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OZET

Amac: Akrilamid (AA) gidalarin ytiksek sicaklikta pisirilmeleri, kavrulmalarn ve Kkizartiimalan esnasinda
ortaya ¢ikmaktadir. AA’in saglik lUzerinde olumsuz etkilerinin oldugunun tespit edilmesi ile bu konu
uzerine yapilan arastirmalarin sayisinda énemli artislar olmustur. Biz bu calismada, uzun siireli AA
tedavisi ile sicanlar tizerinde karaciger fonksiyon testlerinin, karaciger doku malondialdehid (MDA)
diizeylerinin ve karaciger histopatolojik durumunun nasil degistidini arastirmayr amacladik.

Gerec ve Yontem: Calismada 65-75 g adirlidinda ve yaslan 3-4 haftallk 25 erkek ve 25 disi Wistar
cinsi sicanlar kullanildi. Hayvanlara 90 giin boyunca standart sican yemi ve giinliik tiiketecekleri icme
suyuna her hayvanin sirasiyla 2 mg/kg/giin ve 5 mg/kg/giin dozunda AA ilave edildi. Tedavi sonrasi
hayvanlar anestezi altinda servikal dislokasyonla 6ldiiriildii ve serumlarinda total kolesterol, trigliserid,
total protein, albumin, AST, ALT ve LDH duzeyleri Ol¢tildu. Karaciger dokusunda ise MDA duzeyleri
olcildi ve histopatolojik inceleme yapildi.

Bulgular: 5 mg/kg/giin AA muamelesi olan erkek sicanlara ait serum AST (p<0.05), ALT (p<0.05),
LDH (p<0.01), trigliserid (p<0.05) ve doku MDA (p<0.05) degerleri kontrol grubuna gbére Onemli
derecede ytuiksek bulundu. 2 mg/kg/giin AA muamelesi olan erkek sicanlara ait serum LDH (p<0.05)
degerleri de kontrol grubuna goére 6nemli derecede yiiksek bulundu. ilaveten, 5 mg/kg/giin AA
muamelesi olan disi sicanlara ait serum AST (p<0.05), LDH (p<0.01) ve doku MDA (p<0.05) degerleri
kontrol grubuna goére 6nemli derecede yuksek bulundu. Ayrica, her iki cinsiyette 5 mg/kg/giin AA
muamelesi olan sicanlara ait karaciger doku Orneklerinde 2 mg/kg/giin AA muamelesi olan gruplara
gore hem nitelik hem de nicelik bakimindan daha fazla karaciger harabiyeti (tek hilicre nekrozu,
yadlanma ve nuikleer polimorfizm) oldugu gbzlendi.

Sonuc: Bulgularimiz, uzun siuireli AA tiiketiminin karaciger biyokimyasi ve patolojisi tizerinde olumsuz
etkileri oldugunu géstermektedir. AA tuketiminin azaltilmasinin uygun olacagdina inaniyoruz.

Anahtar Sozciikler: Akrilamid; karaciger fonksiyon testleri; malondialdehid
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ABSTRACT

Objective: Acrylamide is formed during cooking, frying and burning at high temperatures, of many
commonly consumed foods. After determining the adverse effects of acrylamide on health, increased
the research numbers on this topic. The aim of this study was to investigate serum liver function
tests, liver tissue malondialdehyde (MDA) levels and histopathologic examination of the liver in long
term acrylamide (AA) given rats, compared to control rats.

Materials and Methods: In total, 25 male and 25 female wistar rats were involved in this experiment.
AA was administered to the treatment groups at 2 and 5 mg/kg./day via drinking water for 90 days. At
the end of the experiment, the serum samples were analyzed for total cholesterol, triglycerides, total
protein, albumin, AST, ALT, LDH, and the liver tissues were analyzed for MDA levels and histopathological
examination.

