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Amac: Bu ¢aligmanin amaci deneysel hipo- ve hipertiroidizm olusturulan sigan modelinde hipokampiisde lipid peroksidasyon
ve diizeyleri ile antioksidan enzim aktivitelerinin degisip degismedigini ortaya koymaktir. Materyal ve Metod: Calismada
kullanilan 72 yetigkin erkek Wistar albino sigan asagidaki sekilde gruplandirildi: (1) kontrol grubu (2) hipotiroidizm grubu: 4
hafta boyunca 10 mg/kg/giin propiltiourasil (PTU)’in intraperitoneal enjeksiyonu ile indiiklendi; (3) hipertiroidizm grubu: 4
haftalik tiroksin enjeksiyonu (0.3 mg/kg/giin) ile indiiklendi. Hipo ve hipertirodi olusturulan siganlarin hipokampiislerinde lipid
peroksidasyon diizeyleri, glutatyon (GSH) diizeyi, antioksidan enzimlerden siiperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT),
glutatyon peroksidaz (GPx) ve glutatyon rediiktaz (GR) diizeyleri ELISA ile incelendi. Bulgular: Calismamizin ELISA analiz
sonuglari hipo- ve hipertiroidizmin hipokampal lipid peroksidasyonunu etkilemedigini, ancak hipotiroidi olusturulan siganlarin
hipokampiis 6rneklerinde SOD diizeylerinin kontrol grubuna gére anlamh olarak diisiik oldugunu (P<0.05) ve hipokampiisde
antioksidan enzimlerin diizeylerinin degismedigini gosterdi. Sonug¢: Tiroid hormon (TH) bozuklugunun hipokampiisiin
antioksidan savunma sisteminde bazi degisikliklere neden olabilecegi s6ylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidizm, Hipertiroidizm, Propiltiyourasil, L-tiroksin, Hipokampiis, Antioksidan enzim sistemler

Investigations on Tissue Lipid Peroxidation, Glutathione and Antioxidant Enzyme
Levels in the Hippocampus of Adult Rats in Experimental Hypo- and Hyperthyroidism
Induced by Propyl Thiouracil (PTU) and L-Thyoxine

ABSTRACT

Objective: This study aimed to explore the effect of experimental hypo- and hyperthyroidism on the lipid peroxidation and
glutathione levels, and the activities of antioxidant system in the rat hippocampus. Material and Methods: The study included
72 adult male Wistar albino rats which were grouped as follows: (1) control group (2) hypothyroidism group: induced by
intraperitoneal injection of 10 mg/kg/day propylthiouracil (PTU) for 4 weeks; (3) hyperthyroidism group: induced by 4-week
thyroxine injection (0.3 mg/kg/day). The levels of lipid peroxidation, glutathione (GSH), antioxidant enzymes (superoxide
dismutase (SOD), catalase (CAT), glutathione peroxidase (GPx) and glutathione reductase (GR) in the hippocampus of rats
with hypo- and hyperthyroidism were examined using ELISA techniques. Conclusion: It can be said that TH disorder may
affect cognitive performance by causing some changes in the antioxidant defense system of the hippocampus.
Keywords: Hypothyroidism, Hyperthyroidism, Propylthiouracyl, L-thyroxine, Hippocampus, Antioxidant enzyme systems.
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GIRiS

Tiroid hormon  seviyelerindeki  degisiklikler,
mitokondriyal solunum {izerine bilinen etkileri
nedeniyle in vivo hiicresel oksidatif stresin ana
fizyolojik modiilatorlerindendir (Mates ve ark., 1999;
Yilmaz ve ark., 2003). Son yillarda tiroid hormon
bozuklugunun farkli beyin bdlgelerinde antioksidan
savunma sisteminde degisiklikler olusturdugunu
bildiren ¢aligmalar bulunmaktadir. Ornegin propil
tiyourasil (PTU) ile indiiklenen hipotiroidili
sicanlarda oksidatif stresin arttigt ve Ogrenme
yeteneginin bozuldugu (Pan ve ark.,, 2012) ve
hipokampal doku hasar1 mekanizmalarinin artmis
oksidatif stres kaynakli apopitoz ile iliskili oldugu
gosterilmistir (Guo ve ark., 2014).

