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1. ÖZET 

 

Bu çalışmada, egzersiz uygulanan ratlarda, L-Karnitinin oksidatif stres, 

glikoz taşıyıcıları ve biyokimya serum parametreleri üzerine etkileri 

araştırılmıştır. 

Araştırma materyalini, 6 grupta (Kontrol, L-Karnitin, Egzersiz, 

Egzersiz+L-Karnitin,  Akut Egzersiz ve Akut Egzersiz+L-Karnitin) 7 adet olmak 

üzere toplam 42 adet 8 haftalık yaşta erkek Wistar albino ırkı rat kullanıldı. Ratlar 

başlangıçta 10 m/dk hızla koşmaya başlatıldı ve kontrollü artışlarla 2 haftalık 

alışma süresinin sonunda 30 m/dk, %0 eğim, 30 dakika koşu protokolü uygulandı. 

Ratlar, diyetle L-Karnitin uygulanmaya başladıktan sonra 6 hafta boyunca haftada 

5 gün olmak üzere koşu testine tabi tutuldu ve son gün akut egzersiz (ratlar 

yoruluncaya kadar koşu bandında koşması) protokolü uygulandı. Veriler, IBM 

SPSS (versiyon 22) paket programında ANOVA prosedürü kullanılarak 

değerlendirildi. Gruplar arası karşılaştırmalar Tukey Post Hoc testi ile analiz 

edildi. Veriler grup ortalamaları ve ortalamanın standart hatası (SEM) olarak 

verildi. Verilerde istatistiksel önemlilik, olasılık değerleri 0.05’den küçük olan 

değerler için anlamlı olarak tanımlandı.  

Egzersiz uygulanan ratlarda L-Karnitinin karaciğer ve böbrek 

fonksiyonları üzerine etkisi olmadığı, kardiometabolik biyokimyasal parametreler 

üzerinde glikozu etkilemediği, kolesterol ve trigliseriti etkilediği görülmüştür. 

Akut egzersiz oksidatif stresi artırırken, kronik egzersiz ise lipid peroksidasyon 

düzeyini düşürerek oksidatif stresi azaltmıştır. Bu etkisini de PPAR-γ ve glikoz 

taşıyıcılarını regüle ederek göstermiştir. Ayrıca, ratlarda karnitin tüketiminin 
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PPAR-γ, GLUT-2 ve GLUT-4 düzeylerini arttırarak etkisini göstermiştir. Bu 

arada kronik egzersiz ve L-Karnitinin de sinerjik bir etki göstererek oksidatif 

stresi azalttığı tespit edilmiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: Egzersiz, L-Karnitin, Oksidatif Stres, Glukoz 

Taşıyıcıları. 
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2. ABSTRACT 

THE EFFECTS OF L-CARNITININE ON OXIDATIVE STRESS AND 

GLUCOSE TRANSPORTERS IN RUNNING RATS 

 

In the present study, the effect of L-Carnitine supplementation on the level 

of oxidative stress, glucose transport, and serum biochemical parameters were 

investigated in exercised rats.  

Six groups (Control, L-Carnitine, Exercise, Exercise + L-Carnitine, Acute 

Exercise and Acute Exercise + L-Carnitine) 7 including a total of 42 8-week-old 

male Wistar albino rats have been used. Rats were initially started to run 10 m / 

min. At the end of 2-weeks run period, 30 m / min, 0% grade, 30 minutes of 

jogging protocol has been applied with a controlled rise. After using L-Carnitine 

dietary, rats were subjected to a 5 days per week for 6 weeks of exercise and the 

last day of exercise protocol (rats running in the treadmill until exhaustion) was 

applied. 

Data was assessed using ANOVA procedure on the package of IBM SPSS 

(version 22). Comparisons between groups were analyzed by the Tukey post hoc 

test. Data group average and standard error of mean (SEM) were calculated. For 

statistical significance, the probability values have been identified as significant 

for values that are less than 0.05.  

L-Carnitine did not effect on liver and kidney functions, glucose which is 

on cardio metabolic biochemical parameters but it has been shown to decrease the 

cholesterol and triglycerides levels.  Acute exercise increases oxidative stress, and 

however, chronic exercise and L-Carnitin reduced the level of lipid peroxidation. 
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It also showed the effects of PPAR-γ and by regulating the glucose transporters. 

In addition, PPAR-γ carnitine consumption in rats showed the effect of increasing 

the level of GLUT-2 and GLUT-4. Meanwhile chronic exercise and carnitine 

showed a synergistic effect has been found to reduce oxidative stress. 

Keywords: Exercise, L-Carnitinine, Oxidative Stress, Glucose 

Transporters. 
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3. GİRİŞ 

 

Yorucu veya aşırı egzersizde oksijen tüketimi sistemik olarak 10-20 kat (1, 

2) ve iskelet kaslarında ise 100-200 kat (2) artış göstermektedir. Hücrenin enerji 

üretim merkezi olarak bilinen mitokondrilerde oksijen kullanım oranındaki bu 

artış serbest radikal ve diğer reaktif oksijen türlerinin (ROT) oluşumunun 

tetiklenmesi ve böylece egzersiz sırasında mitokondrilerden ROT salınımının 

artmasıyla sonuçlanır (3). Egzersiz esnasında aşırı üretilen ROT lipit 

peroksidasyon ve DNA hasarı ile sonuçlanan oksidatif strese neden olur (4). Bu 

yüzden oksidatif stresin başlıca kaynağı mitokondri olarak bilinir (5). Koşan 

bireylerde veya aşırı egzersiz yapanlarda mitokondri kaynaklı ortaya çıkan 

oksidatif stres kas yorgunluğu ve kas hasarı şeklinde kendini gösterir (2, 6). 

Egzersizin neden olduğu bu tür olumsuzlukların ortadan kaldırılması veya 

hafifletilmesi amacıyla sporcular ve deney hayvanları üzerinde çeşitli çalışmalar 

yapılmıştır. Bu çalışmalar daha çok oksidatif stresin ortadan kaldırılması temeline 

dayanmakta olup güçlü antioksidan özelliğe sahip olduğu düşünülen maddelerin 

takviyesi şeklinde yapılmıştır. 

L-Karnitin, tüm insan ve hayvanlarda endojen olarak bulunmakta, yağ ve 

karbonhidrat metabolizmasında çok önemli hayati rol oynamakta, kalp ve kasların 

uygun fonksiyon göstermesinde ihtiyaç duyulmaktadır (7). 

L-Karnitinin antioksidan ve serbest radikallere etkisinin olduğu, serbest 

radikallere karşı membran stabilizasyonu ile hücre hasarını koruduğu, 

mitokondrial hasarı önlediği ve enerji üretimini arttırıp, serbest radikallerin 

geçişini azalttığı gösterilmiştir (8). 
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L-Karnitin’ de fiziksel performansı artırmada ergojenik özellikli bir madde 

olarak son yıllarda önem kazanmıştır. Yağ asitlerinin etkin bir şekilde 

kullanılmasına yardımcı olan L-Karnitin, insanlarda ve hayvanlarda sağlıklı ve 

dengeli beslenmeyi sağlamak amacıyla kullanılmaktadır (9). Reaktif oksijen 

türlerinin ve serbest radikal oluşumunun özellikle şiddetli egzersiz sırasında 

arttığına ve oksidatif hasarın kas, karaciğer, kan ve diğer dokularda oluştuğuna 

dair bulgular da mevcuttur (10). Fiziksel egzersizle ilgili oluşan oksidatif hasar, 

egzersizin süre ve şiddetine bağlıdır (11). Egzersizin şiddetti ne kadar yüksek 

olursa, oksidatif stres ve serbest radikal oluşumu da o kadar fazla olur (12). Fakat 

ratların koşu bandında yapılan egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası alınan 1g L-

Karnitinin maksimal egzersiz performansına etki etmediği (13), farklı su 

sıcaklıklarında yorucu yüzme egzersizi yaptırılan ratlarda egzersiz ve L-Karnitin 

grupları arasında serum MDA düzeylerinin L-Karnitinin etkisine göre 

değişmediği (14), direnç egzersizinden sonra serum MDA seviyesinin anlamlı 

olarak arttığını (15), 6 aylık süre ile egzersiz yaptırdıkları ratlarda, yağ diyeti ve 

L-Karnitin suplementinin egzersizde kan, kas ve karaciğerde indirgenmiş 

glutatyon (GSH) dağılımını düzenleyerek, lipit peroksidasyonuna yardım ettiğini 

ve oksidatif hasara karşı koruyucu rol üstlendiğini (16), egzersizden bir saat önce 

alınan 2g L-Karnitin kan laktatında bir azalma, güç üretiminde ve performansta 

anlamlı bir gelişim sağladığını ortaya koymuşlardır (17, 18, 19). 

Egzersiz sırasında üretilen reaktif oksijen türlerine (ROT) karşı ilk 

savunma hattını glutatyon (GSH), katalaz (CAT), malondialdehit (MDA) ve 

süperoksit dismutaz (SOD) sağlamaktadır. Bu nedenle egzersizin direk olarak bu 

enzimleri etkileyebileceği düşünülmektedir (20). Özellikle akut egzersizlerin 
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oksidatif strese neden olduğunu, düzenli dayanıklılık antrenmanlarının egzersiz 

sonrası oksidadif stresi ve kas hasarını azalttığı, antioksidan savunma sistemini 

güçlendirdiği bildirilmektedir (21). Sporcular L-Karnitini performans arttırıcı bir 

destek maddesi olarak tercih etmektedirler (22, 23). 

PPAR-γ, adiposit farklılaşması (24), lipid metabolizması (25) ve Glikoz 

homeostazında (26) yer alan çok sayıda hedef genin ekspresyonunun 

regülasyonuna katılmaktadır. Diğer yandan PPAR-γ anti aterosklerotik etki lehine 

immun supressif bir fonksiyona da sahiptir (27). Adipozitlerde baskın olarak 

bulunan PPAR-γ ‘nın glikoz ve lipid homeostazını nasıl düzenlediğini açıklamaya 

yardım etmiştir. PPAR-γ ligandları adipoz dokuda yağ asit alımını ve 

depolanmasını, iskelet kası ve karaciğer gibi adipoz olmayan dokularda ise 

harcanmamasını tetiklemektedir (28). PPAR-γ ligandları glikoz homeostazı 

üzerinde etkili olan adipozit hücrelerinden salgılanan hormonları da 

düzenlemektedir (29). PPAR-γ ligandları, adipozitlerden serbestleşen serbest yağ 

asitlerini etkileyen genleri ve adipozit hormonlarını kodlayan genleri düzenler. 

Yüksek serbest yağ asidi düzeyleri kas ve karaciğerde insülin sinyalini inhibe 

eder. Kasta artan lipid akümülasyonu da insülin direncine katkıda bulunmaktadır 

(30). 

