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ARASTIRMA

Streptozotosin ile Tip-1 diyabet
olusturulan sicanlarda aci badem
vaginin serum ve eritrositlerdeki bazi
biyokimyasal parametrelere etkisi

Ersin Demir!, Okkes Yilmaz!

OZET: Bu calisma, Tip-1 diyabet olusturulan sicanlarda aci badem yaginin serum ve eritro-
sitlerdeki bazi biyokimyasal parametreler lizerine etkisinin arastiriimasi igin tasarlandi. Si-
canlar kontrol (K), diyabet (STZ) ve diyabet+aci badem yagi (STZ+ABY) olmak lizere li¢
grubu ayrildi. Diyabet gruplarina intraperitoneal enjeksiyonla streptozotosin (65 mg/kg) ve-
rilerek diyabet olusturuldu. Aci badem yagi grubundaki sicanlara haftada iki giin 1mi/kg do-
zunda intraperitoneal enjeksiyonla aci badem yagi, ayrica deney boyunca toz haline getiril-
mis 2 gr aci badem cekirdegi, 500 ml icme suyuna eklenerek verildi. Kontrol grubuna gére,
STZ grubunda postprandial kan glukoz diizeyinin anlamli olarak arttigi (p<0.001), STZ grubu
ile karsilastirildiginda ise, STZ+ABY grubunda postprandial kan glukoz diizeyinin anlamli
olarak azaldigi (p<0.001) belirlendi. Kontrol grubuna gore, STZ grubunun serum ve eritrosit-
lerinde malondialdehit (MDA) diizeyinin anlamh olarak arttigi (p<0.001), eritrositlerde ise
glutatyon (GSH) diizeyinin anlamli olarak azaldigi (p<0.001) belirlendi. STZ grubuna gore,
STZ+ABY grubunun serum ve eritrositlerinde MDA dizeyinin anlamh olarak azaldigi
(p<0.001), eritrositlerde ise GSH diizeyinin anlamh olarak arttigi (p<0.001) saptandi. STZ
grubuna gére, STZ+ABY grubunun serumunda palmitik ve linoleik asit degerlerinin, eritro-
sitlerinde ise; palmitik, palmitoleik, stearik, arasidonik ve dokosaheksaenoik asit degerleri-
nin kontrol grubu degerlerine yaklastigi belirlendi. STZ+ABY grubunda ayrica serum
o-tokoferol asetat ve B-sitosterol diizeylerinin ve eritrositlerde ise o-tokoferol diizeyinin
kontrol gurubu degerlerine yaklastigi tespit edildi. Serumda STZ grubuna gére, STZ+ABY
grubunda o-tokoferol diizeyinin arttigi belirlendi. Sonug olarak, diyabetik sicanlara uyguladi-
gimiz aci badem yaginin serum ve eritrositlerde, lipid peroksidasyon, glutatyon, yag asidi ve
a-tokoferol diizeyleri lizerinde olumlu etkileri bulunmaktadir. Elde ettigimiz verilere gére, aci
bademin diyabet tedavisinde kullaniimasinin iyi bir diyet stratejisi olabilecegini fakat bu ca-
lisma verilerinin kapsamli ¢alisma verileri ile desteklenmesi gerektigini disiinmekteyiz.

ANAHTAR KELIMELER: Diyabet, streptozotosin, aci badem yagi, lipid peroksidasyon,
o tokoferol, yag asidi kompozisyonu

GiRIS

Diyabette viicudun antioksidan savunma sistemi-
nin kapasitesinin azaldig1, bu durumun da reaktif
oksijen ile serbest radikal tiirlerinin tiretiminde

rin gelisime risk daha fazladur (2).

norolojik, serebrovaskiiler, kardiyovaskiiler ve pe-
riferik damar hastaliklari ile ilgili komplikasyonla-

artisa sebep olarak diyabete ait komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasi ile gelismesine zemin hazirladig:
kabul edilmektedir (1). Bu nedenle saglikli bireyle-
re gore, diyabetli bireylerde g6z, bobrek,

Diabetes mellitus, instilin salgilanmasinda azal-
ma, insiilin aktivitesine direng veya her iki sebep-
ten dolay1 ortaya cikan kronik hiperglisemiye
bagli olarak karbohidrat, lipit ve protein gibi
enerji kaynag1 olan molekiillerin
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metabolizmasinda bozulmalarin ortaya ¢iktig1 ve diinya gene-
linde dramatik bir sekilde artma egilimi gosteren metabolik
hastaliktir. Streptozotosin (STZ), pankreasta bulunan ve insii-
lin tireten B-hticrelerinde oksidatif stres yolu ile hasar olustu-
rarak bu hiicrelerin insiilin tiretme kapasitesinde azalmaya
sebep olarak hiperglisemik bir durumun ortaya ¢ikmasina ne-
den olan diyabetojenik bir ajandir (3, 4). Diyabette hiperglise-
mi, hiicrelere glikoz girisi ile dokularin glikoz kullaniminin
azalmasi ve karacigerde glikoneogenez yolu ile glikoz tiretimi-
nin artmasi sonucu gelisir (5, 6).

Badem, giilgiller familyasindan olan bir agacin meyvesidir.
Badem yag1, Hint, Cin ve Yunan gibi eski uygarliklardan bu
yana saglik ve giizellik i¢in kullanilmis ve giintimiizde de bir-
¢ok kozmetik iiriiniiniin en énemli ham maddesi durumunda-
dir (7). Ac1 badem cekirdeklerinin diyabet tedavisinde kullanil-
dig1 ifade edilmistir (8, 9). Badem ¢ekirdegi sahip oldugu tekli
ve ¢coklu doymamis yag asitleri, tokoferoller ve fenolik bilesikler
bakimindan 6nemli bir besin maddesidir. Badem yagimn anti-
oksidan aktivite gosterdigi, serbest radikal temizleme kabiliye-
tinin oldugu, karaciger hasarmimn onlenmesi ile tedavisinde
o6nemli sonugclar gosterdigi ortaya ¢ikarilmistir (10). Sahip oldu-
gu bu bilesiklerden dolay1 bademin insan sagligina olan yararl
etkileri yapilan bir¢ok ¢alismada ortaya ¢ikarilmustir (10, 11).

Diyabet, bir oksidatif stres hastalig1 oldugu icin antioksidan
aktiviteye sahip bilesiklerin bu hastaligin tedavisinde olumlu
etkileri olabilmektedir. Ac1 bademin antioksidan potansiyele
sahip oldugu ifade edilmektedir (12).

