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Ozet: Arastirma akut malathion (MAL) toksikasyonuna maruz kalan ratlarin akciger, karaciger ve bobrek dokularinda olusan
malondialdehit (MDA), rediikte glutatyon (GSH) ve nitrik oksit (NO) aktiviteleri Gizerine kafeik asit fenetil ester (CAPE) ve
elajik asitin (EA) etkilerini incelemek amaciyla yapildi. Toplam 36 adet Sprague Dawley soyunda yetiskin disi rat, randomize
sekilde her grupta 6 adet olmak lzere 6 gruba (kontrol, CAPE, EA, MAL, MAL+CAPE, MAL+EA) ayrildi. Akciger, karaciger ve
bobrek dokularinda rediikte GSH, MDA ve NO dizeyleri spektrofotometrik yontemle kolorometrik olarak 6lgtildii. Kontrol
grubu ile CAPE ve EA gruplarini rediikte GSH, MDA ve NO aktiviteleri agisindan karsilastirdigimizda, gruplar arasinda
istatistiksel olarak onemli bir fark saptanmadi. MAL'un karaciger dokusunda MDA diizeylerini 6nemli derecede arttirdigi,
ancak CAPE’nin MAL’un toksik etkisini engelleyerek MDA seviyesini anlaml sekilde azalttigi belirlendi. Ayrica, MAL'un
akciger, karaciger ve bobrek dokularinda rediikte GSH diizeylerini azalttigl, buna karsin CAPE ve EA’in ise redikte GSH
dizeylerini arttirdigi belirlendi. MAL’'un neden oldugu siddetli doku hasarina bagh olarak NO dizeylerinin de onemli
derecede arttigl, fakat CAPE ve EA’in NO diizeylerini azalttig tesbit edildi (p<0,05). Sonug olarak, CAPE ve EA’in birbirine
benzer sekilde etki gosterdigi ve akut malathion zehirlenmesinin neden oldugu oksidatif stres ve doku hasarina karsi
koruyucu amagla kullanilabilecegi sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: Kafeik Asit Fenetil Ester, Elajik Asit, Malathion, Oksidatif Stres.

The Effects of Caffeic Acid Phenethyl Ester and Ellagic Acid on Oxidative Stress Created by
Acute Malathion Toxicity in Rat

Abstract: The aim of this study was to investigate the effects of caffeic acid phenethyl ester (CAPE) and ellagic acid (EA) on
acitivities of malondialdehyde (MDA), reduced glutathione (GSH) and nitric oxide (NO) in rat lung, liver and kidney tissues in
acute malathion (MAL) toxicity. A total of 36 mature female Sprague Dawley rats were randomly divided into 6 groups of 6
including control, CAPE, EA, MAL, MAL+CAPE, MAL+EA. Reduced GSH, MDA and NO levels in lung, liver and kidney tissues
were measured colormetrically by spectrophotometer. When the unmedicated control group was compared with the CAPE
and EA groups, there was no statistically significant difference between the groups in terms of GSH, MDA and NO acitivities.
It was determined that MDA levels in liver tissue were significantly increased by MAL, but CAPE significantly reduced the
MDA levels by blocking the toxic effect of MAL. Also, it was observed that the reduced GSH levels in the liver tissues of the
groups given MAL were reduced, but CAPE and EA increased reduced GSH levels. The NO levels of the groups given MAL
were significantly increased dependent on the severe tissue damage created by MAL, but CAPE and EA reduced those
levels. As a result, it was concluded that CAPE and EA, which showed similar effects to each other, could be used for
protection against the severe oxidative stress and damage tissue caused by acute MAL poisining.

Key words: Caffeic Acid Phenethyl Ester, Ellagic Acid, Malathion, Oxidative Stress.
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GIRiS
P estisitler, besinlerin korunmasi bakimindan
ekonomik faydalar saglamaktadirlar. Tarimda

pestisitler, hem kemiriciler, bocekler ve diger
pestleri yok etmek ve hem de bu hayvanlarla taginan
hastaliklara karsi micadele etmek amaciyla sikca
kullaniimaktadirlar. Ayrica pestisitler tarimsal amag
disinda, evlerde, bahge islerinde, kirsal alanlarda
yabani otlarla micadelede ve sivrisinek ile
rodentlere karsi resmi kuruluslar tarafindan da
yaygin sekilde kullaniimaktadirlar. Ancak belirtilen
faydali etkilerinin yani sira biraktiklari kalintilarla su,
toprak, hava ve besin kirlenmesine neden olup,
ekolojik  sistemin  dengesini  bozmaktadirlar.
Pestisitlerin en 6nemli zararli etkisi ise, insan ve
sikhikla

