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Asprosinin

ve

Fizyoloji

ET

: serum 

Diyabet+metformin, 4) Diyabet+ gliklazit ve 

5) Diyabet+kurkumin grubu

ve serum asprosin 

Bulgular: Diyabetik kontrol grubunda serum

serum

,001). Kurkumin ile tedavi 

-

iyabetik 

tik 

serum
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Serum asprosin

serum

serum asprosin 

Anahtar r: Diyabet, Asprosin, Kurkumin, Wistar albino
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Relationship of Asprosine with Glucose Metabolism Diabetes Parameters and 
Anti Diabetic Agents in Experimental Diabetes Model

Student's Surname and Name:

Advisor: Prof. Dr. Mukkadder BAYLAN, 

Department: Physiology

1.2. ABSTRACT

Aim: To examine the effects of the changes in plasma asprosine levels on glucose 

metabolism and diabetes parameters during the experimental diabetes process and to 

compare the therapeutic effects of curcumin and some antidiabetic agents with each 

other.

Materials and Methods: Thirty-five adult male Wistar albino rats were divided into 

5 equal groups: 1) Healthy control, 2) Diabetic control, 3) Diabetes + metformin, 4) 

Diabetes + gliclazide and 5) Diabetes + curcumin group. A single dose of 55 mg / kg 

streptozotocin was injected into the peritoneal cavity of rats to induce diabetes. At the 

end of the 8-week experimental period, body weights, fasting blood glucose and 

insulin levels, liver enzymes related to glucose metabolism, parameters related to lipid 

metabolism and plasma asprosin levels were measured.

Results: Plasma asprosine level was significantly higher in the diabetic control group 

than in all groups (p <0.001). The increase in plasma asprosine level due to diabetes 

could be prevented significantly with curcumin treatment (P <0.001). Although the 

HOMA-IR level was significantly higher (p <0.001) in diabetic rats treated with 

curcumin compared to the healthy control group, the insulin level was low (p <0.001).

Curcumin treatment significantly improved fasting blood glucose level compared to 

the diabetic control group (p <0.001). Liver HK, G6PD and PK activities were 

increased in diabetic rats given curcumin compared to the diabetic control group, 

whereas G6P activity was decreased (P <0.001, respectively). However, curcumin 

treatment significantly decreased plasma TK, TG and LDL levels in diabetic rats (p 

<0.001, p = 0.011, p <0.001, respectively), while significantly increasing HDL levels 

(p = 0.034).

Conclusion: Increase in plasma asprosin levels has been found to be associated with 

diabetes pathogenesis. Curcumin treatment in diabetic rats significantly improved 
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plasma asprosin levels, while positively affecting liver enzymes related to serum 

glucose metabolism, serum lipid and glucose levels. As a result; The change in plasma 

asprosine level may be a physiological marker in evaluating the diabetes process. In 

addition, curcumin can be considered as an alternative antidiabtic option in the 

treatment of diabetes.

Keywords: Diabetes, Asprosin, Curcumin, Wistar albino
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2.
 

 

Diyabet, d

(1).  

Diyabet; pan

sendromdur. T

uzun vadede kontrol edilemeyen kan glikoz seviyesi nedeniyle kronik 

glikozunun 

Bu nedenle, diyabetik 

kom

(2).  

Diyabetin temel klinik tedavisi kan glikozunu

Kurkumin,

Kurkuminin en aktif 
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mektedir (6

etkilemektedir (7

8

6).

.

(FBN1 dokusunda  kodlanan yeni bir hormondur . Yunanca 

serum (9

cAMP- (10

edir (11).

tip 2 

diyabet (T2DM) ile

(9).

T2DM 

serum

engellemesi 
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3
 

 

3.1. Diabetes Mellitus (DM) 
 

Diabetes Mellitus (DM); pankreas

s daki yetersizlik sonucu

, hiperglisemi ile 

karakterize bunun sonucunda da

ile seyreden heterojen bir sendromdur. 2019

(IDF) memesi veya

ve kan glikoz seviyesinin 

kronik bir 

bize diyabetin kompleks bir sorun olarak 

(12,13).

lerdeki 

T2DM

Bununla 

(T1DM) de 14).

%10,8 %7,2'de 

Amerikan Diyabet ADA) ve prediyabet 

15):

1- %6,5 veya daha fazla

2- ,

)
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3-

plazma glikozunun 200 mg/dl (11,

4-

,1

3
 

Diabetes Mellitus

(16)

Diabetes eski Yunancada

Mellitus (17). M Hint 

Charak da

olarak 17).

William Cullen 18.

da 

Paul Langerhans, pankreasda ki

. Edouard

r

Minkowski ve Josef vonMering operasyonla 

postop ; polidipsi, polifaji bu

pankreas bezin diyabet

(18).

Yirminci y George Zuelzer

heterojen fakat

Fredirick G. Banting, Charles H. Best, James B. Collip ve J.J.R.

ir. Banting ve Best daha sonra operasyonla 
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glikoz seviyesinin

Leonard

beri diyabetin tedavisinde 19).

3.3. Diabetes

3.3.1. Diabetes M epidemiyolojisi 
 

sorunudur. nun 2019

tahmini 151 milyonken 2009 itibariyle %88 (12).

- kinlerin %9,3

tahmin edilmektedir. Federasyonu

12).

Federasyonu 7. Diyabet tahminlerine 11

(415 milyon) ve 

. Yedi gebelik 

diyabetinden etkilenmektedir. Diyabet

gel 542 . Her 

( 5 milyon)

da nin

642 milyon).

Diabetes Mellitus

Federasyonu

yle tahmin etmektedir. Bu, her sekiz 

%11,3

diyabetli bireyler 

olmakla beraber d %90

%87



11 
 

(12) (Tablo 3.1.).

Tablo 3.1. diyabet d (12)

2015 2040

7,3 milyar 9 milyar

4,72 milyar 6,16 milyar

1,92 milyar -

-

prevelans %8,8

(%7,2-11,4)

%10,4

(%8,5-13,5)

415 milyon

(340-536

milyon)

642 milyon

(521-829 milyon)

5 milyon -

-79 $673 milyar $802 milyar

Gebelikte hiperglisemi (20-

%16,2 -

20,9 milyon -

-

%6,7 %7,8

318 milyon 481 milyon

Tip 1 Diyabetliler (0-

86 000 -

nu

20) (Tablo 3.2.).
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Tablo 3.2. T de diyabet d (20)

2014

Diyabetli N fus (20- 7 227 000 -

-79 2 191 000 -

Genel Prevelans (%) 14,8 -

59 755 -

31,2 -

Diyabetin

tedavisini gerektirmektedir (20).

3.3.2. Diabetes M s

Amerikan Diyabet

I. Tip 1 Diyabet (T1DM) 

II. Tip 2 Diyabet (T2DM)

III. Gebelik Diyabeti (GDM) 

IV. (14,21).

3.3.2.1. Tip 1 diyabet (T1DM)

Tip 1 diyabet diyabet 

5-

(22). ve 

T1DM 

tetiklenmektedir (23). Tip 1 diyabet
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T1DM 

autoimmune

Hiperglisemi kontrol ve bireyin

enjeksiyonlarla mutlak giderilirmesi gereklidir (24).