Bu calismada ac1 badem yaginin diyabetik sicanlarin serum ve
eritrositlerindeki MDA, GSH, yag asidji, kolesterol, a-tokoferol,
K vitamini ile baz1 steroller tizerindeki etkisinin degerlendiril-
mesi amaglanmistir.

2. GEREC VE YONTEM

Deney hayvanlari

Deneysel uygulamalar, Firat Universitesi Hayvan Deneyleri
Etik Kurulu'ndan onay alinarak gerceklestirildi (Etik karar no:
05.05.2011/81). Bu galismada 30 adet 8-10 haftalik Wistar albi-
no 1rki erkek sicanlar kullanildi.

Deneysel diyabetin olusturulmasi

Sicanlar kontrol (K, n:10), diyabet (STZ, n:10) ve diyabet+ac:
badem yag1 (STZ+ABY, n:10) olmak tizere rastgele ti¢ gruba
dagitildi. Diyabet olusturmak igin STZ ve STZ+ABY grubunu
olusturan sicanlara 65 mg/kg dozunda streptozotosin (STZ)
fosfat-sitrat tamponunda (0.1 M, pH 4.5) ¢oziilerek intraperito-
neal enjeksiyonla verildi (13). STZ enjeksiyonundan 72 saat
sonra, gece achigmi takiben siganlarm kuyruk veninden kan
ornegi aliarak glukometre (Smart Chek) cihazinda glukoz 6l-
¢timleri yapildi. Bu 6l¢tim sonucunda, aclik kan glukoz diizeyi
250 mg/dl veya tistii olan sicanlar diyabetik olarak kabul edil-
di (14). Bu calisma 60 giin stirdi ve calismanin sonunda tiim
sicanlar servikal dekapitasyon yolu ile dekapite edildi. Tim
gruplarin kan 6rnekleri EDTA’l1 tiiplere alindi ve tiipler 2790 x
g'de 5 dk santrifiij edilerek serum ve eritrosit pelleti bir birin-
den ayrildi. Serum ornekleri ayr1 deney tiiplerine alindi ve
analizler yapilincaya kadar -86°C’de saklandi. Eritrosit pellet-
leriise % 0,9'luk NaCl ile ti¢ kez yikandiktan sonra buz soguk-
lugundaki 6 ml Tris-HCI, Trisbase ve EDTA (pH:7,4) tamponu
ile homojenize edildi ve sonra +4°C’de 9050 x g’de 20 dakika
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santrifiij edilerek supernatant ve pellet elde edildi. Supernatant
kisimdan MDA, GSH ve total protein analizleri, pellet kisim-
dan ise a-tokoferol, K vitamini, kolesterol, sterol ve yag asidi
analizleri yapildi.

Bitki ekstraktinin hazirlanmasi

Ac1 badem cekirdekleri etiivde kurutulduktan sonra havanda
doviilerek toz haline getirildi ve bundan 50 g alinarak 250 ml
3/2 (v/v) oraninda n-hekzan/izopropil alkol karisimui ile blen-
derde parcaland1 ve sonra bu homojenat santriftij edildi (9050
x g'de +4 °C). Santrifiij sonunda elde edilen supernatant rota-
vapor kullanilarak ¢oziiciilerden arindirildi ve DMSO’da (di-
metil siilfosalisilik asit) ¢oziilerek kullanima hazir hale getiri-
len ac1 badem yag ekstrakti, STZ+ABY grubuna haftada iki
giin 1ml/kg dozunda intraperitoneal enjeksiyonla verildi, ay-
rica deney boyunca toz haline getirilmis ac1 badem ¢ekirdekle-
ri (2 gr /500 ml) igme suyuna eklenerek, sicanlara bu su verildi
(Diyabetik bir sican bir giinde bu sudan yaklasik olarak 75 ml
kadar tiiketmekte ve bu su her giin degistirilmekte). Bu stire
zarfinda K ve STZ gruplarina haftada iki gtin 1ml/kg dozunda
intraperitoneal enjeksiyonla DMSO uygulandi.

Deneysel prosediirler

Protein tayini

Serum ve eritrositlerde protein miktar1 Lowry ve arkadaslari-
nin tanimladig1 metoda gore spektrofotometrik olarak 6lgiildii
(15). Alinan 10 pl serum ve eritrosit drnegine lowry ¢ozeltisi
eklendi ve 10 dakika beklendi, siire sonunda su ile seyreltilmis
folin reaktifi eklendi ve 30 dakika sonra 760 nm dalga boyunda
orneklerin absorbanslari okundu. Sigir serum albtimin (BSA)
standart olarak kullanilda.

MDA tayini

MDA diizeyi Okawa ve arkadaslarinin tanimladigi metotta
baz1 degisiklikler yapilarak spektrofotometrik olarak ol¢tildi
(16). 1ml alman serum ve eritrosit 6rnegi tizerine 0,5 ml %
8,1'lik SDS (sodyum dodesil siilfat), 0,5 ml % 0.8" Itk TBA (tiyo-
barbitiirik asit), Tml % 10" luk TCA (triklorasetik asit), Iml %
20’ lik glasiyel asetik asit ve 50 pl % 4" lik BHT (biitilat hidrok-
si toluen) eklenerek bu karisim vortekslendi ve sonra 60 daki-
ka kaynar su banyosunda bekletildi. Stire sonunda ttipler oda
sicakligina kadar sogutulduktan sonra 4 ml biitanol/piridin
(1:15 oraninda) karisimu ilave edildi ve sonra tiipler 1780 x g'de
10 dakika santriftij edildi. Usteki organik faz almarak 532 nm
dalga boyunda trneklerin absorbanslar: okundu. 1,1,3,3-tetra-
etoksipropan standart olarak kullanildi.

GSH tayini

GSH tayini Elman’nin tanimladig metoda gore yapild: (17).
Eritrosit 6rneklerinden 2 ml almarak tizerlerine 2 ml %10"luk
TCA ilave edildi ve sonra 6rnekler 10 dk 2790 x g’de santrifij
edilerek protein kismin ¢okmesi saglandi, supernatant kisim
baska bir ttipe alindi ve tizerine 1 ml 5,5 ditiobis 2- nitroben-
zoik asit (DTNB) ¢ozeltisi (%1 sodyum sitrat icinde 30 mg
DTNB coziilerek hazirlandi) ve 0,3 M Na,HPO, (Disodyum
hidrojen fosfat) ¢ozeltisinden 2 ml ilave edildi ve 6rneklerde
olusan sar1 rengin absorbansi 412 nm’de okundu. indirgenmis
glutatyon standart olarak kullanild.