Fiziksel egzersizin GLUT ekspresyonunu arttırarak insülin duyarlılığını 

arttırdığını bildirmektedir (31, 32). Birçok hücre, glikozu difüzyon yoluyla alır. 

glikoz, glikoz taşıyıcı proteine (GLUT) bağlanır, lipidte çözünür hale gelir ve 

konsantrasyon gradientine göre hareket eder. Glikoz transport isomeri olan 

(GLUT-2, GLUT-4) hücrelerin glikoz alımında önemli rol oynamaktadır. GLUT-

2 transport molekülü, hepatositlerde çift yönlü glikoz transportunda ve 
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pankreastan glikoz stimülasyonu ile insülin salgılanmasında görev alır. GLUT-2 

taşıyıcısı karaciğere glikoz girişini serbest hale getirir (33). İskelet kası, kalp ve 

yağ dokusu gibi glikoz alımının insülin aracılı olduğu dokularda GLUT-4 

isoformu bulunur. GLUT-4 hücre içi veziküllere yerleşmiştir. Hücre 

membranındaki insülin reseptörüne bağlanan insülin, reseptörün β subünitesinde 

bulunan tirozin kinazı aktive ederek hücre içinde yerleşmiş olan GLUT-4’ün 

hücre membranına göçünü sağlar (34). 

 

3.1. Egzersiz 

Egzersiz; planlı, programlı, fiziksel performansın birkaç unsurunu (fitness, 

kas gücü ve dayanıklılığı, esneklik ve vücut kompozisyonu) gibi geliştirme 

amaçlarına yönelik fiziksel aktivite. Yani egzersiz; zindelik, fiziksel performans, 

kilo kontrolü ve sağlıklı olma gibi amaçlara yönelik programlı fiziksel ak-

tivitelerdir (35, 36). 

 

3.2. L-Karnitin 

L-Karnitin tabiatta yaygın olarak bulunan küçük molekül ağırlıklı 

proteinlerin yapısında bulunmayan aminoasit benzeri bir maddedir (36). L-

Karnitin; B vitaminleri ile ilişkili, aminoasit ve vitamin benzeri esansiyel bir 

element olarak da tanımlanmaktadır (37). L-Karnitin, uzun zincirli yağ asitlerinin 

sitoplazmadan, hücrelerin enerji üretim yeri olarak bilinen mitokondri içine taşıma 

sağlayan, bu asitlerin mitokondriyal transmembranal hareketleri için taşıyıcı rol 

oynayan ve bu mevkide β-oksidasyonları için vasıta olan bir maddedir (38). L-

Karnitin, tüm insan ve hayvanlarda endojen olarak bulunmakta, yağ ve 
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karbonhidrat metabolizmasında çok önemli rol oynamakta, kalp ve kasların uygun 

işlevinde ihtiyaç duyulmaktadır (39). 

 

3.3. L-Karnitinin Doğadaki Kaynakları 

L-Karnitin doğada birçok besin maddesinde değişik miktarlarda 

bulunmaktadır. L-Karnitin bitkisel besinlerde az miktarda bulunurken; hayvansal 

besinler açısından daha zengindir. Buna rağmen, hayvansal ve bitkisel kaynaklı 

yağlar L-Karnitin içermemektedir. İnsan vücudunda iskelet kası, karaciğer, kalp, 

böbrek ve beyin dokuları L-Karnitin biyosentezi yapabilmektedir. Bununla 

birlikte iskelet ve kalp kasında daha yüksek yoğunlukta L-Karnitin bulunmaktadır 

(40). 

Doğada L-Karnitin sadece L-formunda bulunur. D-formu kimyasal olarak 

üretilir, bir diğer form olan D-L formu ise bu iki aktif maddenin %50’sini içerir. 

Çalışmalardan elde edilen verilere göre, D formu, L-Karnitinin yağ asitlerinin 

sitoplazmadan mitokondriye taşınmasından sorumlu L-Karnitin translokaz 

enzimini inaktif ettiği ve böylece vücutta enerji kaybına yol açtığı belirlenmiştir 

(41). 

 

3.4. Bazı Besin Ham Maddelerinde Bulunan Doğal L-Karnitin 

İçerikleri 

3.4.1. Bitkisel Kaynaklı Besinlerde L-Karnitin İçeriği 

Yulaf: 5 mg/kg. 

Buğday unu: 5 mg/kg. 

Üzüm tohumu unu: 5 mg/kg. 
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Ayçiçeği tohumu unu: 5 mg/kg. 

Mısır: 5 mg/kg. 

Arpa: 7 mg/kg. 

Fındık: 10 mg/kg. 

Soya Fasulyesi Unu: 12 mg/kg. 

Buğday Kepeği: 15 mg/kg. 

Pamuk Tohumu Unu: 20 mg/kg. 

 

3.4.2. Bitkisel Kaynaklı Taze Besinlerde L-Karnitin İçeriği 

Muz: 0,1 mg/100g. 

Domates: 0,1 mg/100g. 

Havuç: 0,1 mg/100g. 

Ekmek 0,4 mg/100g. 

Pirinç 0,3 mg/100g. 

Mantar 2,6 mg/100g. 

 

3.4.3. Hayvansal Kaynaklı Besinlerde L-Karnitin İçeriği 

Kan unu: 10 mg/kg. 

Plasma proteini: 15 mg/kg. 

Balık iskelet unu: 90 mg/kg. 

Et kemik unu: 100 mg/kg. 

Tüy unu ve balık unu: 120 mg/kg. 

Et unu: 150 mg/kg. 
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3.4.4. Hayvansal Kaynaklı Yaş Besinlerde L-Karnitin İçeriği 

Yumurta: 0,8 mg/100g. 

Balık eti: 3-10 mg/100g. 

Kanatlı et: 13 mg/100g. 

Domuz eti: 25 mg/100g. 

Sığır eti: 143 mg/100g. 

Kuzu eti: 190 mg/100g. bulunmaktadır (42). 

 

3.5. L- Karnitinin Biyosentezi 

L-Karnitin biyosentezi böbrek, karaciğer ve beyinde sentezlenerek diğer 

dokulara taşınır. L-Karnitin lizin ve metiyoninden meydana gelmektedir. L-

Karnitin sentezi için iki esansiyel aminoasit olan lizin ve metiyoninin yanı sıra C 

vitamini, demir, B6 vitamini ve nikotinamid adenin dinükleotit (NAD) yapısında 

niasine ihtiyaç duyulmaktadır. Esansiyel besleyicilerin eksikliğinde sentez 

olumsuz yönde etkilenmekte ve ayrıca metiyonin sentezi için gerekli olan B12 

vitamini eksikliğinde L-Karnitin’in işlevi bozulmaktadır (43, 44). 

L-Karnitinin vücutta biyosentezin aşamalarına baktığımızda: İlk aşama 

proteine bağlı lizin metilasyonudur, metilleyici ajan 5′-Adenozilmetionin’dir, 

oluşan madde trimetillizindir. İkinci aşama 3-hidroksi–6-N-trimetil lizin, üçüncü 

aşama γ-trimetil-aminobütüraldehiden oluşmaktadır. Dördüncü aşamada deoksi L-

Karnitin şekillenmektedir. Son aşamada deoksi L-Karnitin oksidasyonu sonucu L-

Karnitin meydana gelmektedir (45, 46). 
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3.6. L-Karnitin Yetersizliği 

L-Karnitin eksikliğinde görülen belirtilerinden bazıları; lipit damlalarının 

oluşmasında kaslardaki yağ birikimi, kas zayıflığı, kardiyak kas ve musküler ağrı, 

yorgunluk, bitkinlik kilo kaybı, stres ve mikroorganizmalara karşı direncin 

düşmesi, miyopati, kardiyomiyopati, karaciğer yetersizliği, periferik ve merkezi 

nöropati, büyüme geriliği ve tekrarlayan infeksiyonlar, konjestif kalp yetmezliği, 

ensefalopati, hepatomegali, infantlarda büyüme ve gelişme bozuklukları ve 

nöromusküler bozukluklar, egzersizlerden sonra kas yorgunluğu, kramp, 

miyoglobinemi, hipoglisemi, myastenia, hipotonia, kanser, diyabet, alzheimer 

hastalığı ve kalp yetmezliği gibi rahatsızlıklar görülebilir (47, 48). L-Karnitin 

eksikliği primer ve sekonder olmak üzere iki formda şekillenir (49). 

Primer karnitin yetersizliğinde, böbrek ve kas hücrelerine karnitin 

transferinde bozukluklar oluşur. Bu bozukluklar sonucunda kaslarda aşırı 

miktarda yağ birikmesi gerçekleşerek kardiyak ve iskelet kaslarında fonksiyonel 

bozukluklara neden olur (50). Karnitin yetersizliği serum ve dokuda iki formda 

tanımlanır. Miyopatik ve Sistemik form. Miyopatik formda serum karnitin 

seviyesi normal, kaslardaki seviyesi düşüktür. Kas liflerinde lipid birikimine bağlı 

deformasyon ve zayıflık oluşur. Sistemik formda ise serum ve doku karnitin 

seviyeleri çok düşüktür. Öncelikle kardiyomiyopati ile karakterizedir, ayrıca 

ensefalopati, iskelet kası ve karaciğer dokusunda yağ depolanması oluşur. Bu 

sendromun gelişiminde renal tübüler, intestinal mukoza ve kasta karnitin 

membran taşıyıcılarındaki yetersizliklerinden dolayı sorumlu tutulmaktadırlar 

(51). 
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Sekonder L-Karnitin yetersizliği ise birçok metabolik hastalıkta 

tanımlanmıştır. L-Karnitin atılımının aşırı olduğu tübüler rahatsızlıklar ve kronik 

böbrek yetmezliğinde ortaya çıkmaktadır. Bazı dokulardaki eksikliğine rağmen 

serum L-Karnitin seviyeleri normaldir (52). Kronik üriner sistem hastalıkların 

tedavisinde kullanılan antibiyotikler ve antiepileptik olarak kullanılan valproik 

asit yapısındaki ilaçlar uzun süre kullanıldığında sekonder L-Karnitin 

yetersizliğine yol açabilmektedir (53). 

 

3.7. L-Karnitin ve Egzersiz 

Egzersiz ve dinlenme sırasında ATP üretimi için gerekli Karbonhidrat ve 

yağlar besin kaynaklarıdır (54). Karbonhidratlar ve yağlar kas fibrillerinde ve 

plazmada Glikoz ve serbest yağ asitleri olarak depolanırlar. Dört saat orta 

yoğunluktaki bir egzersizde enerji kaynaklarını kullanır. Uzun süreli egzersizlerde 

karbonhidrat oksidasyonunda azalma ve yağ oksidasyonundaki artışla ilişkilidir 

(55). Yani, bir egzersizin süresi elektron taşıma zincirinde aerobik oksidasyon için 

gerekli yağ asitlerinin kullanımına bağlıdır (56). L-Karnitin vücudun enerji 

metabolizmasına katkıda bulunur (57). L-Karnitinin yağ asitleri üzerindeki 

etkisinin belirlenmesinden sonra sportif çalışmalarda ergojenik yardımcı olarak 

kullanılması ilk kez fareler üzerinde yapılmıştır. Fareler üzerine yapılan 

çalışmalar olumlu sonuç vermesiyle bu araştırmalar sporcular üzerinde yoğunluk 

kazanmıştır (58, 59). L-Karnitinin desteğiyle değişik egzersiz yoğunluğunda ne 

kadar değişikliğe uğradığı ve ek L-Karnitin desteğiyle metabolizmada ne gibi 

değişikliklerin olacağı araştırılmıştır (60). Farklı yoğunlukta yapılan egzersizler 

de organizma L-Karnitin düzeylerinin değiştiği, özellikle yoğun egzersizlerde L-
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Karnitin düzeyinin azalarak laktat seviyelerinin yükseldiği tespit edilmişlertir 

(57). Düzenli egzersiz ve L-Karnitin ilavelerinin bir arada uygulanması ile 

organizmanın dayanıklılık ve enerji kullanım kapasitesinin artabileceği, aynı 

zamanda artan serbest radikal üretiminin de karnitin etkisi ile azalabileceği ifade 

edilmektedir (53). Sportif çalışmalarda, özellikle de tükenme egzersizlerini 

kapsayan çalışmalar için L-Karnitinin oral kullanımına oranla damar içi 

uygulamasının doğal olarak daha kısa sürede etki sağladığı ve bu nedenle tercih 

edilmesi gerektiği vurgulanmaktadır (14). 

