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OZET

Ozbilgi/Amag: Bisfenol A (BPA), endistriyel iretimde her gegen giin artan yogun kullanimina bagli olarak cevre, hayvan ve insan
saglig lizerinde artan olumsuz etkileri nedeniyle oksidatif hasara yol agan maddeler arasinda 6nemli yere sahiptir. Folik asit ptero-
ilglutamik asit olarak da adlandirilan suda ¢6ztinen B grubu bir vitamindir ve hiicresel reaksiyonlarda koenzimdir. Yapilan galisma-
larda folik asidin reaktif oksjen tiirlerine ve serbest radikallere karsi etkili oldugu bildirilmistir. Bu galismada BPA ile deneysel olarak
olusturulmus oksidatif hasarda folik asitin koruyucu etkinligi arastirildi.

Materyal ve Metot: 35 adet erkek Wistar albino rat 5 gruba ayrildi ve kontrol, BPA, folik asit, sikloofosfamid ve BPA+folik asit
gruplari olusturuldu (n=7). BPA 50 mg/kg/glin ve folik asit 20 mg/kg dozda oral gavaj ile 10 giin siireyle verildi. Deneysel asamanin
bitiminde karaciger, bobrek, beyin ve testis dokularinda katalaz (CAT) ve stiperoksid dismutaz (SOD) aktiviteleri ile glutatyon (GSH)
ve malondialdehid (MDA) seviyeleri spektrofotometrik 6lgtldi.

Bulgular ve Sonug: BPA grubuyla karsilastirildiginda BPA+folik asit grubuna ait dokularda SOD ve CAT (karaciger dokusu harig)
aktiviteleri ile GSH duzeylerinin (beyin dokusu harig) anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi. Testis dokusunda ise herhangi bir
anlamh fark belirlenmedi. Karaciger, bobrek ve testis dokularina ait MDA seviyelerinin BPA grubuyla kiyaslandiginda BPA+ folik
asit grubunda istatistiksel olarak duslk oldugu belirlendi. Sonug olarak BPA’nin neden oldugu oksidatif hasar folik asit tarafindan
engellenebilir.

Anahtar kelimeler: Bisfenol A, folik asit, oksidatif hasar, antioksidan/oksidan parametreler.

The Investigaton of the Protective Effect of Folic Acid on Experimental Bisphenol A Toxication
in Rats

ABSTRACT

Background/Aim: Bisphenol A (BPA), has an important place among substances that cause oxidative damage due to its increasing
negative effects on environment, animal and human health due to its increasing use in industrial production day by day. Folic acid
is a water-soluble B group vitamin, also called pteroilglutamic acid, and is coenzyme in cellular reactions. Studies have reported
that folic acid is effective against reactive oxygen species and free radicals. The aim of this study was to investigate the protective
effect of folic acid on BPA induced oxidative DNA damage.

Material and Method: Thirty five Wistar albino rats rats were divided into five groups as Control, Folic acid, Cyclophosphamide,
BPA and BPA+Folic acid (n=7). BPA (50 mg/kg/day) and folic acid (20 mg/kg/day) were orally given to rats for 10 days. At the end
of the experimental study, catalase (CAT) and superoxide dismutase (SOD) activities and glutathione (GSH) and malondialdehyde
(MDA) levels were analysed spectrophotometric in the liver, kidney, brain and testicular tissue of rats.