Results: The levels of serum AST, ALT, LDH, triglycerides and the levels of liver MDA of 5 mg/kg/day
AA-treated male rats were found to be significantly higher than those of the controls (p<0.01 for LDH,
and p<0.05 for AST, ALT, triglycerides and MDA). Similarly, serum LDH (p<0.05) levels were
significantly increased in 2 mg/kg/day AA-treated male rats compared to control rats. Additionally,
serum AST (p<0.05), LDH (p<0.01) and liver tissue MDA levels of 5 mg/kg/day AA-treated female rats
were significantly increased. Also, our findings showed that there was more liver damage (single cell
necrosis, steatosis and nuclear pleomorphism) in terms of both quality and quantity in both sexes in
5 mg/kg/gun AA-treated rats compared to 2 mg/kg/giin AA-treated rats.

Conclusion: Our findings showed that AA consumption has the harmfull effects on the biochemica
functions and histological structure of liver. We believe that AA consumption in the diet should be

reduced.

Key Words: Acrylamide; liver function tests; malondialdehyde

GIRi$

Akrilamid (AA) dogal olarak gidalarda bulun-
mayip, isleme esnasinda yuksek sicaklik-
larda olusan, norotoksik ve Kkarsinojenik
etkiler gosterdigi ispatlanmig ve Uluslararasi
Kanser Arastirma Ajansi tarafindan insanlar
icin olas1 karsinojen olarak 2A grubunda
siniflandirilmis toksik bir bilesiktir (1,2). AA’in
olusumu akrolein ya da akrilik asit reaksiyonu
yolu, malik asit, laktik asit ve sitrik asit iceren
temel bazi organik asitlerin dehidrasyon-
dekarboksilasyonu yolu ve serbest halde
bulunan asparajin’in indirgen sekerler ile
olusturdugu Maillard reaksiyonu ile gercek-
lesir (3,4).

Akrilamidin sitokrom P450 2E1 (CYP2E1) ile
okside olarak glisidamide metabolizasyonu
AA genotoksisitesi icin 6nemli bir basamak-
tir (5). Glisamid Kimyasal etkinlik bakimin-
dan AA’e gore daha aktiftir. Yapilan c¢alis-
malarda, AA ve glisidamidin hemoglobin ve

diger proteinler ile katilma reaksiyonu trtiin-
leri olusturdugu godsterilmistir (6). AA’in orga-
nizmadaki baslica reaksiyonu Micheal tipi
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katilma reaksiyo nudur ve sahip oldugu a, b
doymamis C=C cifte baginin, protein ve
aminoasit yapilarindaki amin ve tiol gruplar
ile etkileserek meydana gelmektedir (1,7).
AA’in hemoglobinlerin N-terminal ucu ile bu
reaksiyon aracilidi ile etkilestigi ve Kkatilma
urunleri verdigi bildirilmistir. Ayrica, in vitro
olarak AA, DNA'nin azot gruplar, adenin ve
guaninin bazi amino gruplarn ile de katilma
reaksiyonlar1 vermektedir (7).

