351,62 ± 6,07 a 369,75 ± 5,97 a 373± 5,56 a 

    4. Hafta 89,12 ± 2,66 b,c 384,12 ± 5,16 a,c 340,87 ± 5,20 a,b,c 362,75 ± 5,38 a,b 383,25 ± 5,38 a,c 

    6. Hafta 84 ± 2,33 b,c 387,37 ± 5,24 a,c 324,37 ± 4,99 a,b,c 357 ± 4,50 a,b 381,75 ± 5,23 a,c 

    8. Hafta 87,5 ± 2,83b,c 406,12 ± 7,11 a,c 316 ± 4,59 a,b,c 365,5 ± 6,93 a,b  396,5 ± 7,88 a,c 
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çalışmanın 8. haftasında ölçülen AKŞ değerleri ile çalışmanın 7. günü ölçülen AKŞ 

değerleri karşılaştırıldığında, DK ve DC gruplarının 8. hafta değerlerinin anlamlı olarak 

daha yüksek (p<0.001), DL grubunun değerlerinin ise daha düşük olduğu saptanmıştır 

(p<0.001). DT grubunda ise çalışmanın 7. gününde ve 8. haftasında ölçülen AKŞ değerleri 

arasında anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0.05).  

 

 

Şekil 3.2 Grupların deney boyunca açlık kan şekeri değişim grafiği 

3.3.  Gruplar Arası Ortalama Plazma Lipid Profillerinin Karşılaştırılması 

       Çalışmadaki beş grubun total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve 

trigliserid düzeyleri Çizelge 3.3’de gösterilmiştir.  
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Çizelge 3.3  Gruplara ait ortalama total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve 

trigliserid değerleri  

a Kontrol grubuna göre,  

b Diyabetik Kontrol grubuna göre,  

c Termal Diyabet grubuna göre  istatistiksel önemliliği göstermektedir. Değerler ortalama ± standart hata ortalaması 

olarak ifade edilmiştir. 

Ortalama plazma total kolesterol düzeyleri incelendiğinde (Çizelge 3.3) en 

yüksek düzeyin DK grubunda (122,5±7,27 mg/dL) en düşük düzeyin ise kontrol grubunda 

olduğu (78,87±4,18 mg/dL) görülmektedir. DL grubunun ortalama total kolesterol 

düzeyinin (89,62±5,78 mg/dL) deneysel diyabet oluşturulmuş DK ve DT gruplarına göre 

anlamlı düzeyde daha düşük olduğu (p<0,05), aynı zamanda kontrol grubuyla arasında 

istatistiksel herhangi bir farklılığın olmadığı görülmüştür (p>0,05). DT grubunun ortalama 

total kolesterol düzeyi (118,62±8,33 mg/dL) ile DC ve DK gruplarının ortalama total 

kolesterol düzeyleri arasında da (sırasıyla; 114,12±8,27 mg/dL, 122,5±7,27 mg/dL) 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık belirlenememiştir (p>0.05).  

 

Parametre K 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DK 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DL 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DT 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DC 

X̅ ± SE 

(n=8) 

Total 

Kolesterol 

(mg/dL) 

78,87 ± 4,18 b,c 122,5  ± 7,27 a 89,62 ± 5,78 b,c 118,62  ± 8,33 a 114,12  ± 8,27 a 

HDL Kolesterol 

(mg/dL) 

33,25  ± 2,92  24,87  ± 2,12  35,87  ± 2,41 b 27,25  ± 2,82 29,5  ± 3,08 

LDL Kolesterol 

(mg/dL) 

37,75  ± 3,22b,c 56,37  ± 4,05 a 38,25  ± 2,84 b,c 52,25  ± 3,31a 50  ± 3,63 

Trigliserid 

(mg/dL) 

78,37  ± 5,40 b,c 198,37  ± 13,06 a 99,62  ± 8,14 b,c 185,37  ± 15,16 a 174,37  ± 14,26 a 
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Şekil 3.3 Gruplara ait ortalama total kolesterol değerleri 

 Gruplara ait ortalama plazma HDL düzeyleri Şekil 3.4’ te gösterildiği gibidir. DL 

grubunun ortalama plazma HDL düzeylerinin (35,87±2,41 mg/dL) DK grubuna göre 

(24,87±2,12 mg/dL) anlamlı olarak daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0.05). K, DK, 

DT ve DC grupları arasında ise istatistik olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05) 

(Çizelge 3.3).  

 

Şekil 3.4 Gruplara ait ortalama HDL kolesterol değerleri 
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 Gruplara ait ortalama plazma LDL düzeyleri Şekil 3.5’te gösterildiği gibi olup 

LDL düzeylerinde de gruplar arasındaki farklılığın istatistiksel olarak önemli olduğu 

saptanmıştır (Çizelge 3.3). Ortalama LDL seviyelerinde de total kolesterol’de olduğu gibi 

en yüksek değerin DK grubunda olduğu (56,37±4,05 mg/dL) görülmüştür (Çizelge 3.3). 

K ve DL gruplarının ortalama LDL kolesterol seviyelerinin (sırasıyla; 37,75±3,22, 

38,25±2,84), DK ve DT (52.25±3.31 mg/dL ) gruplarına göre istatistiksel olarak önemli 

düzeyde düşük olduğu (p<0.05), DK ve DC (50±3.63 mg/dL) grupları arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı tespit edilmiştir (p>0.05). K ve DL 

grupları arasında da LDL kolesterol düzeyleri açısından istatistiksel olarak önemli bir 

farklılık saptanmamıştır (p>0.05).  

 

 

Şekil 3.5 Gruplara ait ortalama LDL kolesterol değerleri 

 Ortalama plazma trigliserid düzeyleri incelendiğinde en yüksek değerin DK 

grubunda (198,37±13,06 mg/dL), en düşük değerin ise K grubunda (78,37±5,40 mg/dL) 

olduğu görülmektedir (Çizelge 3.3). Deneysel diyabet oluşturulmuş gruplara ilişkin 
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ortalama plazma trigliserid düzeylerine bakıldığında ise DL grubunun değerinin 

(99,62±8,14 mg/dL), diğer gruplara göre (DK: 198,37±13,06 mg/dL, DT:185,37±15,16 

mg/dL, DC:174,37±14,26 mg/dL) anlamlı olarak daha düşük olduğu belirlenmiştir 

(p<0.01). DT ve DC grubunun ortalama trigliserit düzeyleri, DK grubuna göre düşük olsa 

da aradaki farkın istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı saptanmıştır (p>0.05). 

 

Şekil 3.6 Gruplara ait ortalama trigliserid değerleri 

3.4. Gruplar Arası Ortalama İnsülin, TAS, TOS Değerlerinin ve PON1 

Aktivite Düzeylerinin Karşılaştırılması 

       Çalışmadaki beş grubun ortalama plazma insülin, TAS, TOS değerleri ve PON1 

aktivite düzeylerine ait ortalama değerler ve istatistiksel analizler Çizelge 3.4’de 

gösterilmiştir.  
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Çizelge 3.4 Gruplara ait ortalama insülin, TAS, TOS değerleri ve PON1 aktivite düzeyleri 

a Kontrol grubuna göre 

b Diyabetik Kontrol grubuna göre  

c Termal Diyabet grubuna göre  istatistiksel önemliliği göstermektedir. Değerler ortalama ± standart hata ortalaması 

olarak ifade edilmiştir. 

Grupların ortalama açlık plazma insülin düzeyleri Çizelge 3.4’de görüldüğü gibi 

olup, STZ enjeksiyonu yapılmayan tek grup olan K grubunun plazma insülin seviyesinin 

(198,25 ± 5,45 pg/mL) diğer gruplara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (p<0.001). Deneysel diyabet oluşturulan gruplar arasında ortalama plazma 

insülin seviyeleri incelendiğinde, DL grubunun ortalama insülin seviyesinin (163,25 ± 

5,21 pg/mL) diğer gruplara göre daha yüksek olduğu görülürken (DK: 137,64 ± 5,88 

pg/mL, DT: 145,6 ± 5,55 pg/mL, DC: 140,21 ± 6,66 pg/mL), DK grubuna göre farklılık 

istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0.05). DT ve DC gruplarının ortalama insülin seviyeleri 

DK grubuna göre yüksek olsa da istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı değildir (p>0.05). 

