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OZET

Yiksek lisans Tezi

(+)-KATESININ OVAREKTOMIZE EDILEN VE POTASYUM BROMAT ETKISINE
MARUZ BIRAKILAN WiSTAR RATLARIN CESiTLi DOKULARINDA BAZI
BiYOKIMYASAL PARAMETRELER UZERINE ETKIiSi

Sevgi IRTEGUN
Firat Universitesi
Fen Bilimleri Enstitiisii
Biyoloji Anabilim Dali
2006, Sayfa: 59

Bu c¢alismada (+)-katesinin, ovarektomize edilen ve potasyum bromat etkisine maruz
birakilan Wistar ratlarin serum, eritrosit, beyin, karaciger, bobrek ve akciger dokularinda ADEK
vitaminleri, kolesterol, C vitamini ve yag asidi miktarlar1 izerindeki etkisi aragtirildi.

Serumda, kolesterol miktarmin, KBrO; grubunda (p<0,001), a-tokoferol, C ve D2
vitaminleri miktarinin ise KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi gozlendi (p<0,001).
Eritrositlerde, a-tokoferol ve a-tokoferol asetat miktarlarinin KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda
azaldigi tespit edildi (p<0,01).

Beyin dokusunda, kolesterol miktarinin, C+KBrO; grubunda azaldigi, C vitamini
miktarimin ise KBrOs; grubunda arttigi (p<001), linoleik asitin, C+KBrO; grubunda azaldig,
aragidonik asitin ise arttigi gozlendi (p<0,001). Karaciger dokusunda, a-tokoferol miktarinin
C+KBrO; grubunda azaldigr, C vitamini miktarinin KBrO; grubunda arttigi (p<0,001),
C+KBrO; grubunda ise KBrO; grubuna gore azaldigi belirlendi (p<0,04). Palmitik, stearik ve
arasidonik asitlerin KBrO; ve C+KBrOj; gruplarinda arttig1 (p<<0,001), oleik asitin ise azaldigi
tespit edildi (p<0,002).

Bobrek dokusunda, a-tokoferol ve kolesterol miktarlarinin KBrO; ve C+KBrO;
gruplarinda arttig1 (p<0,001), stearik ve arasidonik asitlerin KBrO; grubunda arttigi, palmitik
asitin ise azaldig1 saptandi (p<0,001). Akciger dokusunda, kolesterol ve C vitamini
miktarlarinin KBrO; grubunda arttigi, C+KBrO; grubunda ise KBrO; grubuna gore azaldigi
tespit edildi (p<0,001). Linoleik, arasidonik, dokosapentaenoik ve dokosaheksaenoik asitlerin
C+KBrO; grubunda arttig1 saptandi (p<0,001). Bu sonuglar, (+)-katesinin dokularda degisik

biyokimyasal parametrelerde farkli etkilere sahip oldugunu gosterdi.

Anahtar kelimeler: (+)-katesin, ovarektomize, Wistar rat, potasyum bromat, ADEK

vitaminleri, kolesterol, yag asidi, bobrek, karaciger, beyin.



ABSTRACT
Master Thesis

EFFECTS OF (+)-CATECHIN ON THE SOME BIOCHEMICAL PARAMETERS IN
DIFFERENT TISSUES OF WISTAR RATS OF OVARIECTOMIZED AND EXPOSURE
EFFECT OF POTASSIUM BROMATE

Sevgi IRTEGUN
Firat University
Graduate School of Natural and Applied Sciences
Department of Biology
2006, Page: 59

In this study, effects of (+)-catechin were examined on the levels of lipophilic vitamins,
cholesterol, vitamin C and fatty acids in serum, erythrocyte, brain, liver, kidney and lung tissues
of Wistar rats ovariectomized and exposure effect of potassium bromate.

The serum cholesterol level was increased in the KBrO; group (p<0,001). The levels of
a-tocopherol, vitamins C and D2 were increased in the KBrO; and C+KBrO; groups. In the
erythrocytes, the levels of a-tocopherol and a-tocopherol acetate were decreased in the KBrO;
and C+KBrO; groups (P<0,01).

The cholesterol level in brain tissue was decreased in the C+KBrO; group. However,
the vitamin C level was increased in the KBrO; and C+KBrO; groups (p<0.001). Although
linoleic acid was decreased in the C+KBrOj; groups, arachidonic acid was increased (p<0,001).
a-tocopherol level in liver was decreased in the C+KBrO; group while the vitamin C level was
increased in the KBrO; group (p<0,001), but in the C+KBrO; group was lower than that of the
KBrO; group (p<0,04). Although palmitic, stearic and arachidonic acids were increased in the
KBrO; and C+KBrOj; groups (0,001), oleic acid was decreased (p<0,002).

The a-tocopherol and cholesterol levels in kidney were increased in the KBrO; and
C+KBrOj; groups (p<0.001). Stearic and arachidonic acids were increased in the KBrO; while
palmitic acid was decreased (p<0,001). Cholesterol and vitamin C levels in the lung were
increased in the KBrO; group, but in the C+KBrO; was lower than that of the KBrO; group
(p<0,001). Linoleic, arachidonic, docosapentaenoic and docosahekxaenoic acids were increased
in the C+KBrO; group (p<0,001). In conclusion, it has been shown that (+)-catechin has
different effects on some biochemical parameters in tissues.

Key words: (+)-catechin, ovariectomized, Wistar rat, potassium bromate, lipophilic vitamins,

cholesterol, fatty acid, kidney, liver, brain.
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1.GIRIS

Flavonoidler, Albert Szent-Gyorgyi tarafindan 1930’lu yillarda kesfedilmistir. Son
zamanlarda, bilimsel ve tedavi amaciyla kullanilan dogal bilesiklerin 6nemli bir grubudur.
Sebzelerde, meyvelerde, ¢ay ve sarap gibi iceceklerde dogal olarak bulunan polifenolik
antioksidanlardir [1]. Kanser, koroner kalp hastalig1 ve aterosiklerosis gibi kronik hastaliklara
kars1 potansiyel koruyucu olarak gorev yaparlar. Serbest radikalleri yok edici ve gegis metal
iyon yakalayicisi olarak rol oynarlar. Yesil bitki hiicrelerinde bulunurlar ve bu yiizden
fotosentez iglemine katildiklar1 tahmin edilmektedir [1, 2]. Bununla beraber simdiye kadar bu
bilesiklerin fotosentezde rol aldigina dair direkt bir kanit yoktur. Ama flavonoidlerin gen
regiilasyonu ve biliylime metabolizmasina iligkin roliiniin olduguna dair detayli wveriler
bilinmektedir. Son yillarda hiicre dongiisii, hiicre proliferasyonu ve oksidatif stresi 6nlemesi,
enzimlerin ve immiin sistemin detoksifikasyonun olugmasi gibi diger o6zellikleri dikkat
cekmektedir. Bu bulgular, kanser kontrolii i¢in, yeni yaklasim ve stratejilerin gelismesine
kolaylik saglayacaktir. Flavonoidlerin mutajenik rolii 6zellikle bitki taksonomistlerinin dikkatini
cekmektedir. Beslenme uzmanlar1 insanlarin normal bir diyette giinliik olarak ortalama 1-2 g

flavonoid almasi gerektigini diisiinmektedirler [3].

1.1. Flavonoidlerin kimyasi

Flavonoidler tiim karada yasayan vaskiiler bitkilerde bulunan sekonder bitki
metabolitleridir [4, 5]. Genel olarak, bitki organlarinin epidermal hiicrelerinde 6rnegin; ¢igek,
yaprak, govde, kok, tohum ve meyvelerde glikozidik (glycosides) ve non-glikozidik (aglycones)
formlarda birikmis olarak bulunur. Glikozidazlarin subsellular lokalizasyonu ¢ogunlukla
hidrofilik bdlgelerin, 6rnegin; vakuollerin ve apoplastlarin etrafin1 kusatmistir [6]. Aglikonlar
ise yag dokusu ve mumlu tabakalar gibi lipofilik bolgelerde yerlesir. Aktif dogal antioksidanlar
olan flavonoidlerin temel yapisini, bir flavan niikleusu olusturur. Flavan niikleusu; 2 benzen

halkasinin (A ve B) bir oksijen igeren pirone halkasiyla ( C ) birlesmesinden meydana gelir [7].

Sekil 1.1. Flavonoidin temel yapist



1.2. NomenKklatiir
Flavonoidlerin ¢ok ¢esitliligi ve fazla bulunusundan dolayr taksonomik bir
smiflandirma yapilmistir. Bu siniflandirmada pigmentler 6nemlidir [3].
Flavonoidlerin biiyiik ¢esitliliginin temeli sunlardir:
1. Aglikon halka yapisindaki ve onun oksidasyon/rediiksiyon konumundaki farkliliklar
2. Aglikonun hidroksilasyonunun uzunlugundaki ve hidroksil gruplarinin
pozisyonlarindaki farkliliklar
3. Hidroksil gruplarinin kaynagindaki farkliliklar
Bu farkli kaynaklarin bir permutasyonu teorik olarak 2.000.000°dan fazla farkli
flavonoid tiiri oldugunu gosterir. Simdiye kadar 2000°den fazla farkli flavonoid tanimlanmustir
ve bunlarin sayist hizli bir sekilde artmaktadir. Flavonoidlerin yapisal benzerlikleri fazla oldugu
igin onlar1 ayirmak zordur. Bu bilesiklerin komplike yapisi ve nispeten yiiksek molekiiler
agirligl, organik kimyacilara zorluk ¢ikarmaktadir [4, 8].
C halkasindaki yapisal farkliliklar, flavonoidleri farkli gruplara ayirir. Yapilan
siiflandirmalara gore flavonoidler kendi icerisinde 12 gruba ayrilir [9, 10].
1. Anthocyanidines: Hidroksil-4-dihidro flavonoles
. Anthocyanides: Anthocyanidines glikozidleri
. Flavonoles: 2-fenil-3-hidroksi-chromones
. Iso-flavonoles: 3-fenil-2-hidroksi-chromones

. Flavones: 2-fenil-chromones

2

3

4

5

6. Iso-flavones: 3-fenil-chromones

7. Flavanes: 2-fenil-3-dihidro-chromones, 2-fenil-flavanones
8. Iso-flavanes: 3-fenil-2-dihidro-chromones

9. Flavanols: 2-fenil-3-hidro-3-hidroksi chromones (katesinler)
10. Iso-flavanols: 2-hidro-2-hidroksi-3-fenil-chromones

11. Aurones: Benzo-furones

12. Coumarins: Benzo gama pyron tiirevleri

1.3. Katesin ve ozellikleri

Yesil cay, Asya ilkelerinde 6zellikle Japonya ve Cin’de yaygin olarak tiiketilen bir
igecektir. Ticari olarak ¢ay, Camellia sinensis olarak adlandirilan bitkinin yapragindan
hazirlanir [11]. Katesinler demlenmis yesil ¢ayda bulunan 6nemli polifenolik bilesiklerdir [12].
Katesinler sinifina ait olan flavonlar yaprak hiicrelerinin sitoplazmik vakuollerinde bulunur.
Bunlar suda ¢oziilebilir renksiz maddelerdir. Polifenollerin miktari, kalitsal, iklim, 151k, yagis
miktari, sicaklik, besin ve yapragin yasi gibi ¢evresel faktorlere baghdir [13]. Cay bitkisi

yapraklar1 spesifik polifenolleri ve polifenol oksidaz adli bir enzimi igerir. Son 20 yilda yapilan



epidemiyolojik ve deneysel ¢aligmalar, ¢caydaki polifenollerin bir ¢ok hastalik riskini azalttigini
gostermistir. Cay yapraklari soldurma ve kurutma islemlerine tabi tutulur. Yapraklarinin 6 saat
civarinda kiyilma ve kivrilma islemine tabi tutularak ezilmesi ile aktiflesen polifenol oksidaz
enzimi ile oksidasyona ugratilmasi ile siyah ¢ay, oksidasyon hari¢ diger islemlerin uygulanmasi
ile yesil ¢ay olusur. Enzimatik oksidasyonun 1 ya da 2 saatlik bir ara asamasinda da kismi bir
oksidasyonla Oolong ¢ay1 elde edilir [14, 15]. Siyah ¢ay olusumunda katesinlerin polifenol
oksidaza bagimli oksidatif polimerizasyonu flavon yapisini1 degistirdigi i¢in, siyah ¢ay daha az
polifenol igerir. Halbuki yesil ¢aya oksidasyon islemi yapilmadigindan daha yiiksek
konsantrasyonlarda polimerize olmamis polifenolleri icerir. Bu nedenle yesil c¢ayin, giiclii
antioksidan o6zelliginden dolay1 daha faydali oldugu diisiiniilmektedir [15, 16]. Cay bitkisi
antioksidan 6zellikleri yoniinden zengin maddeler yaninda, eser miktarda protein, karbohidrat,
aminoasit, lipit, onemli miktarda da bazi vitamin ve mineralleri igerir [15].

Yesil cay yapraklarinin kuru agirliginin %30’unu polifenoller olusturur [15, 16]. Yesil

cayda bulunan polifenollerin ana bileseni katesinler olup bunlar; 5 grupta toplanabilir:

(-)- epigallokatesin gallat (EGCG)
(-)- epigallokatesin (EGC)

(-)- epikatesin gallat (ECG)

(-)- epikatesin (EC)

(+)- katesin (C)
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Sekil 1.2. Cay katesinleri ve kimyasal yapilari



Yesil cay ve ozellikle icerisindeki katesin cesitleri ¢ok onemli farmakolojik etkiler
gosterir. Yapilan ¢alismalarda; antikanserojen, antioksidan ve antimikrobiyal aktiviteye ve kalp-
damar hastaliklarin1 engelleyici etkilere sahip oldugu belirlenmistir [17].

Calismamizda kullandigimiz (+)-katesin, flavonoidlerin flavan siifindan olup, sarap,
elma kabugu ve farkl cay tiirlerinde, 6zellikle yesil cayda bulunan bir polifenoldiir [16, 18, 19].
Gunliik olarak igilen yesil ¢aydaki katesinler, kan dolagimi sistemindeki lipoproteinlerin
oksidatif modifikasyonuna karsi antioksidan aktivite gosterirler. Japonya’da yapilan
caligmalarda giinliik 10 fincan ya da daha fazla yesil cay tiikketen hastalar arasinda mide kanseri
riskinin énemli 6l¢iide azaldig tespit edilmistir [17].

Katesinler, hidroksil, peroksit, alkoksil ve siiperoksit anyon radikallerini toplama ve
lipit peroksidasyonunu &nlemede etkilidirler. Ozellikle ksantin/ksantin oksidaz sistemiyle
stiperoksid anyon radikali olusumunu inhibisyona ugratir. Boylece serbest oksijen radikallerini
toplamakla kalmaz, ayni1 zamanda olusumlarini erken sathada inhibe eder [20, 21].

Cay katesinleri, hiicredeki farkli lipid metabolizmalarinda, degisik antioksidan etki
gosterir. 50 °C de okside olmus misir yaginda ve lesitin lipozomlarinda epigallokatesin,
epigallokatesin gallat, epikatesin gallat; epikatesin ve katesinden daha iyi antioksidan etkiye
sahiptirler. Yesil ¢ay katesinleri 37 °C de bakir asetatla okside edilmis soya lesitin lipozomunda
da test edilmis, 10 ve 30 ppm yesil cay ve 10 ve 30 pM katesin arasinda konsantrasyona bagl
bir inhibisyon gézlenmistir [7].

