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Çinko takviyesinin tip-1 diyabette ATP’ye duyarlı potasyum kanalları 
aracılığıyla antiapoptotik ve insülin salgılatıcı etkileri
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ABSTRACT

Diabetes, which is a frequently observed disease in the overall world, is the defect of glucose metabolism due to insulin deficiency. Decreased insulin 
is not sufficient to transport the glucose we receive through nutrition to the cells. As part of the treatment of insulin-dependent diabetes, known as 
type 1 diabetes, attempts are made on recovering the pathologies developing due to the disease by performing insulin injection. Zinc is an element 
of trace amount in our body. Although its effects in secretion of insulin have still not been clarified thoroughly, it functions in insulin packaging and 
secretion particularly in beta-cells. Mechanism of action or pathways of zinc on insulin secretion still remains a mystery. Under normal circumstances, 
adenosine triphosphate (ATP) sensitive potassium (KATP) plays a key role in the secretion of insulin from beta-cells. It is claimed that zinc may somehow 
block KATP activity. 
Keywords: Adenosine triphosphate sensitive potassium channel; apoptosis; diabetes mellitus; metallothionein; oxidative stress; zinc supplementation.

Antiapoptotic and insulin-releasing effects of zinc supplementation in 
type-1 diabetes through ATP sensitive potassium channels

ÖZ

Dünya genelinde sık görülen şeker hastalığı, insülin yetmezliğine bağlı şeker metabolizmasının bozulmasıdır. Azalmış insülin besinlerle aldığımız 
şekerin hücrelere gönderilmesinde yetersiz kalır. Tip 1 diyabet olarak bilinen insüline bağlı diyabetin tedavisinde, insülin enjeksiyonu yapılarak hastalığa 
bağlı gelişen patolojiler düzeltilmeye çalışılmaktadır. Çinko vücudumuzda eser miktarda bulunan bir elementtir. İnsülin salgılanmasındaki etkileri hala 
tam olarak aydınlatılamamış olsa da özellikle beta hücrelerde insülin paketlenmesinde ve salgılanmasında işlev göstermektedir. Çinkonun insülin 
salgısındaki etki yolu veya yolakları gizemini korumaktadır. Adenozin trifosfat (ATP) duyarlı potasyum (KATP) normal koşullar altında beta hücrelerinden 
insülin salgılanmasında kilit rol oynar. Çinkonun bir şekilde KATP aktivitesini bloke edebildiği iddia edilmektedir. 
Anahtar sözcükler: Adenozin trifosfat duyarlı potasyum kanalı; apoptozis; diabetes mellitus; metallotionein; oksidatif stres; çinko takviyesi. 

eker hastalı¤ı olarak bilinen diyabet, insülin 
salgılamasında veya insülinin aktivitesinde ya da 
her ikisinde birden oluan bozulmalar sonucunda, 
kan ekerinin yükselmesi ve karbonhidrat, pro-
tein ve ya¤ metabolizmasındaki anormallikler ile 
karakterize olan bir hastalıktır.[1] Dünya genelinde 
diyabetin 2011 yılında 346 milyondan fazla kiiyi 
etkiledi¤i ve bu artıın 2005-2030 yılları arasında 

artmaya devam edece¤i tahmin edilmektedir.[2] 
Ülkemizde ise, 1998 yılında eker hastalı¤ının 
görülme sıklı¤ı %3.2 iken, 2010 yılında bu sıklı¤ın 
%13.7’ye yükseldi¤i bildirilmitir.[3,4] Amerikan 
Diyabet Cemiyeti verilerine göre 2007 yılında 
diyabetin ülke ekonomisine maliyeti 177 milyar 
dolar iken, 2012’de bu maliyetin 245 milyar dola-
ra ulatı¤ı rapor edilmitir.[5]
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Diyabet, küresel büyüyen bir sa¤lık sorunu ve 
birçok toplumdaki en önemli ölüm nedenleri ara-
sında yer almaktadır.[6] Bu hastalık genellikle reti-
nopati, nöropati, nefropati ve yara iyilemesinde 
gerileme dahil olmak üzere birçok organ hasarı ile 
ilgili bozukluklara neden olmaktadır.[7] Bu bilgilere 
dayanılarak diyabetin, yaygın ve komplikasyonlu 
olması nedeniyle toplum sa¤lı¤ını tehdit eden 
önemli bir hastalık sorunu oldu¤unu söyleyebiliriz. 
Diyabetik hastalarda kan ekerinin kontrolünün 
sa¤lanmasıyla hastalı¤a ba¤lı gelien komplikas-
yonların etkili bir ekilde azaltılabilece¤i vurgulan-
maktadır.[8]

