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Oz: Naringenin oksidatif strese karsi direnci artiran bir flavonoiddir. Bu calismada kursun maruziyeti ile ratlarin kalp, akciger, beyin,
dalak ve kas dokularinda lipid peroksidasyon ve bazi antioksidanlarin ayrica bu parametreler Uzerine naringeninin etkisinin
arastirilmasi hedeflendi. Naringenin 50 mg/kg dozda misir yaginda ¢ozilerek orogastrik sonda ile kursun asetat ise glinliik 500 ppm
olacak sekilde igme suyuna karistirilarak 4 hafta boyunca verildi. Kursuna maruz kalan ratlarin beyin, akciger, dalak ve kas dokularinin
MDA diizeylerinde istatistik olarak anlamli artis (P<0.001), kalp dokusunda ise anlamsiz artis saptandi (P>0.05). Kursun uygulamasi
beyin, dalak, kas dokusunda GSH-Px aktivitesinde, kalp, akciger ve kas dokusunda CAT aktivitesinde, akciger ve kas dokusunda ise
GSH konsantrasyonunda istatistik olarak 6nemli azalmalara sebep oldu (P<0.05). Tek basina naringenin uygulanmasi MDA’nin kalp
ve kasta 6nemli azalmasina, akcigerde ise 6nemli artmasina sebep oldu (P<0.05). Kursunla beraber naringenin kullaniimasi kalp,
akciger, beyin, kas, dalak dokularinda artmis MDA dizeylerini 6nemli olarak (P<0.05) azaltmasina ragmen akciger ve dalak dokusunda
artan MDA duzeylerini normale dondiremedigi gorildu. Kursunla beraber naringenin ilavesinin bu dokularda genelde azalan GSH-
Px, CAT aktivitelerini ise 6nemli olarak artirdigi (P<0.05) saptandi. Ayrica kursunun etkisi ile akciger ve kasta azalan GSH duzeyleri ve
kalpte artan GSH diizeylerinin naringenin uygulanmasi ile normale déndugi tespit edildi. Sonug olarak, kursun uygulanmasinin,
ozellikle hiicre antioksidanlarini tiiketerek lipid peroksidasyonunda artisa neden oldugu ve naringenin uygulanmasinin, bazi
dokularda (beyin, kas) kursunun sebep oldugu oksidatif stresin engellenmesinde yararl olabilecegi kanisina varild.

Anahtar Kelimeler: Kursun, Naringenin, Oksidatif stres.
The Effect of Naringenin on Oxidative Stress in Some Tissues (Heart, Lung,

Brain, Spleen, Muscle) of Lead-treated Rats

Abstract: Naringenin, a flavonoid increases resistance against oxidative stress. The present study aims to investigate the effect of
lead on lipid peroxidasyonu and some antioxidants in heart, lung, brain, spleen, muscle and the effect of naringenin on these
parameters. Naringenin was administered by orogastric gavage (50 mg/kg, dissolved in corn oil) and lead acetate was given as daily
500 parts per million in drinking water for 4 weeks. In the rats exposed to lead, MDA levels in the brain, lungs, spleen and muscle
tissues significantly increased (P<0.001), in the heart tended to increase but not significantly (P>0.05). Lead caused a statistically
significant decrease in GSH-Px activity of the brain, spleen and muscle tissues, in CAT activity of the heart, lung and muscle tissues,
in GSH concentration of the lungs and muscle tissues (P<0.05). The administration of alone naringenin caused a statistically significant
decrease in MDA levels in the heart and muscle, but a significant increase in the lung (P<0.05). Although increased MDA levels in the
heart, lungs, brain, muscle and spleen tissues were significantly decreased by use of the naringenin together with lead (P<0.05),
increased MDA levels in the lungs and spleen tissues could not be recovered to the normal level. Generally the decreased GSH-Px
and CAT activities in these tissues due to lead were significanly increased by naringenin supplementation (P<0.05). In addition, the
reduced GSH levels in lung and muscle, the inceased GSH levels in heart with effect of lead were returned to the normal by
naringenin. Lead particularly causes to an increase in lipid peroxidation by consuming antioxidants of cells. Naringenin was able to
prevent as tissue-specific (brain, muscle) the oxidative stress caused by lead.

