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ÖÖzzeett
Bu çal›flma tip I diabetes mellituslu çocuk ve adolesanlarda serum karnitin fraksiyonlar›n›n ölçülmesi ve bunlarla açl›k kan flekeri, serbest ya¤
asitleri (FFA), β-hidroksibutirat, lipoprotein düzeyleri, diyabet süresi ve diyabet kontrol derecesinin iliflkilerinin gösterilmesi amac› ile yap›ld›.
Çal›flmaya majör komplikasyonu olmayan 38 diyabetik hasta (20'si k›z, ortalama yafl 12.46 y›l) ve 25 normal çocuk (14'ü k›z, ortalama yafl
11.70 y›l) al›nd›.
Kontrollerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda diyabetik hastalar›n total karnitin düzeyleri normal iken serbest karnitin (18.6'ya karfl›l›k 12.93 µmol/L, p=0.001)
düzeyleri düflük; açil karnitin (7.24'e karfl›l›k 10.56 mmol/L, p=0.034) ve açil karnitinin serbest karnitine oran› (AK/SK) ise (0.46'ya karfl›l›k
1.23, p=0.004) yüksekti.
Açl›k kan flekeri ile serbest karnitin düzeyleri aras›nda negatif (r= -0.2685, p=0.036), açil karnitin düzeyleri aras›nda ise pozitif (r= 0.2657,
p=0.038) bir korelasyon saptand›. Karnitin fraksiyonlar› ile HbA1c düzeyleri aras›nda bir iliflki bulunamad›.
Diyabet süresi befl y›l›n alt›nda olan hastalar›n total karnitin düzeyleri kontrollerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda fark bulunmazken, serbest kar-
nitin düzeyleri düflük (18.6'ya karfl›l›k 13.35 µmol/L, p=0.025); açil karnitin düzeyleri (7.24'e karfl›l›k 12.81 µmol/L, p=0.005) ile AK/SK
(0.46'ya karfl›l›k 1.6, p=0.049) oran› yüksek saptand›. Diyabet süresi befl y›l ve üzerinde olan hastalarda ise kontrollere göre total karnitin
(25.84'e karfl›l›k 21.79 µmol/L, p=0.033) ve serbest karnitin (18.6'ya karfl›l›k 12.66 µmol/L, p=0.001) düzeyleri düflük; açil karnitin düzeyle-
ri normal ve AK/SK oran› ise (0.46'ya karfl›l›k 0.98, p=0.019) yüksekti.
Diyabetik hastalarda FFA (0.54'e karfl›l›k 0.73 mEq/L, p=0.042) ile β-hidroksibutirat düzeyleri (0.20'e karfl›l›k 0.40 mmol/L, p=0.001) kontrol
grubuna göre yüksekti. Ayr›ca serbest karnitin düzeyleri ile β-hidroksibutirat düzeyleri aras›nda negatif (r=-0.2775, p=0.030); açil karnitin dü-
zeyleri ile β-hidroksibutirat düzeyleri aras›nda ise pozitif (r=0.2867, p=0.025) korelasyon saptand›. FFA ile β-hidroksibutirat düzeyleri aras›n-
da da pozitif (r=0.4969, p=<0.0001) korelasyon vard›. Ancak karnitin fraksiyonlar› ile FFA aras›nda bir korelasyon tespit edilemedi.
Bu çal›flman›n sonuçlar› belirgin komplikasyon geliflmemifl diyabetik hastalarda diyabet süresi ile iliflkili olan rölatif bir karnitin yetersizli¤i ol-
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Girifl

Diabetes mellitus, iyi kontrol edilmedi¤inde vücut-
taki birçok organ›n yap› ve fonksiyonunu bozan
kompleks bir hastal›kt›r. Bu nedenle bütün dünya-
da en önemli mortalite ve morbidite nedenlerinin
bafl›nda gelmektedir (1).
Diyabetik komplikasyonlar›n patogenezi çok iyi bilin-
memekle birlikte organlar›n glukozu bir enerji mad-
desi olarak yeteri kadar kullanamamas› ve bunun ye-
rine büyük ölçüde ya¤ asitlerinin oksidasyonuna ba-
¤›ml› olmas› önemli bir faktör olarak görünmektedir.
Ya¤ asitlerinin mitokondriler içine girerek oksitlen-
mesi ve enerji kayna¤› olarak kullan›lmas› ortamdaki
serbest karnitinin yeterli miktarda olmas›na ba¤l›d›r.
E¤er ortamda yeteri kadar karnitin bulunmaz ise ser-
best ya¤ asitleri (FFA) ve ilgili metabolitler artar. Ge-
rek biriken bu maddelerin toksik etkisi, gerekse

