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Özet: Çalışma Sprague-Dawley ırkı erkek sıçanlarda yapıldı. Çalışmada ilki kontrol olmak üzere 4 grup oluşturuldu. 
İkinci gruba 0.15ml/kg dozunda nar çekirdeği yağı (NÇY), üçüncü gruba 40mg/kg dozunda pentaklorofenol (PCP) ve 
dördüncü gruba 40mg/kg dozunda PCP+0.15ml/kg dozunda NÇY 28 gün boyunca gavaj ile uygulandı. Deneme so-
nunda eritrositte hemoglobin, katalaz ve glutasyon peroksidaz, nitrik oksit, malondialdehit, süperoksit dismutaz para-
metreleri; serumda 8-hidroksi-2-deoksi guanosin (8-OH-dG) ve biyokimyasal parametreleri incelendi. Sonuç olarak, 
bu çalışmada sıçanlara oral yoldan gavaj ile 40mg/kg uygulanan PCP’nin karaciğer hasarına, lipid peroksidasyonuna 
ve antioksidan enzim etkinliklerinde azalmaya yol açtığı; NÇY’nin PCP’nin istenmeyen etkileri üzerine koruyucu 
rolü olduğu belirlendi.

Anahtar kelimeler:  Lipid peroksidasyon, nar çekirdeği yağı, pentaklorofenol, rat

Effects of Pomegranate Seed Oil on Pentachlorophenol Toxicity Lipid Peroxidation and Some Biochemical 
Parameters in Rats

Summary: In the study, Sprague-Dawley male rats were used and four groups were formed. The first group was held 
as the control group. The second group was given 0.15 ml/kg pomegranate seed oil (PSO), the third group was given 
40mg/kg pentachlorphenol (PCP) and, the forth group was given 40mg/kg PCP+0.15 ml/kg PSO during 28 days 
as specified into stomach by gavages. At the end of the experiment, erythrocyte haemoglobin, catalase, glutathione 
peroxidase, nitric oxide, blood serum 8-hidroksi-2-deoksi guanosin (8-OH-dG) and biochemical parameters were 
analysed. As a result, 40mg/kg PCP applied by gavage, caused liver damage, lipid peroxidation and decreased the 
anti-oxidant enzyme activity and 0.15ml/kg PSD applied for 28 days, had no negative effect on protein, oil and car-
bonhidrate metabolism, had no toxic effect on liver and had no effect on lipid peroxidation. Overall, it’s determined 
that pomegranate seed oil prevents the negative effects of the pentachlorophenol. 
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Giriş

Pentaklorofenol geçmişte fungusid, bakterisid, 
herbisid, molluskisid, algisid ve insektisid ola-
rak yaygın biçimde kullanılmış bir maddedir. 
Günümüzde daha çok ağaç endüstrisinde koru-
yucu olarak kullanılmaktadır. Pentaklorofenol 
hayvanlar için zehirli (sınıf Ib) bir maddedir.  
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Öldürücü doz 50’si sıçanlarda ağızdan 25-
210mg/kg’dır. Pentaklorfenol canlılarda meta-
bolizma zehiri olarak etki gösterir,  mitokond-
rilerde elektron taşıma zincirini etkilemeden 
ATP üretimini azaltır (4,10,20). 

Pentaklorofenol maruziyetinde hedef organ-
lar karaciğer, böbrek ve kemik iliğidir (37). 
Madde hasar görmemiş deri ve akciğerlerden 
de emilebilir; deri ve mukozalar için irritan bir 
maddedir. Pentaklorofenole maruz kalmış ren-
de talaşın altlık olarak kullanıldığı etçi piliç-
lerde iştahsızlık, civcivlerde immun sistemde 
baskılanma, yaban domuzlarında fertilite kaybı 
görüldüğü bildirilmektedir. Maddenin memeli-
lerde ve kemirgenlerde aplastik anemi, eritrosit 
sayısında, hemoglobin konsantrasyonunda ve 
hematokrit değerlerinde azalmaya neden oldu-
ğu ortaya konulmuştur (4,30,41).

