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Öz: Glutamat merkezi sinir sisteminin en önemli nörotransmitter maddesidir. Aşırı glutamat salınımı, glutamat reseptörlerinin 
uzun süreli aktivasyonuna neden olarak eksitotoksisteye yol açar. Parietin, Rheum ribes L.’den izole edilen çeşitli farmakolojik 
özelliklere sahip bir antrakinondur. Bu çalışmada glutamat eksitotoksisitesine maruz bırakılan primer kortikal nöron 
kültürlerinde parietinin nöroprotektif etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. Primer kortikal nöronlar, yeni doğan Sprague 
Dawley cinsi sıçanlardan elde edildi. Glutamat eksitotoksisitesini stimüle etmek için, kültür medyumuna 10-5 M 
konsantrasyonda glutamat uygulandı. Daha sonra hücrelere 2.5-500 μM konsantrasyonda parietin uygulanarak 24 saat 
inkübasyona bırakıldı. Hücre canlılık oranı MTT yöntemi ile belirlendi. Aynı zamanda hücrelerde oluşan reaktif oksijen türleri 
total antioksidan seviyesi (TAS)- total oksidan seviyesi (TOS) yöntemi ile değerlendirildi. MTT analiz sonuçlarına göre 10 µM 
parietinin glutamat eksitotoksisitesine karşı nöronlarda anlamlı düzeyde koruyucu etkiye sahip olduğu tespit edildi. TAS-TOS 
analiz sonuçlarına göre 10 µM parietinin hücrelerde antioksidan seviyesini anlamlı ölçüde artırırken, parietinin yüksek 
konsantrasyonlarının hücrelerdeki oksidan seviyesini anlamlı ölçüde arttırdığı gözlendi. Bu çalışma sonucuna göre parietinin 
primer kortikal nöron hücrelerinde glutamat eksitotoksisitesine karşı koruyucu etkiye sahip olduğu ve glutamat 
eksitotoksisitesine karşı teropatik bir ajan olarak kullanılabileceği düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Glutamat, Parietin, Primer nöron kültürü. 

Investigation of Protective Effect of Parietin Against Glutamate Excitotoxicity 
in Primary Cortical Neuron Culture 

Abstract: Glutamate is the most important neurotransmitter in the central nervous system. Excitotoxicity is induced by 
excessive release of glutamate followed by overstimulation of glutamate receptor. Parietin is an anthraquinone from Rheum 
ribes L. and has been reported to have a variety of pharmacological properties. The present study investigated the 
neuroprotective effects of parietin in primary cortical neuron cultures against glutamate excitotoxicity. Primary rat cortical 
neuronal cultures were obtained from new born Sprague Dawley rats. Cultures were subject to 10-5 M glutamate to stimulate 
glutamate excitotoxicity. After that, cells were treated with 2.5-500 μM concentrations of parietin during 24 h in dose 
dependent manner. Cell viability was determined using MTT assay. Reactive oxygen species generation was assessed using 
the total antioxidant status (TAS)-total antioxidant status (TOS) assays. The results of MTT analysis showed that 10 µM parietin 
effectively protected neuron from glutamate toxicity. According to the results of TAS-TOS analysis, it showed that 10 µM 
parietin significantly increased the antioxidant level in the cells, whereas high concentrations of parietin significantly 
increased the oxidant level in the cells. The results of this study suggest that parietin had neuroprotective effect against 
glutamate excitotoxicity in primary rat cortical neuron cultures and it may be conceive that parietin can be used as a 
therapeutic agent for glutamate excitotoxicity. 
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GİRİŞ