Serum ve eritrositlerde lipid kompozisyonu, a-tokoferol,

K vitamini, kolesterol ve sterol tayini

Serum ve eritrosit 6rneklerinde lipit, a-tokoferol, K vitamini,
kolesterol ve sterol ekstraksiyonu Hara ve Radin tarafindan
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tanimlanan metoda gore yapildi (18). Bunun icin, serum ve
eritrosit 6rnekleri 3:2 (v/v) oraninda hekzan-isopropanol ka-
risimu1 ile homojenize edildi. Daha sonra bu homojenat santri-
ftij edilerek elde edilen supernatant kisimdan a-tokoferol, K
vitamini, kolesterol, sterol ve yag asidi analizleri yapildi. Yag
asitlerinin gaz kromatografisinde (GC) analizinin yapilabilme-
si i¢in metil esteri tiirevlerine dontistiirtilmesi gerekmektedir
bunun icin Christie’nin ifade ettigi asit katalizorlii esterlestir-
me metodu kullanildi (19).

Yag asidi kompozisyonunu belirlemek i¢in ayrilan 6rneklerin
iizerine % 2 ‘lik metanolik siilfiirik asitten 5 ml ilave edildi,
vortekslenerek iyice karismalar1 saglandi. Bu karisim 55 °C’'de
15 saat metillesmeye birakildi. Siire sonunda, tiipler ettivden
cikarildi, oda sicakligina kadar sogutuldu ve 5 ml % 5 lik sod-
yum klortir ilave edilerek iyice karistirildi. Tiipler icinde olu-
san yag asidi metil esterleri 5 ml hekzan ile ekstre edildi ve
hekzan faz tisten pipetle almarak 5 ml % 2'lik KHCOj; ile mu-
amele edildi ve fazlarin ayrilmasi icin 4 saat bekletildi. Daha
sonra metil esterlerini iceren karisimlar, 45 °C’'de ve azot gaz
akimi altinda ¢oziictileri ucuruldu, 1 ml n-heptan ile ¢oziildii
ve yag asidi metil esterleri gaz kromatografisinde analiz edil-
di. Bu analiz icin SP™-2380 kapiller GC kolon (Lx ID. 30 m x
0.25 mm, df 0.20 pm) (Supelco, Sigma, USA) kullanildi.

a-tokoferol, K vitamini, kolesterol ve sterol i¢in alinan serum
ve eritrosit 6rneklerinin tizerine 5 ml % 10'luk KOH ¢ozeltisi
ilave edildi (20). Ornekler vortekslendikten sonra 85 °C’de 15
dakika bekletildi. Ttipler ¢ikartilarak oda sicakligina kadar
sogutuldu ve tizerlerine 5 ml saf su ilave edilerek karistirildi.
Sabunlasmayan lipofilik molekiiller 2x5 ml hekzan ile eks-
trakte edildi. Hekzan fazi, azot gaz akimu ile uguruldu. 1 ml
(% 60+% 40, v/v) asetonitril/ metanol karisiminda ¢oziilerek
HPLC-UV’de analiz edildi. Mobil faz olarak asetonitril/me-
tanol (%60+ %40, v/v) karisimi kullanildi. Analizde Stipelcosil
LC™ 18 (15x4.6 mm, 5 pm; Sigma, USA) kolon kullanild: (21).

Istatistik analizi

Istatistiksel analiz icin, SPSS 15.0 software programi kullanildi.
Kontrol grubu ile deneysel gruplari arasindaki karsilastirma
varyans analizi (ANOVA) ve LSD (En kiictik anlamli fark ana-
lizi) testleri kullanilarak yapildi. Sonuclar ortalama#standart
hata olarak verildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi i¢in p degeri
p<0.05 olarak belirlendi.

BULGULAR

Deneysel tip-1 diyabet olusturulmus sicanlarin kan glukoz di-
zeyindeki degisim Tablol’de gosterilmistir. STZ enjeksiyo-
nundan sonra, K grubuna gore hem STZ hem de STZ+ABY
gruplarinda, postprandial kan glukoz diizeyinin anlamli dere-
cede arttig1 (p<0.001), deney sonunda ise STZ grubuna gore
STZ+ABY grubunda postprandial kan glukoz diizeyinin an-
laml1 derecede azaldig belirlendi (p<0.001) (Tablo 1).

TABLO 1. Aci badem yaginin postprandial kan glukoz dizeyine etkisi (mg/dL)

K STZ STZ+ABY
Deneyin basglangici 99.83+0.83 98.00+1.07 93.33+0.93
STZ'den sonra 92.17+0.40 296.92+1.50™*  329.25+4.51""

Deneyin sonu 107.33£1.17 435.91+9.44 ™" 343.83+7.76™" +++

***: p<0.01; kontrole gére yapilan karsilagtirmalar. +++: p<0.001; STZ ve STZ+ABY
gruplarinin karsilastirimasi. Sonuglar (n=10) ortalama=standart hata olarak verildi.

TABLO 2. Deneysel Tip 1 diyabet olusturulmus siganlarin serum ve
eritrositlerinde MDA, GSH ve total protein diizeyindeki degisim.
K STZ STZ+ABY

MDA

Serum (nmol/g)
Eritrosit (hnmol/g pellet)
GSH

5.87+0.06 8.08+0.05"" 6.16+0.15+++""
411.32+2.56 756.35+8.30""" 358.41=16.04+++ ™"

Eritrosit umol/g pellet 6.15£0.04 2.09+0.07""  4.44+0.13*F++""
Total Protein (ug/g)

Serum 4254+0.65 41.83+x0.64 48.10=0.75 *++ "
Eritrosit (ug/g pellet) 39.07+1.83 42.35+0.79 38.08+2.75

**:1p<0.01, ***: p<0.001; kontrole gére yapilan karsilastrmalar. +++: p<0.001; STZ ve
STZ+ABY gruplarinin karsilastirimasi. Sonuglar (n=10) ortalama=standart hata olarak verildi.