Tiroid hormonu oksidan gibi davranarak DNA hasar1
olugturabilir (Dobrzynska ve ark., 2004; Venditti ve
di Meo, 2006). Hidrojen peroksit, tiroid hormon
biyosentezi i¢in gerekli bir faktordiir. Tiroid bezinde
NADPH oksidaz (NOX) ailesine ait oksidaz 1
(DUOX1) ve 2 (DUOX?2) tarafindan iiretilir (Leto ve
ark., 2009; Rigutto ve ark., 2009). H202 tiroid
hormon sentezi i¢in anahtar enzim olan tiroid
peroksidaz (TPO) aktivitesi i¢in gereklidir. Demir
TPO'da mevcut oldugundan ve H202 de TPO
aktivitesi i¢in vazgegilmez oldugundan tiroid bezi,
belirli kosullar altinda asiri miktarda Fe2+veya H202
veya her ikisine maruz kalabilir ve bu da ek Fenton
reaksiyonu ve dolayisiyla oksidatif hasar i¢in uygun
kosullar yaratabilir. Tiroid stimulan hormon (TSH),
tiroid bezinde H202 iiretiminde rol oynar (Brent,
2011; Hwang ve ark., 2017). Artmig kan TSH
konsantrasyonunun eslik ettigi herhangi bir kosulda,
artan H202 {iiretimini artan serbest radikal 6zellikle
hidroksil radikal (OH") olusumu izler
(KarbownikLewinska ve Kokoszko-Bilska, 2012).
Bu ¢alismada PTU ve L-tiroksin verilerek olusturulan
deneysel  hipotiroidizm  ile  hipertiroidizmin
hipokampiisde sekillendirdigi antioksidan enzimlerin
diizeylerindeki degisikliklerin diizeyleri belirlendi.
PTU  verilerek hipotiroidizm ve  L-tiroksin
uygulanarak hipertiroidizm olusturulan si¢anlarin
hipokampiislerinde lipid peroksidasyon diizeyleri ile
oksidatif strese karsi enzimatik ve peptid savunma
sistemlerinin O6nemli bilesenleri olan antioksidatif
enzimlerden katalaz (CAT), siiperoksid dismutaz
(SOD), glutatyon peroksidaz ve glutatiyon rediiktaz
(GSH)’1n diizeyleri ELISA yontemiyle belirlendi.

GEREC VE YONTEM

Deney hayvanlari ve gruplarin olusturulmasi
Calismada Erciyes Universitesi Deneysel Arastirmalar
Uygulama ve Aragtirma Merkezi (DEKAM)’nden
alman 72 adet 39 giinliik erkek Wistar albino sigan
kullanildi. Siganlar her bir kafeste 5 hayvan olacak
sekilde 3 giin siireyle herhangi bir uygulama
yapilmaksizin laboratuvar kosullarina adapte olmalari
icin bekletildi. Takiben her bir grupta 28 hayvan olacak
sekilde rasgele 3 gruba ayrildi. Grup 1 (Kontrol grubu):
Serum fizyolojik uygulanan grup. Grup 2 (Hipotiroidli

grup): 6-n- (PTU) verilen grup Grup 3 (Hipertiroidli
grup): L-tiroksin verilen grup Kontrol grubu
hayvanlara 100 ml’sinde 1 ml 0.1 N NaOH igeren
serum fizyolojik soliisyonu her bir hayvana 1 ml olacak
sekilde 28 giin siireyle intraperitoneal enjeksiyonla
uygulandi. Hipotiroidizm olusturmak {izere her bir
hayvana 10 mg/kg canli agirlik/giin hesabiyla PTU) 0.1
N NaOH’de ¢ozdiiriildii ve takiben intraperitoneal
olarak enjekte edildi (Yang ve ark 2018).
Hipertirodizm olusturmak amaciyla da 6 mg L-tiroksin
1 ml 0.1 N NaOH i¢inde ¢6zdiiriildiikten sonra total
hacim 100 ml’ye tamamlandi ve hayvanlara 0,3
mg/kg/glin  hesabiyla intaperitoneal enjeksiyonla
uygulandi (Mogulkog ve ark., 2006).

Deney gruplarindaki enjeksiyon siireleri kontrol
grubunda oldugu gibi 28 giin olarak belirlendi. Her bir
gruptaki hayvanlar 3 giinde bir tartilarak canli agirlik
artiglar1 hesaplandi ve buna gore de PTU ve L-tiroksin
dozlar1 artirildi. Denemeler siiresince gruplardaki
biitiin sicanlar musluk suyu ve standart sigan yemi ile
kisitlama yapilmaksizin beslendi.