Results and Conclusion: When compared with BPA group, it was found that SOD and CAT (excluding liver tissue) activities and
GSH levels (excluding brain tissue) were significantly higher BPA + folic acid group. There was no significant difference in testicular
tissue. When compared with BPA group, MDA levels of liver, kidney and testicular tissues were found to be statistically lower in
the BPA + folic acid group. As a result, folic acid has prevented oxidative damage caused by BPA.
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Girig

Bisfenol A (BPA) enddstriyel Uretimde her gegen giin artan
yogun kullanimina bagli olarak gevre, hayvan ve insan saghg
Gzerinde artan olumsuz etkileri nedeniyle endokrin bozucu
maddeler arasinda 6nemli bir yere sahiptir. Gliniimuzde din-
ya ¢apinda en ¢ok Uretilen ikinci kimyasaldir ve polivinil klorar
(PVC) pencereler, kompakt disk, otomotiv pargalari, toz boya,
su ve st sisesi, biberon ile birgok elektrik ve elektronik par¢a
gibi gunlik hayatta yogun olarak kullanilan maddelerin yapi-
sina girmektedir (Halden, 2010). Yine dis hekimliginde dolgu
maddelerinin bilesiminde, gida maddelerinin muhafaza edildigi
plastik malzeme ve konserve kutularinin ig ylizey kaplamalarin-
da kullaniilmaktadir (Staples ve ark., 1998).

BPA, temelde Ostrojenik reseptorlere baglanarak etki gosteren
ve organizmada Ostrojenik etkiler meydana getiren bir mad-
dedir. BPA'nin etkilerini belirlemek amaciyla in vitro ve in vivo
olarak ¢ok sayida galisma yapilmis olmasina ragmen, canli orga-
nizmadaki etki mekanizmasi tam olarak agiga kavusturulabilmis
degildir. Ancak kanserojenik (Maffini ve ark., 2006), embriyo-
toksik (Zhou ve ark., 2011), mutajenik (Iso ve ark., 2006), ge-
notoksik (Tiwaria ve ark., 2012) ve hormonal (Markey ve ark.,
2001) etkilerinin oldugu bilinmektedir. Bununla birlikte cinsiyet
yapi ve cinsel davranislarda degisme (Yu ve ark., 2011) ve bagi-
siklik aktivitelerinde azalmaya (Megan ve ark., 2012) yol agtigi
bildirilmistir.

BPA basta olmak (zere nonilfenoller, oktilfenoller gibi alkil-
fenollerin endokrin sistemde olusturduklari zararin yani sira
cesitli organlarda oksidatif hasara yol agtiklari belirtilmistir
(Kabuto ve ark., 2004). BPA'nin oksidatif stresi indiklemesinde
HO, O, ve H,O, gibi reaktif oksijen Griinleri olusturmasi rol oy-
nar. Bu reaktif oksijen drtinleri hiicre membran lipidleri, DNA ve
proteinlerde oksidatif hasara neden olurlar (Chitra ve Mathur,
2004). BPA'nin sebep oldugu sitotoksisite hiicre igi enerji diize-
yiyle ilgili olup genellikle mitokondriler bu bilesigin 6nemli he-
defleridir (Atkinson ve Roy, 1995; Nakagawa ve Tayama, 2000).
Dokularda biriken reaktif oksijen tirleri (ROT) normal sartlarda
antioksidan savunma sistemi tarafindan bertaraf edilir. Ancak
maruziyet siresinin uzamasi veya tekrarlanan maruziyet hic-
relerdeki prooksidan ve antioksidan dengeye zarar vermektedir
(Bindhumol ve ark., 2003; Chitra ve ark., 2003).

Kemoterapotik ilaglar, insan hekimliginde oldugu gibi veteriner
hekimliginde de yaygin olarak kullanilr. Siklofosfamid basta
olmak Uzere, bunlarin yiiksek dozda ve sik olarak kullaniimasi,
elde edilmek istenen tedavi etkilerini ortadan kalkmasina ve za-
rarli yan etkilerin olusmasina yol agmaktadir. Ancak birgok or-
gan ve dokuda sitotoksik etki basta olmak lizere, immunosup-
resif, mutajenik, karsinojenik ve teratdjenik etkiler gibi bircok
zararl etkiler olusturmaktadir (Mccaroll ve ark., 2008; Ozolins
2010).

