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Özet 
 
Karnitin eksikliğinde yağlanma ve ilerleyici kas zayıflığı ortaya çıkmaktadır. Bu çalışmada uzun süre verilen 
prednizolon tedavisinin vücut sıvıları ve dokulardaki serbest karnitin konsantrasyonları üzerine etkileri 
araştırıldı. Çalışmada erişkin dişi Wistar-Albino sıçanlar kullanıldı ve 4 gruba ayrıldı. Grup I (n=8)’e 15 ve 
grup III (n=9)’e 30 gün süreyle oral 2 mg/kg/gün dozundaki prednizolona eşdeğer metilprednizolon, grup II 
(n=8)’e 15 gün, grup IV (n=10)’e 30 gün süreyle plasebo verildi. Serum serbest karnitin düzeyi, karaciğer, 
kalp ve iskelet kası doku serbest karnitin düzeyleri için grup I ve II’den 15. günde, grup III ve IV’den 30. 
günde kan örnekleri ve dekapitasyonu takiben karaciğer, kalp kası ve biceps femoris kasından doku 
örnekleri alındı.  Steroid tedavisi verilen sıçanlar ile kontrol sıçanların idrar, serum, kalp ve iskelet kası 
serbest karnitin konsantrasyonları açısından fark tespit edilemedi (p>0,05).  Buna karşılık 15 gün süreyle 
prednizolon tedavisi verilen sıçanların karaciğer doku karnitin konsantrasyonları grup II ve III’den düşük 
bulundu ( p<0,05). Bu bulgulara göre prednizolon tedavisinin erken dönemde karaciğer dokusu serbest 
karnitin konsantrasyonlarını düşürdüğü, buna karşılık tedavinin ileri döneminde vücut sıvıları ve 
dokularındaki serbest karnitin konsantrasyonlarını etkilemediği sonucuna varıldı. 

Anahtar kelimeler: Karnitin, steroid tedavisi, sıçan, prednisolon

Yağ asitleri; beyin, eritrosit ve sürrenal medulla 
dışındaki dokularda enerji üretimi maddesi olarak 
kullanılmaktadır. Özellikle iskelet ve kalp 
kasında başlıca enerji maddesi yağ asitleridir (1). 
Yağ asitlerinin enerjiye dönüştürülebilmesi için 
karnitine ihtiyaç vardır.    Karnitin 3-hidroksi-4-
N-trimetilammonium-butirat yapısında bir amino 
asit olup, uzun zincirli yağ asitlerinin mitokondri 
içine girişini kolaylaştırarak β-oksidasyon ve 
sonucunda enerji oluşumunu sağlamaktadır (2) ve 
karnitin tüm hayvan türlerinde, pek çok 
mikroorganizma ve bitki türlerinde 
bulunmaktadır (3-6). 

Diğer taraftan adrenokortikal steroidler adrenal 
kortekste kolesterolden sentez edilen 
hormonlardır. Vücudun normal fonksiyonlarının 
devamı için fizyolojik dozlarda salınması 
gereklidir.   
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Kortikosteroidlerin karbonhidrat, lipid ve 
protein metabolizmasının düzenlenmesi, sıvı ve 
elektrolit dengesinin sağlanması, kardiovasküler, 
immün sistem, böbrek, iskelet kası, endokrin ve 
sinir sisteminin normal fonksiyonlarının devamı 
için önemli etkileri vardır.  Fizyolojik dozlarda 
salınması gereken kortikosteroidlerin aşırı 
derecede salgılanması veya dışarıdan steroid 
analoglarının alınması ile birçok sistem üzerinde 
yan etkiler oluşmaktadır. Steroidler; bir çok 
endokrin ve endokrin dışı hastalığın tedavisinde 
kullanılan ilaçlardır (7, 8).  Steroid tedavisinin bir 
çok sistem üzerine olan ve bilinen yan etkilerinin 
dışında karnitin metabolizması üzerine etkileri 
konusunda yapılan çalışmalar yetersizdir.   