Yesil cay ekstraktinin Staphylococcus aureus, Salmonella typhi ve Vibro cholerae’nin
gelismesini engelleyen antimikrobial ozelliklere sahip oldugu gosterilmistir [13]. Katesinler
serbest radikallerin zararlarina karsi ndronlar1 da korur ve kirmizi kan hiicrelerinin oksidatif
strese karsi direncini arttirir. Ultraviyole 1sinlarin deride olusturdugu oksidatif stresi inhibe eder
ve kolesterol diizeyini de diisiiriicii etkiye sahip oldugu belirtilmektedir. Yesil ¢ay ekstraktlari
veya yesil cay polifenolleri 6zellikle katesinlerin hayvanlar iizerinde yapilan calismalarda
kanseri engelledigi igin, kimyasallara karsi, timit verici koruyucular oldugu diisiiniilmektedir
[13, 22].

Katesinlerin siganlarda, azoksimetanin (AOM) veya N-metilnitrosoreanin olusturdugu
kolon, 7,12 dimetilbenzantaransin (DMBA) olusturdugu meme, 3-5 N-metil benzilnitrozaminin
(MBN) olusturdugu 6zofagus, dietilnitrozaminin (DEN) olusturdugu karaciger, N-metil-N-
nitro-N-nitrosuguanidinin (MNNG) olusturdugu mide bezi kanserlerine ve hamsterlerde N-
nitrosobis (2-oksopropil) aminin (BOP) olusturdugu pankreas kanserinin yani sira farede, N-
etil-N-nitro-N-nitro suguanidinin (ENNG) olusturdugu duodenum, 4-(metil nitrozamin)-1-(3-
piridil)-1-biitanin (NNK) olusturdugu akciger, DEN veya benzopirenin olusturdugu akciger ve

mide kanserlerini onleyici etkilerinin oldugu gosterilmistir [23].



Yesil cay ekstraktinin dokularda yagla ilgili ilerlemis glikasyon sonu {iriinlerinin
birikmesini engelleyebilecegi, bunun sonucunda da diabet ve yaglilikla birlikte meydana gelen
ilerlemis glikasyon sonu firiinlerin neden oldugu vaskiiler degisimlerin kontrolii i¢in faydal bir
madde olabilecegi diisiiniilmektedir [1].

N-etil-N-hidroksietilnitrozamin (EHEN) uygulanmis Wistar siganlarda, bobrek hiicre
neoplazmasiin gelisimine polifenon-60’m (% saf katesin) etkisi arastirilmis, yesil cay
katesinlerinin kimyasal bir koruyucu rolii oldugu ortaya konmustur [11].

Metabolik kemik hastaliklari ve kronik kadmiuma maruz kalan sicanlarda, katesinin
etkileri aragtirllmis ve katesinin kemik mineral yogunlugunu kontrol grubuyla ayni seviyede
tuttugu gosterilmistir [24].

Erkek sicanlarda 1,2 dimetil hidrazin verilerek olusturulan bagirsak kanseri {izerine
yesil cay katesinlerinin etkileri arastirilmig, kalin bagirsakta timor gesitliliginin doza bagl
olarak azalma egilimi gosterdigi, buna ragmen tiimdrlerin ortalama biiyiikliigliniin ise doza bagl
azalma egilimi gostermedigi bulunmustur. Ayrica ince bagirsakta timor cesitliligi azalma
egilimi gosterirken, tiimor biiyiikliigiliniin istatiksel olarak 6nemli oranda arttig1 gézlenmistir. Bu
ylizden yesil cay katesinlerinin bagirsak kanserine karsi koruyucu olarak kullanilmamasi
gerekliligi vurgulanmistir [12].

Serebral enfarktiis sirasinda artan ndron hasar1 serbest radikalleri iiretir. Yapilan bir
caligmada kiiltiire edilmis sican beyin astrositlerinde, siiperoksit radikallerini toplayan dogal bir
antioksidan enzim olan siiperoksit dismutazin (SOD) aktivitesi {izerine, hidrofilik bir
antioksidan olan (+)-katesinin etkisine bakilmis ve katesinin SOD aktivitesini 6nemli diizeyde
arttirdign gortilmiistiir. Bu sonu¢ merkezi sinir sistemindeki ndronlara, fiziksel ve metabolik
destek saglayan astrositlerdeki SOD’un artigi ile néronlarin hasardan korunabilecegini ve bazi
ndrolojik hastaliklari engelleyebilecegini gostermesi agisindan dnemlidir [25].

(+)-katesin, prostat ve goglis kanserlerinden orijin alan insan hiicre dizilerinin
biiylimesinin engellenmesinde, ayni zamanda rat hepatositlerinde tiitiiniin neden oldugu
karsinogenezisin engellenmesinde etkili bulunmustur [19].

(+)-katesin, aterosklerotik lezyonlarin baglama ve ilerlemesinde énemli bir adim olan
LDL’nin oksidasyonunu, o6zellikle SOD’un aktivasyonu ile engellediginden gii¢lii bir
antioksidan oldugu bildirilmektedir [25, 26].

Yesil ¢ay katesinlerinin, 6zellikle EGCG’nin, doza bagli vazodilatasyon etkileri oldugu
gosterilmistir. Vazodilatasyon, dstrojenin kardiyak koruyucu etkilerinden biridir. Postmenapoz
donemindeki kadinlarda goriilen Gstrojen eksikliginde, ozellikle yesil ¢ay ekstraktinin dnemli

olabilecegi ileri stiriilmektedir [27].



Insan ve tavsan kanindan elde edilen eritrosit lizatinda, fenilhidrazin ile olusturulan
oksidatif hasara karsi siyah cay polifenollerin koruyucu etkilerinin aragtirildigi bir ¢alismada,
siyah cay ekstraktinin degisik oksijen tiirevlerini toplamada etkili oldugu ve olusan lipit
peroksidasyonuna bagli olarak artan MDA diizeyini 6nemli Ol¢iide engelledigi gosterilmistir
[28].

Yasl sican beynine ferriklorit enjeksiyonundan sonra, B-katesin uygulamasinin, lipit
peroksit sekillenmesi ile SOD aktivitesi ilizerine olan etkisi arastirilmis, p-katesinin beyin
homojenatlarinda, SOD aktivitesini arttirdigi, lipit peroksidasyon diizeyini ise diisiirdigi
bulunmustur [29].

Kizgin yagdan ¢ikan dumanlarin mutajenik oldugu ve bu yaglardan polisiklik aromatik
hidrokarbonlar (PAH), benzo(a)piren, benzo(a)anthrasen ve dibenzo(a,h)anthrasen olustugu
belirlenmistir. Yapilan bir calismada yag kizdirilmadan once katesinlerin ilavesi benzo(a)piren
konsantrasyonunu &nemli Olglide azaltmistir. Bunun gibi daha bir ¢ok ¢alismada da,
katesinlerin, antimutajenik olduklar1 gosterilmistir [15, 21].

Bir grup arastirici, yesil ¢ay ekstraktinin, siganlarda ve insanlarda plasma kolesterol ve
trigliserit seviyesini Onemli diizeyde diislirdliglinii, ancak aktivasyon mekanizmasinin

tamamiyla anlasilamadigini belirtmistir [30].

1. 4. Potasyum Bromat ve Ozellikleri

Dokuda oksidatif stres olusturan ¢ogu kimyasal bilesikler karsinogeneze neden olur. Bu
bilesiklerin birgogu katki maddeleri olarak tiiketilir [31]. Bir redoks dongiisii herbisiti olan
paraquat, reaktif oksijen tiirlerini lireterek DNA’ya zarar verir. Paraquatin, akcigerde tiimor
olusturdugu bilinmektedir [32]. Benzer sekilde nikel bilesikleri, nefrokarsinojenlerdir ve
hidroksil radikallerini olusturur. Oksidatif stres olusumuna neden olan fazla demir, 7, 12
dimetilbenzantaransin (DMBA) olusturdugu karsinogenezisi, 12-O-tetradekanoil-13-forbol
asetat (TPA) ve benzoil peroksit (BPO) in olusturdugu tiimoér ilerlemesini arttirir. Benzer
sekilde serbest radikalleri olusturan asbestosun, pulmonar ve peritoneal karsinogenezisi
olusturdugu bilinmektedir [33, 34].

Bu maddelere benzeyen potasyum bromat (KBrOs;), beyaz unu iglemden gecirmek igin
okside edici bir madde olarak kullanilan bilesiklerden biridir. Potasyum bromatin, insan
karsinogenezi olduguna dair epidemiyolojik ¢aligmalar olmamasima ragmen, reaktif oksijen
tiirlerini, lipit peroksidasyonunu ve bobrek DNA’sinda 8-hidroksi-2’-deoksiguanozin (8-OHdG)
modifikasyonunu olusturdugu gosterilmistir [35]. Potasyum bromat tiiketiminin, N-etil-
hidroksietil-nitrozaminin ratlarda olusturdugu bobrek tiimorlerini arttirdigi saptanmustir [36].
Son zamanlarda, oksidatif stresi olugturan potasyum bromatin bdbrekte hiicresel

proliferasyonun artisina yol agtig1 belirlenmistir [37]. Arastirmacilar KBrO; uygulamasinin



bobrekte indirgenmis glutatyonun diizeyinde ve glutatyon rediiktaz aktivitesinde azalmaya yol
actigimi rapor etmislerdir [38].

Un ve arpanin islenmesinde katki maddesi olarak kullanilan, potansiyel olarak
genotoksik olan, KBrOs;’iin, bakterial mutasyon denemelerinde, kromozom aberrasyon
testlerinde ve mikroniikleus deneylerinde arttirict etki yaptigi bulunmustur [39]. Bdylece
KBrOs’tiin  mutajenizitesi, ames kromozom aberrasyon ve mikroniikleus testlerinde
aciklanmigtir. Ayrica, ratlarda bobrek hiicre tiimorleri, peritoneum mezotelyomast ve tiroid
follikiiler hiicre timorlerini olusturdugu belirtilmistir [36].

KBrO;, balik ezmesi ve fermente igeceklerin iiretiminde de katki maddesi olarak
kullanilir. Ayrica soguk-dalga sa¢ losyonlarinda, kozmetiklerde notralize edici olarak kullanilir
[36]. Kemiricilerde kanserin olusmasinda onemli derecede etkili olan KBrO; DNA’nin
oksidasyonuna neden olur [40, 41]. KBrO; uygulanmis erkek ratlarin, bobrek DNA’sinda 8-
oksodeoksiguanozin  diizeyi artar. DNA’nin  oksidasyonu, ¢esitli antioksidanlarin
uygulanmasiyla inhibe edilir. Bu sonuglar, genotoksik mekanizmaya benzer bir sekilde,
karsinogenezin proksimal tiibiillerinde hiicre proliferasyonunu arttirdigimi  ve bdbrek
tiimorlerinin olusumuna neden oldugunu gostermistir [39]. KBrO; ile olusturulan DNA
oksidasyonunun 6nemli bir 6zelligi, lipit peroksitlerinin olusumudur.

Kemiricilerde karsinojenik olan KBrO;’ilin bakteri ve memeli hiicrelerinde mutajenik
oldugu saptanmustir. Ornegin KBrO;’iin Salmonella typhimurium igin mutajenik oldugu
bulunmustur [39]. Oksidatif DNA hasar1, oksidatif mutasyonlar1 olusturabilir, onkogenlerin
aktivasyonuna veya supressor genlerin inaktivasyonuna neden olur.

Yapilan bir ¢caligmaya gore KBrOs’lin hayvanlarda ve insanlarda nefrotoksik ve F344
ratlarda renal karsinojen oldugu gosterilmistir. KBrO; ile muamele edilen ratlarin bobreklerinde
lipit peroksidasyonunun arttigi gdzlenmistir [42].

Oksidatif stres, bir hiicre icindeki oksidan ve antioksidan diizeyleri arasindaki
dengesizlik olarak tanimlanir [43]. Arastirmacilar, Wistar ratlarda KBrO;’iin olusturdugu renal
oksidatif stres ve hiicre proliferasyonu {izerinde, soy izoflavonlarin modiilatér etkisini
arastirmiglardir.  KBrO;’iin, renal glutatyon igeriginde, renal antioksidan enzimlerin
aktivitelerinde Ornegin; glutatyon peroksidaz, glutatyon rediiktaz, katalaz, glukoz-6-fosfat
dehidrojenazin azalmasina, ksantin oksidaz, lipit peroksidasyon, y-glutamiltranspeptidaz ve
hidrojen peroksitin artisina neden oldugu bulunmustur [35]. Ayrica KBrO; uygulamasinin, kan-
iire nitrojenini, serum kreatinini ve tiimor ilerletici markirlart 6rnegin; ornitin dekarboksilaz
(ODC) aktivitesini arttirdigl gozlenmistir. Soy izoflavonlarla oral olarak ratlarin tedavisi,
ksantin oksidaz, lipit peroksidasyon, y-glutamiltranspeptidaz, hidrojen peroksit (H,O,) olusumu,

kan-iire nitrojeni, serum kreatini, renal ODC aktivitesi ve DNA sentezinde 6énemli bir azalmayla



sonuglanmistir [35, 44]. Bu sonuglar, Wistar ratlarda KBrO;’iin olusturdugu renal oksidatif
stres, toksitite ve hiicre proliferasyonuna karsi, soy izoflavonlarin giiclii kimyasal koruyucular
olarak ig gordiiglinii gostermistir [35, 45].

Bagka bir ¢caligmada KBrO; uygulanmis ratlarin bobrek ve karacigerinde oksidatif stres
ve hiicresel redoks durumuna karsi antioksidan savunma sisteminde bir biflavonoid olan
kolavironun diizenleyici etkisi arastirilmig, KBrOj;’iin bobrekte siiperoksid dismutaz, glutatyon
peroksidaz ve katalazin aktivitelerini bastirdig1 gosterilmistir. Fakat karacigerde boyle bir etki
gbzlenmemistir. Kolaviron uygulamasi, bobrekte bu enzimlerin KBrO; tarafindan olusturulan
eksikligini inhibe etmistir. Benzer sekilde kolaviron, KBrOs’iin olusturdugu v-
glutamiltransferaz aktivitesindeki eksikligi de azaltmistir [42, 46]. Mevcut arastirmanin
sonuglar1 dogal bir antioksidan olan ilaglarin olusturdugu boébrek toksititesinde, kolavironun
antioksidatif etkisini gdstermektedir. Kolaviron, bu yiizden bobrekte KBrO; tarafindan
olusturulan membran protein aktivitelerinin baskilanmasinda ve hiicresel redoks dongiisiinde rol
alir.

Ratlarda KBrOs’in olusturdugu renal oksidatif stres iizerinde Ficus rasemosa
ekstraktinin kimyasal koruyucu etkisi arastirilmig, KBrOs;’lin, lipit peroksidasyon, ksantin
oksidaz, y-glutamiltranspeptidaz ve hidrojen peroksit olusumunu arttirdigi, renal glutatyon
iceriginde ve antioksidan enzimlerde azalmaya neden oldugu tespit edilmistir [47]. Ayrica
KBrO; uygulamasi 6rnegin; ornitin dekarboksilaz aktivitesi ve renal DNA ig¢indeki timidin gibi
tiimor ilerletici markirlart da olugturmustur. Kan-lire nitrojen ve serum kreatin diizeylerinde
belirgin bir yiikselis gozlenmistir. Ficus rasemosa ekstraktinin oral olarak ratlara verilmesi,
ksantin oksidaz, lipit peroksidasyon, y-glutamiltranspeptidaz ve hidrojen peroksitte azalmaya,
renal glutatyon miktar1 ve antioksidan enzimlerde Onemli diizeyde artisa neden oldugu
bulunmustur. Renal ornitin dekarboksilaz aktivitesi, DNA sentezi, kan-iire nitrojen ve serum
kreatin miktarinda ise azalma olmustur [47]. Bu sonuglar, Ficus rasemosa ekstraktinin ratlarda
KBrO;’iin nefrotoksititesini baskiladigim1  ve gii¢lii kimyasal bir koruyucu oldugunu
gostermektedir.

