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Parkinson hastaligi, beyinde dopaminerjik néronlara etki eden énemli bir nérodejeneratif
bozukluktur. Kuersetin, dogrudan radikal temizleme aktiviteleri ve antioksidatif enzimlerin
indliksiyonu ile tim flavonoidler arasinda en gugli antioksidanlardan biridir. Yapilan
calismalarda Borik asidin kalsiyum, vitamin D ve magnezyum ile etkilesime girerek
organlar icin yararl etkilere sahip oldugu gdsterilmistir. Bu galismada 3 aylik Wistar-albino
erkek sicandan olusan deney gruplari 8 gruba (n=7) ayrilmis ve beyin doku érneklerinde
glutatyon ve malondialdehit seviyeleri manuel olarak belirlenmistir. Ayni zamanda total
antioksidan durumu (TAS), ticari kit kullanilarak tayin edilmistir. Siganlarin bilissel islevlerini
degerlendirmek igin lokomotor aktivite ve nesne tanima testleri uygulanmistir. istatistiksel
analizlerde GraphPad Prism 9 versiyonu kullaniimistir. Degerler, tek yonli ANOVA ile
istatistiksel olarak analiz edilmis, gruplar arasindaki farkhliklar Uncorrected Fisher's LSD
testleri kullanilarak belirlenmistir. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Buna
goére bu calismanin sonucunda Kuersetin ve Borik asidin antioksidan kapasite Uzerine
olumlu etkiler yaparak TAS seviyelerinde etkili oldugu goésterilmistir. Elde edilen veriler,
borik asidin Parkinson hastaligi patogenezini 6nleyerek oksidan-antioksidan dengeyi
olumlu ydnde etkiledigini gdstermistir.

Effect of boric acid and quercetin combination on oxidative stress/cognitive
function in parkinson model
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Parkinson's disease is an important neurodegenerative disorder that affects dopaminergic
neurons in the brain. Quercetin is one of the most potent antioxidants among all flavonoids,
with direct radical scavenging activities and induction of antioxidative enzymes. Studies have
shown that boric acid interacts with calcium, vitamin D and magnesium to have beneficial
effects for organs. In this study, experimental groups consisting of 3-month-old Wistar-
albino male rats were divided into 8 groups (n=7) and glutathione and malondialdehyde
levels were determined manually in brain tissue samples. Also, total antioxidant status
(TAS) was determined using a commercial kit. Locomotor activity and object recognition
tests were applied to evaluate the cognitive functions of the rats. GraphPad Prism 9 version
was used for statistical analysis. Values were statistically analyzed with one-way ANOVA,
and differences between groups were determined using Uncorrected Fisher's LSD tests.
p<0.05 was considered statistically significant. Accordingly, as a result of this study, it has
been shown that Quercetin and Boric acid have positive effects on antioxidant capacity and
are effective in TAS levels. Obtained data has shown that boric acid would positively effect
the oxidant-antioxidant balance by preventing the pathogenesis of Parkinson's disease.

1. Girig (Introduction)

olarak bilinen ¢oziinur a-sintklein (a-syn) kiimelerinin,
hlcresel mekanizmalari bozarak PH olusumu Gzerinde

Parkinson hastaligi (PH), beyindeki substantia nigra
pars compacta'daki dopaminerjik néronlarin yikimi
ile karakterize bir tir norodejeneratif hastaliktir
[1]. PH patogenezinin mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamistir ancak artan kanitlar, oligomerler

onemli bir etkiye sahip oldugunu gostermektedir [2,3].
a-syn kiimeleri, mitokondriyal disfonksiyon, proteostaz
kaybi, sinaptik yapilarin bozulmasi, hiicresel apoptoz
suregleri ve noroinflamasyon dahil olmak Gzere cesitli
sekillerde sitotoksisiteye neden olabilir [4].
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PH genellikle hastalarda motor semptomlarin
g6zlemlenmesiyle teshis edilir. Ortaya ¢ikan noéron
dejenerasyonu, striatumda dopamin seviyesinin
dismesine neden olarak anormal motor kontroliine
yol agar. Dopaminerjik noérotransmitter eksikligi
sonucu Parkinson hastaliginda limbik sistemle iligkili
olan substantia nigra pars compacta'da hem dopamin
Uretimi hem de hastalidin seyri boyunca dopamin
Ureten hicrelerin sayisi azalir [5]. Bu durum istirahat
tremoru, bradikinezi, rijidite ve postural instabilite gibi
primer motor semptomlara neden olur. PH'nin ayrica
anosmi, uyku bozukluklar ve kabizlik gibi motor
olmayan semptomlarin yani sira bilissel ve psikiyatrik
semptomlara da neden oldugu kabul edilmektedir [6].