3.3.2.2. Tip 2 diyabet (T2DM)

Tip 2 Diyabet

% (21). 

, obezite ve fiziksel inaktiviteye 

Tip 2 diyabette, pankreas 

linin , sekresyonu ve depo edilmesinde problem yoktur. Plazma

seviyesi Ana problem, hedef 

in - -

25,26). Bu problemlerin temelinde

(27).

sonucunda e de

T2DM

Tip 2 diyabet obez ve obez olmayan

incelenebilir. Obez birey besin 

maddelerinin kan almayle birlikte 

in

s . D ve 

b Obez olmayan bireylerde 

Diyabetin bu 

formunda oral antidiyabetikler etkidir (28).

3.3.2.2.1. Tip 2 diyabetin patogenezi

Tip 2 diyabet s kronik

(29). Tip 2 diyabetin patofizyolojisi, perife
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gli -

- karakterizedir (30).

Pankreas gli

Depo

. Beta

gli

karakterizedir. (31).

-

Tip 2 diyabette

Tip 2 diyabette

fosfatidilinositol-3-

-1 veya -2 ya da gli tip 4

(GLUT4) olabilir (32). 

Hedef d

direncizamanla (33).

(34).

koz seviyelerini normale getirebilir

(35).
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yolla 36).

Glikoz t Tip 2 diyabet

translokasyonu engeller (37).

durur, bu nedenle GLUT4 translokasyonu

(36)

pan ve daha sonra giderek azalan 

. - lerinin

Beta 

-

lerinde Tip 2 diyabette

etin etkisi ve artan 

hepatik glikoz 32).

nemde incelenir: (38)

1. Normoglisemik

2. Gli hiperglisemik

nin i

gli sonucu plazma 

gliko

seviyede glikoz seviyesi 

olur (39).
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Tip 2 Diyabet 

ni

(15) (Tablo 3.3.).

Tablo 3.3. Tip 2 diyabet risk f

2

2

Fiziksel hareketsizlik 

Diyabetli birinci dereceden akraba 

-Amerikan, Amerikan Yerli, Asya 

GDM

ipertansiyon tedavisi alan) 

HDL kolesterol seviyesi 

Hb A1c

akantozisnigrikans) k

isk durumu kontrol edilmelidir. Prediyabetli hastalar (HbA1c

5,7 [%39 Gebelik diyabeti

n, test 45 

(15). 

3.3.2.3. Gebelik diyabeti (GDM) 

k durumdur.

T2DM 

ve et (40).
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3.3.2.4. Di er spesifik t

en DM (Tablo 3.4. i gibi), DM' un etiyolojik

meydana 

gelen bozukluklar, , ya da

enfeksiyonlar gibi etkenlere ba ).

Bir bireye genellikle bireylerin mutlaka bir 

Tip 1 diyabet lerde

).
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Tablo 3.4. Mellitusun etiyolojik s 21)
I. Tip 1 diyabet 

eksikligine neden olur.)

iliskili

II. Tip 2 diyabet

III.Dig

A.

1.MODY 3 (kromozom 12, HNF-1_)

2.MODY 2 (kromozom 7, glukokinaz)

3.MODY 1 (Kromozom 20, HNF-4_)

-1; MODY 6:

MODY 7: Kromozom 9,

Karboksil ester lipaz

7.Mitokondriyal DNA

8.Digerleri

etkisindeki genetik defektler

2.Leprechaunism

3.Rabson-Mendenhall sendromu

4.Lipoatrofik diyabet

5.Digerleri

1.Pankreatit

2.Travma/pankreatektomi

3.Neoplazi

4.Kistik fibrozis

5.Hemikromatozis

7.Digerleri

D.Endokrinopatiler

1.Akromegali

2.Cushing sendromu

3.Glukagonoma

4.Feokromositoma

5.Hipertroidi

6.Somatostatinoma

7.Aldesteronoma

8.Digerleri

1.Vacor

2.Pentamidin

3.Nikotinik asit

4.Glukokortikoidler

5.Tiroid hormonu

6.Diazoksit

7 -adrenerjikagonistleri

8.Tiazidler

9.Dilantin

10. -interferon

11.Digerleri

F. Enfeksiyonlar

1.Konjenital rubella

3.Digerleri

ba

1.Stiff-man sendromu

2.Anti-

3.Digerleri

H. Diyabetle bazen iliskili genetik sendromlar

1.Down sendromu

2.Klinfelter sendromu

3.Turner sendromu

4.Wolfram sendromu

5.Friedreich ataksi

6.Huntigton koresi

7.Laurence Moon-Biedl sendromu

I. Myotonikdistofi

1.Porfiria

2.Prader-will sendromu

3.Digerleri

IV.Gestasyonel diyabetes mellitus

HNF- - -10(maturityonsetdiyabetes of 

theyoung 1-10), HNF- - - -1, HNF- -

NeuroD1: Nerojenik diferansiyasyon 1, BLK:Beta lenfosit spesifik kinaz, DNA

sendromu),KLF11: Kruppellike factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase, PAX4: Pairedebox 4, ABCC8: ATP-bindingcassette C8, 

KCNJ11: Potassiuminwardly- 0).
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3.4. Diyabetik Komplikasyonlar 

diyabetik ketoasidoz ve hiperosmolar hiperglisemik sendrom bulunur. Kronik 

koz 

kan gli

olan kan gli

; m

(41).

3.5. Hormonu
 

tilen 

unda polipeptid

zinciri ve 30 aa B zinci 42

din lanarak

tururlar. Endoplazmik lem

- - -ucundan ve A zincirinin 

C-u -

Karboksipeptidaz ve pro- id

birbirine C-peptit 

meydana gelir ekil 3.1.) (42).
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3.1. 43).

giren

oksitlenen asetil-

eylemler sitozoldeki adenozintrifosfat adenozindifosfata

durum ATP- + (potasyum) ATP 

plazma membran potansiyelini depolarize eder. Meydana 

gelen depolarizasyon membrandaki voltaj Ca+2 (Kalsiyum) 
+2 ekzositozuna neden olur

(44) 3.2.).
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3.2. Glikozun etkisiyle ins - n
(44) .

3.5.1

gi Karbonhidrattan zengin

sonra h kas

karaci (42,45).

3.5.2.

ve glikozla ekresyonu glikoz 

sonucunda aktivasyon tirozinkinaz fosforilasyonu ve 

dan fosfatidilinositol-3-kinaz
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hedef doku

hedef doku (45).

. en transkripsiyonu ile metabolik enzimleri etkiler.

lukoneogenezde rol oynayan enzimler fruktoz-1,6-bisfosfataz 

ve glikoz-6-

piruvat (45).

3.5.3. lipid

dokuda fosforilasyonunu inhibe ederek, lipolizin inhibe 

(45).

3.5. protein metab

45).