Bu c¢alismanin amaci, ovarektomize yapilarak ostrojen hormonu dengesi bozulmus ve
KBrO; verilerek oksidatif stres olusturulmus Wistar ratlarin ¢esitli dokularinda bazi

biyokimyasal parametreler iizerine bir antioksidan olan (+)-katesinin etkisini aragtirmaktir.



2. MATERYAL VE METOT

2.1. Kimyasal Maddeler ve Organik Coziiciiler
Asetonitril, metanol, n-hekzan, izopropanol, yag asidi metil esteri standartlar1 (doymus
ve doymamus tiirleri), kolesterol, retinol, 6-tokoferol, a-tokoferol, a-tokoferol asetat, D2, D3,

K1, K2 vitaminlerinin standartlari, orto-fosforik asit, siilfiirik asit, metafosforik asit (MPA).

2.2. Kullanilan Yardimeci Aletler ve Cihazlar
Santrifiij, gaz kromatografi, HPLC cihazi, vorteks, etiiv, otomatik pipetler, derin

dondurucu, vida kapakli deney tiipleri ve santrifiij tiipleri.

2.3. Arastirma Materyali

Deneysel uygulama; ovarektomize edilmis yaglh Wistar ratlar {izerinde yapildi.

2.4. Deney diizeni ve zamanlamasi

Deneysel c¢alismada kullanilan ratlar, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Deneysel
Arastirma Merkezi (FUTDAM)’'nden temin edildi ve ayni yerde deneysel uygulama
gergeklestirildi. Deney hayvanlari tamamen standart laboratuar sartlarinda yetistirildi. Belirli bir
siire sonunda da ovaryumlar1 alinarak ovarektomize edildi. Ovarektomize edilmenin amaci
Ostrojen hormonu dengesi bozulmus ratlar iizerinde, antioksidan olan katesinin etkisini
arastirmaktir.

Calismada ovarektomize edilen 32 adet yashh Wistar rat kullanildi. Ratlar rastgele 3
gruba ayrildi. Birinci grup kontrol, ikinci grup potasyum bromat (KBrO;), {igiincii grup ise
C+KBrOj; olarak ayrildi. KBrO; ve C+KBrO; gruplarindaki ratlara KBrO; serum fizyolojikde
coziilerek (80 mg/kg) tek doz halinde intraperitonal olarak uygulandi. Iki giin sonra, C+KBrO;
grubundaki ratlara (+)-katesin (33 mg/kg) haftada dort kez intraperitonal enjeksiyon yapildi.
(+)-Katesin, % 1.5’1 etanol olan serum fizyolojikte hazirlandi. Kontrol grubundaki ratlara da
calisma siiresince serum fizyolojik uygulandi. Deney siiresince hayvanlar giinliik olarak 17 saat
aydinlikta tutuldu. Deneysel uygulamaya 5 hafta siireyle devam edildi. Bu siirenin sonunda
ratlar dekapite edilerek, kan, beyin, karaciger, bobrek ve akciger dokular1 alindi. Alinan doku

ornekleri biyokimyasal analizlere kadar -85 °C de muhafaza edildi.

2.5. Doku Orneklerinin Alinmasi

Hayvanlar kesildikten hemen sonra kan, beyin, akciger, karaciger ve bdbrek dokular
alindi. Kan ornekleri alindiktan kisa siire i¢inde santrifiij edilerek, serum ve kan hiicreleri
birbirinden ayrildi. Doku kisimlari, bekletilmeden % 0,9 serum fizyolojik ile yikanarak, kandan

temizlenmeleri saglandi ve biyokimyasal islemler yapilincaya kadar —85 °C’ de sakland.



2.6. Biyolojik Orneklerin Lipit Bilesimi I¢indeki Kolesterol Miktarimn HPLC Cihaz ile
Analizi:

1. 0,3 g doku 6rnegi tartildi ve 2 ml asetonitril/izopropanol (70:30, v/v) karisimi ile 1
dakika siireyle homojenize edildi.

2. Doku homojenizati 2 ml’lik ependorf tiipler igerisine almarak 4 °C’de 10 dakika
6000xg’de santrifiij edilerek doku pelletinden ayrildi. Siipernatant kisimdan 1 ml
otosampler viallerine alinarak HPLC cihazinda analiz edildi.

3. Kolesterol analizinde mobil faz olarak % 70 asetonitril ve % 30 izopropanol karigimi
kullanildi. Mobil fazin 1 dakikada akis miktar1 1 ml/dakika olarak belirlendi [48].

4. Kolesterol analizi igin siipelcosil LC 18 DB (250 x 4.6 mm, 5 um) kolon kullanildi.
Analiz UV dedektorde yapildi ve dedeksiyon dalga boyu 202 nm olarak belirlendi [49].

5. Kolesteroliin kolondan ¢ikis siiresinin (alikonma siiresi) 10 dakika i¢inde gergeklestigi

gozlendi.

2.7. Biyolojik Orneklerdeki ADEK Vitaminlerinin Miktarimn HPLC Cihaz ile Analizi

1. 0,3 g doku 6rnegi tartildi ve 2 ml asetonitril/metanol (3/1, v/v) karisimi ile 1 dakika
siireyle homojenize edildi.

2. Doku homojenizati 2 ml’lik ependorf tiipler igerisine alinarak 4 °C’ de 10 dakika
6000xg’de santrifiij edilerek doku pelletinden ayrildi. Siipernatant kisimdan 1 ml
otosampler viallerine alinarak HPLC cihazinda analiz edildi.

3. HPLC analizinde mobil faz olarak % 75 asetonitril ve % 25 metanol karisimi kullanilda.
Mobil fazin akig miktar1 1 ml/dakika olarak belirlendi. Analitik kolonun sicakligi 40 °C’
de tutuldu.

4. Siipelcosil LC 18 DB (250 x 4.6 mm, 5 pum; Sigma, USA) kolonu kullanildi.
Dedeksiyon dalga boyu retinol (A vitamini) i¢in 320 nm, E, D2 ve D3 vitaminleri ile K1

vitamini i¢in 215 nm olarak belirlendi.

2.8. Biyolojik Orneklerdeki C vitamini ve MDA Miktarlarimin HPLC Cihaz ile Analizi
1. 0,3 g doku 6rnegi tartildi ve 2,5 ml 5 Mm 1-hekzan siilfonik asit sodyum tuzu + 0.1
H;PO, tamponuyla homojenize edildi.
2. Proteinler 0.5 ml metafosforik asit (5 % w/v) ile ¢oktiiriildii ve 6rnekler 10,000xg’de 5
dakika santrifiij edildi. Stipernatant kistmdan 1 ml otosampler viallerine alinarak
HPLC cihazinda analiz edildi.
3. Discovery RP Amide C 16 (150x4.6mm, 5 um, Sigma, USA) kolonu kullanildi. Mobil

faz olarak 5 mM 1-hekzan siilfonik asit sodyum tuzu + 0.1 H3PO4 tamponu ile
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asetonitril (% 90 + % 10) kullanildi. Mobil fazin akis miktar1 1 ml/dakika olarak
belirlendi. Dedeksiyon dalga boyu 244 nm olarak belirlendi.

2.9. Eritrosit Pelletlerinden Rediikte ve Okside Glutatyon Molekiillerinin Izolasyonu ve
HPLC ile Analizi

Eritrosit drneklerinden glutatyon molekiillerinin izolasyonu 50 mM NaClO, ¢ozeltisi ve
4 mM ETDA c¢ozeltisi ile yapild1 ve % 5 lik MPA ¢ozeltisi ile proteinlerden ayrildi. Bu islem
icin agagidaki basamaklar uygulandi.

1. 0,3 g doku ornegi 2,5 ml NaClO, ¢ozeltisi iginde homojenize edildi, santrifiij
tiiplerine aktarildi ve 400 ul % 5’lik MPA ¢ozeltisi ilave edilerek -25 °C’ de 30
dakika bekletildi.

2. Daha sonra 7000xg’de 10 dk santrifiij edilerek, proteinler ¢oktiiriildii ve siipernatant
kisim, filtreden gegirilerek, otosampler viallerine alindi ve analize hazir hale
getirildi.

3. Orneklerin HPLC analizi, Discovery RP Amide C 16 (150x4.6, 5 pm, Sigma, USA)
kolonuyla yapildi. Mobil faz olarak NaClO, ¢ozeltisi kullanildi. Mobil faz akis hizi
Iml/dk olarak belirlendi. GSH ve GSSG’nin ayrilmasi 215 nm’de gergeklestirildi.

2.10. Lipitlerin Ekstraksiyonu

Doku orneklerinden lipitlerin ekstraksiyonu 3:2 (v/v) hekzan/izopropanol karisimin
kullanildig1 Hara ve Radin [50] metoduyla yapildi. Bunun igin:

0,5 g doku 6rnegi Micra-D.8 homojenizatdriinde 11000 rpm’de 1 dk siire ile 3:2 (v/v)
oraninda 5 ml hekzan-izopropanol karisimi ile pargalandi. Doku homojenati 15 ml’lik santrifiij
tiiplerine alinarak 15000xg’de santrifiij edilerek doku pelletinden ayrildi. Siipernatant kisim agzi
kapakl tiiplere alinarak analize kadar -25 °C’de bekletildi. Dokularin pargalandigi organik
¢oziici karisimi igine % 0,01 biitillenmis hidroksi toluen (BHT) ilave edilerek biyolojik

molekiillerin okside olmamalari saglandi.

2.11. Yag Asidi Metil Esterlerinin Hazirlanmasi

Lipitler i¢inde bulunan yag asitlerinin gaz kromatografik analizinin yapilabilmesi i¢in
polar olmayan ugucu ve kararli yapiya sahip olan metil esterleri gibi tlirevlerine doniistiiriilmesi
gerekir [51, 52].

Metil esteri hazirlamak i¢in hekzan/izopropanol fazi igindeki lipit ekstraktt 30 ml’lik
sizdirma yapmayan deney tiiplerine alindi. Uzerine % 2’ lik metanolik siilfirik asitten 5 ml ilave
edildi, vorteks ile iyice karigmalar1 saglandi. Bu karigim 50 °C’ lik etiivde 15 saat siire ile

metillesmeye birakildi. Tiipler etiivden ¢ikarildi oda sicakligina kadar sogutuldu ve 5 ml % 5°
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lik sodyum kloriir ilave edilerek iyice karistirildi. Tiipler iginde olusan yag asidi metil esterleri 5
ml hekzan ile ekstrakte edildi ve hekzan faz1 pipetle alinarak, 5 ml % 2’ lik KHCOj; ile muamele
edildi ve fazlarin ayrilmasi icin 4 saat bekletildi. Daha sonra metil esterlerini igeren karigim, 45
°C’ de ve azot akim altinda ¢oziiciisii uguruldu, 1 ml hekzan ile ¢oziilerek 2 ml’ lik agz1 kapakli

otosampler vialleri i¢ine alinarak gaz kromatografisinde analiz edildi.

2.12. Yag Asidi Metil Esterlerinin Gaz Kromatografik Analizi

Lipit ekstrakti icindeki yag asitleri metil esterlerine doniistiiriildiikten sonra
SHIMADZU GC 17 Ver. 3 gaz kromatografisi ile analiz edildi. Bu analiz i¢in 25 m
uzunlugunda, 0,25 pm i¢ ¢apinda ve PERMABOND 25 mikron film kalinligina sahip Machery-
Nagel (Germany) kapiller kolon kullanildi. Kolon sicaklik programi 120 °C* den 220 °C’ ye
kadar ayarlandi. Sicaklik artigt 200 °C’ ye kadar 5 °C/dk ve 200’ den 220’ ye kadar 4 °C/dk
olarak belirlendi. 220 °C’ de 8 dakika tutuldu ve toplam siire 35 dakika olarak belirlendi.
Tastyict gaz olarak azot gazi kullanildi. Analiz sirasinda orneklere ait yag asidi metil
esterlerinin analizinden Once, standart yag asidi metil esterlerine ait karisimlar enjekte edilerek,
her bir yag asidinin alikonma siireleri belirlendi. Bu islemden sonra gerekli programlama
yapilarak orneklere ait yag asidi metil esterleri karigimlarinin analizi yapildi.

Sonuglar toplam yag asitleri i¢inde her bir yag asidi i¢in % miktar olarak belirlendi.
Hesaplamalar GC Solution 2.3 programi kullanilarak yapildi. Cihazda pompa olarak LC-
10ADVP, UV dedektor olarak SPD-10AVP, kolon firin1 olarak CTO-10ASVP, otosampler
olarak SIL-10ADVP, degasser olarak DGU-14AVP finiteleri (Shimadzu, Kyoto Japan)
kullanildi. Hesaplamalar Class VP software (6.12 SP 5) programu ile yapildi.

Orneklere ait HPLC analizleri Shimadzu marka VP serisi ful otomotik yiiksek basigh

stv1 kromatografi (HPLC) cihazi ile yapildi.

2.13. Istatistiksel Analiz
Istatistiksel degerlendirme SPSS 10.0 programi ile yapildi. Gruplar arasindaki
karsilagtirma Varyans analizi (ANOVA) yapilarak ve gruplar arasindaki farkliliklar LSD

testinin uygulanmasi ile bulundu.
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Sekil 3.1. Beyin dokusundan izole edilen kolesterol molekiiliine ait HPLC kromatogrami
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Sekil 3.2. Bobrek dokusundan izole edilen kolesterol molekiiliine ait HPLC kromatogrami
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3.1. ADEK vitaminleri, Kolesterol, Glutatyon, C vitamini ve MDA Molekiillerinin
Degisimi

Bu ¢alismada ovarektomize edilen ve KBrO; etkisine maruz birakilan yagh Wistar disi
ratlarin serum, eritrosit, beyin, karaciger, bobrek ve akciger dokularinda ADEK vitaminleri,
kolesterol, glutatyon, C vitamini ve lipit peroksidasyon (MDA) miktarlan iizerinde (+)-katesinin
etkisi aragtirildi.

Serumda, kolesterol miktarinin, KBrO; grubunda arttigi (p<<0,01), kontrol ile C+KBrO;
gruplart arasinda farklilik olmadig saptandi (p>0,05). MDA miktarinin, C+KBrO; grubunda
azaldig1 (p<0,001) diger gruplar arasinda istatistiki bir farklilik olmadigi (p>0,05) gozlendi. a-
tokoferol miktarinin KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi saptandi (p<0,05, p<0,01). a-
tokoferol asetat, d-tokoferol, retinol (A vitamini) ve D3 vitamini miktarlarinin gruplar arasinda
degisimi gozlenmedi (p>0,05). Buna karsilik C ve D2 vitaminleri miktarmin, KBrO; ve
C+KBrO; gruplarinda arttig1 saptandi (p<0,001).

Eritrositlerde GSH ve GSSG miktarlarinin KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda azaldigi
saptand1 (p<0,05). Kolesterol miktarinin, kontrol grubu ile C+KBrO; grubunda benzer oldugu,
KBrO; grubunda ise azaldigi saptandi (p<0,05). MDA miktarinin, gruplar arasinda degismedigi
gozlendi (p>0,05). D3 vitamini miktarinin, C+KBrO; grubunda azaldig1 (p<0,05) KBrO; ile
kontrol gruplar1 arasinda ise degismedigi saptandi (p>0,05). a-tokoferol ve a-tokoferol asetat
miktarlarinin, KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda azaldigi gozlendi (p<0,001). K1 vitamini
miktarinin, kontrol ile C+KBrOj; gruplari arasinda farkli olmadigi (p>0,05), KBrO; grubunda ise
azaldig belirlendi (p<0,01).