Oksidatif stres, reaktif oksijen tirlerinin (ROS)
Uretiminde artis ve antioksidan savunma sisteminde
eksiklik ile karakterize bir suregtir [1,7]. Oksidatif stres
Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligi, amyotrofik
lateral skleroz, multipl skleroz, depresyon ve hafiza
kaybi dahil olmak Uzere gesitli nérolojik hastaliklarla
iliskilendirilmistir [8,9]. Serbest oksijen radikalleri, lipid
peroksidasyonunda gug¢li baslaticilar olarak rol oynar
ve hastalik olusum mekanizmasi Uzerinde dogrudan
etkilere sahiptir [10-12].

Dinyada yaygin olarak kullanilan bir pestisit olan
Rotenon (ROT), insan Parkinson hastaliginin
deneysel modellerinde yaygin olarak kullanilan ve PH
mekanizmalariniyansitabilen kimyasal birnérotoksindir
[13]. Etkili bir mitokondriyal kompleks | inhibitori olan
ROT, merkezi sinir sisteminde bozukluklara neden olur
ve lipofilik yapisi nedeniyle kan-beyin bariyerini kolayca
gecen bir hidrofobik bilesik thradir [14]. ROT'un
oksidatif strese, noroinflamasyona, dopaminerjik
noronlarin apoptozisine, davranissal eksikliklere ve
a-syn agregasyonuna neden oldugu gesitli calismalar
Isiginda bildirilmigstir [15].

Bor, periyodik cetvelde 3A grubundaa yer alan bir
ametaldir [16-18]. Diyet bor kaynaklari bitki bazlidir
(sebzeler, meyveler ve badem ve findik gibi sert
kabuklu yemisler) [20,36]. Borik asit (BA), organik
bilesiklerin hidroksil gruplariyla ester kompleksleri
olugturur. Ancak bor ve borik asidin biyokimyasal
mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir [10,19,20].
BAnin kalsiyum, magnezyum, D vitamini, aldehit
dehidrojenaz, ksantin oksidaz, sitokrom b rediktaz,
insulin, &strojen, testosteron, T3, T4, trigliserit ve
glukoz metabolizmasini etkiler ve ayrica antioksidan
aktiviteye sahiptir [21,22].

Kuersetin (KUE), elma, cay, sogan, findik ve ceviz
gibi meyve ve sebzelerde bol miktarda bulunan bir
flavonoiddir [23]. Dogrudan radikal stpurici aktiviteleri
ve antioksidan enzimlerin indiklenmesi nedeniyle
tim flavonoidler arasinda en gli¢li antioksidanlardan
biridir [24,25]. Deneysel ¢alismalarda, siganlarda PH
tedavisinde ve rotenon kaynakli ¢alismalarda KUE'nin
motor defisitleri ve biyokimyasal ve ndrotransmitter
degisikliklerini hafiflettigi gdzlemlenmistir [26,27].
KUE'nin ayrica serbest radikalleri baskilayarak ve

glutatyon peroksidaz, superoksit dismutaz (SOD)
ve katalaz dahil olmak Uzere antioksidan enzimlerin
seviyelerini arttirarak farelerde karaciger hasarini
hafiflettigi gozlemlenmistir [28,29].

Bu calismanin amaci, Ulkemizin 6nemli dogal
kaynaklarindan biri olan ve néro-koruyucu etkiye sahip
olabilecegini distindigimuiz BA ve ozellikle bitkisel
besinlerde bol miktarda bulunan gugli bir antioksidan
olan KUFE’in birlikte uygulanmasinin bu hastalgin
olusum ve gelisimi Gzerine dnleyici etkisini arastirmak
ve tedaviye yonelik katki saglamak olacaktir.

2. Malzemeler ve Yontemler (Materials and Methods)
2.1. Hayvanlar (Animals)

Bu calismada 200-250 g agirhginda 56 adet 3 aylik
erkek Wistar-Albino sigcan kullaniimistir.  Siganlar
ad libitum olarak beslenerek 12 saatlik aydinlik-
karanlik periyodunda, uygun laboratuvar kosullarinda
muhafaza edilmistir. ilgili etik kurul onayi, Uskiidar
Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu'ndan
alinmistir (UU-HAYDEK 2021-07).