 

Parametre K 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DK 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DL 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DT 

X̅ ± SE 

(n=8) 

DC 

X̅ ± SE 

(n=8) 

İnsülin pg/mL 198,25 ± 5,45b,c 137,64 ± 5,88a 163,25 ± 5,21a,b 145,6 ± 5,55a 140,21 ± 6,66 a 

TAS (mmol/L) 1,66 ± 0,09 b,c 1,07 ± 0,07 a 1,42 ± 0,08 b 1,13 ± 0,07 a 1,39 ± 0,07 b 

TOS (µmol/L) 5,52 ± 0,62 b,c 10,73 ± 0,96 a 6,97 ± 0,83 b,c 11,38 ± 1,03 a 8,77 ± 1,01 

PON1 (U/L) 14,28 ± 1,28 b,c 4,75 ± 0,5 a 12,19 ± 1,69 b  7,36 ± 0,93 a 9,51 ± 0,98b 
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Şekil 3.7 Gruplara ait ortalama insülin değerleri 

Gruplar arasındaki ortalama plazma TOS düzeyleri incelendiğinde (Çizelge 3.4) 

en düşük değerin K grubunda (5,52±0,62 µmol/L), en yüksek değerin ise DT grubunda 

(11,38±1,03 µmol/L) olduğu ve bu iki grup arasındaki farklılığın istatistiksel açıdan 

anlamlı olduğu tespit edilmiştir (p<0.01). Deneysel diyabet oluşturulan gruplar arasındaki 

ortalama TOS düzeylerine bakıldığında ise DL grubunun değerlerinin (6,97±0,83 µmol/L) 

DK ve DT grubunun değerlerine göre (sırasıyla; 10,73±0,96 µmol/L, 11,38±1,03 µmol/L) 

anlamlı olarak daha düşük olduğu görülürken (p<0.05), DK ve DT grupları arasında 

istatistik olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). Plazma TOS düzeylerine ilişkin 

olarak DC grubuyla diğer gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmasa 

da (p>0.05), TAS düzeylerine bakıldığında, DC grubunun değerlerinin (1,39±0,07 

mmol/L) DK grubunun değerlerine göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu belirlenmiştir 

(p<0.05). STZ enjeksiyonu yapılmamış tek grup olan K grubunun ortalama TAS 

seviyesinin (1,66±0,09 mmol/L) diğer gruplara göre yüksek olduğu görülürken, DK ve 

DT gruplarıyla (sırasıyla; 1,07 ± 0,07 mmol/L, 1,13±0,07 mmol/L) arasındaki farklılığın 

istatistiksel olarak önemli olduğu belirlenmiştir (p<0.001). Deneysel diyabet oluşturulmuş 
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gruplar arasında ortalama plazma TAS seviyelerine bakıldığında (Şekil 3.9), en yüksek 

değerin DL grubunda olduğu gözlenirken (1,42±0,08 mmol/L), DK grubuyla arasındaki 

farklılığın istatistiksel olarak önemli olduğu görülmüştür (p<0.05). DT grubuyla DK 

grubunun ortalama TAS seviyeleri arasındaki fark ise istatistiksel olarak  anlamlı değildir 

(p>0.05). 

 

Şekil 3.8 Gruplara ait ortalama TOS değerleri 

 

 

Şekil 3.9 Gruplara ait ortalama TAS değerleri 
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Ortalama PON1 aktivite düzeylerinde de TAS sonuçlarına benzer sonuçlar elde 

edilmiştir (Çizelge 3.4). Ortalama TAS seviyelerinde olduğu gibi, ortalama PON1 aktivite 

değerlerinde de en yüksek değerin K grubunda (14,28±1,28 U/L) olduğu gözlenirken, en 

düşük değerin ise DK grubunda (4,75±0,5 U/L) olduğu gözlenmiştir (Şekil 3.10). K ve 

DK grubu arasındaki farklılık istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.001). Deneysel diyabet 

oluşturulmuş gruplara ilişkin ortalama PON1 aktivite düzeyleri incelendiğinde ise en 

yüksek değerlerin TAS seviyelerinde olduğu gibi DL grubunda (12,19±1,69 U/L) olduğu 

görülmüştür. DL ve DK grupları arasında ortalama PON1 aktivite düzeylerine ilişkin 

farklılık istatistiksel açıdan önemli iken (p<0.01), DT (7,36±0,93 U/L) ve DK grupları 

arasındaki farklılığın istatistiksel açıdan önemli olmadığı sonucuna ulaşılmıştır (p>0.05). 

DC grubunun ortalama PON1 aktivite düzeyleri (9,51±0,98 U/L) DK grubuna göre 

yüksek olsa da farklılığın istatistiksel olarak önemli olmadığı sonucuna ulaşılmıştır 

(p>0.05). 

 

 

Şekil 3.10 Gruplara ait  ortalama PON1 aktivite değerleri 
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4. TARTIŞMA 

Bu çalışmada Türkiye’de ve dünyada en fazla tüketilen sebzelerden birisi olan 

soğan (Allium cepa) farklı ısıl işlemlerle kurutularak standart rat yemine ilave edilmiş ve 

diyabetik ratlarda meydana getirdiği biyokimyasal değişimler (TOS, TAS, PON1, insülin, 

açlık glukoz düzeyi, trigliserit, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol 

düzeyleri) incelenerek C vitamininin etkileriyle karşılaştırılmıştır. Ayrıca diyabet 

varlığının veya yokluğunun aynı biyokimyasal parametrelere etkisi incelenmiştir. Analizi 

yapılan bütün parametrelere etkisi olabilecek faktörlerin en aza indirilmesi için bütün 

gruplar aynı şartlar altında tutulmuştur. 

Benzer deneysel araştırmalarda en fazla kullanılan omurgalı hayvan olması, insan 

biyokimyasına fizyolojik yapı benzerliği, maliyetinin alternatiflerine göre daha az olması 

ve istenilen parametrelere bakmak için gerekli kan miktarını karşılaması nedenleri ile 

sıçan tercih edilmiştir. 

Deneysel diyabet modeli oluşturmak için STZ kullanılmasının nedenleri ise; çok 

kısa sürede etkisini göstererek pankreasın β hücrelerinin geri dönüşümsüz nekrozuna 

sebep olması ve glukoza yanıtını ortadan kaldırmasıdır. STZ’nin etki kabiliyetini 

maksimuma çıkarabilmek için gerekli pH (4.5) ise sitrik asit monohidrat (C6H8O7.H2O) 

ve tri sodyum sitrat dihidrat (C6H5Na3O7.2 H2O) kullanılarak ayarlanmıştır. 

Literatürde soğana uygulanan farklı pişirme yöntemlerinin kuersetin içeriğine olan 

etkisinin incelendiği çalışmalar bulunmaktadır. Crozier ve arkadaşlarının (1997) yapmış 

olduğu çalışmada soğanın kuersetin içeriğinin 15 dakika kaynatmayla %75, mikrodalgada 

2.5 dk pişirilmeyle %36, ayçiçek yağında 5 dk kızartmayla ise %21 oranında azaldığı 

görülmüştür. Ayrıca ayçiçek yağında kızartmayla görülen kaybın daha az olmasının 

sebebi kuersetinin ayçiçek yağında suya göre daha fazla ekstrakte edilmesiyle 

açıklanmıştır. Ewald ve arkadaşlarının (1999) yaptıkları çalışmada da soğanın kuersetin 
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miktarında suda 3 dk haşlama ile %46, mikrodalgada 3 dk pişirmeyle %41, kolza yağında 

5 dk kızartmayla %39, tereyağında 5 dk kızartmayla ise %25 kayıp görülmüştür. Bu 

çalışmalarda soğanın çiğ formunun kuersetin içeriğinin liyofilize edilerek kurutulmuş 

formunun kuersetin içeriğiyle aynı olduğu varsayılmıştır. Bir başka çalışmada ise 60 dk 

suda kaynatmayla soğanın kuersetin miktarında %43 azalma görülmüştür (Makris ve 

Rossıter, 2001). Soğana uygulanan farklı pişirme yöntemlerinin soğanın kuersetin 

içeriğinde meydana getirdiği değişimleri gösteren benzer çalışmalar bulunsa da, farklı ısıl 

işlemlere maruz bırakılmış formlarının tüketimiyle canlı organizmalardaki fonksiyonel 

etkilerinin karşılaştırıldığı çalışmaya rastlanmamıştır.  Farklı ısıl işlemlerin soğanın 

fonksiyonel etkilerinde meydana getireceği değişimlerin incelenmesi amacıyla DL 

grubuna -76 °C sıcaklıkta liyofilizatörde (Labconco), DT grubuna ise +80°C sıcaklıkta 

fırında (Vestel AFB-1004) kurutulmuş soğan tozu verilmiştir. Soğanların kurutularak 

verilmesinin sebebi ise rat yemlerine katılabilir olmasından dolayıdır.  