enerji (ATP) oluflumunun azalmas› diyabetik kompli-
kasyonlar›n geliflmesine katk›da bulunabilir. Diyabet-
te serbest karnitin miktar›n›n düfltü¤ü hayvanlarda
(2-5), eriflkin insanlarda (6-10) ve çocuklarda (11-
13) yap›lan çeflitli çal›flmalarda gösterilmifltir.
Diyabetik hastalarda karnitin fraksiyonlar›, keton
cisimcikleri, ya¤ asitleri ve lipoprotein düzeylerinin
birbirleri ile olan iliflkilerinin araflt›r›lmas›, çok az
say›da çal›flmaya konu olmufltur (12).
Bu çal›flman›n amaçlar› flu flekilde s›ralanabilir:
1. Daha önce yap›lan çal›flmalarda gösterildi¤i gi-
bi diyabetik çocuklardaki karnitin fraksiyonlar›n›n
de¤iflimlerini saptamak,
2. Karnitin fraksiyonlar› ile açl›k kan flekeri (AKfi)
ve hemoglobin A1c (HbA1c) düzeylerinin iliflkili
olup olmad›¤›n› araflt›rmak,
3. Diyabet süresinin karnitin fraksiyonlar› üzerinde-
ki etkilerini incelemek,

du¤unu göstermektedir. Bu nedenle diyabetik hastalara karnitin tedavisi uygulayarak, bu hastalarda enerji metabolizmas›n› düzeltmek ve mor-
biditeyi etkileyen kardiyomiyopati, nöropati gibi komplikasyonlar›n ortaya ç›kmas›n› önlemek ya da mevcut olanlar›n fliddetlerini azaltabilmek
mümkün olabilir.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  TTiipp  ll  ddiiyyaabbeett,,  kkaarrnniittiinn,,  sseerrbbeesstt  yyaa¤¤  aassiittlleerrii,,  β--hhiiddrrookkssiibbuuttiirraatt..

SSuummmmaarryy
The aim of this study was to measure the levels of serum carnitine fractions and to show a possible relationship between carnitine fractions,
fasting blood glucose, free fatty acids (FFA), β-hydroxybutyrate, lipoprotein levels the duration of diabetic disease and the degree of control
on diabetes in children and adolescents with type l diabetes mellitus. 38 diabetic children without major complications (20 girls, with an ave-
rage age of 12,46 years) and 25 non-diabetic children  (14 girls, with an average age of 11,70 years) were included in this study.
When diabetic patients were compared to control subjects, it was observed that total carnitine levels of diabetic patients did not show sig-
nificant change. On the other hand, free carnitine levels (12.93 vs 18.6 µmol/L, p=0.001) were lower, whereas acyl carnitine levels (10.56
vs 7.24 µmol/L, p=0.034) and acyl carnitine free carnitine ratio (AC/FC) (1.23 vs 0.46, p=0.004) were significantly higher. 
Our study also depicted the presence of a negative correlation between fasting blood glucose and free carnitine levels (r= -0.2685,
p=0.036). On the other hand, a positive correlation was shown between the levels of fasting blood glucose and acyl carnitine parameters
(r= 0.2657, p=0.038). We did not find a correlation between carnitine fractions and HbA1c.
When diabetic patients whose duration of diabetes was shorter than 5 years were compared to control subjects, there was no difference in
terms of total carnitine levels. However, free carnitine levels (13.35 vs 18.6 µmol/L, p=0.025) were lower and acyl carnitine levels (12.81 vs
7.24 µmol/L, p=0.005) and AC/FC ratio (1.6 vs 0.46, p=0.049) were higher. When diabetic patients who had had diabetes for 5 or more
years were compared with control subjects, it was found that total carnitine (21.79 vs 25.84 µmol/L, p=0.003) and free carnitine (12.66 vs
18.6 µmol/L, p=0.001) levels were lower, acyl carnitine levels were normal and AC/FC ratio (0.98 vs 0.46, p=0.019) was significantly hig-
her.
When compared to control subjects, FFA (0.73 vs 0.54 mEq/L, p=0.042) and β-hydroxybutyrate (0.40 vs 0.20 mEq/L, p=0.001) levels we-
re significantly higher in diabetic patients. There was a negative correlation between free carnitine and β-hydroxybutyrate levels 
(r= -0.2775, p=0.030); however, there was a positive correlation between acyl carnitine and β-hydroxybutyrate levels (r=0.2867, p=0.025).
There was a positive correlation between FFA and β-hydroxybutyrate levels (r=0.2867, p=0.025); however, no correlation could be found
between carnitine fractions and FFA.
The findings of our study indicate the presence of a relative carnitine deficiency in the diabetic subjects without significant complications.
For this reason, by giving carnitine treatment to diabetic patients, it could be possible to improve energy metabolism, to prevent complicati-
ons such as cardiomyopathy and neuropathy which effect morbidity and, if they are present, to reduce their severity. 
KKeeyy  wwoorrddss::  TTyyppee  ll  ddiiaabbeetteess,,  ccaarrnniittiinnee,,  ffrreeee  ffaattttyy  aacciidd,,  β--hhyyddrrooxxyybbuuttyyrraattee..
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4. Karnitin fraksiyonlar›, β-hidroksibutirat ve ser-
best ya¤ asitleri düzeylerinin birbirleri ile olan ilifl-
kilerini saptamak,
5. Karnitin düzeyleri ile lipid profili aras›ndaki iliflki-
yi incelemektir.