2.2. Deney Protokolii (Experimental Protocol)

Deneysel gruplar (n=7) Tablo 1’de verilmistir. Kontrol
grubuna deney suresince 35 glin aygicek yagi (1mL/
kg deri alti (sc)) ve Grup 2'ye 35 glin sireyle ROT 2
mg/kg/gin tek doz sc olarak verilmigtir [4]. Hayvan
deneyleri sonunda bir gecelik agliktan sonra anestezik
ajan olarak ketamin ve ksilazin uygulanmigtir. Beyin
doku drneklerindeki Glutatyon (GSH) ve Malondialdehit
(MDA) seviyeleri manuel yontemle ve bu érneklerdeki
Total Antioksidan Durum (TAS) seviyeleri ticari kit
kullanilarak belirlenmistir. Siganlarin biligsel islevlerini
degerlendirmek i¢in Parkinson modelinde siklikla
kullanilan davranis testleri olan Lokomotor Aktivite
(LMA) ve Nesne Tanima Test (ORT)’leri uygulanmistir.

Tablo 1. Experimental groups (n=7).
ROT BA

KUE

Grup Adl (mgikgigiin) _(mglkg/giin) _(mglkgigiin)
Grup 1 - - -
Grup 2 2 - -

Grup 3 - 50 -

Grup 4 - - 30

Grup 5 - 50 30

Grup 6 2 50 -

Grup 7 2 - 30

Grup 8 2 50 30
2.3. Biyokimyasal Parametreler (Biochemical
Parameters)

2.3.1. TAS 6l¢iimii (Measurement of TAS)

Beyin dokusu o6rneklerinde TAS'In belirlenmesi:
TAS Assay Kiti (Rel-Assay, Gaziantep, Turkiye) vit.
E analogu olan Trolox standart olarak kullanilarak
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OlcUimustar.
2.3.2. GSH él¢iimii (Measurement of GSH)

Beyin dokusu 6rneklerinde GSH tayini: Ellman reaktifi
ile elde edilen renkli bilesik spektrofotometrik olarak
degerlendirilmistir [30].

2.3.3. MDA él¢iimii (Measurement of MDA)

Beyin doku orneklerinde MDA tayini: Lipid
peroksidasyonunun (LPO) sonucu olusan MDA pembe-
kirmizi renk reaksiyonu sonucu spektrofotometrik
olarak dlgulmustar [10].

2.4. Davranig Deneyleri (Behavioral Assessment)

2.4.1. Lokomotor aktivite testi (Locomotor activity
test)

Lokomotor aktivite testinde deney duzenegindeki
deney ve kontrol gruplarindaki si¢anlarin lokomotor
aktiviteleri Uskidar Universitesi Deneysel Arastirma
Birimi (USKUDAB) lokomotor aktivite, acik alan
hareket goérintileme sistemi ile olglilmustir. LMA
testi; 40x40x30 cm (MAY 9908, Commat Ltd., Ankara,
Turkiye) Olgulerinde ses gecirmez dokuz odal acik
alan aktivite izleme sisteminde gerceklestirilmistir [31].
LMA, 30 dakikalik uzun test siresi icin "hareket edilen
toplam mesafe" miktari belirlenerek olgtlmustir [31].
Sistem kizilotesi fotosellere sahiptir. Hesaplamalar
bilgisayara 0,1 dogrulukla aktarilir. Test sonucunda
her bir hayvanin kat ettigi toplam mesafe, hareketsiz
kaldigi sure ve yetistirme sayisi kaydedilir. Deneklerin
aktivitesi, otomatik bir video izleme cihazi ve yazilimi
(Noldus, Ethovision v3.1, Hollanda) tarafindan izlenmis
ve analiz edilmistir [32].

2.4.2. Nesne tanima testi (Object recognition test)

Yeni nesne tanima testi olarak da bilinen ORT;
farelerde farkh 6grenme ve hafiza asamalarini test
etmek icin nispeten hizli ve etkili bir aragtir. ORT'nin
diger kemirgen hafiza testlerine goére ana avantajl,
kemirgenlerin yeniligi kesfetme konusundaki dogal
egilimlerine dayanmasidir [33]. Testin temel mantigi,
teste maruz kalan hayvanlarin ilk karsilastiklari
nesneyle degdil, yeni karsilastiklari nesneyle vakit
gecirmelerine  dayanmaktadir.  Aralikh  olarak
gerceklestirilen bu testin ilk asamasinda hayvanin
(40x40x%40) ilk nesil ile tarlada 5 dakika vakit gecirmesi
ve onu tanimasi saglanacaktir. Bir saat sonra ayni
cisim ve farkl bir cisim birbirinden esit uzaklikta
olacak sekilde alana eklenecektir. Deneyde olgulecek
parametreler, denegin ilk temas ettigi nesne ve her
iki nesneyle gegcirdigi toplam sure olacaktir. Deneyde
kullanilan her iki nesne de vyukseklik ve hacim
bakimindan tutarlidir, ancak renk ve sekil bakimindan
farkhlik gosterir [23].

