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ÖZET

Amaç:  Akrilamid (AA) g›dalar›n yüksek s›cakl›kta  piflirilmeleri, kavrulmalar› ve k›zart›lmalar› esnas›nda

ortaya ç›kmaktad›r. AA’in sa¤l›k üzerinde olumsuz etkilerinin oldu¤unun tespit edilmesi ile bu konu

üzerine yap›lan araflt›rmalar›n say›s›nda önemli art›fllar olmufltur. Biz bu çal›flmada, uzun süreli AA

tedavisi ile s›çanlar üzerinde karaci¤er fonksiyon testlerinin, karaci¤er doku malondialdehid (MDA)

düzeylerinin ve karaci¤er histopatolojik durumunun nas›l de¤iflti¤ini araflt›rmay› amaçlad›k.

Gereç ve Yöntem: Çal›flmada 65-75 g a¤›rl›¤›nda ve yafllar› 3-4 haftal›k 25 erkek ve 25 difli Wistar

cinsi s›çanlar kullan›ld›. Hayvanlara 90 gün boyunca standart s›çan yemi ve günlük tüketecekleri içme

suyuna her hayvan›n s›ras›yla 2 mg/kg/gün ve 5 mg/kg/gün dozunda AA ilave edildi. Tedavi sonras›

hayvanlar anestezi alt›nda servikal dislokasyonla öldürüldü ve serumlar›nda total kolesterol, trigliserid,

total protein, albumin, AST, ALT ve LDH düzeyleri ölçüldü. Karaci¤er dokusunda ise MDA düzeyleri

ölçüldü ve histopatolojik inceleme yap›ld›.

Bulgular: 5 mg/kg/gün AA muamelesi olan erkek s›çanlara ait serum AST (p<0.05), ALT (p<0.05),

LDH (p<0.01), trigliserid (p<0.05) ve doku MDA (p<0.05) de¤erleri kontrol grubuna göre önemli

derecede yüksek bulundu. 2 mg/kg/gün AA muamelesi olan erkek s›çanlara ait serum LDH (p<0.05)

de¤erleri de kontrol grubuna göre önemli derecede yüksek bulundu. ‹laveten, 5 mg/kg/gün AA

muamelesi olan difli s›çanlara ait serum AST (p<0.05), LDH (p<0.01) ve doku MDA (p<0.05) de¤erleri

kontrol grubuna göre önemli derecede yüksek bulundu. Ayr›ca, her iki cinsiyette 5 mg/kg/gün AA

muamelesi olan s›çanlara ait karaci¤er doku örneklerinde 2 mg/kg/gün AA muamelesi olan gruplara

göre hem nitelik hem de nicelik bak›m›ndan daha fazla karaci¤er harabiyeti (tek hücre nekrozu,

ya¤lanma ve nükleer polimorfizm) oldu¤u gözlendi.

Sonuç: Bulgular›m›z, uzun süreli AA tüketiminin karaci¤er biyokimyas› ve patolojisi üzerinde olumsuz

etkileri oldu¤unu göstermektedir. AA tüketiminin azalt›lmas›n›n uygun olaca¤›na inan›yoruz. 

Anahtar Sözcükler:  Akrilamid; karaci¤er 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/gün AA-treated rats compared to 2 mg/kg/gün AA-treated rats.

Conclusion: Our findings showed that AA consumption has the harmfull effects on the biochemical

functions and histological structure of liver. We believe that AA consumption in the diet should be

reduced.

Key Words:  Acrylamide; liver function tests; malondialdehyde

Yerlikaya FH. ve ark.

kat›lma reaksiyonudur ve sahip oldu¤u α, β
doymam›fl C=C çifte ba¤›n›n, protein ve

aminoasit yap›lar›ndaki amin ve tiol gruplar›

ile etkileflerek meydana gelmektedir (1,7).