3.5. enflamasyon ve 

Endotel nitrik oksit sentaz nitrik oksiti (NO) serbes

-

kappa-B'yi (NF- -KB, E-selektin ve ICAM-1 ekspresyonunu 

unu 

(45).
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potasyum

-

(42,45).

ine 

tirozin 

-otofosforilasyonu

proteinlerdeki 

24) ( ekil 3.3.).

trozinfosforilasyon 24):

2) CasitasB- (Cbl)

3) (Gab1)

4) SrcHomoloji- (Shc-2)

Shc-2

1. : Bu yol 

ve protein sentezi ile 

lenmesi 

GLUT4

( 3.3.) (46,47).

2.Mitogen- :

Bu yol MAPK kullanarak 
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metabolizma ile ilgili olan ge

(48,49) 3.3.).

.3. 50) PI3-K: Fosfoinositol 3 kinaz GLUT4:
4 MAP Kinase: Mitojen Aktive edici Protein Kinaz .

dokunun

patolojik durumlar diyabete neden olmakta 

etkisi olan hor

51).

3.6. Kan Gli

Plazma glikoz konsantrasyonu, 

gli

glikoz elde edilir. Yemek 

ana belirleyicisi 

gli k hepatik 

52).
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Glikojenoliz ve g

-

glik . Glukagon bu 

a glikoz verilir ta,

glukoneogenez glikoz 52).

n, glukagon, amilin, glukagon benzeri 

peptid-1 (GLP-1), glikoza tizol ve 

-

alfa- - -1 ve GIP'den

52).

gli

.

depo

durumunda, gli sabit 

glikoz seviyesini korumak ve hipoglisemiyi endojen gli

gereklidir. E glukoneogenez, 

-6-fosfataz enzimini

(52).
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3.4. Gli (https://www.
.

Glikoz homeostaz ve glukagon glikozun

( ekil 3.4.). Yemek kan glikozu

koz kalp, iskelet kas ve adipoz

e 54).

Gli

kozun pen kozun glukuronik asit yolunda 

gli

kan gli D

glikojenoliz koz ederler 

(Tablo 3.5.) (54).

glikojen sentezidir.
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yolaklar (54);

Glikojen: 

Glikojenez: Glikozdan glikojen sentezidir.

Glikojenoliz: koz, kas 

dokusunda koz-6- 54).

Glikoliz (Embden-Meyerhof Yolu): Gli

metabol 2).

katalizlenmesiyle AsetilKoA

(54).

mitokondride 

Asetil-

2 54).

Pentoz Fosfat Yolu: Metabolik yolun koz-6-fosfat 

zlenir. Bu reaksiyonda glikozun oksidasyonu ile 

NADPH ve pentoz sentezi 52).

Glukoneojenezis: Karbonhidrat olmayan maddelerden glikoz sentezidir.

Glukuronik Asit Yolu: Glikozdan glukuronik asit sentezidir (52).

Tablo 3.5. Kan glikoz d etki eden olaylar

ten olaylar

Glikoliz  

Glikozun indirek toksidasyonu Glikojenoliz

Glikozun direkt oksidasyonu Glukoneojenez

Glikozun 

Glikojenez 

Liponeojenez 

Glikozdan monosakkarit ve karbohidrat 
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bu hepatik s tip 2 diyabette ve 

postpra oynar (54).

3.7. Diabetes Mellitus Tedavisi

3.7.1.Diyabet ve korunma

l

hedeflenir (55,56) koruma 

i tespit 

koruma da

videki ana hedef 

m

Bu nedenle e

tir. Y glikoz 

seviyesi ve kan 

%76'ya,

%60'a kadar, %50 'ye kadar, %25 ve 

%33'e kadar 

57,58).

3.7.2. t d

le 

Diyabetli insanlar

glikoz 
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(59,60).

prediyabetten T2DM

(61,62). .

karbonhidrat diyeti g (61,62).

63).

s 63).

3.7.3. Diyet 

Tip 2 diyabet

64). Obez

glikoz

zamanlarda diyabetle ilgili 

(65,66).

-

67).
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3.7.4. Egzersiz 

glikoz 

k

,

(68). Fiziksel aktivite, T2DM %30- (69)

T2DM 

yoludur rencinin ana nedenidir. 

direncini azaltabilir (70).

A b tipleri ki atrofi gibi

. iskelet dan kan glikoz 

adiposit boyutunda ve lipid 

GLUT4 ekspresyonunda art (68).

3.7.5. Medikal tedavi

Medikal tedavi oral antidiyabetik

Tip 1 diyabet Tip 2 diyabet

oral antidiyabetik da

gerektirebilir.

3.7.5.1. tedavisi

glikozu 

Tip 1 diyabette hayatta 

enjekte edilmelidir. Tip 2 diyabette 

pankreas . Bazen 

kan glikoz seviyelerini 
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glikoz glikoz

(71).

ederek hipoglisemi (72).

saa (72).

denir. Bu

ve etkileri 24 saatten fazla (72).

kombinasyonunu 72,73).

72,73).

(Lipoatrofi)

72).

3.7.5.2. Oral antidiyabetik ajanlar

li bireyler glisemik 

61,74). , i tedavi etmek 

2) meglitinidler, 3) biguanid, 4) tiazolidindionlar (TZD'ler), 5) alfa glukozidaz 

-4) inhibit

8) dopaminagonistleri ve 9) sodyum-gli .

Ek olarak, GLP- (75,76).
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Tip 2 diyabetli hiperglisemi 

. Bu nedenle, 

77). 3.5.,

T2DM 

 

3.5. Tip 2 Diyabet tedavisinde farmakolojik terapilerin etki a (77)
.

olarak 78,79

klorpropamid, tolazamid ve tolbutamid), ATP'ye

78,79

'lerde gliburid (glibenklamid), glipizid ve 

glimepirid dahil ikinci glipizid 

(GlucotrolXL; 5 ve 10 mg), gliklazit (Diamicron MR; 30 ve 60 mg), glimeprid 

(Amaryl; 1- ya

olarak 78). nesil, birinci nesil s
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veya meglitinidler yon 

).

hipoglisemik 

i ve 

.

s (80,78). Pankreas 

GLUT2'nin ile

kan glikoz

(81,82

neden olur (78,81,83 depolarize eder ve voltaja 

(78,84

( ekil.3.6.) (78,84).

yoktur

(78,84).

Adenozin trifosfat (ATP) - K + (K-ATP)

her ikisi de gerekli . Birinci alt birim

potasyum .

birim, (84). S in
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SUR1'e veya, -ATP 

neden olur (79,84).

S siklik 

adenosinmonofosfat (cAMP) 

(78).

proteini (Epac2) nunda d

85).

seviyelerini 

oynayab

ve gli

glukagon sekresyonunu buda

.

da

olabilir (78).

3.6: , meglitinidlerin ve glikozun pankreas 
(https://tr.wikipedia.org 

2020 ).
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Meglitinidler:

Meglitinidler

0,86

sekresyonunun 87). Glikoz seviyeleri 

(87).

3.6.). M

erkilerine benzerdir (80).

Biguanidler:

(88) 1920 bulundu. Hayvan 

T2DM tedavisine yeniden .

.

biguanid 89).