2.5. Istatistiksel Analiz (Statistical Analysis)

istatistiksel analizlerde GraphPad Prism 9 versiyonu

kullaniimistir. Deg@erler, tek yonlii ANOVA ile istatistiksel
olarak analiz edildi, gruplar arasindaki farkhliklar
Uncorrected Fisher's LSD testleri kullanilarak
belirlendi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmigtir.

3. Sonuglar ve Tartisma (Results and Discussion)
3.1. Sonuglar (Results)

3.1.1. Biyokimyasal degerlendirme (Biochemical
assesment)

Sekil 1'de gorildugu gibi TAS duzeyleri gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
goOstermistir  (p=0,0007). Anlamli farklihdin hangi
gruplar arasinda oldugunun belirlenmesi amaci ile
yapilan Uncorrected Fisher's LSD test sonuglarina
gore TAS duizeyleri ROT grubu ile BA (p<0,0001),
KUE (p<0,0001), BA+KUE (p<0,0001), ROT+BA
(p<0,0001), ROT+KUE (p<0,0001), ROT+BA+KUE
(p<0.0001) gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklihk gdéstermistir. KONTROL grubu
ile ROT (p=0,0002), BA (p=0,0341), ROT+BA (p=
0,0138), ROT+KUE (p=0,0315), ROT+BA+KUE
(p=0,0124) gruplarn arasinda ise istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik gostermistir. Sonug olarak BA ve
KUE’nin antioksidan kapasite Uzerine olumlu etkiler
yaparak TAS seviyelerinde etkili oldugu gosterilmistir
(**** p<0,0001, *p <0,05).

2,0

1,57
1,0
0,0
00—Fr——F— 71— T T 1 — 71T —71—

“*O NON *\)% ‘4‘0 ’\*%P«xv“\> w@?‘

TAS (mmol Trolex Equiv/L)

(\
$0

Sekil 1. TAS sonuglari. TAS dlzeyleri gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir farklilik gostermistir. (****
p<0,0001, *p <0,05). (Results of TAS. TAS levels showed a
statistically significant difference between the groups (****
p<0.0001, *p <0.05)).

Sekil 2’de goéruldigu gibi GSH ortalamalari gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhhk
gostermistir (p=0,0016). Buna gbére GSH dizeyleri
ROT+BA+KUE grubu ile KONTROL (p=0,0018), ROT
(p=0,0001), BA (p=0,0032), KUE (p=0,0011).BA+KUE
(p= 0,0005), ROT+BA (p=0.0011), ROT+KUE
(p=0.1810) gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklihk gostermistir. ROT+KUE grubu ile ROT
(p=0,0062), KUE (p= 0,0397), BA+KUE (p=0,0224),
ROT+BA (p=0.0384) gruplari arasinda da anlamli bir
farkhlik gdstermistir. Ayni zamanda ROT grubunda
KONTROL grubuna kiyasla GSH duzeylerinde bir
azalma go6zlenmis ancak bu azalmanin istatistiksel
olarak anlamli olmadigi saptanmistir (p= 0,3667).
Bu calismada ROT grubuna kiyasla ROT+KUE ve
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ROT+BA+KUE gruplarinda GSH duzeylerinde artis
oldugu tespit edilmistir (*** p<0,001, ** p<0,01, *p
<0,05).
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Sekil 2. GSH sonuglari. GSH dizeyleri gruplar arasin-

da istatistiksel olarak anlamli bir farkliik gostermigtir (***
p<0,001, ** p<0,01 *p <0,05). (Results of GSH. GSH levels
showed a statistically significant difference between the
groups (*** p<0.001, ** p<0.01, *p <0.05)).

