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Özet

Antineoplastik bir ilaç olan doksorubisinin (DOX) tedavi dozunda oluşturduğu toksisiteye karşı L-karnitinin (LCAR)
plazma Sialik asit (SA) ve MDA ile tam kan GSH düzeyleri üzerine koruyucu etkilerinin araştırılması amaçlandı. Çalışmada
21 adet sağlıklı Yeni Zelanda ırkı tavşan kullanıldı. Grup I’teki tavşanlara (n=8) 0.6 mg/kg dozda DOX, Grup II’teki tavşanlara
(n=7) 0.6 mg/kg dozda DOX ile 1000 mg/kg dozda LCAR, Grup III’teki tavşanlara ise (n=6) 1000 mg/kg dozda LCAR 6 gün
süreyle intraperitoneal yolla günde bir kez uygulandı. Tüm çalışma gruplarının uygulama öncesi 0. saatleri kontrol olarak
değerlendirildi. Uygulama öncesi 0. saatte ve günlük ilaç uygulamalarından 2 saat sonra vena auricularis’ten kan örnekleri
alındı. Grup I ile Grup II’deki tavşanlarda SA (TSA, LBSA) düzeylerinde uygulama boyunca uygulama öncesine göre önemli
artışlar (P<0.001) tespit edilirken, Grup III’te ise P<0.001 düzeyinde önemli düşüşler gözlendi. Grup I’de GSH düzeylerinin
başlangıç değerlerine göre uygulamanın 3. gününden itibaren önemli derecede (P<0.05) azaldığı, Grup III’te ise uygulamanın
2. gününden itibaren önemli derecede arttığı (P<0.05) tespit edildi. Grup I MDA değerlerinde uygulamanın 3, 4, 5 ve 6.
günlerinde, uygulama öncesi ile uygulamanın 1 ve 2. günlerine göre P<0.001 düzeyinde artışlar belirlenirken, Grup II’te ise
P<0.01 düzeyinde artışlar tespit edildi. Grup III MDA düzeylerinde uygulamanın tüm günlerinde, uygulama öncesine göre
önemli (P<0.05) düşüşlerin olduğu tespit edildi. Grup I TSA ve LBSA değerlerinde, Grup II’ye göre uygulamanın 2, 3, 4, 5 ve
6. günlerinde P<0.001 düzeyinde artışlar gözlendi. Grup III GSH değerleri Grup I ve II’ye göre uygulamanın 2 ve 3. günde
P<0.01 düzeyinde, 4, 5 ve 6. günlerinde ise P<0.001 düzeyinde anlamlı artışlar gösterdi. Grup I MDA değerlerindeki artışların
Grup II’ye göre uygulamanın 1, 2, 4, 5 ve 6. günlerinde P<0.001 düzeyinde, 3. günde ise P<0.01 düzeyinde önemli olduğu
tespit edildi. Sonuç olarak, doksorubisinin uygulamalarına bağlı olarak gözlenen SA, MDA ve GSH düzeylerindeki
değişiklikler üzerine L-karnitinin koruyucu etkilere sahip olabileceği kanısına varıldı. 
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Effect of L-Carnitine on Plasma Sialic Acid, MDA and Blood GSH Levels
in Doxorubicine Administered Rabbits

Summary

The aim of this study is to determine the protective effect of L-carnitine (LCAR) against the toxicity of doxorubicin (DOX)
an antineoplastic drug, treatment dose on plasma sialic acid (SA), malondialdehyde (MDA) and blood reducte glutathion (GSH)
levels. In this study 21 healthy New Zealand rabbits were used. The rabbits in Group I (n=8) 0.6 mg/kg DOX, in Group II (n=7)
0.6 mg/kg DOX with 1000 mg/kg LCAR, in Group III (n=6) 1000 mg/kg dose were administered intra peritoneally along 6 days.
In all groups the control groups were appreciated before administration. The blood samples were obtained after 2 h from
administration. SA levels in Group I and in Group II significantly increased (P<0.001) during application than before
administration, but SA levels in Group III decreased (P<0.001). GSH level in Group I decreased (P<0.05) from third day
comparing to first day. GSH levels in Group III significantly increased (P<0.05) from second day of administration. MDA levels
on 3, 4, 5 and 6th days of Group I incresead (P<0.001) when compared to first and second days and control group and GSH
level increased (P<0.01) in Group II. MDA levels in Group III decreased (P<0.05) in all days. TSA and LBSA levels in Group I
increased (P<0.001) comparing to Group II on 2, 3, 4, 5 and 6 th days of administration. GSH levels in Group III increased on 2
and 3rd days (P<0.01) and increased on 4, 5 and 6 th days (P<0.001) comparing to Group I and Group II. MDA levels in Group I
increased on 1, 2, 4, 5 and 6 th days (P<0.001), on 3rd days (P<0.01) comparing to Group II. In conclusion, it may be suggested
that L-carnitine administration could have a protective effect during doxorubisin administration through alteration plasma SA,
MDA and blood GSH levels.
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GİRİŞ

