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Oz: Bu calisma ile L-NAME hipertansif ratlarda ACE inhibitérii ile birlikte L- karnitin ve Co-enzim Qo verilmesinin total oksidan-
antioksidan sistem Uzerine etkilerinin arastirilmasi amaglandi. Bu amagla, ortalama 200-250 gr, 8 haftalik, 60 eriskin Spraque-
Dawley rat kullanildi. Ratlar her grupta 20 rat bulunacak sekilde, 1 kontrol ve 2 deney grubu olmak tzere 3 gruba ayrildi.
Calismaya baslamadan énce tiim gruplara 10 giin siireyle intraperitonel (i.p) olarak 75 mg/kg L- NAME verilerek hipertansiyon
olusturuldu. Hipertansiyon olusturulduktan sonra, Kontrol grubuna 10 mg/kg ACE inhibitérQ, L-karnitin grubuna 10 mg/kg
ACE inhibitort + 100 mg/kg L-karnitin, Co-enzim Qi grubuna 10 mg/kg ACE inhibitori + 100 mg/kg Co-enzim Quo ip olarak
verildi. Plazma total oksidan diizeylerinin hem L-karnitin hem de Co-enzim Qio gruplarinda, kontrol grubuna goére 28. giinde
istatistiksel olarak onemli diizeyde disik oldugu belirlendi (P<0.05). Plazma total antioksidan diizeylerinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak bir farklilhk gézlenmedi. Kalp dokusu total oksidan diizeylerinin 14. glinde L-karnitin grubunun kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak daha dusik oldugu (P<0.001), Co-enzim Qo grubunda ise istatistiksel olarak énemli bir fark
olmadig belirlendi. 28. glinde deneme gruplarinin kalp dokusu total oksidan diizeylerinin kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak dusik oldugu, bu distsin L-karnitin uygulanan grupta daha belirgin oldugu gorildi (P<0.001). Kalp dokusu total
antioksidan dizeylerinde istatistiksel olarak bir farklilik tespit edilmedi. Sonug olarak, L-karnitin ve Co-enzim Qi¢'nun
hipertansiyonda kalbi ve damar sistemini serbest radikal hasarindan koruyarak, olusacak ikincil problemlerin siddetini
azaltabilecekleri kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: ACE inhibitord, Antioksidan, Co-enzim Qug, Hipertansiyon, L-karnitin, Oksidan.

Effects of L-Carnitine and Co-enzyme Q10 Together with ACE Inhibitors on
Total Oxidant and Antioxidant Levels in L-Name Hypertensive Rats

Abstract: In this study we aimed to find out the affects of giving ACE inhibitor with L-carnitine and Co-enzyme Qio on the
oxidant-antioxidant system. For this purpose, 8 week-old and approximately 200-250 gr, 60 adult Sprague-Dawley rats were
used. The animal were divided into three groups, served as 1 control and 2 experimental groups and each had 20 rats. Before
starting the study, 75 mg/kg L-NAME given intraperitonelly to all groups for ten days to create hypertension. 10 mg/kg ACE
inhibitor to the control group, 100 mg/kg L-carnitine+10 mg/kg ACE inhibitor to the L-carnitine group, 100 mg/kg Co-enzyme
Qu0+10 mg/kg ACE inhibitor to the Co-enzyme Qo group was given. There were statistically significant decrease in the plasma
levels of total oxidant in Co-enzyme Q10 and L-carnitine groups when compared to the control on 28th day (P<0.05). There
were no statistically significant difference between the groups in terms of plasma total antioxidant levels. Total oxidant levels
of heart tissue in the L-carnitine group was statistically lower than the control group (P<0.001) on the day 14th. There were
no statistically significant difference on the total oxidant levels of heart tissue in Co-enzyme Qo group. The total oxidant
levels of heart tissue of the experimental groups were statistically lower than the control group on 28th day, and this decrease
was more prominent in the L-carnitine group (P <0.001). There were no statistically significant difference in total antioxidant
levels of heart tissue. It was concluded that due to the antioxidant properties of L-carnitine and Co-enzyme Q10 in
hypertension, these substances protects the heart and vascular system against free-radical damage, and also reducing the
severity of secondary problems.
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GiRIS

H

kalp ve damar rahatsizliklarina bagli mortalite ve
ciddi  bir (1).
Multifaktoriyel temellere dayanan patojenezinde, Na

ipertansiyon kalp, beyin ve bdbrekler gibi
hedef organlar Uzerindeki etkileri nedeniyle,
morbidite igin risk faktorudir
hipotezi ve endotelyum disfonksiyonu en kabul
edilen yaklagimlardir. Periferik damar direnci artisiyla
nitrik  oksit (NO)
prostasiklin gibi endotelyum kaynakli vazodilator
(2).