Kliniğimizde, nefrotik sendromlu çocuklarda 
prednizolon tedavisini takiben serum karnitin 
konsantrasyonlarının düştüğü gözlenmiştir.  Bu 
gözlemden yola çıkarak steroid miyopatisinin bir 
nedeninin de karnitin eksikliği olabileceği 
varsayılarak, prednizolonun doku, serum ve idrar 
karnitin düzeylerine etkisini araştırmayı 
düşündük.  Sıçanlar üzerinde yaptığımız bu 
çalışma ile amacımız; steroid tedavisi sonrası 
oluşan karnitin metabolizmasındaki değişiklik 
olup olmadığının tespit edilmesi ve  steroid alan  
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hastaların bu yönden değerlendirilmesinin 
sağlanması idi.   

Gereç ve Yöntem  
 
Deney hayvanları: 

 Çalışmada dişi Wistar-Albino sıçanlar (175-
270 gr) kullanıldı.  Sıçanlar sıcaklığın 22±2 oC ve 
12 saat aydınlık karanlık ortamının sağlandığı 
mekanda barındırıldı. Standart yem ve içme suyu 
verildi. Çalışma Erciyes Üniversitesi Tıp 
Fakültesi etik komitesi tarafından onaylandı.  
Deneysel protokol: 

 Hayvanlar çalışmada, 15 ve 30 günlük süreler 
için iki gruba bölündü.  Bu iki grup da kontrol ve 
deney olmak üzere 10’ar hayvandan oluşan iki alt 
gruba ayrıldı. Dolayısıyla, çalışmadaki gruplar; 
Grup 1: 15 gün steroid verilen deney grubu, Grup 
2 : 15 gün çeşme suyu verilen kontrol grubu, 
Grup 3 : 30 gün steroid verilen deney grubu, 
Grup 4 : 30 gün çeşme suyu verilen kontrol 
grubundan meydana geldi.  

 Deney grubundaki hayvanlara 2 mg/kg/gün 
prednizolona eşdeğer dozda metilprednizolon, 1 
ml suda eritilmiş halde gavajla verildi. Kontrol 
grubundakilere ise gavaj sondasıyla 1 ml şebeke 
suyu verildi.  Bu işlem her gün sabah aynı 
saatlerde uygulandı. 
İdrar, kan ve doku örneklerini toplanması: 

 İlaç verilmeye başlamadan önce (0. gün) ve 
ilaç verilmesini takip eden 15. ve 30.günlerde 
hayvanlar metabolik kafeslere yerleştirilerek 24 
saatlik idrarları toplandı, ağırlıkları ve yem 
tüketimleri ölçüldü. Toplanan idrar miktarları 
ölçülüp çalışma için –20 oC de saklandı. 

 15 günlük steroid tedavisi ve kontrol 
hayvanlarının kan örnekleri 15.günün sonunda, 
30 günlük steroid tedavisi ve kontrol hayvanları 
için ise, kan örnekleri 30.günün sonunda ketamin 
(100 mg/kg, i.p)  ve chlorpromazine (12,5 mg/kg; 
i.p) anestezisi altında uyutularak abdominal 
aortadan alındı ve santrifuje edilerek serumları 
70oC de saklandı. Ayrıca sıçanlardan arka 
ekstremite iskelet kası (biceps femoris) ile kalp 
ve karaciğerleri alındı.  Alınan numuneler steril 
şişelere konularak –196 oC sıvı nitrojende 
dondurulup –70 oC de saklandı.  
Serum, idrar ve dokuda serbest karnitinin 
ölçümü: 
   Serum örneklerinin, idrar numunelerinin, 
standartların ve kör olarak kabul ettiğimiz 
tridistile suyun 1 ml’leri üzerine 0.5’er ml 80 
mmol/L çinko sülfat ilave edilip karıştırıldı. Bu 
karışımın üzerine 0.5’er ml 80 mmol/L baryum 
hidroksit ilave edildikten sonra tekrar karıştırıldı 
ve +4 oC’de 4000 rpm’de (1770 x g) 10 dakika 
santrifüj edildi. Santrifüj sonunda oluşan 