Folik asit pteroilglutamik asit olarak da adlandirilan suda ¢6zu-
nen B grubu bir vitamindir ve hiicresel reaksiyonlarda koenzim-
dir. Bu kapsamda DNA ve amino asit sentezinde is gérmektedir.
Ozellikle niikleoprotein sentezi, mitoz béliinme ve antikonviiu-
zanlarin metabolizmasini icine alan ilag hidroksillenme tepki-
meleri gibi bircok metabolik stiregte fonksiyonu bulunmaktadir.
Yapilan calismalarda folik asidin ROT’lara ve serbest radikallere
karsi etkili oldugu bildirilmistir (Shalaby ve ark., 2010; Moham-
madi ve ark., 2012).

Bu arastirma kapsaminda BPA ile toksikasyon olusturulmus rat-
larda beyin, karaciger, bobrek ve testis dokularindaki katalaz
(CAT) ve suiperoksit dismutaz (SOD) aktiviteleri ile malondialde-
hid (MDA) ve glutatyon (GSH) seviyeleri analiz edilerek oksida-

tif hasarin siddeti belirlenmis ve folik asidin koruyucu etkinligi
arastirilmistir.

Materyal ve Metot

Hayvan Materyali

Agirliklari 350-400 g arasinda degisen 35 adet erkek Wistar
albino sican kullanildi (ADU-HADYEK, 2013/066). Siganlara
standart sigan yemi ve su ad libitum verildi. Hayvanlar 22-242C
oda sicakliginda 12 saat aydinlik 12 saat karanlik olacak sekilde
kafeslere (Sinif 4) yerlestirildi ve iki haftalik adaptasyon sire-
si sonunda rastgele bes gruba ayrildi (n=7). Deneysel gruplar
kontrol, BPA, siklofosfamid, folik asit (FA) ve BPA+FA asit olarak
isimlendirildi. Calisma kapsaminda 10 giin siireyle hayvanlara
oral gavaj yoluyla (16 G, Harvard Apparatus) BPA ve FA uygula-
masi yapildi. BPA 50 mg/kg/gtin ve FA 20 mg/kg/gtin dozda ve-
rildi. BPA+FA grubunda bulunan hayvanlara ilgili maddeler be-
lirtilen dozda verildi. BPA'nin toksik etkilerinin karsilastirilacagi
grup olan siklofosfamid grubuna, siklofosfamid 40 mg/kg/gtin
dozunda ve diger gruplardan farkli olarak periton igi verildi. Bu
grupta FA uygulamasi BPA uygulamasindan 1 saat 6nce yapildi.

Siganlar galisma sonunda 50 mg/kg ketamin ve 5 mg/kg ksila-
zin anestezisi altinda servikal dislokasyon ile uyutuldu. Siganlar
diseke edilerek oksidan ve antioksidan parametre analizleriigin
beyin, karaciger, bobrek ve testis dokulari -80°C’ye kaldirildi.

Kullanilan Kimyasal Maddeler

Folik asit (Sigma F-8890) ile siklofosfamid (Endoxan, Eczacibasi)
suda, BPA (Sigma 239658) ise misir yaginda ¢ézdurilerek uygu-
landi. Diger kimyasallar Sigma-Aldrich (St. Louis, MO, USA)’ten
temin edildi.

Dokularin Antioksidan/Oksidan Parametre Analizi

Doku ornekleri %0.9 NaCl ile yikandiktan sonra soguk ortamda
%10’luk 150 mM fosfat buffer (pH 7.4) kullanilarak 1 dk stireyle
ve 2000 devirde homojenize (IKA Overhead Stirrer, Almanya)
edildi. Homojenatlar 10 dakika siireyle 12000 rpm ve +4°C’de
santriflij edildi. Stipernatantlarin GSH diizeyi Tietze'ye (1969)
gore, SOD aktivitesi Sun ve ark. (1988)'na gore, CAT aktivitesi
Aebi (1984)’ye gore ve MDA diizeyi Ohkawa ve ark. (1979)'na
gore belirlenerek UV-spektrofotometrede (Shimadzu UV-1601,
Kyoto, Japan) okundu.