Nar (Punica granatum) dünyada özellikle 
Akdeniz ve Asya ülkelerinin çoğunda yaygın 
olarak yetişen bir bitkidir (5,21,23). Nar mey-
vesi dışında, ağacının kabuğu, meyve kabuğu, 
çiçeği, meyve suyu ve çekirdeğinden de fay-
dalanılan bir bitkidir (21). Nar çekirdeği yağı 
(NÇY) konjuge yağ asitleri bakımından (lino-
leik ve linolenik yağ asitleri) oldukça zengindir 
(20). İçeriğinde yoğun olarak bulunan punisik 
asitin (trikosanik asit) antikanserojen etkileri 
olduğu bildirilmektedir (13,16,45). Nar çekir-
deği yağında bitkisel steroller de (beta-sitoste-
rol, kampesterol, stigmasterol) yüksek düzey-
lerde (4089-6205 mg/kg) bulunmaktadır (19). 
E vitamin içeriği oldukça yüksek olan NÇY 
antioksidan polifenoller açısından da oldukça 
zengindir. NÇY’nın güçlü antioksidan, anti-
inflamatuvar, antikanser ve antimikrobiyal et-
kileri bulunmakta; diyabet, iskemi, alzheimer, 
obezite, ishal, ülser gibi olgularda yararlı etki-
leri olduğu bildirilmektedir (16,23).

Serbest radikaller bir veya daha fazla eşleş-
memiş elektrona sahip, kısa ömürlü, kararsız, 
molekül ağırlığı düşük ve çok etkin moleküller 

olarak tanımlanır (14,15,27). Serbest oksijen 
radikalleri organizmada yüksek konsantras-
yonda bulunduğunda, protein, lipid ve DNA’yı 
içeren hücresel yapıların oksidasyonuna yol 
açarlar. Serbest oksijen radikallerinin zararlı 
etkileri ise enzimatik ve non- enzimatik anti-
oksidanlarla dengelenir (22).

Gereç ve Yöntem

Hayvan materyali: Araştırma için Erciyes 
Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 
Kurul Komitesi (EÜ HADYEK) onayı alındı 
(08/74). Çalışmada, Erciyes Üniversitesi De-
neysel araştırmalar Uygulama ve Araştırma 
Merkezi’nden temin edilen 4-5 aylık, 40 adet 
Sprague-Dawley ırkı erkek sıçan kullanıldı. Sı-
çanlar konvansiyonel deney hayvanı barındır-
ma şartlarında [kontrollü sıcaklık (21±2 ˚C), 
nem (%50±5), hava değişimi (saatte 12 devir), 
sıcaklık (12 saat aydınlık, 12 saat karanlık)] ve 
ad libidum besleme ile barındırıldı. 

Çalışma grupları: Çalışmada her birinde 10 sı-
çan bulunan 4 grup oluşturuldu. İlk grup (Grup 
1) kontrol olarak tutuldu ve bu gruptaki sıçan-
lara herhangi bir uygulama yapılmadı. İkin-
ci gruba (Grup 2) 0.15 ml/kg dozunda NÇY, 
üçüncü gruba  (Grup 3) 40mg/kg dozunda PCP 
ve dördüncü gruba  (Grup 4) 40 mg/kg dozun-
da PCP+ 0.15 ml/kg dozunda NÇY 28 gün bo-
yunca gavaj yolu ile mideye verildi. 