süpernatanlardan 1’er ml başka bir tüpe alındı ve 
üzerlerine yeniden 0.5’er ml 80 mmol/L çinko 
sülfat ve 80 mmol/L baryum hidroksit ilave 
edilerek ve tekrar karıştırılıp, +4 oC’de 4000 
rpm’de yeniden santrifüj edildi.  İkinci santrifüj 
sonunda oluşan üstteki süpernatanlardan 400 μl 
alındı ve 1 ml hacimli spektrofotometre 
küvetlerine aktarıldı. Üzerine sırasıyla, önce 405 
μl HEPES (hidroksietilpiperazin etansulfonik 
asit) tamponu, 100 μl DTNB (ditionitrobenzoat), 
25 μl Ac. CoA (asetil koenzim A) ilave edildi.  
Oda ısısında, 410 nm dalga boyunda, 
spektrofotometrede kör küvetine karşı absorbans 
değişiklikleri izlendi.  Absorbansda önemli 
değişiklik olmadığı 2. dakikadaki, absorbans 
değeri A1 olarak okundu.  Daha sonra küvetlere, 
reaksiyonu başlatmak için kör tüpü hariç, 2 μl (1 
Ü) CAT (karnitin açil transferaz) ilave edildi.  
Absorbansda giderek artış meydana geldiği 
görüldü. Absorbansda hiçbir değişikliğin 
olmadığı ve stabil hale geldiği 20. dakikada 
reaksiyon platoya ulaştı.  Bu son absorbans 
değeri de A2 olarak kaydedildi (9, 10). 
Doku homojenatlarının hazırlanması:  

 Serbest karnitin ölçümünde kullanılan, 
karaciğer, kalp ve iskelet kası homojenatları, 
Harper ve ark. (11) tarafından geliştirilen metoda 
göre hazırlandı. Ratlardan alınarak 70oC’de 
çalışmaya kadar saklanan doku numuneleri, 
liyofilize edildi. Ortam ısına gelen numunelerin 
üzerlerine 3’er ml HEPES tamponu ilave edildi.  
HEPES tamponu içindeki doku numuneleri kas 
dokuları için 4 dak/1 g kas dokusu, karaciğer için 
tamamen süspanse hale gelinceye kadar, buz 
kalıplarının içerisinde sonifiyere tutuldu. 
Süspansiyon haline getirilen materyal yüksek 
devirli santrifüjde 14000 x g (12855 rpm)’de 1 
dakika santrifüj edildi.  Santrifüj sonunda serbest 
karnitin fraksiyonu süpernatan kısımda kalır. Ön 
işlem sonucu elde edilen doku homojenatları, 
serum serbest karnitin ölçüm metodundaki aynı 
yöntemle çalışıldı. 
İstatistiksel değerlendirme: 

Çalışmada her bir grup için elde edilen idrar, 
serum, karaciğer, iskelet ve kalp kası karnitin 
değerlerinin ortalamaları, standart hataları ve 
standart sapmaları hesaplandı. Gruplar arası 
karşılaştırmalar nonparametrik test olan Mann–
Whitney U testiyle yapıldı. Grup içi tekrarlayan 
parametreler Friedman ve Wilcoxon testleri ile 
karşılaştırıldı. Person testi ile de gruplar arası 
ilişkiler değerlendirildi.  

Bulgular 
Çalışmaya alınan sıçanların ağırlıkları, gruplar 

kendi aralarında incelendiğinde anlamlı bir 
değişim tesbit edilmemiştir.  
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Sıçanların ortalama idrar karnitin 
konsantrasyonları gruplar halinde Şekil 1-a’da 
verilmiştir. İdrar karnitin konsantrasyonları hem 
15 hem de 30 günlük steriod tedavilerinde kontrol 
gruplarına göre rakamsal olarak farklı olmakla 
birlikte istatistiksel olarak bir anlamlılık 
saptanamadı (p>0,05).  