Akrilamidin gastrointestinal sistemden absorp-
siyonu hizli ve yiiksek verimle olmaktadir (8).
Deney hayvanlari Kullanilarak yapilan calis
malarda, farelerde oral uygulamay takiben,
AA’in maksimum serum konsantrasyonuna
30 dakikada, glisidamid seviyelerinin ise en
yuksek degerlerine 2 saatte ulastigi belirtil-
mektedir (9). Yapilan ¢alismalarda oral alim
sonrasl en ¢ok karaciger ve testislerde, i.v.
uygulamada ise en c¢ok kan, deri ve kara
cigerde yayihm oldugu ve Kkatilma uriinlerine
daha ¢ok karaciger, akciger ve bdbreklerde
rastlanildid@i belirtilmistir (10,11).
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Karacigerde olusan hasarin ilk belirleyicisi
aktiviteleri Ol¢tilen enzimler aspartat amino-
transferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT)
ve laktat dehidrogenaz (LDH)’dir. Ozellikle,
aminotransferazlar karaciger hiicre hasarinin
duyarl gostergelerindendir (12). Protein sen-
tezi karacigerin fonksiyonunun bozulmasina
baglh olarak degistigi icin serum albumin,
total protein, kolesterol ve trigliserid kon-
santrasyonu da karaciger hasarinin tespi-
tinde kullanilmaktadir (13). Saghkli dokular-
da cok diistik duzeylerde olan lipid peroksi-
dasyonun artis1 serbest oksijen radikalleri-
nin olusturdugu doku hasarinin gdstergesi
olarak Kkullanilabilir. Lipid peroksidasyon yikim
triinlerinden olan malondialdehid (MDA), doku
hasarinin bir gostergesi olarak Kullaniimak-
tadir (14). Calismamizda, 90 giin boyunca
icme sularina 2 ve 5 mg/kg/gun dozlarinda
AA ilavesinin sicanlarda karaciger fonksiyon
testlerini, karaciger doku MDA diizeylerini ve
Karacigerin histopatolojik durumunu nasil
degistirdigini arastirmay1 amacladik.

GEREC VE YONTEM
Kimyasallar
AA (Cas 79-06-1) Sigma’dan (Aldrich Chemical

Company) saglandi. Test maddesi haftalik
hazirlandi ve oda 1sisinda depolandi.

Deney Hayvanlan

Bu calismada 65-75 g agirhdinda ve yaslari
3-4 haftalik erkek ve disi Wistar cinsi sican-
lar kullanildi. Deney hayvanlan Selguk Uni-
versitesi Deneysel Tip arastirma ve Uygulama
Merkezinden temin edildi. Hayvanlar 12 saat
1s1Ik 12 saat karanlik ritminde 1siklandirilan
20+2 °C’deki odalarda ¢cesme suyu ve standart
ticari pellet yem ile beslendi, yem ve su alimi
serbest birakildi. Deney hayvanlan beserli
gruplar halinde standart kosullardaki kafes-
lerde muhafaza edildi. Calisma igin Etik Kurul
onay1 alindu.

Deney prosediirii

Calismada toplamda 25 adet erkek ve 25
adet disi sicanlar kullanildi ve her iki cinsi-
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yetten hayvanlar U¢ gruba ayrildi. Kontrol
grubunu 5’er adet hayvan olusturdu. Tum
hayvanlara standart sican yemi ve normal
icme suyu ad libitum verildi. AA ile mua-
mele edilen gruplar 10’ar adet hayvandan
olusturuldu ve hayvanlarin gunluk tilikete-
cekleri icme suyuna her hayvanin sirasiyla 2
mg/kg/gin ve 5 mg/kg/gun dozunda AA
ilave edildi. Calisma grubundaki hayvanlarin
vucut agirhklan 90 guinliik tedavi periyodu
suresince her hafta kaydedildi. 90 gunliik
AA muamelesi sonrasi hayvanlar anestezi
altinda servikal dislokasyonla oldiruldu.

Karaciger fonksiyon testlerinin 6lciimii

Kan Ornekleri koruyucusuz tuplere alindi.
Numuneler pihtilastiktan hemen sonra 2500
rpm de 10 dk santrifiij edilerek serumlari
ayrildi ve bekletilmeden ticari Kitler kullani-
larak rutin metodlarla, Synchron LX System
(Beckman Coulter, Fullerton CA) otoanalizo-
runde total Kkolesterol, trigliserid, total pro-
tein, albumin, AST, ALT ve LDH dizeyleri
olculdi.