neden olmalaridir. Bu zehirlenmeler pestisitlerin

hayvanlarda karsilasilan  zehirlenmelere
Uretimleri, uygulanmalari, depolanmalari, tasinma-
lari sirasinda goérulebilmektedir (Vural, 1996; Uzun,
2007). Diinyada vyilda ortalama 2,5 milyon ton
pestisit kullanilmaktadir. Diinya Saghk Orgitiinin
raporlarinda, her yil yaklasik olarak 3 milyon insanda
pestisit zehirlenmesi meydana geldigi ve bu zehir-
lenmelerin 220.000’nin 6limle sonuglandigi belir-

tilmektedir (Anonim, 1997).

Ulkemizdeki tarim ilaci kullanimi diinya tiiketi-
minin % 1’i civarindadir. Ulkemizin kirsal kesimlerin-
de gorilen zehirlenme olgularinda en sik rastlanilan
organofosfatlardir  (OP) 1990;
Demircan, 2005; Oguzhanoglu, 2009). OP’lar 6zellik-

le tarimsal Uretim yapilan bdlgelerde saglk sektori

etken (Delen,

acisindan 6nemli sorun olusturmaktadirlar.

OP’ler hedef dokularda

(AChE) enziminin inhibisyonuna sebep olarak doku-

asetilkolinesteraz

larda asetilkolin birikimine yol agarlar. Bu sekilde
norotoksik etki yaparak sinir fonksiyonlarinda
hasarla birlikte geri donisli olmayan akut ya da
kronik zehirlenmeler meydana getirirler (Savolainen
ve ark., 2001; Hazarika ve ark., 2003). Bu amagla OP
Malathion (MAL) (S-1,2-bis

(ethoxycarbonly) ethyl O,0-dimethyl phosphoro-

grubuna ait olan

dithioate), c¢alismamizin toksik materyali olarak
secilmistir. Ayrica MAL, memeli hayvanlar ve insan-
lara yonelik toksisitesi en dislik OP tirevlerden biri
olugu icin, yaygin kullanim alanina sahiptir. MAL
dogada birka¢ ginden birka¢ aya kadar kalabilir.
Gastrointestinal sistem, deri ve solunum yoluyla
viicuda alinir (Oren, 2009) ve karaciger ile bébrekte
birikir.

esteraz hidrolizi ve konjugasyon ile metabolize edilir.

yiksek yogunlukta Baglica karacigerde

MAL oksidatif Grind ve etkin metaboliti olan
maloksan’a donlsir ve vicuttan ¢ogunlukla idrar,

safra ve diski yolu ile atilir (Kozaci, 2006).

Arastirmamizda MAL'In toksik etkilerine karsi,
koruyucu etkileri arastirilan dogal maddeler ise
kafeik asit fenetil ester (CAPE) ve elajik asit (EA)'dir.
CAPE; propolis ekstraktinin aktif birlesigidir ve uzun
yillar geleneksel tipta kullanilmaktadir. Son zaman-
larda yapilmis ¢alismalar, CAPE’nin antiinflamatuar,
antimikotik ve

antioksidan, immunomodulatoér,

antikarsinojenik  o6zelliklerinin  oldugunu ortaya
cikarmistir (Hepsen ve ark, 1997; llhan ve ark., 1999;
Orhan ve ark., 1999; Uz ve ark., 2002; Gurel ve ark.,
2004). EA ise, deney hayvani modellerinde ve in
vitro c¢alismalarda antioksidan, antikarsinojenik ve
antimutajenik 6zellikleri ortaya konulmus olan dogal
bir fenolik birlesiktir (Solon ve ark., 2000; Festa ve
ark., 2001). Pestisit zehirlenmesi konusunda son
zamanlarda vyapilan c¢alismalara  baktigimizda,
pestisitler tarafindan Uretilen serbest radikallerin
meydana getirdigi oksidatif strese ve memeli veya
diger organizmalarin ¢esitli dokularinda artan lipit
peroksidasyona dikkat cekilmektedir (Orug ve Uner,
2000; Hazarika ve ark., 2003). Ornegin; Sharma ve
ark., organofosfatli bir pestisit olan dimethoat’a akut
hepatik
sitokrom P450 enzimlerinde, beyin ve karaciger lipid
(CAT), oksit

dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPx) ve

olarak maruz kalan erkek siganlarda

peroksidasyonunda, katalaz, super
glutatyon rediiktaz (GR) aktivitesinde artis oldugunu
bildirmislerdir (Sharma ve ark., 2005). Gupta ve