 Polifaji DM’ deki en temel belirti ve bulgular arasında yer alır. Çalışmada 

sıçanların yem tüketim profilleri incelendiğinde (Çizelge 3.1) diyabet oluşturulan 

grupların (DK, DL, DT, DC) kontrol grubuna oranla daha fazla yem tükettiği görülmüştür 

(p<0.01). Aynı zamanda diyabet oluşturulan gruplarda yem tüketimlerindeki artışa 

rağmen 8 haftalık besleme periyodunda ağırlık kaybı görülmüştür (p<0.01). Diyabet 

varlığında hücrelerin ihtiyaç duyduğu enerjinin karşılanabilmesi için meydana gelen 

lipolizis ve glikoneogenezis ağırlık kaybına neden olur. Ayrıca idrarda glikoz atılımdan 

dolayı enerji kaybının yaşanması ağırlık kaybının diğer nedenidir (Fidan, 2007). Literatür 

verileri incelendiğinde STZ ile diyabet oluşturulan sıçanlarda ağırlık kaybı görülmüş olup 

(Ahn ve ark., 2006; Pandit ve ark., 2010; Roghani ve Baluchnejadmojarad, 2010; Zafar 

ve Naqvi, 2010) çalışmada elde edilen bulgular literatür verileriyle uyumludur. Soğan tozu 

verilen gruplarda yem tüketimi ve ağırlık kaybı açısından (Çizelge 3.1) kontrol grubuna 

göre istatistik olarak anlamlı farklılıklar görülse de (p<0.001) diğer diyabetik gruplarla 

arasında istatistik olarak anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0.05). Azuma ve 

arkadaşlarının (2007) yapmış olduğu çalışmada da %6 liyofilize soğan tozu içerikli yemle 

beslenen diyabetik sıçanların kontrol grubuna göre yem tüketimlerinin anlamlı olarak 
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arttığı, canlı vücut ağırlıklarının ise anlamlı olarak azaldığı görülürken, diyabetik kontrol 

grubuyla arasında istatistik olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Çalışmada sıçanların 

yem tüketimi ve ağırlık değişimine ilişkin elde edilen veriler bu çalışmayla uyumludur. 

Elde edilen sonuçlar soğanın diyabetli sıçanların canlı ağırlığını, diyabetin proteolitik ve 

lipolitik etkilere karşı yeterli düzeyde koruyamadığını düşündürmektedir. 

 Çalışma boyunca sıçanların AKŞ değerleri düzenli olarak takip edilmiştir (Çizelge 

3.2). Her ölçümde elde edilen AKŞ değerlerinin gruplara ilişkin aritmetik ortalama 

değerleri Çizelge 3.2’de ve Şekil 3.2’de verilmiştir. Çalışma başlangıcında grupların 

ortalama AKŞ değerlerine ilişkin anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0.05). Deneysel 

diyabet oluşturulmak istenen dört grupta STZ enjeksiyonundan sonra diyabet oluştuğu 

gözlenmiştir. Pek çok çalışmada antihiperglisemik etki gösterdiği belirtilen liyofilize 

soğan tozunun (Azuma ve ark., 2007; Lee ve ark., 2013; Yoshinari ve ark., 2012; Bang ve 

ark., 2009) yapılan çalışmada da açlık kan glukoz düzeylerini istatistik olarak anlamlı 

düzeyde (p<0.001) düşürdüğü görülürken termal yöntemlerle kurutulmuş soğan tozunun 

herhangi bir etkisi belirlenmemiştir (p>0.05). Liyofilize soğan tozuna ilişkin elde edilen 

bulgular literatür verileriyle uyumlu iken termal yöntemlerle elde edilmiş soğan tozunun 

etkilerinin karşılaştırılabileceği bir çalışmaya rastlanmamıştır. Yapılmış deneysel 

çalışmalarda soğandaki başlıca biyoaktif bileşikler olan kükürtlü bileşiklerin ( S-allil 

sistein sülfoksit, S-metil sistein sülfoksit, dialil trisülfid, dimetil trisülfid, propenil propil 

disülfid, dipropil disülfid, propenil metil disülfit, metil propil trisülfid ve dipropil trisülfit) 

antidiyabetik ve insülinotropik etki gösterdiği belirtilmiştir (Islam ve Choi, 2008 ; Kumari 

ve ark., 1995 ; Kumari ve Augusti, 2002 ; Sheela ve ark., 1995). Soğan hipoglisemik 

etkisini içeriğindeki kükürtlü bileşikler ve kuercetin gibi flavonoidlerin karbonhidrat 

metabolizmasında görevli bazı enzimlerin aktivitelerini düzenlemesi (Heksokinaz, 

Glukoz 6-Fosfataz ve Hidroksi 3-Metil Glutaril Koenzim A  Redüktaz), insülin 

sekresyonu ve duyarlılığını artırması ve NADP+ ve NADPH aktivitelerini artırmasıyla 

gösterir (Akash ve ark., 2014). Kuercetin ayrıca α-glikozidaz enzimini inhibe ederek 

oligosakkarit ve disakkaritlerden D-glikoz oluşumunu engeller ve glikozun 

bağırsaklardan emilimini geciktirir (Kim ve ark., 2011). Soğan ve sarımsak gibi allium 
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grubu sebzelerde bulunan S-Metil L-Sistein gibi kükürtlü bileşiklerin izole edilerek 

verilmesiyle de açlık glukoz düzeylerinde anlamlı azalmalar görülmüştür (Kumari ve ark., 

1995; Senthilkumar ve ark., 2013). Sonuç olarak  liyofilize soğan tozunun diyabetik 

ratlardaki açlık kan şekerine ilişkin olumlu etkilerine karşın, termal yöntemlerle 

kurutulmuş soğan tozunun herhangi bir etkisinin olmayışında artmış sıcaklık değerine 

bağlı olarak soğanda bulunan kükürtlü bileşiklerin ve kuersetin düzeylerinin azalmasının 

etkili olabileceği düşünülmektedir.  Beato ve arkadaşlarının (2012) yaptıkları çalışmada 

sarımsağın 90 °C sıcaklıkta 5 dakika haşlanmasıyla kükürtlü bileşik içeriğinin büyük 

ölçüde azaldığı, Sharma ve arkadaşlarının (2015) yapmış olduğu çalışmada da artmış 

sıcaklık değerlerine bağlı olarak kuersetin içeriğinin azaldığı sonucuna ulaşıldığı dikkate 

alındığında, bu sonuçların bu görüşü desteklediği düşünülmektedir.  