 

3.8. Oksidatif Stres 

Antioksidan savunma sistemine rağmen, serbest oksijen radikallerin 

üretimindeki bir artış ya da antioksidanlardaki bir azalma hücre kaybına ve 

fizyolojik fonksiyon düşüşüne yol açabilir. Oksidan kapasitesi antioksidan 

kapasitesini aştığı zaman, homeostasik denge bozulur ve redox durumu 

oksidasyonu hızlandırıcı bir hal alır. Bu dengesizlik oksidatif stres olarak 

adlandırılır (61). Serbest oksijen radikallerin kontrolsüz bir şekilde üretildiğinde, 

nükleik asit, protein ve lipit gibi biyomoleküller oksitler ve genetik bilginin 

değişmesine, protein yapısının bozulmasına, enzim aktivitesinin engellenmesine 

ve hücresel membranların zedelenmesine neden olur. Bu durum oksidatif stres 

olarak tanımlanır (62, 63). 

 

3.9. Oksidatif Stres ve Egzersiz 

Egzersiz yapan hücre mitokondrilerinde oksijen kullanımını 200’e katlar 

(64). Egzersiz oluşan oksidatif stres ilk olarak 1970 yılında egzersiz yapan insanın 
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solunum sisteminde (65) ve egzersiz yapan fare dokularında lipit peroksidasyonu 

ürünlerinin arttığını bildirmişlerdir (66).  1982 yılında (67) yüksek yoğunluklu 

egzersizin farelerin kaslarında ve karaciğer hücrelerinde reaktif oksijen türleri 

üretimini ciddi şekilde arttırdığı ve mitokondriyal zar yıkımına sebep olduğuna 

dair ilk direkt kanıtları sağlamıştır. Aynı zamanda mitokondriyal biyojeneze bir 

başlangıç uyarısı verdiği sanılmaktadır. Reaktif türlerin çizgili kas 

fonksiyonlarında ve metabolizmada önemli rol oynadığı bilinmektedir. Redox 

sinyalleri, kasılan kaslarda egzersiz biyolojisinde önemli temel elemanlar olarak 

kabul edilmektedir (2). 

Hücreler oksidatif stresin zararlarına karşı daha dayanıklı olabilmek için 

reaktif oksijen türleri üretimine adapte olurlar (68). Bununla birlikte tek seferlik 

egzersiz ve sürekli egzersizin etkilerinin çok farklı olduğu vurgulanmalıdır. Akut 

egzersizde adaptasyon sadece marjinal seviyelerde kalıyorken, düzenli fiziksel 

aktivite çok sayıda faydalı etkiyi beraberinde getirir ve vücut yüksek oksidan 

seviyelerine adapte olur. Akut egzersizler, oksidan-antioksidan iç dengesi için pek 

faydalı olmayabilir; kan akışı, yakıt aktarımı ve kinetik değişim gibi olayların 

allosterik enzim aktiviteleri aracılığıyla iyileştirilmesi için vazodilasyon seviyesini 

yükseltmekle alakalıdır (69). 

İç savunma mekanizmalarının uzun süreli uyarılması, belli seviyedeki ön 

oksidan ortam seviyesini sağlayacak fizyolojik uyarımın sürekli varlığını ve 

antioksidan sistemlerin etkin aşırı yüklemesini gerektirmektedir (70). Egzersiz ve 

eğitimiyle vücut, egzersizle uyarılan oksidatif strese adapte olur ve sonraki 

oksidatif sorunlara karşı daha dayanıklı olur. Redox duyarlı bazı gen kodları ve 

antioksidan enzim seviyelerinin üst seviyelere çıkması (71, 72), enzim 
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aktivitesinde artışa (73, 74), protein yıkımı azalışının uyarılması (75), DNA 

onarım sistemindeki gelişme (76), arttırılmış mitokondriyal biyojenez (77) ve 

kasların ısıyla şoklanmış protein içeriği (78, 79) gibi bir miktar değişik 

mekanizmalar ile elde edilir. Aşırı ROT üretimi oksidatif zarara yol açarken, 

makul seviyelerdeki reaktif türler; çeşitli fizyolojik süreçlerin gerçekleşmesi için 

gereklidir. Mitokondrinin, artmış ROT oluşumuna karşı adaptif cevabı; 

mitolondriyal hormes ya da mitohormes olarak isimlendirilmiştir (80). Aktif 

türlerin hormetik davranışı, düzenli fiziksel aktivitenin sağlık ve performans 

faydalarının altında yatan mekanizmayı gösteriyor olabilir (81). 

 

3.10. Serbest Oksijen Radikalleri 

Serbest ve serbest olmayan radikaller olmak üzere iki sınıfta toplanabilir. 

Bir radikal, serbest halde dış atomik orbitallerinde çiftleşmemiş elektron 

bulundurmadan bulunma özelliğine sahip kimyasal maddedir. Yani serbest 

radikallerin oluşmasına yol açan ve zincirleme tepkimeleri başlatan bu türler, daha 

kararlı hale geçmek için yüksek elektron verme ya da alma kabiliyetine 

sahiptirler. Serbest radikal grup; süperoksit anyon radikali, nitrik oksit radikali, 

nitrik dioksit radikali, hidroksil radikali, alkokosil ve peroksil radikalleri gibi 

bileşikleri içerir.  Biyolojik sistemlere uygun en tipik radikal olmayan türler; tekli 

oksijen, ozon, hidrojen peroksit, peroksinitrit, hipokloröz asit, organik peroksitler 

ve aldehitlerdir. Reaktif türler çeşitli organik substratlarla hemen tepkimeye 

girerler ve biyolojik ortamda önemli rol oynarlar (76). 

Hücreler ve hücreler arası boşluklar içsel ve dışsal kaynaklardan gelen çok 

değişik reaktif türlere maruzdur. Oksijen etkisi, radyasyon, hava kirleticiler, 
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ksenobiotikler, ilaçlar, alkol, ağır metaller, bakteri, virüsler, gıda ve egzersizler dış 

kaynakların içinde sayılır. Bununla beraber, iç kaynaklara maruz kalma çok daha 

önemli ve kapsamlıdır, çünkü bu maruziyet yaşam süresi boyunca sürekli bir 

prosestir. Reaktif türler, oksijenli solunum yapan hücreler tarafından normal 

metabolizmanın ürünü olarak ortaya çıkarlar. Mitokondri, serbest oksijen 

radikalleri üretiminin baskın kaynağı olarak bilinmektedir (82). Bununla birlikte, 

serbest oksijen radikalleri haline dönüştürülen gerçek oksijen oranının; %2-5’lik 

öngörülen miktardan dikkat çekici ölçüde daha düşük kalarak, toplam oksijen 

tüketiminin sadece yaklaşık %0,15’ine tekabül ettiği öne sürülmektedir (83). 

Nikotinamid adenin dinükleotit fosfat oksidaz (NADPH), nitrik oksid sentaz 

(NOS) ve ksantin oksidaz (XO), gibi enzimler reaktif türlerin temel iç kaynağı 

olarak tanınmaktadır (2). 

 

3.11. Antioksidanlar 

Serbest radikal kaynaklı oksidatif strese karşı savunma mekanizmalarını 

içerir (84). Vücudumuzda serbest radikal kaynaklı oksidatif hasara karşı 

antioksidanlar yetersiz kalıp, denge bozulursa söz konusu oksidan moleküller 

organizmanın yapı elemanları olan karbonhidrat, lipid, protein, nükleik asitler ve 

yararlı enzimleri bozarak zararlı etkilere yol açarlar. Bu zararlı etkileri engelleyici, 

koruyucu, iyileştirici özelliklere sahip antioksidanların alınması gerekir (85). 

Antioksidanlar, oluşan serbest radikalleri toplayıp, kararlı hale getirerek, 

zincir kırıcı etki ile serbest radikal üreten kimyasal reaksiyonları durdurarak, 

baskılayıcı etki ile reaksiyon hızını azaltarak, onarıcı etki ile biyolojik 

http://tureng.com/search/ksenobiotikler
http://tureng.com/search/nikotinamid%20adenin%20din%c3%bckleotit%20fosfat
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molekülerdeki hasarı onararak, organizmadaki antioksidan enzimler ile 

nonenzimatik antioksidanların sentezini arttırarak etki gösterirler (86). 

 

3.12. Malondialdehit (MDA) 

Doymamış yağ asitlerinin peroksidasyonu ve araşidonik asit 

metabolizmasının yan ürünü olan yüksek reaktif üç karbonlu bir dialdehittir. 

MDA kolayca proteinler, lipoproteinler ve DNA gibi moleküllerin birçok 

fonksiyonel grubu ile birleşebilir. MDA tarafından değiştirilmiş proteinler 

farklılaşmış fizikokimyasal davranışlar ve antijenite gösterebilir. MDA ile değişen 

ürünler MDA’ya karşı oluşmuş antikorlar sayesinde belirlenebilir. Oksidatif stres 

lipit, protein ve DNA oksidasyonu yolu ile önemli miktarda hücre hasarına neden 

olur. Bu nedenle doymamış yağ asitlerinin peroksidasyonu ile oluşan MDA 

hücresel membranların oksidatif yıkımı için bir belirteçtir (Steinevora vd., 2001). 

MDA’nın difüzyonunun kolay olması sebebi ile DNA’nın nitrojen bazıyla hızlı 

reaksiyona girer. Bu sebepten MDA mutajenik, genotoksik ve karsinojeniktir. 

MDA, doku, kan ve vücut sıvılarında ölçülerek lipit peroksidasyonunun bir 

göstergesi olarak kullanılmaktadır (87). Yapılan çalışmalarda biyolojik sistemi 

oluşturan pek çok dokuda ve kanda enflamutuar olaylara bağlı olarak MDA 

seviyesinin yükseldiği ortaya konmuştur (88). 

 

3.13.Glikoz Taşıyıcıları 

Ökaryotik hücrelerde can alıcı öneme sahip olan hücresel besin 

taşımalarından biri, katalize edilmiş ve glikoz taşıyıcı besinler tarafından plazma 

zarı etrafında taşınan glikoz taşımasıdır (GLUT). GLUT ailesi, SLC2 genleri 
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tarafından kodlanmış ökaryotik hücre zarlarının etrafındaki diğer küçük karbon 

bileşikleri ve poliyelleri ile meditasyonu monosakkaritleri taşıyan, tamamlayıcı 

zar proteinleridirler. İnsandaki GLUT-1-12 ve 14 ayrıca kas kısmındaki 

miyoinositol taşıyıcıları, 14 GLUT proteinleri olarak adlandırılıp ifade edilmiştir. 

