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Özet 

Diabetes mellitus (DM) tüm dünyada en sık rastlanan kronik endokrin bozukluktur. Sunulan bu çalışmada, streptozotosin 

(STZ) ile oluşturulan diyabetik sıçan modelinde, karaciğer ve pankreas yapısında ortaya çıkan histolojik değişiklikler üzerine 

güçlü antioksidan özelliklere sahip olan meşe palamudu (Quercus branti Lindl.) ekstraktının farklı dozlarının koruyucu 

etkinliği diyabet tedavisinde kullanılan ticari bir preparasyon olan Akarboz (Glukobay®) ile kıyaslamalı olarak araştırıldı. 

Kırkiki adet erkek Wistar albino cinsi sıçan; Kontrol; Diabetes mellitus (DM); DM + 20 mg/kg Akarboz; DM + 100 mg/kg 

meşe palamudu (MP) ekstresi (MP1); DM + 250 mg/kg MP ekstresi (MP2) grubu, DM + 500 mg/kg MP ekstresi (MP3) 

olmak üzere 6 gruba ayrıldı. Deneysel diyabet 50 mg/kg streptozotosinin intraperitoneal (i.p.) olarak enjeksiyonu ile 

oluşturuldu. Meşe palamudu ekstraktının tüm dozları ve Akarboz 21 gün boyunca gastrik gavaj yolu ile verildi. Kan glukoz 

düzeyleri deney süresince kaydedildi. Karaciğer kesitlerinin incelenmesinde, diyabetik sıçanlarda hepatositlerde dejenerasyon 

ve nekroz, portal alanlarda yangısal hücre infiltrasyonu, fibrozis ve safra kanalı hiperplazisi görüldü. Pankreas kesitlerinde 

langerhans adacıklarının belirgin hücre kaybı sonucu normal görünümünü kaybettiği gözlendi. Bu histopatolojik değişiklikler 

meşe palamudu ekstraktı verilen MP1, MP2 ve MP3 gruplarında önemli derecede azalmıştı. Sonuç olarak, meşe palamudu 

ekstraktının sıçanlarda STZ ile oluşturulan diyabette karaciğer ve pankreas hasarına karşı koruyucu etkiye sahip olduğu 

sunulan bu çalışma ile ortaya konmuştur. 

Anahtar kelimeler: diyabet, karaciğer,Meşe palamudu, patoloji 

Protective Effects of  Acorn (Quercus Branti lindl.) Extract on Liver and Pancreas in Streptozotocin-İnduced Diabetic 

Rats 

Summary 

Diabetes mellitus (DM) is the most common chronic endocrine disorder in worldwide. The protective effects of acorn 

(Quercus branti Lindl.) extract, potent antioxidant properties, were investigated on histological changes of liver and pancreas 

in streptozotocin (STZ)-induced diabetic rats in this study. For this purpose the effect of different doses of extract were 

compared with Akarboz (Glukobay®), a commercial anti-diabetic preparation. Forty-two healthy Wistar albino male rats 

were divided into six groups as Control; Diabetes mellitus (DM); DM+Akarboz 20 mg/kg; DM+100 mg/kg acorn (MP1); 

DM+250 mg/kg acorn extract (MP2); DM+500 mg/kg acorn (MP3). Experimental diabetes was induced by a single-dose [50 

mg/kg, intra-peritoneal (i.p)] STZ injection. Essential dosages of acorn extracts and Akarboz were applied with gastric 

gavage for 21 day. Blood glucose levels were recorded throughout the all experiment period. Examination of stained liver 

sections revealed necrosis and degeneration of hepatocytes, inflammatory cell infiltration and fibrosis in portal area and bile 

duct hyperplasia in the diabetic rats. Marked abnormal histology with evident cell loss were detected in pancreas tissues. 