Diyabet varlığında C vitamininin oksidan-antioksidan dengeye ilişkin etkilerine 

yönelik literatürdeki çalışmalar benzer sonuçları işaret etse de, AKŞ değerlerine, insülin 

sekresyonuna, insülin direncine ve diyabetik dislipidemiye olan etkilerine ilişkin elde 

edilen bulgular farklılık göstermektedir. İran’da 84 Tip 2 DM’li bireyle yapılmış olan 

çalışmada 6 hafta boyunca 1000 mg C vitamini alımının AKŞ, trigliserid ve LDL 

düzeylerini anlamlı olarak düşürdüğü görülürken, total kolesterol, HDL ve insülin 

düzeylerine ise istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olmadığı görülmüştür (Ardekani 

ve Ardekani, 2007). Siavash ve Amini’nin (2014) Tip 2 DM’li bireylere 3 ay boyunca 500 

mg C vitamini vererek yaptıkları çalışmada  HDL kolesterol düzeylerinin anlamlı düzeyde 

arttığı, trigliserid, total kolesterol, LDL kolesterol ve AKŞ değerlerinde ise anlamlı 

düzeyde değişiklik görülmediği sonucuna ulaşılırken, Bhatt ve arkadaşlarının (2012) yine 

Tip 2 DM’li bireylere aynı sürede aynı dozda C vitamini vererek yapmış olduğu çalışmada 

AKŞ, HDL ve trigliserid düzeylerinde anlamlı değişikliklerin görülmediği; LDL 

kolesterol ve total kolesterol düzeylerinin ise anlamlı olarak azaldığı sonucuna 

ulaşılmıştır. STZ ile diyabet oluşturulmuş ratlarda 60 mg/kg dozunda C vitamini suda 

çözdürülerek intragastrik olarak verildiğinde, C vitamini verilen diyabetik ratların vitamin 

ilavesi yapılmayan diyabetik ratlara göre, HDL düzeylerinin daha yüksek olduğu; AKŞ, 

total kolesterol, trigliserid, VLDL ve LDL düzeylerinde ise anlamlı farklılık olmadığı 
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belirlenmiştir (Uslu, 2013). Yeme ilave edilen C vitamininin (200 mg/kg) bu çalışmaya 

benzer şekilde AKŞ, insülin, LDL kolesterol, total kolesterol düzeylerinde anlamlı 

farklılık oluşturmadığı, HDL düzeylerini ise artırsada farklılığın istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı sonucuna ulaşılmıştır (p>0.05). Gözlemlenen bu farklılığın ise C 

vitamininin verilme yöntemi, süresi ve dozunun farklı olmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir. 

 Çalışmada standart yemle beslenen iki grubun (K, DK) plazma lipit profilleri 

incelendiğinde (Çizelge 3.3) diyabetik ratlardaki ortalama trigliserid, total kolesterol ve 

LDL kolesterol düzeylerinin anlamlı olarak yüksek olduğu görülmektedir (p<0.01). HDL 

kolesterol düzeylerine ilişkin olarak ise K grubunun seviyesi daha yüksek olsa da istatistik 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). Bu iki grubun plazma insülin seviyeleri 

karşılaştırıldığında ise (Çizelge 3.4) K grubunun insülin seviyesinin anlamlı derecede 

daha yüksek olduğu sonucuna ulaşılmıştır (p<0.001). Literatürdeki veriler incelendiğinde 

diyabet varlığında bireylerin, normal bireylere göre total kolesterol, trigliserid ve LDL 

kolesterol seviyelerinin daha yüksek, HDL kolesterol seviyelerinin ise daha düşük olduğu 

belirtilmiştir (Smith ve Lall, 2008; Wu ve Parhofer, 2014). Aynı zamanda diyabetik 

hastalardaki glisemik kontrolün plazma trigliserit düzeylerini düşürmede etkili olduğu 

belirtilmiştir (Karatoprak ve ark., 2012 ). Diyabetik hastalarda serum total kolesterol, LDL 

kolesterol ve trigliserid düzeylerinin artmasının sebebinin insülin eksikliği veya 

insensivitesine bağlı olarak lipoprotein lipaz ve hepatik lipaz aktivitelerinin değişmesinin 

yol açtığı belirtilmiştir (Fidan, 2007). Ayrıca insülin yetmezliği veya insensivitesine bağlı 

gelişen diyabetik dislipideminin hiperkolesterolemi ve hipertrigliserideminin yanında 

diğer karakteristik özellikleri ise  HDL konsantrasyonunun düşmesi, LDL ve VLDL 

konsantrasyonlarının artmasıdır. Lipoprotein lipaz aktivitesi insülin eksikliği veya 

duyarsızlığı sonucu azalır. Bu azalmaya bağlı olarak endojen trigliseridleri taşıyan VLDL 

ve eksojen trigliseridleri taşıyan şilomikron katabolizması da azalır ve bu durum trigliserid 

seviyelerinin yükselmesine yol açar (Görpe,1997). Yine insülin eksikliği veya 

duyarsızlığına bağlı olarak DK grubunun plazma total kolesterol, trigliserid ve LDL 

kolesterol seviyelerinde meydana gelen değişimlere ilişkin elde edilen bulguların 
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literatürdeki benzer çalışmalarla (Büyükleblebici ve Karagül, 2012; Florence ve ark., 

2014; Samarghandian ve ark., 2013) uyumlu olduğu gözlenirken  ve bu durumda etkili 

olan faktörün azalmış insülin seviyelerine bağlı olarak lipoprotein lipaz ve hepatik 

trigliserid lipaz aktivitelerinin azalmasının olduğu düşünülmektedir. Ancak çalışmada K 

grubunun HDL kolesterol seviyesi DK grubuna göre yüksek olsa da farklılık istatistiksel 

olarak anlamlı değildir. Literatürdeki bazı çalışmalarda diyabet varlığında HDL kolesterol 

seviyelerinde anlamlı değişiklikler görülmemiştir (Attanayake ve ark., 2014; Ünsal ve 

Ünsal, 2016) ve bu sonuçlar çalışmada elde ettiğimiz bulgularla uyumludur. 

 Diyabet varlığında standart rat yemine ilave edilen farklı ısıl işlemlerle kurutulmuş 

soğan tozlarının plazma lipid profiline (Çizelge 3.3) ve insülin düzeyine (Çizelge 3.4) olan 

etkileri incelendiğinde, soğana uygulanan farklı ısıl işlemlerin soğanın fonksiyonel 

etkilerinde değişime yol açtığı belirlenmiştir. DL ve DT gruplarının plazma lipid 

profillerine (Çizelge 3.3) ve insülin düzeylerine (Çizelge 3.4) ilişkin veriler DK grubunun 

verileriyle karşılaştırıldığında, DL grubunun ortalama total kolesterol, trigliserid, LDL 

kolesterol seviyelerinin anlamlı olarak daha düşük, insülin ve HDL kolesterol 

düzeylerinin ise anlamlı olarak daha yüksek (p<0.05) olduğu sonucuna ulaşılırken; DT ve 

DK grupları arasında, belirtilen bu parametrelere ilişkin istatistik olarak anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p>0.05). Babu ve Srinivasan’ın (1997) yaptıkları çalışmada standart rat 

yemine ilave edilen %3 oranındaki liyofilize soğan tozunun LDL, trigliserit ve total 

kolesterol düzeylerini düşürdüğü, HDL düzeylerini ise yükselttiği görülmüştür. Bang ve 

arkadaşlarının (2009) yapmış olduğu çalışmada da STZ enjeksiyonuyla diyabet 

oluşturulmuş ratlarda yeme ilave edilen soğan tozunun (%7)  trigliserid ve total kolesterol 

düzeylerini istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde azalttığı görülürken bu çalışmalarda elde 

edilen sonuçlarla, çalışmada elde ettiğimiz sonuçlar uyumludur. Literatürde termal 

yöntemlerle kurutulmuş soğan tozunun lipid profiline olan etkilerinin karşılaştırılabileceği 

bir çalışma ise bulunmamaktadır. Soğanın çiğ formunun tüketiminin bazı metabolik 

parametrelere etkilerinin incelendiği bir çalışmada, polikistik over sendromu bulunan 

kadınlarda 8 hafta boyunca 2x40-50 g çiğ soğan tüketimiyle total kolesterol ve LDL 

kolesterol düzeylerinin azaldığı görülmüştür (Mamaghani ve ark., 2014). İçeriğindeki 
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kuersetin ve kükürtlü bileşikler sayesinde hipolipidemik etki gösterdiği düşünülen 

soğandaki bu aktif bileşenlerin tek başına verilmesiyle de benzer sonuçlar elde edilmiştir. 