Diyabet tip 1 ve tip 2 olmak üzere iki çeittir. 
Tip 1 diyabet pankreasta bulunan ve insülin hor-
munu salgılayan beta adacıklarının otoimmünite 
sonucunda hasarlanması veya apoptotik yollarla 
beta hücrelerinin sayısının azalması nedeniyle 
insülin sekresyonunun bozulmasıyla ilikilidir. 
Son yapılan çalımalarda, azalmı insülin salgı-
lanmasının diyabet geliiminde en büyük paya 
sahip oldu¤u belirtilmitir.[9] Dolayısıyla pankrea-
tik beta hücrelerinin apoptozisinin önlenmesi ve 
insülin sekresyonunun artırılması diyabetin teda-
visine yönelik en önemli terapötik yaklaımlardan 
biridir.[9]

Tip 1 diyabet otoimmün bir hastalıktır. 
Dolayısıyla glutamik asit dekarboksilaz, tirozin 
fosfataz-IA-2, çinko (Zn+2) taıyıcısı ve insü-
lin gibi beta hücre antijenlerine karı hücresel 
(T hücre) ve humoral (B hücre) ba¤ııklık sonucu 
gelimektedir. Bu etkiler sonucu hücreler yeterli 
glukozu dengeleyecek miktarda insülin salgılaya-
maz. Dolayısıyla tip 1 diyabette insülin enjeksiyo-
nu hastalı¤ın neden oldu¤u komplikasyonlarının 
önlenmesi ve glukoz dengesinin sa¤lanabilmesi 
için gereklidir.[10]

Çinko DNA/RNA sentezi, hücre bölünmesi, 
apoptozis gibi olaylarda görevli 300’den fazla 
proteinin kofaktörü olan eser bir elementtir. ‹nsan 
bedeninde toplam 2-4 gr arasında ve plazmada 
12-16 µM Zn+2 bulunur.[10] Normal koullarda 
Zn+2’nin büyük bir kısmı (yaklaık 1-2 mg) pank-
reasta bulunur.[11] ‹nsülin granüllerinde ise yaklaık 
20 mM konsantrasyonunda Zn+2 oldu¤u[12] ve 
glukozla uyarılan insülin sekresyonundan sonra 
hücreler arası bolukta (ekstrasellüler sıvıda) Zn+2 
konsantrasyonun 475 µM oldu¤u gösterilmitir. 
Çinkonun fizyolojik konsantrasyonun ise 15-30 µM 
oldu¤u belirtilmektedir.[13]

Çinko pankreasta insülin sentez, salgı, sinya-
linde ve pankreasın sindirim enzim sekresyonun-
da önemlidir. Çinko insülin etkileimi hakkında 
farklı görüler vardır. Örne¤in bir çalımada Zn+2 
etki mekanizmasının direkt olarak insülin resep-
törü ya da glukoz transportu veya indirekt olarak 
insülin yolaklarından mı oldu¤unun tam olarak 
bilinmedi¤i belirtilmitir.[11] Baka bir çalımada 
ise, Zn+2’nin insülin reseptör kinaz aktivitesini 
etkilemedi¤i; fakat Zn+2 insülin kaynaklı glukoz 
transportu ve insülin yola¤ı aracılı¤ı ile gluko-
zun hücreye transportunu artırdı¤ı belirtilmitir.[10] 
Di¤er bir çalımada ise Zn+2’nin insülinin karbon-
hidrat metabolizmasında önemli rol oynadı¤ı savu-
nulmaktadır.[14] Çinkonun insülin salgılanmasında-
ki önemi ise, b-hücrelerinde altı insülin, iki Zn+2 ve 
bir kalsiyum iyonu içeren bir hekzamerik granülde 
depolanmasından kaynaklıdır.[14] ‹nsülin ile birlik-
te salgılanan serbest Zn+2 ekstrasellüler matriks 
proteinlerine zayıf ba¤landı¤ı için hemen etraftaki 
beta hücrelerine geri gönderilir. Böylelikle insülin 
salgılanması için yeterli Zn+2 konsantrasyonunun 
bulunmasını ve beta hücrelerinin serbest Zn+2 
toksisitesine karı korunmasını sa¤lar. Ayrıca yapı-
lan çalımalarda sadece hücre içindeki çinkonun 
de¤il aynı zamanda hücre dıı sıvısında bulunan 
Zn+2’nin de insülin benzeri etkilere sahip oldu¤u 
bildirilmitir.[14] Çinko tirozin fosforilasyonu ve 
mitojen aktive edici protein kinazı (MAPK) aktive 
ederek veya fosfotriozin fosfotazı inhibe ederek 
insülin etkilerini taklit eder. Bu etkilerini 10 nM 
Zn+2 gibi çok düük konsantrasyondayken bile 
yapabildi¤i belirtilmektedir.[15]