Oldukga gliclii bir vazodilator olan NO’in arteriyel kan

seyreden hipertansiyon, ve

sistemlerin  zaafiyetiyle iliskilendirilmektedir

basinci ile lokal kan akiminin dizenlenmesinde
6nemli roli oldugu ve NO sentez ve/veya saliniminin
azalmasinin hipertansiyon patojenezinden sorumlu
olabilecegi bildirilmektedir (3). Nitrik oksit, nitrik
oksit sentaz (NOS) enzimleri tarafindan L-arjinin’den
sentezlenmektedir. Diger taraftan, NG—nitro-L-arjinin
(L-NNA), NG-nitro-L-arjinin metil ester (L-NAME) gibi
L-arjinin analoglarinin, NOS enzimlerinin kronik
inhibisyonuna neden olarak arteriyel kan basincinin
artmasina ve hipertansiyon gelismesine neden
oldugu da bilinmektedir (4). Nitrik oksit gibi renin
anjiotensin sisteminin (RAS) de vaskiiler biyolojide ve
patobiyolojide dogrudan

ve dolayh etkileriyle

hipertansiyon patogenezinde bilylik 06neminin

oldugu bildirilmistir (5). Bu sistem glomerulus
afferent ve efferen arteriolleri arasindan gecen distal
tibdl hicrelerinin afferent arteriole temas ettigi
yerde makula densa hicreleri ile baslar. Buradaki
de

hucreleri olusturur. Makula densada sodyum ve klor

afferent arteriol hiicreleri jukstaglomerular
iyonlarinin miktarindaki azalma jukstaglomerular
hiicrelerden renin saliniminin artmasina neden olur.
Renin angiotensinojeni, angiotensin | (Ang 1)’e, Ang I
de akcigerde Ang dontstlriicti enzim (ACE) ile Ang I’
i, Ang II' ye dondstlralir. Ang 1l efferent arteriolii
daraltir ve glomeruler hidrostatik basing yikseltilerek
glomeruler filtrasyon hizi normal sinirlarda tutulur
(6). Hipertansiyon hipotezinde bu sistemin ana
tyeleri Ang-Il ve ACE olarak kabul edilir (7, 8). ACE
etkili

antihipertansif ve vaskiloprotektif olarak klinik

inhibitorleri, glnimizde ve glvenilir

kullanimda vyerlerini almistir. Bu ajanlarin, beta

blokérler ve kalsiyum kanal blokorleri gibi diger

antihipertansif ilaglardan daha Ustiin olduklari
gosterilmistir (9).

Son yillarda yasam kosullarinin ve beslenme
sekillerinin degismesine bagli olarak sekillenen stres
faktorlerinin, hipertansiyon olusumu igin alt yapi
olusturdugu bildirilmektedir (10). Hiicresel dengenin
surekli degismesine neden olan stres faktorleri
serbest  radikaller, hiicre

nedeniyle  artan

membranlarinda  lipit  peroksidasyon  sonucu
permabilite artisina ve yik dengesinde bozulmaya
neden olarak hiicreleri risk altina sokmaktadir (11).
Serbest radikallerin neden oldugu zararl etkilere
antioksidanlar, hiicresel

karsi savunma

komponentlerinin ~ entegrasyonunu  saglayarak
hicrenin korunmasinda énemli etkilere sahiptirler.
Bu nedenle, doku ve hiicrelerde serbest radikaller ve
antioksidan maddeler  arasindaki  dengenin
saglanabilmesi amaciyla selenyum, a-tokoferol, L-
karnitin, Co-enzim Qo ve propolis gibi antioksidan
maddeler kullanilmaktadir (12). L-karnitin, karaciger
ve bdbrekte lizin ve metiyonin gibi aminoasitlerden
yag

matrikse tasinmasini saglayan bir

sentezlenen ve uzun zincirli asitlerinin
mitokondriyal
proteindir (13,14). L-karnitin’in, organizmaya gigcli
toksik etkileri olan endojen veya eksojen organik
da yaptigi
bilinmektedir. (15). Dolasimdaki lenfositlerde c¢ok
bu

ve

asitlerin  konjugasyonunda gorev

yuksek oranlarda bulunan L-karnitin’nin,

hicrelerin apoptoza ugramasini geciktirdigi
mitojenik aktivitenin artmasini sagladigi bildirilmistir
(23).