lutamat merkezi sinir sisteminin en önemli 

eksitatör nörotransmitter maddesi olup 

sinaptik plastisite, öğrenme, hafıza ve diğer bilişsel 

işlevleri içeren çeşitli fizyolojik süreçlerde önemli rol 

oynamaktadır (1-3). Glutamat, memeli santral sinir 

sisteminde milimolar konsantrasyonlarda 

bulunmaktadır (4). Sinaptik aktivite, sinaptik aralıkta 

glutamat konsantrasyonunda artışa yol açmakta 

fakat glutamat taşıyıcıları tarafından glutamatın geri 

alınımı ile ekstraselüler glutamat konsantrasyonu 

korunmaktadır (5-7). Glutamat beyin 

fonksiyonlarında önemli rol oynamasına rağmen 

merkezi sinir sistemindeki yüksek konsantrasyonu 

glutamatın nörotoksik etkisinin ortaya çıkmasına 

neden olmaktadır (8). Aşırı glutamat salınımı sonucu, 

glutamat reseptörlerinin uzun süreli aktivasyonuna 

bağlı oluşan kalsiyumun aşırı yüklenmesi 

eksitotoksisiteye yol açar ve bu durum 

nörodejenerasyonda önemli role sahiptir. Hücre içi 

kalsiyum konsantrasyonundaki artış sonucu proteaz 

aktivasyonu, mitokondriyal disfonksiyon ve reaktif 

oksijen türlerinde artış görülmekle birlikte nöronal 

hücre ölümü gerçekleşmektedir (9,10). Oksidatif 

stres, nöropatolojik süreçlerde nöronal hücre 

ölümünü tetikleyen önemli bir faktördür. Glutamat 

konsantrasyonundaki artış, glutatyon sentezini 

engelleyerek ve aşırı reaktif oksijen üretimi (ROS)'ne 

yol açarak oksidatif strese neden olmaktadır 

(8,11,12). Glutamatın yol açtığı toksisite; huntington, 

amyotrofik lateral skleroz, alzheimer, parkinson gibi 

çeşitli hastalıkların patogenezinde önemli rol 

oynamaktadır (10,13). Bu nedenle, nöronal 

hücrelerin glutamata bağlı eksitotoksisiteye karşı 

korunması, nörodejeneratif hastalıklar için etkili bir 

terapötik yaklaşım olabilir (8). Son zamanlarda 

yapılan çalışmalar, antrakinon yapılı bioaktif 

bileşiklerin oksidatif strese karşı antioksidan 

aktivitelerine yoğunlaşmakta ve bu özellikleri nöronal 

proteksiyon ile ilişkilendirilmektedir (14,15). 

Işkın (Rheum ribes L.) geleneksel tedavi 

yöntemlerinde kullanılan kuzukulağıgiller 

(Polygonaceae) familyasına ait bir ravent türüdür 

(16). Parietin, Rheum ribes L.’den izole edilen turuncu 

renkte antrakinon özelliğine sahip bir bileşiktir. 

Antrakinon bir bileşik olan parietin; laksatif, 

hepatoprotektif, anti-inflamatuar ve anti-mikrobiyal 

gibi çeşitli farmakolojik özelliklere sahiptir. Aynı 

zamanda parietin, apoptozu indükleyerek, hücre 

siklusunun blokajı ve metastazı suprese ederek 

antikanser özellik göstermektedir (17-20). 

Literatürde parietinin glutamat eksitotoksisitesine 

karşı nöroprotektif etkisini inceleyen bir çalışma 

mevcut değildir. Bu nedenle araştırmada, primer 

kortikal nöron hücre kültüründe, Rheum ribes L.’den 

izole edilen antrakinon bir bileşik olan parietinin 

glutamat toksisitesine karşı nöroproteksiyonunun 

araştırılması amaçlanmıştır. 

MATERYAL ve METOT 

Çalışmada, in vitro koşullarda hücre kültürü 

yöntemleri kullanılarak, sıçanlardan elde edilen 

primer kortikal nöron kültüründe oluşturulan 

glutamat toksisitesine karşı, Işkından (Rheum ribes L.) 

izole edilen parietinin sitotoksik ve antioksidan 

etkileri incelendi. Parietin, Rheum ribes L. bitkisinden 

izole edildi. Glutamat, Cayman Chemical’den 

sağlandı.  

Primer Kortikal Nöron Kültürünün Hazırlanması 

Bu çalışma Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Tıbbi Farmakoloji Anabilim Dalı’nda (Erzurum, 

Türkiye) yürütülmüştür. Çalışmada “Laboratuvar 

Hayvanlarının Kullanılması ve Bakımı Kılavuzunda” 

belirtilen hükümlere uyulmuş olup Atatürk 

Üniversitesi Rektörlüğü Hayvan Deneyleri Yerel Etik 

Kurulundan 27.03.2017 tarih ve 42190979-945-

E.1700095549 sayılı etik kurul onayı alındı. Çalışmada

korteks nöronlarının elde edilmesi için Sprague-

Dawley cinsi yeni doğmuş 24 saati doldurmamış sıçan 

yavrusu kullanıldı. Kısaca sıçanlar hızlıca dekapite 

edildikten sonra çıkarılan korteksler 5 mL 

Hanks’Balanced Salt solution (HBSS) solüsyonuna 

aktarılarak bistüri yardımıyla makro parçalanma ve 

daha sonra Tripsin-Etilendiamintetraasetik asit 
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(EDTA) (%0.25 tripsin-% 0.02 EDTA) ile mikro 

parçalama yapıldı. Sonra, hücreler 1200 rpm’de 5 dk 

boyunca santrifüj edildi. Dibe çöken hücreler 

hücresel medyum (%88 NBM (Nöro bazal medyum, 

Gibco, USA), %10 FBS (Fetal sığır solüsyonu, Gibco, 

USA), %2 B-27 (Suplament, Thermo Fisher, 

Germany), %0.1 antibiyotik (Penicillin–Streptomycin) 

ve amfotrisin B (Thermo Fisher, Germany) eklendi. 