Analiz yöntemleri: Eritrosit hemoglobin ana-
lizlerinde Fairbanks ve Klee (11) tarafından 
bildirilen yöntem kullanıldı. Plazma MDA 
analizleri Yoshioka ve arkadaşlarının geliştir-
diği yöntem kullanıldı (49). Serum nitrik ok-
sit tayininde Griess reaksiyonu olarak bilinen 
diazotizasyon yöntemi (37) kullanıldı. Eritrosit 
katalaz analizleri Luck  tarafından geliştirilen 
spektrofotometrik metoda (26) göre yapıldı. 
Eritrosit SOD aktivitesi Sun (36) tarafından 
bildirilen metotla belirlendi. Eritrosit GSH-Px 
analizlerinde Paglia ve Valentine (31)  tarafın-
dan geliştirilen metot kullanıldı. 
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Serum 8-hidroksi-2-deoksi guanosin (8-OH-
dG) analizleri Bio-tek ELx50 ELISA (Kayseri, 
Türkiye) okuyucuda Cayman marka kit (Cay-
man Chemical- 589320)  kullanılarak yapıl-
dı. Serumlarda glukoz, total protein, albumin, 
BUN, kreatinin, ürik asit, total bilirubin, trig-
liserit, kolesterol, HDL, LDL, üre, AST, ALT, 
ALP analizleri ticari kitler (Abbott) kullanıla-
rak Abbott C 16000 Architech otoanalizörde 
yapıldı.

İstatistik analizleri SPSS 15.0 paket programı 
ile yapıldı. Çalışmada gruplar arası karşılaştır-
malar tek yönlü varyans analiziyle (One-way 
ANOVA), farklılık gösteren grupların belirlen-
mesi ise Duncan çoklu karşılaştırma testi ile 
yapıldı.

Bulgular

Çalışmada kontrol grubu ile karşılaştırıldığın-
da NÇY verilen grupta (Grup 2) MDA, NO, 
CAT, SOD ve GSH-Px değerlerinde önemli 
bir değişimin olmadığı (p>0.05); kontrol gru-
bu ile karşılaştırıldığında PCP verilen grupta 
(Grup 3) MDA ve NO düzeylerinde yükselme 
ile CAT ve GSH-Px aktivitesinde azalma ve 
SOD aktivitesinde yükselme olduğu (p<0.05); 
PCP (Grup 3) grubu ile karşılaştırıldığında 
PCP+NÇY (Grup 4) verilen grupta MDA ve 
NO düzeylerinin azaldığı, CAT ve GSH-Px 
aktivitelerinin ise yükseldiği (p<0.05) gözlendi 
(Tablo 1). Tüm gruplarda 8-OH-dG düzeyle-
rinde önemli bir değişimin olmadığı (p>0.05) 
gözlendi (Tablo 1).

Çalışmada, kontrol grubuna göre NÇY verilen 
grupta (Grup 2) HDL, total protein ve albumin 
düzeylerinde yükselme; kolesterol ve LDL dü-
zeyinde azalma olduğu (p<0.05); kontrol gru-
bu ile karşılaştırıldığında PCP verilen grupta 
(Grup 3) BUN, glukoz, kolesterol, kreatinin, 
trigliserit, LDL, ürik asit, ALT, AST ve ALP 
değerlerinde yükselme ile HDL, total prote-
in ve albumin düzeylerinde azalma olduğu 
(p<0.05); PCP verilen grupla (Grup 3) karşı-

laştırıldığında PCP+NÇY verilen grupta (Grup 
4) HDL, total protein ve albümin düzeylerinde 
yükselme ile BUN, glukoz, kolesterol, krea-
tinin, trigliserit, LDL, ürik asit, ALT, AST ve 
ALP değerlerinde azalma olduğu (p<0.05) be-
lirlendi (Tablo 2).