Sıçanların ortalama idrar karnitin itrahı gruplar 
halinde karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı 
bir fark görülmemektedir (Şekil 1-b). 

 
 

 
Şekil 1. İdrar karnitin konsantrasyonu (a) ve itrahı (b) 
(mmol/L) 
 

Sıçanların ortalama kreatinin klirenslerine 
bakıldığında; gruplar arası anlamlı bir fark tesbit 
edilememiştir. 

Hayvanların ortalama serum karnitin değerleri; 
15 gün steroid tedavisi alan grupda 23,38 ± 16,27 
µmol / L,  kontrol grubunda 22.26 ± 8.79 µmol / 
L iken steroid tedavisini 30 gün alan grupda 
24.24 ± 18.81 µmol / L ile kontrol grubunda 
20.30 ± 7.97 µmol / L idi. Steroid tedavisi 
alanlarda kontrollerine göre değerler hafif yüksek 
olmasına rağmen gruplar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi (Şekil 2). 

Hayvanların ortalama iskelet kası karnitin 
değerleri, 15.günlük steroid tedavisinde 0,46 ± 
0,34 µmol / g, 15.günlük kontrol’de 0,67 ± 0,84 
µmol/g, 30 gün steroid tedavisinde 0,28 ± 0,12 
µmol/g, 30 günlük kontrol grubunda ise 0,24 ± 
0,13 µmol/g olup; 15 günlük tedavi gruplarının 
iskelet kası ortalama karnitin değerleri rakamsal 
olarak düşük görünmekle birlikte, gruplar 
arasında.  Hayvanların ortalama  kalp istatistiksel 

 
Şekil 2. Serum karnitin konsantrasyonu ile ilişkili 
parametreler (µmol / L). 
 
olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi (Şekil 3-c). 

kası karnitin değerleri,  15 günlük steroid 
tedavisinde 0,74 ± 0,70 µmol / g, 15 günlük 
kontrolde 0,75  ± 0,21 µmol / g, 30 günlük steroid 
tedavisinde 1,18 ± 0,94 µmol / g, 30 günlük 
kontrolde ise 1,11 ± 0,81 µmol / g olup, 30 
günlük tedavi gruplarında kalp kası karnitin 
değerleri 15 günlük tedavi gruplarından daha 
yüksek ölçülmesine rağmen gruplar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi 
(Şekil 3-b). 

Hayvanların ortalama karaciğer karnitin 
değerleri,  15 günlük steroid tedavisinde 
0,19±0,06 µmol/g, 15 günlük kontrolde 0,38±0,25 
µmol/g, 30. Günlük steroid tedavisinde 0,37±0,15 
µmol/g, 30.günlük kontrolde ise 0,35±0,19 
µmol/g olup Şekil 3-a’da görülmektedir. 15 
günlük steroid tedavisi alan sıçanların karaciğer 
karnitin düzeylerinin 15 günlük kontrol ve 30 
günlük steroid alan sıçanların karaciğer karnitin 
düzeylerine göre anlamlı olarak düşük olduğu 
saptanmıştır (p<0,05).  

 

Tartışma 
Kortizon molekülü üzerinde çeşitli 

modifikasyonlarla halojenizasyon, esterifikasyon, 
hidroksilasyon yapılarak antienflamatuar etkinliği 
arttırılmıştır. Bununla birlikte kortikosteroidlerin, 
birçok sistem üzerine yan etkileri vardır (12). 
Yan etkileri en aza indirmek için; en düşük etkili 
dozda, yarı ömrü kısa ilaçlar tercih edilmesi, 
yeterli beslenme ve fiziksel aktivitenin 
sağlanması önerilmektedir (12).    
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Şekil 3. Karaciğer, kalp ve iskelet kası karnitin 
konsantrasyonları (µmol/g doku) (** p<0,05)                    

 
Steroidlerin kas iskelet sistemi üzerine 

etkileriyle ilgili birçok çalışma vardır.  Miyopati 
ve osteoporoz bilinen en önemli yan etkilerdir (1, 
12). Seene ve ark. (13) sıçanlar üzerinde yaptığı 
çalışmada glukokortikoidlerin kas liflerinde 
azalma ve kuvvet kaybı oluşturduğu, bunun da 
farlı kas liflerinde farklı şekil ve derecede 
görüldüğünü göstermişlerdir. Kas tipinin hızlı ve 
yavaş kasılmasına göre de atrofinin derecesi 
değişmektedir.  