Keywords: Lead, Naringenin, Oxidative stress.
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GiRIS

E

olmayan toksik agir bir metaldir (1). Kursun en zararl

ndistride yaygin olarak kullanilan kursun,

vicutta hicbir biyokimyasal ve fizyolojik gorevi

ve kiimulatif gevresel kirleticilerden biri olup su,
hava, toprak ve besin kaynaklarinin maruz kalmasiile
tim biyolojik sistemleri etkiler. Mesleki kursun

maruziyetinin ana kaynaklari benzin, kursunlu

boyalar ve pillerdir (2). Endistrilesmeye paralel
olarak biosferde yayilir ve insan viicudundaki miktari
artar (1). Kursunun eliminasyonu yavas oldugu igin
zararh seviyeleri dokularda birikebilir ve insan ve
hayvanlarda fizyolojik, biyokimyasal ve davranissal

bozukluklara neden olur (2).

Reaktif oksijen tdrevi (ROT) bilesikler;
hiicrelerde normal biyokimyasal reaksiyonlar
sirasinda  meydana gelen son derece toksik

bilesiklerdir (3). ROT bilesikler lipid, protein ve
niikleik asit gibi makromolekiilleri okside edebilirler.
Ozellikle hiicre zarlarinda bulunan doymamis yag
asitleri  oksidasyona bunlarin

duyarh  olup

oksidasyonu lipid peroksidasyon zincir
reaksiyonlarini baslatir. Lipid peroksidasyonu sonucu,
lipid peroksitler ve diger ara triinler olusur (4) ve
hiicre membranlarinin 6zelliklerini ve fizyolojik
fonksiyonlarini etkileyen bu Urlinlerin en yaygini

malondialdehit (MDA)’dir (5).

ROT bilesiklerinin  zararli etkilerine karsi
hicrelerde enzimatik ve enzimatik olmayan
antioksidan savunma sistemleri bulunur. Bunlar

superoksid dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz
(GSH-Px), katalaz (CAT) gibi enzimatik ve glutatyon
(GSH), a-tokoferol, karotenoitler ve C-vitamini gibi
enzimatik olmayan antioksidanlardir (6,7).

Kursun maruziyetinin énemli etkilerinden biri
dengeyi

kursunun prooksidan/antioksidan

bozmasindan kaynaklanmakta  olup  kursun
maruziyetinden sonra ROT’un artarak lipid, protein
ve nikleik asit gibi hiicre bilesenlerine zarar verdigi

bilinmektedir (8,9).

Dogal bir flavonoid olan naringenin, turuncgil
meyvelerinde, domateste, cilekte, greyfurtta ve
kakaoda yaygin olarak bulunmaktadir. Naringenin
farmakolojik olarak potansiyel bir antioksidan kabul
edilmis, antikanserojen, antiinflamatuar,
antiaterojenik, antimutajenik, hepatoprotektif ve
nefroprotektif aktiviteleri 6l¢ilmustdr (10,11).

Kursun karaciger ve bobrekte en yiksek oranda
depo edilirken, kalp, akciger, beyin, dalak, kas ve
kemiklerde de dagildigi bildirilmistir (8). Kursun
maruziyetine bagl olarak karaciger ve bdbrekte
oksidan ve antioksidan dengenin bozuldugu ve
meydana gelen oksidatif stresin antioksidanlar
aracihg ile duzeltilmesine iliskin ¢ok sayida calisma
mevcuttur (8,10-14). Bu ¢alismada kursun maruziyeti
ile kalp, akciger, beyin, dalak ve kas oksidatif stres
bu

naringeninin etkisinin arastirilmasi hedeflenmistir.