Tartışma ve Sonuç

Çalışmada, kontrol grubuna göre NÇY’nin 
serum HDL, albümin ve total protein düzeyi-
ni yükselttiği, kolesterol ve LDL düzeyini ise 
düşürdüğü (Tablo 2) (p<0.05); plazma MDA, 
NO ve 8-OH-dG düzeyleri ile eritrosit CAT, 
SOD ve GSH-Px düzeylerinde önemli bir de-
ğişime yol açmadığı (p>0.05) görülmektedir. 
Çalışma sonuçları 15ml/kg dozda 28 gün gün 
süre ile sıçanlara verilen NÇY’nin sistemik 
bir toksisiteye yol açmadığını, aksine lipid 
metabolizması ve protein metabolizması üze-
rine olumlu etkileri olduğunu göstermektedir. 
Özellikle konjuge linoleik asit ile cis ve trans 
izomerlerinin, vücutta yağların depolanmasını 
sağlayan lipoprotein-lipaz enziminin aktivite-
sini engelleyerek vücutta yağların depolanma-
sını azalttığı ve kolesterol düzeyini dengelediği 
bildirilmektedir (32). Bu çalışmada, NÇY veri-
len grupta kolesterol ve LDL düzeyindeki azal-
ma ile HDL düzeyindeki yükselme, NÇY’nin 
içeriğindeki punikik asit, linoleik asit ve oleik 
asit gibi doymamış yağ asitlerince zengin olu-
şu ile ilişkilendirilebilir. Yapılan çalışmalarda 
NÇY’nin insanlarda serum lipid değerlerini 
azalttığı (29), farelerde damarlarda lipidlerle 
ilişkili plak oluşumunu gerilettiği ve serum 
lipid parametreleri üzerine olumlu etkilerinin 
olduğu (2) bildirilmektedir. Elde ettiğimiz so-
nuçlar referans alınan çalışmalarda olduğu gibi 
NÇY’nin lipid metabolizmasını düzenleyici et-
kileri olduğunu göstermektedir.  

Çalışmada, NÇY verilen grupta kontrol gru-
buna göre MDA, NO, SOD, CAT, GSH-Px 
ve 8-OH-dG düzeylerinde anlamlı bir değişim 
olmağı görülmektedir. Daha önce yapılan bir 
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17 
 

Tablo 1. Plazma MDA ve NO düzeyi, eritrosit SOD, CAT ve GSH-Px ve 8-OH-dG enzim 387 

aktiviteleri 388 

N Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P değeri

Malondialdehit 

(MDA) 

(nmol/ml)

10 3.53±0.61a 3.27±0.88a 4.81±0.68b 3.74±1.36a p< 0.05

Nitrik Oksit 

(NO) (μmol/ml)

10 1.72±0.79a 2.02±0.71a 3.98±1.53b 2.15±1.12a p< 0.05

Katalaz (CAT)

(k/gHb) 

10 94.86±12.68a 82.70±19.57ab 53.68±16.96c 74.01±16.31b p< 0.05

Süperoksit 

Dismutaz (SOD) 

(U/mgHb)

10 1.01±0.12a 1.23±0.25ab 1.64±0.33c 1.36±0.29b p< 0.05

Glutasyon 

peroksidaz 

(GSH-Px) 

(μmolNADPH+/

gHb)

10 50.55±6.51a 58.10±16.85a 29.14±5.09c 40.05±7.46b p< 0.05

8-hidroksi-2-

deoksi guanosin 

(8-OH-dG) 

(pg/ml)

10 0.16±0.00 0.17±0.01 0.16±0,00 0.20±0.05 p< 0.05

Tablo 1. Plazma MDA ve NO düzeyi, eritrosit SOD, CAT ve GSH-Px ve 8-OH-dG enzim 
aktiviteleri

18 
 

Grup 1 kontrol, grup 2 NÇY, grup 3 PCP, grup 4 PCP+NÇY* 389 

* Her satırda farklı harfler taşıyan gruplar anlamlıdır.390 
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Tablo 2. Grupların serum biyokimyasal değerleri 409 

N Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P değeri
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Tablo 2. Grupların serum biyokimyasal değerleri 

19 
 

N Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P değeri

Kan Üre Azotu (Bun) 

(Mg/Dl)