Deneysel tip-1 diyabet olusturulmus sicanlarda MDA, GSH ve
total protein diizeyindeki degisim Tablo 2’de gosterildi. Kontrol
grubuna gore, STZ grubunun hem serum hem de eritrositlerin-
de MDA diizeyinin anlaml1 bir sekilde arttig1 (p<0.001), eritro-
sitlerde ise GSH diizeyinin anlamli bir sekilde azaldig1 (p<0.001),
serum ve eritrositlerde total protein diizeyinde goriilen degisik-
liklerin istatistiksel acidan anlamli olmadig: tespit edildi. STZ
grubu ile karsilastirldiginda, STZ+ABY grubunun serum ve
eritrositlerinde MDA diizeyinin anlamh bir sekilde azaldig:
(p<0.001), GSH diizeyinin ise anlaml1 bir sekilde artt1g1 (p<0.001),
total protein diizeyinin serumda anlamli bir sekilde arttig
(p<0.001), eritrositlerde ise istatistiksel bir farkliligin olmadig:
belirlendi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, STZ+ABY gru-
bunun serumunda MDA diizeyinin anlaml: bir sekilde yiiksek
oldugu (p<0.001), eritrositlerde MDA (p<0.01) ve GSH (p<0.001)
diizeylerinin anlaml bir sekilde azaldig, total protein diizeyi-
nin serumda anlamli bir sekilde arttig1 (p<0.001) eritrositlerde
ise istatistiksel bir farkliligin olmadig1 belirlendi.

Deneysel Tip 1 diyabet olusturulmus sicanlarin serumunda yag
asidi degisimi Tablo 3’de gosterildi. Kontrol grubu ile karsilasti-
rldiginda, STZ grubunun serumunda 18:1 (p<0.001) ve 18:2
(p<0.01) diizeylerinde kayda deger bir artis, 16:1, 18:0, 20:4
(»<0.001) ve 22:6 (p<0.05) diizeylerinde ise kayda deger bir azal-
manin oldugu belirlendi. 16:0 diizeyinde ortaya ¢ikan farkliligin
istatistiksel olarak anlamli olmadig: saptandi. Ay sekilde STZ
grubu ile mukayese edildiginde, STZ+ABY grubunun serumun-
da 16:0 ve 18:0 diizeylerinin anlaml1 bir sekilde (p<0.001) azaldig;,
18:1 diizeyinin ise anlaml bir sekilde (p<0.001) arttig1 saptandu.
16:1, 18:2, 20:4 ve 22:6 diizeylerinde ortaya ¢ikan degisikliklerin
istatistiksel olarak nemli olmadig belirlendi. Kontrol grubuna
gore, STZ+ABY grubunda 16:0 (p<0.05), 16:1, 18:0, 20:4 ve 22:6
(p<0.001) dtizeylerinin anlaml bir sekilde azaldigi, 18:1 ve 18:2
diizeylerinin ise anlamli bir sekilde arttig1 (p<0.001) saptands.

TABLO 3. Deneysel Tip 1 diyabet olusturulmus siganlarin serumunda yag
asidi degisimi (%)

K STZ STZ+ABY
21.81+0.25 22.24+0.32 20.62+0.29 *++*
2.76+0.08 2.14+0.04™*  2.23+0.06"""
15.14+0.50 13.27+0.32""" 10.57+0.38+++

Palmitik asit 16:0
Palmitoleik asit 16:1
Stearik asit 18:0

Oleik asit 18:1 8.16+0.40 10.27+0.31""*14.23+0.39+++***
Linoleik asit 18:2 26.66+0.46 29.57+0.76™" 28.88+0.32"""
Arasidonik asit 20:4 19.24+0.34 16.26+0.21"* 16.60+0.35"""
Dokosaheksaenoik asit 22:6 2.57+0.17 2.16+0.04" 2.25+0.05""

*: p<0.05,**: p<0.01,***: p<0.001; kontrole gére yapilan karsilagtirmalar.
+++: p<0.001; STZ ve STZ+ABY gruplarinin karsilastinimasi
Sonuglar (n=10) ortalama=standart hata olarak verildi
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Deneysel Tip 1 diyabet olusturulmus sicanlarin eritrositlerin-
deki yag asidi degisimi Tablo 4 “de gosterildi. Kontrol grubuna
gore, STZ grubunda 16:0, 16:1 ve 18:0 diizeylerinin anlaml1 bir
sekilde (p<0.001) arttig1, 20:4 ve 22:6 diizeylerinin ise anlaml
bir sekilde (p<0.001) azaldig1 bulundu. 18:1 diizeyinin arttig1
fakat bu artisin istatistiksel agidan anlamsiz oldugu tespit edil-
di. 18:2 diizeyinde incelenen guruplar arasinda onemli bir
farkliigin olmadig1 saptandi. STZ grubu ile mukayese edildi-
ginde, STZ+ABY grubunda 16:0 (p<0.001), 16:1 (p<0.001), 18:0
(p<0.05) ve 18:1 (p<0.01) diizeylerinin anlaml1 bir sekilde azal-
dig1, 20:4 diizeyinin ise anlamli bir sekilde (p<0.001) arttigs,
22:6 dtizeylerinde olusan degisikligin istatistiksel olarak
onemli olmadig1 belirlendi. Kontrol grubu ile karsilastirildi-
ginda, STZ+ABY grubunda 16:1 (p<0.05) ve 18:0 (p<0.01) dii-
zeylerinde anlamli artis, 20:4 (p<0.01) ve 22:6 (p<0.05) diizeyle-
rinde anlamli azalis, 16:0, 18:1 ve 18:2 diizeylerinde goriilen
degisikliklerin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu belirlendi.

TABLO 4. Deneysel Tip 1 diyabet olusturulmus sicanlarin eritrositlerindeki yag
asidi degisimi (%)

K STZ STZ+ABY
Palmitik asit 16:0 24.42+0.25 27.53+0.27"" 24.35+0.30*F++*
Palmitoleik asit 16:1 2.24+0.07 2.92+0.04"" 2.46=0.04+++*
Stearik asit 18:0 12.62+0.19  14.13+017"" 13.56+0.17+""
Oleik asit 18:1 7.40+0.14 7.88+0.22 6.95+0.26+*
Linoleik asit 18:2 10.91+0.46 10.27+0.26 11.08+0.20
Arasidonik asit 20:4 24.94+0.22  19.56+0.35"" 2250+ .73+++
Dokosaheksaenoik 1.66+0.03 1.38+0.06""" 1.44+0.05"

asit 22:6

*: p<0.05,**: p<0.01,***: p<0.001; kontrole gére yapilan karsilastirmalar.
+:p<0.05,++: p<0.01,+++: p<0.001; STZ ve STZ+ABY gruplarinin karsilastirimasi.
Sonuglar (n=10) ortalama=standart hata olarak verildi.