AA’in hemoglobinlerin N-terminal ucu ile bu

reaksiyon arac›l›¤› ile etkileflti¤i ve kat›lma

ürünleri verdi¤i bildirilmifltir. Ayr›ca, in vitro

olarak AA, DNA’n›n azot gruplar›, adenin ve

guaninin baz› amino gruplar› ile de kat›lma

reaksiyonlar› vermektedir (7).

Akrilamidin gastrointestinal sistemden absorp-

siyonu h›zl› ve yüksek verimle olmaktad›r (8).

Deney hayvanlar› kullan›larak yap›lan çal›fl-

malarda, farelerde oral uygulamay› takiben,

AA’in maksimum serum konsantrasyonuna

30 dakikada, glisidamid seviyelerinin ise en

yüksek de¤erlerine 2 saatte ulaflt›¤› belirtil-

mektedir (9). Yap›lan çal›flmalarda oral al›m

sonras› en çok karaci¤er ve testislerde, i.v.

uygulamada ise en çok kan, deri ve kara-

ci¤erde yay›l›m oldu¤u ve kat›lma ürünlerine

daha çok karaci¤er, akci¤er ve böbreklerde

rastlan›ld›¤› belirtilmifltir (10,11). 

G‹R‹fi

Akrilamid (AA) do¤al olarak g›dalarda bulun-

may›p, iflleme esnas›nda yüksek s›cakl›k-

larda oluflan, nörotoksik ve karsinojenik

etkiler gösterdi¤i ispatlanm›fl ve Uluslararas›

Kanser Araflt›rma Ajans› taraf›ndan insanlar

için olas› karsinojen olarak 2A grubunda

s›n›fland›r›lm›fl toksik bir bilefliktir (1,2). AA’in

oluflumu akrolein ya da akrilik asit reaksiyonu

yolu, malik asit, laktik asit ve sitrik asit içeren

temel baz› organik asitlerin dehidrasyon-

dekarboksilasyonu yolu ve serbest halde

bulunan asparajin’in indirgen flekerler ile

oluflturdu¤u Maillard reaksiyonu ile gerçek-

leflir (3,4). 

Akrilamidin sitokrom P450 2E1 (CYP2E1) ile

okside olarak glisidamide metabolizasyonu

AA genotoksisitesi için önemli bir basamak-

t›r (5). Glisamid kimyasal etkinlik bak›m›n-

dan AA’e göre daha aktiftir. Yap›lan çal›fl-

malarda, AA ve glisidamidin hemoglobin ve

di¤er proteinler ile kat›lma reaksiyonu ürün-

leri oluflturdu¤u gösterilmifltir (6). AA’in orga-

nizmadaki bafll›ca reaksiyonu Micheal tipi 
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yetten hayvanlar üç gruba ayr›ld›. Kontrol

grubunu 5’er adet hayvan oluflturdu. Tüm

hayvanlara standart s›çan yemi ve normal

içme suyu ad libitum verildi. AA ile mua-

mele edilen gruplar 10’ar adet hayvandan

oluflturuldu ve hayvanlar›n günlük tükete-

cekleri içme suyuna her hayvan›n s›ras›yla 2

mg/kg/gün ve 5 mg/kg/gün dozunda AA

ilave edildi. Çal›flma grubundaki hayvanlar›n

vücut a¤›rl›klar› 90 günlük tedavi periyodu

süresince her hafta kaydedildi. 90 günlük

AA muamelesi sonras› hayvanlar anestezi

alt›nda servikal dislokasyonla öldürüldü. 

Karaci¤er fonksiyon testlerinin ölçümü

Kan örnekleri koruyucusuz tüplere al›nd›.

Numuneler p›ht›laflt›ktan hemen sonra 2500

rpm de 10 dk santrifüj edilerek serumlar›

ayr›ld› ve bekletilmeden ticari kitler kullan›-

larak rutin metodlarla, Synchron LX System

(Beckman Coulter, Fullerton CA) otoanalizö-

ründe total kolesterol, trigliserid, total pro-

tein, albumin, AST, ALT ve LDH düzeyleri

ölçüldü. 