Gereç ve Yöntemler

Çal›flmaya özellikleri Tablo I'de belirtilen 38 diya-
betli hasta ve 25 sa¤l›kl› çocuk al›nd›. Hasta gru-
bu diyabet süresi befl y›l›n alt›nda ve üzerinde ol-
mak üzere iki alt gruba ayr›ld›. 13 hasta (% 34.2)
iki dozda ve 25 hasta (% 65.8) multipl dozda (0.5-
2 Ü/kg/gün) insülin kullan›yorlard›. Retinopati, kli-
nik nöropati, persistan mikroalbuminüri, hipertan-
siyon gibi majör diyabetik komplikasyonlar› olan
hastalar çal›flmaya al›nmad›.
Kontrol grubu ise çal›flma grubundaki hastalara
uygun olarak seçilen yafl ve cinsteki sa¤l›kl› çocuk
ve adolesanlardan oluflturuldu. Bu gruptaki 25 de-
nekten 11'i k›z (% 44) ve 14'ü erkek (% 56) idi.
Yafl da¤›l›mlar› 5 ile 17.5 y›l aras›nda de¤iflmekte
olup, ortalamas› 11.7 ± 3.58 y›l idi (x2=0.4495,
p=0.502).
Tip l diabetes mellituslu hasta (n=38) ve kontrol
grubu (n=25) olmak üzere iki ba¤›ms›z gruptaki
olgulardan AKfi, total kolesterol, trigliserid, HDL-
kolesterol, LDL-koles-terol, VLDL-kolesterol, FFA,
laktat, HbA1c, β-hidroksibutirat, total ve serbest
karnitin düzeylerinin ölçülmesi için venöz kan ör-
nekleri sabah aç karn›na, ön koldan, belirgin ba-
s›nç uygulamadan, çok hafif s›k›larak al›nd›. Total

ve serbest karnitin düzeyleri, Cejka ve Kithier’in ta-
rif etti¤i yöntem ile çal›fl›ld› (14). 
‹statistiksel hesaplamalar için, parametrik de¤erle-
rin karfl›laflt›r›lmas›nda Student’s t testi, non-para-
metrik de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›nda X2, korelas-
yon incelemelerinde ise Pearson korelasyon testi
kullan›ld›.