Hücre içi Zn+2 konsantrasyonu sıkı bir ekilde 
denetlenmektedir. Çinkonun özel proteinler 
aracılı¤ıyla hücre içine ve dıına oldu¤u gibi hüc-
reler arasındaki da¤ılımı da bu özel proteinler 
aracılı¤ı ile olmaktadır. ‹ki sınıf Zn+2 taıyıcısı 
bulunur. Birincisi kısaca ZIP olarak adlandırı-
lan taıyıcı hücre içine do¤ru Zn+2 taınmasını 
sa¤larken, ikinci grup olan ve kısaca ZnT olarak 
adlandırılan taıyıcılar ise hücre dıına do¤ru Zn+2 
ekzositozuna neden olur.[13] Günümüzde ZIP’nin 
14 üyesi, ZnT’nin ise 10 üyesi tanımlanmıtır.[11] 
ZnT’nin tip 1 diyabette otoimmün yolakta önemli 
olabilece¤i düünülmektedir.[11] Sıçan INS-1E hücre 
hattı kullanılarak yapılan bir çalımada, Zn+2 tak-
viyesinin ZnT-3, -5, -8 taıyıcılarıyla intrasellüler 
Zn+2 dengesinin sa¤lanmasıyla insülin salgısının 
ve beta hücre sa¤ kalımının arttı¤ı belirtilmitir.[13] 
Aynı çalımada Zn+2 konsantrasyonun hücreler 
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tarafından 0.1 mM’ye kadar iyi bir ekilde tolere 
edildi¤i belirtilmektedir. Çinkonun azalması insü-
linin düzgün paketlenememesine ve beta hücre 
hasarının artmasına neden olur. Benzer etki tip 1 
diyabette de görülür çünkü beta hücre kaybından 
dolayı granüllerden Zn+2 salınması artar. ZnT8 
beta hücrelerinde yüksek miktarlarda bulunur. 
ZnT8 insülin içeren sekresyon veziküllerine Zn+2 
taınmasını sa¤lar. ZnT8 miktarının Zn+2 takviye-
siyle arttı¤ı gösterilmitir.[13]

Vücuttaki Zn+2 konsantrasyonu metallotionin 
(MT) gibi Zn+2 ba¤layıcı ve transporter proteinler 
ile sıkı bir ekilde denetlenir. Metallotionin sıkı bir 
ekilde Zn+2 ba¤lama yetene¤ine sahipken di¤er 
yandan da Zn+2 serbestlemesiyle hücrenin redoks 
durumunu ayarlar.[10] Metallotionin-1A yaygın bir 
ekilde bulunur ve oksidatif strese karı koruyu-
cu oldu¤u gösterilmitir. MT-1A Zn+2 yakalayı-
cısı ve Zn+2 donörüdür. Bu sayede intrasellüler 
Zn+2 homeostazisin düzenlenmesinde önemlidir.[13] 
Metallotionin aırı ifade edilmesi streptozotosin 
(STZ) kaynaklı beta adacık harabiyetini azalttı¤ı, 
hiperglisemi oluumunu geciktirdi¤i ve beta hücre-
lerinin sa¤ kalımını artırdı¤ı bildirilmitir.[13]

Diyabetik sıçan ve fare çalımalarında oldu¤u 
gibi, insan çalımalarında da idrarla Zn+2’nin 
kaybedildi¤i ve bu kaybın diilerde erkeklerden 
daha fazla oldu¤u gösterilmitir. Bunun nedeni 
beta adacıklarının harabiyetiyle Zn+2’nin serbest-
lenmesi sonucudur. Streptozotosin ile oluturulmu 
tip 1 diyabetik sıçanlarda deri altı uygulanan Zn+2, 
plazma ve pankreasta MT seviyesini artırarak kan 
glukoz seviyesini dengeledi¤i gösterilmitir.[10] Bu 
bilgiler açık bir ekilde Zn+2’nin diyabetin tedavi-
sinde alternatif bir ajan olarak kullanılabilece¤ini 
düündürmektedir.