Kan orneklerinin alinmasi ve uygulanan analizler
Denemelerin sonunda tiim gruplardaki siganlarin
periferal kanlarinda TSH, total triiyodotronin (T3) ve
tiroksin  (T4) hormon diizeylerini  diizeylerini
belirleyebilmek i¢in 6ncelikle kan 6rnekleri alindi. Kan
ornegi alim siirecinde hayvanlar ketamin (100 mg/kg)
ve ksilazin (10 mg/kg)’in intraperitoneal enjeksiyonu
ile anestezi edildi ve hayvanlarin kalbinden plazma
ayristirict tiipler ve serum ayristiric tiipler igine kan
ornekleri alindi. Serum ayristiricr tiipler icine alinan
kan ornekleri 1800g’de 10 dakika siire ile plazma
ayristirict tiipler icine alinan kan drnekleri ise 2000g’de
15 dak. siire ile santrifiij edildi ve elde edilen plazma
ve serum Ornekleri ependorflar i¢ine paylastirildiktan
sonra Ol¢im yapilacak giline kadar saklanmak tizere -
80 °C’deki dondurucuya kaldirildi.

Doku lipid peroksidasyonu, glutatyon ve
antioksidan enzim diizeylerinin belirlenmesinde
kullanilacak doku érneklerinin alinmasi

Enzim diizeylerinin belirlenmesi i¢in her bir deney
grubundan 8’er hayvan anestezi altina alinip beyin
ornekleri kafatasindan ¢ikarildiktan sonra yeterli doku
ekstrakti elde edebilmek i¢in sag ve sol hipokampiis
birlikte beyinden ayrilarak fosfat tampon soliisyonu
(fosfat buffer salin, PBS, pH:7.4) ile yikandi. Takiben
dokular 6nce s1v1 azotta donduruldu ve ardindan da -80
°C’deki dondurucuya kaldirildi.

Her bir gruba ait hayvanlardan elde edilen doku
ekstraktlarinda tiyobarbitiirik asit reaktif maddeler
(TBARS) ve antioksidan enzim diizeyleri (SOD, CAT,
GPX, GR) ticari ELISA kitleri kullanilarak firma
tarafindan 6nerilen prosediire gore analiz edildi.
Istatistiksel analiz

ELISA ile elde edilen verilerin istatistik analizleri
SPSS paket programinda yapildi. Tiim gruplara ait
degerler arasinda Lipid peroksidayon ve GSH
diizeyleri ile enzimlerin diizeylerinin farklilik gdsterip
gostermedigini belirlemek icin parametrik testlerden
Tek yonlii varyans analizi testi (ANOVA), farkliligin
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hangi gruptan kaynaklandigini bulmak i¢in ise Post hoc
Tukey testi uygulandi.

Arastirmanin etik yonii

Mevcut arastirma Erciyes Universitesi Hayvan
Deneyleri Yerel Etik Kurulu tarafindan16.08.2017
tarihli 17/072 sayili etik kurul karari izni ile
gerceklestirilmistir.

BULGULAR

Kan orneklerinde T3, T4 hormon ve TSH hormon
diizeyleri: Calismada hayvanlarda hipotiroidi ve
hipertiroidi olusturulup olusturulmadigint belirlemek
amaciyla alman kan 6rneklerinde T3, T4 hormon ve
TSH hormon diizeyleri ELISA yo6ntemiyle analiz
edildi. Bu degerler agagidaki Tablo 1, 2, 3 ve Sekil 1, 2
ve 3’te verilmistir.

Tablo 1. Kontrol, hipotiroidi ve hipertiroidi
grubunda T3 hormon diizeyleri.

Gruplar T3 hormon diizeyleri (pg/ml)
X£SE
Kontrol 13095+3396.5
Hipotiroid 7959+1823.1
Hipertiroid 19733+2263.1
25000
20000
’E‘ 15000 [
E |
2 10000 b
0
Kontrol PTU LT

13095 7959 19733

Sekil 1. T3 hormon diizeyleri.
*: Kontrolle kiyaslandiginda p<0.05)
Oneway ANOVA ve post-hoc Tukey testi.

Tablo 2. Kontrol, hipotiroidi ve hipertiroidi
grubunda T4 hormon diizeyleri.