Data., MAL’'un in vitro sartlarda insan fetuslarindan
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elde edilen karaciger ve beyin doku homojenatlarina
etkilerini arastirmis ve her iki dokuda da SOD ile CAT
aktivitelerinin  6nemli derecede azaldigini ve
malondialdehit (MDA) olusumunda artis oldugunu

saptamislardir (Gupta ve Data., 1992).

Yukarida bahsedilen galismalar gibi oksidatif
stres Uzerine yapilmis calismalar fazla sayida mev-
cuttur. Ancak, MAL'nun ayni anda akciger, karaciger
ve bobrek dokularinda olusturdugu oksidatif hasar
ve bu olusan hasara karsi muhtemel tedavi edici
veya koruyucu etkileri olabilecek ilag c¢alismalari
henliz yeterli seviyede degildir. Bu amacla yapilan
arastirma, 3 temel amag c¢ercevesinde planlanmistir;
1) MAL’un ayni anda rat akciger, karaciger ve bobrek
dokularinda olusturdugu oksidatif stresi arastirmak
2) Yalniz basina kullanilan CAPE ve EA’in oksidatif
mekanizma Uzerine etkilerini incelemek 3) Akut MAL
toksisitesi sonucu olusan oksidatif stres Uzerine

CAPE ve EA’in koruyucu etkilerini aragtirmaktir.

MATERYAL ve METOD
Hayvanlar, Bakim, Besleme ve ilag Uygulamalari

Calismada eriskin sprague dawley soyunda ortalama
agirliklari 200-250 gr olan disi ratlar kullanildi. Her
grupta 6 adet rat olmak lizere rastgele 6 gruba
ayrilmis toplam 36 adet rat kullanildi. Hayvanlarin
laboratuar sartlarinda 12 saat aydinhk/karanhk
(21+32C)

barinmalari saglandi. Calismada kullanilan hayvanlar

periyodunda ve oda sicakliginda
ve uygulanacak deneyler Selguk Universitesi Deney-
sel Tip Arastirma ve Uygulama Merkezi Deney

Hayvanlari Etik Kurulu tarafindan onaylandi.

Gruplar kendi icinde; ilagsiz kontrol, CAPE kont-
rol (Sigma C8221) (10 umol/kg dozunda intra-
peritoneal (ip) yolla), EA kontrol (E2250 Sigma, CAS
Number: 476-66-4) (85 mg/kg dozunda oral (po)
yolla), MAL kontrol (Fluka- 36143, sigma) (200mg/kg
dozunda po yolla MAL), MAL+CAPE ve MAL+EA
olarak 6 gruba ayrildi. ilag uygulamalarini takiben 24
saat bekleme stiresi sonrasinda, ketamin (50 mg/kg

dozunda ip yolla) ve ksilazin (5 mg/kg dozunda ip

yolla) anastezisi sonrasi hayvanlar sakrifiye edildi.
Akciger, karaciger ve bobrek dokularinda olusan
malondialdehit (MDA), rediikte glutatyon (GSH) ve
nitrik oksit (NO) aktiviteleri arastirildi.

Biyokimyasal Parametreler

Akciger, karaciger ve bébrekten, redikte GSH, MDA
ve NO dizeylerini spektrofotometrik yontemle
kolorometrik olarak analiz etmek icin doku &rnekleri
alindi. Dokular, hemen 4 °C’de 0.15M KCl ile fikse
edildikten sonra, 3 dakika siireyle 290 g'de bir
sogutuculu (A: 50 mM, H2PO4 ve B: 50 mM
Na2HPO4.2H20A:B (v/v) = 1:1.5) homojenizator
yardimiyla homojenize edildi. 15
dakika sire ile 4 °C’de 2400 g devirde santrif(jj
edildikten sonra elde edilen supernatantlar analiz

edilene kadar -25 °C’'de muhafaza edildi. NO diizey-

Homojenatlar

leri Miranda ve ark., bildirdigi metoda gore
spektrofotometre  (PowerWave XS, BioTek,
Instruments, Winooski, VT, USA) kullanilarak

kolorimetrik olarak olglldii (Miranda ve ark., 2001).
Rediikte GSH ve MDA konsantrasyonlari ise sirasi ile
Beutler ve ark., ve Yoshoiko ve ark., bildirdigi meto-
da (Uv-1201,
Shimadzu, Japan) ol¢ilda (Beutler ve ark.,1963;
Yoshoiko ve ark.,1979).