Reaktif oksijen ürünleri (ROS) enflamasyon 
hastalıklarına katılan önemli bir aracıdır ve diya-
betik hayvan çalımalarında beta hücre hasarına 
aracılık etti¤i bildirilmitir. Pankreatik beta hücre-
lerinin antioksidan savunmasının az olmasından 
dolayı bu hücreler oksidatif stres hasarına karı 
savunmasızdır. ‹n vitro bir çalımada beta hüc-
relerine Zn+2 ilavesinin STZ’nin neden oldu¤u 
harabiyete karı koruyucu oldu¤u belirtilmitir.[16] 
Oksidatif stres diyabetin patogenezinde ve komp-
likasyonlarında önemli rol oynar. Çinkonun aynı 
zamanda oksidatif stresi de azalttı¤ı belirtilmitir.[10] 
Çinko süperoksit dismutaz (SOD) gibi önemli anti-
oksidan enzimlerin yapısal parçasıdır. Diyabete 

ba¤lı gelien Zn+2 eksikli¤i, antioksidan sentezini 
azaltıp, oksidatif stres oluumunu artırır. Çinko 
eksikli¤i gelimekte olan ülkelerde yaygındır. 
Buna ba¤lı olarak diyabetin görülme sıklı¤ının bu 
ülkelerde çok artaca¤ı tahmin edilmektedir. Bu 
ba¤lamda ülkemiz bu riski taıyan ülkeler arasında 
yer almaktadır. Çinko eksikli¤inin hem halkımız 
hem de ülkemizde yetien bitkiler için önemli bes-
lenme problemlerinden biri oldu¤u bildirilmitir.[17] 
Hayvan çalımaları, Zn+2 takviyesinin açlık insülin 
ve glukoz seviyelerini düzeltti¤ini göstermitir. 
Aynı ekilde Zn+2 takviyesinin tip 1 diyabetli has-
talarda da olumlu etkileri oldu¤u gösterilmitir. 
In vivo ve in vitro çalımalar Zn+2’nin insü-
lin-mimetik ve hipoglisemik etkileri oldu¤unu 
göstermitir.[14] Çinko deste¤inin oksidatif stresi ve 
apoptozisi azaltarak diyabeti azalttı¤ı bildirilmitir. 
Çinko SOD’nin yapısal bütünlü¤ünün korunma-
sında baskın rol oynar. Aynı zamanda ksantin 
oksidaz aktivitesini inhibe ederek lipit oksidasyo-
nunu da azaltır. Çinko-metallotionin aracılı¤ıyla 
çoklu düük doz STZ kaynaklı immün reaksiyona 
karı beta adacıklarını korudu¤u da bildirilmekte-
dir.[11]

Tip 1 diyabetli hastaların tedavisinde beta 
hücre nakli önemli bir tedavi yöntemidir. Bu 
tedavi yönteminde vericiden alınan pankreas, 
enzimatik olarak parçalanır ve beta hücreleri 
elde edilir. ‹zolasyondan kısa bir süre sonra veya 
naklin ilk birkaç gününde apoptozis içeren birçok 
faktörden dolayı beta hücrelerinin %60’ı fonksi-
yonunu kaybeder. Uzun vadede tedavinin baarılı 
olabilmesi, otoimmünitenin azaltılması, immün 
yanıtın baskılanması ve apoptozisin önlenmesiyle 
sa¤lanabilir. Çinkonun antioksidan ve antiapoptik 
özelli¤i oldu¤u gösterilmitir. Donörlerin plaz-
madaki Zn+2 seviyesinin 6.48 mmol/L oldu¤u 
(0.5-14.4 mmol/L) belirtilmektedir. Plazma Zn+2 
seviyesindeki bu geni de¤ikenli¤in izolasyon son-
rası beta hücre fonksiyonunu etkileyebileyece¤ini 
düündürmektedir.[11] Son yıllarda yayınlanmı 
bir çalımada ise diyabetli sıçanlara beta hücre 
transferi yapıldıktan sonra, yüksek çinko diyeti 
uygulanmasının kan glukoz seviyesinde düzelme 
sa¤ladı¤ı vurgulanmıtır. Fakat çinkonun bu olum-
lu etkisinin mekanizması hala gizemini korumak-
tadır.[18]