TABLO 5. Deneysel Tip 1 diyabet olusturulmus siganlarin serumunda E ve K
vitaminleri, kolesterol ve sterol degisimi (ug/g)

K STZ STZ+ABY
Vitamin K, 0.38+0.09 0.53+0.01" 0.42+0.04
a-Tokoferol 8.89+0.26 7.83+0.19 20,20+1.09+++**
o-Tokoferol asetat ~ 0.66+0.02  1.64+0.02"" 1.18+0.04+++*
Vitamin Ky 0.29+0.04 0.11+0.02** 0.15+0.04"
Kolesterol umol/g 1.01+0.02 0.68+0.03"" 0.50+0.02+++**
Stigmasterol 9.65+0.40 6.97+0.23"" 5.17+0.20+++**
B-sitosterol 6.21+0.35 3.08+0.17"" 4.07+0.51+""

*: p<0.05,**: p<0.01,***: p<0.001; kontrole gére yapilan karsilastirmalar.
+:p<0.05,*++: p<0.001; STZ ve STZ+ABY gruplarinin karsilagtinimasi.
Sonuglar (n=10) ortalama=standart hata olarak verildi.

Tablo 5 de deneysel Tip 1 diyabet olusturulmus sicanlarin se-
rumunda E ve K vitaminleri, kolesterol ve sterol degisimi gos-
terildi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, STZ grubunda
K, (p<0.05), ve a-tokoferol asetat diizeylerinin anlaml1 bir se-
kilde (p<0.001) arttig1, K; (p<0.01), kolesterol, stigmasterol ve
[-sitosterol diizeylerinin ise anlamli bir sekilde (p<0.001) azal-
dig1, a-tokoferol diizeyinde ortaya ¢ikan degisikligin istatistik-
sel actdan 6nemli olmadig1 belirlendi. Ayni sekilde STZ grubu
ile mukayese edildiginde, STZ+ABY grubunun serumunda
a-tokoferol (p<0.001) ve {-sitosterol (p<0.05) diizeylerinin an-
lamli bir sekilde arttig1, a-tokoferol asetat, kolesterol ve stig-
masterol diizeylerinin ise anlamli bir sekilde (p<0.001) azaldig:
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saptandi. K, ve K; diizeyinde ortaya cikan degisikliklerin ista-
tistiksel olarak 6nemli olmadigi bulundu. Kontrol grubuna
gore, STZ+ABY grubunda a-tokoferol ve a-tokoferol asetat
diizeylerinin anlamli bir sekilde (p<0.001) arttig1, vitamin K;
(p<0.05), kolesterol, stigmasterol ve B-sitosterol diizeylerinin
anlamli bir sekilde (p<0.001) azaldig1, vitamin K, diizeyinde
ortaya cikan degisikligin istatistiksel olarak anlamli olmadig:
tespit edildi.

Tablo 6’da deneysel Tip 1 diyabet olusturulmus siganlarn erit-
rositlerinde a-tokoferol, K vitamini, kolesterol ve sterol degisi-
mi gosterildi. Kontrol grubuna gore, STZ grubunda K, ve
a-tokoferol diizeylerinin anlamli bir sekilde (p<0.001) azald1g;,
a-tokoferol asetat ve kolesterol diizeylerinin ise anlamli bir se-
kilde (p<0.001) artt1g1 belirlendi. K; stigmasterol ve B-sitosterol
diizeylerinde ortaya ¢ikan degisikliklerin ise istatistiksel ag1-
dan 6nemsiz oldugu tespit edildi. Yine STZ grubu ile karsilas-
tirldiginda, STZ+ABY grubunun eritrositlerinde a-tokoferol,
a-tokoferol asetat, K;, stigmasterol ve P-sitosterol diizeyleri-
nin anlamli bir sekilde (p<0.001) arttig1, K, ve kolesterol dii-
zeylerinde ortaya cikan degisikliklerin istatistiksel olarak
o6nemli olmadig1 belirlendi. Kontrol grubu ile mukayese edil-
diginde, STZ+ABY grubunun eritrositlerinde vitamin K, dii-
zeyinin anlaml1 bir sekilde (p<0.001) azaldig1, a-tokoferol ase-
tat, vitamin K;, kolesterol, stigmasterol ve [-sitosterol diizey-
lerinin anlaml1 bir sekilde (p<0.001) arttig1, a-tokoferol diize-
yinde ortaya cikan degisikligin istatistiksel olarak 6nemli ol-
madig1 saptandi.

TABLO 6. Deneysel Tip 1 diyabet olusturulmus siganlarin eritrositlerinde E ve
K vitaminleri, kolesterol ve sterol degisimi (ug/g)

K STZ STZ+ABY
Vitamin Ky 1.69+0.14 0.48-+0.02"** 0.48-+0.01"*
a-Tokoferol 6.40+0.22 3.08+0.11d** 6.11=0.24+++
a-Tokoferol asetat 2.15+0.06 3.68+0.11""" 5.86+0.12+++*
Vitamin K, 0.360.02 040003  1.10=0.12+++™"
Kolesterol umol/g 1.77+0.03 2.46=0.12""" 2.28-0.06""
Stigmasterol 16.61+0.50 16.51+0.35 22.32+0.65%++.**
B-sitosterol 10.83+0.38 10.71+0.13 16.69+0.46+++ "

***: p<0.001; kontrole gore yapilan karsilastirmalar. +++: p<0.001; STZ ve STZ+ABY
gruplarinin karsilastinimasi. Sonuglar (n=10) ortalama=standart hata olarak verildi.

4. TARTISMA

Diyabette postprandial kan glukoz diizeyinin aglik kan glukoz
diizeyine gore daha iyi bir belirte¢ oldugu ifade edilmistir (22).
Diyabette hem aclik kan glukoz hem de postprandial kan glu-
koz diizeyinin azaltilmasi glisemik kontrol saglamanin yaninda
diyabete 6zgii komplikasyonlariin ¢nlenmesi acisindan da ol-
dukca onemlidir (23). Yaptigimiz calismada, STZ grubunda
postprandial kan glukoz diizeyinin arttig1, act badem yag1 uy-
gulana grupta ise postprandial kan glukoz diizeyinin azaldig1
saptandi (Tablo 1). Yapilan ¢alismalarda bademde katesin, epi-
katesin, siyanidin ve prosiyanidin (24, 25) gibi fenolik bilesikle-
rin bulundugu ve bu bilesiklerinden: prosiyanidinlerin alfa glu-
kozidaz aktivitesini engelledigi (26), epikatesinin pankreasta
bulunan beta hiicre rejenerasyonuna neden oldugu (27), katesin
ve siyanidinlerin bagirsakta glikoz emilimini inhibe ettigi rapor
edilmistir (28, 29, 30). Yukarida bahsedilen fenolik bilesiklerin
metabolik reaksiyonlar tizerindeki aktivitesinden dolay1 ac1 ba-
dem yag1 uyguladigimiz grupta kan glukoz diizeyinin azaldig-
n1 diistinmekteyiz. Yapilan bir calismada, act badem ¢ekirde-
ginden elde edilen ekstraktin diyabetik farelere uygulanmast
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neticesinde doza bagl olarak kan glukoz diizeyini kontrol gru-
bu degerlerine yaklastirdig1 belirlendi (31).