Beyin dokusunda, K1 vitamini miktarmin KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda azaldig:
saptand1 (p<0,001). Kolesterol miktarinin, C+KBrO; grubunda azaldigi belirlendi (p<0,002). D3
vitamininin, kontrol grubuna gére KBrO; grubunda azaldigi (p<0,001), C+KBrO; grubunda ise
arttig1 saptandi (p<0,04). C vitamini miktarinin, KBrO; grubunda arttig1 (p<0,001), C+KBrOs
grubunda ise KBrO; grubuna gore azaldigi gozlendi (p<0,001). MDA miktarinin, KBrO;
grubunda azaldigi, C+KBrO; grubunda ise arttig1 belirlendi (p<0,001).

Karaciger dokusunda, a-tokoferol miktarinin C+KBrO; grubunda azaldigi (p<0,001)
diger gruplar arasinda ise degisiklik olmadigi saptandi (p>0,05). Kolesterol miktarinda, gruplar
arasinda degisim gozlenmedi. Retinol miktarinin KBrO; grubunda azaldigi, D2 vitamininin ise
C+KBrO; grubunda arttig1 saptandi (p<0,001). C vitamini miktarinin KBrO; grubunda arttig1
(p<0,001), C+KBrO; grubunda ise KBrO; grubuna gore azaldigi belirlendi (p<0,04).

Bobrek dokusunda, a-tokoferol miktarinin KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttig
(p<0,001), a-tokoferol asetat ve retinol (A vitamini) miktarlarinin, gruplar arasinda degismedigi

saptandi. Kolesterol miktarinin KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi (0,001), D3 vitamini
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miktarinin ise C+KBrO; grubunda azaldigi belirlendi (0,01). Ayrica C vitamini ve MDA
miktarlarinin, KBrO; grubunda arttig1 gézlendi (p<0,01, p<0,001).

Akciger dokusunda, a-tokoferol asetat miktarinin KBrO; grubunda arttigi (p<0,001),
diger gruplar arasinda degismedigi gozlendi. Kolesterol miktarinin KBrO; grubunda arttigi,
C+KBrOj; grubunda ise KBrO; grubuna gore azaldigi saptandi (0,001). D2 vitamini miktarinin,
gruplar arasinda degigsmedigi gozlendi (p>0,05). Retinol (A vitamini) ve D3 vitamini
miktarlarinin, C+KBrO; grubunda arttig1 belirlendi (p<0,01, p<0,04). C vitamini miktarinin,
kontrole gére KBrO; grubunda arttigi, C+KBrO; grubunda ise azaldigi saptandi (p<0,001).
MDA miktarinin, KBrO; ve C+KBrOs gruplarinda azaldigi gézlendi (p<0,001).

3.2. Yag Asitlerinin Degisimi

Bu ¢aligmada, ovarektomize edilen ve KBrOj; etkisine maruz birakilan yasli Wistar disi
ratlarin beyin, karaciger, bobrek ve akciger dokularinda yag asidi oranlarimin degisimi incelendi.

Beyin dokusunda, palmitik asit (16:0) miktarinin, gruplar arasinda degismedigi gdzlendi
(p>0,05). Palmitoleik asit (16:1 n 7) miktarinin, KBrO; ve C+KBrOj; gruplarinda arttig1 saptandi
(p<0,05, p<0,01). Stearik asit (18:0) miktarinin, C+KBrO; grubunda arttig1 (p<0,02), oleik asit
(18:1 n9) miktarinin ise KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda azaldigi belirlendi (p<0,002, p<0,001).
Linoleik asit (18:2 n6) miktarinin, C+KBrO; grubunda azaldigi, arasidonik asit (20:4 n6)
miktarinin ise arttigr gézlendi (p<0,001). Eikosenoik asit (20:1 n9) ve dokosapentaenoik asit
(22:5 n6) miktarlarinin, gruplar arasinda degismedigi saptandi (p>0,05). Doymus yag asitleri
miktariin, kontrole gére KBrO; grubunda arttig1 (p<0,02), C+KBrO; grubunda ise azaldigi
belirlendi (p<0,01). Doymamis yag asitleri miktarinin, KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda azaldigi
saptand1 (p<0,01). MUFA’nin KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda azaldigi (p<0,05, p<0,001),
PUFA’nin ise C+KBrO; grubunda arttigi gozlendi (p<0,05). N3 yag asidi miktariin, KBrO,
grubunda azaldig1 (p<0,01), N6 yag asidi miktarinin ise KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttig1
saptand1 (p<0,01).

Karaciger dokusunda, palmitik asit miktarinin, KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi
(p<0,002, p<0,001), palmitoleik asit miktarinin ise azaldig1 saptand1 (p<0,002, p<0,02). Stearik
asit miktarinin, KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi (p<0,001), oleik asit miktarinin ise
azaldig1 gozlendi (p<0,03, p<0,002). Linoleik asit miktarmin, KBrO; grubuna gére C+KBrOs
grubunda azaldigi belirlendi (p<0,002). Eikosatrienoik asit miktarinin, gruplar arasinda
degismedigi, aragidonik asit miktarinin ise KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi saptandi
(p<0,001). Eikosapentaenoik asit miktarinin, gruplar arasinda degismedigi, dokosapentaenoik
asit miktarinin ise KBrO; grubuna goére C+KBrO; grubunda arttigi belirlendi (0,02).
Dokosaheksaenoik asit miktarinin, KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi gézlendi (p<0,002,
p<0,001). Doymus yag asitleri miktarinin, C+KBrO; grubunda, doymamis yag asitleri
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miktarinin ise KBrOs; grubunda arttigi saptandi (p<0,001). MUFA’nin KBrO; ve C+KBrO;
gruplarinda azaldigi, PUFA’nin ise arttigir belirlendi (p<0,001). N3 ve N6 yag asitleri
miktariin, KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi gézlendi (p<0,001).

Bobrek dokusunda, miristik asit (14:0) ve pentadekanoik asit (15:0) miktarlarinin
gruplar arasinda degismedigi (p>0,05), palmitik asit miktarinin, KBrO; grubunda azaldigi
(0,001), palmitoleik asit miktarinin ise C+KBrO; grubunda arttig1 saptandi (p<0,02). Stearik asit
miktarinin, KBrO; grubunda arttig1 (p<0,004), oleik ve linoleik asit miktarlarinin ise KBrO; ve
C+KBrOj; gruplarinda azaldigi goézlendi (0,001). Eikosenoik, eikosadienoik ve eikosatrienoik
asit miktarlarinin, gruplar arasinda degismedigi belirlendi (p>0,05). Arasidonik asit miktarinin,
KBrO; grubunda arttigi saptandi (p<0,001). FEikosapentaenoik, dokosatetraenoik ve
dokosapentaenoik asit miktarlarinin, gruplar arasinda degismedigi gozlendi (p>0,05). Doymus
yag asitleri miktarinin, KBrO; grubunda azaldig1 (p<0,001), doymamis yag asitleri miktarinin
ise arttig1 saptandi (p<0,002). MUFA miktarinin, KBrO; grubunda azaldigi, PUFA, N3 ve N6
yag asitleri miktarmnin ise arttig1 belirlendi (p<0,001, p<0,05, p<0,001).

Akciger dokusunda, miristik ve palmitik asit miktarlarinin, KBrO; ve C+KBrOs
gruplarinda arttigi saptandi (p<0,002, p<0,001). Palmitoleik asit miktarinin, C+KBrOs
grubunda, stearik ve oleik asit miktarlarinin ise KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi gozlendi
(p<0,001). Linoleik ve arasidonik asit miktarlarinin, C+KBrO; grubunda arttig1 saptandi
(p<0,001). Eikosapentaenoik asit miktarnin, kontrol grubuna gére KBrO; grubunda arttigi,
C+KBrOj; grubunda ise azaldigi belirlendi (p<0,001). Dokosapentaenoik ve dokosaheksaenoik
asit miktarlarinin, C+KBrO; grubunda arttig1 gézlendi (0,001). Doymus yag asitleri miktarinin,
KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi, doymamis yag asitleri miktarinin ise azaldig1 saptandi
(p<0,001). MUFA miktarmin, KBrO; ve C+KBrO; gruplarinda arttigi, PUFA, N3 ve N6 yag

asitleri miktarinin ise azaldig1 gozlendi (p<0,001).
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Tablo 3.1. Serumdaki biyokimyasal parametrelerin degisimi.

Biyokimyasal Kontrol KBroO; C+ KBroO;
parametreler

Kolesterol (mg/dl) 16.32+0.55a 21.13£1.22 ¢ 19.24+1.02 a
Homosistein (umol/dl) 0.85+0.06a 0.83+0.10a 0.18+0.01d

MDA (nmol/dl)

890.50+41.76 a

969.29+29.12 a

530.12+28.91 d

a-tokoferol (ug/dl)

951.66 +16.28

1092.95+29.80 b

1111.76 £ 26.67 ¢

a-tokoferol acetate (ug/dl) 53.44+292a 45.62+4.18a 47.66 £1.62 a
d-tokoferol (ug/dl) 25.82+2.01 a 29.80+1.94 a 29.24+0.64 a
Retinol (ug/dl) 37.55+249a 40.04 £ 1.62 a 3791+1.57a
C vitamini (ug/dl) 15.86+1.39 38.62+3.08 d 34.00£3.45d
D2 vitamini (ug/dl) 17.32£0.59 31.66 +2.24d 29.24+0.65d
D3 vitamini (ug/dl) 47.66+1.76 a 5533+0.82a 5741£2.73 a
a: p>0.05 b: p<0.05 c: p<0.01 d: p<0.001

Tablo 3.2. Eritrositteki biyokimyasal parametrelerin degisimi.

Biyokimyasal parametreler Kontrol KBroO; C+ KBroO;
Kolesterol (mg/g) 1.88+£0.05a 1.60 £ 0.03 b 1.78 £ 0.03 a
MDA (nmol/g) 70.04+1.57 a 80.04 +£3.14a 69.08+1.72a
D3 vitamini (ug/g) 0.30+£0.02a 0.29+£0.03 a 0.19+£0.01 b
a-tokoferol (ug/g) 2.97+0.14 218+£0.13 ¢ 1.81£0.06 d
a-tokoferol acetate (ug/g) 2.09+£0.11 0.56+0.01d 0.40+0.01d
K1 vitamini (ug/g) 0.64+£0.01a 0.23+0.001d 0.53£0.001 a
GSH (ug/g) 159.54 +10.20 99.62 £8.16 d 32.15+2.414d
GSSG (ug/g) 51.31£3.12 11.91+0.52d 8.06 £ 0.84 d
GSH / GSSG 3.11 8.36 3.99

a: p>0.05 b: p<0.05 c: p<0.01 d: p<0.001
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Tabloe 3.3. Beyin dokusundaki biyokimyasal parametrelerin degigimi.

Biyokimyasal Kontrol KBrO; C+KBrO;
parametreler
a-tokoferol 27,99 £ 0,28 28,26 + 0,10 27,33+ 0,25
o-tokoferol asetat 2,46 + 0,46 1,89 +£0,17 1,60 £+ 0,00
K1 vitamini 10,09 + 0,20 8,56+ 0,14 2,90+0,15
Kolesterol 127,33 £ 0,21 127,84 £ 0,20 126,76 + 0,22
Retinol 0,18 £0,02 0,17 £0,02 0,20 £ 0,03
D3 vitamini 4,90+ 0,15 0,88+ 0,18 6,13+0,13
C vitamini 17,40+ 0,12 24,30+ 0,18 19,41 +0,13
MDA 4,49 +0,17 3,19+0,10 6,54+ 0,21

Tablo 3.4. Beyin dokusundaki biyokimyasal parametrelerin miktarlarinin istatistiksel karsilastirilmasi.

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhihk

a-tokoferol Kontrol KBrO; -0,26 418

C+KBrO; 0,66 ,052

KBrOs Kontrol 0,26 418

C+KBrO; 0,93 ,007

C+KBrO; Kontrol -0,66 ,052

KBrO; -0,93 ,007

a-tokoferol asetat Kontrol KBrO; 0,57 ,148

C+KBrO; 0,86 ,081

KBrOs Kontrol -0,57 ,148

C+KBrO; 0,29 ,434

C+KBrO; Kontrol -0,86 ,081

KBrO; -0,29 ,434

K1 vitamini Kontrol KBrO; 0,26 ,000

C+KBrO; 0,24 ,000

KBrOs Kontrol 0,26 ,000

C+KBrO; 0,24 ,000

C+KBrO; Kontrol 0,24 ,000

KBrO; 0,24 ,000
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Tablo 3.5. (Tablo 4’tin devami) Beyin dokusundaki biyokimyasal parametrelerin miktarlarmin
istatistiksel karsilagtirilmasi.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhk

Kolesterol Kontrol KBrO; -0,51 111

C+KBrO; 0,56 ,082

KBrO; Kontrol 0,51 11

C+KBrO; 1,08 ,002

C+KBrO; Kontrol -0,56 ,082

KBrO; -1,08 ,002

Retinol Kontrol KBrO; 0,03 ,867

C+KBrO; 0,03 ,779

KBrOs Kontrol 0,03 ,867

C+KBrO; 0,03 ,663

C+KBrO; Kontrol 0,03 779

KBrO; 0,03 ,663

D3 vitamini Kontrol KBrO; 4,01 ,000

C+KBrO; -1,22 ,004

KBrOs Kontrol -4,01 ,000

C+KBrO; -5,24 ,000

C+KBrO; Kontrol 1,22 ,004

KBrO; 5,24 ,000

C vitamini Kontrol KBrO; -6,89 ,000

C+KBrO; -2,01 ,000

KBrO; Kontrol 6,89 ,000

C+KBrO; 4,88 ,000

C+KBrO; Kontrol 2,01 ,000

KBrO; -4,88 ,000

MDA Kontrol KBrO; 1,29 ,000

C+KBrO; -2,05 ,000

KBrO; Kontrol -1,29 ,000

C+KBrO; -3,34 ,000

C+KBrO; Kontrol 2,05 ,000

KBrO; 3,34 ,000
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Tablo 3.6. Karaciger dokusundaki biyokimyasal parametrelerin degisimi.