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 22.00 paket programi kullani-
larak yapildi. Normal dagilim gosteren gruplar arasi farklilik tek
yonli varyans analizi ile normal dagilim gostermeyen gruplar
arasi farklilik ise Kruskall Wallis 6lgildi. Farklarin 6neminde
post hoc Duncan testi uygulandi. Farkin hangi gruptan kaynak-
landigini belirlemek igin Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney
U testi yapildi. Elde edilen sonuglardan P<0.05 olanlar énemli
kabul edildi ve tiim veriler ortalama ve * standart hata olarak
verildi.

Bulgular

Beyin dokusuna ait antioksidan ve oksidan parametreler de-
gerlendirildiginde, BPA grubuna goére BPA+FA grubunda SOD ve
CAT aktivitelerinin yiksek oldugu belirlendi (P<0,001). Ancak
BPA+FA ile BPA gruplari MDA seviyeleri agisindan karsilastiril-
diginda, bu gruplar arasinda istatistiksel yonden bir fark bu-
lunmadi (P>0.05). Diger deneysel gruplarla karsilastirildiginda
siklofosfamid ve BPA gruplarina ait SOD ve CAT aktiviteleri ile
GSH seviyeleri anlamh olarak diisik, MDA seviyesinin ise sik-
lofosfamid grubunda daha yiiksek oldugu gorildu (P<0.001).



Aydos ve Boyacioglu

644

Ratlarda Deneysel Bisfenol A Toksikasyonunda Folik Asitin Koruyucu Etkilerinin Arastiriimasi

Tablo 1. Deneysel bisfenol-A toksikasyonu sonucunda sigan beyin dokusu antioksidan ve oksidan parametre diizeyleri.
Table 1. Antioxidant and oxidant parameter levels in brain tissue of experimental bisphenol-A induced rats.

Parametre

GSH
(mg/g protein)

SoD
(U/mg protein)

CAT
(k/mg protein)

MDA

Grup i
(nmol/mg protein)

Kontrol (n=7)
Siklofosfamid (n=3)

71,86 + 14,892
14,79 +3,85¢

179,03 + 15,03°
78,65 +10,44¢

73,10+ 10,712
1,55+0,14°

63,45+ 18,80°¢
206,92 + 14,322

Bisfenol A (n=7) 27,51+ 4,565¢ 83,04 +11,88¢ 2,48 +0,49" 144,43 + 8,36°

Folik asit (n=7) 80,73+8,17° 265,74 £ 32,732 83,64 + 20,632 61,87 +10,71¢

Bisfenol A+ Folik asit (n=7) 52,86 +3,832b 204,92 + 8,622 47,65 + 8,502 154,03 +17,62°
P * % % * % %k % %k %k % %k %

GSH; indirgenmis glutatyon, SOD; Siiperoksit dismutaz, CAT; Katalaz, MDA; Malondialdehid.
a,b,c; Ayni stitundaki farkh harfler istatistiksel olarak anlamli farkliligi géstermektedir.
P<0.001.

Tablo 2. Deneysel bisfenol-A toksikasyonu sonucunda sigan karaciger dokusu antioksidan ve oksidan parametre diizeyleri.
Table 2. Antioxidant and oxidant parameter levels in liver tissue of experimental bisphenol-A induced rats.