Vessal ve arkadaşları (2003) diyabetik ratlara kuersetinin tek başına verilmesiyle plazma 

total kolesterol ve trigliserit düzeylerinin anlamlı olarak düştüğünü belirlemişlerdir. 

Hipolipidemik etki göstermesinde rolü olduğu düşünülen bir diğer bileşik S-Metil Sistein 

yüksek fruktozla beslenen ratlara yalnız başına verildiğinde total kolesterol, LDL ve 

trigliserit düzeylerini anlamlı olarak düşürdüğü, HDL düzeylerini ise anlamlı olarak 

artırdığı sonucuna ulaşılmıştır (Senthilkumar ve ark., 2013).  Soğanın ve soğandaki 

kükürtlü bileşiklerin plazma lipid profiline olan bu etkilerini HMG-CoA Redüktaz 

aktivitelerini inhibe ederek ve bağırsaktan kolesterol emilimini azaltarak gösterdiği 

belirtilmiştir (Hasimun ve ark., 2011). Aynı zamanda S-Metil Sistein ilavesi yapılan 

ratlarda feçesle kolesterol atımının 3 kat daha fazla olduğu görülmüştür (Hasimun ve ark., 

2011). Liyofilize soğan tozunun yararlı etkilerinin aksine, termal soğan tozunun plazma 

lipid profiline ilişkin istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olmayışında ise plazma 

insülin konsantrasyonlarında görülen istatistiksel farklılığa bağlı olarak lipoprotein lipaz 

ve hepatik trigliserid lipaz aktivitelerinin azalması ve artmış sıcaklık değerlerine bağlı 

olarak azalmış kuersetin ve kükürtlü bileşik içeriğinin olabileceği düşünülmektedir. Bütün 

bu sonuçlar dikkate alındığında liyofilize soğan tozunun diyabetik dislipidemiye bağlı 

olarak artan kardiyovasküler hastalıklara karşı yararlı etkilerinin olacağı sonucuna 

ulaşılmaktadır. Fakat soğana uygulanan ısıl işlemler bu yararlı etkileri inhibe etmektedir. 

Nitekim in vitro yöntemlerle soğanın antiplatelet aktivitesinin değerlendirildiği bir 

çalışmada uygulanan ısıl işlemlerle soğanın antiplatelet aktivitesinin kaybolduğu 

görülmüştür (Cavagnaro ve Galmarini, 2012). 

 Diyabette uzun dönemli hiperglisemi nedeniyle oksidatif hasara yol açan reaktif 

oksidan türlerinin (ROS) üretimi artar. Bunun yanısıra diyabette uzamış hiperglisemi 

süperoksit dismutaz (SOD) gibi bazı antioksidan enzimlerin progresif glikasyonuna ve 

buna bağlı olarak aktivitesinde azalmaya neden olur (Koca ve ark., 2008). Sağlıklı 

bireylerde reaktif oksijen türleri enzimatik (süperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon 

peroksidaz ve glutatyon redüktaz enzimleri) ve nonenzimatik antioksidanlar (A, C ve E 
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vitaminleri, glutatyon) tarafından kontrol altına alınırken, diyabette endojen 

antioksidanlar reaktif oksijen türlerini dengeleyemez (Hamamcıoğlu, 2017). Diyabet 

varlığının veya yokluğunun oksidan ve antioksidan kapasitede oluşturduğu farklılıkların 

incelenmesi amacıyla standart rat yemiyle beslenen K ve DK gruplarının  ortalama TAS 

ve TOS düzeyleri incelendiğinde (Çizelge 3.4), diyabet varlığında oksidan kapasitenin 

arttığı (p<0.01), antioksidan kapasitenin ise azaldığı (p<0.001) görülmüştür. Bu bağlamda 

yapılmış olan çalışmalarda oksidatif stres ve antioksidan kapasitenin değerlendirilmesinde 

farklı yöntemler kullanılmıştır. Bu çalışmaların bazılarında lipid peroksidasyonunun 

göstergesi olarak MDA seviyelerine bakılmış ve diyabetik ratlarda MDA seviyelerinin 

arttığı sonucuna ulaşılmıştır. Aynı çalışmalarda antioksidan kapasite ise GSH, SOD ve 

CAT düzeylerine bakılarak değerlendirilmiş ve diyabetik ratlarda bu parametrelerin 

değerlerinin düştüğü görülmüştür (Madhuri ve Naik, 2017; Samarghandian ve ark., 2013; 

Vuppalapati ve ark., 2016). Bazı çalışmalarda ise bu parametrelere ilaveten oksidan 

kapasite tiyobarbitürik asit reaktif madde (TBARS) düzeylerine (Vuppalapati ve ark., 

2016; Türk ve ark., 2002), lipid hidroperoksit (ROOH) düzeylerine bakılarak (Koca ve 

ark., 2008), antioksidan kapasite ise GSH-Px düzeylerine (Liu ve ark., 2017) bakılarak 

değerlendirilmiş olsa da diyabet varlığında oksidan-antioksidan dengesinin, oksidan 

kapasitenin lehine bozulduğu görülmüştür. Son yıllarda oksidatif stres ve antioksidan 

durumun değerlendirilmesinde bu parametrelerin yerine TOS ve TAS düzeyleri 

ölçülmektedir (Özgün ve ark., 2013). Aynı zamanda TAS seviyesinin ölçümünün 

antioksidanların tek tek ölçümüne göre daha değerli bilgi verdiği belirtilmiştir (Polat, 

2015). Bu bağlamda yapılmış çalışmalarda da diyabet varlığında TAS seviyelerinin 

azaldığı, TOS seviyelerinin ise arttığı görülmüş olup bu sonuçlarla çalışmada elde edilen 

sonuçlar uyumludur (Atilla, 2014; Ünsal ve Ünsal, 2016). 

Diyabet varlığında standart rat yemine ilave edilen farklı ısıl işlemlerle kurutulmuş 

soğan tozlarının TOS ve TAS seviyelerine olan etkilerinin değerlendirilmesi için DL ve 

DT gruplarının TOS ve TAS seviyeleri DK grubuyla karşılaştırıldığında (Çizelge 3.4), 

liyofilize soğan tozunun plazma TOS seviyelerini azaltmada ve TAS seviyelerini 

artırmada etkili olduğu (p<0.05), termal soğan tozunun ise bu parametrelere istatistiksel 
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olarak anlamlı bir etkisinin olmadığı (p>0.05) sonucuna ulaşılmıştır. Azuma ve 

arkadaşlarının (2007) yapmış oldukları çalışmada  liyofilize soğan tozu ilaveli yemle (%6) 

beslenen diyabetik ratların plazma TBARS düzeylerinin standart rat yemiyle beslenen 

diyabetik sıçanlara göre daha düşük olduğu görülmüştür. Başka bir çalışmada %3 

liyofilize soğan tozu içerikli yemle beslenen ratların  plazma MDA seviyelerinin standart 

rat yemiyle beslenen sıçanlara göre daha düşük olduğu görülmüştür (Babu ve Srinivasan, 