These histopathological changes were significantly decreased in MP1, MP2 and MP3 groups with administration of acorn 

extract. In conclusion the present study indicates that acorn extract have a protective effect on hepatic and pancreatic damage 

in STZ-induced diabetic rats. 
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GİRİŞ 

Diabetes mellitus, günümüz insanının 

yaşam şartlarından dolayı tüm dünyada hızla 

yayılan, yüksek mortalite ve morbidite riski taşıyan 

bir hastalıktır (1). Bu hastalık, insülin sekresyonu, 

aktivasyonu veya her ikisindeki defekt sonucu 

şekillenen hiperglisemi ile karakterize kronik 

metabolik bir bozukluktur (2). Hiperglisemi,   

glukozun  hepatik  yapımının artmasıyla beraber 

kas ve yağ hücrelerinin yetersiz glukoz alınımına 

bağlı periferik kullanımının azalmasıyla da serbest 

kan dolaşımındaki glukozun yüksekliği ile 

sonuçlanan semptomdur (3). Diyabet süresinde 

oluşan kronik hiperglisemi (tip 1 ve tip 2’de) rektif 

oksijen türlerini arttırarak oksidatif strese neden 

olur (4). Diyabet ve ilişkili komplikasyonların 

patogenezinde ve ilerlemesinde oksidatif stresin 

önemli rol oynadığı bildirilmiştir (5, 6). 

Karaciğer, karbonhidrat metabolizmasının 

düzenlenmesinde merkezi ve kritik bir rol oynar 

(7). Diyabete bağlı olarak karaciğerde glikojen ve 

lipid metabolizmasını etkileyen çeşitli yapısal ve 

fonksiyonel bozukluklar şekillenir (8). Diyabet 

sonucu özellikle karaciğer olmak üzere pek çok 

organda oksidatif stresin arttığı belirtilmiştir (9). 

Hipergliseminin neden olduğu oksidatif stres 

sonucu hepatositlerde belirgin şişkinlik, kromatin 

yoğunlaşması, apoptotik cisimcikler ve nekroz 

oluştuğu bildirilmiştir (10). Ayrıca oksidatif strese 

en duyarlı yapılardan biri olduğu bilinen pankreas β 

hücrelerinde gözlenen hasarın, hipergliseminin 

toksik etkilerinden kaynaklandığı düşünülmektedir 

(11). 

Yapılan çalışmalarda polifenolik 

bileşiklerin STZ ile uyarılan diyabetik sıçanlarda 

oksidatif strese bağlı diyabetik komplikasyonların 

tedavisi ve önlenmesinde potansiyel birer 

antioksidan olduğu gösterilmiştir (12, 13). Meşe 

(Quercus) türleri polifenolik içerikleri ve geleneksel 

tıpta kullanılmalardından dolayı tüm dünyada iyi 

bilinmektedir (14). Bazı meşe palamudlarının 

içerdikleri polifenolik bileşiklerin biyolojik 

aktivitelerinden dolayı ishal, hemarojik ve iltihaplı 

hastalıklara karşı kullanıldığı bildirilmiştir (15). 

Quercus brantii Lind. (Fagaceae) ise Türkiye 

ormanlarında özellikle Güney ve Doğu Anadolu 

bölgelerinde yaygın bir meşe türüdür. Bu türün 

palamudunda gallik asid, metil gallat, epi-kateşin, 

p-komerik asit, elagik asid, rutin ve kuerşitin gibi 

polifenolik bileşiklerin bulunduğu tespit edilmiştir 

(16). 

Ratlarda STZ ile indüklenmiş diyabete 

karşı meşe palamudunun koruyucu etkisi üzerine 

çalışma bulunmamaktadır. Sunulan bu çalışma ile 

karaciğer ve penkreasta şekillenen diyabet kaynaklı 

hasara karşı Meşe (Quercus brantii Lindl.) 

palamudu ekstraktının koruyucu etkinliğini 

histopatolojik olarak ilk defa araştırmak 

amaçlanmıştır. 
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MATERYAL VE METOD 

Bitki Materyali  
Meşe (Quercus sp.) bitkisi (37° 33' 39" K, 

41° 45' 53" D) Mardin Dargeçit ilçesi (Hacı Hamza 

Köyü) yöresindeki koordinatlardan toplanarak Van 

YYÜ Biyoloji Bölümü Herbaryumuna getirildi. 

Yapılan teşhis sonucu meşe (Quercus brantii Lindl. 

herbaryum No:163743) türü olduğu belirlendi. Bu 

türe ait bitkilerden örnekler alınarak herbaryum 

numarası verilerek kayıt altına alındı. 