Parametre
Grup GSH SOD CAT MDA
(mg/g protein) (U/mg protein) (k/mg protein) (nmol/mg protein)
Kontrol (n=7) 17,33+1,76° 23,79+2,14°2 17,09 + 2,46 41,59 +6,62b
Siklofosfamid (n=3) 6,80+0,85b 10,72 +0,72b 6,30+1,83 158,61 + 15,892
Bisfenol A (n=7) 9,00 +1,79° 10,87 +£1,23° 8,96 + 3,09 133,74 £ 10,772

Folik asit (n=7) 24,48 + 3,372
Bisfenol A+ Folik asit (n=7) 18,28 +1,732

27,26 +3,63° 15,78 £5,96
20,44 +1,53° 15,62 £4,71

22,21 +2,96"
43,51 +10,83°

P % %k %%k %k

GSH; indirgenmis glutatyon, SOD; Siiperoksit dismutaz, CAT; Katalaz, MDA; Malondialdehid.
a,b: Ayni stitundaki farkl harfler istatistiksel olarak anlamli farkhihgi géstermektedir.

AD; Anlamli degil.
***. P<0.001.

Beyin dokusuna ait oksidan ve antioksidan parametre sonuglari
Tablo 1.te gosterilmistir.

Karaciger dokusunda, siklofosfamid ve BPA grubuna goére BPA+-
FA grubunda MDA seviyesinin dlslk, SOD ve GSH aktiviteleri-
nin yiksek oldugu belirlendi (P<0.001). CAT aktivitesi kontrol,
FA ve BPA+FA grubunda yiksek olmasina ragmen, siklofosfamid
ve BPA grubuna gore bu farkin istatistiksel yonden anlaml ol-
madigi belirlendi (Tablo 2).

Bobrek dokusunda GSH seviyesi ile SOD ve CAT aktivitelerinin
BPA ve siklofosfamid gruplarina gore, kontrol, FA ve BPA+FA
gruplarinda ylksek oldugu belirlendi (sirasiyla P<0.01, P<0.001
ve P<0.01). Diger yandan MDA seviyesi yoninden karsilastirildi-
ginda ise anlamli olarak dustiik oldugu belirlendi (Tablo 3).

Testis dokusuna ait antioksidan ve oksidan parametreler de-
gerlendirildiginde, MDA seviyesinin BPA grubuna gore BPA+FA
grubunda dusik oldugu belirlendi (P<0.001). Ancak GSH sevi-
yesi ile SOD ve CAT aktiviteleri yoniinden karsilastirildiginda bu
gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamh sonug bulunmadi
(P>0.05). Tablo 4 testis dokusuna ait antioksidan ve oksidan pa-
rametre sonuglarini géstermektedir.

Tartigma

Glinimizde enddstrilesmis toplumlar basta olmak Gzere tim
diinyada, 6zellikle de insan eliyle Uretilen kimyasal maddelere
maruziyet giin gectikge yayginlasmaktadir. BPA, endokrin bo-
zucu etkileri ve 6strojenik potansiyeli nispeten iyi bilinen ama
buna ragmen diinyada en gok Uretilen ve belki de en gok maruz

kalinan kimyasal maddeler arasinda yer alan fenolik bilesikler-
den biridir (Lintellmann ve ark., 2003).

BPA uygulanmis ratlara vitamin C, lipoik asit ve N-asetil sis-
tein gibi antioksidanlarin kan, karaciger ve testis dokularina
yonelik koruyucu etkinliginin degerlendirildigi literatlrler
bulunmaktadir (Bindhumol ve ark., 2003; Korkmaz ve ark.,
2010; El-Beshbishy ve ark., 2013).