Pankreas adaciklarinda bulunan B-hiicreleri kan-glikoz ho-
meostazini etkili bir sekilde regtile etmektedir. Bu aktivitenin
stirdiiriilmesi, hem B-hiicrelerinin yogunluguna hem de bu
hticrelerin salgiladig1 instilin miktarina baglidir. Pankreasta
bulunan B-hiicreleri diyabetin etiyolojisinde ¢ok 6énemli rol
oynamaktadir (32). Deney hayvanlaria STZ verilmesine mii-
teakip kanda instilin diizeyi azalmakta, glukoz diizeyi ise
artmaktadir (33). Diyabette kan glikoz diizeyinin stirekli
yiiksek olmasi reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) tiretiminde ar-
tisa yol agmakta, buda glikozun otooksidasyonu ile protein
glikozilasyonuna sebep olmaktadir. Serbest radikaller nor-
mal hiicre metabolizmasi esnasinda yan iriin olarak olus-
makta, ancak bazi kosullarda hiicresel savunma sistemleri ile
ROS iiretimi arasinda mevcut olan denge bozulmaktadir (34).
Bu dengesiz durum hiicre disfonksiyonu ile hiicre 6liimiin
yol acarak sonugta doku hasarina sebep olabilmektedir.
Bircok dejeneratif hastalikta lipit peroksidasyon (LPO) diize-
yinin artt181 ifade edilmekle birlikte, hem dogal hem de kim-
yasal maddeler (streptozotosin, alloksan) kullanilarak yapi-
lan diyabette LPO diizeyinin arttig1 pek ¢cok calismada ortaya
¢ikmustir (35). Diyabette LPO diizeyinin artig1, antioksidan
savunma aktivitesinin azaldig1 bu durumunda diyabete 6zgii
komplikasyonlarin gelisimini hizlandirdigi, bu komplikas-
yonlarinda hasta yasam kalitesini ciddi anlamda etkiledigi
bircok arastirmaci tarafindan kabul edilen bir gercektir (36,
37).

Yaptigimiz ¢alismada diyabetik sicanlarmn serum ve lipit perok-
sidasyonunun en onemli gostergelerinden olan MDA diizeyi-
nin anlamli bir sekilde arttig1, uyguladigimiz ac1 badem yag:
sonucunda hem serum hem de eritrositlerde MDA diizeyinin
anlamli bir sekilde azaldig: belirlendi (Tablo 2). Sekeroglu ve
arkadaslari, yaptiklar: calismada diyabetik kisilerin serum ve
eritrositlerinde MDA diizeyinin arttigini rapor etmisler (38).
Murugan ve Pari, yaptiklari calismada diyabetik sicanlarin erit-
rosit membraninda MDA diizeyinin arttigmni, antioksidan en-
zimlerin aktivitesinin azaldigini, uyguladiklar1 tedavi edici aja-
nin olusan bu degisiklikleri 6nledigini belirtmisler (39). Karbon
tetraklortir (CCly) verilerek karaciger hasar1 olusturulan sican-
larda MDA diizeyinin arttig1, bu sicanlara uygulanan badem
yagmin doza bagh olarak MDA diizeyini azalttig1 bildirilmistir
(10). Ayn1 sekilde sarimsak yagimnin da doza bagh olarak MDA
diizeyini azalttig bildirilmistir (13). Ac1 badem ¢ekirdeklerinin
hipoglisemik aktiviteye sahip oldugu bildirilmektedir (40).
Ayrica, ac1 badem ¢ekirdegi, cicegi ve yapragindan elde edilen
ekstraktlarin ayr1 ayri diyabetik farelere uygulanmasi sonucun-
da serum biyokimyasal parametreleri {izerinde diyabetin neden
oldugu metabolik anormalliklerin diizeldigi rapor edilmistir
(31). MDA diizeyi icin elde ettigimiz bulgularn yukarida bah-
sedilen ¢alisma bulgular ile uyum i¢inde oldugunu tespit ettik.
Act badem yag1 uyguladigimiz grupta MDA diizeyinde ortaya
¢ikan azalmanin act badem yaginda bulunan antioksidan bile-
siklerin varligindan dolay1 ortaya ¢iktigimi diistinmekteyiz. Act
bademin antioksidan potansiyelinin oldugu ¢alismalarda orta-
ya ¢tkmistir (12).

Glutatyon, serbest radikal temizleme ve serbest radikallerin
neden oldugu biyolojik hasar1 onarma kabiliyeti bulunan
6nemli bir antioksidan molekiildiir. GSH, detoksifikasyon

reaksiyonlarina katilarak serbest radikalleri etkisizlestirmekte,
redoks homeostazini koruma yolu ile de normal hiicre yap1 ve
fonksiyonunun stirdiiriilmesini desteklemektedir. Elde ettigi-
miz bulgularda, diyabet grubunda GSH diizeyinin azaldigy,
ac1t badem yag1 uygulanan grupta ise GSH diizeyinin arttig1
tespit edildi (Tablo 2). Diyabette GSH diizeyinin azalmasi, ok-
sidatif strese kars1 viicut tarafindan kullaniminin arttigini gos-
termektedir (41). CCly verilerek karaciger hasar1 olusturulan
sicanlarda antioksidan enzimlerin aktivitelerinin azaldigi,
doza baglh olarak uygulanan badem yag1 sonucunda bu en-
zimlerin aktivitelerinin arttig1 saptandi (10). Diyabetik sican-
larda, aktiviteleri azalan antioksidan (superoksit dismutaz, kata-
laz, glutatyon peroksidaz gibi), uygulanan susam yagi ile aktivi-
telerini geri kazandiklar: ifade edilmistir (42). Yapilan benzer
calismalarda da diyabetik sicanlarin gesitli dokularinda GSH
diizeyinin azaldig1, uygulanan fitokimyasallar ile cesitli bitki
ekstraktlarinin GSH dtizeyinde artisa yol actig1 saptanmistir
(43, 44, 45). Diyabetik sicanlara uyguladigimiz ac1 badem ya-
ginda bulunan cesitli antioksidan bilesiklerin oksidatif strese
kars1 viicudun antioksidan savunma sistemini desteklemis ol-
dugundan dolay: eritrositlerde GSH diizeyinin arttigint dii-
stinmekteyiz (Tablo 2).