parametrelerinin ve parametreler {zerine

MATERYAL ve METOT

Calismada 28 adet vyetiskin, 240140 gr
agirhginda erkek Wistar albino rat kullanildi. Ratlar
Firat Universitesi Tip Fakiltesi Deneysel Arastirma
Merkezi (FUTDAM) nden temin edildi. Hayvanlar
21+1°C’'de 12 saat 1sik altinda ve 12 saat te karanlikta
muhafaza edilip, ad libitum olarak ticari pelet yemi
(Elazig Yem A.S) ve icme suyu verildi. Arastirma igin
etik kurul izni alindi (Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Deney Hayvanlari Etik Komitesi No: 03.03.2011-59).
Ratlar her grupta 7 rat olacak sekilde sirasiyla dort
gruba ayrildi; Kontrol, Naringenin, Kursun asetat ve
Kursun asetat + Naringenin grubu. Naringenin 50
mg/kg dozda olacak sekilde misir yaginda ¢ozilerek
30 glin boyunca orogastrik sonda ile uygulandi (15).
Kursun asetat ise gilinliik 500 ppm olacak sekilde 30
gin boyunca icme suyuna karistirildi (16). Kontrol
grubu ratlarina orogastrik olarak misir yagi verildi. 30
guniin sonunda ratlar xylazine HCl / ketamin HCI

kombinasyonu ile anestezi edilerek dekapitasyonla
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dokulari gikarildi. Alinan kalp, akciger, beyin, dalak ve
kas dokulari analizlere kadar -20°C’de saklandi.
MDA, GSH, CAT, GSH-Px tayini

ornekleri iki stuizgeg¢ kagidi arasinda suyu alindiktan

icin doku

sonra tartilarak %1.15’lik KCl iginde 1:10 oraninda
(agirlik/hacim) sulandirilip, kirilmis buz igerisinde
Potter-Elvehjem cam-cam homojenizatorle
homojenize edildi. Homojenat sogutmal santrifiijde
+4°C’'de MDA, GSH, CAT analizleri i¢in 3.500 rpm’de
15 dakika, GSH-Px analizi igin 14.000 rpm’de 55
dakika edildikten

sliipernatantlarda analizler yapildi.

santriflj sonra elde edilen

Doku o6rneklerindeki MDA diizeyleri Placer ve
ark. (17) tarafindan modifiye edilen yonteme gore
olclldi. Yag asidi peroksidasyonunun bir Griini olan
MDA, tiobarbitirik asit (TBA) ile reaksiyona girerek
pembe renkli bir kompleks olusturur. Olusan pembe
renk 532 nm’de okundu ve MDA seviyesi nmol/g
doku olarak verildi.

CAT aktivitesini 6lgmek icin Aebi (18) metodu
kullanildi. H202'in 6rnekte bulunan CAT etkisi ile
yikimlanmasi sonucu absorbansta meydana gelen
azalma 240 nm’de tespit edildi ve sonuglar k/g
protein olarak ifade edildi.

GSH-Px aktivitesi (19)
metoduna gore tayin edildi ve U/mg protein olarak

verildi. Substrat olarak H20: kullanilarak NADPH’in

Lawrence ve Burk

NADP’ye donlisimi 340 nm’de absorbansdaki
degisimle olglldi.

GSH tayini Sedlak ve ark. (20) tarafindan
bildirilen metotla yapildi. Bu metot 5.5’-dithiobis-(2-
(DTNB)

nitrobenzoik asit) eklendiginde silfidril

gruplarinin olduk¢a stabil sari renk olusturmasi
temeline dayanan spektrofotometrik bir yontemdir.
GSH seviyesi umol/g protein olarak belirtildi.
Homojenatlardaki protein miktari standart
olarak sigir serum albtimini kullanilarak Lowry ve ark.

(21) yontemine gore olgulda.

istatistiksel Analiz

Gruplar arasindaki farkin kontroltinde SPSS 10.0
istatistik programi kapsaminda tek yonlu varyans
analizi ve Tukey testinden faydalanildi, sonuglar
Onem

ortalama * standart hata olarak verildi.

seviyesi P<0.05 olarak alindi.