Bu proteinler çözülmez 500 amino asitlerinden ve sınıf 1 (GLUTs 1,4,14); sınıf 2 

(GLUTs 5,7,9,11); ve sınıf 3 (GLUTs 6,8,10 ve 12) olarak üç sınıf adlarıyla 

karakterize edilen benzer ardilli amino asitlerinden oluşmaktadır (89, 90). 

14 GLUT proteinleri, sitoplazmadaki her iki N ve C alanlı, merkezi, 

diğerine nazaran büyük, glikozilasyon ile bağlantılı N in tek noktası ve 12 dilimli 

zar aracılığı ile oluşmaktadır (90). Neredeyse her insan hücresi türlerinde GLUT 

proteinleri ifade edilmiştir. Hücre içerisine glikoz giriş oranı bir veya birden fazla 

kendine özgü doku şekilleri olan GLUT proteinleri tarafından belirlenmektedir. 

Bütün glikoz taşıyıcıları arasında, GLUTs 1-4 ler farklı dokular ve hücre türleri 

içerisinde, glikoz ve früktoz gibi en geniş çalışılmış ve görevleri itibari ile iyi 

belgelenmiş taşıyıcılardır (89). 

 

3.13.1. GLUT 2 

GLUT-2, SLC2A2 tarafından kodlanmış, ağırlıklı olarak karaciğer 

hücrelerinde ifade edilmiştir. Bununla birlikte, GLUT-2 ayrıca böbreğe yakın olan 

sarmal boru hücreler, bağırsağa ait emici hücreler ve pankreatik β-hücreler 

tarafından ifade edilmektedir (91). Bu farklı şekilerde olan ayni proteinler glikoz 

algılamada, pankreatik β-hücrelerde, akciğerde ve hipotalamusta glikoza yönelmiş 

kademeli insülin salgılamayı tetikler gibi görevlere dahil olmuştur (92, 93). Bütün 

glikoz taşıyıcıları arasında, GLUT-2 glikoz için en düşük görülebilir ilişkiye 
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sahiptir. Galaktoz, manoz ve früktoz gibi diğer monosakkaritler ile olan ilişkisi 

düşük seviyededir. Buna rağmen glikozamin çok yüksek ilişki ile taşınabilir. 

Yakın yıllarda GLUT-2 şeker hastalığı esnasında ve gelişiminde bir molekül gibi 

dahil olabilirlik dikkati çekmiştir. Yapılan çalışmalar, GLUT-2 (94). İfadesinin, 

bu glikoz taşıyıcısının diyabetik (hayvan) modelleri üzerinde gelişmesine karşın, 

pankreatik β-hücrelerde baskılanmıştır (95). Esperedin ve Naringin, deneylerde 

kullanılan hayvanların akciğerlerindeki GLUT-2 protein ifadelerinin azalmasını 

sağlamıştır (96, 97). Ayrıca Epikatekin, yüksek glikoz karışımındaki HepG2 

fonksiyonellerini korumak için, GLUT-2 nin seviyelerini, GLUT-2 nin glikoz 

üretim ve alımını geri yüklediği rapor edilmiştir (98, 99). 

 

3.13.2. GLUT 4 

GLUT-4, Slc2a4 geni tarafından kodlanmış, çoğunlukla kardiyomiyokites 

(kalpteki kardiyo kas hücrelerinde) iskelet kaslarında ve yağ hücrelerinde ifade 

edilmektedir. Bu glikoz taşıyıcılarının varlığı, ayni zamanda beyin ve böbrekte de 

tespit edilmistir (100, 101). GLUT-4 eşit düzeyde hassas insülin kuralından dolayı 

65%, 54% ve 58% gibi bir dizi benzer protein sunan GLUT-1, 2, 3 ile glikoz 

taşıyıcıları arasında eşsiz bir protein oluşumudur. GLUT-4 geni, her iki kendine 

özgü doku ve hormonal metabolik yasalara bağlıdır. Kas ve yağ hayvan 

dokusunda irili-ufaklı farklılıklar gözlemlenmiş olmada, bu dokularda GLUT-4 

hücreleri büyük benzerlik göstermiştir. Sağlıklı bireylerde kan glikozunun %15’i 

yağ dokusu tarafından ve geri kalan %85’i kas tarafından emilmesine rağmen 

GLUT-4 glikoz duyularında hayati öneme sahip rol oynar (102, 103). 
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GLUT-4 sitoplazmadaki küçük keseciklerde yer alır. GLUT-4 glikoz alimi 

gerçekleşmiş olunan yerde kapi görevi grup isoformdan plazma zarına yapışan 

taşıyıcı glikozlara, her iki insülin ve kas kasılmasıyla GLUT-4 ten plazma zarına 

yapılan geçişlerdeki zayıflamalar insülin direncini işaret etmektedir. İnsülin 

direncinin gelişimi ile bağlantılı insülin direnci ve zayıflayan insülin salımı, 

akciğer içerisindeki T2DM nin gelişiminde önemli rol oynamaktadır (104). Sayıca 

yapılan çalışmalar flavonoidler ve fenol bileşeninin glikoz ve GLUT-4 alımını 

geliştirdiği ifade edilmiştir. Kuersetin ve Prokiyanidin, GLUT-4 un mRNA 

seviyesinin artmasında anti-diyabetik özelliklere sahip olduğu adipoziten ve 

kemik kas hücrelerinde GLUT-4 un hücre zarına taşınma durumu rapor edilmiştir 

(101, 105, 106). 

Çeşitli flavonoidler, murin embriyonik fibroblast (bağ dokusunu oluşturan 

ana hücreler) hattındaki GLUT-4 un mRNA seviyelerini arttırarak yüksek kan 

şekeri düşüş etkisi sergilemiştir (107, 108). EGCG ayrıca glikoz alımını yükseltip, 

GLUT-4 un kemik kas hücrelerinde plazma zarına taşımasını teşvik ettiği 

vurgulanmıştır (109). Ayni etkiler adipozitan ve kemik kas hücrelerinde de her iki 

esperodin ve naringin tedavileri tarafından gözlemlenmiştir (110). 

GLUT-4, membran Glikoz taşıyıcı protein ailesinin insuline karşı duyarlı 

üyesi olarak ve diyabetteki rolünden dolayı bilim insanlarınca sık çalışılmaktadır. 

Yağ doku, iskelet ve kalp kaslarını içeren insüline hassas dokulardaki GLUT-4 

protein ekpresyonunun çok yüksek olduğu bilinmektedir. GLUT-4’ proteini, rat 

ve farelerde yaklaşık olarak 55 kDa ağırlığında ve 509-510 amino asitten oluşan 

bir protein molekülü olup, bu türlerde %91–96 dizi özdeşliğiyle de oldukça 

korunumlu bir yapı sergilemektedir (111, 112). 



22 

 

3.14. PPAR-γ 

PPAR-γ, tartışmasız olarak adiposit farklılaşmanın ana düzenleyicisidir. 

Adipositlerin kahverengi yağ programlanması için yeterli olmasa da, PPAR-γ 

adipositlerin kahverengi adiposite seçici özelliklerinin düzenlenmesi ile yakından 

ilişkilidir. Ucp1 içeren kahverengi yağ genlerinin aktivasyonunda rol oynadığı 

bilinmektedir (113). Genom bağlayıcı analizler PPAR-γ’nin bağlı olduğu kahve 

rengi yağ hücreleri ve doku içinde birçok kahverengi (beyaza karşı) yağa özgü 

genlerin olduğunu göstermektedir (114, 115). Sentetik PPARγ aktivatörleri, 

özellikle tiazolidindion (TZD) sınıfında olanlar, mitokondriyal biogenesizdeki ve 

ucpl içeren adipositler kahverengi yağ seçici genlerin güçlü aktivatörleridir (116, 

117).  TZD tedavisi UCP1 aracılı bağlanmamış solunum için artan bir kapasite ile 

ilişkilidir. (118, 119). Ancak, TZD ile hayvanların tedavisi, enerji harcanmasını 

artırmaz. Bu durumda, adipositlerin β-adrenerjik aracılı aktivasyonun 

söndürülmesinde lipogenez teşvik olarak canlılarda TZD'lerin etkileri 

muhtemeldir (120, 121). TZD’nin sebep olduğu kahverengi yağ genlerinin 

transkripsiyonu mekanizması SIRT1 aktivasyonunu ve PPAR-γ’nin NAD bağımlı 

deasetillenmiş iki kalıntısını içerir. (122). PPAR-γ deasetillenmiş formu PRDM16 

kahverengi yağ genlere güçlü bir transkripsiyon koaktivatör ile daha verimli 

bağlanır. Adipoz dokuda SIRT1 aktivite düzeylerini arttırmak, WAT 

kahverengileşmeyi teşvik eder ve obeziteyi hafifletir. Görünüşte ilişkisiz bir 

mekanizma sayesinde, TZD’ler PRDM16 proteinini adipositlerdeki kendi 

düzeylerini artırmak için stabilize eder (123). Bu bulgularla uyumlu olarak, 

Prdm16 TZD’ leri kahverengileştirme efektleri için gereklidir. Doğal PPAR-γ 

agonistlerinin canlı bej veya kahverengi yağ hücrelerinin gelişimini ne ölçüde 
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düzenlediği önemli bir sorudur. İlgili aile üyesi olarak PPAR-α, kahverengi yağ 

hücrelerinde beyazlara nisbeten çok daha yüksek düzeyde işaretleyici gen/protein 

olarak kabul edilir. PPAR-α’nan farmakolojik aktivasyonu WAT 

kahverengileşmesini tetikler ve PPAR-α kahverengileşme efekteleri için irisin ve 

eritroprotein gereklidir (124, 125). PPAR-α’nın mitokondriyal β-oksidasyon’da 

kahverengi adipositler dahil olmak üzere çeşitli hücre tiplerinin kontrol işlevi için 

iyi olduğu bilinmektedir. Ancak, PPAR-a UCP1, Prdm16 ve Pgc1α (-2.5-kb 

PPAR-γ zenginleştirici aynı element kullanılarak) gibi kritik kahverengi yağ 

seçici genleri doğrudan aktifleştirir (126, 127). 

 

3.15. Tez Çalışmasının Amacı 

Besinlerle alınan yağlarda bulunan uzun zincirli yağ asitlerinin 

mitokondrilere taşınıp enerjiye dönüştürülmesi için gerekli olan L-Karnitin 

eksikliğinde besinlerle alınan yağların birçoğu enerjiye dönüştürülemez. L-

Karnitin çevresel dokularda β-oksidasyonu ve ATP üretimi için mitokondri 

membranından uzun zincirli yağ asitlerinin geçişinde de önemli rol oynar (128). 