Bitki ekstraktlarının hazırlanması 

Dalar ve Konczak (17) metodu modifiye 

ederek ekstreler hazırlandı. Meşe (Quercus brantii 

Lindl.) palamudunu tam olgunlaştığı zamanda 

nemden ve güneşten korunarak olabildiğince hijyen 

şartlarda toplandı. Meşe palamudları kurutuldu, 

parçalanarak toz haline getirildi. Meşe palamudu 

tozu 1/5 oranında distile (dH2O) su ile sulandırıldı. 

Elektromanyetik karıştırıcı ile 24 saat boyunca 

çözünmesi sağlandı. Karışım filtre kâğıdından 

süzüldü. Süzülen sıvı evaporatora konularak suyun 

buharlaşması sağlandıktan sonra kıvamsı madde 

falkon tüplerine konularak -80 °C de 48 saat 

bekletildi. Donmuş falkon tüpleri -51 °C sıcaklık ve 

50 millitor basınç altında liyofilize cihazına 

bırakıldı. Kuruyan ekstrakt parçalanarak tekrar toz 

haline getirildi ve çalışmada kullanılmak üzere +4 

°C de muhafaza edildi. Deney hayvanlarına gavaj 

yapılma aşamasına gelindiğinde; hazırlanan ekstre 

canlı sıçan ağırlığına göre belirlenen miktarda 

tartıldı. Saf suda çözündürülerek enjektör yardımı 

ile 0.45 μm‟lik hidrofilik filtreden (Millipore) 

geçirildi ve gavaj için hazır hale getirildi. 

Deney Hayvanları 

Araştırmamızın canlı materyali olan 54 

adet Wistar albino ırkı erkek sıçan Van Yüzüncü 

Yıl Üniversitesi Deney Hayvanları Ünitesinden 

temin edildi. Üç-4 aylık, 200-350 gr ağırlığındaki 

hayvanlar, deneyin sonuna kadar 25±1 oC oda 

sıcaklığında 12 saat aydınlık/ 12 saat karanlık ışık 

periyodunda barındırıldı ve ad libitum olarak 

beslenmeleri sağlandı. Çalışmaya başlanmadan 

önce hayvanlarınkan glukoz değerlerine bakıldı. 

Yapılan çalışmada parametrelere olumsuz etki 

edecek faktörlerin en aza indirilmesi için gerekli 

bütün önlemler alındıktan sonra uygulamaya 

geçildi. Bu çalışma için etik kurul onayı Yüzüncü 

Yıl Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 

Kurulu’ndan alınmıştır. 

Toksisite testi  

Wistar cinsi sıçan deney hayvanları 

gruplara ayrılmadan önce meşe (Quercus brantii 

Lindl.) palamudu ekstraktları ile 250, 500 ve 1000 

mg/kg olmak üzere üç farklı dozda toksisite testi 

yapıldı (18). Toksisite testi aşağıdaki şekilde 3 

farklı dozda yapıldı.  

1. Grup (n=4): 250 mg/kg MP ekstresi gavaj 

yoluyla verildi. 

2. Grup (n=4): 500 mg/kg MP ekstresi gavaj 

yoluyla verildi. 

3. Grup (n=4): 1000 mg/kg MP ekstresi gavaj 

yoluyla verildi. 

Toksisite testi uygulamaları boyunca 

hayvanlarda herhangi bir olumsuzluk veya ölüme 

rastlanmadı. 

Streptozotosinle (STZ) sıçanlarda 

diyabet oluşturulması  

Çalışmada kullanılan 42 adet sıçan her 

grupta (n=7) olacak şekilde 6 gruba ayrıldı. Kontrol 

grubu dışındaki tüm gruplara 0.1M buffer sitrat 

(pH:4.5) içinde STZ‟nin çözünmesiyle canlı 

ağırlıklarına göre tek doz (50 mg/kg) enjeksiyonla 

intraperitonal (ip) yolla verilerek diyabet olmaları 

sağlandı. Diyabet oluşturulan gruplarda STZ 

enjeksiyonundan 3 gün sonra sıçanların kan glukoz 

değerleri Accu-Chek Go (Roche) glukometre ile 

ölçülerek 200 mg/dL üzerindeki sıçanlar diyabet 

olarak kabul edilmiştir. 