Metformin hepatik

hafif bir etkiye sahiptir (90,91)

(80 gli Glukagon benzeri peptid-

1 (GLP-1) 0). Bu 

ur (9

glikoz seviyelerini 

90,9 hepatik glikoz 

0). 
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Metformin, mitokondriyal inhibe edilmesi yoluyla 

mitokondri eder (90,91). Adenozin trifosfat

azalma hepatik glukoneogenezi azaltabilir (9 hepatik AMP'de bir 

-

(91).

glukoneogenez

(90,9

( 3.7.) (90).

, metforminin kan glikoz de 

da 

Metformin ta 

glikoz koz a

(90). sekresyonunu 

azaltabilecek GLP- 0). Anaerobik metabolizma ile glikoz 

ve GLP-1'deki ormine

(90-93).
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3.7. (93) (www.nature.com
Temmuz 2020, .

Metforminin antihiperglisemik ve 

antioksidan (94,95), antiinflamatuvar (94-97

karaci u bildirilmistir. Bu 

er ya 98) ve nefropati (94,97,99) dahil, diyabetik 

100).

Thiazolidinedionlar: 

Pioglitazon (Actos) ve rosiglitazon (Avandia), 

gama aktive eden (PPAR)

0,101). Tiyazolidindion

ne biyolojik 

). Tiyazolidindionlerin

0,101,102).

Alfa- -

- 0,103). Bu enzimlerin inhibe 

edilmesi, disakkaritlerin ve oligosakkaritlerin monosakkaritlere

0, 103). Karbonhidrat 
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emiliminin gecikmesi prandial i 03). Karbonhidrat 

- ndiyal

GLP- 80).

Dipeptidil peptidaz 4 (DPP-

Dipeptidil peptidaz 4 -1 ve GIP'nin konsantrasyonunu ve 

). Glukagon benzeri peptid-1

sekresyonunu gli

aktiviteye sahiptir. Glikoza b i peptit

104).

Dopamin agonistleri:

Dopamin agonistleri

nde bir azalmaya neden olur. Dopamin agonistleri, ins

. Bu nedenle, dopamin

dir (105).

Glukagon benzeri peptit 1 (GLP-1)

Glukagon benzeri peptid-1 i

.

Glukagon benzeri peptid-1 leri, gli

glikoz seviyelerini (80).

3.8.Kurkumin

(106)

baharat , geleneksel Hint ve

(107).

Kurkumin'in

(6).
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etkilemektedir (7)

T2

(106,107). Kurkumin; antienflamatuar, antioksidan, antidepresan,

(8,108-110).

azal

6).

Kurkumin

inhibisyonudur.

k glikoz 

olarak, trigliseriti

etkiler (111). Kurkumin ay glikozunu

K -

(112). , kurkumin ve 

Hayvan 

PPAR-y

grubu TZD (113,114). Kurkumin; aktive 

PPAR-

leyici etki 114).

Kurkuminin antidiyabetik aktivitesi, oksidatif stres ve enflamasyonu

bir rol oynar -kappa B'nin down unu 112).

Diyabetik hayvanlarda osteoklastogenezin inhibisyonu ve AP-1 transkripsiyon 

-fos ve c-

115). Genel olarak, bilimsel in anti-diyabetik etkilere 

(112).
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3.9. Asprosin Hormonu

olan Neonatalprogeroid sendromlu (NPS) iki

fibrillin-1 (FBN1)

asprosin hormonu 10,116). Asprosin, fibrillin-1 proteini

kodlanan 140 amino asit, C- ( 3.8).

(10,116).

o

Glikojenoliz ve glukoneogenez

hepatositlerinde cAMP yolunu aktive eden glukagon gibi hormonlar

117,118). ile birlikte, 

ve beslenme durumu ile koordineli olarak sirkadiyen ritmik 119).
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3.8. Asprosine b hepatik glikoz s : Asprosin hepatosit

ikinci bir , bir 

PKA aktivitesinine plazma glikozunda 

artma sonucu (120).

Asprosinin

-

-beyin-

AgRP +

pro-opiomelanokortin

(POMC)

(119).

sergilerler (119

119).

larda; tik farelere 

enjekte edilmesi sonucunda kan glikozunda nda artma

steril tir (116,121). T2DM 

,122).

T2DM 
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serum asprosin 

).
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4. MATERYAL VE METOT
 

2019- Deney 

28/03/2019 

tarih ve 4 karar

(Ek-10.2.).

4.2

Erkek 8-

ve musluk suyu ile herhangi bir 

an kan 

glukometre (Plusmedfast test, Tyson Bioresearch Inc., 

Taiwan) 

olanlar diyabetik gruplara dahil edildi. 

Grup 1: kontrol grubu (n=7);

grubtaki dece placebo (serum 

.

Grup 2: Diyabet grubu (n=7) sonra deneklere deney 

boyunca sadece placebo verildi. 

Grup 3: Diyabet+metformin(glifor) grubu(n=7);

150 ldi.
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Grup 4: Diyabet+gliklazit (Diamicron) grubun(n=7)

gliklazit 8 hafta boyunca gastri kgavaj yoluyla a zdan verildi.

Grup 5: Diyabet+kurkumin grubun(n=7); diyabet

gavaj yoluyla 

Sekiz hafta

. B

.

h koz-6-fosfataz ve glikoz-6-fosfat dehidrojenaz 

kan glikozu direnci 

(HOMA- [HOMA- (mg/dL) X

n (uIU/mL) /405]

parametreler; trigliserit, total kolesterol, HDL, LDL ve VLDL-kolesterol serum 

ELISA

4.2.1.Nikotinamid ve Streptozotosin

%0,9

Chemical, St. Louis, Mo., Usa) (110 mg/kg-ip)

Chemical, St. Louis, Mo., Usa)] (55 mg/kg-ip) 0.1 M Fosfat-sitrat tamponunda 

(Resim 4.1.). STZ ve 

nikotinamid

%15 . STZ 

glikozu 

kan glikozu 250 mg/dL diyabetik kabul edilerek

55 mg/kg 

.

gruplarda su ve yem al
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Resim 4.1. STZ

4.2 a h

Kan

(Heraeus Biofuge Stratos; Kendo Laboratory Products, Osterode-Germany) serum

-

ELI

-

4.3 Y mleri 

4.3.1. Serum i d

Red, katalog no: 201-11-

0708) kit (Resim 4.2).

Absorbanslar Biochrom ANTHOS-ZENYTH200 Mikroplate okuyucusunda 

kitin intra assay coefficient of variability (CV) Intra-

Assay CV <%10, Inter-Assay CV<%12, 0,2 Ml-40 ve
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sensitivitesi 0,102 Kit bulunan malzemelerin listesi Tablo

4.1. de

 

Resim 4.2. ELISA 

Tablo 4.1. ELISA Kit i bulunan malzeme listesi

1 Standart (48 0,5 mL

2 Standart 3 mL

3 Mikroelisa Plate 96 kuyucuk

4 SA-HRP konjugatreaktifi 6 mL

5 30 x 20 mL

6 Biotin- Ab 1 mL

7 Kromojen A 6 mL

8 Kromojen B 6 mL

9 Stop 6 mL

10 Klavuzu 1

11 Plate jelatin 2
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ELISA gerekli malzeme listesi;

1.