1997). Soğan ekstraktlarının veya soğan suyunun oral gavaj olarak verildiği bazı 

çalışmalarda da plazma MDA, TBARS seviyelerinin azaldığı ve antioksidan enzim 

düzeylerinin arttığı  görülmüştür (El-Demerdash ve ark., 2005; Jung ve ark., 2011; Lee ve 

ark., 2012). Soğandaki uçucu yağların ekstrakte edilerek oral gavaj yoluyla verilmesiyle 

de TBARS düzeylerinin düştüğü görülmüştür (El-Soud ve Khalil, 2010). Soğanın 

antioksidan etki göstermesinde etkili olduğu düşünülen biyoaktif bileşiklerden kuersetinin 

tek başına verilmesiyle antioksidan enzim seviyelerinin (SOD, CAT, GSH) arttığı, MDA 

seviyelerinin ise azaldığı tespit edilmiştir (Alam ve ark., 2014). Antioksidan etkinliğinde 

rolü olduğu düşünülen kükürtlü bileşiklerden S-Metil Sistein tek başına verildiğinde 

antioksidan kapasitenin arttığı sonucuna ulaşılsa da (Senthilkumar ve ark., 2013), kükürtlü 

bileşik içeriği yüksek besinlere uygulanan farklı pişirme yöntemlerinin antioksidan 

etkinliğini azalttığı görülmüştür (Locatelli ve ark., 2017). Harris ve arkadaşlarının (2015)  

yaptıkları çalışmada soğanlar üç farklı zaman aralığında (5-10-15 dk) kızartma yapılarak, 

fırında ve buharda pişirilerek kuersetin içeriğindeki değişim incelendiğinde, bütün ısıl 

işlemlerde kuersetin içeriğinin azaldığı sonucuna ulaşılmıştır. Kuersetin miktarındaki 

kayıpların azaltılması için en ideal pişirme yönteminin ise 10 dakikanın altında olmak 

kaydıyla kızartma yöntemi olduğu belirtilmiştir. Çalışmada liyofilize soğan tozunun TAS 

ve TOS düzeylerine ilişkin literatürdeki verilerle uyumlu olumlu etkilerine karşılık, termal 

soğan tozunun herhangi bir etkisinin olmayışı uygulanan ısıl işlemlere bağlı olarak 

kükürtlü bileşik ve kuersetin miktarının azalmasına bağlı olduğu düşünülmektedir. Sonuç 

olarak diyabet varlığında kronik hiperglisemiye bağlı olarak görülen oksidatif stresin, 

retinopati, nefropati, nöropati ve koroner arter hastalıkları gibi diyabet 

komplikasyonlarının görülmesinde önemli rolü olduğu göz önüne alındığında 

(Hamamcıoğlu, 2017), soğanın oksidatif strese karşı koruyucu olabileceği 
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düşünülmektedir. Fakat soğan gibi kuersetin ve kükürtlü bileşik içeriği yüksek besinlere 

uygulanan ısıl işlemlerle kuersetin içeriğinin ve antioksidan etkinliğinin azaldığı göz 

önüne alınırsa (Harris ve ark., 2015; Locatelli ve ark., 2017), soğanın antioksidan 

etkinliğinden optimum düzeyde faydalanılması için liyofilize veya çiğ formunun 

tüketilmesi gereklidir.  

Diyabetik ratlarda standart rat yemine ilave edilen C vitamininin (200mg/kg) 

oksidan ve antioksidan kapasitede meydana getirdiği değişimlerin incelenmesi için DC ve 

DK gruplarının ortalama TOS ve TAS düzeyleri karşılaştırıldığında (Çizelge 3.4), DC 

grubunun ortalama TAS seviyesinin daha yüksek, ortalama TOS seviyesinin ise daha 

düşük olduğu görülmüştür. Ortalama TAS seviyesine ilişkin farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı iken (p<0.05), ortalama TOS seviyesine ilişkin farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0.05). Bazı çalışmalarda C vitamini kullanımının GSH ve plazma 

antioksidan kapasite düzeylerini artırmada etkili olduğu, lipid peroksidasyonunu ise 

azalttığı belirtilmiştir (Chao ve ark., 2002; Santhrani ve ark., 2012). Tip 2 DM’li 

hastalarda 2 ay süresince günlük 1000 mg C vitaminine eşdeğer kalsiyum askorbat 

verilmesiyle plazma GSH düzeylerinin anlamlı olarak arttığı görülmüştür (Cengiz ve 

Cengiz, 2000). Bunun yanısıra Wilson ve arkadaşlarının (2017)  yapmış olduğu çalışmada 

diyabetli bireylerin plazma C vitamini düzeylerinin diyabetli olmayan bireylere göre daha 

düşük olduğu görülmüştür. STZ ile diyabet oluşturulmuş ratlara 21 gün süresince 

intragastrik olarak verilen 60 mg/kg dozundaki C vitamininin plazma TAS ve TOS 

seviyelerinde anlamlı farklılık oluşturmadığı görülmüştür (Uslu, 2013). Başka bir 

çalışmada ise 21 gün süresince intragastrik olarak verilen 20 mg/kg dozundaki C 

vitamininin MDA düzeylerini düşürdüğü GSH düzeylerini ise artırdığı görülmüştür (Özer 

ve Gönül, 2006). Benzer çalışmalardaki sonuçlara göre C vitamininin uygulama dozuna, 

yöntemine ve süresine bağlı olarak antioksidan ve oksidan kapasitede gösterdiği etkinlik 

farklı olabilmektedir. Sonuç olarak literatürdeki verilere ve çalışmada elde edilen 

sonuçlara göre, C vitamininin diyabet varlığında bozulmuş oksidan-antioksidan dengeye 

karşı koruyucu olabileceğini söylemek mümkündür. 
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PON1 aktivite düzeyleri genetik ve çevresel birçok etkene bağlı olarak değişiklik 

gösterebilirken, en önemli etkenlerden biri lipid ve protein oksidan ürünlerin artması ve 

antioksidan enzim ve vitamin düzeylerinin azalmasıyla oluşan oksidatif stres durumudur. 

Lipid ve protein oksidan ürünlerin artması, antioksidan enzim ve vitamin düzeylerinin 

azalmasına bağlı olarak oksidatif stresin arttığı durumlarda PON1 aktivite düzeylerinin 

azaldığı görülmüştür (Aslan, 2012). Örneğin sigara içen bireylerde, metabolik sendromlu 

bireylerde, diyabetik bireylerde PON1 enzim aktivitesinin kontrol grubu bireylere göre 

daha düşük olduğu belirtilmiştir (Garin ve ark., 2005; Flekac ve ark., 2008; Senti ve ark., 

2003). Lipit peroksitlerinin aterojenik etkilerini nötralize ederek HDL ve LDL’yi 

oksidasyondan koruyan PON1 enzim aktivitesinin diyabet ile ilişkisine dair çok sayıda 

çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmaların büyük çoğunluğunda PON1 enzim aktivitesinin 

diyabetik bireylerde sağlıklı bireylere göre daha düşük olduğu belirtilmiştir (Ferretti ve 

ark., 2004; Flekac ve ark., 2008; Kalmar ve ark., 2005). Tartan ve arkadaşları (2007) 

koroner arter hastalığı olan Tip 2 DM’li bireylerde, diyabet süresi daha kısa olan hastaların 

PON1 aktivitesinin, diyabet süresi uzun olan hastalara göre daha yüksek olduğunu 

belirlemişlerdir. PON1 enziminin lipoproteinleri serbest radikallerin indüklediği 

oksidasyona karşı koruması ve diyabet varlığında artmış lipoprotein oksidasyonunun 

diyabetin mikrovasküler komplikasyonlarının gelişmesinde önemli bir faktör olması 

nedeniyle diyabette PON1 enziminin takibi önemlilik arz etmektedir (Hofer ve ark., 

2006). Bu bağlamda diyabet varlığının veya yokluğunun PON1 aktivite düzeylerine olan 

etkisinin değerlendirilmesi için  DK ve K gruplarının ortalama PON1 aktivite değerleri 

karşılaştırıldığında (Çizelge 3.4), DK grubunun ortalama değerinin anlamlı olarak daha 

düşük olduğu sonucuna ulaşılmıştır (p<0.001). Elde edilen sonuçlar literatürdeki benzer 

çalışmalarla karşılaştırıldığında, STZ enjeksiyonu ile deneysel diyabet oluşturulmuş 

ratlardaki PON1 aktivite düzeylerinin, STZ enjeksiyonu yapılmayan normal ratlara göre 

anlamlı olarak daha düşük olduğu sonucuna ulaşılmış olup, bu sonuçlar çalışmada elde 

edilen sonuçlarla uyumludur (Özgün ve ark., 2016; Parmaksız ve ark., 2011). 