Glikozun oksidatif metabolizmasını etkiler (129). Bu özelliğinden dolayı yüksek 

yoğunluktaki egzersizlerde L-Karnitin yağ asitlerinin oksidasyonunun 

artırılmasında rol alarak hem yağlardan daha fazla enerji üretilmesine hem de kas 

glikojen depolarının ekonomik kullanımına yardımcı olmaktadır (130). Egzersizle 

birlikte aşırı üretilen serbest oksijen radikalleri lipit, protein ve nükleik asit hasarı 

ile sonuçlanan oksidatif strese neden olmaktadır. Aşırı egzersiz sonucunda 

mitokondrial kaynaklı oksidatif stres kas yorgunluğu ve hasarı şeklinde kendini 

göstermektedir. L-Karnitinin antioksidan özelliğiyle hem mitokondrilerde oksijen 
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kullanımı veya etkinliğindeki bozuklukların düzeltilmesinde hem de oksidatif 

stresin ortadan kaldırılmasında önemli etkiler gösterebileceği düşünülmektedir. 

Bu çalışmada, egzersiz uygulanan ratlarda, L-Karnitinin lipid peroksidasyon ve 

artan glikoz ihtiyacı ve taşınımında görevli glikoz taşıyıcılarının düzeyleri üzerine 

etkileri ve biyokimya serum parametrelerinin değişimleri araştırılmasından elde 

edilecek bulguların egzersiz fizyolojisi alanında yeni yaklaşımlara öncülük etmesi 

düşünülmektedir. 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

4.1. Hayvan Materyali ve Araştırma Grupları 

Bu tez çalışması, Fırat Üniversitesi Hayvan Deneyleri Etik Kurulu 

(FÜHADEK) onayı alındıktan sonra (Tarih: 08.01.2014, Toplantı: 2014/01, Karar 

No:08), etik kurallara uygun bir şekilde hayvan refahı ve hayvan haklarına riayet 

edilerek yürütüldü. Deneylerde kullanılan ratlar, Fırat Üniversitesi Deneysel 

Araştırmalar Merkezinden (FÜDAM) temin edildi. Araştırmada her grupta 7 adet 

olmak üzere toplam 42 adet 8 haftalık yaşta erkek Wistar albino ırkı rat kullanıldı. 

Ratlara günlük 12 saat aydınlık; 12 saat karanlık olacak şekilde bir aydınlatma 

periyodu uygulandı. Ratlar, 22±2 oC sıcaklıkta, %55±5 nispi nem bulunan 

havalandırma sistemine sahip bir ortamda özel olarak hazırlanmış ve her gün 

altları temizlenen kafeslerde beslendi. 

Deney hayvanları, başlangıçta 10 m/dk hızla koşmaya başlatıldı ve 

kontrollü artışlarla 2 haftalık alışma süresinin sonunda 30 m/dk, %0 eğim, 30 

dakika koşu protokolü uygulandı (Koşu Bandı, MAY-TME 0804, Commat 

Limited, Ankara). Ratlar, diyetle L-Karnitin uygulanmaya başlandıktan sonra 6 

hafta boyunca haftada 5 gün olmak üzere koşu testine tabi tutuldu ve son gün akut 

egzersiz (ratlar yoruluncaya kadar koşu bandında koşması) protokolü uygulandı. 

Koşu testi sabah (8:00-11:00) saatleri arasında yapıldı (bazal glikokortikoid 

etkinliğini göz ardı etmek için). Kontrol grubu hayvanları koşturulmadı. 
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4.2. Araştırma Grupları 

Araştırma gruplarını egzersiz türü ve karnitin dozları aşağıdaki gibi 

oluşturdu. Buna göre; 

Grup 1 (Kontrol): Ratlar standart diyet ile beslendi ve egzersiz 

uygulanmadı. 

Grup 2 (L-Karnitin): Bu gruptaki ratlar 300 mg/kg L-Karnitin ilave edilmiş 

standart diyetle beslendi ve egzersiz uygulanmadı. 

Grup 3 (Egzersiz): Bu gruptaki ratlar standart diyetle beslendi ve 6 hafta 

boyunca haftada 5 gün olmak üzere egzersiz (30 m/dk, % 0 eğim, 30 dakika) 

uygulandı. 

Grup 4 (Egzersiz+L-Karnitin): Bu gruptaki ratlar 300 mg/kg L-Karnitin 

ilave edilmiş standart diyetle beslendi ve 6 hafta boyunca haftada 5 gün olmak 

üzere egzersiz (30 m/dk, %0 eğim, 30 dakika)  uygulandı. 

Grup 5 (Akut Egzersiz): Bu gruptaki ratlar standart diyetle beslendi ve 6 

hafta boyunca haftada 5 gün olmak üzere egzersiz (30 m/dk, %0 egim, 30 dakika)  

uygulandı ve son gün tükenme egzersizi (ratlar yoruluncaya kadar koşu bandında 

koşturularak hemen sonrasında serum ve doku örneklerinin alınması)  uygulandı. 

Grup 6 (Akut Egzersiz+L-Karnitin): Bu gruptaki ratlar 300 mg/kg L-

Karnitin ilave edilmiş standart diyetle beslendi ve 6 hafta boyunca haftada 5 gün 

olmak üzere egzersiz (30 m/dk, %0 eğim, 30 dakika) uygulandı ve son gün 

tükenme egzersizi (ratlar yoruluncaya kadar koşu bandında koşturularak hemen 

sonrasında serum ve doku örneklerinin alınması) uygulandı. 
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4.3. Örneklerin Alınması 

Deneme sonunda, hayvanlar anestezi altında servikal dislokasyon yolu ile 

dekapite edilerek kan, karaciğer, kalp ve kas örnekleri alındı. Kan örnekleri jelli 

biyokimya tüplerine (Standardplus & Medical Co., Ltd., Almanya) alınarak 

soğutmalı santrifüjde (Universal 320R, Hettich, Almanya) 5000 rpm devir 4 °C’de 

10 dakika santrifüj edilerek hayvanlara ait serum örnekleri elde edildi. Ayrıca 

kesilen hayvanlardan alınan dokular analiz edilinceye kadar derin dondurucuda 

(Hettich, Almanya) -80 °C’de muhafaza edildi. 

 

4.4. Serum Biyokimya Analizleri 

Serum aspartat aminotrensferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), üre, 

kreatin, glikoz, kolesterol, trigliserit düzeyleri Fırat Üniversitesi Veteriner 

Fakültesi Hayvan Besleme ve Beslenme Hastalıkları Anabilim Dalında bulunan 

otoanlizörde (Samsung Labgeo PT10)  analiz edildi. 

 

4.5. Malondialdehit (MDA) Analizi 

MDA analizleri, Fırat Üniversitesi Veteriner Fakültesi Hayvan Besleme ve 

Beslenme Hastalıkları Anabilim Dalı Yüksek Performanslı Sıvı Kromatografisi 

(HPLC) ünitesinde gerçekleştirildi. Kromatografik analizlerde saf su sistemi 

(Human Power I Scholar-UV, Kore) ile üretilen 18.3 MΩ kalitede ultra saf su 

kullanıldı. Serum ve doku örneklerinin malondialdehit düzeyleri HPLC cihazı ile 

belirlendi (131).  Kas, kalp ve karaciğer örneklerinden 0,5 g alınarak, 1 ml ultra 

saf su, 100 µl butil hidroksi tolüen (500 µg/ml; 2,6-di t-butil-p-kresol, BHT) ve 1 

ml 0.5 M perklorik asit (HClO4, % 60, Riedel, Almanya) ile ultraturrax mekanik 
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homojenizatör yardımıyla parçalandı. Örnekler kapaklı polipropilen santrifüj 

tüplerine alındı ve vorteksle iyice karıştırıldıktan sonra 5000 rpm devirde 4 °C’de 

10 dk santrifüj edildi. Süpernatant dikkatlice viallere alınarak dokularda 

ekstraksiyon işlemi tamamlandı. Serum örneklerinden, 1.5 ml hacimli 

mikrosantrifüj tüplerine 400 µl alındı. Örneklerin üzerine 300 µl 0.5 M HClO4 

eklenerek vorteksle karıştırıldıktan sonra santrifüj edildi. Süpernatant dikkatlice 

viallere alınarak serumların ekstraksiyon işlemi tamamlandı. 

Kalibrasyon grafiği oluşturulmak ve hesaplamalarda kullanmak üzere 

MDA (1,1,3,3-tetraethoksi-propan, Sigma-Aldrich, Almanya) standartları 

hazırlandı. MDA standardı için tetraethoksi-propandan 10 µl hacimde alınarak 10 

ml’lik kapaklı bir cam tüpe alındı. Hacim 0.1 M hidroklorik asit (HCl, %37, 

Merck, Almanya) ile 10 ml hacme tamamlandı. Benmaride (Memmert, Almanya) 

100 °C’de 5 dk kapak kapalı şekilde muamele edildikten sonra soğutuldu ve ultra 

saf su ile 100 ml hacme tamamlandı. Elde edilen solüsyon 2.92 µg/ml MDA 

içermektedir. 

MDA analizlerinde kolon olarak C18 (ODS-3, 5 µm, 4.6 x 250 mm, 

Inertsil, GL Sciences, Japonya), hareketli faz olarak ise pH: 3.6 olarak ayarlanan 

30 mM potasyum dihidrojen fosfat (KH2PO4, Merck, Almanya) – metanol (CH4O, 

Sigma-Aldrich, Almanya) karışımı (% 82.5–17.5; v/v) kullanıldı. Analiz şartları; 

kolon fırını sıcaklığı 30 °C, hareketli faz akış hızı 1 ml/dk, enjeksiyon hacmi 30 

µl, dalga boyu 250 nm ve analiz süresi 10 dk olacak şekilde ayarlandı. Örneklerde 

MDA için alıkonma süreleri sırasıyla yaklaşık 5 ve 3.4 dakika olarak belirlendi. 

Serum ve doku örneklerinin MDA düzeyleri nmol/mg protein olarak verildi. 

 



29 

 

4.6. Real Time PCR Aşaması 

4.6.1. Doku Parçalama 

Real Time PCR için ratlardan alınan karaciğer ve kas dokuları hemen -80 

oC derin dondurucuya alındı. Dokular; grup değişiminde temizliğe dikkat edilerek 

50’şer mg ince kesitler halinde kesilerek tüplere alındı. Her tüp için 1/100 

oranında β-Merkaptoetanol + RLT (rna lysis buffer) karışımı eklendi. Qiagen 

TissueLyser ile 3 mm’lik bilyeler ile mikro tüp içinde 30 frekansta ve 2 dakika 

boyunca parçalanır. Tüpler 15.000 devirde +4oC’de 3 dakika santrifüjlenir. Daha 

sonra süpernatant ekstraksiyon cihazına aktarılmak üzere 2 ml tüplere alınır. 

 

4.6.2. RNA İzolasyonu 

Doku izolasyon işlemi Qiagen QIAcube ekstraksiyon cihazı ile cihaz 

protokolüne göre yapıldı. Rötor adapter, içerisine mini spin kolon ve 1,5 ml’lik 

mikro tüp yerleştirildikten sonra QIAcube içinde santrifüj kısmına yerleştirildi. 