10
13.60±2.26a 12.20±2.09a 16.39±1.50b 14.12±1.72a

p< 0.05

Glukoz (Mg/Dl) 10 149.37±35.20a 172.00±16.95a 298.00±33.80c 228.25±24.34b p< 0.05

Yüksek Dansiteli 

Lipoprotein (Hdl) 

(Mg/Dl)

10

61.37±6.36c 75.50±5.60d 40.75±7.99a 50.50±3.96b

p< 0.05

Kolesterol (Mg/Dl) 10 75.87±5.61b 51.00±6.92a 92.12±8.60c 72.12±3.52b p< 0.05

Kreatinin (Mg/Dl) 10 0.20±0.07a 0.23±0.10a 0.52±0.08b 0.41±0.15b p< 0.05

Trigliserid (Mg/D) 10 73.50±9.25a 64.25±8.54a 111.0±9.53b 73.62±5.62a p< 0.05

Düşük Dansiteli 

Lipoprotein (Ldl) 

(Mg/Dl)

10

12.70±1.24b 9.87±2.26a 20.40±2.60d 16.37±1.50c

p< 0.05

Ürik Asit (Mg/Dl) 10 0.99±0.14a 1.08±0.20a 2.38±0.89b 1.29±0.17a p< 0.05

Total Bilirubin

(Mg/Dl)

10
0.13±0.05 0.13±0.05 0.17±0.04 0.13±0.05

p< 0.05

Alanin 

Aminotransferaz

(Alt)(U/L)

10

45.50±8.60a 50.25±10.18a 89.37±8.34c 69.0±7.17b

p< 0.05

Aspartat 

Aminotransferaz

(Ast)(U/L)

10

68.87±16.95a 67.25±18.29a 133.25±17.27c 99.00±15.25b

p< 0.05

Alkalen 

Fosfataz(Alp)(U/L)

10
143.75±14.55a 134.25±36.83a 411.37±43.19c 221.00±64.63b

p< 0.05

Total Protein (G/Dl) 10 6.33±0.43b 6.86±0.35c 5.73±0.35 a 6.33±0.53b p< 0.05

Albümin (G/Dl) 10 2.43±0.26b 2.60±0.25c 1.30±0.10a 2.23±0.22b p< 0.05

20 
 

Grup 1 kontrol, grup 2 NÇY, grup 3 PCP, grup 4 PCP+NÇY*  411 

* Her satırda farklı harfler taşıyan gruplar anlamlıdır.412 

413 

414 
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araştırmada farelere dört hafta boyunca verilen 
nar suyunun karaciğer GSH-Px, SOD ve CAT 
aktivitelerinde azalmaya neden olmakla birlik-
te, lipid peroksidasyonun önemli göstergele-
rinden birisi olan MDA ve 8-OH-dG düzeyle-
rinde önemli bir değişime neden olmadığı (12), 
başka bir araştırmada iki hafta boyunca nar 
suyu verilen farelerde lipid peroksidasyonunu 
baskıladığı (3) ortaya konulmuştur. Bu durum 
belirtilen çalışma sonuçlarına benzer bir şekil-
de, çalışmamızda seçilen doz ve sürede verilen 
NÇY’nin lipid peroksidasyonu ve genotoksik 
etkilere yol açmadığı gibi PCP’nin oluşturdu-
ğu lipid peroksidasyonu üzerinde olumlu etki-
lere sebep olduğunu göstermektedir. 