Doku MDA odlciimii

Karaciger doku ornekleri, 1 mL soguk fosfat
tamponu (100 mM KHyPOy4. KoHPOy, pH: 7.4)
icinde homojenizatér (ika T10 basic ultra-
turrax) Kullanilarak homojenize edildi. Homo-
jenatlar 13000 x g ve +4 °C’de 20 dakika
santrifiij edildikten sonra, elde edilen berrak
supernatanlarda MDA ve total protein tayini
yapildi. Karaciger doku MDA diizeyleri MDA 'nin
asidik ortamda tiyobarbiturik asitle olustur-
dugu rengin 535 nm’de absorbansinin Ol¢iil-
mesi prensibine dayanan Draper and Hadley
(15) yontemi uygulanarak 6lguldi. Sonuglar
pmol/g protein olarak verildi.

Patolojik inceleme

Histopatolojik inceleme icin doku 6érnekleri
% 10’luk formaldehit soliisyonunda bir gece
fikse edildikten sonra doku takip islemine
alindi. Formaldehit ile muamele edilmis
dokular rutin histolojik takip metoduna gore
dehidratasyon ve parafinizasyon basamakla-
rindan gecirildi. Dokular distile suda yikandi
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ve sirasiyla %70, 85 ve 100°luk etil alkol
serilerinde 30’ar dakika dehidrate edildi.
Dokular 2 kez degistirilen ksilen ile ve para-
fin bloklara gdmiilmeden 6nce bir gece 60
°C’de sivi paraffin ile inkibe edildi. Parafin
infiltrasyonundan sonra dokular sert parafin
bloklara gémiildu.

Her bir parafin blogun ortasinda 5 mm Kkalin-
hidinda seri kesitler alindi ve 65 °C firinda 2-
4 saat inkilibe edildi. Kesitler her 5 dakika-
da parafin temizlemek icin iki kez degis-
tirilen ksilen ile inkiibe edildi. Kesitler H&E
standart protokoliine gére boyandi.
Istatistiksel analiz

Bulgulann istatistiksel degerlendirilmesi SPSS
16.0 paket programi ile yapildi. Calisma
dgruplan tek yoénlii varyans analizi (ANOVA)
ile test edildi. Anlamli bulunan gruplar ara-
sinda ¢oklu Kkarsilastirma (post-hoc) testle-
rinden Tukey’s HSD (Tukey’s honestly signi-
ficant difference) testi kullanildi. Veriler orta-
lama degerleri + standart sapma (SD) ile
birlikte verildi. Testlerin tumunde p<0.05
anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Gruplara ait biyokimyasal degerler Tablo
1'de verilmistir. Tablo 1’den goéruldiugi gibi
5 mg/kg/giin AA ile muamele olan erkek
sicanlara ait serum AST (p<0.05), ALT (p<0.05),
LDH (p<0.01) ve trigliserid (p<0.05) deger-
leri kontrol grubuna gére 6nemli derecede
yuksek bulundu. 2 mg/kg/gin AA ile mua-
mele olan erkek sicanlara ait serum LDH
(p<0.05) degerleri de kontrol grubuna gore
onemli derecede yuksek bulundu. Ayrica, 5
mg/kg/giin AA ile muamele olan disi sigan-
lara ait serum AST (p<0.05) ve LDH (p<0.01)
degerleri kontrol grubuna goére énemli dere-
cede yuksek bulundu.

2 mg/kg/giin AA ile muamele olan erkek
sicanlara ait serum LDH enzim diizeyleri digin-
daki parametreler ile, 2 mg/kg/gun AA ile mua-
mele olan disi sicanlara ait bakilan para-
metreler agisindan kontrol grubu ile anlaml
fark bulunamadi. Karaciger doku MDA diizey
leri hem erkek hem disi 5 mg/kg/guin AA ile
muamele olan gruplarda kontrol grubuna goére
onemli derecede ytiksek bulundu (p<0.05).
Fakat, 2 mg/kg/gin AA ile muamele olan

Tablo 1. Gruplara ait serum biyokimyasal analiz sonuglar1 ve karaciger doku MDA diizeyleri. Biitiin sonug¢lar mean

+ standart sapma olarak verilmistir.