Gruplar T4 hormon diizeyleri (ng/ml)

X +£SE
Kontrol 64.3+7.75
Hipotiroidi 42.9+9.71
Hipertiroidi 89.5+14.64
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Kontrol PTU LT
64,3 42,9 89,5

Sekil 2. T4 hormon diizeyleri.
*: Kontrolle kiyaslandiginda p<0.05.
One way ANOVA post-hoc Tukey testi.

Tablo 3. Kontrol, hipotiroidi ve hipertiroidi
grubunda TSH hormon diizeyleri

Gruplar TSH hormon diizeyleri (pg/ml)
X+ SE
Kontrol 186.5+13.5
Hipotiroidi 236.1+17.1
Hipertiroidi 159.9+12.7
300,0
250,0
- 200,0
E T
E 150,0
5
= 100,0
50,0

0,0

Kontrol PTU LT
186,5 236,1 159,9

Sekil 3. TSH hormon diizeyleri.
*: Kontrolle kiyaslandiginda p<0.05.
Oneway ANOVA post-hoc Tukey testi.

Doku Lipid Peroksidasyon,
Antioksidan Enzim Diizeyleri
Sicanlarin  hipokampiislerinde oksidatif stresin
O6nemli bir belirteci olan lipid peroksidasyon
diizeyleri ile oksidatif strese kars1 enzimatik ve peptid
savunma sistemlerinin dnemli bilesenleri olan
antioksidatif enzimlerden CAT, (GPx) ve GR’in
aktiviteleri  ticari  kitler kullanilarak ~ ELISA

Glutatyon ve

yOontemiyle olgtildii. Analiz sonuglar1
degerlendirildiginde hipotiroid ve hipertiroidli
ratlarin ~ hipokampilis  orneklerinde  glutatyon

diizeylerinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu
ve gruplar arasi farkliliklarin 6nemli oldugu tespit
edilmistir (p<0.05). Ayrica hipotiroidi olusturulan
ratlarin hipokampiis 6rneklerinde SOD diizeylerinin
kontrol grubuna goére daha diisiik oldugu ve gruplar
arast farkliliklarin 6nemli oldugu tespit edilmistir
(p<0.05).
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i P
Tiyobarbiturik Asit Reaktif Maddeler (TBARS) Slutaton Berisipiaz]|oPy

0,630 20,00

0,620 18,00 _

0,610 T £ 1600 ‘
£ 0500 ‘E 14,00
o a 12,00
S 0,590 3
=% £ 10,00
a0 0,580 % 8,00
3 0570 3 6'00
£ 0,560 £ 400

0,550 2:00

0,540 0,00

0,530 Kontrol PTU LT

Kontrol PTU LT 16,08 14,59 14,80
0,573 0,586 0,594
. . . Sekil 7. Kontrol, Propil tiyourasil (PTU) ve L-
s‘fkll 41 Kontrol, P‘r opil tiyourasil (PTU) ve L- tiroksin (LT) verilerek olusturulan deneysel
tl'rok_sm‘(]:‘T) verilerek olusturulan deneysel hipotiroidizm ile hipertiroidizm gruplarinda
hIpOtIl‘O‘ld"lZm 1le. hlpertl‘rmdlzm gruplarinda glutatyon peroksidaz (GPx) diizeyleri
tiyobarbitiirik asit reaktif maddeler (TBARS)
diizeyleri.

Katalaz (CAT)
Glutatyon (GSH)

40,00

25,00
35,00
20,00 < 30,00
. * * 2
5 . 8 2500
o
2 15,00 < 20,00
= 2
3 15,00
3 10,00 2
g <€ 10,00
[
5,00 5,00
0,00
0,00 Kontrol PTU [
Kontrol PTU L 30,97 32,00 33,03
18,74 16,50 16,06

Sekil 8. Kontrol, Propil tiyourasil (PTU) ve L-
tiroksin (LT) verilerek olusturulan deneysel
hipotiroidizm ile hipertiroidizm gruplarinda

katalaz (CAT) diizeyleri.

Sekil 5. Kontrol, Propil tiyourasil (PTU) ve L-
tiroksin (LT) verilerek olusturulan deneysel
hipotiroidizm ile hipertiroidizm gruplarinda

glutatyon (GSH) diizeyleri.
*p<0.05 kontrolle kiyaslandigindaki énemliligi
gostermektedir.