Antineoplastik ilaç olarak kullanılan dokso-
rubisin (DOX) insanlarda normal tedavi
dozlarında kardiyotoksik etkilere neden
olduğundan kullanımı oldukça sınırlıdır 1,2. De
Leonardis ve ark.3 etkili bir antineoplastik olarak
gördükleri DOX‘nin insanlarda akut ve kronik
kardiyotoksisiteye sahip olduğunu ortaya
koymuşlardır. Shug 4 ratlarda DOX’nin tedavi
dozundaki etkilerini araştırdığı bir çalışmasında
kalp kasında interstisyel ödem, fibröz ve miyokart
dejenerasyonları gibi geriye dönüşümsüz histo-
lojik değişikler gözlemlemiştir. Doksorubisinin
kardiyotoksik etkilerinin yanında serbest reaktif
oksijen radikallerinin oluşumu, direkt DNA hasarı
ve/veya indirekt DNA tamirinin engellenmesi 5,
kalpte immün reaksiyonların başlaması6, böbrek
ve barsaklarda apoptosise sebep olması 7 gibi
etkilere sahip olduğu da bildirilmiştir. 

L-Karnitin mikroorganizma, bitki ve hayvan
dokularında bulunan, suda çözülebilen ve küçük
molekül ağırlığına sahip doğal bir maddedir. Lizin
ve metioninden endojen olarak sentezlenen L-
karnitin, uzun zincirli yağ asitlerinin mitokondri-
lere taşınarak β-oksidasyon ve oksidatif
fosforilizasyon yolu ile enerji üretiminde önemli
rol oynamaktadır 8. Ayrıca, L-karnitin’in organiz-
mada oluşan toksik maddeleri (serbest koenzim A
ve asetil grupları) uzaklaştırarak, detoksifikasyon
yolu ile hücre membranlarında koruyucu etkisinin
olduğu da bildirilmektedir 9. 

L-karnitinin farklı antineoplastik ilaçların kar-
diyomiyopatik ve kardiyotoksik etkilerine karşı
faydalı olabileceği rapor edilmiştir 3,4. L-karnitin
miyokardiyal mitokondrilerde bir kofaktör olarak
yağ asitlerinden beta oksidasyon yolu ile enerji
üretiminde yer aldığından, kardiyak doku ve
hücrelerin korunmasında oldukça önemli bir rol
oynar 10. Buna ilaveten, kimyasal maddeler sebebi
i le oluşan serbest radikallerin meydana
getirebileceği hasarlara karşı doku ve hücrelerde
koruyucu etki de gösterir 11-13. 

Lipit peroksidasyonda meydana gelen
değişikliklerin hücrelerde stres, yaşlanma veya
toksik etkiler sonucu oluşan hasarın bir göster-
gesi olabileceği düşünülmektedir. Doku hasarı
sonucu yağ asitlerinin reaktive edilmesiyle oluşan
serbest radikaller malondialdehit (MDA) düzeyle-

rinde artışlara sebep olurlar 14. Bu durumu taki-
ben antioksidan savunma mekanizması aktive
olur.

Sitoplazmik bir enzim olan redükte glutatyon
(GSH) lipit peroksidasyona bağlı hasarlarda
hücresel savunma mekanizmasında oldukça
önemli bir rol oynar. Mitokondiriyal GSH, sülfidril
grupların neden olduğu ve mitokondri içi memb-
ranlarda permeabilite azalması ile sonuçlanan
durumların düzenlenmesi ve hücre yaşamında
kritik bir rol oynar 15. Önemli bir hücre içi anti-
oksidan olan GSH ile hücre lizisi ve lipit peroksi-
dasyon arasında bir ilişki olduğu bazı araştır-
macılar tarafından bildirilmektedir16. 