Uretilen serbest oksijen radikalleri tarafindan yag

L-karnitin’in normal metabolizma sirasinda

asitlerinin  peroksidasyon reaksiyonlarini tersine
cevirdigi gosterilmistir (16). L-karnitinin yag asitlerini
taslyan bir substans olmasi yaninda, serbest radikal
tutucu aktivitesiyle dokulari oksidatif hasardan
koruyucu bir antioksidan oldugu da gosterilmistir
(17). Ayrica, Calo ve ark. (18) L-karnitin’nin oksidatif
NO

arttiran gen ekspresyonunu uyarmasl

stres kosullarinda antioksidan etkinligini

salinimini
nedeniile gdsterdigini ve bu etkisinin kardiyovaskiler
sistemi kuvvetlendirdigini

koruyucu niteligini
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bildirmektedir. L-karnitin’in; NO salinimina, hiicresel
solunum mekanizmalarina ve oksidatif hasara karsi
aktivitesini
de

katilan enzimlerin
oksidatif

gosterilmistir (19).

savunmaya

dizenleyerek stresi  onledigi

Co-enzim Quo insanlarda ve tim hayvanlarda
sentezlenebilen ubikinon ailesinden bir bilesiktir
(20,21). Mitokondrinin i¢c membraninda yer almakta
ve ATP sentezindeki elektron tasima zincirinde ko-
faktor bir

Uretimi

olarak rol oynamaktadir. Kuvvetli

antioksidan olan Co-enzim Quo enerji
sirasinda olusan reaktif oksijen tirlerine karsi da
hiicresel koruyucu ve lipit peroksidasyonu durdurucu
bir molekildir (22,23). insanlarda Co-enzim Quo
miktarinin yasa ve bazi hastaliklara bagli olarak
azalma gosterdigi tesbit edilmistir. Kalp yetmezligi,
kalp zayifigi ve damar sertligi olan insanlarda Co-
enzim Quo diizeyinin ¢ok disiik oldugu bildirilmistir
(24). Diger taraftan, Co-enzim Qio’'un metabolizma
Uzerinde enerji Uretimini arttirici  olarak, kas
guglendirici olarak, bagisiklik sistemi destekleyicisi,
kalp saghgini korumada ve hipertansiyonda destek
olarak kullanilabilecegi bildiriimektedir (25).

Bu c¢alismada bir nitrik oksit sentetaz enzim
inhibitéri olan L-NAME ile olusturulan kronik
deneysel hipertansif ratlarda ACE inhibitori ile
birlikte L-karnitin ve Co-enzim Qio verilmesinin
plazma ve kalp dokusunda total oksidan sistem ve
sistem Uzerine etkilerinin

total antioksidan

arastirilmasi amaglandi.

MATERYAL ve METOT
Hayvan Materyali

Calismada ortalama 200-250 gr agirliginda 8
haftalik Spraque-Dawley cinsi toplam 60 adet rat
kullanildi. Ratlar 12 saat giin 15181/12 saat karanlik
standart isik altinda, 25°Cisida, ad libitium su ve yem
ile toplam 38 giin siireyle beslendi. Bu arastirma igin
Kafkas Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik
Kurulu’ndan ¢alisma izni alindi (Karar Sayi No: 2010-
21).

Deney Gruplarinin Olusturulmasi

Calismada kullanilan 60 rat iki kontrol dort
deney grubu olacak sekilde ayrildi. 10 glin slreyle
olarak 75 mg/kg L- NAME (26)

verilerek ratlar hipertansif duruma getirildi. Ratlar

intraperitonel
hipertansif yapildiktan sonra, kontrol ve deney
gruplarina Tablo 1'de gosterildigi sekilde uygulama
yapildi.

Tablo 1. Hipertansif kontrol ve deney grubundaki
ratlara yapilan uygulamalar.

Table 1. Applications that made rats in hypertensive
control and the experimental group.