Biyokimyasal Kontrol KBrO; C+KBrO;
parametreler
a-tokoferol 24,53 £0,12 24,73 £0,22 22,66 £0,16
Kolesterol 50,07 £ 0,66 50,46 £ 2,38 52,54 £ 0,57
Retinol 276,08 + 0,32 266,88 + 0,26 273,13+ 0,83
D2 vitamini 0,52 +£0,26 1,79 £ 0,26 11,15+ 0,25
D3 vitamini 2,13+0,25 10,48 + 0,03 4,13+0,20
C vitamini 7,94+ 0,16 9,11 +0,15 8,56+ 0,21
MDA 7,06 £ 0,23 5,66 +0,17 6,31 +£0,12

Tablo 3.7. Karaciger dokusundaki biyokimyasal parametrelerin miktarlarinin istatistiksel karsilastirilmasi

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhhik (I-J) anlamhhik

o-tokoferol Kontrol KBrO; -0,19 ,455

C+KBrO; 1,86 ,000

KBrOs Kontrol 0,19 ,455

C+KBrO; 2,06 ,000

C+KBrO; Kontrol -1,86 ,000

KBrO; -2,06 ,000

Kolesterol Kontrol KBrO; -0,39 ,859

C+KBrO; -2,47 271

KBrO; Kontrol 0,39 ,859

C+KBrO; -2,08 ,336

C+KBrO; Kontrol 2,47 271

KBrO; 2,08 ,336

Retinol Kontrol KBrO; 9,20 ,000

C+KBrO; 2,95 ,001

KBrO; Kontrol -9,20 ,000

C+KBrO; -6,25 ,000

C+KBrO; Kontrol -2,95 ,001

KBrO; 6,25 ,000
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Tablo 3.8. (Tablo 7’nin devami) Karaciger dokusundaki biyokimyasal parametrelerin miktarlarmin
istatistiksel karsilastirilmasi

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhk

D2 vitamini Kontrol KBrO; -1,27 ,025

C+KBrO; -10,62 ,000

KBrO; Kontrol 1,27 ,025

C+KBrO; -9,35 ,000

C+KBrO; Kontrol 10,62 ,000

KBrO; 9,35 ,000

D3 vitamini Kontrol KBrO; -8,35 ,000

C+KBrO; -2,00 ,000

KBrO; Kontrol 8,35 ,000

C+KBrO; 6,34 ,000

C+KBrO; Kontrol 2,00 ,000

KBrO; -6,34 ,000

C vitamini Kontrol KBrO; -1,17 ,000

C+KBrO; -0,62 ,029

KBrOs Kontrol 1,17 ,000

C+KBrO; 0,55 ,043

C+KBrO; Kontrol 0,62 ,029

KBrO; -0,55 ,043

MDA Kontrol KBrO; 1,39 ,000

C+KBrO; 0,74 ,009

KBrO; Kontrol -1,39 ,000

C+KBrO; -0,65 ,010

C+KBrO; Kontrol -0,74 ,009

KBrO; 0,65 ,010
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Tablo 3.9. Bobrek dokusundaki biyokimyasal parametrelerin degisimi.

Biyokimyasal Kontrol KBrO; C+KBroO;
parametreler
o-tokoferol 17,90 £ 0,18 24,84+ 0,16 21,12+ 0,20
o-tokoferol asetat 1,75 +0,29 1,38+ 0,15 1,17 £ 0,03
Kolesterol 2074, 56 +30,39 2362,91 £ 49,71 2678,56 + 47,71
Retinol 1,57+ 0,03 1,58 £0,12 1,38 £0,03
D3 vitamini 1,75+ 0,25 1,86+ 0,14 0,89 +0,18
C vitamini 16,26 0,12 18,69 £ 0,22 15,59 +0,20
MDA 14,07+ 0,18 16,81 + 0,30 13,86 +0,10

Tablo 3.10. Bobrek dokusundaki biyokimyasal parametrelerin miktarlarinin istatistiksel karsilastirilmasi.

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhlik (I-J) anlamhhik

o-tokoferol Kontrol KBrO; -6,94 ,000

C+KBrO; -3,22 ,000

KBrO; Kontrol 6,94 ,000

C+KBrO; 3,71 ,000

C+KBrO; Kontrol 3,22 ,000

KBrO; -3,71 ,000

o-tokoferol asetat Kontrol KBrO; 0,37 ,169

C+KBrO; 0,58 ,052

KBrO; Kontrol -0,37 ,169

C+KBrOs 0,20 415

C+KBrO; Kontrol -0,58 ,052

KBrO; -0,20 415

Kolesterol Kontrol KBrO; -288,34 ,000

C+KBrO; -604,00 ,000

KBrO; Kontrol 288,34 ,000

C+KBrO; -315,65 ,000

C+KBrO; Kontrol 604,00 ,000

KBrO; 315,65 ,000

Retinol Kontrol KBrO; -0,03 ,984

C+KBrO; 0,19 ,190

KBrO; Kontrol 0,03 ,984

C+KBrO; 0,19 ,170

C+KBrO; Kontrol -0,19 ,190

KBrO; -0,19 ,170
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Tablo 3.11. (Tablo 10°nin devami) Bobrek dokusundaki biyokimyasal parametrelerin miktarlarmin

istatistiksel karsilagtirilmasi.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhihik (I-J) anlamhihk
D3 vitamini Kontrol KBrOs -0,11 ,696
C+KBrOs 0,85 ,006
KBrO; Kontrol 0,11 ,696
C+KBrOs 0,96 ,001
C+KBrO; Kontrol -0,85 ,006
KBrO; -0,96 ,001
C vitamini Kontrol KBrO; -2,43 ,000
C+KBrO; 0,66 ,026
KBrO; Kontrol 2,43 ,000
C+KBrO; 3,09 ,000
C+KBrO; Kontrol -0,66 ,026
KBrO; -3,09 ,000
MDA Kontrol KBrO; -2,74 ,000
C+KBrO; 0,20 ,505
KBrO; Kontrol 2,74 ,000
C+KBrO; 2,94 ,000
C+KBrO; Kontrol -0,20 ,505
KBrO; -2,94 ,000
Tablo 3.12. Akciger dokusundaki biyokimyasal parametrelerin degisimi.
Biyokimyasal Kontrol KBrO; C+KBroO;
parametreler
o-tokoferol asetat 5,66 £0,10 9,62 +0,15 5,37+0,12
Kolesterol 67,28+0,19 80,45+0,11 74,40 £ 0,26
Retinol 3,94+0,23 4,33+0,18 4,64 £ 0,03
D2 vitamini 0,19 £ 0,02 0,30+ 0,11 0,46 £ 0,17
D3 vitamini 6,89 £0,22 7,40 £ 0,03 7,83 £0,23
C vitamini 76,01 £ 0,22 82,10+0,15 59,84 + 0,24
MDA 59,95+ 0,27 48,98 + 0,25 36,24 £ 0,30
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Tablo 3.13. Akciger dokusundaki biyokimyasal parametrelerin miktarlarinin istatistiksel karsilastiriimasi.

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhihk (I-J) anlamhihk

o-tokoferol asetat Kontrol KBrO; -3,95 ,000

C+KBrOs 0,28 ,164

KBrO; Kontrol 3,95 ,000

C+KBrOs 4,24 ,000

C+KBrO; Kontrol -0,28 ,164

KBrO; -4,24 ,000

Kolesterol Kontrol KBrO; -13,16 ,000

C+KBrOs -7,11 ,000

KBrO; Kontrol 13,16 ,000

C+KBrO; 6,05 ,000

C+KBrO; Kontrol 7,11 ,000

KBrO; -6,05 ,000

Retinol Kontrol KBrO; -0,39 ,123

C+KBrO; -0,70 ,010

KBrO; Kontrol 0,39 ,123

C+KBrO; -0,30 ,209

C+KBrO; Kontrol 0,70 ,010

KBrO; 0,30 ,209

D2 vitamini Kontrol KBrO; - 1117 ,490

C+KBrO; -,2650 ,127

KBrO; Kontrol 1117 ,490

C+KBrOs -0,15 ,380

C+KBr0O; Kontrol 0,26 127

KBrO; 0,15 ,380

D3 vitamini Kontrol KBrOs -5161 ,081

C+KBrO; -,9398 ,003

KBrO; Kontrol 5161 ,081

C+KBrOs -,4237 ,134

C+KBrO; Kontrol ,9398 ,003

KBrO; ,4237 ,134
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Tablo 3.14. (Tablo 13’iin devami) Akciger dokusundaki biyokimyasal parametrelerin miktarlarmin

istatistiksel karsilagtirilmasi.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhihk (I-J) anlamhihk

C vitamini Kontrol KBrO; -6,09 ,000

C+KBrO; 16,16 ,000
KBrO; Kontrol 6,09 ,000
C+KBrO; 22,25 ,000
C+KBrO; Kontrol -16,16 ,000
KBrO; -22,25 ,000
MDA Kontrol KBrO; 10,9786 ,000
C+KBrO; 23,7111 ,000
KBrO; Kontrol -10,9786 ,000
C+KBrOs 12,7325 ,000
C+KBrO; Kontrol -23,7111 ,000
KBrO; -12,73 ,000
Tablo 3.15. Beyin dokusundaki yag asidi miktarinin degisimi.
Yag asidi Kontrol KBrO; C+KBrO;
Palmitik asit (16:0) 17,59 £ 0,16 18,35+0,21 16,30 £ 0,21
Palmitoleik asit 1,78 £ 0,02 1,93 £ 0,03 2,00 £ 0,02
(16:1 n9)

Stearik asit (18:0) 19,39 £ 0,22 19,54 £ 0,14 20,15+ 0,20
Oleik asit (18:1 n9) 23,24 +0,21 22,51 £0,03 21,76 £ 0,10
Oleik asit (18:1 n7) 5,27+0,16 521+0,13 5,01 £0,21

Linoleik asit 1,61 £0,11 1,80 £ 0,21 0,83 0,02
(18:2 n6)
Eikosenoik asit 2,68 +0,12 2,65+0,13 2,43 +0,12
(20:1 n9)
Aragidonik asit 8,79+ 0,25 9,27+0,19 10,06 + 0,03
(20:4 n6)
Dokosapentaenoik asit 2,76 £ 0,18 2,51+0,03 2,84 +0,11
(22:5 n6)
Dokosaheksaenoik asit 15,74 £ 0,16 15,39 £ 0,14 16,12+ 0,16
(22:6 n3)
> Doymus 36,99 £ 0,17 37,90 + 0,23 35,95+0,26
¥ Doymamis 61,95 +£0,22 60,99 £ 0,15 61,00 0,23
> MUFA 32,73+0,14 32,08 £0,20 31,21 +£0,16
> PUFA 29,07 £ 0,23 29,28 +0,21 29,78 £0,16
> N3 16,37 £ 0,15 15,48 £ 0,13 16,14 £ 0,22
> N6 12,83 £ 0,17 13,67 £0,14 13,51 £0,11
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Tablo 3.16. Beyin dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki istatistiksel karsilastiriimasi.

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhk

Palmitik asit (16:0) Kontrol KBrO; -0,76 ,675

C+KBrO; 1,28 ,482

KBrO; Kontrol 0,76 ,675

C+KBrO; 2,04 251

C+KBrO; Kontrol -1,28 ,482

KBrO; -2,04 251

Palmitoleik asit Kontrol KBrO; -0,15 ,049
(16:1 n9)

C+KBrO; -0,21 ,005

KBrO; Kontrol 0,15 ,049

C+KBrO; -0,03 ,368

C+KBrO; Kontrol 0,21 ,005

KBrO; 0,03 ,368

Stearik asit (18:0) Kontrol KBrO; -0,14 ,584

C+KBrO; -0,75 ,014

KBrO; Kontrol 0,14 ,584

C+KBrO; -0,60 ,037

C+KBrO; Kontrol 0,75 ,014

KBrO; 0,60 ,037

Oleik asit Kontrol KBrO; 0,72 ,002
(18:1 n9)

C+KBrO; 1,47 ,000

KBrOs Kontrol -0,72 ,002

C+KBrO; ,7521 ,001

C+KBrO; Kontrol -1,47 ,000

KBrO; -0,75 ,001

Oleik asit Kontrol KBrO; 0,03 ,799
(18:1 n7)

C+KBrO; 0,26 ,308

KBrO; Kontrol -0,03 ,799

C+KBrO; 0,19 ,424

C+KBrO; Kontrol -0,26 ,308

KBrO; -0,19 ,424
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Tablo 3.17. (Tablo 16’nin devami) Beyin dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki
istatistiksel karsilastirilmasi.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar aras1 Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhk

Linoleik asit Kontrol KBrO; -0,18 ,378
(18:2 n6)

C+KBrO; 0,77 ,001

KBrOs Kontrol 0,18 ,378

C+KBrO; 0,96 ,000

C+KBr0O; Kontrol -0,77 ,001

KBrO; -0,96 ,000

Eikosenoik asit Kontrol KBrO; 0,02 ,872
(20:1 n9)

C+KBrO; 0,24 ,199

KBrO; Kontrol -0,02 ,872

C+KBrO; 0,21 ,242

C+KBrO; Kontrol -0,24 ,199

KBrO; -0,21 ,242

Aragidonik asit Kontrol KBrO; -,4759 ,093
(20:4 n6)

C+KBrO; -1,2738 ,000

KBrO; Kontrol ,4759 ,093

C+KBrO; -, 7979 ,006

C+KBrO; Kontrol 1,2738 ,000

KBrO; 0,79 ,006

Dokosapentaenoik Kontrol KBrO; 0,24 ,182

asit (22:5 n6)

C+KBrO; -0,03 ,685

KBrO; Kontrol -0,24 ,182

C+KBrO; -0,32 ,075

C+KBrO; Kontrol 0,03 ,685

KBrO; 0,32 ,075

Dokosaheksaenoik Kontrol KBrO; 0,34 ,146

asit (22:6 n3)

C+KBrO; -0,38 ,114

KBrO; Kontrol -0,34 ,146

C+KBrO; -0,72 ,004

C+KBrO; Kontrol 0,38 114

KBrO; 0,72 ,004
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Tablo 3.18. (Tablo 17°nin devami) Beyin dokusundaki yag
istatistiksel karsilagtirilmasi.

asidi bilesiminin gruplar arasindaki

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhk

¥ Doymus Kontrol KBrO; -0,91 ,013

C+KBrO; 1,03 ,005

KBrO; Kontrol 0,91 ,013

C+KBrO; 1,95 ,000

C+KBrO; Kontrol -1,03 ,005

KBrO; -1,95 ,000

Y Doymamis Kontrol KBrO; 0,95 ,004

C+KBrO; 0,94 ,005

KBrO; Kontrol -0,95 ,004

C+KBrO; -0,04 974

C+KBrO; Kontrol -0,94 ,005

KBrO; 0,04 974

~ MUFA Kontrol KBrO; 0,64 ,020

C+KBrO; 1,51 ,000

KBrO; Kontrol -0,64 ,020

C+KBrO; 0,87 ,002

C+KBrO; Kontrol -1,51 ,000

KBrO; -0,87 ,002

> PUFA Kontrol KBrO; -0,20 ,494

C+KBrO; -0,71 ,026

KBrO; Kontrol 0,20 ,494

C+KBrO; -0,50 ,092

C+KBrO; Kontrol 0,71 ,026

KBrO; 0,50 ,092

¥ N3 Kontrol KBrO; 0,88 ,002

C+KBrO; 0,23 ,368

KBrO; Kontrol -0,88 ,002

C+KBrO; -0,65 ,014

C+KBrO; Kontrol -0,23 ,368

KBrO; 0,65 ,014
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Tablo 3.19. (Tablo 18’in devami) Beyin dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki istatistiksel

karsilastirilmasi.
Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhk
¥ N6 Kontrol KBrO; -0,83 ,001
C+KBrO; -0,67 ,004
KBrOs Kontrol 0,83 ,001
C+KBrO; 0,15 ,449
C+KBrO; Kontrol 0,67 ,004
KBrO; -0,15 ,449
Tablo 3.20. Karaciger dokusundaki yag asidi miktarinin degisimi.
Yag asidi Kontrol KBroO; C+KBroO;
Palmitik asit (16:0) 21,38 £ 0,23 19,97 £ 0,27 19,15+ 0,18
Palmitoleik asit 3,15+0,18 2,40+ 0,11 2,73 +£0,03
(16:1 n9)

Stearik asit (18:0) 18,50 £ 0,11 19,81 £0,25 20,18+ 0,19
Oleik asit (18:1 n9) 7,97 £ 0,20 7,40 +0,12 7,01 £0,14
Oleik asit (18:1 n7) 3,62+ 0,03 3,41 +0,03 3,76 £ 0,03

Linoleik asit 16,32 £0,11 16,87 0,24 15,92 +0,14
(18:2 n6)

Eikosatrienoik asit 1,18 £ 0,03 1,11 +0,03 1,25+ 0,03
(20:3 n6)

Aragidonik asit 12,58 £ 0,16 13,57+ 0,10 13,82 +0,14
(20:4 n6)

Eikosapentaenoik asit 2,97 +0,20 3,22+0,16 3,44 +£0,12
(20:5 n3)

Dokosapentaenoik asit 1,09 + 0,03 0,96 + 0,03 1,21 £0,02
(22:5n3)

Dokosaheksaenoikasit 8,92 +0,11 10,07 £ 0,22 10,26 £ 0,21
(22:6 n3)

¥ Doymus 40,26 = 0,16 39,78 £0,11 41,76 = 0,17

¥ Doymamis 57,93 £0,28 60,59 £ 0,22 57,25 +£0,25

> MUFA 14,76 £ 0,15 13,52 +£0,10 13,66 £ 0,11

¥ PUFA 43,09 + 0,24 45,82 +0,20 46,00 £+ 0,20

¥ N3 13,00 £ 0,23 14,25 +0,11 14,92 +£0,17

> N6 30,08 £0,18 31,56+ 0,17 31,07 £ 0,24
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Tabloe 3.21. Karaciger dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki istatistiksel karsilastirilmast.