Sialik asit (SA), nöraminik asidin açillenmiş
türevlerinin grup ismidir. Sialik asitlerin en yaygın
olanı N-asetil nöraminik asit (NANA)’tir. Çeşitli
doku ve vücut sıvılarında glikoprotein, glikolipit,
oligosakkarit ve polisakkaritlerin kompanentleri
olarak bulunduklarından çok küçük miktarları
serbest haldedir. Bununla birlikte SA’ler biyolojik
membranların önemli yapılarından biri olup, gliko-
lipit, polisakkarit, glikoprotein ve mukoprotein-
lerin yapısına girerek bakterilerde ve hayvan
dokularında yaygın bir şekilde bulunurlar 17.
Hücresel hasarların başlangıcından itibaren SA
konsantrasyonunun hızla arttığı bilindiğinden SA
belirlenmesi, özellikle de lipid bağlı sialik asit
(LBSA) düzeyinin tespiti yangı, kanser ve diğer
hastalıkların tanısında özel bir klinik öneme
sahiptir 18-20. Ayrıca SA’in arteriyosklerozis ve kar-
diyovasküler hastalıklarda oynadığı rol bir çok
çalışmada incelenmiştir. Miyokart enfarktüsünü
takiben hastalarda SA seviyesinde artış tespit
edildiğinden, SA artışlarının kardiyovasküler
hastalıklarda ve bu hastalıklara bağlı ölüm vaka-
larında dikkate alınması gereken bir parametre
olabileceği de bildirilmiştir 18,21.

Antineoplastik bir ilaç olan DOX’in laboratuar
hayvanlarında kardiyotoksisiteye neden olduğu
daha önceki yapılan çalışmalarla ortaya konul-
muştur. Bu çalışmada doksorubisinin kullanım
süresi içinde Sialik asit (total ve lipit bağlı),
redükte glutatyon ve malondialdehit düzeyle-
rindeki değişikliklerin araştırılması amaçlandı.
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MATERYAL ve METOT

Hayvan Materyali

Çalışmada toplam 21 adet 5-7 aylık sağlıklı,
Yeni Zelanda ırkı albino tavşan kullanıldı.
Tavşanlar birinci grup (n=8) (DOX grubu), ikinci
grup (n=7) (DOX+LCAR grubu) ve üçüncü grup
(n=6) (LCAR grubu) olmak üzere ayrıldı. Tüm
hayvanlar parazit yönünden negatif olarak tespit
edildi. 

Çalışma prosedürü

Birinci gruptaki tavşanlara (n=8) 0.6 mg/kg
canlı ağırlık (CA) dozunda DOX (6 gün) İP, ikinci
gruptaki tavşanlara (n=7) 0.6 mg/kg CA dozunda
DOX ile 1000 mg/kg CA dozda LCA (6 gün) İP,
üçüncü gruptaki tavşanlara (n=6) 1000 mg/kg
CA dozda LCAR (6 gün) İP olmak üzere günde bir
kez enjeksiyon şeklinde verildi. Kontrol grubu
olarak tüm çalışma gruplarının uygulama öncesi
0. saatleri değerlendirildi. Günlük ilaç uygulama-
larından 2 saat sonra biyokimyasal analizler için
kan örnekleri usulüne göre vena auricularis’ten
alındı. GSH, MDA ve SA analizleri için EDTA’lı
tüplere kan alındı. Alınan kan örnekleri 3000
devirde 10 dakika santrifüj edilerek plazma
örnekleri elde edildi ve analizlere kadar -25ºC’de
saklandı. 

SA, MDA ve GSH analizleri

TSA Sydow 22, LBSA Katapodis ve ark.23, tam
kan GSH Beutler ve ark.24, MDA analizleri ise
Yoshoiko ve ark.’nın 25 bildirdikleri metotlara göre
spektrofotometrik (UV-1201, Shimadzu, Japan)
olarak yapıldı. 

BULGULAR

Çalışmada elde edilen SA (TSA, LBSA), GSH ve
MDA düzeyleri Tablo 1’de verilmiştir.

Yalnız doksorubisin uygulanan grup ile
doksorubisin L+karnitin uygulanan gruptaki
hayvanlarda SA (TSA ve LBSA) düzeylerinde
uygulamanın tüm günlerinde uygulama öncesine
göre istatistiksel olarak anlamlı artışlar (P<0.001)
tespit edildi. Yalnızca L-karnitin uygulanan
gruptaki hayvanlarda ise uygulamanın tüm
günlerinde uygulama öncesine göre TSA ve LBSA

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı düşüşler
(P<0.001) gözlendi (Tablo 1).