gore spektrofotometrik olarak

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizleri SPSS Windows 10.0
paket programi kullanilarak gergeklestirildi. Her bir
parametre, 'analysis of repeated measures’ metodu
ile test edildikten sonra post-hoc testler (glnler
arasi  karsilastirmalar)  Bonferoni  dizeltmesi
kullanilmis paired samples t-testi ile yapildi. Veriler
mean + SE seklinde sunuldu ve p degeri p<0.05 olan

degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizdan elde edilen sonuglar ve bu sonuglarin
istatistiksel analizleri asagida tablolar halinde su-
nulmustur. Tablo 1.”de; kontrol, CAPE ve EA grupla-

rinin MDA, GSH ve NO enzim seviyeleri Uzerine
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etkileri belirtildi. Tablo 2."de; MAL+CAPE, MAL+EA dokularinda MDA, rediikte GSH ve NO dizeyleri

ve vyalnizca MAL'In karaciger, bobrek ve akciger Gzerine etkileri belirtildi.

Tablo 1. Kontrol, CAPE ve EA gruplarinin karaciger, bobrek ve akciger dokularinda MDA (nmol/g Protein), redikte GSH

(ug/g Protein) ve NO (nmol/g Protein) duizeyleri lizerine etkileri.

Table 1. The effects on MDA (nmol/ g Protein), reduced GSH (ug/g Protein) and NO (nmol/g Protein) parameters in liver
kidney and lung tissue in the control, CAPE and EA groups.

Parametreler Kontrol CAPE EA P
MDA 16.41+1.32 13.59+1.49 11.94+1.48 Ns

Karaciger GSH 15.53+1.05 16.34+0.98 16.80+0.82 Ns
NO 275.55+41.40 250.94+30.75 266.31+30.74 Ns

MDA 10.78+0.88 10.59+1.21 10.65+1.05 Ns

Bobrek GSH 9.95+0.36 11.61+0.88 9.98+0.88 Ns
NO 271.96%24.0 266.74+53.98 268.47+136.18 Ns

MDA 25.56+2.80 24.61+1.7 22.64+1.46 Ns

Akciger GSH 15.44+1.85 12.32+0.81 14.18+2.19 Ns
NO 962.23+138.8 930.65+192.41 950.55+144.07 Ns

Ns: istatistiksel olarak anlamli degil.

Tablo 2. Kontrol, Malathion+CAPE, Malathion+EA ve yalnizca malahtion’un karaciger, bobrek ve akciger dokularinda MDA
(nmol/ g Protein), rediikte GSH (ug/ g Protein) ve NO (nmol/g Protein) diizeyleri Gzerine etkileri.

Table 2. The effects on MDA, reduced GSH and NO levels in liver kidney and lung tissue in the Control, MAL, MAL+CAPE
and MAL+ EA groups.

Parametreler Kontrol MAL MAL+CAPE MAL+EA P
MDA 16.41+1.32 22.82+1.53 16.45+1.35 20.86+1.92 0.019
Karaciger GSH 15.53+1.05 10.05+0.91 13.08+0.90 10.94+1.16 0.006
NO 275.55+41.4 940.77+95.12 591.25+73.8° 858.05+140.9 0.004

MDA 10.78+0.88 12.64+1.11 10.49+2.1 12.22+1.22 Ns

Bébrek GSH 9.95+0.36 9.70+1.12 12.24+1.65 12.79+0.76 Ns
NO 271.96+24.0 594.38+87.5 353.16+44.1 573.35491.3 0.011

MDA 25.56+2.80 25.82+2.4 21.71+2.3 24.38+2.9 Ns

Akciger GSH 15.94+1.85 15.84+0.97 21.47+2.38 18.25+2.32 Ns

NO 862.23+138.8 956.34+188 725.35+133 885.92+245 Ns

Ns: istatistiksel olarak anlamli degil.
a, b, c: ayni harflerin olmasi birbirine uyumlu sonuglarin oldugunu géstermektedir.