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhk
Palmitik asit Kontrol KBrO; 1,40 ,001
(16:0)

C+KBrO; 2,23 ,000

KBrOs Kontrol -1,40 ,001

C+KBrO; 0,82 ,018

C+KBrO; Kontrol -2,23 ,000

KBrO; -0,82 ,018

Palmitoleik asit Kontrol KBrO; 0,75 ,001
(16:1 n9)

C+KBrO; 0,41 ,033

KBrOs Kontrol -0,75 ,001

C+KBrO; -0,33 ,070

C+KBrO; Kontrol -0,41 ,033

KBrO; 0,33 ,070

Stearik asit Kontrol KBrO; -1,30 ,000

(18:0)

C+KBrO; -1,67 ,000

KBrOs Kontrol 1,30 ,000

C+KBrO; -0,37 ,198

C+KBrO; Kontrol 1,67 ,000

KBrO; 0,37 ,198

Oleik asit Kontrol KBrO; 0,56 ,027
(18:1 n9)

C+KBrO; 0,95 ,001

KBrO; Kontrol -0,56 ,027

C+KBrO; 0,38 ,093

C+KBrO; Kontrol -0,95 ,001

KBrO; -0,38 ,093

Oleik asit Kontrol KBrO; 0,20 ,100
(18:1 n7)

C+KBrO; -0,13 ,249

KBrOs Kontrol -0,20 ,100

C+KBrO; -0,34 ,006

C+KBrO; Kontrol 0,13 ,249

KBrO; 0,34 ,006
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Tablo 3.22. (Tablo 21’in devami) Karaciger dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki
istatistiksel karsilagtirilmasi.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhk
Linoleik asit (18:2 Kontrol KBrO; -0,55 ,051
n6)

C+KBrO; 0,39 ,137

KBrO; Kontrol 0,55 ,051

C+KBrO; 0,95 ,001

C+KBrO; Kontrol -0,39 ,137

KBrO; -0,95 ,001

Eikosatrienoik asit Kontrol KBrO; 0,03 ,541

(20:3 n6)

C+KBrO; -0,03 ,484

KBrO; Kontrol -0,03 541

C+KBrO; -0,13 ,174

C+KBrO; Kontrol 0,03 ,484

KBrO; 0,13 ,174

Aragsidonik asit (20:4 Kontrol KBrO; -0,99 ,000

n6)

C+KBrO; -1,24 ,000

KBrO; Kontrol 0,99 ,000

C+KBrO; -0,24 ,210

C+KBrO; Kontrol 1,24 ,000

KBrO; 0,24 ,210

Eikosapentaenoik Kontrol KBrO; -0,24 318
asit (20:5 n3)

C+KBrO; -0,46 ,061

KBrO; Kontrol 0,24 318

C+KBrO; -0,21 ,338

C+KBr0O; Kontrol 0,46 ,061

KBrO; 0,21 ,338

Dokosapentaenoik Kontrol KBrO; 0,13 ,207
asset (22:5 n3)

C+KBrO; -0,11 ,248

KBrO; Kontrol -0,13 ,207

C+KBrO; -0,25 ,016

C+KBrO; Kontrol 0,11 ,248

KBrO; 0,25 ,016
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Tablo 3.23. (Tablo 22’nin devami) Karaciger dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasimdaki
istatistiksel karsilastiriimasi

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhik
Dokosaheksaenoik Kontrol KBrO; -1,14 ,001
asit (22:6 n3)
C+KBrO; -1,33 ,000
KBrO; Kontrol 1,14 ,001
C+KBrO; -0,19 ,500
C+KBrO; Kontrol 1,33 ,000
KBrO; 0,19 ,500
> Doymus Kontrol KBrO; 0,47 ,056
C+KBrO; -1,50 ,000
KBrO; Kontrol -0,47 ,056
C+KBrO; -1,97 ,000
C+KBrO; Kontrol 1,50 ,000
KBrO; 1,97 ,000
¥ Doymamis Kontrol KBrO; -2,66 ,000
C+KBrO; 0,68 ,077
KBrOs Kontrol 2,66 ,000
C+KBrO; 3,34 ,000
C+KBrO; Kontrol -0,68 ,077
KBrO; -3,34 ,000
>~ MUFA Kontrol KBrO; 1,23 ,000
C+KBrO; 1,09 ,000
KBrOs Kontrol -1,23 ,000
C+KBrO; -0,13 ,442
C+KBrO; Kontrol -1,09 ,000
KBrO; 0,13 ,442
¥ PUFA Kontrol KBrO; -2,73 ,000
C+KBrO; -2,90 ,000
KBrO; Kontrol 2,73 ,000
C+KBrO; -0,17 ,572
C+KBrO; Kontrol 2,90 ,000
KBrO; 0,17 ,572
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Tablo 3.24. (Tablo 23’iin devami) Karaciger dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki

istatistiksel karsilagtirilmasi.

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
Farkhlik (I-J) anlamhhk

¥ N3 Kontrol KBrO; -1,25 ,000

C+KBrO; -1,91 ,000

KBrOs Kontrol 1,25 ,000

C+KBrO; -0,66 ,013

C+KBrO; Kontrol 1,91 ,000

KBrO; 0,66 ,013

>~ N6 Kontrol KBrO; -1,4799 ,000

C+KBrO; -,9884 ,005

KBrOs Kontrol 1,4799 ,000

C+KBrO; 4915 ,112

C+KBrO; Kontrol 0,98 ,005

KBrO; -0,49 ,112

Tablo 3.25. Bobrek dokusundaki yag asidi miktarinin degisimi.

Yag asidi Kontrol KBrO; C+KBroO;
Miristik asit (14:0) 1,49 £0,02 1,34 £ 0,03 1,42 +0,03
Pentadekonoik asit 0,37 +0,02 0,36 + 0,02 0,35+0,02

(15:0)
Palmitik asit (16:0) 25,75+0,15 24,46 £ 0,03 25,47 £0,15
Palmitoleik asit 6,26 £ 0,25 5,60+ 0,27 7,22+0,18

(16:1 n9)

Palmitoleik asit 0,38 £ 0,02 0,41 +£ 0,02 0,32+ 0,02

(16:1 n7)

Stearik asit (18:0) 6,04 +0,22 7,13 +£0,22 6,27 £0,23
Oleik asit (18:1 n9) 25,51 +0,15 23,98+ 0,17 24,59 £ 0,13
Oleik asit (18:1 n7) 3,20+ 0,23 3,50+0,12 3,41+0,10

Linoleik asit 21,02 +0,27 19,46 + 0,03 19,00 £ 0,13

(18:2 n6)

Eikosenoik asit (20,1 0,58 £ 0,03 0,57 £ 0,02 0,53 +0,02
n9)

Eikosadienoik asit 0,14 +£0,03 0,15+0,03 0,17+ 0,03

(20:2 n6)

Eikosatrienoik asit 0,37+ 0,03 0,53+0,12 0,43+ 0,03

(20:3 n6)

Arasidonik asit 421+0,23 7,88 0,18 5,92+0,21

(20: 4 n6)

Eikosapentaenoik asit 0,48 +£ 0,03 0,77+0,2 0,57 +0,03

(20:5 n3)
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Tablo 3. 26. (Tablo 25’in devami1) Bobrek dokusundaki yag asidi miktarinin degisimi.

Yag asidi Kontrol KBroO; C+KBrO;
Dokosatetraenoik asit 0,32+ 0,02 0,35+0,2 0,40 + 0,03
(22:4 n6)
Dokosapentaenoik asit 0,17 +£0,02 0,15+0,02 0,20 + 0,04
(22: 5 n6)
Dokosapentaenoik asit 0,41 +0,03 0,35+0,02 0,37+ 0,02
(22:5n3)
Dokosaheksaenoik ait 1,84 £0,17 2,39 +0,03 1,90+ 0,19
(22:6 n3)
¥ Doymus 33,61 +0,14 32,21 +£0,22 33,19+0,15
¥ Doymamisg 64,42 +£0,18 65,29 +0,16 64,54 £ 0,03
¥~ MUFA 35,85+0,30 33,80+ 0,19 35,94 +0,22
¥ PUFA 28,61 + 0,03 31,35+ 0,23 28,58 +0,19
Y N3 2,68+0,20 3,29+0,16 2,86+ 0,21
> N6 25,93 +0,20 28,05+0,17 25,80+ 0,23

Tablo 3. 27. Bobrek dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki istatistiksel karsilastirilmasi.

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhihik (I-J) anlamhihk

Miristik asit (14:0) Kontrol KBrO; 0,15 ,149

C+KBrO;s; 0,03 ,496

KBrO; Kontrol -0,15 ,149

C+KBrO; -0,03 ,401

C+KBrO; Kontrol -0,03 ,496

KBrO; 0,03 ,401

Pentadekanoik asit Kontrol KBrO; 0,02 ,637

(15:0)

C+KBrO; 0,02 ,481

KBrO; Kontrol -0,02 ,637

C+KBrO; 0,03 914

C+KBr0O; Kontrol -0,02 ,481

KBrO; -0,03 914

Palmitik asit Kontrol KBrOs 1,29 ,000

(16:0)

C+KBrOs 0,28 ,167

KBrO; Kontrol -1,29 ,000

C+KBrO; -1,01 ,000

C+KBrO; Kontrol -0,28 ,167

KBrO; 1,01 ,000
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Tablo 3.28. (Tablo 27’nin devami) Bobrek dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki

istatistiksel karsilagtirilmasi.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar aras1 Istatistik
farkhihik (I-J) anlamhihk

Palmitoleik asit Kontrol KBrOs 0,66 ,069
(16:1 n9)

C+KBrO; -0,95 ,012

KBrO; Kontrol -0,66 ,069

C+KBrO; -1,61 ,000

C+KBr0O; Kontrol 0,95 ,012

KBrO; 1,61 ,000

Palmitoleik asit Kontrol KBrO; -0,02 ,639
(16:1 n7)

C+KBrO; 0,03 ,282

KBrO; Kontrol 0,02 ,639

C+KBrO; 0,03 ,146

C+KBrO; Kontrol -0,03 ,282

KBrO; -0,03 ,146

Stearik asit (18:0) Kontrol KBrO; -1,08 ,003

C+KBrO;s; -0,23 ,492

KBrO; Kontrol 1,08 ,003

C+KBrO;s; 0,85 ,014

C+KBrO; Kontrol 0,23 ,492

KBrO; -0,85 ,014

Oleik asit Kontrol KBrO; 1,5349 ,000
(18:1 n9)

C+KBrO; 9211 ,001

KBrO; Kontrol -1,5349 ,000

C+KBrO; -,6138 ,010

C+KBr0O; Kontrol -,9211 ,001

KBrO; ,6138 ,010

Oleik asit Kontrol KBrO; -0,29 ,200
(18:1 n7)

C+KBrO; -0,20 ,365

KBrO; Kontrol 0,29 ,200

C+KBrO; 0,03 ,685

C+KBrO; Kontrol 0,20 ,365

KBrO; -0,03 ,685
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Tablo 3.29. (Tablo 28’in devami) Bobrek dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki

istatistiksel karsilagtirilmasi.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhihik (I-J) anlamhihk

Linoleik asit Kontrol KBrOs 1,56 ,000
(18:2 n6)

C+KBrO; 2,01 ,000

KBrO; Kontrol -1,56 ,000

C+KBrO; 0,45 ,069

C+KBrO; Kontrol -2,01 ,000

KBrO; -0,45 ,069

Eikosenoik asit Kontrol KBrO; 0,04 ,861
(20:1 n9)

C+KBrO; 0,03 ,323

KBrO; Kontrol -0,03 ,861

C+KBrO; 0,02 413

C+KBrO; Kontrol -0,03 ,323

KBrO; -0,02 413

Eikosatrienoik asit Kontrol KBrO; -0,16 ,256

C+KBrO;s; -0,03 ,671

KBrO; Kontrol 0,16 ,256

C+KBrO;s; 0,10 ,434

C+KBrO; Kontrol 0,03 ,671

KBrO; -0,10 ,434

Arasidonik asit Kontrol KBrO; -3,67 ,000
(20:4 n6)

C+KBrO; -1,71 ,000

KBrO; Kontrol 3,67 ,000

C+KBrO; 1,95 ,000

C+KBrO; Kontrol 1,71 ,000

KBrO; -1,95 ,000

Eikosapentaenoik Kontrol KBrO; -0,29 ,149

asit (20:5 n3)

C+KBrO; -0,03 ,635

KBrO; Kontrol 0,29 ,149

C+KBrO; 0,20 ,298

C+KBrO; Kontrol 0,03 ,635

KBrO; -0,20 ,298
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Tablo 3.30. (Tablo 29’un devami) Bobrek dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki
istatistiksel karsilastirilmast.

Dokosatetraenoik asit Kontrol KBrO; -0,03 ,563
(22:4 n6)

C+KBrO; -0,03 ,060

KBrOs Kontrol 0,02 ,563

C+KBrO; -0,03 311

C+KBrO; Kontrol 0,03 ,060

KBrOs 0,03 311

Dokosapentaenoik Kontrol KBrO; 0,03 ,292
asit ((22:5 n3)

C+KBrO; 0,02 ,424

KBrOs Kontrol -0,03 ,292

C+KBrO; -0,02 ,732

C+KBrO; Kontrol -0,02 424

KBrO; 0,02 ,732

Dokosaheksaenoik Kontrol KBrO; -0,54 ,026
asit (22:6 n3)

C+KBrO; -0,03 ,804

KBrOs Kontrol 0,54 ,026

C+KBrO; 0,49 ,038

C+KBrO; Kontrol 0,03 ,804

KBrO; -0,49 ,038

% Doymus Kontrol KBrO; 1,40 ,000

C+KBrO; 0,42 ,124

KBrOs Kontrol -1,40 ,000

C+KBrO; -0,98 ,001

C+KBrO; Kontrol -0,42 ,124

KBrO; 0,98 ,001

2~ Doymamis Kontrol KBrO; -0,86 ,001

C+KBrO; -0,11 ,588

KBrOs Kontrol 0,86 ,001

C+KBrO; 0,74 ,002

C+KBrO; Kontrol 0,11 ,588

KBrO; -0,74 ,002
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Tablo 3.31. (Tablo 30’un devami) Bobrek dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki

istatistiksel karsilagtirilmasi.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhihk (I-J) anlamhihk

¥ MUFA Kontrol KBrOs 2,05 ,000

C+KBrO; -0,03 ,801

KBrO; Kontrol -2,05 ,000

C+KBrO; -2,13 ,000

C+KBrO; Kontrol 0,03 ,801

KBrO; 2,13 ,000

~ PUFA Kontrol KBrO; -2,73 ,000

C+KBrO; 0,02 ,908

KBrO; Kontrol 2,73 ,000

C+KBrOs 2,76 ,000

C+KBrO; Kontrol -0,02 ,908

KBrO; -2,76 ,000

¥ N3 Kontrol KBrO; -0,60 ,040

C+KBrO; -0,17 ,534

KBrO; Kontrol 0,60 ,040

C+KBrO; 0,43 ,121

C+KBrO; Kontrol 0,17 ,534

KBrO; -0,43 ,121

> N6 Kontrol KBrO; -2,1250 ,000

C+KBrOs ,1301 ,605

KBrO; Kontrol 2,1250 ,000

C+KBrO3; 2,2551 ,000

C+KBrO; Kontrol -,1301 ,665

KBrO; -2,2551 ,000
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Tablo 3. 32. Akciger dokusundaki yag asidi miktarmnin degisimi.