Doku MDA ölçümü

Karaci¤er doku örnekleri, 1 mL so¤uk fosfat

tamponu (100 mM KH2PO4- K2HPO4, pH: 7.4)

içinde homojenizatör (‹ka T10 basic ultra-

turrax) kullan›larak homojenize edildi. Homo-

jenatlar 13000 x g ve +4 °C’de 20 dakika

santrifüj edildikten sonra, elde edilen berrak

süpernatanlarda MDA ve total protein tayini

yap›ld›. Karaci¤er doku MDA düzeyleri MDA’n›n

asidik ortamda tiyobarbitürik asitle olufltur-

du¤u rengin 535 nm’de absorbans›n›n ölçül-

mesi prensibine dayanan Draper and Hadley

(15) yöntemi uygulanarak ölçüldü. Sonuçlar

µmol/g protein olarak verildi. 

Patolojik inceleme

Histopatolojik inceleme için doku örnekleri

%10’luk formaldehit solüsyonunda bir gece

fikse edildikten sonra doku takip ifllemine

al›nd›. Formaldehit ile muamele edilmifl

dokular rutin histolojik takip metoduna göre

dehidratasyon ve parafinizasyon basamakla-

r›ndan geçirildi. Dokular distile suda y›kand›

Akrilamidin Karaci¤er Üzerine Etkileri

Karaci¤erde oluflan hasar›n ilk belirleyicisi

aktiviteleri ölçülen enzimler aspartat amino-

transferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT)

ve laktat dehidrogenaz (LDH)’d›r. Özellikle,

aminotransferazlar karaci¤er hücre hasar›n›n

duyarl› göstergelerindendir (12). Protein sen-

tezi karaci¤erin fonksiyonunun bozulmas›na

ba¤l› olarak de¤iflti¤i için serum albumin,

total protein, kolesterol ve trigliserid kon-

santrasyonu da karaci¤er hasar›n›n tespi-

tinde kullan›lmaktad›r (13). Sa¤l›kl› dokular-

da çok düflük düzeylerde olan lipid peroksi-

dasyonun art›fl› serbest oksijen radikalleri-

nin oluflturdu¤u doku hasar›n›n göstergesi

olarak kullan›labilir. Lipid peroksidasyon y›k›m

ürünlerinden olan malondialdehid (MDA), doku

hasar›n›n bir göstergesi olarak kullan›lmak-

tad›r (14). Çal›flmam›zda, 90 gün boyunca

içme sular›na 2 ve 5 mg/kg/gün dozlar›nda

AA ilavesinin s›çanlarda karaci¤er fonksiyon

testlerini, karaci¤er doku MDA düzeylerini ve

karaci¤erin histopatolojik durumunu nas›l

de¤ifltirdi¤ini araflt›rmay› amaçlad›k.

GEREÇ VE YÖNTEM

Kimyasallar

AA (Cas 79-06-1) Sigma’dan (Aldrich Chemical

Company) sa¤land›. Test maddesi haftal›k

haz›rland› ve oda ›s›s›nda depoland›.

Deney Hayvanlar› 

Bu çal›flmada 65-75 g a¤›rl›¤›nda ve yafllar›

3-4 haftal›k erkek ve difli Wistar cinsi s›çan-

lar kullan›ld›. Deney hayvanlar› Selçuk Üni-

versitesi Deneysel T›p araflt›rma ve Uygulama

Merkezinden temin edildi. Hayvanlar 12 saat

›fl›k 12 saat karanl›k ritminde ›fl›kland›r›lan

20±2 °C’deki odalarda çeflme suyu ve standart

ticari pellet yem ile beslendi, yem ve su al›m›

serbest b›rak›ld›. Deney hayvanlar› beflerli

gruplar halinde standart koflullardaki kafes-

lerde muhafaza edildi. Çal›flma için Etik Kurul

onay› al›nd›. 