Kelly ve ark. (14) yaptığı çalışmada ise, 10 gün 
süresince steroid verilen sıçanlarda ağırlık kaybı 
olduğunu tespit etmişlerdir. Bunun nedeninin de 
kortikosteroidlerin iskelet kasları üzerindeki 
katabolik etkisinin kas atrofisi oluşturmasına 
bağlı olabileceği belirtilmiştir (1).  Steroidlerin 

ağırlık artışı yaptığı yönündeki yaygın kanaat ise 
santrpedal yağlanma ve mineralokortikoid 
etkilerinden dolayı su ve tuz tutmalarından 
kaynaklanmaktadır  (15).  

Steroidlerin enerji metabolizmasına etkileri; 
protein, karbonhidrat ve yağ metabolizmaları 
üzerindeki etkileri nedeniyle önemli bir yer 
tutmaktadır. Yağların kullanılabilmesi ise 
karnitinin varlığı ile mümkündür. Uzun zincirli 
yağ asitlerinin ekstramitokondriyal boşluktan 
mitokondriyal matrikse taşınması karnitinin 
primer ve en önemli görevidir. Bundan dolayıdır 
ki serbest yağ asitlerinden β-oksidasyonla enerji 
elde edilebilmesi için karnitinin varlığı 
gerekmektedir (16, 17).   

Yağ asitlerinin enerjiye dönüştürülmesinde 
primer rolü olan karnitine duyulan ilgi 1905 
yılında hayvan kaslarından izole edilmesiyle 
başlamış ve günümüze kadar artarak devam 
etmiştir (3). Karaciğer, böbrek ve beyin 
dokusunda sentez edilebilen karnitin sentezinde 
hayvan türlerine göre farklı dokular ön planda 
olabilir. Örneğin sıçanlarda karaciğer ön 
plandayken insanda böbrekler ön plandadır (16, 
18).  

Yapılan çalışmalar DTNB ile karnitin tayininin 
kolay uygulanabilir olduğu ama bazı 
sakıncalarının varlığını göstermiştir. Özellikle 
karnitin düzeylerinin düşük olduğu idrar ve serum 
numunelerinde doğru sonuç vermemektedir. 
Ayrıca bu metot, tiyol bileşiklerinden fazla 
etkilendiğinden, karaciğer gibi tiyolden zengin 
dokularda çok şiddetli renk oluşumu nedeniyle 
yanlış sonuçlar verebilir (19). HPLC ile karnitin 
tayin metotları oldukça spesifik fakat zayıf 
derecede duyarlı ve oldukça da pahalıdır.  
Radyoizotopik karnitin ölçüm metotları ise 
yüksek derecede duyarlı olmalarına rağmen 
pahalı bir metotdur (20). 

Karnitin ölçüm metodlarında proteinlerin 
presipitasyonu gerekir. Presipitasyon için en çok 
kullanılan tuzlar; sülfat, fosfat ve sitrat gibi 
polianyonik tuzlardır.  Çalışmamızda 
presipitasyon için Seccombe ve ark.  (9) 
çalışmalarında belirtilen çinko sülfat ve baryum 
hidroksit kullanıldı. 

Karnitin ölçüm metotları sonuçlarının 
karşılaştırılmasıyla ilgili birçok çalışma 
yapılmıştır. Farklı yöntemler olmasına rağmen, 
spektrofotometrik, enzimatik ve HPLC ile 
bulunan sonuçların birbiriyle yakın değerler 
olduğu gösterilmiştir (9, 20, 21). 