Deney protokolü 

Toksisite testi sonrası 42 adet sağlıklı 

Wistar albino ırkı erkek sıçan, her grupta 7 sıçan 

olacak şekilde, aşağıdaki şekilde 6 gruba ayrıldı. 

1. Grup (n=7): Kontrol grubu: Bu gruba herhangi 

bir şey uygulanmadı. 

2. Grup (n=7): Diabetes mellitus (DM) grubu: Bu 

gruba STZ (50 mg/kg) (ip) uygulandı. 

3. Grup (n=7): Diabetes mellitus + Akarboz 

(DM+Akarboz) grubu: Bu gruba STZ (50 mg/kg) 

(i.p) yolla ve 20 mg/kg Akarboz tabletleri suda 

çözerek gastrik gavaj yoluyla verildi. 

 

4. Grup (n=7): Diabetes mellitus + Meşe palamudu 

(MP1) grubu: Bu gruba STZ (50 mg/kg) (ip) yolla 

ve 100 mg/kg MP ekstresi gastrik gavaj yoluyla 

verildi. 

5. Grup (n=7): Diabetes mellitus + Meşe palamudu 

(MP2) grubu: Bu gruba STZ (50 mg/kg) (ip) yolla 

ve 250 mg/kg MP ekstresi gastrik gavaj yoluyla 

verildi.  

6. Grup (n=7): Diabetes mellitus + Meşe palamudu 

(MP3) grubu: Bu gruba STZ (50 mg/kg) (ip) yolla 

ve 500 mg/kg MP ekstresi gastrik gavaj yoluyla 

verildi.  
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Uygulamalar sırasında yem ve su 

kısıtlamasına gidilmeden (ad libitum) beslenmeleri 

sağlandı. 21 gün devam eden bu çalışmada 3 günde 

bir kuyruk veninden MP ekstreleri ve Akarboz 

verilmeden önce ve verildikten 1, 3 ve 6 saat 

sonraki kan glukoz değerlerine bakıldı. Ayrıca her 

hafta hayvanların canlı ağırlıkları alındı ve çalışma 

hedeflenen sürede sonlandırıldı. 

Histopatolojik inceleme 

Sıçanlar 21 günlük deneme sonunda % 10‟luk 

ketamin ile anesteziye tabi tutuldu. Ötenazi ve 

nekropsinin ardından organlardaki makroskobik 

bulgular kaydedildi. Alınan doku örnekleri %10’luk 

tamponlu formalin solusyonunda tespit edildikten 

sonra rutin takip yapılarak parafin bloklara 

gömüldü ve mikrotomla 4 μm’lik kesitler alındı. 

Kesitler hematoksilen-eozin, gerekli görülenler ise 

Masson’s trichrom ve Sudan black boyaları ile 

boyanarak araştırma mikroskobunda incelendi. 

 

BULGULAR 

Kontrol grubu sıçanların karaciğerlerinin normal histolojik görünümde oldukları görüldü (Şekil 1A). 

DM grubu sıçanlarda ise en belirgin bulgunların hepatositlerde yaygın dejenerasyon ve nekroz şeklinde olduğu 

tespit edildi. Özellikle periasiner bölgede bulunan hepatositlerin sitoplazmasında tek büyük ya da birden fazla 

küçük yuvarlak vakoullerin oluştuğu gözlendi. Bu değişikliklerden dolayı hepatositlerde dejenerasyon ve portal 

aralıklarda genişleme şekillendiği görüldü. Ayrıca portal alanlarda fibrozis, safra kanalı proliferasyonu, yangısal 

hücre infiltrasyonu ve yer yer çift çekirdekli hepatositlerin oluştuğu gözlendi (Şekil 1B). Akarboz ile tedavi 

sonucunda bu bulguların önemli oranda azalmış olduğu tespit edildi (Şekil 1C). İlk tedavi gurubu olan MP1 (100 

mg/kg) gurbunda hepatositlerin sitoplazmasında vakoulasyonların şekillendiği görülürken (Şekil 1D), MP2 (250 

mg/kg) grubunda ise hepatositlerde hafif nekroz ve remark kordonlarında disosiasyon şekillediği görüldü (Şekil 

1E). MP3 (500 mg/kg) grubunun ise kontrol grubu ile benzer histolojik görünümde olduğu tespit edildi (Şekil 

1F). 