Deney prosedürü

Çal›flmada toplamda 25 adet erkek ve 25

adet difli s›çanlar kullan›ld› ve her iki cinsi-
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Tablo 1. Gruplara ait serum biyokimyasal analiz sonuçlar› ve karaci¤er doku MDA düzeyleri. Bütün sonuçlar  mean

± standart sapma olarak verilmifltir.

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

Difli 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

Difli 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 ± 97.6a

Difli 91.0 ± 13.2 158.3 ± 43.3  185.5 ± 49.5a

ALT (U/L) Erkek 48.0 ± 11.3 61.2 ± 13.9    78.7 ± 20.3a

Difli 52.4 ± 15.4 62.1 ± 22.2   75.3 ± 20.1

LDH (U/L) Erkek 639.4 ± 137.2 1212.4 ± 352.3a   1432.9 ± 553.5b

Difli 709.8 ± 152.2 982.4 ± 239.1  1268.2 ± 257.0a

Total kolesterol (mg/dL) Erkek 32.4 ± 5.2  32.3 ± 5.7 38.3 ± 6.2

Difli 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 ± 38.8a

Difli 65.9 ± 23.4  79.1 ± 12.5 116.1 ± 61.4

MDA (µmol/g protein) Erkek 0.20 ± 0.03 0.23 ± 0.04  0.44 ± 0.1a

Difli 0.22 ± 0.04 0.25 ± 0.05  0.47 ± 0.2a

ALT, Alanin aminotransaminaz; AST, Aspartat aminotransferaz; LDH, Laktat dehidrogenaz; MDA, Manoldialdehid;
ap<0.05, bp<0.01 kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda.

ve s›ras›yla %70, 85 ve 100’lük etil alkol

serilerinde 30’ar dakika dehidrate edildi.

Dokular 2 kez degifltirilen ksilen ile ve para-

fin bloklara gömülmeden önce bir gece  60

°C’de s›v› paraffin ile inkübe edildi. Parafin

infiltrasyonundan sonra dokular sert parafin

bloklara gömüldü.

Her bir parafin blo¤un ortas›nda 5 µm kal›n-

l›¤›nda seri kesitler al›nd› ve 65 °C f›r›nda 2-

4 saat inkübe edildi. Kesitler her 5 dakika-

da parafin temizlemek için iki kez de¤ifl-

tirilen ksilen ile inkübe edildi. Kesitler H&E

standart protokolüne göre boyand›.

‹statistiksel analiz

Bulgular›n istatistiksel de¤erlendirilmesi SPSS

16.0 paket program› ile yap›ld›. Çal›flma

gruplar› tek yönlü varyans analizi (ANOVA)

ile test edildi. Anlaml› bulunan gruplar ara-

s›nda çoklu karfl›laflt›rma (post-hoc) testle-

rinden Tukey’s HSD (Tukey’s honestly signi-

ficant difference) testi kullan›ld›. Veriler orta-

lama de¤erleri ± standart sapma (SD) ile

birlikte verildi. Testlerin tümünde p<0.05

anlaml› olarak kabul edildi.

BULGULAR  

Gruplara ait biyokimyasal de¤erler Tablo

1’de verilmifltir. Tablo 1’den görüldü¤ü gibi

5 mg/kg/gün AA ile muamele olan erkek

s›çanlara ait serum AST (p<0.05), ALT (p<0.05),

LDH (p<0.01) ve trigliserid (p<0.05) de¤er-

leri kontrol grubuna göre önemli derecede

yüksek bulundu. 2 mg/kg/gün AA ile mua-

mele olan erkek s›çanlara ait serum LDH

(p<0.05) de¤erleri de kontrol grubuna göre

önemli derecede yüksek bulundu. Ayr›ca, 5

mg/kg/gün AA ile muamele olan difli s›çan-

lara ait serum AST (p<0.05) ve LDH (p<0.01)

de¤erleri kontrol grubuna göre önemli dere-

cede yüksek bulundu. 