GRUPLAR

(n=10)

(n=10)

KONTROL 1
14 giin slireyle
intraperitonal olarak 10

KONTROL 2
28 giin sureyle
intraperitonal olarak

mg/kg ACE inhibitori 10 mg/kg ACE
uygulamasi (27) inhibitoru uygulamasi
L-KARNITIN 1 L-KARNITIN 2

14 giin slireyle
intraperitonal olarak 10
mg/kg ACE inhibitori +

100 mg/kg L-Karnitin
uygulamasi (28)

28 giin sureyle
intraperitonal olarak
10 mg/kg ACE
inhibitéri + 100 mg/kg
L-karnitin uygulamasi

Co-ENZIM Quo1
14 giin slreyle
intraperitonal olarak 10
mg/kg ACE inhibitori +
100 mg/kg Co—Enzim
Quouygulamasi (29)

Co-ENZIM Q02
28 giin sireyle
intraperitonal olarak
10 mg/kg ACE
inhibitdéri + 100 mg/kg
Co—Enzim Quo
uygulamasi

Deney siiresi sonunda hayvanlardan kan ve kalp
numuneleri alindi. intrakardiyal yolla EDTA’l tiiplere
alinan kan ornekleri +4 °C, 3000 rpm’de 5 dakika
edildi.

konularak ve alinan doku &rnekleri ise naylon

santrifij Plazmalar polietilen tlplere

posetlerin icinde -20 °C’de saklandi.

Biyokimyasal Analizler

Plazma ve Doku Antioksidan Oksidan

Diizeylerinin Belirlenmesi

ve

Plazma ve dokulardaki antioksidan ve oksidan
miktari Total Antioksidant Status (TAS) Assay Kit ve
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Total Oksidant Status (TOS) Assay Kit (Rel Assay
Diagnostics, Clinical Chemistry Solutions, Gaziantep,
Turkiye) kullanilarak spektrofotometre (PowerWave
XS, BioTek, Instruments, USA) ile 6lguldii (30).

istatistiksel Analiz

istatistiksel degerlendirmeler SPSS 16.0 paket
programi kullanilarak yapildi. Her grubun baglangig
degerlerine gore zaman dilimlerindeki degisimlerini
kiyaslamak amaciyla Anova—-Tukey testi kullanildi.
Sonuglar, ortalamatstandart sapma (X+SD) olarak

belirlendi ve P<0.05 istatistiksel farklihigi gdsterdi.

BULGULAR
Plazma Total Oksidan Diizeyleri

Gruplarin plazma total oksidan diizeylerinde
belirlenen degisimler sekil 1’de verildi. Plazma total
oksidan  dlzeyleri gruplara gore kiyaslama
yapildiginda, 14. giinde kontrol ve deney gruplari
arasinda istatistiksel olarak degisiklik tespit edilmedi.
Yirmisekizinci glinde ise kontrol grubuna gére hem L-
karnitin hem de Co-enzim Quo uygulanan gruplarin
total oksidan diizeylerinin istatistiksel olarak 6nemli
(P<0.05).

Plazma Total oksidan diizeyleri gruplarin kendi igcinde

dizeyde disiik oldugu belirlenmistir

ginlere gore kiyaslandiginda kontrol grubunun 28.

giinde 14. glne goére Total oksidan dizeyinin

istatistiksel olarak yiliksek oldugu belirlendi. L-
karnitin ve Co-enzim Qio gruplarinin Total oksidan
dizeylerinde glinlere goére istatistiksel bir fark
saptanmadi.
0,50
WACE
0,45 -|
MACE +L-KARNITIN
= 0,40 -
ey ACE + KOENZIM Q10
2 035 -
'E:._ 0,30 -
£ 025 -
E 0,20 -
f 0,15
F'. 0,10 - c
0,05 g
0,00 -
14. giin 28. glin

Sekil 1. Plazma Total Oksidan Diizeyleri. 3P, b=
P<0.05, #¢: P>0.05

Figure 1. Plasma Total Oxidant Levels. ®?, *: P<0.05,
@< P>0.05

Plazma Total Antioksidan Diizeyleri

Plazma  total antioksidan  diizeylerinde
belirlenen degisimler sekil 2’de gosterildi. Plazma
total antioksidan dilzeylerinde 14. ve 28. ginlerde
gruplar arasinda istatistiksel olarak bir farkhhk tespit
edilmedi. Gruplar kendi icinde glinlere gore
kiyaslandiginda, 14. giine gobre 28. gilinde tim
gruplarin plazma total antioksidan duzeylerinde

onemli bir diists oldugu (P<0.001) belirlendi.