Yag asitleri eikosanoid 6nciilii ve ayni zamanda viicuttaki her
hiicrenin yap1 ve fonksiyonu icin gerekli olan molekiillerdir.
Hem dogal hem de deneysel diyabette serum ve cesitli dokular-
da yag asidi kompozisyonunun degistigi bilinmektedir (46,47).

Palmitik ve stearik asit organizmada en ¢ok bulunan doymus
yag asitlerindendir. Yaptigimiz calismada STZ grubunun erit-
rositlerinde palmitik ve stearik asit diizeyinin arttig1, serumda
stearik asit diizeyinin azaldig1, palmitik asit diizeyinin artt1g,
act badem yag1 uyguladigimiz grubun eritrositlerinde ise pal-
mitik ve stearik asit diizeyinin azaldigini tespit ettik. Bohov ve
arkadaslari, yaptiklar: calismada diyabetik kisilerin serumun-
da stearik asit diizeyinin azaldigini tespit etmisler (48). Albutt
ve Chance, diyabet grubuna gore, diyabetik cocuklara uygula-
diklar1 misir yaginin plazmada palmitik ve stearik asit diizeyi-
ni azalttigini belirlemisler (49). Murugan ve Pari, diyabetik s1-
canlarin karaciger, bobrek ve beyin dokusunda palmitik ve
stearik asit diizeyinin arttigini, diyabetik sicanlara uyguladik-
lar1 tetrahidrokurkumin ve kurkumininin olusan bu artist
azaltarak kontrol gurubu degerlerine yaklastirdigini belirle-
misler (50), bu baglamda elde ettigimiz bulgularin daha 6nce
yapilan ¢alisma bulgulariyla uyum icinde oldugunu saptadik.

Metabolizmada palmitoleik ve oleik asit en yaygin olarak bulu-
nan tekli doymamus yag asitlerindendir. Oleik asit (18:1), badem
yaginda bol miktarda bulunmaktadir (51). Yapilan ¢alismalarda
tekli doymamus yag asitlerinin insiilin duyarhiligi arttirdig,
ancak insiilin sekresyonuna etki etmedigi tespit edilmistir (52).
Bohov ve arkadaslar1 ve Albutt ve Chance, yaptiklar: ¢alismada
diyabetik bireylerin plazmasinda palmitoleik (16:1) asit duizeyi-
nin azaldigini, oleik asit (18:1) diizeyinin arttigin tespit etmisler
(48, 49). Elde ettigimiz verilerle, yukaridaki ¢alisma verilerinin
uyumlu oldugu goriilmektedir. Igal ve arkadaslari, diyabet
olusturulmus si¢anlara verdikleri misir (badem yagi ile benzer
yag asidi kompozisyonuna sahip) yag1 sonucunda kontrol gru-
buna gore, diyabet grubunun karaciger mikrozomlarinda pal-
mitoleik asit miktarmin azaldigns, oleik asit miktarmin ise artti-
gmi rapor etmisler (53). Albutt ve Chance, uzun dénem muisir
yag1 verdikleri diyabetli ¢ocuklari musir yagi verilmeyen
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diyabetli cocuklarla karsilastirdiklarinda, musir yag verdikleri
¢ocuklarin plazmalarinda palmitoleik asit miktarmin azaldig:-
ny, oleik asit miktarmnin azalarak kontrol grubu degerlerine yak-
lastigini tespit etmisler (49). Ac1 badem yag1 uyguladigimiz di-
yabetik sicanlarm serumunda palmitoleik asit miktarinin kont-
rol grubu degerlerine yaklastig1, oleik asidin daha da arttigy,
eritrositlerde ise palmitoleik ve oleik asit miktarmin azalarak
kontrol grubu degerine yaklastigini belirledik (Tablo 3,4). 16:1
ve 18:1 gibi tekli doymamus yag asitlerinin sentezini steroil CoA
desaturaz (delta-9 desaturaz) katalizlemektedir. Bu enzimin ak-
tivitesi diyet ve diyabete bagh olarak degismekte (55, 56, 57),
ozellikle serumda yag asidi diizeyinde olusan degisikliklerin
delta-9 desaturaz aktivitesinde ortaya ¢ikan azalmadan dolay1
ortaya ¢iktigini 6ngormekteyiz.

Linoleik, aragsidonik ve dokosaheksaenoik asit delta-6 ile delta-5
desaturaz aktivitesi neticesinde olusan yag asitleridir. Bu en-
zimlerin aktivitesine instilin ve diyet etki etmektedir (58, 59).
Yaptigimiz calismada diyabetik sicanlarin serumunda linoleik
asit diizeyinin artti81, aarasidonik ve dokosaheksaenoik asit dii-
zeyinin azaldigi, act badem yag1 uygulanmasi neticesinde lino-
leik asit diizeyinin azaldigi, arasidonik ve dokosaheksaenoik
asit diizeyinin ise artarak kontrol grubu degerlerine yaklastig:
tespit edildi (Tablo 3,4). STZ grubunda ortaya ¢tkan anormallik-
lerin metabolizmada instilin diizeyinde ortaya ¢ikan azalmadan
kaynaklandigini diistinmekteyiz ¢tinkti STZ kullanilarak diya-
bet olusturulmus siganlarda insiilin eksikliginin oldugu ifade
edilmistir (33). Act badem yag1 uygulanan sicanlarda ise ac1 ba-
demin delta-6 ile delta-5 desaturaz enzim aktivitesini etkilemesi
neticesinde linoleik, arasidonik ve dokosaheksaenoik asit diize-
yinde olumlu etkilerin ortaya ¢iktigim 6ngormekteyiz. Yag asi-
di sentezine katilan enzimlerin aktivitesinin diyete bagl olarak
degisebildigi ifade edilmistir (60, 61).