Gruplar arası TSA değerleri istatistiksel önem
yönünden karşılaştırı ldığında doksorubisin
grubunda, diğer iki gruba göre ve doksorubi-
sin+L-karnitin uygulanan grupta ise L-karnitin
grubuna göre uygulamanın 2, 3, 4, 5 ve 6.
günlerinde P<0.001 düzeyinde artışlar belirlendi.
Gruplar arası LBSA değerleri karşılaştırıldığında
doksorubisin grubunda, diğer iki gruba göre ve
doksorubisin+L-karnitin uygulanan grupta ise L-
karnitin grubuna göre uygulamanın 1, 2, 3, 4, 5
ve 6. günlerinde P<0.001 düzeyinde artışlar
belirlendi (Tablo 1).

Yapılan analizler sonucu GSH düzeylerinin
doksorubisin grubunda başlangıç değerlerine
göre uygulamanın 3. gününden itibaren önemli
derecede azaldığı (P<0.05), doksorubisin+L-
karnitin uygulanan grupta önemli bir değişikliğin
olmadığı ve yalnızca L-karnitin uygulanan grupta
ise uygulamanın 2. gününden itibaren önemli
derecede arttığı (P<0.05) tespit edildi. GSH
değerleri yalnızca L-karnitin uygulanan grupta
diğer gruplara göre uygulamanın 2 ve 3. gün-
lerinde P<0.01 düzeyinde, 4, 5 ve 6. günlerinde
ise P<0.001 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı
artışlar gösterdi (Tablo 1).

Doksorubisin uygulamalarının lipit peroksi-
dasyon ürünü olan MDA düzeylerinde istatistiksel
olarak anlamlı derecede artışlara neden olduğu
tespit edildi. Yalnızca doksorubisin uygulanan
grupta ortalama MDA değerlerinde uygulamanın
3, 4, 5 ve 6. günlerinde, uygulama öncesi ile
uygulamanın 1 ve 2. günlerine göre P<0.001
düzeyinde önemli artışlar belirlendi. Dokso-
rubisin+L-karnitin uygulanan grupta ortalama
MDA değerleri uygulamanın 3, 4, 5 ve 6.
günlerinde, uygulama öncesi ile uygulamanın 1
ve 2. günlerine göre P<0.01 düzeyinde önemli
artışlar gösterdi. Yalnızca L-karnitin uygulanan
grupta ise ortalama MDA düzeylerinde uygula-
manın tüm günlerinde, uygulama öncesine göre
istatistiksel olarak önemli (P<0.05) düşüşler
gözlendi (Tablo 1). 

Yalnızca doksorubisin uygulanan grupta MDA
değerlerindeki artışların gruplar arası karşılaştır-
mada hem doksorubisin+L-karnitin hem de
yalnızca L-karnitin uygulanan gruplara göre 1, 2,
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4, 5 ve 6. günlerde P<0.001 düzeyinde, 3. günde
ise P<0.01 düzeyinde önemli olduğu tespit edildi.
Doksorubisin+L-karnitin uygulanan grupta orta-
lama MDA değerleri yalnızca L-karnitin uygulanan
gruba göre uygulamanın 4, 5 ve 6. günlerinde
P<0.001 düzeyinde istatistiksel olarak önemli
artışlar gösterdi (Tablo 1). 

TARTIŞMA ve SONUÇ

Sialik asit analizleri hastalıkların tanısı ve
prognoz için gün geçtikçe artan bir oranda
kullanılmakta ve değerli bilgiler vermektedir
19,20,26,27. Antineoplastik bir ilaç olan doksorubisinin

laboratuar hayvanlarında kardiyotoksisiteye
neden olduğu daha önceki çalışmalarda ortaya
konulmuştur 3,28. Bu çalışmada doksorubisinin
tedavi dozunda ve 6 günlük deneme süresi içinde
SA (total ve lipit bağlı) ile GSH ve MDA düzey-
lerine olan etkileri araştırıldı. 