Reaktif yapidaki serbest radikaller lipid hidroperoksitlerinde
ylkselmeye yol agarlar. Boylece lipidlerde peroksidasyon so-
nucunda MDA ve etan olusumu artar (Atkinson ve Roy, 1995).
Ratlara gavajla 25 mg/kg/gun dozda BPA verilerek yapilan
¢alismada kontrol grubuna gore bobrek dokularinda GSH du-
zeylerinde anlamli azalma ve lipid peroksidasyon seviyesinde
anlamh artis tespit edilmistir (Korkmaz ve ark., 2011). Buna ek
olarak periton i¢i 25 mg/kg/giin ve 50 mg/kg/glin dozlarinda
BPA uygulanan ratlarda beyin, testis, karaciger ve bobrek do-
kularinda her iki dozda da oksidatif hasar meydana geldigi be-
lirlenmistir (Kabuto ve ark., 2004). BPA'nin 0.2 mg/kg/gtin ve
20 mg/kg/glin uygulanarak yapilan baska bir ¢alismada BPA
uygulanan grupta kontrol grubuna gore doza bagh olarak lipid
peroksidasyon oraninda anlamli bir artis bulunmustur (Chitra
ve ark., 2003; Chitra ve Mathur, 2004). Disiik doz BPA uygula-
nan baska bir ¢calismada ise BPA’nin ROT’lerini stimiile ederek
lipid peroksidasyon oranini arttirdigi gorilmustir (Sajiki ve ark.,
2010). Bu ¢alismada BPA grubunun karaciger, bébrek ve testis
dokusunda MDA seviyesi anlaml bir artis gosterdi (P<0.001).
Siklofosfamid ve BPA grubuyla karsilastirildiginda, BPA+FA gru-
bunda ise MDA seviyesinin bu dokularda disiik oldugu belir-
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Tablo 3. Deneysel bisfenol-A toksikasyonu sonucunda sigan bébrek dokusu antioksidan ve oksidan parametre dizeyleri
Table 3. Antioxidant and oxidant parameter levels in kidney tissue of experimental bisphenol-A induced rats.

Parametre
Grup GSH SoD CAT MDA
(mg/g protein) (U/mg protein) (k/mg protein) (nmol/mg protein)
Kontrol (n=7) 28,05+6,51°2 27,80 £ 5,592 21,96 +2,212b 66,58 + 13,51b
Siklofosfamid (n=3) 11,01 +0,81b 8,92+0,45°b 9,91+0,83¢ 140,99 + 4,992
Bisfenol A (n=7) 13,67 +0,68P 10,35+ 1,12b 11,30+0,81°¢ 130,08 + 8,242
Folik asit (n=7) 33,75+ 3,152 29,50+ 3,282 27,88+ 3,312 71,80 +7,40"
Bisfenol A+ Folik asit (n=7) 27,92 £3,142 21,44 +2,21° 19,26 + 2,23 77,03 £ 5,46°
P * % *kk * %k * k¥

GSH; indirgenmis glutatyon, SOD; Siiperoksit dismutaz, CAT; Katalaz, MDA; Malondialdehid.
a,bc; Ayni sttundaki farkli harfler istatistiksel olarak anlamli farkhhigi géstermektedir.
**, P<0.01, ***; P<0.001.

Tablo 4. Deneysel bisfenol-A toksikasyonu sonucunda sigan testis dokusu antioksidan ve oksidan parametre dizeyleri.
Table 4. Antioxidant and oxidant parameter levels in testis tissue of experimental bisphenol-A induced rats.

Parametre

Grup GSH

SoD CAT MDA

(mg/g protein)

(U/mg protein)

(k/mg protein)

(nmol/mg protein)

Kontrol (n=7)

67,65 +9,62°

211,66 £ 25,48°

92,55 +15,80°

202,03 £ 62,90b¢

Siklofosfamid (n=3) 15,89 £10,17¢ 52,80+ 11,57° 11,92 +£3,11° 687,51 + 95,212

Bisfenol A (n=7) 25,66 + 3,66¢ 60,05 £ 6,86° 22,72 £7,92" 578,06 £ 43,48°

Folik asit (n=7) 98,95+ 12,382 259,38 + 43,892 169,25 + 29,712 116,47 + 25,35¢

Bisfenol A+ Folik asit (n=7) 34,38 +6,79¢ 104,31+ 10,57" 41,70 £ 10,62 2P 322,83 +39,74°
P % %k 3k %k %k %k %k %k k

GSH; indirgenmis glutatyon, SOD; Siiperoksit dismutaz, CAT; Katalaz, MDA; Malondialdehid.
a,b.c; Ayni stitundaki farkli harfler istatistiksel olarak anlamli farklihg: géstermektedir.