2,50 -

BWACE
= B ACE + L-KARMITIN
;g: 00 1 I ACE + KOENZIM 010
b
5 0 =
g I
El,m— b
E
gu,so-
14 giin 28 gin

Sekil 2. Plazma Total Antioksidan Diizeyleri. #®:
P<0.001, #<: P<0.01, b*: P>0.05
Figure 2. Plasma Total Antioxidant Levels. *®:
P<0.001, > P<0.01, **: P>0.05
Kalp Dokusu Total Oksidan Diizeyleri

Kalp dokusu total oksidan diizeylerine ait
belirlenen degisimler sekil 3’de verilmistir. On
dordincii ginde kalp dokusu total oksidan
dizeylerinin  kontrol grubuna goére L-karnitin

uygulanan grupta istatistiksel olarak daha disilik
oldugu (P<0.001), Co-enzim Qio uygulanan grupta ise
istatistiksel olarak o6nemli bir fark gostermedigi
belirlendi. Yirmi sekizinci glinde kalp dokusu total
oksidan dizeylerinin kontrol grubuna gére Co-enzim
Quo da (P<0.05)
uygulanan grupta da (P<0.001) istatistiksel olarak

uygulanan grupta L-karnitin
dislk oldugu gorildi. Gruplar kendi icinde glinlere
gore kiyaslandiginda, 14. gline gore 28. giinde kontrol
(P<0.01) ve Co-enzim Qio grubunun (P<0.05) kalp
dokusu total oksidan diizeylerinin belirgin derecede

diistigu tespit edildi.
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Sekil 3. Kalp Dokusu Total Oksidan Diizeyleri. *, ¢4, &
d: P<0.001, **: P<0.01, *¢: P<0.05, *¥: P>0.05

Figure 3. Total Oxidant Levels of Heart Tissue. *?, <9,
ed: p<0.001, *°: P<0.01, ¢: P<0.05, >¢: P>0.05

Kalp Dokusu Total Antioksidan Diizeyleri

Kalp dokusu total antioksidan diizeylerinde
belirlenen degisimler sekil 4’de gosterildi. Kalp
dokusu total antioksidan duzeylerinde gruplar
arasinda ve grup icinde yapilan kiyaslamada her iki
zaman diliminde de istatistiksel olarak 6nemli bir

farkhhk tespit edilmedi.

MACE
WACE + L-KARNITIN

ACE + KDENZIM 010

28. gin

14. giin

Sekil 4. Kalp Dokusu Total Antioksidan Diizeyleri. *:
P>0.05
Figure 4. Total Antioxidant Levels of Heart Tissue. *:
P>0.05

TARTISMA ve SONUC

Nitrik oksidin endotel hiicreleri tarafindan sabit
sekilde salinmasi, arterlerin normal tonusunun ve
kan basincinin ayarlanmasinda o6nemli bir role
L-NAME,

engelleyerek kan basincini ylkseltmesi dolayisiyla,

sahiptir. nitrik oksit sentaz etkinligini

deneysel hipertansiyon olusturulmasinda siklkla

(312). NOS’un

engellenmesinin Ang Il'ye karsi olan damar cevabini

kullanilmaktadir islevinin
artirdigl ve boylece Ang II'nin normal miktarlarinin
bile L-NAME verilen sicanlarda vazokonstriksliyonu
uyarabilecegi ve dolayisiyla  kan  basincini
artirabilecegi de bildirilmistir (32). Diger taraftan,
ACE inhibitorleri glinimizde etkili ve givenilir
antihipertansif ve vaskiloprotektif olarak klinik
kullanimda yerlerini almislardir (1). Yapilan kontrolli
ve karsilastirilmali bir ¢alismada ACE’nin bloke
edilmesinin, kalp ve bobrek Uzerinde koruyucu
etkisinin oldugu ve beta blokorler ve kalsiyum kanal
blokérleri gibi diger antihipertansif ilaglardan daha
Gstlin oldugu gosterilmistir (9). ACE inhibitorlerinin
renoprotektif, kardiyoprotektif ve vaskiloprotektif
olmasinin altinda vyatan neden, antihipertansif

etkisinden bagimsiz olarak Ang Il uyarimh
enflamasyonu azaltmasi ve ayni zamanda hicresel
apoptozu engellemesi ve oksidatif stresi azaltmasi