Parametre Grup Kontrol AA 2mg/kg AA 5mg/kg
Total Protein (g/dL) Erkek 6.72 + 0.7 6.13 + 0.4 5.97 + 0.3
Disi 6.46 + 0.8 6.41 + 0.6 6.24 + 0.5
Albumin (g/dL) Erkek 2.72 + 0.1 2.66 + 0.2 2.63 + 0.1
Disi 3.17 £ 0.1 3.06 + 0.4 2.88 + 0.3
AST (U/L) Erkek 99.6 + 12.5 152.9 + 32.2 207.2 = 97.6°
Disi 91.0 + 13.2 158.3 + 43.3 185.5 + 49.5°
ALT (U/L) Erkek 48.0+11.3 61.2 +13.9 78.7 = 20.3%
Disi 52.4 + 15.4 62.1 +22.2 75.3 = 20.1
LDH (U/L) Erkek 639.4 + 137.2 1212.4 + 352.3% 1432.9 + 553.5°
Disi 709.8 =+ 152.2 982.4 + 239.1 1268.2 + 257.0°
Total kolesterol (mg/dL) Erkek 32.4 +5.2 32.3 +5.7 38.3 + 6.2
Disi 35.7 + 10.0 37.8 +5.3 39.4 + 5.1
Trigliserid (mg/dL) Erkek 53.5 +23.9 78.9 = 23.5 121.7 + 38.8%
Disi 65.9 + 23.4 79.1 £ 12.5 116.1 £+ 61.4
MDA (pmol/g protein) Erkek 0.20 = 0.03 0.23 + 0.04 0.44 +0.12
Disi 0.22 + 0.04 0.25 + 0.05 0.47 +0.2°

ALT, Alanin aminotransaminaz; AST, Aspartat aminotransferaz; LDH, Laktat dehidrogenaz; MDA, Manoldialdehid;

4p<0.05, bp<0.01 kontrol grubu ile karsilastinldiginda.
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Tablo 2. Patolojik Verilerin Gruplara Gore Degisimi.

Grup Tek hiicre nekrozu  Yaglanma iltihap Nukleer polimorfizm Makrontikleol varlig
AA 2mg/kg + %1-2 +
AA 5mg/kg ++ %2-4 +

Sekil 1.

A. Her iki cinsiyet de kontrol grubuna ait sican-
larda normal Kkaraciger dokusu (H&EX40). B.
Niikleer pleomorfizm (kalin ok), 2 mg/kg/gin
AA ve 5 mg/kg/giin AA grubunda her iki cin-
siyet de benzer bulgular izlenmistir (H&EX40).
C. 2 mg/kg/giin AA grubunda tek hiicre nek-
rozu (yidiz) (H&EX40). D. Yaglanma (ok) 5
mg/kg/gun AA grubunda 2 mg/kg/giin AA gru-

buna goére daha yodun olarak izlenmistir
(H&EX40). E. 5 mg/kg/gin AA grubunda tek
hticre nekrozu (yildiz) 2 mg/kg/gun AA grubu-

na gore daha yogun olarak izlenmistir (H&EX40).
F. 5 mg/kg/gun AA grubunda sitoplazmik
vakualizasyon (ok) (H&EX40).

gruplarda kontrol grubuna gore fark gézlen-
medi.

Calismamizda her sicandan alinan karaciger
biyopsileri degerlendirilerek karacidger hasar
miktan saptandi ve gruplara gére kaydedildi.
Kontrol grubundaki Kkaraciger dokularinda
patolojik 6zellik gortilmedi. Butiun gruplarda
her iki cinsiyet de benzer bulgular izlendi
(Sekil 1). 5 mg/kg/giin AA ile muamele olan
sicanlarda, 2 mg/kg/gun AA ile muamele
olan sicanlara gére hem nitelik hem de nice-

lik bakimindan daha fazla karaciger hara-
biyeti (tek hiicre nekrozu, yaglanma ve nuk-
leer pleomorfizm’de artis) oldugu go6zlendi
(Sekil 1, Tablo 2). 5 mg/kg/gun AA ile mua-
mele olan sicanlarda, sitoplazmik vakuali-
zasyon izlendi (Sekil 1F).