Tablol’de kontrol grubu ile CAPE ve EA grupla- saptanmadi. Bu sonug, CAPE ve EA’in yalniz baslari-
rint kendi aralarinda MDA, NO ve redikte GSH na kullanildiklarinda, akciger, karaciger ve bdbrek
parametreleri Gzerine etkilerini karsilastirdigimizda, dokularinda MDA, GSH ve NO seviyeleri {zerine
istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli bir fark herhangi bir negatif etki olusturmadiklarini ve her iki
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ilacin da bu enzimler (zerine birbirine benzer sekilde

etkilere sahip oldugunu gosterdi.

Tablo 2’ye baktigimizda ise; MAL’un karaciger
MDA duzeylerini
ozellikle CAPE’nin MDA seviyesini istatistiksel olarak

dokusunda yukselttigi, ancak
anlamh sekilde azalttig belirlendi. Yine MAL verilen
gruplarin akciger, karaciger ve bdébrek dokularinda
redikte GSH diizeylerinin azaldigi, fakat CAPE ve
EA’in redikte GSH dlzeylerini arttirdigi saptandi.
Ayrica MAL’un neden oldugu siddetli doku hasarina
bagh olarak, MAL verilen tim dokularda NO
diizeylerinin 6nemli derecede arttigi, fakat CAPE ve
EA’in NO duzeylerini azalttigi tesbit edildi (p<0,05).

TARTISMA

Malathion toksisitesinin en onemli o6zelligi,
dénusiimsuz olarak kan AChE enzim inhibisyonuna
neden olmasidir (Neishabouri ve ark., 2004). Ancak,
yapilmis OP’larin,

oksidatif strese, serbest radikallerin Uretimine ve

son zamanlarda galismalar
antioksidan duzeylerde cesitli degisikliklere neden
oldugunu belirtmektedir (Bagchi ve ark., 1995;
Ahmed ve ark., 2000; Gultekin ve ark., 2000; Sutcu
ve ark., 2007). Buna karsin hicrelerin de OP zehir-
lenmesinde, enzimatik ve nonenzimatik antioksidan-
lar yoluyla oksidatif hasara engel oldugu veya hiicre
hasarini onarmaya c¢alistigl cesitli calismalar ile

ortaya konulmustur.

OP toksisitesinin énemli hiicresel mekanizma-
larindan bir tanesi lipid peroksidasyondur (LPO)
(Yamano ve ark., 1992; Bagchi ve ark.,1995; Sutcu ve
ark., 2007). LPO’un en buyik gostergesi ise oksidan
Grand olan MDA’dir. Bazi ¢alismalar pestisidlerin
dokularda MDA seviyesini arttirdigini  bildirmistir
(Kehrer, 1993; Banerjee ve ark., 1999; Hazarika,
2003; Dilek ve ark.,2008). Ornegin, bazi in vivo ve in
vitro calismalar, klorprifos ve diazinon uygulamasi ile
MDA dizeylerinin arttigini  ortaya koymustur
(Gultekin ve ark., 2001; Altuntas ve ark., 2002;
Altuntas ve ark., 2003; Altuntas ve ark., 2004; Sutcu

ve ark., 2007). Ancak bazi ¢calismalar ise, OP uygula-

malarinin MDA seviyelerinde herhangi bir degisiklik
meydana getirmedigini bildirilmiglerdir. Ornegin,
Yildirim ve ark., sisplatin uygulanan gruplarda NO
diizeylerinin tersine, MDA seviyelerinde herhangi bir
degisiklik olugsmadigini ve bunun nedeni olarak da
LPO
MDA’'nin ¢ok hizli metabolize olmasindan kaynak-
landigini  bildirmislerdir (Yildirim ve ark., 2003).
Gultekin ve ark., ise klorprifos uygulamasi sonucu,
eritrositlerde MDA

geldigini ve buna reaktif oksijen radikallerinin ya da

karaciger dokusunda sonunda saliverilen

seviyesinde artis meydana

serbest radikallerin neden olabilecegini belirtmisler-
dir (Gultekin ve ark., 2000).

Calismamizda ise Yildirim ve ark., belirttiginin
aksine ve Gultekin ve ark., belirttigine benzer sekil-
de, akut MAL uygulamasi sonucu olusan oksidatif
hasara bagli olarak oksijen radikallerin ya da serbest
radikallerin karaciger dokusunda MDA dizeylerini
yikselttigi ve oksidatif strese neden oldugu, ancak
CAPE’'nin  MAL'un  toksik
engelleyerek MDA dizeylerini

ozellikle etkisini

anlamh  sekilde

azalttigi saptanmustir.