Doksorubisin uygulanan tavşanların plazma SA
düzeylerinde, doksorubisin+L-karnitin ve yalnız L-
karnitin uygulanan gruplara göre önemli artışlar
tespit edildi. Plazma SA düzeylerindeki bu artışlar
DOX uygulanan hayvanlarda doksorubisin+L-
karnitin uygulanan gruba göre daha yoğun doku
hasarının olduğunu düşündürmektedir. SA düzey-

Doksorubisin Uygulanan Tavşanlarda ...
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TSA
(mg/dL)

DOX 58.44±1.88
e

67.11±3.18
d

74.98±3.28
A,cd

80.58±3.03
A,bc

83.87±2.70
A,ab

87.53±2.46
A,ab

91.56±2.45
A,a

0 1 2 3 4 5 6

0.000

DOX+ LCAR 57.57±0.63
f

62.85±1.22
e

66.92±1.30
B,d

70.91±1.31
B,c

74.24±1.01
B,b

76.94±0.97
B,ab

79.96±1.01
B,a 0.000

LCAR 60.83±0.78
a

59.19±1.15
ab

58.03±0.97
C,abc

56.84±0.92
C,bcd

56.17±0.90
C,cd

55.63±0.91
C,cd

54.32±0.82
C,d 0.001

P NS NS 0.001 0.000 0.000 0.000 0.001

LBSA
(mg/dL)

DOX 17.13±0.31
e

24.11±1.02
A,d

26.73±0.78
A,cd

28.63±1.58
A,bc

29.22±1.33
A,bc

31.39±1.07
A,ab

32.68±1.03
A,a 0.000

DOX+ LCAR 16.98±0.14
g

18.84±0.18
B,f

20.73±0.46
B,e

21.88±0.35
B,d

23.53±0.31
B,c

24.50±0.41
B,b

25.84±0.34
B,a 0.000

LCAR 16.88±0.51
a

15.86±0.32
C,b

15.77±0.40
C,b

15.20±0.28
C,bc

14.98±0.23
C,bc

14.80±0.23
C,bc

14.59±0.17
C,c 0.001

P NS 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

GSH
(mg/dL)

DOX 23.30±0.79
a

23.19±0.76
a

21.29±0.35
B,ab

20.82±0.62
B,b

20.90±0.45
B,b

20.78±0.72
B,b

20.36±0.98
B,b 0.015

DOX+ LCAR 22.22±0.93
ab

23.08±1.29
a

21.87±0.90
B

22.39±0.70
B

21.92±0.87
B

22.54±0.76
B

22.21±0.41
B NS

LCAR 21.24±0.30
b

23.49±1.67
ab

24.94±1.37
A,ab

26.52±1.75
A,a

26.40±1.27
A,a

28.07±1.88
A,a

28.36±2.25
A,a 0.045

P NS NS 0.024 0.003 0.001 0.001 0.001

MDA
(mmol/L)

DOX 13.28±0.43
c

15.69±0.30
A,bc

17.76±0.64
A,ab

19.02±1.89
A,a

19.33±0.85
A,a

19.49±1.29
A,a

19.81±1.21
A,a 0.000

DOX+ LCAR 12.83±0.10
b

12.53±0.21
B,b

13.26±0.48
B,b

13.62±0.58
B,b

16.58±0.78
B,a

16.31±0.76
B,a

16.88±0.83
A,a 0.003

LCAR 13.41±0.28
a

12.66±0.06
B,ab

12.86±0.53
B,ab

12.92±0.36
B,ab

12.83±0.54
C,ab

12.59±0.31
C,ab

11.69±0.34
B,b 0.05

P NS 0.000 0.01 0.000 0.001 0.000

Parametre GRUP
GÜNLER

P

Tablo 1. Doksorubisin uygulanan tavşanlarda plazma sialik asit, malondialdehit ve tam kan redükte glutatyon düzeyleri 
(ortalama±standart hata)

Table 1. Plasma sialic acid, malondialdehyd and blood reduced glutathion levels in doxorubicine administered rabbits 
(mean±standart error)

ABC: Aynı sütunda farklı harf taşıyan değerler arasındaki istatistiksel fark önemlidir.
abcdefg: Aynı satırda farklı harf taşıyan değerler arasındaki istatistiksel fark önemlidir.
NS: Değerler arasındaki istatistiksel fark önemli değildir.

0.000



lerindeki bu değişikliklerin araştırmacıların daha
önce bildirdiklerine uygun olarak, yangısal süreç-
te doku harabiyeti sonucu savunma mekanizma-
sına bağlı karaciğerde sialoprotein sentezi 29 ve
miyokartta sialidaz enzim aktivitesinin artması
sonucu 26 hücre membran yüzeyinden lipit bağlı
sialik asitlerin fazla salınımından kaynaklanabile-
ceğini 27 düşünmekteyiz.