 

 

Şekil 1: Kontrol grubu (A): Karaciğerin normal histolojik görünümü. Diyabetik grup (B): Hepatositlerde 

vakuoler dejenerasyon (ok başları) ve nekroz (oklar). DM + Akarboz grubu(C): Remark kordonlarında 

disosiasyon (ok) ve çift çekirdekli hepatositler (ok başları). MP1 grubu (D): Hepatositlerde vakuoler 

dejenerasyon (ok başları). MP2 grubu (E): Hepatositlerde hafif dejenerasyon ve nekroz (ok). MP3 grubu (F): 

Karaciğerin normale yakın histolojik görünümü. (H&E Bar 100 µm). 

 



Yaman, T., Doğan, A.: Streptozotosin ile Diyabet Oluşturulan Sıçanlarda Meşe Palamudu………………… Dicle Üniv Vet Fak Derg  2016: :1(2):7-15 

 

11 
 

Kontrol grubu sıçanların pankreas kesitlerinde langerhans adacıklarının büyük düzenli ve sınırlarının iyi 

tanımlanmış olduğu görüldü. Langerhans adacık hücrelerinin ise normal görünümde oldukları tespit edildi (Şekil 

2A). Diyabet grubu sıçanların pankreatik kesitlerinde ise en belirgin bulguların langerhans adacık yapılarının 

bozulması ve hücrelerde dejeneratif ve nekrotik değişiklikler şeklinde olduğu gözlendi. Langerhans 

adacıklarında belirgin hücre kaybı ve hücresel düzenin bozulması ile birlikte büzüştüğü ve bozulduğu tespit 

edildi. Nekrotik hücrelerde belirgin sitoplazmik vakoulasyon ve piknotik nükleus oluştuğu gözlendi. Dejeneratif 

ve nekrotik hücrelerin sitoplazmasında ağırlıklı olarak hidropik dejenerasyon ve degranülasyon oluştuğu 

saptanırken, piknotik çekirdekli hücrelerin koyu eozinofilik sitoplazmaları olduğu görüldü (Şekil 2B). Akarboz 

ile tedavi edilen gruplardaki sıçanlarda langerhans adacık yapılarının kısmen korunduğu gözlenmekle birlikte 

bazı hücrelerde dejeneratif ve nekrotik değişikliklerin şekillendiği saptandı (Şekil 2C). Düşük doz MP ile tedavi 

edilen sıçanlarda (MP1, 100 mg/kg) MP tedavisi ile birlikte langerhans adacık yapılarında önemli oranda 

iyileşme ve hücre sayısında artış tespit edildi. Ayrıca dejeneratif ve nekrotik değişikliklerin önemli oranda 

azaldığı görüldü (Şekil 2D). Diğer tedavi grupları olan MP2 ve MP3 gruplarında ise önemli bir bulguya 

rastlanmadı ve langerhans adacık yapılarının kontrol grubu ile benzerlik gösterdiği tespit edildi (Şekil 2E, F). 

 

Şekil 2: Kontrol grubu (A): Pankreasın normal histolojik görünümü (H&E Bar 50 µm). Diyabetik grup (B): 

Langerhans adacık yapılarında bozulma ve vakuoler sitoplazmalı hücreler (oklar) DM+Akarboz grubu(C): 

Bozulmuş langerhans adacık yapısı (ok) ve dejeneratif hücreler (ok başı). MP1 grubu (D): Bazı Langerhans 

adacık hücrelerinde dejenerasyon (oklar). MP2 grubu (E): Langerhans adacık yapılarının normale yakın 

görünümü. MP3 grubu (F): Pankreasın normale yakın histolojik görünümü (H&E Bar 100 µm). 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

Diyabete bağlı komplikasyonların 

gelişiminde hipergliseminin indüklediği oksidatif 

stres önemli bir rol oynamaktadır (19). Kronik 

hiperglisemi, reaktif oksijen türlerinin aşırı üretimi 

ile vücudun redoks dengesinin değişmesine neden 

olarak oksidatif strese katkıda bulunmaktadır (20). 