2. ELISA okuyucusu ve

3.

4. Distile su

5. eppendorf

6. Kurutma

7. Vorteks

8. Beher, erlenmayer ve Benmari

1.Reaktiflerin

a. :

ELISA kiti +4 sonra saat oda

bekletildikten sonra standartlar Bunun bir spora

adet eppendorf Bu epp herbirine

standart konuldu. Daha sonra konsantrasyonu 24 olan

stok standarttan 120 5 eppendorfa konuldu. Vorteks ile

sonra bir pipet ucu kullanarak bu 5 eppendorftan 120

4 ile sonra bir pipet

ucu kullanarak bu 4 eppendorftan 120 3

ile sonra bir pipet ucu kullanarak bu 3

eppendorftan 120 2 seri

standart elde edildi (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Standart d h

24 mIU/L Standart no:5 120 stok standart+120

12 mIU/L Standart no:4 120 stok standart No.5 + 120

6 mIU/L Standart no:3 120 stok standart No.4 + 120

3 mIU/L Standart no:2 120 stok standart No.3 + 120

1 mIU/L Standart no:1 120 stok standart No.2 + 120
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b. :

Otuz kat konsantre haldeki distile su ile dil e edildi. 

mililitrelik ma ma

konsantresine (30 x), 580mL distile su

2. Analiz 

a. Blank ve :

Blank kuyucuklar ve

kuyucuklar belirlendi. A01 blank olarak belirlendi ve

sadece kromojen A, B ve stop zaman eklendi. Onun

eklenmedi. (yani 1 standart 5

standartda gelecek ) kadar standartlar en

konsantrasyondan en konsantrasyona kadar

kuyucuklara de stok standarttan ekim Daha sonra bu standart

Streptavidin-horseradish peroxidase (SA-HRP)

eklendi.

:

olacak herbir

eklendi. 10 biotin ile konjuge

antikoru ve SA-HRP eklendi. bir membran

ile sonra 37 60 dakika 300 rpm sallanan vortekste

kat konsantre haldeki

distile su ile edildi. Plate

ile ile 5 kez 350 ile

Plate

Plate

temiz kurutma 
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d. Renk

kuyucuklara 50 kormojen A daha sonra 50

kromojen B ilave edildi. 10 dakika

kuyucuklardaki renk maviye

e. Stop

herbir 50 stop eklendi.

Kuyucuklardaki mavi olan renk

3. Okuma

Stop eklendikten hemen sonra ELISA okuyucusunda 450 nm dalga

boyunda okuma edilen

4.3.2. Serum asprosin d

asprosin ELISA kiti (Sun Red, katalog no: 201-

11- (Mikroplate okuyucusunda spektrofotometrik olarak 450 nm de 

okutuldu. Test 

Biochrom ANTHOS-ZENYTH200

kitin intra-assay coefficient of variability (CV) Intra-Assay

CV<%8, Inter-Assay CV<%11, 25 pg/mL-5000 pg/mL ve sensitivitesi

20,625 ELISA

4.3.3 biyokimyasal parametrelerin 

analizler olan serumda glikoz, trigliserit, total kolesterol,

HDL, LDL ve VLDL-kolesterol Diagnostics orijinal kitleri ile 

Abbott Architect C16000 Fotometrik

leri, HOMA-

IR (homeostatic model assessment resistans) testi
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f u ekilde

HOMA-IR= (mg/dL) (uIU/mL) /405

-IR [+])

4.3.4. dokusundan enzim d belirlenmesi 

homojenize edildi. 

Homojenizasyon

Plastik 

Bandelin-UW 2070 marka doku de 60 sn 15000 

(Resim 4.3.). Homojenat

p

Ep

Sun Red 

marka ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay

Biochrom ANTHOS-ZENYTH200 Mikroplate okuyucusunda spektrofotometrik 

olarak 450 nm de okutuldu.

ELISA 
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Resim 4.3. lemi

4.3.5.

D sonuna kadar her hafta terazide 

kaydedildi.

4.3.6. d

sonra

-

Tukey testi 

tek y

test, Tukey Test ve , i.
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5.BULGULAR
 

 

5.1).

 

. h d .

standart 

sapma kontrol (G1

bulundu (

p<0,05). Hafta 

5.1.
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Tablo 5.1. h

rol p= 0,971

DM 1 24,62 p<0,001*

DM+Metformin p<0,001*

DM+Gliklazit 1                     p=0,003*
8

DM+Kurkumin 1                   p<0,001*
8

P <0,05 istatiksel olarak olarak kabul 

edildi (Student t testi) SS: Standart sapma

5.2.Asprosin i

Tablo 5.2. Gruplar a asprosin lerinin k

Parametre    Grup          Ort+SS               Min-Max          ANOVA      Tukey HSD

                                                                                                 P                   P                            

Asprosin       1          -77,14          p

                        -

                        3         130,00-

                        4         60         150,64-

                        5         145,71-165,00                           

                                                                                               

                                                                                                                  

                                                                                                                  

                                                                                                                  

                                                                                                                  

P k p

Anova testi. G1: ontrol G2: Diyabetik kontrol G3: Diyabet+Metformin G4: Diyabet+Gliklazit 

G5: Diyabet+Kurkumin

serum I asporsin

s kontrol grubunda (Grup 1) 
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diyabetik kontrol grubunda (Grup 2) diyabet+metformin 

grubunda (Grup 2) diyabet+gliklazit grubunda (Grup 4)

ve diyabet+kurkumin grubunda (Grup 5) olarak bulundu

asporsin

ekil 5.2.); asporsin

kontrol grubunda bulundu 

(p<0,001). Metformin verilen diyabetik an grubunda (p<0,001) ve gliklazit verilen 

larda (p<0,001) da diyabetik kontrol grubun a

bulundu metformin ve gliklazit verilen diyabetik lardaki 

asprosin

verilen diyabetik larda a lara 

bulundu kurkumin verilen 

diyabetik serum a metformin verilen (p=1,000) ile hem 

de gliklazit verilen diyabetik ki (p=0,961) ile benzer bulundu.

 

. Gruplar a serum asprosin d lerinin k .
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-IR leri

Tablo 5.3. Gruplar a i glikoz ve HOMA-IR lerinin 
k

Parametre      Grup      Ort+SS                 Min-Max       ANOVA       Tukey HSD 

                                                                                            P                        P

   1          -15,5         p<0,001      

                       2          -

                       3                         7,4-

                    4           -

                       5                    7,4-9,2                                  

                                                                                                         

                                                                                                               

                                                                                                               

                                                                                                               3&5

                                                                                                               

Glikoz (mg/dL)  -116            p<0,001    

                       -

                       -

                       63             405-

                       -

                                                                                                    

                                                                                                               

                                                                                                               

                                                                                                               000                 

                                                                                                               

HOMA-IR    -4,21           p<0,001    

                     -

                     -

                            9,52-

                     -

                                                                                                       

                                                                                                              

                                                                                                              

                                                                                                                             

P k p<0,0

Anova testi
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ikoz ve HOMA-

o s minimum-m

ekil 5.3.). 

bulundu

i, diya larda (grup 2) 

bulundu

(p<0,001). Diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

diyabet+kurkumin (grup 5) grup

bulundu lazit ve 

kurkuminin diyabetik 

metformin ve gliklazit

ortalama 

glikl

(p=0,999).  