TARTISMA

Deney hayvanlar tizerinde AA’in, timor olu-
sumunu hizlandirmasi insanlar icin de kanse-
rojen etkisinin olabilecegini dusundiirmek-
tedir (16). Yapilan ¢calismalarda AA’e yeterli
dozda stirekli maruz birakilma sonucunda
hayvanlar tlizerinde periferal sinirlerde deje-
nerasyon, beyinde odrenme ve hafiza gibi
bilissel fonksiyonlarin ytrutuldigu bolgeler-
deki (serebral korteks, talamus, hipokampus)
ndéronlarda dejenerasyon ve morfolojik degi-
sikler saptanmustir. Ureme tizerine yiiriitillen
calismalarda; kemirgenlerde fertilede azal-
ma, sperm sayisl ve morfolojisinde olumsuz
degisiklikler belirlenmigtir. Ayrica; insanlar ve
deney hayvanlan tizerinde iskelet kas yorgun-
lugu ve ataksiye neden oldugu gosterilmistir
(17-21). AA’in deney hayvanlan {tizerinde
letal dozunun 107-203 mg/kg vicut agirhgr
degderleri arasinda dedgistidi, insanlarda ise
akut zehirlenme dozunun 375 mg/kg vucut
agirhginda oldugu ve bu dozun ilk olarak
Karaciger ulzerinde olumsuz etkiler goster-
digi bildirilmistir (22).

Karaciger karbohidrat, lipid ve protein meta-
bolizmasi ile ilgili fonksiyonlarin yaninda,
immiinolojik aktivitesi, sindirime katkisi ve
bircok endojen ve eksojen maddenin de-
toksifikasyonundan sorumludur (23). Calis-
mamizda, ozellikle 5 mg/kg/giin AA ile mua-
mele olan sicanlarda karaciger enzimleri olan
serum AST, ALT ve LDH seviyelerinde kontrol
grubuna gore 6nemli duzeyde ytlikselme
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oldugu bulunmustur. Serum AST ve ALT
diizeylerindeki artis genel olarak Kkaraciger-
deki hiuicresel hasan yansitir. Hasarin bir
sonucu olarak hiuicre membran butinlugi
zarar g¢ordugu zaman hicre disina protein-
ler ve enzimler cikar (24). Mccollister ve ark.
maymunlar lizerinde yaptiklan bir calismada
AA’in lethal dozlarda verilmesi ile hayvan-
larin karacigerinde nekroz ve yag dejene-
rasyonu ile sintizoitlerde tikanma oldugunu
rapor etmislerdir (25). Yapilan ¢calismalarda
AA’in karacigderde membran gecirgenligini
artirdid1 ve hticresel transformasyona sebep
oldugu bildirilmistir (26). Bu membranlarin
yapilarindaki bozulmalarin ise karaciger en-
zimlerinin translokasyonuna neden olabile-
cedi ve kan duizeylerini artirabilecegi belir-
tilmistir (23,24).

Literatiirde farkli uygulama sitreleri ve doz-
larda calisiimis bizim bulgularimizi destek-
leyecek bir¢cok calismaya rastlanmistir. Kholy
ve ark. siganlara 15 ve 30 giin gibi iki farkl
zaman periyodunda 7 ve 14 mg/kg/gin doz-
larinda AA vermisler ve her iki zaman peri-
yodunda ve dozda da serum AST, ALT, ALP
ve kolinesteraz dtizeylerini kontrollere goére
anlamli diuzeyde yuksek bulmuslardir (23).
Prisacaru ve ark. sicanlara 11 hafta 25 pg/
kg/gun AA muamelesi ile serum AST, ALT
ve LDH dizeylerinde Kontrol grubuna gore
anlaml yiikselme bulmuslardir (27). Alturfan
ve ark. siganlara 10 gun sure ile intraperito-
neal olarak 40 mg/kg/gin dozunda AA uygu-
lamasi ile serum AST, ALT ve LDH dilizey-
lerinde anlamli bir artis kaydetmislerdir (28).
Alam ve ark. prenatal ve perinatal olarak
hamile sicanlara AA verilmesi ile (10 mg/
kg/giin) serum AST ve ALT dizeylerinin
arttigin1 bulmuslardir (24).