BULGULAR

Kursuna maruz kalan ratlarin beyin, akciger,
dalak ve kas dokularinin MDA diizeylerinde istatistik
olarak anlamli artis (P<0.001) (Tablo 2-4), kalp
dokusunda ise anlamsiz artis saptandi (P>0.05) (Tablo
1). Kursun ratlarin beyin, dalak, kas dokusunda GSH-
Px aktivitesinde, kalp, akciger ve kas dokusunda CAT
aktivitesinde, akciger ve kas dokusunda ise GSH
konsantrasyonunda istatistik olarak dnemli azalmaya
sebep oldu (P<0.05) (Tablo 1-5).
dokusunda GSH seviyesinde (P<0.001) (Tablo 1) ve
dalak dokusunda CAT aktivitesinde (P<0.05) (Tablo 4)

Ayrica kalp

O6nemli artig saptand.

Tek basina naringenin uygulanmasi MDA’nin
kalp ve kasta Onemli azalmasina (Tablo 1, 5),
akcigerde ise 6nemli artmasina (Tablo 2) sebep oldu
(P<0.05). Naringenin uygulamasi kalp GSH dizeyi
(P<0.001) ile beyin ve kas GSH-Px aktivitesinde
(P<0.05) 6nemli azalmaya sebep olurken kalp GSH-Px
aktivitesi (P<0.001), beyin CAT aktivitesi (P<0.05),
dalak CAT aktivitesi ve GSH diizeyinde (P<0.001)
onemli artisa sebep oldu (Tablo 1, 3-5).

Kursunla beraber naringenin kullaniimasi
sonucu kalp, akciger, beyin, kas, dalak dokularinda
artan MDA dlzeyleri 6nemli olarak azaldi, bu
dokularda genelde azalan GSH-Px, CAT aktiviteleri ise
onemli olarak artti (Tablo 1-5) (P<0.05). Kursunun
etkisi ile akciger ve kasta azalan GSH diizeyleri (Tablo
2,5) (Tablo 1)

naringenin ilavesiyle normal seviyelerine yaklasti.

ile kalpte artan GSH duzeyleri
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Tablo 1. Ratlarin kalp dokusundaki MDA, GSH, GSH-Px ve CAT seviyeleri izerine kursun ve naringeninin etkisi.
Table 1. Effect of lead and naringenin on MDA, GSH, GSH-Px and CAT levels in heart tissue of rats.

Gruplar MDA GSH . GSH-Px . CAT .
(nmol/g doku) (umol/g protein) (U/mg protein) (k/g protein)
Kontrol 182.50+11.852 100.5040.762 3.50+0.092 205.66%9.80?
Naringenin 152.00+10.71b2 88.50+1.114 11.10+0.574 195.33+£10.10%
Kursun 203.00+10.142 112.66+1.084 2.66+0.052 154.05+2.55P
Kursun + Naringenin 105.16+3.934t 97.66+0.843t 10.46+0.674 301.50+14.744

Kontrol grubuna gore diger gruplarin istatistiksel farkliliklari a: P>0.05, b: P<0.05, c: P<0.01, d: P<0.001
Kursun grubuna gore diger gruplarin istatistiksel farkhliklari y: P<0.05, z: P<0.01, t: P<0.001
MDA: Malondialdehit, GSH: Glutatyon, GSH-Px: Glutatyon peroksidaz, CAT: Katalaz.

Tablo 2. Ratlarin akciger dokusundaki MDA, GSH, GSH-Px ve CAT seviyeleri tizerine kursun ve naringeninin etkisi.
Table 2. Effect of lead and naringenin on MDA, GSH, GSH-Px and CAT levels in lungs Tissues of Rats.

Gruplar MDA GSH GSH-Px CAT
(nmol/g doku) (umol/g protein) (U/mg protein) (k/g protein)
Kontrol 76.48+3.40°2 181.33+1.542 2.10+0.332 280.15%£19.492
Naringenin 92.88+1.770 174.66£3.50% 2.41+0.152 265.5119.06%Y
Kursun 101.96+4.89¢ 144.33+7.864 2.67+0.082 213.1645.35¢
Kursun + Naringenin 92.06+2.06bY 171.66+2.802t 3.31+0.41° 237.66+8.81b

Kontrol grubuna gore diger gruplarin istatistiksel farkhliklari a: P>0.05, b: P<0.05, c: P<0.01, d: P<0.001
Kursun grubuna gore diger gruplarin istatistiksel farklliklari y: P<0.05, z: P<0.01, t: P<0.001
MDA: Malondialdehit, GSH: Glutatyon, GSH-Px: Glutatyon peroksidaz, CAT: Katalaz

Tablo 3: Ratlarin beyin dokusundaki MDA, GSH, GSH-Px ve CAT seviyeleri tizerine kursun ve naringeninin etkisi.
Table 3. Effect of lead and naringenin on MDA, GSH, GSH-Px and CAT levels in brain Tissue of Rats.