Bulgular

Diyabetik hastalar›n AKfi, total kolesterol ve LDL-
kolesterol düzeyleri kontrollerinkinden yüksek;
HDL-kolesterol düzeyi ise düflük bulundu. ‹ki grup
aras›nda VLDL-kolesterol ve trigliserid düzeyleri
aras›nda bir fark yoktu. Diyabetik hastalar›n total
karnitin düzeyleri kontrollere ait total karnitin dü-
zeylerinden farks›z iken, serbest karnitin düzeyleri
belirgin olarak düflük; açil karnitinin serbest karni-
tine oran› (AK/SK) ve β-hidroksibutirat düzeyleri
ise yüksekti (Tablo II).
Diyabet süresi befl y›l›n alt›nda olan hastalar›n to-
tal karnitin düzeyleri normal iken, serbest karnitin
düzeyleri düflük; açil karnitin düzeyleri ile AK/SK
oran› ise anlaml› olarak yüksekti (Tablo III).
Diyabet süresi befl y›l›n üzerinde olan hastalar›n
total karnitin ve serbest karnitin düzeyleri düflük,
açil karnitin düzeyleri normal, AK/SK oran› ise an-
laml› olarak yüksekti (Tablo IV).
Total karnitin - serbest karnitin (r=0.6179,
p=<0.0001), total karnitin - açil karnitin
(r=0.4951, p=<0.0001), serbest karnitin - açil
karnitin (r= -0.3772, p=0.003), serbest karnitin -

DDiiyyaabbeettllii  hhaassttaallaarr  ((nn==3388)) KKoonnttrrooll  ggrruubbuu  ((nn==2255)) tt pp

Yafl 12.46 ± 4.31 11.70 ± 3.58 0.74 0.463
(3.58-20.7) (5.00-17.5)

Diyabet süresi (y›l) 7.00 ± 3.91 - - -
(2.00-18.0)

Tart› (kg) 40.06 ± 12.57 43.36 ± 17.04 0.88 0.380
(15.0-64.0) (16.5-75.0)

Boy (cm) 143.00 ± 17.28 147.52 ± 20.06 0.95 0.345
(95-171) (108-175)

VKE (a¤›rl›k/boy2) 19.06 ± 2.68 18.99 ± 3.22 0.09 0.926
(13.6-25.1) (14.1-26.6)

VKE: Vücut kitle endeksi.

Tablo I: Diyabetli hastalar ve kontrol grubu olgular›n›n antropometrik verileri. Parantez içindeki de¤erler alt ve
üst s›n›rlar› göstermektedir.
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DDiiaabbeettiikklleerr NNoorrmmaalllleerr
((nn==3388)) ((nn==2255)) tt pp

Total karnitin (µmol/L) 23.49 ± 7.59 25.84 ± 6.29 1.28 0.207
(13-41) (17-37)

Serbest karnitin (µmol/L) 12.93 ± 5.86 18.60 ± 6.46 3.56 0.001*
(3.0-25.1) (9.0-35.7)

Açil karnitin (µmol/L) 10.56 ± 6.56 7.24 ± 4.70 2.17 0.034*
(1.1-28.7) (0.8-17.0)

AK /SK oran› 1.23 ± 1.45 0.46 ± 0.35 3.07 0.004*
(0.1-7.9) (0.04-1.33)

Açl›k kan flekeri (mg/dL) 316.71 ± 109.27 100.08 ± 8.43 12.17 <0.0001*
(95-485) (87-118)

Total kolesterol (mg/dL) 188.13 ± 46.64 140.40 ± 32.25 4.46 <0.0001*
(119-324) (102-214)

HDL kolesterol (mg/dL) 35.13 ± 14.91 41.73 ± 8.22 2.24 0.029*
(11.0-70.4) (24.2-55.0)

LDL kolesterol (mg/dL) 126.92 ± 41.76 77.73 ± 30.67 5.04 <0.0001*
(50.5-223.8) (40.8-165.4)

VLDL kolesterol (mg/dL) 24.70 ± 12.17 20.94 ± 6.47 1.42 0.162
(15.0-82.8) (13.6-33.4)

Trigliserid (mg/dL) 123.50 ± 60.87 104.68 ± 32.35 1.42 0.162
(75-414) (68-167)

FFA (mEq/L) 0.73 ± 0.46 0.54 ± 0 .25 2.08 0.042*
(0.10-1.87) (0.20-1.15)

β-OH-butirat (mmol/L) 0.40 ± 0.30 0.20 ± 0.16 3.44 0.001*
(0.06-1.60) (0.02-0.50)

HbA1c (%) 9.97 ± 2.41 - - -
(5.6-14.0)