,

gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) grubunda diyabetik kontrol

grubu na nu

Tablo 5.3.; 

larda kan glikoz

gliklazit Tablo 

5.3.; p=1,000 ve p=0,076). Benzer olarak diyabet+metformin grubu (grup 3) 

ve diyabet+gliklazit glikoz

(p=0,053).            
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kan glikoz, i ve HOMA-IR leri .

-IR , grup 

bulundu

HOMA-IR ortalama i, diyabetik kontrol grubunda (grup 2 kontrol 

grubuna bulundu (p<0,001). 

Diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

diyabet+kurkumin (grup 5) 

HOMA- bulundu (Tablo 5.3.;

Gliklazit verilen diyabetik (grup 4) HOMA-IR ortalama i

diyabetik kontrol

bulundu metformin (grup 3) ve kurkuminin

diyabetik larda HOMA-

(Tablo 5.3.; 

p=0,418 ve p=0,863). Kurkumin verilen - metformin ve 

gliklazit leri benzerdi (Tablo 5.3.; 

- gliklazit verilen 
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diyabitik tu

(p=0,600).

5.4.

Hekzokinaz (HK) D zeyi

Tablo 5.4. Gruplar a k d k

Parametreler     Gruplar       Ort+SS             Min-Max            ANOVA      Tukey HSD 

                                                                                                      P                   P                                                                                                                              

doku) -270,34 p<0,001

                            -

                            -

                     -

                            5        -

                                                                                                                     

                                                                                                                     

                                                                                                                     

                                                                                                                     

                                                                                                                                                                                                                                                  

P k p

Anova testi. HK: Hekzokinaz

K ortalama leri Tablo 5.4.

Hekzokinaz ortama d , diyabetik kontrol 

grubunda , diyabet+metformin grubunda , diyabet+gliklazit

grubunda ve diyabet+kurkumin grubunda 

5.4. ve 

HK ortalama 

diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

HK

(Tablo 5.4.; .
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ekil 5.4. Karaci er HK d zeyi grafi i.
*SK ile kar la t r ld nda
**DM ile kar la t r ld nda

Gl koz 6 Fosfat D zeyi

Tablo 5.5. Gruplar a k G6P d k

Parametreler     Gruplar       Ort+SS             Min-Max            ANOVA      Tukey HSD 

                                                                                                             P                   P

doku) -1069,63 p<0,001

                            -

                            -

                            -

                            6,39      1803,36-

                                                                                                                     

                                                                                                                     

                                                                                                                     

P k testi (Ortalama fark p

Anova testi. G6P: Glukoz 6 Fosfat



60 
 

leri Tablo 5.5.

G6P leri; , diyabetik kontrol 

grubunda , diyabet+metformin grubunda ,

diyabet+gliklazit grubunda ve diyabet+kurkumin grubunda 

bulundu . ve 

bulundu

larda (grup 2) 

bulundu

(p<0,001). Diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

diyabet+kurkumin (grup 5) 

olarak ti metformin 

(grup 3), gliklazit (grup 4) ve kurkumin (grup 5) verilen diyabetik larda G6P 

ortalama 

.

 

ekil 5.5. Karaci er G6P d zeyi grafi i.
*SK ile kar la t r ld nda
**DM ile kar la t r ld nda
***DM+
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Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz (G6PD) D zeyi

Tablo 5.6. Gruplar a G6PD lerinin k

Parametreler     Gruplar       Ort+SS             Min-Max            ANOVA      Tukey HSD 

                                                                                                      P                   P                                                                                                                              

mgdoku) -519,74 p<0,001

                             -

                             -

                             4      427 -

                             -

                                                                                                                     

                                                                                                                     

                                                                                                                     

                                                                                                                     

                                                                                                                     

P k p

Anova testi. G6PD: Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz

. da

doku G6PD leri; ,

diyabetik kontrol grubunda , diyabet+metformin grubunda ,

diyabet+gliklazit grubunda ve diyabet+kurkumin grubunda 

bulundu ve bulundu (p<0,001). 

ortalama i, diyabet lara (grup 1) 

bulundu (p<0.001). Diyabet 

+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin 

(grup 5) 

bulundu (Tablo 5.6.;

Diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

diyabet+kurkumin grubu (grup 5) lara (grup 2) 

bulundu

p <0,001).
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ekil 5.6. Karaci er G6DP d zeyi grafi i.
*SK ile kar la t r ld nda
**DM ile kar la t r ld nda

Piruvat Kinaz (PK) D zeyi

Tablo 5.7. Gruplar a k lerinin k

Parametreler     Gruplar       Ort+SS             Min-Max            ANOVA      Tukey HSD 

                                                                                                      P                   P                                                                                                                              

doku)  -208,97 p<0,001

                           2 -

                     -

                            -

                            -

                                                                                                               

                                                                                                                     

                                                                                                                     

                                                                                                                     

                                                                                                                     

P k p

Anova testi., PK: Piruvat Kinaz
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leri Tablo 5.7. d

PK leri; , diyabetik kontrol 

grubunda , diyabet+metformin grubunda , diyabet+gliklazit

grubunda ve diyabet+kurkumin grubunda bulundu

5.7 ve bulundu

i, 

lara (grup 1) oranla istatistiksel 

bulundu (p<0.001). Diyabet+metformin grubu (grup 3), 

diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) 

kontrol grubuna (grup 1) bulundu

gliklazit

grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) 

bulundu (h

.

 

ekil 5.7. PK d zeyi grafi i.
*SK ile kar la t r ld nda
**DM ile kar la t r ld nda
***DM+
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8. dokusunda enzim lerinin k .
HK: Hekzokinaz, G6P: Glukoz 6 Fosfat, G6PD: Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz, PK:
Piruvat Kinaz

5.5.

Alkalen Fosfataz (ALP)

Tablo 5.8. Gruplar a ALP lerinin k

Parametreler     Gruplar       Ort+SS             Min-Max            ANOVA      Tukey HSD 

                                                                                                      P                   P                                                                                                                                                                    

ALP(U/L)           -198               p

                            -

                            -

                            4   -742                                    

                            -770                                  

                                                                                                             

                                                                                                                  

                                                                                                                 

                                                                                                                 

                                                                                                                    

P k p

Anova testi ALP: Alkalen fosfataz 
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. d

serum ALP leri; , diyabetik kontrol 

grubunda , diyabet+metformin grubunda ,

diyabet+gliklazit grubunda ve diyabet+kurkumin grubunda

bulundu , . ve Tablo 5.8.). Gruplar

bulundu

larda (grup 2) 

Diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

diyabet+kurkumin (grup 5) 

grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) 

bulundu (Tablo 5.8.; .