(1).

hipertansiyon sonucu plazma ve kalp dokusunda

seklinde gosterilmistir Sunulan ¢alismada,
oksidan-antioksidan sistemde belirgin degisikliklerin
ortaya ciktigl, artmis oksidasyon verilerine karsi
antioksidan sistemde belirgin bir diisiis oldugu tespit
edilmistir. Hipertansiyon sonucu artan serbest
radikallerin antioksidan sistemi tiiketmesi ile bu
dengenin kuruldugu ve hipertansiyonun endojen
iliskili

olabilecegi de dusinilmektedir. Stperoksit radikal

antioksidan  seviyelerindeki  azalmayla
tutucularin, vazodilatator etkinliginin mekanizmasi
henliz yeteri kadar iyi bilinmemektedir. Bununla
birlikte, sliperoksit tutucularinin endotel bagimh
vazodilatasyonu ve NO salinimini arttirarak spontan
hipertansiyonu distirdiikleri ve hipertansif ratlarda
sliperoksit radikalinin damar duvarinda arttigi ve
NO’yu
vazodilatator etkisini azalttigi bildirilmistir (33,34).

stiperoksit radikalinin inaktive ederek,
Bu ¢alismada, arteriyal kan basincinda meydana
oksidatif

ylkselmesiyle birlikte,

gelen artisin stres  goOstergelerinin

antioksidan kapasitesinin
diismesine sebep oldugu belirlenmistir. Miguel-
Carrasco ve ark. (35) oksidatif stres gostergelerinde

meydana gelen degiskenligin, 6zellikle SOD ve GSH-
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Px gibi antioksidan enzim genlerinin yapiminin
baskilanmasi seklinde ortaya c¢iktigini bildirmislerdir.
Ayni arastirmacilar, L-karnitin  kullanilmasinin
hiicresel antioksidan enzim yapimini arttirdigini,
dolayisiyla oksidasyon reaksiyonlarina karsi koruyucu
etkinligi kuvvetlendirdigini de ifada etmisler ve
hipertansif ratlara L-karnitin verilmesinin oksidatif
stresi azaltici etkinligi ne kadar yiiksek olursa olsun,
kan basincinda meydana getirdigi diizeltmenin higbir
zaman normal seviyelere ulagmayacagini
vurgulamislardir. Sunulan bu galismada da, L-karnitin
uygulanmasinin plazma oksidan seviyesini
degismeden tuttugu, antioksidan dizeylerinde ise
diismeye engel olamadigi belirlendi. Bu sonuglar L-
karnitinin iyi bir serbest radikal tutucusu olmakla
birlikte, antioksidan sistem Uzerine olan etkisinin
yeterince kuvvetli olmadigini géstermektedir.
Yaslanma, arteroskleroz, hiperlipidemi, renal
bozukluklar ve hipertansiyon gibi hastaliklar,
oksidatif stresin artmasiyla karakterize patolojik
(36). Oksidatif de

hipertansiyonun patogenezinden sorumlu oldugu, L-

durumlardir stresin

karnitinin terapotik maksatla kullaniminin
kardiyovaskuller ve renal arteriyal hipertansiyona
bildirilmektedir (37).
Yapilan bir calismada hipertansif ratlarda L-karnitinin
RAS’|

antioksidan enzimlerin molekiiler diizenlenmesine

karsi koruyucu olabilecegi

antioksidan etkinligi ile inhibe ederek
katki sagladigi bildirilmistir (35). Son yillarda yapilan
calismalar L-karnitin verilmesinin insilin direnci, Tip
2 diyabet, dislipidemi, kardiovaskiler hastaliklar ve
hipertansiyon gibi pek ¢ok hastalikta Onemli
etkilerinin oldugunu gostermistir (17,18,38). Diger
taraftan Gomez-Amores ve ark. (39), L-karnitinin,
hipertansif ratlarda oksidatif stresi azalttigini, ancak
bir  degisiklik

Bazi arastirmacilar

kan basincinda olusturmadigini

bildirilmislerdir. L-karnitinin
antioksidan etkinliginin kardiyovaskiler hastaliklarin
diizeltilmesinde 6nemli bir etkiye sahip oldugunu
soylemektedirler (36,40,41). Sunulan ¢alismada, kalp
dokusunda antioksidan dizeyleri degismez kalirken,
oksidan dizeylerinin ylikseldigi saptandi. Buradan

yola ¢ikarak, L-Karnitinin kalp dokusunda antioksidan

sistemi destekleyici 6zelliginin  kuvvetli olmasi
sebebiyle iyi bir kardiyoprotektif ajan oldugu
soylenilebilir.