Steroidlerin karnitin metabolizması üzerine 
etkileriyle ilgili yapılan çalışmalar kısıtlıdır. 
French ve ark. (22) 1985 yılında yaptığı 
çalışmada glukokortikoid tedavisinin kalp, 
böbrek ve karaciğerde karnitin konsantrasyonuna 
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etkilerini araştırmışlardır. Çalışmada sıçanlar 48 
saat aç bırakılmış ve açlığın 0, 24, ve 46. 
saatlerinde 0,05 mg /100 gram dozunda 
subkutanöz deksametazon enjekte edilmiştir. Bu 
işlemden 2,5 saat sonra hayvanların bir kısmına 
gavajla 2-tetradesilglisidat (TDG), bir kısmına da 
su verilmiş ve karaciğer kalp ve böbrekte karnitin 
konsantrasyonları ölçülmüştür. Sadece 
deksametazon verilen sıçanlarda, kalp ve 
böbrekte total ve serbest karnitin 
konsantrasyonunun arttığı, karaciğerde ise 
değişmediği görülmüştür. TDG verilen sıçanlarda 
ise kalp ve böbrekle birlikte karaciğerdeki 
karnitin konsantrasyonunda da artma 
gösterilmiştir.  Ayrıca artmış  kalp ve böbrek 
karnitin konsantrasyonlarının strese bağlı 
olabileceği belirtilmektedir. Bununla birlikte 
sıçanlarda ekstrahepatik dokularda karnitin 
sentezi yapılmadığından deksametazon tedavisine 
bağlı kalp ve böbrekteki karnitin 
konsantrasyonundaki artış karnitin uptake’nin 
artmasına bağlanmaktadır. Açlıkda diyetle 
karnitin alınmadığı için hepatik karnitin 
biyosentezi kendisi ve ekstrahepatik dokular için 
karnitini sağlamaktadır (22).   

Çalışmamızda kalp kası kuru ağırlığı başına 
karnitin konsantrasyonlarına bakıldığında 30 
günlük çalışma ve kontrol gruplarındaki 
değerlerin 15 günlük gruplara göre yüksek 
ölçülmesine rağmen gruplar arasında istatistiksel 
bir fark tespit edilmedi.  Çalışmamızda 
hayvanların aç bırakılmayıp beslenmeye devam 
edilmesi,  steroid tedavisinin 48 saat yerine 15 ve 
30 gün gibi bir süre uygulanması French ve ark. 
(22) dan farklı olarak karnitin değerlerinin steroid 
alınımı ile yükselmemesinin nedenleri 
olabileceğini düşünmekteyiz.  French ve ark. (22) 
stresin kalp ve böbrekteki karnitin 
konsantrasyonunun yükselmesini 
açıklayabileceğini belirtmişlerdir. Yaptıkları 
çalışmada subkutan enjekte edilen steroid 
çalışmamızda gavajla verilmiştir.  Bunun da 
sonuçlar arasındaki farkı yönlendiren stres için 
anlamlı olabileceğini düşünmekteyiz.  

Karaciğer karnitin konsantrasyonlarına 
bakıldığında 15 gün steroid alanların 
kontrollerine ve 30 gün steroid alan gruba göre 
düşük olduğu ve bununda istatistiksel olarak 
anlamlı olduğu görüldü.  French ve ark. (22) 
çalışmasında TDG verilmeden önceki karnitin 
konsantrasyonunun karaciğerde değişmemesine 
rağmen, çalışmamızda 15 gün steroid alan 
sıçanlarda kontrol grubuna göre düşük 
bulunmuştur. Çalışmamızdaki hayvanların 
beslenmesi ve steroid tedavisinin süresinin uzun 
olmasının bu farkı oluşturabileceğini 
düşünmekteyiz. 