Diyabet ve diyabet komplikasyonlarının reaktif 

oksijen türleri ile olan ilişkisini gösteren 

çalışmalarda, enzimatik olmayan glikasyon, enerji 

metabolizmasındaki değişikliklerden kaynaklanan 

sorbitol yol aktivitesi, metabolik stres, hipoksi ve 

iskemi-reperfüzyon sonucu oluşan doku hasarının 

serbest radikal oluşumunu arttırdığı ve antioksidan 

enzimlerin etkinliğini azalttığı bildirilmektedir (21). 

Süperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz ve 

katalaz gibi antioksidan enzimlerin 

ekspresyonlarının ve antioksidan kapasitenin 

pankreas adacık hücrelerinde, karaciğer, böbrek, 

iskelet kası ve adipoz doku gibi diğer dokularla 

kıyaslandığında en düşük düzeyde olduğu 

bilinmektedir (22). Sonuç olarak uzamış oksidatif 

stresin ve antioksidan kapasitede görülen 

değişikliklerin, diyabetin uzun dönemli 

komplikasyonlarının oluşmasıyla ilişkili olabileceği 

vurgulamıştır (23). 

Selektif olarak pankreas β- hücrelerini 

yıkımlayarak insulin yetersizliği ve hiperglisemiye 

yol açtığı için deneysel diyabet çalışmalarında STZ 

kullanılır. STZ’nin diyabetojenik etkisi esas olarak 

pankreatik hücrelerde toksisiteye sebep olan reaktif 

oksijen türevlerinin aşırı üretimine bağlanır. Bu da 

insulin salınım ve sentezini azaltarak karaciğer, 

böbrek ve hematopoetik sistem organlarının 

etkilenmesine neden olur (24). Maritim ve ark., 

(25), STZ ile diyabet oluşturulan sıçanlarda serbest 

radikal üretimini arttırdığını bildirmişlerdir. Artan 

serbest radikallerin antiosidan savunma 

bileşenlerini tüketerek hücresel fonksiyonların 

bozulmasına ve membranlarda oksidatif hasara yol 

açabileceği ve lipid peroksidasyonuna yatkınlığı 

arttırabileceği belirtilmiştir (5). Bu yüzden serbest 

radikalleri temizleme özelliğine sahip bileşiklerin 

diyabetik koşulları düzeltebileceği ön görülmüştür 

(26). 

Yapılan pek çok çalışmada fenolik 

bileşiklerin serbest radikallere karşı süpürücü etkisi 

olduğu ve güçlü antioksidan role sahip oldukları 

vurgulanmıştır (27, 28). Antioksidanların, büyük bir 

olasılıkla diyabette bozulan oksidatif stresin, 

protein glikasyonunun ve glukoz metabolizmasının 

düzeltilmesinde önemli etkiler oluşturdukları 

belirtilmiştir (6). Hipergliseminin zararlı etkilerine 

karşı korumada ve aynı zamanda glukoz 

metabolizması üzerindeki olumlu etkilerden dolayı 

diyabet tedavisinde antioksidan aktiviteye sahip 

bitkiler ile bu bitkilerden elde edilen bazı etken 

maddelerin kullanılmasının iyi bir diyet stratejisi 

olduğu kabul edilmektedir (29). Meşe ağaçlarının 

farklı yapılarında bulunan bazı fenolik bileşiklerin 

antioksidan, serbest radikal süpürücü, DNA hasarı 

koruyucu ve anti-neoplastik özelliklerinin olduğu 

vurgulanmıştır (30). Ayrıca bazı flavonoid 

bileşiklerin fosforilasyonu önleyerek süperoksid 

radikal oluşumlarını engellediği bildirilmiştir 

(31).Şöhretoğlu ve ark. (14), bazı meşe türlerinin 

(Querqus spp) ekstrelerinin insan eritrositlerinde 

H2O2’nin neden olduğu sitotoksisiteye karşı 

standart bileşiklere (askorbik asid) göre serbest 

radikalleri toplama ve koruyucu etkisinin daha iyi 

olduğu ve bu bitki ekstrelerin yüksek antioksidan 

ve antiproliferatif faaliyetleri ile doğal bileşiklerin 

sentetik maddeleri için alternatif olabileceğini 

vurgulamıştır. 