Çinkonun pankreas dokusu üzerindeki antia-
poptotik mekanizması hakkında çok fazla bilgiye 
sahip de¤iliz. Literatürde sadece bir çalımada yük-
sek ve düük glukoza ba¤lı pankreas adacıklarındaki 



79Diyabet, çinko ve KATP ilişkisi

apoptozis yola¤ında çinkonun etkisi aratırılmıtır. 
Bu çalımada çinko takviyesinin MT’nin mikta-
rında artı yapabilece¤i ve MT’lerin antioksidan 
özelliklerinin glutatyona göre elli kat daha fazla 
oldu¤u iddia edilmektedir. Çinkonun antiapopto-
tik etkisinin Kas-3, -6 ve -9’u inhibe etmesinden 
kaynaklandı¤ı bildirilmitir.[18] Yakın bir zamanda 
yapılan baka bir çalımada, Zn+2 eksikli¤inin 
karaci¤er dokusunda nükleer faktör eritroid 2 ile 
ilgili faktör 2 (Nrf2)’nin ifadesini (ekspresyonunun) 
azaltarak, Akt ve GSK3b (glycogen synthase 
kinase-3b)’nın inhibisyonu üzerinden hücre ölümü-
ne neden oldu¤u belirtilmitir.[19] Hipergliseminin 
(yüksek kan ekeri) böbrek tübül epitelinde oksida-
tif strese ve enflamasyona neden olarak apoptozisi 
tetikledi¤i bildirilmitir. Apoptozis sitokrom-C’nin 
mitokondriden salınması ile Kas-3 Kas-9 akti-
vasyonu ile yaptı¤ı bildirilmitir. Çinko takviyesi 
yapılan böbrek tübül epitel hücrelerin de Nrf2’yi 
artırarak Akt/Erk yola¤ının inhibisyonu üzerinden 
antiapoptotik etkiye sahip oldu¤u gösterilmitir.[20]

Çinkonun kalsiyum kanalını etkilemedi¤i 
belirtilmitir.[21] Dolayısıyla Zn+2’nin imdiye kadar 
yayınlanmı diyabet hastalı¤ındaki olumlu etkileri 
baka mekanizma ya da mekanizmaların aracılık 
etti¤ini düündürmektedir. Olası bu mekanizmada, 
adenozin trifosfat (ATP) duyarlı potasyum kanalı 
da (KATP) rol oynayabilir. Bu fikrimiz KATP 
akımı divalent yüklü (+2) iyonlara karı hassas 
olmasına ve bu iyonların KATP’yi bloke etmesine 
dayanmaktadır. Dahası dıarıdan verilen Zn+2’nin 
KATP aktivitesini azalttı¤ı ifade edilmektedir.[22] 
Patch-clamp kullanılarak yapılan çalımada, 5 µM 
Zn+2 verilmesi durumunda pinasidil (KATP kanal 
açısı olan farmakolojik bir ajan) ile balatılan kanal 
aktivitesini azalttı¤ı kaydedilmitir. Çinko bu inhi-
bisyonun taıyıcılar aracılı¤ıyla hücre içi kaynaklı 
olup olmadı¤ını anlamak üzere banyo çözeltisinde 
Zn+2 yıkanmasından sonraki iyileme (akımın) 
durumuna bakılmı ve Zn+2 yıkandıktan yaklaık 
10 saniye akımda düzelme oldu¤u ve bu süre-
de Zn+2 hücreden geçemeyece¤i belirtilmektedir. 
Bu bulguya dayanılarak aratırmacılar KATP’nin 
hücre dıı kısmına Zn+2’nin ba¤lanabilece¤i bir 
alanın olabilece¤ini iddia etmektedir.[22]