Yeme ilave edilen farklı ısıl işlemlerle kurutulmuş soğan tozlarının PON1 

aktivitesine olan etkilerinin değerlendirilmesi için DL ve DT gruplarının ortalama PON1 
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aktivite düzeyleri DK grubu ile karşılaştırıldığında (Çizelge 3.4), DL grubunun ortalama 

PON1 aktivite düzeyinin DK grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu (p<0.01), 

DK ve DT grupları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı belirlenmiştir 

(p>0.05). Liyofilizasyonla kurutulmuş soğan tozunun PON1 aktivite düzeylerini artırıcı 

etkisine karşılık, termal yöntemlerle kurutulmuş soğan tozunun istatistiksel olarak 

herhangi bir etkisinin olmayışı, bu iki farklı soğan tozunun AKŞ, TAS ve TOS 

düzeylerinde farklı etkinlik göstermesiyle açıklanabilir. Bir diğer ifade ile ortalama AKŞ, 

TAS ve TOS düzeylerinde istatistiksel farklılık oluşturan liyofilize soğan tozunun 

ortalama PON1 aktivite düzeylerinide anlamlı olarak etkilediği , bu parametrelere 

istatistiksel olarak etkisi olmayan termal soğan tozunun ise PON1 aktivite düzeylerinde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmadığı görülmüştür. Jaiswal ve Rizvi’nin 

yapmış olduğu çalışmada da (2014) soğan ekstratlarının verilmesiyle MDA seviyelerinin 

azaldığı, PON1 aktivite düzeylerinin ise arttığı görülmüş olup bu sonuç çalışmada elde 

ettiğimiz sonuçla uyumludur. Benzer başka bir çalışmada da 6 hafta süresince oral gavajla 

kuersetin verilen sıçanlarda PON1 enzim aktivitesinin anlamlı olarak arttığı sonucuna 

ulaşılmıştır (Hamidia ve ark., 2013). 

Liyofilize soğan tozunda olduğu gibi diyabetik sıçanlarda ortalama TAS 

seviyelerini istatistiksel olarak anlamlı derecede artıran C vitamininin de PON1 aktivite 

düzeylerinin artmasında da etkili olduğu saptanmıştır (p<0.05). C vitamininin E vitamini 

ile  kombine olarak verilmesiyle de PON1 aktivitesinin arttığı görülmüştür (Jarvik ve ark., 

2002). Ferretti ve arkadaşlarının (2008) hemodiyaliz hastalarına haftada 3 kez 500 mg C 

vitaminini 6 ay boyunca vererek yapmış olduğu çalışmada, C vitamini verilen grubun 

verilmeyen gruba göre ortalama PON1 aktivite değerinin anlamlı olarak daha yüksek, 

lipid hidroperoksit düzeyinin ise anlamlı olarak daha düşük olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

Elde edilen bu sonuçlar çalışmada elde edilen sonuçlarla uyumlu iken Paraoksonaz enzim 

aktivitesi ile oksidatif stres arasında ilişki olduğu hipotezini de desteklemektedir. 

Antioksidan kapasitenin arttığı oksidan kapasitenin ise azaldığı durumlarda PON1 aktivite 

düzeylerinin arttığı gözlenmektedir.   
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Deneysel diyabet oluşturulmuş ratların yemlerine %5 oranında farklı ısıl işlemlerle 

kurutulmuş (liyofilizatörde -76 °C sıcaklıkta ve fırında 80 °C sıcaklıkta) soğan tozlarının 

ve C vitamininin (200 mg/kg) katılmasıyla; 

 Her iki yöntemle kurutulmuş soğan tozlarının ve C vitamininin diyabetli ratların 

canlı ağırlığını, diyabetin proteolitik ve lipolitik etkilerine karşı yeterli düzeyde 

koruyamadığı, 

 Liyofilize soğan tozunun diyabetik sıçanların açlık kan şekeri düzeylerini Kontrol 

Grubu seviyesine düşüremese de, deneysel diyabet oluşturulmuş diğer gruplarla 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşürdüğü, 

 Fırında kurutulmuş soğan tozu verilen grubun çalışmanın 7. günü ölçülen AKŞ 

değerleri ile 2., 4., 6., ve 8. haftalarında ölçülen değerler arasında istatistiksel 

farklılığın bulunmadığı, fakat 4., 6., ve 8. haftalarda ölçülen açlık kan şekeri 

düzeylerinin diyabetik kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük olduğu,  

  C vitamininin açlık kan şekeri düzeylerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin 

olmadığı, 

 Liyofilize soğan tozunun total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid düzeylerini 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaltırken, HDL kolesterol düzeylerini ise 

anlamlı düzeyde artırdığı, 

 Fırında kurutulmuş soğan tozunun ve C vitamininin ise total kolesterol, LDL 

kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid düzeylerine istatistiksel olarak anlamlı 

etkisinin olmadığı, 

 Liyofilize soğan tozunun antioksidan kapasiteyi ve PON1 aktivite düzeylerini 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artırdığı, oksidan kapasiteyi ise istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde azalttığı, 
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 Fırında kurutulmuş soğan tozunun antioksidan-oksidan kapasiteye ve PON1 

aktivite düzeylerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olmadığı,  

 C vitamininin antioksidan kapasiteyi ve PON1 düzeylerini artırdığı fakat oksidan 

kapasiteye ilişkin anlamlı bir etkisinin olmadığı, 

 Liyofilize soğan tozunun insülin düzeylerini artırdığı, C vitamininin ve fırında 

kurutulmuş soğan tozunun ise istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olmadığı 

sonucuna ulaşılmıştır. 

Ayrıca standart rat yemiyle beslenen iki gruba (K, DK) ilişkin veriler 

karşılaştırıldığında, ratlarda STZ ile deneysel diyabet oluşturulmasıyla; 

 Plazma insülin düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı, AKŞ, 

total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid düzeylerinin ve günlük ortalama yem 

tüketiminin ise istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığı, 

 Hayvanların istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ağırlık kaybettiği,  

 Antioksidan kapasitelerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı, oksidan 

kapasitelerinin ise anlamlı düzeyde arttığı, 

 PON1 aktivite düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı 

görülmüştür. 

Elde edilen bulgulara göre liyofilize soğan tozunun diyabete bağlı olarak görülen 

hiperglisemi, dislipidemi ve oksidatif strese  karşı koruyucu olabileceği düşünülmektedir. 

Liyofilize soğan tozunun belirtilen yararlı etkilerine karşılık, fırında kurutulmuş soğan 

tozunun belirtilen bu parametrelere ilişkin istatistiksel olarak herhangi bir etkisinin 

olmayışında uygulanan ısıl işlemlere bağlı olarak içeriğindeki flavonol ve kükürtlü bileşik 

oranının değişmesinin etkili olduğu düşünülmektedir.  

Küresel bir sağlık problemi olan diyabetin en önemli nedenlerinden birisi 

insanların sağlıklı beslenme alışkanlıklarının azalması ve fast-food tarzı tüketim 
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alışkanlıklarının yaygınlaşmasıdır. Temel üretim faaliyetlerinin her geçen gün tarımdan 

endüstriye daha fazla kayması ve endüstriyel toplumlardaki mevcut yaşam tarzlarının 

devam edeceği göz önüne alınırsa, fast-food tarzı beslenme alışkanlığının azalmayacağı 

bilakis artacağı muhakkaktır. Bu bakımdan fast-food tarzı beslenme alışkanlığının 

artmasına paralel olarak artacak diyabet, metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalık 

riskleriyle yine fast-food tarzı besinlerin daha sağlıklı hale getirilmesiyle başa çıkılabilir. 

Bu açıdan bu hastalıklara karşı fonksiyonel etkinliği kanıtlanmış olan besinlerin doğru 

formlarda fast-food tarzı besinlere entegre edilmesiyle fast-food tarzı besinlerin daha 

sağlıklı hale getirilmesi olasıdır. Bu fonksiyonel besinlerin yanlış pişirme ve tüketim 

şekilleriyle yararlı etkilerinden yararlanmak mümkün değildir.  