Molstad ve Bohmer (23) 1979 yılında yaptıkları 
çalışma ile kalp kası hücre vasatlarında 
prednizolonun karnitin üzerindeki etkisini 
incelemişlerdir. Hücre büyüme vasatlarında 
prednizolon verilmesi sonrasında kontrol 
gruplarıyla arasında karnitin uptake oranı 
açısından % 150’lik bir artış izlemişlerdir. 
Karnitin transportundaki prednizolon nedeniyle 
olan artış taşıyıcı hücre dizileri sayısındaki artışa 
bağlanmış ve bu hücre dizileri CCL 27 olarak 
adlandırılmışlardır. Prednizolon ve karnitin ikisi 
de membran taşıyıcı sentezinde artış 
sağlamaktadırlar. Glukokortikoidler enzim 
indükleyici özelliğe sahiptir.  Memranlardaki 
taşıyıcı hücrelerdeki artış da steroidlerin bu 
enzim indükleme özelliğine bağlı olabileceği 
düşünülmüştür. 

Guzman ve ark. (24) tarafından sıçanlar 
üzerinde yapılan çalışmada anabolik steroidlerin 
CPT üzerindeki etkileri araştırılmıştır. Sıçanlara 
4 haftalık egzersiz eğitimi yaptırılmış ve bu 
sürenin sonunda 8 hafta egzersiz ile birlikte 
haftanın 5 günü 2 mg/kg/gün dozunda anabolik 
steroid (fuloksimesteron ya da 
metilandrostanolon) verilmiş.  Tedavi süresince 
hayvanların yedikleri yem miktarında ve vücut 
ağırlıklarında değişiklik izlenmemiş. Çalışmanın 
sonunda anabolik steroid verilen sıçanlarda CPT 
I’in aktivitesinde Ekstensor digitorum longus kası 
ve karaciğerde artma izlenirken, kalp ve soleus 
kaslarında herhangi bir etki görülmemiş. Ayrıca 
egzersizle bir değişiklik izlenmemiş. Sonuç 
olarak anabolik steroid verilen sıçanlarda 
karaciğer ve hızlı çalışan iskelet kası 
mitokondrilerindeki CPT I aktivitesinin arttığı, 
kalp ve yavaş çalışan iskelet kası 
mitokondrilerinde değişmediği görülmüştür. 
Anabolik steroidler malonil CoA inhibisyonuyla 
karaciğer enzimlerinin sensivitesini etkilemezler. 

Çalışmamızdaki iskelet kası karnitin 
değerlerine bakıldığında grup I ve II’deki karnitin 
konsantrasyonlarının grup III ve IV’e göre daha 
yüksek değerler tespit edilmesine rağmen 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi.  
Molstad ve Bohmer’in (23) kalp kası hücre 
büyüme vasatlarında gösterdikleri steroide bağlı 
karnitin uptakenin artması çalışmamızda 
gözlenmemiştir. Bu farklılığın sebebi Arakawa ve 
ark.’ nın da (25) belittiği gibi farklı alınabilecek 
sonuçların deneyde kullanılan hayvanın günlük 
diyetinin özelliği ve vücut ağırlığıyla ilişkili 
olduğudur. Guzman ve ark. (24) anabolik 
steroidlerle yaptığı çalışmada hızlı  ve yavaş 
çalışan iskelet kaslarında farklı CPT I 
aktivitesinin tespit edilmesine rağmen 
çalışmamızda sıçanların iskelet kaslarındaki 
karnitin konsantrasyonlarında steroide bağlı bir 
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değişiklik izlemedik.  Çalışmamızda steroidlerin 
kullanılması, diyet farklılığı ve egzersize tabi 
tutulmaması farklı sonucun nedenleri 
olabileceğini düşünmekteyiz. 

 Maebashi ve ark. (26) yaptığı çalışmada 
ACTH’nın karnitin ve lipid metabolizması 
üzerine olan etkilerini göstermişlerdir. 
Hipofonksiyonel endokrin hastalığı olanlara  
(adrenokortikal yetmezlik, hipotiroidi, 
hipopituitarizm), sentetik intramusküler ACTH 
enjeksiyonu yapılarak serum karnitin, serum 
lipidleri ve idrar karnitin ekskresyonuna 
bakılmıştır.  