Parçalanan doku ekstratları 2 ml mikro tüp içinde cihaz içindeki shaker kısmına 

alındı. Rna ekstraksiyonu için RNeasy Mini QIAcube kiti kullanıldı. Daha sonra 

ekstrasyon robotu solüsyon kısmına RW1(rna washing buffer), %70 etanol, Rnase 

free water ve RPE solüsyonları ağızları açık şişelerde uygun yerlere yerleştirildi. 

Parçalanan dokular, RNeasy Mini QIAcube protokolüne uygun olarak rna 

izolasyonu yapıldı. Nanodrop ile total rna miktarı kontrol edildi. 
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4.6.3. cDNA Sentezi 

cDNA sentezi için Qiagen RT2 HT First Strand kiti kullanıldı ve bu kitin 

standart protokolü takip edildi. 0,2 ml mikro tüpler içine aşağıdaki protokol 

uygulanarak termal döngü oluşturuldu. 

 6 µl GE2 Buffer (gDNA eliminasyon buffer) 

 8 µl RNA (karaciğer ve kas dokularından izole edilen) 

Elde edilen karışım 37 oC 5 dakika bekletildi. 

 Karışıma 6 µl BC5 (revers transkriptaz)  eklenip mikro tüplerin 

kapakları sıkıca kapatıldı. 

Her örnek için 42 oC sıcaklıkta 15 dakika (1. adım), 95 oC sıcaklıkta 5 

dakika olacak şekilde Qiagen Rotor Gene Q cihazında termal döngü uygulandı. 

İşlem bitince cDNA’lar + 4 oC sıcaklığa alındı. 

 

4.6.4. Real Time PCR İşlemi 

Real Time PCR işlemi Qiagen RT2 SYBR GREEN Fast Master Mix kiti 

kullanılarak ve bu kit protokolüne uygun şekilde yapıldı. Örneklerden elde edilen 

cDNA, rnase free water ile 1/5(cDNA/ rnase free water) oranında seyreltildi. Gen 

primerleri olarak (Qiagen, Primer Assay for rats) NFkB, IkB ve GAPDH house 

keeping gen olarak kullanıldı. Her primer için ayrı 0,2 ml mikro tüpler olacak 

şekilde aşağıdaki protokol uygulanarak PCR işlemine hazır hale getirildi. 

 12,5 µl SYBR Green MasterMix (Pembe Kapaklı) 

 5 µl cDNA(1/5 dilüe) 

 1 µl çalışılan Gen Primeri 

 6,5 µl RNase Free Water 
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Toplam 25 µl karışım elde edildi. 0,2 ml mikro tüpler tümü için 95 oC 10 

dakika, daha sonra her tüp için ayrı ayrı 95 oC 15 saniye ve 65 oC 30 saniye olacak 

şekilde Qiagen Rotor Gene Q cihazı ile Real Time PCR yapıldı. 

 

4.7. İstatistiksel Analizler 

Veriler, IBM SPSS (versiyon 22) paket programında ANOVA prosedürü 

kullanılarak değerlendirildi. Gruplar arası karşılaştırmalar Tukey Post Hoc testi ile 

analiz edildi. Veriler grup ortalamaları ve ortalamanın standart hatası (SEM) 

olarak verildi. Verilerde istatistiksel önemlilik, olasılık değerleri 0.05’den küçük 

olan değerler için anlamlı olarak tanımlandı. 
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5. BULGULAR 

 

Tablo 1’ de görüleceği üzere, AST düzeyleri kontrol, karnitin, KE, 

KE+Karnitin, AE ve AE+Karnitin gruplarında sırası ile 234.17, 243.67, 245.50, 

247.00, 241.85 ve 238.42 U/L olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasında 

istatsitiksel olarak bir farklılık tespit edilmemiştir (P>0.05). ALT düzeyleri ise 

kontrol, karnitin, KE, KE+Karnitin, AE ve AE+Karnitin gruplarında sırası ile 

95.50,  89.81,  84.50,  86.71, 94.14 ve 87.27 U/L olarak tespit edilmiştir. ALT 

düzeylerinde de gruplar arasında önemli bir farklılık belirlenmemiştir (P>0.05). 

Üre düzeyleri kontrol, karnitin, KE, KE+Karnitin, AE ve AE+Karnitin 

gruplarında sırası ile 28.48, 26.13, 28.40, 27.76, 27.59 ve 25.99 mg/dL olarak 

tespit edilmiştir (Tablo 1). Ancak, karnitin ve egzersizin üre düzeylerini 

etkilemediği belirlenmiştir (P>0.05). Kreatin düzeyleri ise kontrol, karnitin, KE, 

KE+Karnitin, AE ve AE+Karnitin gruplarında sırası ile 0.39, 0.38, 0.38, 0.37, 

0.40 ve 0.39 mg/dL olarak tespit edilmiştir (Tablo 1). Diyete katılan karnitin ve 

uygulanan egzersizler karnitin düzeylerini etkilememiştir (P>0.05). Ancak L-

Karnitin ve egzersizin kreatin düzeylerini etkilemediği belirlenmiştir (P>0.05). 
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Tablo 1. Egzersiz uygulanan ratlarda L-Karnitinin karaciğer ve böbrek fonksiyonları üzerine etkisi 

Parametreler Kontrol L-Karnitin KE KE+L-Karnitin AE AE+L-Karnitin SEM P < 

AST U/L 234.17 243.67 245.50 247.00 241.85 238.42 22.86 ÖD 

ALT U/L 95.50 89.81 84.50 86.71 94.14 87.27 9.14 ÖD 

Üre mg/dL 28.48 26.13 28.40 27.76 27.59 25,99 2.83 ÖD 

Kreatin mg/dL 0.39 0.38 0.38 0.37 0.40 0.39 0.03 ÖD 

 

Veriler ortalama ± standart hata olarak verilmiştir. (a-d) Farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan 

önemlidir (p<0.05). ÖD: Önemli değil. AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; Kontrol: sedentar ve egzersiz 

uygulanmayan ratlar; Karnitin: Sedentar ve 300 mg/kg L- karnitin içeren diyetle beslenen ratlar;  KE: Kronik egzersiz uygulanan ve 

karnitin içermeyen standart diyetle beslenen ratlar; KE+ Karnitin; Kronik egzersiz uygulanan ve 300 mg/kg L-Karnitin içeren diyetle 

beslenen ratlar; AE: Akut egzersiz uygulanan ve karnitin içermeyen standart diyetle beslenen ratlar; AE+Karnitin: Akut egzersiz 

uygulanan ve 300 mg/kg L-Karnitin içeren diyetle beslenen ratlar. 
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Ratlara uygulanan egzersiz türü ve diyete katılan karnitin düzeyleri serum 

Glikoz konsantrasyonlarını etkilememiştir ( p> 0.05). Glikoz konsantrasyonları 

kontrol, karnitin, KE, KE+Karnitin, AE ve AE+Karnitin gruplarında sırası ile 

98.83,  99.51,  98.00,  95.14,  99.80 ve 97.25 mg/dL olarak tespit edilmiştir (Tablo 

2). Aynı Tablo’da görüleceği üzere, kolesterol düzeyleri kontrol, karnitin, KE, 

KE+Karnitin, AE ve AE+Karnitin gruplarında sırası ile 74.83, 66.00, 65.83, 

57.29, 67.25, ve 66.57 mg/dL olarak tespit edilmiştir (p<0.001). En düşük 

kolesterol düzeyi KE+Karnitin grubunda (57.29 mg/dL) olarak tespit edilirken, en 

yüksek kolesterol düzeyi ise kontrol grubunda (74.83 mg/dL) bulunmuştur 

(p<0.001). Kolesterol düzeyi karnitin ilave edilen gruplar ise önemli derecede 

düşmüştür (p<0.05).  Tablo 2’ de görüleceği üzere, trigliserit düzeyleri kontrol, 

karnitin, KE, KE+Karnitin, AE ve AE+Karnitin gruplarında sırası ile 98.67, 

83.00, 87.83, 69.86, 86.00 ve 74.46 mg/dL olarak tespit edilmiştir (p<0.001). En 

düşük trigliserit düzeyi KE+Karnitin grubunda (69.86 mg/dL) olarak tespit 

edilirken, en yüksek trigliserit düzeyi ise kontrol grubunda (98.67 mg/dL) 

bulunmuştur (p<0.001). Trigliserit düzeyi karnitin ilave edilen gruplar ise önemli 

derecede düşmüştür (p<0.05). 
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Tablo 2.  Egzersiz uygulanan ratlarda L-Karnitinin kardiometabolik biyokimyasal parametreler üzerine etkisi. 

 

Veriler ortalama ± standart hata olarak verilmiştir. (a-d) Farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan 

önemlidir (p<0.05). ÖD: Önemli değil. Kontrol: sedentar ve egzersiz uygulanmayan ratlar; Karnitin: Sedentar ve 300 mg/kg L-

Karnitin içeren diyetle beslenen ratlar; KE: Kronik egzersiz uygulanan ve karnitin içermeyen standart diyetle beslenen ratlar; 

KE+Karnitin; Kronik egzersiz uygulanan ve 300 mg/kg L-Karnitin içeren diyetle beslenen ratlar; AE: Akut egzersiz uygulanan ve 

karnitin içermeyen standart diyetle beslenen ratlar; AE+Karnitin: Akut egzersiz uygulanan ve 300 mg/kg L-Karnitin içeren diyetle 

beslenen ratlar 

Parametreler Kontrol L-Karnitin KE KE+L-Karnitin AE AE+L-Karnitin SEM P < 

Glikoz, mg/dL 98.83 99.51 98.00 95.14 99.80 97.25 5.25 ÖD 

Kolesterol, mg/dL 74.83a 66.00b 65.83b 57.29c 67.25b 66.57b 2.86 0.001 

Trigliserit, mg/dL 98.67a 83.00b 87.83b 69.86d 86.00b 74.46c 4.50 0.001 
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MDA düzeylerine balıkdığında (Tablo 3), en düşük MDA düzeyi 

KE+Karnitin grubunda tespit edilirken, en yüksek MDA düzeyi ise AE grubunda 

bulundu (p<0.001). Serum MDA düzeyleri kontrol, karnitin, KE, KE+Karnitin, 

AE ve AE+Karnitin gruplarında sırası ile 0.67, 0.46, 0.49, 0.38, 0.99 ve 0.73 

nmol/mg olarak tespit edildi. Gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir 

farklılık tespit edildi (p<0.001).  MDA düzeyi karnitin ilave edilen gruplar da ise 

önemli derecede düşmüştür (p<0.05). Ayrıca MDA düzeyleri kronik egzersiz ve 

akut egzersiz gruplarında da farklı bulunmuştur (p<0.05). Kas MDA düzeyleri ise 

kontrol, karnitin, kronik egzersiz, kronik egzersiz+karnitin, akut egzersiz ve akut 

egzersiz+karnitin guruplarında sırası ile 79.27, 65.57, 66.49, 62.43, 95.69 ve 

89.66 nmol/mg olarak tespit edilmiştir (p<0.001). En düşük MDA düzeyi de 

KE+Karnitin grubunda (62.43 nmol/mg) tespit edilirken, en yüksek MDA düzeyi 

ise AE grubunda (95.69 nmol/mg) bulundu (p<0.001). MDA düzeyi karnitin ilave 

edilen gruplarda ise önemli derecede düşmüştür (p<0.05). Ayrıca MDA düzeyleri 

kronik egzersiz ve akut egzersiz gruplarında da farklı bulunmuştur (p<0.05).  Kalp 