P<0.001.

lendi (P<0.001). Ancak beyin dokusunda MDA agisidan BPA ile
BPA+FA gruplari arasinda anlaml fark saptanmadi.

Farelerde deneysel BPA toksikasyonuna karsi koruyucu bir anti-
oksidan olarak verilen kuarsetinin oksidatif hasari azalttig, ka-
raciger ve bobrek dokularinda ise histolojik olarak degerlendi-
rildigine iyilesmeye neden oldugu belirtilmistir (Sangai ve ark.,
2012). Ratlarda yapilan baska bir ¢alismasinda, BPA'nin erkek
reprodiiktif sistem Uzerinde olusturdugu toksik etkilere karsi
koenzimQ10’un koruyucu etkisinin oldugu belirlenmistir (Gules
ve ark., 2019). Sekiz hafta sireyle oral yolla 50 mg/kg BPA’ya
maruz kalan ratlarda, testis dokusu SOD, CAT, GSH ve GSH-Px
antioksidan seviyelerinin azaldig1 belirtilmistir (Chen ve ark.,
2012). Baska bir ¢calismada BPA’nin karacigerde antioksidan en-
zim seviyelerini azaltarak ve H,O, ve lipid peroksidasyonu sevi-
yelerini arttirarak oksidatif hasara neden oldugu ifade edilmistir
(Bindhumol ve ark., 2003). GSH aktivitesinin artmasinin nedeni
hicreyi korumak amach olabilir. Clinkii BPA ylksek miktarda
0," uretimine veya peroksit olusumuna neden oluyor olabilir.
Calismamizda GSH seviyesinin BPA grubuyla karsilastirildiginda
FA uygulanan grupta anlamli bir artis elde edilmesine ragmen,
BPA+FA grubunda sadece karaciger ve bobrek dokusunda is-
tatistiksel yonden artis sekillendi (sirasiyla P<0.001 ve P<0.01).
BPA grubuyla karsilagtirildiginda BPA+FA grubunun testis do-
kusuna ait GSH seviyesi de artmis olmasina ragmen istatistik-
sel yonden anlamh bulunmadi. Bunun nedeni FA’'in uygulama
dozunun, guinliik uygulama sayisinin ve/veya gininiin yetersiz
kalmas olabilir. SOD enzimi gugli bir reaktif radikal olan O,*
daha zayif bir reaktif olan H,0,’e donlgtlrir. CAT enzimi hiicre

peroksizomlarinda bulunur. Gérevi H,0,’i molekiiler su ve ok-
sijene donlstirmektir. BPA ve siklofosfamid grubuyla karsilas-
tirildiginda, BPA+FA grubunun SOD aktivitesinin testis dokusu
hari¢ diger dokularda arttig (P<0.001), CAT aktivitesinin ise
sadece beyin (P<0.001) ve bobrek (P<0.01) dokusunda arttigi
belirlendi. BAP uygulanmasi sonucu asiri Uretilen sper oksit
radikallerinin, dokularda SOD ve CAT aktivitesinde anlamh bir
azalmaya neden oldugu soylenebilir. Lukacova ve ark., (2015)
da BPA'nin hicrelerde SOD seviyesini azalttigini bildirmistir.

Calismamizda koruyucu etkinligi arastirilan FA’in  beyin,
karaciger, bobrek ve testis dokularinda BPA'nin neden oldugu
oksidatif hasari genel olarak 6nledigi sdylenebilir. Sonug olarak,
polikarbonat ve epoksi regine liretiminde kullanilan BPA'nin ne-
den oldugu oksidatif hasar FA tarafindan engellenebilir.
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