Calismamizin diger belirte¢ parametrelerinden
biri olan NO ise, hiicresel hasari gosteren onemli
diger bir enzimdir. Celik ve ark., Escherichia Coli’ nin
neden oldugu pyonefritli gruplari kontrol grubu ile
karsilastirdiginda NO ve MDA dizeylerinin onemli
miktarda arttigini, fakat CAPE uygulamasinin NO ve
MDA duzeylerini 6nemli sekilde azalttigini bildirmis-
tir (Celik ve ark., 2006). Ayrica Altug ve ark., CAPE
uygulanan gruplarda plazma MDA diizeylerinin
onemli sekilde azaldigini (p<0.05) (Altug ve ark.,
2008)
reperflisyon hasarinin MDA ve NO dizeylerini
arttirdigini buna karsin CAPE’nin, MDA ve NO diizey-

lerini azalttigini ortaya koymustur (Ozyurt ve ark.,

ve Ozyurt ve ark., yaptiklari iskemi-

2007). Devipriya ve ark., ise alkol toksisitesine karsl
antioksidan ozellige sahip EA’in etkisini arastirmis ve
TBARS

(thiobarbituric acid reactive substances) ve NO

alkole bagh olarak vyikselmis olan

dizeylerinin EA’in etksiyle 6nemli derecede azaldi-

ginl ve hatta normale yakin dizeylere indigini
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bildirmistir (Devipriya ve ark., 2007). Yildirim ve ark.,
sisplatin tarafindan bobrek dokusunda NO diizeyle-
rinin arttigini, ancak erdosteinin bu artigi engelledi-
gini ortaya koymustur (Yildirim ve ark., 2003). Ayrica
Peresleni ve ark., oksidatif stresin epitelial hiicreler-
de NO dretimini ve saliverimini arttirdigini, buna
bagli olarak hiicresel canhhgin azaldigini bildirmistir
(Peresleni ve ark., 1996). Song ve ark., ise CAPE’nin
NO Uretimini azalttigini belirtmistir (Song ve ark.,
2002).

Calismamizda ise, yukarida belirtilen calisma
sonuglarina benzer sekilde, MAL verilen gruplarin
tim dokularinda NO dizeylerinin 6nemli derecede
artmasina karsin, CAPE ve EA’in NO dizeylerini
azalttigl tesbit edildi (p<0,05).

Arastirmamizin  belirteg¢  parametrelerinden
olan ve reaktif oksijen tirlerine karsi hcresel
savunmada 6nemli rol oynayan 6nemli diger bir
enzim ise redikte glutatyon (GSH)'dur. Redikte GSH
aktivitesindeki artis, pestisid toksisitesine karsi daha
iyi korumanin oldugunu gostermektedir. Redikte
GSH aktivitesi inhibe edildiginde ise, LPO Urinlerinin
birikmeye basladigi ve hiicresel hasarin arttig
anlasiimaktadir (Orug ve ark., 2006; Oruc, 2010).
Pari ve ark. (2008) siklosporin (CsA) toksisitesine
kargl, EA’in redikte GSH diizeylerini arttirdigini,
bundan dolayi karacigerde koruyucu etkinlik goster-
TBARS

hidroperoksidlerin 6nemli derecede azaldigini ve

digini ve ayrica dizeyleri ve

enzimatik, nonenzimatik antioksidan diizeylerin
karaciger dokusunda EA uygulamasiyla arttigini

bildirmistir.

Calismamizda redikte GSH ile ilgili verileri ince-
ledigimizde; MAL verilen gruplarin akciger, karaciger
ve bobrek dokularinda LPO rlinlerinin  (MDA)
birikmeye baslamasi ve hicresel hasarin artmasina
bagli olarak rediikte GSH diizeylerinin azaldigi, fakat
CAPE ve EA'in ise rediikte GSH dizeylerini arttirdigi

saptanmustir.

Sonu¢ olarak, CAPE ve EA’in akut MAL

toksikasyonunda olusan oksidatif stres {izerine,

birbirine benzer sekilde antioksidan etki gosterdikle-
ri ve akut MAL toksikasyonunda bu amagla kullani-

labilecekleri sonucuna varildi.
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