 

ekil 5.9. ALP d zeyi grafi i.
*SK ile kar la t r ld nda
**DM ile kar la t r ld nda
***DM+
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Alanin Aminotransferaz (ALT)

Tablo 5.9. Gruplar a lerinin k

Parametreler     Gruplar       Ort+SS             Min-Max            ANOVA      Tukey HSD 

                                                                                                      P                   P                                                                                                   

-52                   p

                            -

                            -

                            4      -

                            -

                                                                                                                    

                                                                                                                    

                                                                                                                    

                                                                                                                    

                                                                                                                    

P k p

Anova testi ALT: Alanin aminotransferaz

. da

serum ALT leri; , diyabetik kontrol 

grubunda , diyabet+metformin grubunda , diyabet+gliklazit

grubunda ve diyabet+kurkumin grubunda bulundu

5.10. ve .). bulundu

lara (grup 1) oranla 

grubu 

(grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) 

bulundu (Tablo 

5.9.; .

Diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

diyabet+kurk ik kontrol grubuna 

bir fark (Tablo 5.9.;

ile p=0,345 ve p=0,750 p=0,750). Buna ek olarak diyabet+metformin grubu (grup 3), 

diyabet+ gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurk
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ortalama tu

benzerdi (Tablo 5.9; ).

 

ekil 5.10. ALT d zeyi grafi i.
*SK ile kar la t r ld nda
**DM ile kar la t r ld nda

Aspartat Aminotransferaz (AST)

Tablo 5.10. Gruplar a lerinin k

Parametreler     Gruplar       Ort+SS             Min-Max            ANOVA      Tukey HSD 

                                                                                                      P                   P                                                                                                                              

-97                     p

                            -152                                      1

                            -

                            -

                            -

                                                                                                              

                                                                                                                    

                                                                                                              

                                                                                                                    p=0,996

                                                                                                                    

P k p

Anova testi AST: Aspartat Aminotransferaz
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serum AST leri; , diyabetik kontrol 

grubunda , diyabet+metformin grubunda , diyabet+gliklazit

grubunda ve diyabet+kurkumin grubunda bulundu

5.11. ve bulundu

i, diyabetik kontrol grubunun da kontrol grubuna (grup 1) oranla 

bulundu (p<0,001). zeyi diyabet 

diyabetik kontrol grubu (grup 2) ile, diyabet+metformin 

grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin grubu (grup 5) 

ile bulundu (Tablo 5.10.; 

p=0,544 ve p=0,659 p=0,767). Buna ek olarak Diyabet+metformin grubu (grup 3), 

diyabet+ gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin ST

tu

benzer bulundu (Tablo 5.10.; .

 

ekil 5.11. AST d zeyi grafi i.
*SK ile kar la t r ld nda
**DM ile kar la t r ld nda
***Kurkumin
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Gama Glutamil Transferaz (GGT)

Tablo 5.11. Gruplar a lerinin k

Parametreler     Gruplar       Ort+SS             Min-Max            ANOVA      Tukey HSD 

                                                                                                      P                   P                                                                                                                              

-9                        p<0,001

                            -

                            -

                          -

                            -

                                                                                                               

                                                                                                                    

                                                                                                                    

                                                                                                                    

                                                                                                                    

P k p

Anova testi. GGT: Gama Glutamil Transferaz  

 

. d

serum GGT leri; , diyabetik 

kontrol grubunda , diyabet+metformin grubunda ,

diyabet+gliklazit grubunda ve diyabet+kurkumin grubunda

bulundu . ve .) bulundu (p<0,001). 

i, diyabetik kontrol grubunda kontrol grubuna (grup 1) oranla 

bulundu (p<0,001). Diyabet+metformin 

grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) 

diyabe anlar 

bulundu istatistiksel olarak 

bulundu (Tablo 5.11.;

verilen gruplar; diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) 

ve diyabet+kurkumin

(Tablo 5.11.; p=0,999 p=0,999 ve p=0,980).
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ekil 5.12. GGT d zeyi grafi i.
*SK ile kar la t r ld nda
**DM ile kar la t r ld nda

 

13. Serumda enzim lerinin k .
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5.6. Serum Lipid leri

Tablo 5.12. Gruplar a serum lipid lerinin k

Parametreler     Gruplar     Ort+SS          Min-Max         ANOVA         Tukey HSD 
                                                                                                  P                    P

TK -85             p

                             2             -

                             -

                                   77-

                             -

                                                                                                     01

                                                                                                                      

                                                                                                                      =0,980

                                                                                                                      

                                                                                                                      4

-36,70       p<0,001             

                              -

                              3           -

                              -

                              -29,

                                                                                                             

                                                                                                                       

                                                                                                                       0,272

                                                                                                                       

                                                                                                                       

-90                  p<0,001       

                                -

                             -

                                -

                                        78-

                                                                                                             

                                                                                                                       

                                                                                                                       

                                                                                                                       0,985
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Tablo 5.12. Gruplar a serum l k

VLDL (mg/dL -18,0       p<0,001             

                                -

                                15,8-

                                -

                                -

                                                                                                            

                                                                                                                        

                                                                                                                    

                                                                                                                        985

                                                                                                                        

LDL- -35,59    p<0,001             

dL)                          -

                                -

                                ,64      30,20-

                                -

                                                                                                                   

                                                                                                                         

                                                                                                                         

                                                                                                                         

                                                                                                                         

P k p

Anova testi TK: Total Kolesterol, HDL: Kolesterol, TG: Trigliserid

VLDL Kolesterol, LDL-K:

Kolesterol

K, HDL VLDL, LDL-K ve TG leri Tablo 5.12 de

K

bulundu .).

bulundu

K ortalama i, diyabetik kontrol 

grubunda kontrol grubuna

bulundu (p<0,001). Diyabet+metformin grubu (grup 3), 

diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) 

K

bulundu (Tablo 5.12.; ile p=0,633, p=0,0916 ve p=0,149). Buna 
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diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

diyabet+kurkumin (grup 5) K

ortalama bulundu

Ancak Diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

diyabet+kurkumin (grup 5) K

ortalama tu (Tablo 5.12.;

.

 
14. Serum lipid leri g . TK: Total Kolesterol, HDL:

Kolesterol, TG: Trigliserid VLDL

Lipoprotein Kolesterol, LDL-K: Kolesterol

,

bulundu

5.14.). bulundu

i, diyabetik kontrol 

grubunda kontrol grubuna 

oran bulundu (p<0,001). Diyabet+metformin grubu (grup 3), 

diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) 

bulundu

, diyabet+metformin grubu (grup 3), 

diyabet+gliklazit ve diyabet+kurkumin (grup 5) diyabetik kontrol grubuna
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e HDL ortalama 

bulundu

diyabet+gliklazit grubunun (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) HDL 

bulundu (Tablo 5.12.;

.

,

bulundu

5.14.)

ortalama grupta gruba (grup 1) oranla 

bulundu (p<0,05, Tablo 5.12.

verilmeyen diyabetik kontrol grubuna oranla kurkumin verilen diyabetik larda 

bulundu (p=0,011). Diyabet+metformin 

grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve diyabet+kurkumin (grup 5) 

grubunda TG 

bulundu (Tablo 5.12.; .