Sekil 3'te gorildigu gibiMDAdUzeylerigruplararasinda
istatistiksel olarak anlamh bir farklilik goéstermistir.
Buna gore MDA duzeyleri ROT grubu ile KUE
(p=0,0704), BA+KUE (p=0,0031), ROT+BA (p=0,089)
gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermigti. KONTROL grubu ile kiyaslandiginda
ROT grubunda MDA dizeylerinde bir artis gézlenmis
ancak bu artisin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
saptanmistir (p=0,1326). Tim sonuglar incelendiginde
ROT grubuna kiyasla BA ve KUE'nin MDA duzeylerini
anlaml derecede azalttigi gortlmektedir (** p<0,01, *p
<0,05).
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Sekil 3. MDA sonuglari. MDA diizeyleri gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir farklilik géstermistir (** p<0,01
*p <0,05). (Results of MDA. MDA levels showed a statisti-
cally significant difference between the groups (** p<0.01,
*p <0.05)).

3.1.2. Davranig deneyleri (Behavioral assessment)
3.1.2.1. Nesne tanima testi (Object recognation test)

Sekil 4’'te goruldugu gibi obje tanima testinin kesif
sureleri ortalamalari KONTROL Ozdes Obje ile
KONTROL Yeni Obje (p=0,0239), BA Ozdes Obje
ile BA Yeni Obje (p=0,0096), arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik géstermistir. ROT grubunun
yeni nesneyi tanima bellegindeki artisa bakildigi
zaman ROT’un beyinde oksidatif hasara yol agtigini

fakat 6grenme belledinde kalici zararlara yol
acamayabilecegi seklinde yorumlayabiliriz (**p<0,01,
*p <0,05). Buna gore obje tanima testinin kesif sireleri
ortalamalari ROT+BA Ozdes Obje ile ROT+BA Yeni
Obje (p= 0,0367) arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklihk gdstermistir (**p<0,01, *p<0,05).
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Sekil 4. a) Obje tanima testi kesif sureleri, b). Obje tanima
testi diskriminasyon orani. Istatistiksel olarak obje tanima
diskriminasyon orani KONTROL grubu ile KUE (p=0,0310)
grubu arasinda anlamh bir farklilik géstermistir (*p<0,05).
(a).Object recognation test discovery times, b).Object
recognation test discrimination rate. Statistically, object
definition discrimination rate showed a significant difference
between CONTROL group and CUE (p=0.0310) group
(*p<0.05)).

3.1.2.2. Lokomotor aktivite testi (Locomotor activity

test)

Sekil 5’'de 5 dakikalik lokomotor aktivite ortalamalari
incelendiginde ROT+KUE sirasiyla;

KONTROL (p=0,0039), ROT (p=0,0176), KUE
(p=0,0187), BA+KUE (p=0,0010), ROT+BA
(p=0,0105), ROT+BA+KUE (p=0,0221) gruplari

arasinda ve de BA grubu ile BA+KUE (p=0,0401)
gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
g6zlenmistir (*p<0,01).
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Sekil 5. Lokomotor aktivite ilk bes dakika sonuglari.

ROT grubunun sonucunun KONTROL grubuna yakin
¢tkmasi ROT maddesinin hayvanlarda kesif duygularini
koreltmedigini dustindirmektedir (*p<0,01). (Locomotor
activity first five minutes results. The result of the ROT
group being close to the CONTROL group suggests that
the ROT substance does not blunt the sense of discovery in
animals (*p<0.01)).

3.2. Tartisma (Viscosity Measurements)

Fernandes ve ark. (2012) [34] yaptigi calismaya
benzer sekilde bu c¢alismada davranisg testleri
incelendiginde obje tanima testinde 6zdes obje slresi
g6z 6nune alindiginda ROT grubunda hareket ve kesif
duygularinin kdreldigi gézlemlenmistir. Ayni zamanda
lokomotor aktivite testi deneysel c¢alismalarda
uygulanan kimyasal ajanlarin motor hareketlilik
Uzerine etkilerini tespit etmede tercih edilen bir testtir.
Bu asamada motor hareketliligi artan bir siganda kesif
duygusunun da arttigi bilinmektedir. Bu calismada
lokomotor aktivite testinin KONTROL grubuna kiyasla
ROT grubunda artisi ile obje tanima testinde de ROT
grubunda 6zellikle yeni obje tanima kesif siresinde
artis gozlenmistir. Ancak kesif duygusundaki artis
deney hayvaninin her zaman sunulan objeyi taniyacagi
anlamina da gelmemektedir. Bu bilgiler dogrultusunda
0zdes obje slresi yoninden degerlendirildiginde, bu
¢alismada deneysel Parkinson modelinin olusumunun
saglandigi degerlendirilmistir.