AK/SK oran›: Açil karnitinin serbest karnitine oran›, β-OH-bütirat: β-hidroksibütirat, FFA: Serbest ya¤ asitleri, HbA1c: Hemoglobin A1c

Tablo II: Diyabetli hastalar ve kontrol grubuna ait biyokimyasal parametrelerin karfl›laflt›r›lmas›

DDiiaabbeettiikklleerr  ((nn==1144)) NNoorrmmaalllleerr  ((nn==2255)) tt pp

Total karnitin (µmol/L) 26.17 ± 8.80 25.84 ± 6.29 0.13 0.895
(14-41) (17-37)

Serbest karnitin (µmol/L) 13.35 ± 7.18 18.60 ± 6.46 2.34 0.025*
(3.0-25.1) (9.0-35.7)

Açil karnitin (µmol/L) 12.81 ± 7.00 7.24 ± 4.70 2.97 0.005*
(3.4-28.7) (0.8-17.0)

AK /SK oran› 1.62 ± 1.99 0.46 ± 0.35 2.16 0.049*
(0.2-7.9) (0.04-1.33)

Diyabet Süresi (y›l) 3.55 ± 0.87 - - -
(2.0-4.75)

AK/SK oran›: Açil karnitinin serbest karnitine oran›

Tablo III: Diyabet süresi 5 y›l›n alt›nda olan hastalara ait karnitin düzeylerinin kontrol grubu ile karfl›laflt›r›lmas›
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AK/SK oran› (r= -0.6071, p=<0.0001), serbest
karnitin - AKfi (r= -0.2685, p=0.036), serbest
karnitin - β-hidroksibütirat (r= -0.2775, p=0.030),
açil karnitin - AK/SK (r=0.6838, p<0.0001), açil
karnitin - β-hidroksibütirat (r=0.2867, p=0.025),
AK/SK - β-hidroksibütirat (r=0.3155, p=0.013),
AKfi- β-hidroksibütirat (r=0.3197, p=0.011),
AKfi - FFA (r=0.2686, p=0.033), AKfi - HbA1c
(r=0.3532, p=0.030), AKfi - total kolesterol
(r=0.5164, p=<0.0001), AKfi - LDL (r=0.5076,
p=<0.0001), AKfi - trigliserid (r=0.3266,
p=0.009), β-hidroksibütirat - FFA (r=0.4969,
p=<0.0001) gibi biyokimyasal ve metabolik para-
metreler aras›nda önemli korelasyonlar saptand›
(Tablo V).

Tart›flma

Yapt›¤›m›z çal›flmada insülin kullanan tip l diabe-
tes mellituslu hastalar›n total karnitin düzeyleri
normal, serbest karnitin düzeyleri düflük, açil kar-
nitin düzeyleri ise yüksek bulunmufltur. Bu sonuç-
lar hayvanlarda (2-5), eriflkin insanlarda (6-10) ve
çocuklarda (11,13) yap›lan çeflitli çal›flmalar›n so-
nuçlar› ile uyum göstermektedir.
Winter (13) ve Afl›layan'›n (6) yapt›klar› çal›flmalar-
da, karnitin fraksiyonlar› ile HbA1c aras›nda bir
iliflki saptanamam›flt›r. Bu çal›flmalara benzer ola-
rak bizim çal›flmam›zda da karnitin fraksiyonlar› ile
yaklafl›k 2 ayl›k diyabet kontrol derecesini göste-
ren HbA1c aras›nda bir iliflki bulamad›k. Buna kar-

rr pp

Total karnitin Serbest karnitin 0.6179 <0.0001
Total karnitin Açil karnitin 0.4951 <0.0001
Serbest karnitin AKfi -0.2685 0.036
Serbest karnitin β-OH-Butirat -0.2775 0.030
Açil karnitin β-OH-Butirat 0.2867 0.025
AK/SK oran› β-OH-Butirat 0.3155 0.013
AKfi β-OH-Butirat 0.3197 0.011
AKfi FFA 0.2686 0.033
AKfi HbA1c 0.3532 0.030
AKfi T.Kolesterol 0.5164 <0.0001
AKfi LDL kolesterol 0.5076 <0.0001
AKfi Trigliserid 0.3266 0.009
β-OH-Butirat FFA 0.4969 <0.0001
AK/SK oran›: Açil karnitinin serbest karnitine oran› AKfi: Açl›k kan flekeri, β-OH-bütirat: β-hidroksibütirat FFA: Serbest ya¤ asidleri,
HbA1c: Hemoglobin A1c

Tablo V: Biyokimyasal ve metabolik parametreler aras›ndaki korelasyonlar.