2 mg/kg/gün AA ile muamele olan erkek

s›çanlara ait serum LDH enzim düzeyleri d›fl›n-

daki parametreler ile, 2 mg/kg/gün AA ile mua-

mele olan difli s›çanlara ait bak›lan para-

metreler aç›s›ndan kontrol grubu ile anlaml›

fark bulunamad›. Karaci¤er doku MDA düzey-

leri hem erkek hem difli 5 mg/kg/gün AA ile

muamele olan gruplarda kontrol grubuna göre

önemli derecede yüksek bulundu (p<0.05).

Fakat, 2 mg/kg/gün AA ile muamele olan 

Yerlikaya FH. ve ark.
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fiekil 1. A.  Her iki cinsiyet de kontrol grubuna ait s›çan-

larda normal karaci¤er dokusu (H&EX40). B.

Nükleer pleomorfizm (kal›n ok), 2 mg/kg/gün

AA ve 5 mg/kg/gün AA grubunda her iki cin-

siyet de benzer bulgular izlenmifltir (H&EX40).

C. 2 mg/kg/gün AA grubunda tek hücre nek-

rozu (y›ld›z) (H&EX40). D. Ya¤lanma (ok) 5

mg/kg/gün AA grubunda 2 mg/kg/gün AA gru-

buna göre daha yo¤un olarak izlenmifltir

(H&EX40). E. 5 mg/kg/gün AA grubunda tek

hücre nekrozu (y›ld›z) 2 mg/kg/gün AA grubu-

na göre daha yo¤un olarak izlenmifltir (H&EX40).

F. 5 mg/kg/gün AA grubunda sitoplazmik

vakualizasyon (ok) (H&EX40).

Tablo 2. Patolojik Verilerin Gruplara Göre De¤iflimi.

Grup Tek hücre nekrozu Ya¤lanma ‹ltihap Nükleer polimorfizm Makronükleol varl›¤›

AA 2mg/kg + %1-2 - + -

AA 5mg/kg ++ %2-4 - + -

gruplarda kontrol grubuna göre fark gözlen-

medi.

Çal›flmam›zda her s›çandan al›nan karaci¤er

biyopsileri de¤erlendirilerek karaci¤er hasar›

miktar› saptand› ve gruplara göre kaydedildi.

Kontrol grubundaki karaci¤er dokular›nda

patolojik özellik görülmedi. Bütün gruplarda

her iki cinsiyet de benzer bulgular izlendi

(fiekil 1). 5 mg/kg/gün AA ile muamele olan

s›çanlarda, 2 mg/kg/gün AA ile muamele

olan s›çanlara göre hem nitelik hem de nice-

lik bak›m›ndan daha fazla karaci¤er hara-

biyeti (tek hücre nekrozu, ya¤lanma ve nük-

leer pleomorfizm’de art›fl) oldu¤u gözlendi

(fiekil 1, Tablo 2). 5 mg/kg/gün AA ile mua-

mele olan s›çanlarda, sitoplazmik vakuali-

zasyon izlendi (fiekil 1F). 

TARTIfiMA

Deney hayvanlar› üzerinde AA’in, tümör olu-

flumunu h›zland›rmas› insanlar için de kanse-

rojen etkisinin olabilece¤ini düflündürmek-

tedir (16). Yap›lan çal›flmalarda AA’e yeterli

dozda sürekli maruz b›rak›lma sonucunda

hayvanlar üzerinde periferal sinirlerde deje-

nerasyon, beyinde ö¤renme ve haf›za gibi

biliflsel fonksiyonlar›n yürütüldü¤ü bölgeler-

deki (serebral korteks, talamus, hipokampus)