MDA düzeyleri kontrol, karnitin, kronik egzersiz, kronik egzersiz+karnitin, akut 

egzersiz, akut egzersiz+karnitin gruplarında sırası ile 47.23, 41.31,  39.79, 34.50, 

60.01 ve 53.88 nmol/mg olarak tespit edilmiştir (p<0.001). En düşük MDA düzeyi 

KE+Karnitin grubunda (34.50 nmol/mg) tespit edilirken, en yüksek MDA düzeyi 

ise AE grubunda (60.01 nmol/mg) bulunmuştur (p<0.001). MDA düzeyi L-

Karnitin ilave edilen gruplarda ise önemli derecede düşmüştür (p<0.05). Ayrıca 

MDA düzeyleri kronik egzersiz ve akut egzersiz gruplarında da farklı 

bulunmuştur (p<0.05). 
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Karaciğer MDA düzeyleri kontrol, karnitin, kronik egzersiz, kronik 

egzersiz+karnitin, akut egzersiz, akut egzersiz+karnitin guruplarında sırası ile 

93.38, 84.88.71, 85.55, 78.81, 109.72 ve 98.35 nmol/mg olarak tespit edilmiştir 

(Tablo 3; P<0.001). En düşük MDA düzeyi Karnitin grubunda (84.88 nmol/mg) 

tespit edilirken, en yüksek MDA düzeyi ise AE grubunda (109.72 nmol/mg) 

bulunmuştur (p<0.001). MDA düzeyi karnitin ilave edilen gruplarda ise önemli 

derecede düşmüştür (p<0.05). Ayrıca MDA düzeyleri kronik egzersiz ve akut 

egzersiz gruplarında da farklı bulunmuştur (p<0.05). 
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Tablo 3.  Egzersiz uygulanan ratlarda L-Karnitinin oxidative stres üzerine etkisi 

Parametreler Kontrol L-Karnitin KE KE+L-Karnitin AE AE+L-Karnitin SEM P < 

Serum MDA, 

nmol/mg protein 

0.67c 0.46d 0.49d 0.38e 0.99a 0.73b 0.02 0.001 

Kas MDA, 

nmol/mg protein 

79.27c 65.57d 66.49d 62.43de 95.69a 89.66b 2.65 0.001 

Kalp MDA, 

nmol/mg protein 

47.23c 41.31d 39.79d 34.50e 60.01a 53.88b 3.01 0.001 

Karaciğer MDA, 

nmol/mg protein 

93.38c 84.88.71d 85.55d 78.81e 109.72a 98.35b 2.80 0.001 

 

Veriler ortalama ± standart hata olarak verilmiştir. (a-e) Farklı harf taşıyan gruplar arasındaki farklılık istatistiksel bakımdan 

önemlidir (p<0.05). Kontrol: sedentar ve egzersiz uygulanmayan ratlar; Karnitin: Sedentar ve 300 mg/kg L-Karnitin içeren diyetle 

beslenen ratlar; KE: Kronik egzersiz uygulanan ve karnitin içermeyen standart diyetle beslenen ratlar; KE+ Karnitin; Kronik egzersiz 

uygulanan ve 300 mg/kg L-Karnitin içeren diyetle beslenen ratlar; AE: Akut egzersiz uygulanan ve karnitin içermeyen standart 

diyetle beslenen ratlar; AE+Karnitin: Akut egzersiz uygulanan ve 300 mg/kg L-Karnitin içeren diyetle beslenen ratlar. 
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Çalışmamızdaki grupların karaciğer ve kas dokularında elde edilen 

ekspresyon bulguları Şekil 1 ve 2 de gösterilmektedir. RT-PCR sonuçlarına göre 

gruplar arasında, karaciğer ve kas PPAR-γ mRNA ekspresyonunda anlamlı bir 

fark gözlemlendi (Şekil 1Panel A; Şekil 2, Panel A). Buna göre, en düşük PPAR-γ 

geni ekpresyonu düzeyi akut egzersiz grubunda bulunmuştur. En yüksek PPAR-γ 

geni ekpresyonu düzeyi ise kronik egzersiz ile birlikte karnitin verilen grupta 

bulunmuştur (p<0.05). Bu grubu ise kronik egzersi uygulanan grup ve sadece 

karnitin verilen grup izlemiştir. Ancak, sadece L-karnitin verilen grup ile kronik 

egzersiz uygulanan grup arasında fark bulunmamıştır. Akut egzersiz uygulanıp ve 

karnitin verilen grupta ise PPAR-γ geni ekpresyonu düzeyi sadece akut egzersiz 

uygulanan gruba göre düşük bulunmuştur (p<0.05). 

Şekil 1-Panel B ve Şekil 2-Panel B’de görüleceği üzere karnitin ve akut 

egzersiz uygulamasının karaciğer ve kas GLUT-2 gen ekspresyon düzeylerinde 

anlamlı bir değişikliğe neden olduğu belirlenmiştir (p<0.001). Elde ettiğimiz 

bulgulara göre kontrol grubu ile karşılaştırıldığında doku GLUT-2 ekspresyonları 

kronik egzersiz grubunda azalmaktadır (Şekil-1 ve 2). Ancak karnitin ilavesi ile 

konneksin ekspresyonlarındaki bu düşüş istatistiksel olarak artmış ve kontrol 

grubuna yaklaşmıştır. Kontrol grubu ile egzersiz uygulanan ve karnitin alan 

gruplar karşılaştırıldığında ise GLUT-2 ekspresyonlarında anlamlı bir artış 

gözlenmektedir (p<0.05). Başka bir deyişle, egzersiz grupları kendi arasında 

karşılaştırıldığında, karnitin uygulamasından sonra GLUT-2 ekspresyonlarının 

arttığı belirlenmiştir. 

Karaciğer ve kas GLUT-4 ekspresyonu kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında kronik egzersiz grubunda anlamlı olarak artmış (p<0.001), 
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karnitin uygulandıktan sonra ise ekspresyon düzeyi daha da artmıştır Şekil 1 

(Panel C) ve Şekil 2 (Panel C). Ayrıca, GLUT-4 ekspresyonunun kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında akut egzersiz grubunda anlamlı olarak azaldığı (p<0.05) 

belirlenmiştir. Akut egzersiz uygulanan grupta GLUT-4 düzeyinin karnitin 

uygulanmasından sonra arttığı gözlenmiş, bu artış arasındaki farklılık istatistiksel 

bakımdan anlamlı bulunmuştur (p< 0.05). 
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Şekil 1. Egzersiz uygulanan ratlarda Karnitinin karaciğer PPAR-γ (A), 

GLUT-2 (B) ve GLUT-4 (C) ekspresyonu üzerine etkisi 
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Şekil 2. Egzersiz uygulanan ratlarda Karnitinin kas PPAR-γ (A), GLUT-2 

(B) ve GLUT-4 (C) ekspresyonu üzerine etkisi 
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6. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Bu tez çalışmasında; deneysel olarak egzersiz uygulanan ratlarda, L-

Karnitin takviyesinin karaciğer ve böbrek fonksiyonları (AST, ALT, Üre ve 

Kreatin),  oksidatif stres belirteci olan MDA (serum, kas, kalp ve karaciğer) 

düzeyleri, kardiometabolik biyokimyasal parametreler (GLU, CHOL ve Trig)  ve 

karaciğer ve kas PPAR-γ, GLUT-2 ve GLUT-4 ekspresyonları üzerine etkileri 

ortaya konmuştur. 

Çalışmada, L-Karnitin ve egzersiz gruplarında karaciğer ve böbrek 

fonksiyonları (AST, ALT, URE ve Kreatin) ve Glikoz düzeylerinde istatiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (Tablo 1). Ancak karnitin ve kronik 

egzersizin kardiometabolik biyokimyasal parametrelerden kolesterol ve trigliserit 

düzeylerini düşürdüğü belirlenmiştir (Tablo 2). L-Karnitin ve egzersiz 

uygulamasının MDA (serum, kas, kalp ve karaciğer) düzeylerini düşürdüğü tespit 

edildi (Tablo 3). Ayrıca, L-Karnitin ve egzersiz uygulamasının karaciğer ve kas 

PPAR-γ mRNA ekspresyonunu arttırdığı görülmüştür. Özellikle de en çok artışın 

kronik egzersiz ve karnitin uygulamasının birlikte yapıldığı gruplarda olduğu 

belirlendi.  Şekil 1 (Panel A), Şekil 2 (Panel A).  L-Karnitin ve egzersiz gruplar 

arasında, karaciğer ve kas GLUT-2 ve GUT4 gen ekspresyon düzeylerinde 

istatiksel olarak anlamlı farklılık bulundu Şekil 1 (Panel B), Şekil 2 (Panel B). 

L-Karnitin, tüm canlılarda endojen olarak bulunur, yağ ve karbonhidrat 

metabolizmasında çok önemli işlevi vardır, kalp ve kasların çalışmasında ihtiyaç 

duyulur (39). İnsanlarda iskelet kası, karaciğer, kalp, böbrek ve beyin dokularında 

L-Karnitin biyosentezi yapılabilmektedir. İskelet ve kalp kasında yüksek 
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yoğunlukta L-Karnitin bulunmaktadır (40). Egzersiz ve dinlenme sırasında ATP 

üretimi için gerekli karbonhidrat ve yağlar besin kaynaklarıdır (54). 

Karbonhidratlar ve yağlar kas fibrillerinde ve plazmada glikoz ve serbest yağ 

asitleri olarak depolanırlar. Uzun süreli egzersizlerde karbonhidrat 

oksidasyonunda azalma ve yağ oksidasyonundaki artışla ilişkilidir (55). Düzenli 

egzersiz ve L-Karnitin ilavelerinin bir arada uygulanması ile organizmanın 

dayanıklılık ve enerji kullanım kapasitesinin artabileceği, aynı zamanda artan 

serbest radikal üretiminin de karnitin etkisi ile azalabileceği ifade edilmektedir 

(53). Sportif çalışmalarda, özellikle de tükenme egzersizlerini kapsayan çalışmalar 

için L-Karnitinin oral kullanımına oranla damar içi uygulamasının doğal olarak 

daha kısa sürede etki sağladığı ve bu nedenle tercih edilmesi gerektiği 

vurgulanmaktadır (14). Araştırma sonuçlarımıza paralel olarak, Karanth ve 

Jeevaratnam, yüzme egzersizi yaptırdıkları ve karnitin tüketen ratlarda kolesterol 

ve trigliserit düzeylerinde düşüş olduğunu tespit etmişlerdir (132). Yine, Kım ve 

arkadaşları da ratlarda karnitin ve dayanıklılık egzersiz yaptırdıkları çalışmada 

kolesterol ve trigliserit düzeylerinin düştüğünü belirtmişlerdir (133). Yine yapılan 

pek çok çalışmada egzersiz uygulanan ratlarda,  karnitin takviyesinin total 

kolesterol ve trigliserit düzeylerinde düşüşe neden olduğu bildirilmiştir (134, 135, 

136, 137). 