Co-enzim Qio0 mitokondriyal solunum zincirinde,
NADH, suksinat dehidrogenaz ve sitokrom sistemi
arasinda elektron transportuna araciik eden
oksidatif fosforilasyonun énemli bir komponentidir
(25). Son yillarda yapilan galismalarda Co-enzym
Quo’'nun yalnizca solunum zincirinin esansiyel bir
Uyesi olmadigi ayni zamanda gugli antioksidan
ozellige sahip oldugu da gosterilmistir (22,42). Co-
enzim Qio, membranda doymamis lipid zincirinin ¢cok
yakinina yerlesmis olup serbest radikallerin primer
temizleyicisi olarak gérev yapar. Co-enzim Qio’nun
hicre membranindaki blyilk kismi kinol formunda
oldugundan cok etkili bir antioksidandir. Biyosentezin
azalmasi, yikimin artmasi, membran lipidlerinde
kinon hareketini engelleyen degisiklikler, Co-enzim
Qio miktarinda azalmaya neden olabilir (22). Co-
enzim Quo, viicudun enerji Uretiminde rol alr. Bu
hayati rolii nedeni ile her hiicrede bulunur. Ozelikle
kalp hicrelerinde fazlaca bulunur ve kalbin saglikli
¢alismasina yardimci olur (24). Kalp yetmezligi, kalp
zayifligi ve damar sertigi olan insanlarda Co-enzim
Quodizeyinin ¢ok dislk oldugu belirlenmistir (24). Bu
parametre, arterlerin islev.  ve  yapisinin
degerlendirilmesi, kalp-damar hastaliklarinin tahmini
ve tedavi basarisi icin yol gosterici olabilmektedir.
Shargorodsky ve ark. (42), Co-enzim Quo’'nun da
icinde bulundugu kompleks bir antioksidan tedavisi
alan ve 6nemli birgcok kardiyovaskiler risk faktorleri
olan hastalarda buyik ve kiiclik damar elastikiyetinin
arttigini bildirmislerdir. Bu yararli vaskiler etki glikoz
ve lipit metabolizmasindaki iyilesmenin yani sira kan
basincindaki azalma ile iliskilendirilmistir. Yapilan
bazi deneysel calismalar, 6zellikle yash hastalarda
kalbin strese maruz kaldig durumlarda Co-enzim Qio
verilmesinin miyokartta koruyucu bir etki yarattigini
(43,44).

mitokontriyal verimliligi arttirdigi ve miyokardin

gostermistir Ayrica, Co-enzim Quo‘un

hipoksi-reoksijenizasyonuna bagl olarak gelisen

strese karsi toleransini arttirdigi  bildirilmistir.

Sunulan bu galismada, hipertansif ratlarda plazma
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oksidan duzeylerinin, Co-enzim Qio uygulamasiyla
degismedigi, antioksidan seviyelerinin ise distlgi
konuldu. Co-enzim Qo verilen

ortaya Ayrica,

hipertansif ratlarda, kalp dokusu antioksidan
seviyelerinde bir degisiklik belirlenmezken, oksidan
diizeylerinin belirgin sekilde dlstligi saptandi. Bu
sonuglar, Co-enzim Qio’nun iyi bir radikal tutucusu
oldugunu ve kalp dokusu igin stres azaltici etkinliginin
kuvvetli oldugunu gostermektedir.

Bu calisma ile, L-NAME hipertansif ratlara ACE
inhibitord ile birlikte L- karnitin veya Co enzim Quo
verilmesinin ratlarin oksidan dizeylerini districi ve
antioksidan dizeylerini koruyucu rol oynadigi ve bu
ozellikleri dolayisiyla L-karnitinin ve Co-enzim
Quo'nun hipertansiyonda kalbi ve damar sistemini
serbest radikal hasarindan koruyarak, olusacak ikincil
problemlerin siddetini azaltabilecekleri kanaatine

varilmistir.
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