Karaciğer sentral metabolik bir organ olup 

diyabet sonucu oluşan oksidatif hasara bağlı olarak 

şekillenen reaktif oksijen türlerine maruz kaldığı 

bildirilmiştir (32). Bu nedenden dolayı dolayı 

hepatositlerde ve endotelyal hücrelerde apoptozis 

şekillendiği ileri sürülmüştür (33). STZ ile 

indüklenen diyabet çalışmalarında hepatositlerde 

nekroz, yangısal hücre infiltrasyonu, lipidozis (34), 

sinüzoidlerde dilatasyon (35) ve portal aralıklarda 

bozukluk (26) bildirilen bulgulardır. Sunulan bu 

çalışmada da diyabet grubu sıçanlarda benzer 

bulguların şekillendiği görüldü (Şekil 1B). 

Şekillenen bu bulguların MP tedavisiyle önemli 

oranda azaldığı tespit edildi (Şekil 1 D,E,F). 

Histopatolojik olarak pankreasta temel 

lezyonların langerhans adacıklarında oluştuğu 

bildirilmiştiri (36). Yapılan deneysel çalışmalarda 

STZ ile indüklenen pankreatik β-hücrelerinin 

toksisitesi araştırılmış ve reaktif oksijen türlerinin 

üretimi sonucu olduğu düşünülmüştür (37). 

Çalışmamızda STZ uygulaması sonucu diyabet 

grubu sıçanların pankreaslarında, langerhans adacık 

sınırlarının bozulduğu ve büzüştüğü, endokrin 

hücrelerde ise belirgin sitoplazmik vakoulasyon ve 

piknotik nüklus şekillendiği tespit edildi (Şekil 2B). 

Bu sonuçların daha önce bildirilen çalışmalarla 

uyumlu olduğu görülmektedir (38,39). İlk tedavi 

grubu olan MP1 (100 mg/kg) grubundan itibaren 

MP tedavisi sonucu şekillenen bulguların önemli 

oranda iyileştiği görüldü (Şekil 2D). Diğer iki 

tedavi gurbunda ise langerhans adacık yapılarının 

kontrol grubuna benzer görünümde oldukları 

saptandı (Şekil 2E, F). 

Bu çalışmanın biyokimyasal sonuçlarının 

değerlendirildiği araştırmada MP ekstraktının anti-

diyabetik, anti-hipergilisemik ve anti-oksidan 

etkileri incelenmiştir. Karaciğer harabiyet 
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biyobelirteçleri olan serum Aspartat 

aminotransferaz (AST), Alanin aminotransferaz 

(ALT), alkalen fosfataz (ALP) ve Laktat 

dehidrogenaz (LDH) enzim seviyeleri, insülin 

seviyesi, kan glukozu, lipit profili [total trigliserit 

(TG), total kolesterol (TC), LDL-kolesterol (LDL-

c) ve HDL-kolesterol (HDL-c)], Kreatinin, Üre ve 

C-peptide düzeyleri ile total kanda glikozillenmiş 

hemoglobin (HbA1c) düzeyinin tespit edildiği 

ayrıca, karaciğer dokusu örneklerinde antioksidan 

kapasite etkinliğinin göstergesi olarak 

değerlendirilebilecek antioksidan enzimlerden 

katalaz (CAT), süperoksid dismutaz (SOD), 

glutatyon peroksidaz (GSH-Px), glutatyon S-

transferaz (GST), glutatyon redüktaz (GR) 

aktiviteleri ve redükte glutatyon (GSH) seviyeleri 

ile lipid peroksidasyon (MDA) düzeylerinin 

değerlendirildiği araştırma sonucunda MP 

ekstraktının diyabette şekillenen oksidatif hasara 

karşı karaciğer ve pankreası koruyucu etkiye sahip 

olduğu bildirilmiştir (3). Dolayısılya elde edilen 

sonuçlar çalışmamızı destekler niteliktedir. 

Sonuç olarak, bu çalışmamızda elde edilen 

bulgular ışığında, STZ ile oluşturulan deneysel 

diyabet modelinde, MP ekstraktının antioksidan 

aktivitesinden dolayı karaciğer ve pankreasta 

şekillenen hasarı önlediği görülmüştür. Bu nedenle 

MP’nin diyabete bağlı şekillenen koplikasyonların 

tedavisinde destekleyici olabilieceği 

düşünülmektedir. 
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