Diyabet tedavisinin temel taşlarından olan tıbbi beslenme tedavisinde, soğan gibi 

fonksiyonel etkinliği kanıtlanmış besinlerin doğru tüketim formlarıyla tüketim 

alışkanlığının kazandırılması önemli bir husustur. Bu bağlamda diyabete yönelik 

fonksiyonel etkileri bulunan veya olduğu düşünülen besinlerin farklı tüketim formlarının 

benzer çalışmalarla etkinliğinin denenmesinin yararlı olacağı düşünülmektedir. 
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ÖZET 

Deneysel Diyabet Oluşturulmuş Ratlarda Farklı Isıl İşlemlerle Kurutulmuş Soğanların 

Serum Paraoksonaz-1 (PON1) Düzeyine ve Bazı Biyokimyasal Parametrelere Etkilerinin 

Araştırılması 

 Literatürdeki birçok çalışmada hipoglisemik, hipolipidemik ve antioksidan etki gösterdiği 

belirtilen soğanın, uygulanacak ısıl işlemlerle fonksiyonel etkilerinde meydana gelecek muhtemel 

değişimlerin saptanması adına, ülkemizde en fazla üretilen ve tüketilen soğan türü olan kışlık 

soğan (sarı soğan) farklı ısıl işlemlerle kurutularak (liyofilizatörde -76 °C ve fırında 80 °C 

sıcaklıkta) standart rat yemlerine %5 oranında ilave edilmiş ve diyabet üzerine etkilerinin 

belirlenmesi amaçlanmıştır. Ayrıca antioksidan etkinliği bilinen C vitamininin belirtilen 

parametrelere olan etkisinin incelenerek gruplarda oksidan-antioksidan kapasitede meydana gelen 

değişimlerle, PON1 enzim aktivite düzeylerinde meydana gelen değişimlerin değerlendirilmesi ve 

PON1 enziminin diyabet varlığında oksidatif strese karşı koruyucu rolünün aydınlatılması 

hedeflenmiştir. Canlı ağırlıkları birbirine yakın 40 adet Wistar cinsi erkek rat her biri 8 rattan 

oluşan kontrol grubu (K), diyabetik kontrol grubu (DK), diyabet + liyofilize soğan tozu grubu 

(DL), diyabet + termal soğan tozu grubu (DT) ve diyabet + C vitamini grubu (DC) olmak üzere 5 

gruba ayrılmıştır. Deneysel diyabet oluşturulmak istenen 32 rata intraperitoneal enjeksiyonla 45 

mg/kg STZ enjekte edilmiş ve sonrasında 8 hafta süreyle K ve DK grubu standart rat yemi ile, DL 

grubu liyofilize soğan tozu içerikli (%5) yemle, DT  grubu termal soğan tozu (fırında kurutulmuş) 

içerikli (%5) yemle, DC grubu ise C vitamini ilaveli yemle (200 mg/kg) ad libitum beslenmiştir. 

Deneme süresi boyunca ratların AKŞ ve ağırlıkları düzenli olarak takip edilirken 8 haftalık 

deneme süresi sonunda ratlardan ketamin-ksilazin anestezisi altında intrakardiyak kan alınmış ve 

kan örnekleri santrifüj edilerek serum elde edilmiştir. Serum örneklerinden total kolesterol, 

trigliserid, LDL kolesterol, HDL kolesterol, TAS, TOS ve PON1 aktivite düzeyleri tayin 

edilmiştir. Analiz sonuçlarına göre liyofilize soğan tozunun AKŞ, TOS, total kolesterol, LDL 

kolesterol ve trigliserid düzeylerini istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaltırken, HDL 

kolesterol, TAS, PON1 ve insülin düzeylerini anlamlı düzeyde artırdığı görülmüştür (p<0.05). 

Fırında kurutulmuş soğan tozu verilen grubun çalışmanın 7. günü ölçülen AKŞ değerleri ile 2., 4., 

6., ve 8. haftalarında ölçülen değerler arasında istatistiksel farklılığın bulunmadığı, fakat 4., 6., ve 

8. haftalarda ölçülen AKŞ düzeylerinin diyabetik kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük olduğu saptanmıştır (p<0.05).  Aynı zamanda fırında kurutulmuş soğan tozunun 

TAS, TOS, total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, PON1 ve insülin 

düzeylerine ise istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olmadığı belirlenmiştir (p>0.05). C 

vitamininin ise TAS düzeyini ve PON1 aktivite düzeylerini anlamlı düzeyde artırdığı (p<0.05) 

diğer parametrelere ise istatistiksel olarak anlamlı bir etkisinin olmadığı sonucuna ulaşılmıştır. 

Ayrıca 8 haftalık besleme süresi sonunda deneysel diyabet oluşturulmuş sıçanların vücut 

ağırlıklarının anlamlı olarak azaldığı gözlenmiştir (p<0.001). Deneysel diyabet oluşturulan gruplar 

arasında (DK, DL, DT ve DC) ise deney sonundaki vücut ağırlığına ilişkin istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Anahtar Sözcükler: Diyabet, Soğan, Kuersetin, Kükürlü bileşikler 
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SUMMARY 

Research on the Effects of Onions Dehydrated with Different Heat Treatments on the Serum 

Paraoxonase-1 (PON1) Level and Some Biochemical Parameters in Experimental Diabetes 

Induced Rats 

In order to determine the possible changes in the functional effects of the onion which is 

indicated to show hypoglycemic, hypolipidemic, and antioxidant effects in many studies in the 

literature, winter onion (yellow onion) is dried by different heat treatments (at -76 °C in 

lyophilizator and at 80 °C  in oven) and added to standard rat feed (%5) and it was aimed to 

determine its effects on diabetes. In addition, it was aimed to evaluate the changes in the levels of 

PON1 enzyme activity by the changes in the oxidant-antioxidant capacity of the groups and clarify 

the protective role of PON1 enzyme against the oxidative stress in the presence of diabetes by 

examining the effect of vitamin C, which is known to have antioxidant activity on the parameters 

mentioned above. Forty Wistar male rats whose weights are close to each other were divided into 

5 groups each of which consists of 8 rats, as the control group (K), diabetic control group (DK), 

diabetes + lyophilized onion powder group (DL), diabetes + thermal onion powder group (DT), 

and diabetes + vitamin C Group (DC). 32 male Wistar rats which were intended to induce 

experimental diabetes were injected 45 mg/kg STZ and then, K and DK groups were fed with 

standard rat diet, DL group was fed with %5 lyophilized onion diet, DT group was fed with %5 

thermal onion diet and DC group was fed with vitamin C diet (200mg/kg) as ad libitum. At the 

end of the 8-week feeding period in which fasting blood glucose and weights of rats were 

monitored regularly, intracardiac blood was taken from the rats under ketamine-xylazine 

anesthesia and blood samples were centrifuged and serum was obtained.  Serum total cholesterol, 

triglyceride, LDL cholesterol, HDL cholesterol, TAS, TOS and PON1 activity levels were 

determined from serum samples. According to the results of analyses, it was found that while 

lyophilized onion powder significantly increased HDL cholesterol, TAS, PON1 and insulin levels, 

it significantly decreased the levels of STD, TOS, total cholesterol, LDL cholesterol and 

triglyceride levels (p <0.05). There was no significant difference between FBG of oven-dried 

onion powder-administered group measured on the 7th day of the study and the values measured 

at 2nd, 4th, 6th, and 8th weeks; but it was found that FBG levels measured at 4th, 6th, and 8th weeks 

were statistically significantly lower than of the diabetic control group (p<0.05). At the same time, 

it was determined that there was no statistically significant effect of the oven-dried onion powder 

on TAS, TOS, total cholesterol, LDL cholesterol, triglyceride, HDL cholesterol, PON1 and insulin 

levels (p>0.05). It was also found that Vitamin C significantly increased TAS level and PON1 

activity levels (p<0.05) while it did not have a significant effect on other parameters. In addition, 

body weight of experimental diabetic rats was significantly reduced at the end of the 8-week 

feeding period (p<0.001). There was no statistically significant difference in the body weights 

among experimental diabetic groups (DK, DL, DT and DC) at the end of the experiment (p>0.05). 

Keywords: Diabetes, Quercetin, Onion, Organosulfur compounds.  
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