a-tokoferol (E vitamini) zincir kirict 6zelligi olan bir antioksi-
dan molekiildiir. STZ kullanilarak diyabet olusturulan sican-
larda a-tokoferoliin biyokimyasal ve metabolik parametreler
tizerinde olumlu etkiler gosterdigi calismalarla ortaya konul-
mustur (62). Elde ettigimiz bulgulara gore, diyabetik sicanlar-
da a-tokoferol diizeyinin azaldigy, diyabetik sicanlara uygula-
nan act badem yag1 neticesinde a-tokoferol diizeyinin serum
ve eritrositte arttigini belirledik. Elde ettigimiz bulgulara gore,
diyabetin neden oldugu olumsuz kosullarda, a-tokoferoliin
koruyucu ozellik gosterdigi soylenebilir. Zaten yapilan calis-
malarda da E vitamininin diyabete 6zgii komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasini geciktirdigi gibi komplikasyonlarin ilerleme-
sini yavaslattig1 ileri stirtilmustiir (63). Ortaya ¢itkan bu etkinin
a-tokoferoliin antioksidan 6zelliginden ileri geldigi ifade edil-
mistir (64). Ayn1 zamanda badem yaginin iyi bir a-tokoferol
kaynag1 oldugu bilinmektedir (51).
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Kolesterol, hiicre membran yapist ile fonksiyonunun stirdtiriil-
mesinde énemli rolii olan molekiildiir (65). Elde ettigimiz bul-
gulara gore, STZ grubunun serumunda total kolesterol diizeyi-
nin azaldig1, ac1 badem yag: verilen grupta daha da azaldigy,
eritrositlerde ise diyabet gruplarinda (STZ, STZ+ABY) koleste-
rol diizeyinin artti1 tespit edildi. Noyan ve arkadaslari, STZ
vererek diyabet yaptiklar siganlarin serumunda kolesterol dii-
zeyinin kontrol gurubuna gore azaldigini tespit etmisler (66).
Diyabette eritrosit membraninda kolesterol diizeyinin arttig
yapilan calismalarda ortaya c¢ikmistir (67, 68). Uyguladigimiz
act badem yag1 neticesinde eritrositlerde kolesterol diizeyinin
onemsiz bir sekilde azaldig1 saptandi. 3-Hidroksi-3-metilglutaril
CoA rediiktaz kolesterol biyosentezinin hiz simirlayici basama-
g1 olusturmakta ve diyabetik sicanlarda aktivitesinin arttig
belirlenmistir. Yine diyabette, kolesterol aciltransferaz ve fenol
2-monooksijenaz aktivitesinin degistigi ifade edilmistir (69).
Diyabetik sicanlarin eritrositlerinde, kolesterol diizeyinde orta-
ya ¢ikan degisikliklerin kolesterol biyosentezine katilan enzim-
lerin aktivitelerinin diyabet kosullarindan etkilenmesinden do-
lay1 ortaya ¢iktigini diistinmekteyiz. Diyabetik sicanlarin serum
kolesterol diizeyinde ortaya ¢ikan azalmanin, bademde bol
miktarda bulunan monounsature yag asitlerinin varligindan
dolay1 ortaya ¢ikmus olabilir. Lovejoy ve arkadaslari, diyabetli
kisilerde bademin kan yaglari tizerinde yararh etkiler gosterdi-
gini tespit etmislerdir (70).

Diyabetik sicanlarin serum ve eritrositlerinde B-sitosterol ile
stigmasterol diizeylerinde 6nemli degisikliklerin oldugu, uygu-
lanan ac1 badem yag1 sonucunda p-sitosterol diizeyinin arttig
stigmasterol diizeyinin ise azald1gy, eritrositlerde ise 3-sitosterol
ile stigmasterol diizeylerinin arttig1 belirlendi. Badem fitosterol
acisindan zengin bir besindir (51). Alhazzaa ve arkadaslari, si-
canlara 1000 (duistik doz) ile 4000 (ytiksek doz) mg/kg fitosterol
verdikleri grubu, fitosterol verilmeyen grup ile karsilastirdikla-
rinda ytiiksek doz fitosterol verilen gruplarin eritrositlerde fitos-
terol diizeyinin iki katina ¢iktigini ifade etmisler (71). Bu calis-
mada bize fitosterol bakimindan zengin beslenmenin dokular-
da fitosterol birikimine yol acacagini gostermektedir. Elde etti-
gimiz verilerde de, eritrositlerde sterol diizeyinde artis oldugu,
bu agidan bakildiginda elde ettigimiz verilerin yukaridaki ¢alis-
ma verileriyle uyum gosterdigi goriilmektedir.

Sonug olarak elde ettigimiz verilere gore diyabetik sicanlara
uyguladigimiz ac1 badem yagmin lipid peroksidasyon ve glu-
tatyon diizeyi tizerindeki faydal: etkilerine ek olarak yag asidi
kompozisyonu ile a-tokoferol diizeyi tizerindeki olumlu etki-
lerinden dolayi, act badem gibi kuru yemislerin diyabet hasta-
lar1 tarafindan kullanilmasimin, iyi bir diyet stratejisi goster-
mekte, fakat bu ¢alisma verilerinin kapsamli calisma verileriy-
le desteklenmesi gerekmektedir.
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The effects of bitter almond oil on some biochemical parameters in serum and erythrocytes of
streptozotocin-induced Type-1 diabetic rats

ABSTRACT: The present study was designed to evaluate the efficacy of bitter almond oil on some biochemical pa-
rameters in serum and erythrocytes of streptozotocin-induced type-1diabetic rats. The rats were divided into three
groups: Control (C); Diabetes (STZ); Diabetes+Bitter almond oil (STZ+BAO). Experimental diabetes induced in rats
with a single intraperitoneal streptozotocin injection (65 mg/kg). 1 ml/kg dose of bitter almond oil was intraperito-
neally injected to bitter almond oil group rats (STZ+BAO) twice in a week and additionally 2 g/500 ml dose of bitter
almond seed powder was added to the drinking water of these rats. According to control group, postprandial blood
glucose level was significantly increased (p<0.001) in the STZ group; but its level was significantly decreased
(p<0.001) in the STZ+BAO group when compared to the STZ group. Malondialdehyde (MDA) levels of serum and
erythrocytes increased significantly (p<0.001) in STZ group and glutathione (GSH) level erythrocytes decreased
significantly (p<0.001) when compared to control group. It was detected that, MDA levels of serum and erythrocytes
significantly decreased (p<0.001) in the STZ+BAO group and GSH levels were significantly (p<0.001) inreased com-
pared to STZ group. In the serum, the palmitic and linoleic acid levels; in the erythrocytes, the palmitic, palmitoleic,
stearic, arachidonic and docosahexaenoic acid levels were closed to the control group values in the STZ+BAO
group. In also, in the serum, o-tocopherol acetate and (-sitosterol levels; in the erythrocytes, o-tocopherol levels
were closed to the control group values in the same group. The o-tocopherol level was increased in the serum of
STZ+BAO group when comparison to the STZ group. In conclusion, it was determined that the treatment of bitter
almond oil positively affected lipid peroxidation, glutathione, fatty acids and a-tocopherol levels in the serum and
erythrocytes of diabetic rats. According to our study results, bitter almond oil consumption could be a good diet
strategy in the treatment of diabetes, but these results should be supported by detail researchs.

KEY WORDS: Diabetes, streptozotocin, bitter almond oil, lipid peroxidation, a-tocopherol, fatty acid composition
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