Calismamizda serum trigliserid dtizeyleri 5
mg/kg/giin AA muamelesi olan erkek sican-
larda 6nemli diizeyde yliksek bulunmustur.
Ayni dozda disi sican grubunda ise serum
trigliserid duzeyinde ytlikselme olmakla bera-
ber bu ytikseklik istatistiksel acidan anlamsiz
bulunmustur. Benzer sekilde serum Kkoles-
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terol diizeyleri AA muamelesi olan hayvan
larda artmis olmakla beraber bu artis ista-
tistiki acidan anlamsiz bulunmustur. Kara-
ciger lipid metabolizmasinin regulasyonun:
da merkezi role sahiptir (29). Yapilan calis
malarda karaciger hastaliklarinda serum fos:
folipid duizeylerinde degisiklik oldugu ortaya
konmustur. Biliyer obstriiksiyon ve enfeksi-
yO6z hepatit de serum trigliserid duiuizeyinde
belirgin artis oldugu saptanmistir (29). Lite-
raturde AA’in serum lipid duzeyleri tizerine
etkisini arastiran siirh sayida ¢calisma olmak
la beraber var olan calismalarda da bizim
bulgumuzu destekler bir mahiyette AA mua-
melesi olan si¢anlarda serum trigliserid du-
zeyinin Kontrollere goére anlamh yukseldigi
tespit edilmistir (24).

AKrilamidin karaciger tizerindeki toksik etki-
si in vitro arastirmalar ile de saptanmistir.
Jiang ve ark. AA ile muamele edilen insan
hepatoma G2 hiicrelerinde DNA zincirinde
Kirllmalar, intraseliiler reaktif oksijen tiirle-
rinde artis ve hiicre savunmasinda énemli bir
role sahip olan glutatyon (GSH) dtiizeyinde
azalma tespit etmiglerdir (30). Hucrelerde
AA’in detoksifikasyonu glutatyon ile glisidami-
din konjugasyonuna dayanmaktadir (31,32).
Yapilan calismalarda AA ile muamele edilen
hayvanlarda GSH dizeyinde 6nemli azalma
oldugu ve AA’in oksidatif strese yol actig
tespit edilmistir (33,34). Calismamizda en
onemli lipid peroksidasyon urtlinlerinden olan
MDA’In AA muamelesinden sonra artmasi,
literatur ile uyumlu olarak AA’in verdigi oksi-
datif hasan acgiklamaktadir.

Sonug olarak, ¢alismamizda son yillarda ya-
pilan arastirmalarla saglik tuizerinde olumsuz
etkileri tespit edilen AA’in, deney hayvanlan
uzerinde uzun sureli ve 2 ve 5 mg/kg/gin
dozlarinda serum AST, ALT ve LDH seviyele-
rini ve trigliserid duizeylerini artirdigini sap-
tadik. Ayrica, karaciger dokusu MDA seviye-
lerini artmis olarak bulduk. Karacigerde tek
hiicre nekrozu, yaglanma ve ntikleer pleo-
morfizm’de artisa bagh harabiyeti artirdigy
tespit ettik. Bulgularimiza dayanarak karaci-
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der biyokimyasi ve patolojisi tizerinde olum-
suz etkileri olan AA’in tuketiminin azaltildig
bir beslenme yO6nteminin secilmesi ve bu

konuda Kki

bilincin artinlmasi gerektigini

savunuyoruz.
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