Yapılan çalışmada DOX uygulamalarına ilave
olarak hayvanlara eksojen L-karnitin verilmesinin
SA, GSH ve MDA düzeyleri üzerinde olumlu
etkilerinin olduğu gözlendi. İlave L-karnitin veril-
mesi ile doksorubisinin toksik etkilerinin, özellikle
uygulamanın 3. gününden sonra kısmen önle-
mesine bağlı olarak, sadece doksorubisin
uygulanan gruba göre daha düşük SA ve MDA
değerleri elde edilmiştir. Bu durum L-karnitin’in
doku hasarlarına karşı koruyucu etkilerinin bildiril-
diği daha önceki çalışma bulgularıyla uygunluk
göstermektedir. L-karnitin’in kalp kası hücrelerin-
deki en önemli koruyucu etkisinin, uzun zincirli
yağ asitlerinin mitokondriyal zarlardan matrikse
taşınarak açil gruplarının enerjiye dönüşümünün
sağlanması 12,13,30 ve DOX’a bağlı miyositlerde
apoptosisin gelişmesine neden olan sfingomyelin-
seramid yolunun inhibisyonu sonucu gerçekleştiği 31

görüşünü paylaşmaktayız. Bunun dışında kalp ka-
sı hücrelerinde L-karnitin’in hücre uyarı mekaniz-
ması üzerinden sfingomyelinaz (SM-az) enzimini
ve dolayısıyla apoptosiste önemli rol oynayan se-
ramid üretimini de inhibe etmesi olduğu bildiril-
miştir 32,33. Ayrıca antrasiklinlerle oluşturulan kar-
diyotoksitelerde L-karnitin’in koruyucu etkilerinin
olduğu 31 ve DOX’la indüklenen kardiyak miyo-
sitlerde meydana gelen apoptosisi engellediği de
bazı araştırmacılar tarafından bildirilmiştir 34,35. 

Araştırmada tavşanlara 6 gün süreyle 0.6
mg/kg dozda DOX uygulamasının lipit peroksidas-
yonunda artışa sebep olarak plazma MDA
seviyesini yükselttiği belirlendi. Gutteridge ve
Halliwell 36 yaptıkları bir çalışmada; yüksek MDA
seviyelerini, membran lipit peroksidasyondaki bir
artış veya antioksidan savunma sistemindeki bir
yetmezlikten kaynaklanabileceğini rapor etmişler-
dir. Yapılan çalışmada yalnızca DOX uygulanan
tavşanlarda diğer gruplara göre yüksek MDA ve
düşük GSH değerlerinin DOX’nin doku hasarı ve
lipit peroksidasyonundan kaynaklanabileceği
görüşünü paylaşmaktayız.

L-karnitin’in DOX ile birlikte verilmesi, MDA
düzeylerinde yalnız DOX verilenlere göre anlamlı
derecede daha düşük MDA (P<0.001) ve anlamlı
olmayan düzeyde GSH artışlarına yol açtığı belir-
lendi. Bu durumun, L-karnitinin yağ asitlerini β-
oksidasyon için mitokondrilere taşıyarak lipit
tüketimini azaltması ve hücre membranları için
toksik olan reaktif oksijen türleri (ROS) ile diğer
serbest radikallerin oluşumunu engellemesi
sonucu ortaya çıktığı 11,37-39 görüşünü paylaşmak-
tayız. MDA’nın hücre membran yapısını bozucu
etkisine karşı koruyucu olarak L-karnitinin kulla-
nılabileceği ve buna bağlı olarak GSH seviyele-
rinde artış olabileceği bildirilmektedir 16.

Sonuç olarak çalışmada tavşanlara doksoru-
bisin uygulamalarının SA, GSH ve MDA düzeyle-
rinde değişikliklere neden olduğu, buna karşın
eksojen L-karnitin uygulamalarının GSH düzeyin-
de artışa ve lipit peroksidasyonun son ürünü olan
MDA düzeyinde düşüşe yol açarak plazma
antioksidan kapasitesini desteklediği ortaya
konulmuştur. Elde edilen bulgular doğrultusunda
doksorubisin gibi antineoplastik ilaçlarla yapılan
tedavilerde ilacın olası kardiyotoksik yan etkilerini
azaltabilmek amacıyla L-karnitin’in de kullanılma-
sının faydalı olabileceği kanısına varıldı. 
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