ATP-duyarlı potasyum kanalı zayıf içe do¤ru 
düzeltici kanaldır[23] ve kalp, pankreasın-b hüc-
releri, iskelet kası, beyin, böbrek gibi birçok 
dokuda bulunur.[24] KATP’nin içeri do¤rultucu 
potasyum kanalı (Kir) ve sulfonilurea reseptörü 
(SUR) alt ünitelerinden oluan hetero-oktomerik 

yapıdadır.[24] Bu kanalın por kısmı Kir alt ünite-
siyle, düzenleyici alt ünitesi sülfonilüre reseptörü 
(SUR) kısmından oluur. Dolayısıyla SUR kısmı 
asıl nükleotid duyarlılı¤ını ve kanalın farmakolojik 
özelliklerini belirler.[23] Kanal hücre içi nükleotid, 
fosfoinositol ve sülfonilüreler ve di¤er farmakolojik 
ajanlarla düzenlenir.[23] Fakat özellikle pankreas ve 
kalpte kanalın ana düzenleyicisi ATP:ADP ora-
nının oldu¤u düünülmektedir.[24] Hücre içi ATP 
miktarı dütü¤ünde ve ADP ile adenozin mono-
fosfat (AMP) miktarı yükseldi¤inde kanalın açık 
kalma olasılı¤ı (open probability) artar. Bu kanallar 
pankreasın-b hücrelerinden insülin salgılanması, 
damar genilemesi, sinirlerin uyarılabilirliklerinde 
de¤iim ve nörotransmitter salınımı gibi fonksi-
yonlara sahiptir.[25] 

Çinkonun KATP’nin endojen düzenleyici-
si olabilece¤i belirtilmektedir.[15] Düük MgATP 
konsantrasyonu KATP’yi aktive ederken düük 
Zn+2-ATP miktarı KATP’yi aktive edememektedir. 
Çinko sensing-reseptör (ZnR) aracılı¤ıyla fosfolipaz 
C aktivasyonu ile fosfitidil-inositol 4.5 bifosfat’ın 
seviyesi azalır bu da KATP’nin ATP duyarlılı¤ını 
artırarak kanalın inhibe olmasına neden olur.[15]

Beta hücrelerinde sitozilik Zn+2 protein kinaz-C 
(PKC) ile ilikili olup bu da KATP kanal aktivas-
yonunu düzenleyebilmektedir. Fakat burada PKC 
KATP’nin Kir 6.2 ile alt ünitesini aktive ederken, 
Zn+2’nin böyle bir etkisinin olmadı¤ı bildirilmitir.[15] 
Bu bilgi çinkonun KATP’nin di¤er alt birimi olan 
SUR üzerinden kanal aktivitesini etkileyebilece¤ini 
düündürmektedir. Dahası SUR alt biriminin dahil 
oldu¤u ABC ailesi proteinlerinden[26] bazı üyeler 
Zn+2 taıyabilmektedir.[15] Dolayısıyla Zn+2 SUR’un 
bir substratı olarak kullanılıyor olabilir.[15]

Bu öngörümüz 2009 yılında yayınlanmı bir 
çalıma ile desteklenmektedir.[27] Bu çalımada, 
SUR1 insülin granüllerin ekzositozunda da önemli 
rol oynadı¤ı belirtilmitir. KATP kanalları hücre 
membranında çok, insülin granüllerinde daha çok 
bulunmaktadır. SUR1 geni susturulmu hayvan-
larda (knock down), insülin taıyan veziküllerin 
füzyonunun azaldı¤ı bildirilmitir. Bu hayvanlarda 
döngüsel AMP ve protein kinaz-A (PKA) ile insülin 
sekresyon yola¤ının bozuldu¤u belirtilmitir. Di¤er 
bir olasılık SUR1’in insülin salgılanmasındaki 
önemi alfa ve beta adacıklarında insülin vezikül 
trafi¤inin de rol alabilece¤idir.[27]

‹nsülin ve Zn+2 beta adacıklarından salgılandık-
tan sonra kan dolaımındaki yüksek pH’da Zn+2 
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ve insülin birbirinden ayırmaktadır. Çinko pankre-
asta bulunan alfa hücrelerindeki KATP kanallarını 
açarak hiperpolarizasyona neden olmakta ve 
glukagon salgısını azaltmaktadır. Ayrıca tip 1 
diyabetli hastalarda bazal glukagon seviyesinin yük-
sek olması insülin-Zn+2 alfa hücre fonksiyonlarını 
düzenlemesindeki eksiklikten ileri gelmektedir.[21]

Sonuç olarak, bu bilgiler çinkonun diyabetli 
hastalarda kan ekerini dengelemede beta hücre-
lerinden insülin salgılamasının artıı ve alfa hücre-
lerinden glukagon salgısının azalması ile ikili etki 
olabilecek do¤al terapötik bir aday olabilece¤ini 
desteklemektedir.
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