Bu c¢alismada uygulanan BA dozu Ayhanci ve
ark’nin calismasinda belirtildigi gibi herhangi bir
toksik etki gdstermemektedir. BAnn LD50 degerinin
yaklasik 1700-3450 mg/kg oldugu bildiriimistir [35].
Benzer sekilde yapilan bir galismada siagn pellet
yemine 100 mg/kg BA ilavesinin hayvanlarda toksik
olmadig! ifade edilmistir [21,36-38]. Kar F ve ark.
yaptiklari bir bagka c¢alismada iskemi-reperfliizyon
modeli olusturulan bobrek dokusunda BAnin farkl
dozlarinin etkileri degerlendirilmistir. 50, 100 ve 200
mg/kg BA g farkh doz uygulamasi (intraperitoneal)
sonucu boébrek dokusunda 200 mg/kg ylksek doz
BA uygulamasinin MDA dizeylerini azaltirken, GSH,
Slperoksit dismutaz ve Katalaz duzeylerini arttigini
belirlemislerdir [36]. Yapilan literatlr taramasi sonucu
calismalarda genellikle kisa sureli (7 gun) doz
uygulamasi yapilmigken, bu ¢alismada dustk doz BA'i
(50 mg/kg) 35 gun sulre ile kronik olarak uygulama
uygun gorulmustdr.

Bununla birlikte Serdaroglu- Kasikci E c¢alismasinda

yaslanma modeli olusturulan siganlarda KUE'nin
oksidatif stres Uzerine etkilerini degerlendirmis ve
yaslanma slrecinde 30 mg/kg/giin KUE uygulamasinin
beyin doku o&rneklerinde GSH duzeylerini ve SOD
aktivitesini artirdigi, MDA ve Nitrik oksit dizeylerini
azalttigr  belirtiimisgtir  [7]. Yapilan c¢alismalarda
rotenonla olusturulan Parkinson modelinde GSH,
SOD, Katalaz ve serum demir duzeylerinin azaldigi,
hidrojen peroksit ve LPO aktivitesinin arttigi ifade
edilmigti. Ayni zamanda benzer bir calismada
KUE’nin tedavi amach kullanilan levodopanin yan
etkilerini de azalttigi gosterilmigtir [39,40]. Joseph ve
ark. 2015 yilinda yaptigi bir calismada 21 gun sire ile
ROT uygulanan Parkinson modelinde beyinde MDA
dizeylerinde artis oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte
GSH beyinde en fazla bulunan antioksidan tioldir ve
Parkinsonlu hastalarin dopaminerjik néronlarinda GSH
dizeylerinin azaldigi ve bu azalmanin artmis oksidatif
stresle iligkili oldugu bilinmektedir. Bu ¢alismada balik
yagi ve KUE kombine tedavisinin ROT ile uyariimis
oksidatif makerlari onardigi gosterilmigstir [41].

Yapilan galismalara benzer sekilde bu ¢galismada ROT
uygulanan gruplarda KONTROL'e kiyasla GSH ve
TAS duzeylerinin azaldigi, aksine MDA dizeylerinin
arttigi tespit edilmigtir. Bu sonuglar bu calismada
olusturulmus olan Parkinson modelinde oksidatif
stres surecinin olumsuz etkilerini gdstermektedir.
Ayni zamanda ROT ile birlikte BA, KUE ve BA+KUE
kombine uygulanan gruplarin ROT grubuna kiyasla
MDA dizeylerindeki azalmanin bu sirece olumlu
katkilar sagladigi gérilmektedir.

4. Sonuglar (Discussion)

Bu calismada BAnin ve KUE’nin oksidatif stres
belirtegleri ve davranis testleri lzerine olan etkileri
arastinlmigtir. Calismanin sonucunda BA ve KUE’nin
kombine uygulanmasinin lipid peroksidasyonu
Uzerine olumlu etkiler sergiledigi gozlenmistir. Bu
sonug BA'nin takviye gida olarak kullanilabilecegini
de anlamli kilmaktadir. Ayrica KUE'nin antioksidan
etkileri bircok metabolik ve noérodejeneratif hastalik
modellerinde gdsterilmistir. Fakat BA'nin o6zellikle
norodjeneratif bozukluklar tzerine etkilerini gdsteren
¢okazcalismabulunmaktadir. Dolayisiile elde ettigimiz
verilerin kronik BA uygulamasinin olumlu etkilerinin
altinda yatan metabolik mekanizmalarin daha iyi
anlagiimasina katki saglayacagi degerlendirilmistir.
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