Gruplar MDA GSH GSH-Px CAT
(nmol/g doku) (umol/g protein) (U/mg protein) (k/g protein)
Kontrol 99.50+5.242 145.02+2.892 27.66+0.882 60.17+1.82°
Naringenin 102.33+3.542 139.05+1.60° 23.16+1.01bt 65.41+1.62bY
Kursun 126.83+4.434 147.33+4.77? 13.16+1.07¢ 58.66+1.05°
Kursun + Naringenin 110.50+4.25%Y 144.07+3.332 23.50+1.62"t 66.33+1.87"

Kontrol grubuna gore diger gruplarin istatistiksel farklliklari a: P>0.05, b: P<0.05, c: P<0.01, d: P<0.001
Kursun grubuna gére diger gruplarin istatistiksel farklliklari y: P<0.05, z: P<0.01, t: P<0.001
MDA: Malondialdehit, GSH: Glutatyon, GSH-Px: Glutatyon peroksidaz, CAT: Katalaz

Tablo 4. Ratlarin dalak dokusundaki MDA, GSH, GSH-Px ve CAT seviyeleri lizerine kursun ve naringeninin etkisi.
Table 4. Effect of lead and naringenin on MDA, GSH, GSH-Px and CAT levels in spleen Tissue of Rats.

Gruplar MDA GSH GSH-Px CAT
(nmol/g doku) (umol/g protein) (U/mg protein) (k/g protein)
Kontrol 79.66%3.052 132.66+5.012 5.02+0.362 140.51+4.652
Naringenin 84.51+2.273t 152.31+1.28¢dt 4.96+0.202 237.41+7.57%
Kursun 115.83+5.07¢ 130.12+2.552 4.09+0.36 161.17+7.500
Kursun + Naringenin 99.61+1.724t 145.6612.67% 7.13+0.334 170.4243.65°¢

Kontrol grubuna gore diger gruplarin istatistiksel farkhiliklari a: P>0.05 b: P<0.05, c: P<0.01, d: P<0.001
Kursun grubuna gore diger gruplarin istatistiksel farkliliklari y: P<0.05, z: P<0.01, t: P<0.001
MDA: Malondialdehit, GSH: Glutatyon, GSH-Px: Glutatyon peroksidaz, CAT: Katalaz

Tablo 5. Ratlarin kas dokusundaki MDA, GSH, GSH-Px ve CAT seviyeleri lizerine kursun ve naringeninin etkisi.
Table 5. Effect of lead and naringenin on MDA, GSH, GSH-Px and CAT levels in muscle Tissue of Rats.

Gruplar MDA GSH GSH-Px CAT
(nmol/g doku) (umol/g protein) (U/mg protein) (k/g protein)
Kontrol 95.56+2.872 97.66%1.372 9.5940.212 181.51+12.822
Naringenin 82.78+2.46% 98.7511.86%Y 7.35+0.38P 156.61+8.162*
Kursun 127.85+3.46d 92.43+1.03b 7.03+0.58¢ 113.3349.83¢
Kursun + Naringenin 93.96+2.883 98.65%2.10% 10.16+0.882* 143.41+5.16%

Kontrol grubuna gore diger gruplarin istatistiksel farkliliklari a: P>0.05, b: P<0.05, c: P<0.01, d: P<0.001
Kursun grubuna gore diger gruplarin istatistiksel farklliklart y: P<0.05, z: P<0.01, t: P<0.001
MDA: Malondialdehit, GSH: Glutatyon, GSH-Px: Glutatyon peroksidaz, CAT: Katalaz
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TARTISMA ve SONUC