ACTH verilen normal kişilerde ve 
hipofonksiyonel endokrin hastalarında  idrar 
karnitin ekskresyonundaki artmaya paralel olarak 
serum karnitin ve lipid konsantrasyonlarında da 
artma görülmüş. Bununla birlikte uzun dönemde 
prednizolon tedavisi sonucu adrenal yetersizlik 
gelişen hastalarda ACTH enjeksiyonu sonucu 
idrar karnitin ekskresyonunda ve buna paralel 
olarak da serum karnitin ve lipid seviyelerinde 
artış olmadığı gözlenmiştir.  Karnitin 
seviyelerindeki artış özellikle ilaç uygulandıktan 
sonraki 1.günde pik yapıp 3.günde normal 
seviyesine gerilediği görülmüştür. Bu sonucun 
ACTH’nın direk karnitin üzerindeki etkisine veya 
lipolizi sitimüle etmesine bağlı olabileceği 
belirtilmiştir (16).   

Çalışmamızda idrar karnitin konsantrasyonları 
değerlendirildiğinde 30 gün steroid alan grupda 
en yüksek konsantrasyonda tespit edildi. Buna 
rağmen steroid alan ve almayan gruplar arasında 
istatistiksel bir farklılık izlenmedi.   

 Maebashi ve ark.’nın (26) çalışmasında ACTH 
verilen gruplardaki karnitin değerlerinin artması 
çalışmamızda tespit edilmedi. Bizim 
gruplarımızın hipofonksiyonel endokrin hastalığı 
yoktu ve biz steroid vermemize rağmen bu 
çalışmada ACTH verilmişti.  Bunların sonuçlar 
arası farkların nedenleri olabileceğini 
düşünmekteyiz.  Ayrıca, plazmaya göre idrar 
karnitin konsantrasyonu büyük değişikler 
göstermektedir.  İdrar karnitini egzersiz, açlık, 
obezite ve menstrüel siklus gibi pek çok 
faktörden etkilenmektedir (27). Çalışmamızda 
sıçanların kullanılması ile Maebashi ve ark. 
çalışmasında insan deneklerin kullanılması en 
önemli farkı oluşturduğunu düşünmekteyiz. 

Sonuç olarak steroidlerin karnitin 
metabolizmasına etkileriyle ilgili yapılan 
çalışmalar az sayıda ve tartışmalı sonuçlara 
sahiptir. Net olarak değerlendirmenin 
yapılabilmesi için daha geniş çalışmalara ihtiyaç 
vardır. 

The Effect of Steroid Treatment on 
Carnitine Levels 

 

Abstract 
              
Carnitine deficiency causes fatty liver and 
progressive muscle weakness. We evaluated the effect 
of long-term prednisolone treatment on free carnitine 
concentrations in body fluids and tissues.  The 
female Wistar Albino rats were used in the study and 
were devided into four groups. Prednisolone was 
administered (2 mg/kg/d) orally for 15 days and 30 
days to group I (n=8) and group III (n=9), 
respectively. Placebo was administered orally for 15 
days and 30 days to group II (n=8) and group IV 
(n=10), respectively. Blood samples were obtained 
from abdominal aorta on day 15 in groups I and II, 
on day 30 in groups III and IV. Liver, heart muscle 
and skeletal muscle samples were also obtained on 
day 15 in groups I and II, on day 30 in groups III 
and IV following decapitation. Free carnitine 
concentrations of urine, serum, heart muscle, 
skeletal muscle were similar in all four groups 
(p>0.05). However, the free carnitine concentrations 
of liver in group I were significantly reduced as 
compared with groups II and III (p<0.05). The 
findings suggest that the long term prednisolone 
treatment reduced free carnitine concentration of 
liver tissue in early period of the treatment and this 
effect of prednisolone abolished in late period of 
treatment.  

Key words: Carnitine, Steroid treatment, Rat, 
Prednisolon 
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