Glutatyon Reduktaz (GR) Stiperoksit Dismutaz (SOD)

25,00
1,00 I *
o 2000 £ 0,80
g I ]
s 5
& 15,00 0,60
oo oo
£ £
2 S 040
3 1000 ,
2
0,20
£ 500
0,00
Kontrol PTU LT
0,00
Kontrol PTU T 0,99 0,87 0,91

17,99 16,31 16,46
Sekil 9. Kontrol, Propil tiyourasil (PTU) ve L-
tiroksin (LT) verilerek olusturulan deneysel
hipotiroidi ile hipertiroidi gruplarinda siiperoksit

Sekil 6. Kontrol, Propil tiyourasil (PTU) ve L-
tiroksin (LT) verilerek olusturulan deneysel

hipotiroidizm ile hipertiroidizm gruplarinda dismutaz (SOD) diizeyleri.
glutatyon rediiktaz diizeyleri. *p<0.05 kontrolle kiyaslandiginda 6nemliligi
gostermektedir.
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TARTISMA

Calismada (PTU) verilerek hipotiroidizm olusturulan
ve L-tiroksin verilerek hipertiroidizm olusturulan
sigan modelinde, oksidatif stresin 6nemli bir belirteci
olan lipid peroksidasyon diizeyleri (TBARS) ile
oksidatif strese kargi enzimatik ve peptid savunma
sistemlerinin 6nemli bilesenleri olan antioksidatif
enzimlerden (CAT), GPx) ve GR’nin hipokampiis
dokusundaki diizeylerinin degisip degismedigi
arastirildi.  Hipotiroidizmin ve hipertiroidizmin
olusup olusmadigini belirlemek amaciyla  hormon
Olciimleri yapildi. Sonuglar PTU ile indiiklenmis
hipotiroidizm olusturulan siganlarda yapilan 6nceki
caligmalarin sonuglart (Hang ve ark., 2005; Hidayat
ve ark., 2019) ile ortiismekte olup, ¢alisgmamizda
primer hipotiroidizmin basariyla olusturuldugunun
kanitidir. Hipertiroidili siganlarda ise total T3 ve T4
degerleri kontrol ve hipotroidi gruplarindakinden
onemli Olclide yiiksek, TSH diizeyleri ise bu
gruplardakinden 6nemli derecede diisiik bulunmustur
(p<0,05). Bu bulgular da L-tiroksin’in hipertiroidizmi
sekillendirdigini gostermektedir (Charles, 2018;
Yang ve ark., 2018). Serum hormon diizeyleri ile
birlikte degerlendirildiginde calismamizda
hipotiroidizmi indiiklemek i¢in kullanilan PTU’nun
T3 ve T4 hormon diizeylerini diisiirerek ve TSH
diizeyini  arttirarak  tiroid bezinin aktivitesini
degistirdigini ve boylece hipotiroidizme neden
oldugunu (Elkalawy ve ark., 2013; Soukup ve ark.,
2001), LT ise T3 ve T4 hormon diizeylerini arttirarak
ve TSH diizeyini diisiirerek tiroid bezinin aktivitesini
degistirdigini ve boylece hipertiroidizme neden
oldugunu dogrulamaktadir (Charles, 2018).

Lipid peroksidasyonu, ROS ailesinin farkli radikal ve
radikal olmayan ftyeleri tarafindan veya farkli
dokularda ¢esitli ajanlar tarafindan Onceden
olusturulmus lipid hidroperoksitlerin  katalitik
ayrismasiyla tetiklenen ve tesvik edilen benzersiz bir
oksidatif hasar modudur (Fukai ve ark., 2001; Niki ve
ark. 2005; Sinet ve Ceballos-Picot, 1992
Malondiladehid (MDA)’nin miktar tayini i¢in en
yaygin olarak kullanilan test, TBARS testidir
(Marnett 1999). MDA, 532-535 nm'de 6lgiilen pembe
bir kromojen (TBARS) olusturan tiyobarbitiirik asit
(TBA) ile reaksiyona girer (Trevisan ve ark., 2001).
Calismamizda. TBARS diizeylerinin hipo- ve
hipertroidili siganlarin hipokampiislerinde kontrol
grubuna gore hafif yiikselmis oldugu, ancak gruplar
arasinda 6nemli bir farkliligin bulunmadig: tespit
edildi. Cano-Europa ve ark. (2008), kontrol,
hipotiroidili ve T4 ile tedavi edilen hipotiroidili
gruptaki sicanlarin serebellum, striatum ve motor
kortekste lipid peroksidasyon diizeylerinin farklilik
gostermedigini, ancak ilging bir sekilde, kontrol
grubu lipid peroksidasyon degerlerine gore 3 haftalik
metimazol uygulanarak hipotiroidi olusturulan
siganlarin hipokampiisiinde (%417) ve amigdalasinda
(%287) onemli bir artis oldugunu, tedavi grubunda
ise kontrol grubu degerlerine donilis oldugunu
gostermiglerdir. Calisma bulgularimiz Cano-Europa