Kursun zehirlenmesinin 6nemli etkilerinden biri
antioksidan sistemin azalmasi ve serbest radikallerin
Uretimiyle oksidatif stresin olusumudur (8,9). Bir¢ok
¢alismada kursun aliminin karaciger ve bobrekte
MDA’da artisa sebep oldugu bilinmektedir (8,11-14).
Bu calismada kursunla muamele akciger, beyin, kas,

dalak dokularinin MDA seviyelerinde 6nemli artisa

sebep oldu. Cesitli c¢alismalarda da beyin
(9,13,22,23), kalp ve akciger (14) icin MDA’da artis
bildirilmistir. Beyinde artan ROS dretiminin

hippokampustaki noéronlarin yikimi ile 6grenme-
kavrama ve hafiza fonksiyonlarinin kotilesmesine
sebep oldugu bildirilmis (24,25) ve merkezi sinir
sistemi kursun toksisitesi icin primer hedef olarak
gosterilmistir (23).

Antioksidan enzimler ROS’un sekillenmesini
baskilayarak veya etkilerini engelleyerek oksidatif
hasara karsi hiicresel savunmanin ilk hatti olarak goz
onlnde tutulur. Kursun antioksidan enzim ve

molekiillerdeki sulfhidril gruplari (-SH) ve metal

kofaktorleri igin yuksek affiniteye sahip olup
antioksidanlarda azalmaya sebep olur (9). Bu
calismada kursunun beyin, dalak, kas, kalp

dokusunda GSH-Px aktivitesinde azalmaya sebep
oldugunu saptadik. GSH-Px selenyum iceren bir
enzim olup GSH kullanarak H202'i su ve lipid
hidroperoksidlere detoksifiye eder. Kursun GSH-Px’in
kofaktorii olan ve aktif merkezinde yer alan selenyum
ile yer degistirerek veya enzimin -SH grubuna geriye
donlisimsiiz baglanarak GSH-Px’in inaktivasyonuna
yol agmaktadir (8,9). Cesitli calismalarda beyinde
yetersiz antioksidant savunma enzimleri (SOD, CAT,
GSH-Px) ile total antioksidan kapasite ve artmig
oksidatif stres kursun norotoksisitesinin  sebebi
olarak onerilmistir (9,13,25).

Katalaz prostetik grup olarak hem igeren
tetramerik bir enzim olup hidrojen peroksidin su ve
oksijene yikimini katalize eder (26). Bu calismada
akciger, kalp ve kas dokusunda CAT aktivitesinde
onemli azalma saptanmistir. Upasani ve ark. da (14)
kursunun akciger ve

kalp dokusunda lipid

peroksidasyonda artisa sebep olurken CAT ve GSH’da

azalmaya sebep oldugunu tespit etmistir. Kursunun
hem sentezinin inhibitéri oldugu ve dolayisiyla
katalazin azalmis Uretimine ve dugsuk aktivitesine
(8).

tarafindan CAT aktivitesinde gozlenen azalma,

sebep oldugu bildirilmistir Ayrica  kursun

kursunun  gastro-intestinal  kanaldan  demirin

absorbsiyonunu azaltmasiyla da iliskilendirilmistir
(9).

GSH, serbest radikallere ve diger oksidant

turlere karsi temel rol oynayan intrasellller
antioksidant bir savunma sistemidir. GSH’In en
onemli fizyolojik fonksiyonlarindan biri  baz

proteinler ve enzimlerdeki tiyol gruplarini korumaktir
(12). Bu ¢alismada kursuna maruz grubun akciger ve
kas dokusunda GSH konsantrasyonunda o6nemli
azalma tespit edildi. Cesitli ¢alismalarda kursun
dokularda GSH
azalmalar tespit edilmistir (8,12-14). Kursunun -SH

maruzunda bazi seviyelerinde
gruplarina baglanarak GSH seviyesini ve antioksidant
aktivitesini azalttigi bildirilmistir (27). Ayrica GSH, ilag
ve zehir gibi besin olmayan maddelerle birleserek
onlarin biotransformasyonunu ve atiimini da saglar
(12,28).
artmasina ve artan H202 ise hem GSH’u indirgenmis
GSH