nöronlarda dejenerasyon ve morfolojik de¤i-

flikler saptanm›flt›r. Üreme üzerine yürütülen

çal›flmalarda; kemirgenlerde fertilede azal-

ma, sperm say›s› ve morfolojisinde olumsuz

de¤ifliklikler belirlenmifltir. Ayr›ca; insanlar ve

deney hayvanlar› üzerinde iskelet kas yorgun-

lu¤u ve ataksiye neden oldu¤u gösterilmifltir

(17-21). AA’in deney hayvanlar› üzerinde

letal dozunun 107-203 mg/kg vücut a¤›rl›¤›

de¤erleri aras›nda de¤iflti¤i, insanlarda ise

akut zehirlenme dozunun 375 mg/kg vücut

a¤›rl›¤›nda oldu¤u ve bu dozun ilk olarak

karaci¤er üzerinde olumsuz etkiler göster-

di¤i bildirilmifltir (22).

Karaci¤er karbohidrat, lipid ve protein meta-

bolizmas› ile ilgili fonksiyonlar›n yan›nda,

immünolojik aktivitesi, sindirime katk›s› ve

birçok endojen ve eksojen maddenin de-

toksifikasyonundan sorumludur (23).  Çal›fl-

mam›zda, özellikle 5 mg/kg/gün AA ile mua-

mele olan s›çanlarda karaci¤er enzimleri olan

serum AST, ALT ve LDH seviyelerinde kontrol

grubuna göre önemli düzeyde yükselme 

Akrilamidin Karaci¤er Üzerine Etkileri

Türk Klinik Biyokimya Dergisi 2012; 10(3): 77-84 81



oldu¤u bulunmufltur. Serum AST ve ALT

düzeylerindeki art›fl genel olarak karaci¤er-

deki hücresel hasar› yans›t›r. Hasar›n bir

sonucu olarak hücre membran bütünlü¤ü

zarar gördü¤ü zaman hücre d›fl›na protein-

ler ve enzimler ç›kar (24). Mccollister ve ark.

maymunlar üzerinde yapt›klar› bir çal›flmada

AA’in lethal dozlarda verilmesi ile hayvan-

lar›n karaci¤erinde nekroz ve ya¤ dejene-

rasyonu ile sinüzoitlerde t›kanma oldu¤unu

rapor etmifllerdir (25). Yap›lan çal›flmalarda

AA’in karaci¤erde membran geçirgenli¤ini

art›rd›¤› ve hücresel transformasyona sebep

oldu¤u bildirilmifltir (26). Bu membranlar›n

yap›lar›ndaki bozulmalar›n ise karaci¤er en-

zimlerinin translokasyonuna neden olabile-

ce¤i ve kan düzeylerini art›rabilece¤i belir-

tilmifltir (23,24). 

Literatürde farkl› uygulama süreleri ve doz-

larda çal›fl›lm›fl bizim bulgular›m›z› destek-

leyecek birçok çal›flmaya rastlanm›flt›r. Kholy

ve ark. s›çanlara 15 ve 30 gün gibi iki farkl›

zaman periyodunda 7 ve 14 mg/kg/gün doz-

lar›nda AA vermifller ve her iki zaman peri-

yodunda ve dozda da serum AST, ALT, ALP

ve kolinesteraz düzeylerini kontrollere göre

anlaml› düzeyde yüksek bulmufllard›r (23).

Prisacaru ve ark. s›çanlara 11 hafta 25 µg/

kg/gün AA muamelesi ile serum AST, ALT

ve LDH düzeylerinde kontrol grubuna göre

anlaml› yükselme bulmufllard›r (27). Alturfan

ve ark. s›çanlara 10 gün süre ile intraperito-

neal olarak 40 mg/kg/gün dozunda AA uygu-

lamas› ile serum AST, ALT ve LDH düzey-

lerinde anlaml› bir art›fl kaydetmifllerdir (28).