Yag asidi Kontrol KBroO; C+KBrO;
Miristik asit (14:0) 6,49 +£0,15 5,54 +£ 0,03 8,16+ 0,26
Palmitik asit(16:0) 6,59 + 0,20 7,73+ 0,18 9,47+ 0,03

Palmitoleik asit 4,70 £0,18 4,99 + 0,26 8,48 +0,10
(16:1 n9
Stearik asit (18:0) 5,85+0,20 6,69+ 0,13 9,03 £ 0,21
Oleik asit (18:1 n9) 8,76 £ 0,24 10,39 £ 0,22 11,66 £ 0,24
Oleik asit (18:1 n7) 5,38+ 0,14 7,07 +0,11 9,06 £ 0,23
Linoleik asit 7,68 £0,23 7,70 £ 0,19 9,08 £ 0,20

(18:2 n6)

Aragidonik asit 5,38+ 0,10 5,67+0,19 8,10+ 0,23

(20:4 n6)

Eikosapentaenoik asit 41,04 £0,52 45,80 £ 0,27 36,32+ 0,02

(20:5n3)

Dokosapentaenoik asit 5,57+0,24 5,44 +£0,21 7,80 £0,21
(22:5n3)
Dokosaheksaenoik asit 5,57+0,14 5,92 +0,19 7,62 +0,18
(22:6 n3)
¥ Doymus 18,65 £ 0,20 19,53 £0,18 25,13+0,14
Y Doymamis 77,89 £0,26 74,84 £ 0,19 71,82 +0,22
¥ MUFA 18,05+ 0,15 22,85+ 0,22 32,28 £0,15
2 PUFA 56,31 £0,18 51,06 £ 0,19 38,87 +£0,18
2 N3 33,89 £0,55 32,53 £0,15 21,53 +0,10
X N6 21,14 £ 0,24 18,15+£0,17 17,29 £ 0,16
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Tablo 3. 33. Akciger dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki istatistiksel karsilastiriimast

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhihk (I-J) anlamhihk

Miristik asit Kontrol KBrOs 0,95 ,001
(14:0)

C+KBrO; -1,67 ,000

KBrO; Kontrol -0,95 ,001

C+KBrO; -2,62 ,000

C+KBrO; Kontrol 1,67 ,000

KBrO; 2,62 ,000

Palmitik asit Kontrol KBrOs -1,13 ,000
(16:0)

C+KBrO; -2,88 ,000

KBrO; Kontrol 1,13 ,000

C+KBrO; -1,74 ,000

C+KBrO; Kontrol 2,88 ,000

KBrO; 1,74 ,000

Palmitoleik asit Kontrol KBrO; -0,28 ,289

(16:1 n9)

C+KBrO; -3,78 ,000

KBrO; Kontrol 0,28 ,289

C+KBrO; -3,49 ,000

C+KBrO; Kontrol 3,78 ,000

KBrO; 3,49 ,000

Stearik asit Kontrol KBrO; -0,84 ,005
(18:0)

C+KBrO; -3,18 ,000

KBrO; Kontrol 0,84 ,005

C+KBrO; -2,33 ,000

C+KBrO; Kontrol 3,18 ,000

KBrO; 2,33 ,000

Oleik asit Kontrol KBrO; -1,63 ,000

(18:1 n9)

C+KBrO; -2,89 ,000

KBrO; Kontrol 1,63 ,000

C+KBrO; -1,26 ,001

C+KBrO; Kontrol 2,89 ,000

KBrO; 1,26 ,001
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Tablo 3.34. (Tablo 33’iin devami) Akciger dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki
istatistiksel karsilastiriimast.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar aras1 Istatistik
farkhihik (I-J) anlamhihk
Oleik asit Kontrol KBrO; -1,68 ,000
(18:1 n7
C+KBrO; -3,67 ,000
KBrO; Kontrol 1,68 ,000
C+KBrOs -1,98 ,000
C+KBrO; Kontrol 3,67 ,000
KBrO; 1,98 ,000
Linoleik asit Kontrol KBrOs -0,02 ,948
(18:2 n6)
C+KBrO; -1,39 ,000
KBrO; Kontrol 0,02 ,948
C+KBrO; -1,37 ,000
C+KBrO; Kontrol 1,39 ,000
KBrO; 1,37 ,000
Aragidonik asit Kontrol KBrO; -0,28 ,323
(20:4 n6)
C+KBrO; -2,72 ,000
KBrO; Kontrol 0,28 ,323
C+KBrO;s; -2,43 ,000
C+KBrO; Kontrol 2,72 ,000
KBrO; 2,43 ,000
Eikosapentaenoik Kontrol KBrO; -4,76 ,000
Asit (20:5 n3)
C+KBrOs 4,71 ,000
KBrO; Kontrol 4,76 ,000
C+KBrOs 9,47 ,000
C+KBrO; Kontrol -4,71 ,000
KBrO; -9,47 ,000
Dokosapentaenoik Kontrol KBrO; 0,12 ,6901
asit (22:5 n3)
C+KBrO; -2,23 ,000
KBrO; Kontrol -0,12 ,601
C+KBrO; -2,35 ,000
C+KBrO; Kontrol 2,23 ,000
KBrO; 2,35 ,000
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Tablo 3.35. (Tablo 34’iin devami) Akciger dokusundaki yag

istatistiksel karsilagtirilmasi.

asidi bilesiminin gruplar arasindaki

Parametreler (I) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhihk (I-J) anlamhhik
Dokosaheksaenoik Kontrol KBrO; -0,34 ,190
asit (22:6 n3)
C+KBrO; -2,05 ,000
KBrO; Kontrol 0,34 ,190
C+KBrO; -1,70 ,000
C+KBrO; Kontrol 2,05 ,000
KBrO; 1,70 ,000
¥ Doymus Kontrol KBrO; -0,87 ,002
C+KBrO; -6,48 ,000
KBrO; Kontrol 0,87 ,002
C+KBrO; -5,60 ,000
C+KBrO; Kontrol 6,48 ,000
KBrO; 5,60 ,000
¥ Doymamig Kontrol KBrO; 3,04 ,000
C+KBrO; 6,06 ,000
KBrO; Kontrol -3,04 ,000
C+KBrO; 3,02 ,000
C+KBrO; Kontrol -6,06 ,000
KBrO; -3,02 ,000
~ MUFA Kontrol KBrO; -4,79 ,000
C+KBrO; -14,23 ,000
KBrO; Kontrol 4,79 ,000
C+KBrO; -9,43 ,000
C+KBrO; Kontrol 14,23 ,000
KBrO; 9,43 ,000
¥ PUFA Kontrol KBrO; 5,24 ,000
C+KBrO; 17,43 ,000
KBrO; Kontrol -5,24 ,000
C+KBrO; 12,18 ,000
C+KBrO; Kontrol -17,43 ,000
KBrO; -12,18 ,000
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Tablo 3.36. (Tablo 35’in devami) Akciger dokusundaki yag asidi bilesiminin gruplar arasindaki
istatistiksel karsilagtirilmasi.

Parametreler (D) Gruplar (J) Gruplar Gruplar arasi Istatistik
farkhhk (I-J) anlamhhik

¥ N3 Kontrol KBrOs 1,36 ,006

C+KBrO; 12,30 ,000

KBrO; Kontrol -1,36 ,006

C+KBrO; 10,94 ,000

C+KBrO; Kontrol -12,30 ,000

KBrO; -10,94 ,000

> N6 Kontrol KBrO; 2,98 ,000

C+KBrO; 3,85 ,000

KBrO; Kontrol -2,98 ,000

C+KBrO; 0,86 ,005

C+KBrO; Kontrol -3,85 ,000

KBrO; -0,86 ,005
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4. TARTISMA VE SONUC

Yesil caydaki fenolik bilesikler onun antioksidan aktivite gostermesini saglar. Yesil
cayda bulunan saf katesinlerin ve fenolik asitlerin, bir in vitro lipoprotein oksidasyon modelinde
antioksidan vitaminler olan C, E ve B-karotenden daha giiclii antioksidan aktiviteye sahip
oldugu ileri siiriilmiistiir. Cay polifenolleri insanlarin viicudu tarafindan emilir. Hem yesil hem
de siyah cay tiikketimi plazmadaki polifenollerin artisina neden olur. Boylece insan
plazmasindaki antioksidan aktivite artmis olur [53].

Glutatyon (GSH) molekiilii, digaridan diyetle alinan E ve C vitaminleri ve bazi
antioksidanlarmn tersine, hiicrede endojen olarak sentezlenen antioksidan molekiillerdendir [54,
55]. Glutatyon molekiiliiniin rediikte formu olan GSH, radikallere karsi etkilidir. Radikal
reaksiyonu sonucu GSH molekiilii okside forma doniisiir. Okside form GSSG olarak ifade
edilir. Okside form radikallere kars1 etkili degildir. GSSG’nin doku veya hiicrede yiikselmesi,
radikallerin veya serbest oksijen radikallerinin artigin1 gosterir.

Bulgularimizda, eritrositte GSH ve GSSG nin her ikisi de C+KBrO; grubunda
azalmigtir (Tablo 2). Eritrositlerde NADPH iiretimi i¢in kullanilan pentoz fosfat yolunun g¢ok
onemli oldugu ve NADPH 1n oksitlenmis glutatyonunun (GSSG) indirgenmesi i¢in kullanildig1
(GSH) belirtilmistir. GSH miktar1 diisiik olan eritrositlerde Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
aktivitesinin diisilk oldugu, GSSG’nin hizli bir sekilde indirgenmediginden dolay: siiper oksit
radikallerine kars1 koyamadiklar1 ve hemoliz olduklar1 belirtilmistir [56].

Bulgularimizda, kolesterol miktarinin serum ve akciger dokusunda, kontrol grubuna
gore KBrO; grubunda arttigi, C+KBrO; grubunda ise azaldigi saptanmistir (Tablo 1, 13).
Eritrosit, beyin ve karaciger dokularinda kolesterol miktarmin gruplar arasinda degismedigi
(Tablo 2, 3, 7), bobrek dokusunda ise kolesterol miktarinin, C+KBrO; grubunda arttig1 saptandi
(Tablo 10). Kolesterol miktarinin degisimi bakimindan dokularda birbirine paralel olmayan
sonuglar elde edilmistir. Bunun nedeni doku hiicrelerinin membran yapisindaki kolesterol
iceriginin farkli olmasindan ve aym zamanda farkli metabolik &zelliklere sahip olmasindan
kaynaklanabilir.

Yesil cay bilesenlerinin ratlarda ve insanlarda plazma kolesterol diizeyini ve trigliserit
miktarlarint 6nemli derecede azalttigi rapor edilmistir [30]. Yapilan c¢aligmalarda, cay
katesinlerinin kolesterol ve yag asitlerine giiglii bir sekilde baglandigi saptanmistir [53].
Endojen okside kolesteroller giiclii aterojenik ajanlardir. Okside kolesterol hem in vitro
caligmalarda hem de in vivo ¢alismalarda; sitotoksik, karsinojenik, aterojenik, DNA sentezi
inhibisyonu ve immiin fonksiyonun baskilanmasi gibi 6zelliklere sahiptir [57]. Endojen okside
kolesterol kardiovaskiiler hastaliklar i¢in gii¢lii bir risk faktoriidiir. Katesinlerin buradaki rolii,

oksijen radikallerini tutarak kolesterol oksidasyonunu engellemesidir. Ayrica katesin, yag ve
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kolesteroliin digkiyla atilmasinda artisa, lipitlerin bagirsaktaki emiliminde azalisa neden olur.

Flavonoidlerin kolesterol diisiiriicii etkisi lizerine yapilan ¢aligmalarda, kolesteroliin
safra asitlerine doniistiiriilerek diskiyla ya da baska atilim sekilleriyle viicuttan atildigi
belirtilmigtir [58]. Safra asitlerinin karaciger dolasimina katilmasinin engellenmesi sonucu
kolesterol 7 oa-hidroksilaz ve HMG CoA (3-hidroksi-3-metil-glutaril koenzim A) rediiktaz
enziminin diizenlenmesine yol agmaktadir. Ozellikle HMG Co A enzimi kolesterol
biyosentezinde hiz sinirlayici enzimdir [59, 60].

Bulgularimizda, eritrositte MDA miktarinin gruplar arasinda degismedigi (Tablo 2),
serumda kontrol grubuna goére C+KBrO; grubunda azaldigi (Tablo 1) saptandi. Beyin
dokusunda MDA miktarinin C+KBrO; grubunda arttig1 (Tablo 3), bobrek dokusunda ise KBrO;
grubunda artan MDA miktarinin, C+KBrO; grubunda kontrolle ayni seviyede oldugu goézlendi
(Tablo 10). Karaciger ve akciger dokularinda C+KBrO; grubunda MDA miktarinin kontrol
grubuna gore azaldigi saptandi (Tablo 7, 13). MDA miktar1 agisindan beyin dokusunda diger
dokularla paralel olmayan sonuglar elde edildi.

Lipit peroksidasyonunun son iiriinii olan malondialdehit (MDA), serbest radikallerin ve
lipit peroksidasyonunun varligini belirlemede bir 6l¢ii olarak kullanilir [61].

Lipit peroksidasyon {iriinleri, hiicre ve dokularda oksidatif stresle ilgili olan bazi
patofizyolojik etkiler igerir [29, 62]. Reaktif serbest radikallerden farkli olarak; lipit
peroksidasyonuyla olugan aldehitler uzun Omiirlii olduklarindan dolayi, intrasellular ve
ekstrasellular hedeflere saldirmak i¢in olustugu bolgeden baska boliimlere diffuse olabilirler.
Onlar farkli patolojik olaylarda, biyomembranlarla ilgili onemli yapisal ve koruyucu
fonksiyonlar1 bozabilir [63]. Katesinin hiicre ve dokularda lipit peroksidasyon {irlinlerinin
olusumunu baskiladig1 rapor edilmistir. Lipit peroksidasyonu, fonksiyonal anormalliklere ve
patolojik degisimlere yol acan bozucu bir mekanizmadir. Yesil cay saglikli bireylerde lipit
peroksidasyonunu azaltabilir, hiicre membranlarinin bozulmasini engelleyebilir [64]. Sonug
olarak, (+)-katesin dokulardaki metabolik degisimleri 6nleyebilir.