Grup 1 ve Grup 3 karşılaştırıldığında PCP ve-
rilen grupta serum AST, ALP, ALT enzim akti-
viteleri ile BUN, glukoz, kolesterol, kreatinin, 
trigliserid, LDL ve ürik asit değerlerinde yük-
selme; HDL, albumin ve total protein düzey-
lerinde azalmanın olduğu; lipid peroksidasyon 
parametrelerinden plazma MDA ve NO düzey-
leri ile SOD aktivitesinde yükselme; CAT ve 
GSH-Px değerlerinde ise azalmanın meydana 
geldiği görülmektedir (p<0.05). Özellikle se-
rum ALT aktivitesindeki yükselmeler canlıda 
karaciğer hasarının göstergeleri olarak değer-
lendirilmektedir (17,34). Serum AST aktivite-
sinde artış karaciğer ve kas hasarı sonucunda 
olabilmektedir. ALP aktivitesindeki yükselme-
nin ise özellikle safra kanallarında hasar oluşu-
mu sonucu gerçekleştiği bilinmektedir (18,40). 
PCP toksisitesinin ortaya konulduğu araştır-
malarda ratlara bir ay süre ile yemle verilen 
maddenin karaciğerde dejenerasyona, AST 
aktivitesinde yükselmeye neden olduğunu gös-
termektedir (6,46). Çalışmamızda, daha önce 
yapılan çalışmalarda da ortaya konulduğu gibi, 
PCP verilen grupta karaciğer hasarının göster-
gesi olan serum AST, ALP ve ALT aktiviteleri-
nin yükseldiği görülmektedir. CYP-450 enzim 
aktiviteleri sonucu oluşan serbest radikaller 
aracılı hepatik hasara yol açtığı bilinen (25,38) 

PCP’nin, bu mekanizma ile karaciğerde AST 
ve ALP gibi sitozolik enzimlerin hücre dışına 
çıkışını sağlayarak serumdaki düzeylerinin art-
tığını; ALP aktivitelerindeki yükselme de kara-
ciğer hasarının safra kanallarını da kapsayacak 
şekilde şiddetli olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmadaki serum biyokimya bulguları, 
PCP’nin protein (albumin ve total protein de-
ğerlerinde azalma), yağ (serum kolesterol, trig-
liserit ve LDL değerlerinde yükselme, HDL’de 
azalma) ve şeker (serum glukoz düzeyinde 
artış) metabolizması üzerine olumsuz etkiler 
gösterdiğini ortaya koymaktadır. 

PCP verilen grupta MDA ve NO düzeyindeki 
yükselme ile birlikte SOD, CAT ve GSH-Px 
aktivitelerindeki azalma PCP’nin süperoksit, 
H2O2, peroksinitrit, OH gibi farklı serbest 
radikallerin birikimine yol açtığını; antioksi-
dan enzimlerin oluşan radikalleri etkinsizleş-
tirmede yetersiz kaldıklarını göstermektedir. 
Antioksidan enzim etkinliklerindeki azalma, 
serbest radikal üretimindeki artışla birlikte bu 
enzimlerin kullanıldığını ve tükenme noktası-
na geldiğine işaret etmektedir. PCP’nin deney 
hayvanlarında süperoksit radikali oluşturucu 
etkileri olduğu (35) ve lipid peroksidasyonu 
tetiklediği (24,39) bildirilmiştir. Sonuç olarak 
PCP’nin lipid peroksidasyon oluşturucu etkile-
rinin daha önceki araştırmalarda da belirtildiği 
üzere (28,38), sitokrom P-450 monooksijenaz 
enzim sistemi etkinliğinin artışına bağlı olarak 
antioksidan enzim sisteminin etkinsizleştirme 
kapasitesi üzerinde serbest radikal oluşumuna 
bağlı olduğu söylenebilir.

Yapılan araştırmalar farklı dozlarda, süreler-
de ve farklı yollarla verilen PCP’nin fareler-
de (42,43,44) ve ratlarda (24,35,47) karaciğer 
8-OH-dG düzeyinde yükselmeye yol açtığı-
nı göstermektedir. Diğer çalışmaların aksine, 
bizim çalışmamızda 40mg/kg dozda 28 gün 
süre ile verilen PCP’nin 8-OH-dG düzeyinde 
anlamlı bir değişime yol açmadığı ortaya ko-
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nulmuştur. Bu durum PCP dozu, verilme yolu, 
süresi ve şekli, tür farklılığı ve kullanılan ana-
litik yöntemin hassasiyeti gibi faktörlerle iliş-
kilendirilebilir.  