Alam ve ark. prenatal ve perinatal olarak

hamile s›çanlara AA verilmesi ile (10 mg/

kg/gün) serum AST ve ALT düzeylerinin

artt›¤›n› bulmufllard›r (24). 

Çal›flmam›zda serum trigliserid düzeyleri 5

mg/kg/gün AA muamelesi olan erkek s›çan-

larda önemli düzeyde yüksek bulunmufltur.

Ayn› dozda difli s›çan grubunda ise serum

trigliserid düzeyinde yükselme olmakla bera-

ber bu yükseklik istatistiksel aç›dan anlams›z

bulunmufltur. Benzer flekilde serum koles-

terol düzeyleri AA muamelesi olan hayvan-

larda artm›fl olmakla beraber bu art›fl ista-

tistiki aç›dan anlams›z bulunmufltur. Kara-

ci¤er lipid metabolizmas›n›n regülasyonun-

da merkezi role sahiptir (29). Yap›lan çal›fl-

malarda karaci¤er hastal›klar›nda serum fos-

folipid düzeylerinde de¤ifliklik oldu¤u ortaya

konmufltur. Biliyer obstrüksiyon ve enfeksi-

yöz hepatit de serum trigliserid düzeyinde

belirgin art›fl oldu¤u saptanm›flt›r (29). Lite-

ratürde AA’in serum lipid düzeyleri üzerine

etkisini araflt›ran s›n›rl› say›da çal›flma olmak-

la beraber var olan çal›flmalarda da bizim

bulgumuzu destekler bir mahiyette AA mua-

melesi olan s›çanlarda serum trigliserid dü-

zeyinin kontrollere göre anlaml› yükseldi¤i

tespit edilmifltir (24). 

Akrilamidin karaci¤er üzerindeki toksik etki-

si in vitro araflt›rmalar ile de saptanm›flt›r.

Jiang ve ark. AA ile muamele edilen insan

hepatoma G2 hücrelerinde DNA zincirinde

k›r›lmalar, intraselüler reaktif oksijen türle-

rinde art›fl ve hücre savunmas›nda önemli bir

role sahip olan glutatyon (GSH) düzeyinde

azalma tespit etmifllerdir (30). Hücrelerde

AA’in detoksifikasyonu glutatyon ile glisidami-

din konjugasyonuna dayanmaktad›r (31,32).

Yap›lan çal›flmalarda AA ile muamele edilen

hayvanlarda GSH düzeyinde önemli azalma

oldu¤u ve AA’in oksidatif strese yol açt›¤›

tespit edilmifltir (33,34). Çal›flmam›zda en

önemli lipid peroksidasyon ürünlerinden olan

MDA’›n AA muamelesinden sonra artmas›,

literatür ile uyumlu olarak AA’in verdi¤i oksi-

datif hasar› aç›klamaktad›r.

Sonuç olarak, çal›flmam›zda son y›llarda ya-

p›lan araflt›rmalarla sa¤l›k üzerinde olumsuz

etkileri tespit edilen AA’in, deney hayvanlar›

üzerinde uzun süreli ve 2 ve 5 mg/kg/gün

dozlar›nda serum AST, ALT ve LDH seviyele-

rini ve trigliserid düzeylerini art›rd›¤›n› sap-

tad›k. Ayr›ca, karaci¤er dokusu MDA seviye-

lerini artm›fl olarak bulduk. Karaci¤erde tek

hücre nekrozu, ya¤lanma ve nükleer pleo-

morfizm’de art›fla ba¤l› harabiyeti art›rd›¤›

tespit ettik. Bulgular›m›za dayanarak karaci-
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¤er biyokimyas› ve patolojisi üzerinde olum-

suz etkileri olan AA’in tüketiminin azalt›ld›¤›

bir beslenme yönteminin seçilmesi ve bu

konuda ki bilincin art›r›lmas› gerekti¤ini

savunuyoruz.
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