Spraque-Dawley erkek siganlara asiri demir yiiklemesinin neden oldugu, kanda
trombosit hiperaktivitesine (+)-katesinin etkisinin bakildig1 bir calismada, katesinin demir
yuklemesi ile birlikte verilen grupta lipit peroksidasyon artisinin bir gdstergesi olan MDA
diizeyi gibi TBARS’1 (tiyobarbitiirik asit reaktif substratlar) kontrol degerlere yaklastirmasi
nedeniyle bizim bulgularimizla benzer oldugu saptandi [65].

Yapilan c¢alismalarda diyet flavonoidlerinin insan kolon kanseri hiicreleri igin
antiproliferatif oldugu belirlenmistir. Flavonoidlerin antiproliferatif 6zelligi ile askorbik asitin
(C vitamini) hiicresel birikimini engelleyebilmeleri arasinda bir korelasyon oldugu rapor

edilmistir [66]. Askorbik asit suda ¢oziilebilen 6nemli bir antioksidandir. Cogu biyokimyasal
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reaksiyonlar igin esensiyal bir enzim kofaktoriidir ve bazi genlerin ekspresyonunu
diizenlemektedir.

Bulgularimizda, beyin, karaciger, bobrek ve akciger dokularimda KBrO; gruplarinda
artan askorbik asit miktari, katesin uygulanan grupta diisiis gostermistir (Tablo 3, 7, 10, 13).
KBrO; ratlarda kanserojen olan bir kimyasaldir. Bulgularimiza goére, muhtemelen KBrOs;
etkisiyle artan askorbik asit miktari, C+KBrOj; grubunda (+)-katesinin hiicrelerdeki askorbik asit
kullanimin1  azaltmasiyla diiser. Askorbik asit miktarindaki bu azalis (+)-katesinin
antiproliferatif 6zelligini arttirir.

Gaz kromatografisi ile yapilan analizlerde beyin, karaciger, bobrek ve akciger
dokularinda, miristik (14:0), pentadekanoik (15:0), palmitik (16:0), palmitoleik (16:1 n7),
stearik (18:0), oleik (18:1 n9), linoleik (18:2 n6), eikosenoik (20:1 n9), eikosatrienoik (20:3 n6),
arasidonik (20:4 n6), eikosapentaenoik (20:5 n3), dokosatetraenoik (22:4 n6), dokosapentaenoik
(22:5 n6 ve n3) ve dokosaheksaenoik (22:6 n3) asitlerin bulundugu saptandi.

Bu yag asitlerinden, 14:0, 16:0, 16:1 n7, 18:0, 18:1 n9 gibi yag asitleri hayvansal
dokularda endojen olarak sentezlenen yag asitleridir. Bunlardan 16:0, lipogenez olarak bilinen
(lipit biyosentezi) biyokimyasal olaym son iiriiniidiir. Bu yag asidi, yag asidi sentetaz enzimi
tarafindan sentezlenir ve degisik enzimatik reaksiyonlarla serbest hale getirilir. 16:0 dan A’
desatiiraz (steroil Co A) enzimi tarafindan 9. ve 10. C’lar arasma bir adet ¢ift bag girisi
yapilarak 16:1’in sentezi gerceklestirilir. Hem yag asidi sentetaz hem de A’ desaturaz
enzimlerinin aktiviteleri farkli diyetlerle beslenme, degisik hormonlar ve diyete ilave edilen
maddeler tarafindan etkilenmektedir [67, 68].

A’ desaturaz enzimi, ayn1 zamanda 18:0°dan 18:1 n9 yag asidinin olusumunu katalize
etmektedir [68]. Stearik asit ise, 16:0° dan zincir uzatilma reaksiyonu ile sentezlenir. Bu yag
asitlerinin miktar1 ve bu sentezde gorev alan enzimler farkli diyetler ve maddeler tarafindan
etkilenmektedir.

Bulgularimizda, beyin dokusunda palmitik asit miktarinin gruplar arasinda degismedigi
(Tablo 16), palmitoleik asit miktarinin ise C+KBrO; grubunda arttigi saptandi (Tablo 17).
Karaciger dokusunda palmitik ve palmitoleik asit miktarlarinin C+KBrO; grubunda azaldigi
(Tablo 21), akciger dokusunda ise arttig1 gézlendi (Tablo 33). Bébrek dokusunda palmitik asit
miktarinin kontrole goére KBrO; grubunda azaldigi, C+KBrO; grubunda ise kontrolle ayni
seviyede oldugu, palmitoleik asit miktarinin ise C+KBrO; grubunda arttig1 saptandi (Tablo 28).
Dokular arasinda birbirine paralel olmayan sonuglar elde edilmistir. Bunun nedeni dokularin
farkli 6zelliklere sahip olmasindan ve yag asidi sentezinde ve metabolizmasinda gorev alan
ezimlerin farkli aktivitelere sahip olmasindan kaynaklanmaktadir. Akciger dokusunda (+)-

katesin uygulanan grupta palmitik asidin artmasi, yag asidi sentezinin artisiyla ilgilidir. Bu
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olayin gerceklesmesi, asetil CoA karboksilaz enziminin aktivitesinin artigtyla ilgili olabilir [69,
70]. Palmitoleik asit A’ desaturaz enzim aktivitesiyle olusan tek ¢ift bagh bir yag asitidir.
Bulgularmizda 6zellikle palmitik asitten palmitoleik asidin sentezini saglayan A’ desaturaz
enziminin aktivitesinin (+)-katesin tarafindan indiiklendigi goriilmektedir.

Yine bulgularimizda, beyin dokusunda stearik ve oleik asit miktarlarinin C+KBrOs
grubunda azaldigi (Tablo 17), akciger dokusunda ise arttigi saptandi (Tablo 33). Karaciger
dokusunda stearik asit miktarinin C+KBrO; grubunda arttigi, oleik asit miktarinin ise azaldigi
gozlendi (Tablo 21). Bobrek dokusunda ise stearik asit miktarinin KBrOs; grubunda arttigi,
C+KBrO; grubunda kontrolle ayni seviyede oldugu, oleik asit miktarnin ise C+KBrOs
grubunda azaldigir saptandi (Tablo 28). Dokularda (+)-katesin verilen grupta, stearik asidin
artmas ve oleik asidin azalmasi A’ desaturaz enziminin aktivitesinin azalmasmnimn bir sonucu
olabilir. Ciinkii bu enzim aktivitesi ¢esitli diyet, hormon ve degisik faktdrler tarafindan
etkilenmektedir [68,71].

Palmitik, palmitoleik, stearik ve oleik asitler, genellikle trigliseroller gibi depo
lipitlerinde yer almasina ragmen, hiicre membraninin yapisinda yer alan fosfolipitler ve
sfingolipitlerin de yapisina katilmaktadir [68]. Bu yag asitlerinin sentezi hiicredeki homeostaziyi
saglamada 6nemli bir biyokimyasal ve fizyolojik olaydir [67, 71]. Dolayisiyla yag asidi sentetaz
ve A’ desaturaz enzimlerinin de aktivitelerinin diizenlenmesi biyokimyasal agidan g¢ok
onemlidir.

Dokuda endojen olarak sentezlenen yag asitlerinin disinda esensiyal yag asitleri olarak
bilinen bir yag asidi metabolizmasi mevcuttur. Bu yag asidi metabolizmasi linoleik (18:2 n6) ve
linolenik (18:3 n3) asitlerle baslar. Zincir uzatilmasi ve desaturasyon islemi sonucunda 18:4,
20:2, 20:3, 20:4, 20:5, 22:4, 22:5 ve 22:6 gibi yag asitlerinin sentezi gergeklesir [72]. Bu yag
asitleri hayvansal dokularda A6 ve A’ desaturaz enzimleri ad1 verilen A® desaturasyon yoluyla
sentezlenir [72, 73]. A6 ve A’ desaturaz enzimleri de A’ desaturaz enzimi gibi baz1 faktorler
tarafindan etkilenmektedir.

Bulgularimizda, beyin ve bobrek dokularinda linoleik asit miktarmin C+KBrO;
grubunda azaldigi (Tablo 18, 26), akciger dokusunda ise arttig1 saptandi (Tablo 34). Karaciger
dokusunda linoleik asit miktarinin C+KBrO; grubunda, KBrO; grubuna gore azaldigi gozlendi
(Tablo 25). Linoleik asit biitiin hayvansal dokular i¢in esensiyal 6zellik tagiyan bir yag asididir.
Hayvansal organizmalar bu yag asidi ihtiyacini kargilamak igin diyetleriyle almak zorundadirlar.
Linoleik asit 6zellikle kardiolipin adl1 fosfolipid grubunda yiiksek miktarda bulunur [70], ayn1
zamanda uzun zincirli ve asiri doymamis yag asitlerinin sentezini saglayan A® desaturaz enzimi
tarafindan substrat olarak kullanilir [74, 75]. Bu yag asidi tlirevlerinden en énemlileri aragidonik

asittir (20:4 n6). Molekiiler oksijen linoleik asit varliginda peroksil radikallerinin olusumuna yol
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acar ve peroksidasyon mekanizmasi baglar. Bulgularimiza gore beyin, karaciger ve bobrek
dokularinda (+)-katesinin, linoleik asitin asir1 doymamis yag asitlerine doniislimiinii saglayan
enzimin aktivitesini arttirdig1r sdylenebilir. (+)-Katesin uygulamasiyla peroksil radikallerinin
olusumu engellenir. Yapilan galigmalar, yiiksek linoleik asit diizeyinin, prostat kanseri riskinin
artistyla iligkili oldugunu gostermektedir [76].

Bulgularimizda, beyin, karaciger, bobrek ve akciger dokularinda (+)-katesinin,
aragidonik asit miktarmi arttirdigi goézlendi (Tablo 16, 21, 25, 34). Arasidonik asit
fosfolipidlerin yapisinda en fazla bulunan asiri doymamis yag asidi grubu arasinda yer alir ve
fosfolipidlerin Sn 2 kisminda bulunan yag asidini meydana getirir. Bu yag asidi fosfolipidlerden
fosfolipaz A, enzimi vasitastyla hidroliz edilerek serbest hale gecirilir ve siklooksigenaz ve
lipoksigenaz enzimi tarafindan kullanilarak eikosenoidler adi verilen bilesiklerin sentezinde
kullanilir.

Cesitli calismalar; arasidonik asit metabolizmasinin diizenlenmesinin ¢ogu kanser tipleri
i¢in Ozellikle sindirim sistemi kanserlerinin dnlenmesinde 6nemli oldugunu gosterir. Arasidonik
asit metabolizmasinin inhibisyonu, kolorektal kanser riskinin azalmasinda etkili bir yol
olabilmektedir [77]. Calismamizda (+)-katesin uygulanan gruplarda aragidonik asit miktar1 artis
gostermistir. Kanserli dokularda arasidonik asit miktar1 iyi huylu dokudan 6nemli derecede
diisiik oldugu saptanmistir. Diigiik arasidonik asit diizeyi muhtemelen prostaglandinler veya
lokotrienlerin iiretimi i¢in arasidonik asit kullanim artiginin bir sonucu olabilir. Dolayisiyla
C+KBrO; grubunda aragidonik asit miktarin artigi, (+)-katesinin prostaglandin olusumunu
arttiran enzimlerin aktivitesini azalttig1 s6ylenebilir.

Bulgularimizda, beyin, karaciger ve akciger dokularinda C+KBrO; grubunda
dokosaheksaenoik asit miktarinin arttig1 saptandi (Tablo 16, 20, 34). Bobrek dokusunda ise
KBrO; grubunda artan dokosaheksaenoik asit miktarinin, C+KBrO; grubunda kontrolle ayni
seviyede oldugu gozlendi (Tablo 30).

Beyin gelisiminde 6zellikle aragidonik ve dokosaheksaenoik gibi yag asitlerinin biiyiik
onemi bulunmaktadir. Ozellikle arasidonik (20:4 n6) ve dokosaheksaenoik (22:6 n3) asitler
beyin lipidlerindeki yag asitlerinin % 40°n1 olusturmaktadir. Degisik antioksidan molekiiller
uygulanarak bu yag asitlerinin beyin dokusundaki azalis1 ya da serbest radikaller tarafindan
otooksidasyona ugratilmasi o6nlenir. Bu yag asitlerinin beyin dokusundaki azalis1 6nlenemez ise
dejeneratif hastaliklara maruz kalindig1 zaman beyin fonksiyonlarinda bir¢ok bozukluklar ortaya
cikar [78, 79]. Hem arasidonik hem de dokosaheksaenoik asit hiicrelerde A® desaturasyon
yolunda yer alan enzimler tarafindan sentezlenen uzun zincirli ve agirt doymamis yag asitleridir.

Bu yag asitleri hiicrelerdeki metabolik islevler agisindan biiyiilk Onem tasir ve hiicre
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membranlarinda akigkanligi saglayan en biiylik faktorler arasinda yer alir [80]. Sonug olarak
(+)-katesinin A® desaturasyon yolunda yer alan enzimlerin aktivitesini arttirdig1 sdylenebilir.

Bulgularimizda, beyin dokusunda KBrO; grubunda azalan N3 yag asidi miktarinin,
C+KBrOj; grubunda kontrolle ayni seviyede oldugu gézlendi (Tablo 17). Karaciger dokusunda
N3 yag asidi miktarinin C+KBrO; grubunda arttig1, akciger dokusunda ise azaldig1 saptandi
(Tablo 20, 32). Bobrek dokusunda ise KBrO; grubunda artan N3 yag asidi miktarinin, C+KBrOs
grubunda kontrolle ayni seviyede oldugu belirlendi (Tablo 26).

Disi ratlardaki ovarektomi, endojen Ostrojen konsantrasyonunda 6nemli bir azalmaya
neden olur. Kemikte bi¢imsel bozukluk olusur. Kemik kaybi ve osteopenianin gelisme riski
artar [81]. Hayvanlardaki farkli yag asidi ile ilgili ¢aligmalar, kemik metabolizmasimin ve
periosteal kemik olusumundaki artisin etkilendigi belirtilmistir [82]. Yapilan g¢alismalarda;
ovarektomize ratlarda Ostrojen eksikliginden kaynaklanan kemik mineral kaybini, minimize
etmede N3 PUFA’nin koruyucu etkisi saptanmistir [83]. Sonuglarimiza gére (+)-katesinin N3
PUFA’nin miktarin1 arttirmasindan dolay1 fitodstrojenik etkiye sahip oldugu tahmin
edilmektedir. Ostrojen ile N3 yag asitleri sinerjist calisir. Kemikte minerallerin depolanmasinda
etkilidirler. (+)-Katesinin ovarektomize ratlarda N3 PUFA’nin miktarini arttirmasiyla, dolayl
olarak kemik yikimini inhibe edici etkisi oldugu diisiiniilmektedir.

Sonug olarak ovarektomize yapilan ve KBrO; etkisine maruz birakilan ratlarin doku ve
viicut sivilart incelendiginde, (+)-katesinin lipit peroksidasyon olusumunu engelledigi,
kolesterol miktari iizerinde diisiiriicii etkiye sahip oldugu ve antiproliferatif 6zelligi sayesinde C
vitamininin hiicresel birikimini engelleyebildigi saptanmistir. Ayrica yag asidi metaboizmasinda
gorev alan enzimleri etkileyerek yag asidi miktarlan tizerinde etkili oldugu belirlenmistir.

Yapilan analizler biitlin olarak incelendiginde KBrOj; etkisine kars1 (+)-katesinin énemli

koruyucu etkilere sahip oldugu sdylenebilir.
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