GSH’un tlkenmesi, hucrelerde H20'in

formda  muhafaza  eden reduktazin
inhibisyonuna hemde sitotoksisitenin artmasina
sebep olur (29).

ilging olarak bu calismada kursunun etkisi ile
kalp dokusunda GSH seviyesinde ve dalak dokusunda
CAT aktivitesinde oOnemli artis saptanmistir.
Oyagbemi ve ark. da (30) kursuna maruz kalan
ratlarin bobreginde CAT ve GST aktivitelerinde doza
bagimli Toksik  maddelere

artis  saptamustir.

maruzdan sonra antioksidan enzim aktivitelerindeki
artisin toksik maddelere maruza karsi koruyucu bir
adaptasyon olarak hizmet verdigi 6nerilmistir (30).
Farmakolojik olarak potansiyel bir antioksidan
kabul edilmis olan naringenin, enzimatik ve enzimatik
lipid

peroksidasyonu ve protein oksidasyonunu inhibe

olmayan antioksidan seviyelerini artirir,

eder (11,31). Kursun {zerine naringeninin etkisinin

38



Kursun Uygulanan Ratlari...

Erigir ve ark.

tayin edildigi bu galismada, naringeninin o6zellikle
akciger, beyin, kas, dalak dokularinda artmis MDA
diizeyleri izerine 6nemli azaltici etkisi, bu dokularda
genelde azalan GSH-Px, CAT aktivitelerinde ise
onemli artirici etkisi tespit edilmistir. Ayrica kursunun
etkisi ile akciger, dalak ve kasta azalan GSH
diizeylerini de naringenin artirmistir. Keza kursunun
etkisi ile kalpte artan GSH duzeylerini de naringenin
normale dondirmustar. Son zamanlarda
naringeninin kan beyin bariyerini asarak beyine
girebildigi c¢esitli alzhemier hastalig, Parkinson
hastaligi gibi patofizyolojik durumlarda oksidatif
hasari 6nleyebildigi belirtilmistir (32). Bu g¢alismada
da naringenin kursuna maruz kalan ratlarda beyinde
artan MDA duzeylerini 6nemli olarak azaltmigstir.
Ayrica doksorubisin ve etanoliin sebep oldugu kalp
toksisitesine karsi naringeninin oksidatif stresi
onleyici etkileri saptanmistir (10,33). Naringeninin
ROS ve serbest radikalleri azaltici etkisi B halkasinin
hidroksil grubunun elektron verici
kaynaklanabilir (34).

Naringenin diger bir 6zelligi de metal selatlama
(35).

molekillerdeki

ozelliginden

ozelligidir Kursun antioksidan enzim ve
sulfhidril

olup

gruplari igin  yiksek
enzim
(9,27).
de
enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlarin
sulfhidril etkili

soyleyebiliriz.

affiniteye  sahip antioksidan ve

molekillerde azalmaya sebep olur

Naringeninin  kursunu selatlama 6zelliginin

gruplarini  korumuda oldugunu

Calismamizdaki énemli bir noktada tek basina
naringenin alinmasi dokulardaki antioksidanlarda
degisikliklere ve MDA’'nin kalp ve kasta onemli
azalmasina, akcigerde ise dnemli artmasina sebep
olmasidir. Oysaki karaciger, bobrek, kalp ve beyinde
yapilan ¢alismalarda tek basina naringeninin bu
parametreler Uzerine etkisiz oldugu gorulmustir
(10,11,32,36). Akciger de MDA’daki artisin sebebi

calisilan antioksidanlarin  herhangi bir degisim
gostermemesiyle iliskili olabilir.
Sonu¢ olarak kursun hicrelerin  6zellikle

antioksidanlarini tiketerek lipid peroksidasyonda

artisa sebep olur. Kursunla beraber kullanilan

naringenin kursunun sebep oldugu oksidatif stresi
kas)
Hepatoprotektif ve nefroprotektif o6zelligi bilinen

dokuya 0zgl (beyin, engelleyebilmistir.
naringenin (10,11) bu ¢alismanin sonuglarina gore de
antioksidan 6zellik gostermis olup kursunun sebep
oldugu oksidatif strese karsi tiim dokulari korumada

yeterli bulunmamistir.
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