ve ark. (2008)’nin bulgulariyla ¢eligmektedir. Bunun
nedeni  bizim  ¢alismamizda  hipotiroidizmi
indiiklemek i¢in PTU 57 kullanmamiz, Cano-Europa
ve arkadaslarinin  (2008)’nmin  ise metimazol
kullanmalar1 olabilir. Sunulan ¢aligmada hipo- ve
hipertiroidizmin hipokampiisdeki SOD aktivitesi
iizerine etkisi arastirildi. Calismamizin ELISA analiz
sonuglart  hipotiroidi  olusturulan  sicanlarin
hipokampiis 6rneklerinde SOD diizeylerinin kontrol
grubuna gore anlamli olarak diisik oldugunu
(p<0.05) gostermektedir. Oktay ve ark. (2017)
hipotiroidili si¢anlarin beyinlerinde SOD enzim
aktivitesinin azaldigini, hipertiroidili siganlarda ise
kontrol grubuna gore arttigint géstermislerdir. Bizim
¢alismamizda da hipotiroidili siganlarin
hipokampiisinde  azalmig SOD  aktivitesinin
saptanmasi tiroid hormon eksikligine bagli olarak
hipokampiisiin antioksidan SOD enzim aktivitesinin
diistiigiinlin  6nemli bir kanitidir. Antioksidan
enzimlerden bir digeri demir igeren bir hemoprotein
olan CAT temel olarak peroksizomlarda tarafindan
sentezlenir. Mitokondriyonlarda olusan siiperoksit
radikalleri ilk olarak Mn-SOD (SOD 2) ve GPx
enzimleri tarafindan yok edilir. Ancak 6nemli bir
miktar H,O, mitokondriden ayrilarak sitosole geger.
CAT sitosole gegen H>O; su ve oksijene doniistiiriir
(Radi ve ark.,, 1991). ELISA analiz sonuglari
hipokampiisde CAT enzim diizeylerinin
degismedigini gosterdi. GSH sistemi viicuttaki
oksidatif strese karst en dnemli endojen savunma
sistemidir. Calismada sadece indirgenmis GSH
diizeyleri belirlendi. Hipotiroid ve Hipertiroidli
ratlarin ~ hipokampilis  Orneklerinde  glutatyon
diizeylerinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu
ve gruplar arasi farkliliklarin 6nemli oldugu tespit
edilmistir (p<0.05). Bizim hipokampiis i¢in gecerli
olan bulgularimiza benzer olarak Oktay ve ark.
(2017), hipo-ve hipertiroidili sicanlarin beyinlerinde
GSH diizeylerinin kontrol grubuna gére daha diisiik
oldugunu saptamiglardir. Calismamiz bulgulari diger
ndrolojik hastaliklarda bildirilenlere (Dringen ve ark.,
2000; Dwivedi ve ark., 2020; Wu ve ark. 2004; Zhu
ve ark., 2006) benzer olarak tiroid bezinin
fonksiyonel bozukluklarinda da hipokampiisde GSH
eksikliginin olustugunu gostermektedir.

SONUC

PTU ve L-tiroksin kullanilarak olusturulan deneysel
hipo-ve hipertiroidi sigcan modelinde hipokampiisde
lipid peoksidasyon diizeyinin yiiksek oranda
olugmadig1, ancak viicuttaki oksidatif strese karsi en
onemli endojen savunma sisteminlerinden GSH
diizeylerinin ve SOD’un aktivitesinin degistigi
saptanmis olup, bu da tiroid fonksiyon bozukluguna
bagli bellek ve Ogrenme yetersizliklerinde bu
molekiillerin sorumlu olabilecegini
diistindiirmektedir.
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