DDiiaabbeettiikklleerr  ((nn==2244)) NNoorrmmaalllleerr  ((nn==2255)) tt pp

Total karnitin (µmol/L) 21.79 ± 6.34 25.84 ± 6.29 2.20 0.033*
(13-34) (17-37)

Serbest karnitin (µmol/L) 12.66 ± 5.01 18.60 ± 6.46 3.49 0.001*
(3.8-21.1) (9.0-35.7)

Açil karnitin (µmol/L) 9.13 ± 5.97 7.24 ± 4.70 1.21 0.232
(1.1-19.9) (0.8-17.0)

AK /SK oran› 0.98 ± 0.93 0.46 ± 0.35 2.49 0.019*
(0.1-3.1) (0.04-1.33)

Diyabet süresi 9.02 ± 3.55 - - -
(5.0-18.0)

AK/SK oran›: Açil karnitinin serbest karnitine oran›

Tablo IV: Diyabet süresi 5 y›l›n üstünde olan hastalara ait karnitin düzeylerinin kontrol grubu ile karfl›laflt›r›lmas›
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fl›l›k çal›flmam›zda AKfi ile serbest karnitin aras›n-
da negatif bir korelasyon, AKfi ile açil karnitin dü-
zeyleri aras›nda pozitif bir korelasyon saptanm›flt›r.
Bu sonuç karnitin profilinin uzun süreli de¤il, k›sa
süreli kan flekeri de¤iflikliklerinden etkilendi¤ini
düflündürmektedir.
Diyabet süresi befl y›l›n alt›nda olan hastalar›n to-
tal karnitin düzeyleri kontrollerle karfl›laflt›r›ld›¤›n-
da; aralar›nda fark bulunmazken, serbest karnitin
düzeyleri düflük; açil karnitin düzeyleri ile AK/SK
oran› yüksek saptand›. Diyabet süresi befl y›l ve
üzerinde olan hastalarda ise kontrollere göre total
karnitin ve serbest karnitin düzeyleri düflük, açil
karnitin düzeyleri normal ve AK/SK oran› ise an-
laml› olarak yüksek bulundu.
Çal›flmam›zda, diyabetli hastalar›n açl›k FFA dü-
zeylerinin kontrollere göre daha yüksek oldu¤unu
gözlemledik. FFA ile AKfi aras›nda pozitif bir kore-
lasyonun oldu¤unu tespit etmemize karfl›n, FFA ile
karnitin fraksiyonlar› aras›nda bir iliflki bulamad›k.
Bildi¤imiz kadar›yla, diyabetli hastalar üzerinde ya-
p›lm›fl çal›flmalarda benzer bir iliflki araflt›r›lmam›fl-
t›r. Ancak Frohlich ve arkadafllar›, 24-36 saat aç
b›rak›lan sa¤l›kl› kiflilerde yapt›klar› çal›flmada se-
rum serbest karnitin düzeyleri ile FFA ve β-
hidroksibütirat düzeyleri aras›nda negatif bir kore-
lasyon saptam›fllard›r (15). Diyabetik hastalarda
FFA art›fl›, kullan›lan insülinin yeterli olmad›¤›n›n
bir göstergesidir. Araflt›rmam›zda ayr›ca FFA art-
t›kça β-hidroksibütirat düzeylerinin de artt›¤›n›
gösterdik.
Çal›flmam›zda serbest karnitin düzeyleri ile 
β-hidroksibütirat düzeyleri aras›nda negatif, aç›l
karnitin düzeyleri ile β-hidroksibütirat düzeyleri
aras›nda ise pozitif korelasyon saptad›k. Diyabetik
ketoasidozlu eriflkin (8) ve çocuklarda (12) da
benzer sonuçlar elde edilmifltir. 
Çal›flmam›zda LDL kolesterol düzeyleri yüksek,
HDL kolesterol düzeyleri düflük, trigliserid ve VLDL
kolesterol düzeyleri ise normal bulunmufltur. Bu-
nunla birlikte karnitin fraksiyonlar› ile bu parametre-
ler aras›nda bir iliflki saptanamam›flt›r. Diyabetik
hayvanlarda yap›lan çal›flmalarda ise karnitin tedavi-
sinin lipid düzeylerini azaltt›¤› gösterilmifltir (16,17).
Bu çal›flmada tespit edilen bulgular› (karnitin ye-
tersizli¤i, FFA ve keton cisimcikleri art›fl›) flu flekil-
de aç›klayabiliriz:
1. ‹nsülin yetersizli¤i nedeniyle kan glukozu yükse-