Bir antioksidan olan L-Karnitin, aynı zamanda hücresel solunumu ve 

enzim aktivitelerini oksidatif hasara karşı korur (138) ve lipit oksidasyon 

ürününün birikmesini önler (128). Hem in vitro hem de in vivo çalışmalar 

mitokondriyal fonksiyonların oksidatif stresle etkileneceğini desteklemektedir 

(139). Aşırı egzersizlerde lipit peroksidasyonu ve doku hasarının artması oksidatif 
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stresin artmasıyla alakalıdır (140, 141). Lipit peroksidasyonunun ürünü olan 

MDA, doymamış yağ asitlerinin peroksidasyonu sonucu oluşan bir dialdehittir ve 

oksidatif hasarın göstergesidir (142).  MDA miktarının tiobarbütirik asit yöntemi 

ile ölçülmesi mevcut klinik ve deneysel çalışmalarda en çok kullanılan yöntemdir 

(143). Bu çalışmamızda, egzersiz yapmayan kontrol grubunda L-Karnitinin 

etkisiyle, serum, kas ve kalp MDA düzeylerini düşürdüğü, karaciğer MDA sında 

kronik eğzersiz ve kronik eğzersiz+L-Karnitin grubunda yükselme gözlenmiştir. 

Serum, kas ve kalp MDA düzeyleri Kronik egzersiz ve kronik egzersiz+L-

Karnitin grupları kontrol grubuna göre daha düşük bulunmuştur. Akut egzersi ve 

akut egzersiz+L-Karnitin gurupları kontrol ve kronik egzersiz gruplarına göre 

daha yüksek olarak bulunmuştur (Tablo 1). Sonuçlar L-Karnitin verilen grupların, 

verilmeyen gruplarla karşılaştırıldığında anlamlı MDA düzeylerinde düşüşler 

olduğunu göstermektedir. Parandak ve arkadaşları 21 sağlıklı genç erkekleri 14 

km koşturarak L-Karnitin takviyesinin etkilerine baktıkları çalışmada MDA 

düzeyini düşürdüğünü tespit etmişlerdir (144). Diğer bir çalışmada da Şıktar ve 

arkadaşlarının ratların altmış günlük yüzme egzersizi yaptırdıkları hipotermik 

koşullarda oksidatif stresi arttırdığı, L-Karnitinin takviyesinin hipotermik 

koşullarda serbest radikal oluşumunu engellemediğini, termal stres altında 

antioksidan aktivitesini artırdığını ve L-Karnitin takviyesi antioksidan etki 

göstererek sportif çalışmalarda faydalı olacağını tespit etmişlerdir  (145). Karanth 

ve Jeevaratnam ratların altmış günlük yüzme egzersizi yaptırdıkları L-Karnitinin 

takviyesinin etkilerine baktıkları çalışmada L-Karnitinin serum, kas ve 

karaciğerde glutatyon dağılımını düzenleyerek, lipit peroksidasyonuna yardım 

ettiği ve oksidatif hasarı engelleyebileceğini bildirmişlerdir (16). Atalay ve 
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arkadaşları yaşları 17-19 arası 26 sağlıklı erkek genç futbolcuları koşu bandında 

koşturarak L-Karnitin takviyesinin etkilerine baktıkları çalışmada TBARS 

düzeyini azalttığını tespit etmişlerdir (146). Orer ve Güzel yaptıkları çalışmada L-

Karnitin takviyesinin profesyonel futbolcularda akut dayanıklılık çalışmasında 

performansa etkisini araştırmışlar, L-Karnitinin futbolcularda akut dayanıklılık 

çalışmasında performansı olumlu yönden etkilediğini tespit etmişlerdir (147). 

Gültük ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada L-Karnitin verilen erkek Wistar albino 

ratlara yüzme egzersizindeki dayanıklılık süreleri değerlendirilmiş, L-Karnitin 

yüzme egzersizine dayanıklılık süresini artırdığını tespit etmişlerdir (148). Pala ve 

Savucu Türkiye büyük erkekler boks millî takımın boksörlerinin sekiz haftalık 

kamp öncesi ve kamp sonrası oksidatif stres parametrelerini inceledikleri 

çalışmada MDA düzeyinin kamp sonrası düştüğünü tespit etmişlerdir (149). Pala 

elit boksörlerin maç öncesi ve maç sonrası oksidatif stres parametrelerini 

incelediği çalışmada boksörlerin maç sonu MDA düzeyinin düştüğünü tespit 

etmiştir (150). Pala ve arkadaşları Türkiye boks milli takımı antrenörlerinin maç 

öncesi ve maç sonrası bazı oksidatif stres parametrelerinin inceledikleri çalışmada 

MDA düzeylerinin düştüğünü tespit etmişlerdir (151). Mansour ratlar üzerinde 

yaptığı çalışmada L-Karnitin takviyesinin antioksidan savunma mekanizmasını 

artırdığı ve oksidatif hasarı önleye bileceğini tespit etmiştir (152). Smith ve 

arkadaşları, erkek ve bayanlarda 8 hafta aerobik ve anaerobik egzersiz sonucunda 

L- karnitin kullanımının aerobik ve anaerobik egzersiz performansı üzerinde 

etkilerinin olduğunu belirtmişlerdir (153). Hagen ve arkadaşları albino erkek ratlar 

üzerinde yaptığı çalışmada L-Karnitin takviyesi potansiyel demir ve bakır 

kaynaklı oksidatif stresi azaltarak nöro-bilişsel işlevi artıracağını belirtmişlerdir 
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(154). Song ve arkadaşlarının ratlara 4 hafta süreyle haftada 5 gün 20 dakika 

yüzme egzersizi ve L-Karnitin takviyesi verdikleri çalışmada, düzenli egzersizin 

ve karnitinin oksidatif stresi azaltacağını bildirmişlerdir (155). Annadurai, 

Vigneshwari ve arkadaşları ratlarla yaptığı çalışmada karnitinin, oksidatif stresi 

engellediğini belirtmişlerdir (156). Yapılan çalışmalara bakıldığında bizim 

çalışmamızla paralellik göstermektedir. Elde ettiğimiz bulgular L-Karnitin 

takviyesinin kronik ve akut egzersizlerde, antioksidan kapasiteyi geliştirdiği, 

MDA düzeyini düşürdüğü, oksidatif hasara karşı koruyucu rol üstlendiği ve 

fiziksel performansı olumlu yönde arttırabileceğini düşünülmektedir. 

Zhang ve arkadaşları ratlar üzerinde yaptıkları çalışmada egzersizin 

karaciğerde PPAR düzeyinde artışa neden olduğunu tespit etmişlerdir (137). 

Grimaldi ratlar üzerinde yaptığı çalışmada egzersizin kasta PPAR’ın egzersizle 

oluşan kasın yeniden modellenmesinde ve metabolik sendromda egzersizin 

faydalı etkilerinde yer aldığını bildirmiştir (157). Tao ve arkadaşları yüzme 

egzersizi yaptırdıkları ratlarda, PPAR-γ düzeyinde artış olduğunu belirtmişlerdir 

(158). Li ve arkadaşları egzersiz yaptırdıkları ratlarda, PPAR-γ düzeyinde artış 

olduğunu belirtmişlerdir (159). Lee ve arkadaşları diyet uyguladıkları ve yüzme 

egzersizi yaptırdıkları ratlarda PPAR-γ düzeylerinin arttığını belirtmişlerdir (160). 

Ha ve Kim yaptıkları çalışmada diyabetik ratlarda glikoz konsantrasyonu PPAR-γ 

ve GLUT-4 düzeylerinde artışlar olduğunu rapor etmişlerdir (161). İskelet 

kaslarında yakıt olarak egzersiz esnasında glukojen kullanılır, fakat uzun 

egzersizlerde glukojen tükenirkan kan şekeri ve yağ asiti yükselir aynı zamanda 

glikoz taşıyıcılar GLUT-2 ve GLUT-4 yükselir. Bu duruma da glikojen sentezi 

denir. Bu yüzden kronik (aerobik)  egzersizlerde GLUT-2 ve GLUT-4 etkisi 
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yükselir bu da kan şekerinin düzenlenmesine yardımcı olur (162, 163). 

Araştırmamızda da bu bulgulara benzer sonuçlar elde edilmiştir. Araştırma 

bulgularımızı destekler nitelikteki diğer çalışmada da,  Jessen ve arkadaşları koşu 

bandında koşturdukları ratlarda, kas GLUT-4 düzeyinde artış olduğunu 

belirtmişlerdir (164). Yine Boyda ve arkadaşları koşu egzersizi yaptırdıkları dişi 

ratlarda egzersizin kas GLUT-4 düzeylerine baktıkları çalışmada sadenter 

gruplara göre, egzersiz grup kas GLUT-4 düzeyleri daha yüksek bulunmuştur 

(165). Morato ve arkadaşları peynir suyu ve egzersizin ratlarda kas GLUT-4 

düzeyini artırdığını bildirmişlerdir (166). Lee ve arkadaşları diyet uyguladıkları ve 

yüzme egzersizi yaptırdıkları ratlarda karaciğer ve kas GLUT-2 ve GLUT-4 

düzeylerinin arttığını belirtmişlerdir (160). 

Sonuç olarak, egzersiz uygulanan ratlarda L-Karnitinin karaciğer ve 

böbrek fonksiyonları üzerine etkisi olmadığı, kardiometabolik biyokimyasal 

parametreler üzerinde glikozu etkilemediği, kolesterol ve trigliseriti azalttığı 

görülmüştür. Akut egzersiz oksidatif stresi artırırken, kronik egzersiz ise lipid 

peroksidasyon düzeyini düşürerek oksidatif stresi azaltmıştır. Bu etkisini de 

PPAR-γ ve glikoz taşıyıcılarını regüle ederek göstermiştir. Ayrıca, ratlarda 

karnitin tüketiminin PPAR-γ, GLUT-2 ve GLUT-4 düzeylerini arttırarak etkisini 

göstermiştir. Bu arada kronik egzersiz ve L-Karnitinin de sinerjik bir etki 

göstererek oksidatif stresi azalttığı tespit edilmiştir. 
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9. ÖZGEÇMİŞ 

 

Elazığ ilinde 1968 tarihinde doğdu. İlk, orta ve lise öğrenimini Elazığ’da 

tamamladı. 1984–1994 yılları arası amatör olarak boks sporuyla uğraştı. Güreş 1. 

kademe, badminton 2. kademe  ve boks 3. Kademe antrenörlük belgesine sahiptir. 

1991 yılında Yurtkurda devlet memuru olarak işe başladı. 2000 yılında 

Fırat Üniversitesi Beden Eğitimi ve Spor Yüksekokulun’dan mezun oldu. 2003 

yılında Beden Eğitimi öğretmenliğine geçiş yaptı ve hâlen bu göreve devam 

etmektedir. Yaptığı birçok çalışmanın yanında 2009 yılında TKY Türkiye 

Birinciliğini kazanan okul ekibinin içinde yer aldı.  Yayımlanmış 2 adet makalesi, 

1 adet uluslararası bildirisi bulunmaktadır. 

Yabancı dili İngilizce olup evli ve dört çocuk babasıdır. 

 

 

 

 

 