Grup 3 ve Grup 4 serum biyokimyasal para-
metreleri değerlendirildiğinde Grup 4 AST, 
ALP, ALT aktiviteleri ile BUN, glukoz, koles-
terol, trigliserit, LDL, ürik asit, düzeylerinde 
azalma, HDL, total protein ve albumin düzey-
lerinde ise yükselme; Grup 1 ve Grup 4 karşı-
laştırmasında ise Grup 4’de serum ALT, AST 
ve ALP aktiviteleri ile glukoz, kreatinin, LDL 
düzeylerinde artış, HDL düzeyinde ise azalma-
nın olduğu ortaya konulmuştur. 

Çalışmanın verileri NÇY’nin PCP’nin pro-
tein, yağ ve şeker metabolizması üzerindeki 
olumsuz etkileri önleyici ve karaciğer hasarını 
düzenleyici etkinliğinin olduğunu göstermek-
tedir. Önceki çalışmalarda da belirtildiği gibi 
(4,8,9), NÇY’nin biyokimyasal parametreleri 
düzenleyici etkilerinin, bileşiminde bulunan 
punisik asit ve linoleik asit gibi yağ asitleri 
(33,34) ile birlikte punigalasin ve punikalin 
gibi fenolik maddelerle (1,48) ilişkili olabile-
ceği düşünülmektedir.

Grup 3 ve Grup 4 lipid peroksidasyon paramet-
releri değerlendirildiğinde, Grup 4 serum MDA 
ve NO düzeyleri ile eritrosit SOD aktivitesinde 
azalma, eritrosit CAT ve GSH-Px aktivitesin-
de ise yükselmenin olduğu; Grup 1 ve Grup 4 
karşılaştırmasında ise eritrosit CAT, SOD ve 
GSH-Px aktivitesinde azalma olmakla birlikte 
değerlerin kontrol grubuna yaklaştığı gözlen-
mektedir. Çalışma sonuçları NÇY’nin PCP ta-
rafından oluşturulan lipid peroksidasyonunun 
şiddetini azalttığını göstermektedir. Antioksi-
dan enzim aktivitelerinin tekrar kontrol gru-
bu değerlerine doğru yaklaşması da NÇY’nin 
antioksidan enzimlerin etkinliğini artırarak 
serbest radikallerin etkinsizleştirildiğine işa-
ret etmektedir. Daha önce yapılan araştırmalar 
NÇY’nin antioksidan ve koruyucu etkilerinin 

içeriğinde bulunan fenolik bileşikler (7) ve yağ 
asitleri ile yakından ilişkili olduğunu ortaya 
koymaktadır. Çalışmada NÇY’nin,  PCP’nin 
GSH-Px ve CAT aktivitesi ile NO düzeyini 
kontrol grubu değerlerine doğru yaklaştırması, 
yukarıda belirtilen mekanizmalarla ilişkili ola-
rak, NÇY’nin özellikle H2O2 ve peroksinitrit 
aracılı oksidatif hasara karşı koruyucu etkileri 
olduğunu düşündürmektedir. 

Sonuç olarak sunulan çalışmada, oral yoldan 
gavaj ile 40mg/kg (ca) uygulanan PCP’nin ka-
raciğer hasarına, lipid peroksidasyonuna ve an-
tioksidan enzim etkinliklerinde azalmaya yol 
açtığı; 15ml/kg ca dozunda 28 gün boyunca 
verilen NÇY’nin ratlarda protein, yağ ve kar-
bonhidrat metabolizması üzerine istenmeyen 
etkilerinin olmadığı, karaciğer üzerinde toksik 
etkilere yol açmadığı, lipid peroksidasyonu 
oluşturucu etkilerinin bulunmadığı; NÇY’nin 
PCP’nin istenmeyen etkileri üzerinde koruyu-
cu rolü olduğu belirlenmiştir. 
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