lir, fakat hücreler glukozdan yeterince faydalanma-
d›klar›ndan enerji yetersizli¤i içine girerler.
2. Bu enerji yetersizli¤inin giderilmesi için di¤er
açl›k durumlar›nda oldu¤u gibi enerji sa¤lamak
amac›yla lipoliz artar ve FFA yükselir.
3. FFA’nin hepsi Krebs döngüsüne giremedi¤in-
den keton cisimcikleri düzeyleri artar.
4. Serbest karnitin, baflta FFA olmak üzere artan
toksik metabolitlerle esterleflerek bunlar›n idrarla
at›lmalar›na çal›fl›r.
5. Bu esnada serbest karnitin düzeyleri azal›r, kar-
nitin esterleri ise artar. Enerji yetersizli¤i uzun sü-
rer ve diyetle al›nan karnitin art›r›lmazsa sonunda
total karnitin miktar› da düfler.
Diyabetik komplikasyonlar›n patogenezi çok iyi bi-
linmemekle birlikte, hücrelerin glukozu bir enerji
maddesi olarak yeterince kullanamamas› ve bunun
yerine tümüyle ya¤ asitlerinin oksidasyonuna ba-
¤›ml› olmas› önemli bir faktör olarak görünmekte-
dir. Ya¤ asitlerinin mitokondriler içine girerek ok-
sitlenmesi ve enerji kayna¤› olarak kullan›lmas› or-
tamdaki serbest karnitinin ve serbest CoA'n›n ye-
terli miktarda olmas›na ba¤l›d›r.
E¤er ortamda yeteri kadar karnitin bulunmaz ise
hücre içinde ve hücre organellerinde FFA ve ilgili
metabolitler artar. Gerek biriken bu maddelerin
toksik etkisi, gerekse enerji (ATP) oluflumunun
azalmas›, diyabetik komplikasyonlar›n oluflumuna
katk›da bulunabilir (18).
Karnitin yetersizli¤i olan hastalarda miyopati, ilerle-
yici kas zay›fl›¤›, kardiyomiyopati, karaci¤er yeter-
sizli¤i, periferik ve merkezi nöropati, büyüme gerili-
¤i ve tekrarlayan infeksiyonlar görülebilir. Bu semp-
tomlar serbest karnitin düzeylerinin düflüklü¤ü ile
paraleldir. Diyete karnitin eklenmesiyle serbest kar-
nitin düzeyleri yükselir ve olgular›n ço¤unda semp-
tomlar kaybolur ya da büyük ölçüde düzelir (19).
Adal ve arkadafllar› diyabetik çocuklarda serbest
karnitin fraksiyonlar› ile kardiyak fonksiyonlar ara-
s›nda pozitif bir korelasyon saptam›fllard›r (20). Sa-
r›kaya ve arkadafllar› karnitin tedavisinin diyabetli
çocuklarda periferik sinir fonksiyonlar› üzerine
olumlu etkilerinin oldu¤unu göstermifllerdir (21).
Bu çal›flman›n sonuçlar› diyabetiklerde, diyabetik
komplikasyon oluflumundan önce bile rölatif bir kar-
nitin yetersizli¤i oldu¤unu ve bunun diyabet süresi
uzad›kça artt›¤›n› göstermektedir. Bu nedenle diya-
betik hastalara karnitin tedavisi uygulayarak, bu has-
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talarda enerji metabolizmas›n› düzeltmek ve morbidi-
teyi etkileyen kardiyomiyopati, nöropati gibi kompli-
kasyonlar›n ortaya ç›kmas›n› önlemek ya da mevcut
olanlar›n fliddetini azaltabilmek mümkün olabilir.
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