,

bulundu

5.14.)

ortalama lara (grup 1) 

oranla bulundu (p<0,001). Kurkumin verilen 

larda (grup 5) serum VLDL 

verilmeyen (grup 2) bulundu (p=0,011).

-K ,

bulundu

5.14.) bulundu

-K ortalama i, diyabet 

lara (grup 1) oranla istatistiksel olarak 

bulundu (p<0,001). Diyabet+metformin grubu (grup 3) ve 

kurkumin grubunun (grup 5) LDL-
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bulundu (p=0,004 ve p <0,001). Buna 

diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubu (grup 4) ve 

diyabet+kurkumin (grup 5) 

LDL- bulundu

Diyabet+metformin grubu (grup 3), diyabet+gliklazit grubunun (grup 4) ve 

diyabet+kurkumin

ortalama i benzer bulundu (Tablo 5.12.; ve p=0,160).

5.7.

serum asprosin i ile 

Pearson korelasyon testi 13.). serum asprosin

i HOMA-IR ve kan glikoz 

bulundu (Tablo 5.13.; R=0,874, p<0,001; R=0,976, p

a

-0,936, p<0,001).

Tablo 5.13.
korelasyon i

Parametreler Asprosin (p<0,001)

R)

HOMA-IR                                         
Glikoz
HK                                                      
G6PD
PK                                       
ALP                                                 
ALT                                           
AST
TK                                          
HDL                                           
TG                                               
LDL      

R=-0,936
R= 0,874   
R= 0,976   
R=-0,611
R=-0,829
R=-0,897
R= 0,958   
R= 0,900   
R= 0,862   
R= 0,558   
R=-0,826
R= 0,594   
R= 0,696   

P: Pearson ,
Dehidrogenaz, PK: Piruvat Kinaz, ALP: Alkalen Fosfataz, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST: 

u
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Serum asprosin d

D larda asprosin

in ndi (Tablo 5.13.; -

0,611, p<0,001; R=-0,829, p<0,001; R=-0,897, p<0,001).

serum asprosin d , ALP, ALT ve AST enzim d leri

bulundu (Tablo 5.13.; p<0,001; 

R=0,900, p<0,001 ve R=0,862, p<0,001).

serum asprosin d zeyi ile serum lipid d

da korelasyon testi serum asprosin d ile

total TK, TG ve LDL d bulundu (Tablo 5.13.; 

p<0,001; R=0,594,   p<0,001 ve R=0,696,   p

asprosin d zeyi ile HDL d Tablo 

5.13.; R=-0,826, p<0,001).
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6.
 

 

serum

kullan

d

32 ya da 50 mg/k 35

(124-126)

olarak tercih ettik. D 55 mg STZ 

sonucunda ve kan 

glikoz leri ld

glikla

glikozu olumlu etkileri 

hipoglisemi gibi

yan etkisi olm (127,128)
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9, 130).

-

. Fibrillin-1

31). Asprosin, 

. (116) insan dermal 

. (129), MIN6) pankreatik

- -

-cAMP-PKA (Protein kinaz A) 

POMC  

enerji 

adenililsiklaz-PKA-

eden ve gliko

2).

renci olan insanlarda ve 

2). 

glikoz
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ma asprosin 

-IR) ile 

pozit -

- (133

vaka-

Tip 1 ve Tip 2 diyabet glikoz 

4,135

6). Romere ve ark. (116)

.

7). Streptozotosin

7).

bilgileri a

serum
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. Metformin verilen diyabetik grubunda ve gliklazit verilen 

a

metformin ve glikl

a di ve a

a

bulundu kurkumin verilen diyabetik 

lardaki serum a m

de gliklazit a Kurkumin, 

serum asprosin 

Bu verilere dayanarak, kurkuminin diyabetik 

-

Hipoglisemi, birden fazla farmakoloji

Bir

8).

Kurkuminin farmakolojik olarak, antioksidan ve antienflamatuvar aktiviteleri 

diyabetik, antiviral ve antikanser

potansiyel bir role sahiptir (127). Biyolojik etkiler 

inf

bir arada bulunur (128).
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39,140).

39 npalmitoiltransferaz 1 

-

0

larak kurkumin 

verilerek, kurkuminin, anti-hiperglisemik ve anti-

(141

le tedavilerin kan 

glikozunu

2). Streptozotosin ile 

min takviyesi, 

MCP-1, IL-6, HbA1c, TNF- peroksidasyonunun inhibisyonu yoluyla 

(143

d 4-146). 

bilinmektedir. Yine k peroksidaz 

peroksidasyonunu 

0).  Bir kurkumin 

glikozunu

7

d

serumdaki IL-6, TNF- -

-B sinyal yolunu ba

ar, kurkuminin, MCP-1, IL-1, TNF, IL- -

49

kurkuminin antiapopto
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kalp dokusununda kurkumin tedavisinin

ve apopto (150).

metformin ve 

gliklazit bulunmad .

Kurkumin verilen metformin ve gliklazit verilen gruplar ile 

leri benzer

kurkuminin

olan metformin ve gliklazit eyebiliriz. 

-IR i orta

- metformin ve gliklazit verilen gruplar 

leri istatiktiksel

glikozu

metformin ve gliklazit etkisiyle benzeri bulundu

kan glikozunda serum asprosin 

-IR ve kan glikoz 

bulundu a n

lerini bulduk. Bunun aksine serum 

bulduk

. Bunun n

 Bu veriler kurkuminin 

Serum a

serum asprosin
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eyiz.

LDL 

inin HDL 

Tip 2 diyabetli bireylerde dislipidemi, %72-

-kolesterol, diyabetik dislipideminin ana 

kantitatif lipid anormallikleridir. Ek olarak, 

kalitati 51). Tip

Bu, 

direncinin, diyabetik dislipideminin

gelmektedir (152).

glikozunu 

has

olarak gereklidir (153,154). Kurkumin, Curcuma longa bitkisinde bulunan aktif bir 

i

k -

aktiva

oynar (114). Kurkumin ve analogunun (L3) farelerde diyabetik ateroskleroz 
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LDL-

55).

56).

bulundu. Bu olumlu etkiler metformin ve gliklazidin etkileri ile benzer 

bulundu -

nin, metformin ve gliklazit tedavisi alan 

ara da istatiksel bir fark . Aksine 

kurkumin,

asprosin ile 

a

a
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7.
 

 
Asprosin diyabet ve gli

asprosinin 

r

antidiyabetiklerden gliklazit ve m i

, serum asprosin 

.

asprosin nin

, kurkuminin, diyabetik 

larda asp etkinin 

hem metformin hem de gliklazit ile benzer 

gliklazit liriz. 

i -IR i, diyabet 

rulan kurkumin verilen diyabetik 

larda, G6PD ve PK enzimleri

G6P enziminin kurkumin, larda   TK, TG 

ve LDL  
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Bununla birlikte; 

.
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