Hücreler %5 CO2 ve 37oC’e sıcaklıkta, 3 gün ara ile 

besiyeri değiştirilerek 10 gün inkübe edildi.   

Glutamat Eksitotoksisitesinin Oluşturulması ve Test 
Ajanlarının Uygulanması 

Eksitotoksik hasarı oluşturabilmek için, primer 

kortikal nöronlar 10-5 M konsantrasyonda glutamata 

5 dk süreyle maruz bırakıldı. Daha sonra parietinin 

glutamat eksitotoksisitesi üzerindeki etkisini 

değerlendirmek için, farklı konsantrasyonlarda (2.5, 

5, 10, 25, 50, 100, 250, 500 µM) parietin uygulanarak 

24 saatlik inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon süresinin 

ardından 3-(4,5-Dimetiltiyazol-2-yl)-2,5-

difeniltetrazolium bromid, sarı tetrazol (MTT) analiz 

yöntemi ile hücre canlılığı (sitotoksisite durumu) 

değerlendirildi. 

MTT Analizi 

Sitotoksik etkiler, sitotoksisitenin 

değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılan 

enzimatik test yöntemlerinden biri olan MTT analiz 

yöntemi ile belirlendi. Yöntem, canlı hücreler 

tarafından aktif olarak absorbe edilen MTT’nin 

tetrazolium halkasının mitokondriyal süksinat 

dehidrogenaz tarafından katalize edilerek, metabolik 

olarak aktif hücrelerin sayısının göstergesi olarak 

kabul edilen mavi-mor renkli insolubl formazana 

indirgenmesine dayanmaktadır. Parietinin, gutamat 

toksisitesi oluşturulan primer kortikal hücreleri 

üzerindeki olası sitotoksik etkisi MTT kiti ile üretici 

firmanın (Cayman Chemical, Ann Arbor, MI, USA) 

kullanım talimatına göre uygulandı. Steril PBS içinde 

hazırlanan stok MTT solüsyonundan %10’luk 

konsantrasyonda 96 well-platelere ilave edildi. 

37°C’de %5 CO2 içeren ortamda 4 saat inkübasyona 

bırakıldıktan sonra 100 µL DMSO ilave edilerek 

formazan kristallerinin çözünmesi sağlandı. 

Formazan absorbansı ELISA reader (MicroQuant, 

Reader, BioTek, Winooski, VT, USA) ile 570 nm dalga 

boyunda değerlendirildi.  

Total Antioksidan Seviyesi (TAS) Ölçümü 

Medium TAS düzeyi Rel Assay Total Antioksidan 

Status (Rel Assay Diagnostics, Gaziantep, Turkey) 

ticari kiti kullanılarak ölçüldü. Bu yöntem, hidrojen 

peroksit varlığında ABTS (2,2’-Azino-di-[3-

aehylbenzthiazolinesulphonate) molekülünün ABTS+ 

molekülüne okside olmasına dayanmaktadır. ABTS 

radikali, antioksidan varlığına göre mavi ve yeşil 

rengini kaybetmektedir. Örnekte bulunan 

antioksidanlar konsantrasyonları ile orantılı olarak 

renkteki açılmayı hızlandırırlar. Renk değişikliği, 660 

nm dalga boyunda ölçülerek değerlendirildi. Sonuçlar 

μmol Trolox Equiv/mg protein başına ifade edildi. 

Total Oksidan Seviyesi (TOS) Ölçümü 

Medium TOS düzeyi Rel Assay Total Oksidan 

Status (Rel Assay Diagnostics, Gaziantep, Turkey) 

ticari kiti kullanılarak ölçüldü. Bu yöntem, örnekte 

bulunan oksidanların, Fe+2-o-dianisidine kompleksini 

Fe+3 iyonuna okside etmesine dayanmaktadır. Fe+3 

iyonu asidik ortamda ksilenol oranj ile renkli bir 

kompleks yapar ve renk değişimi, örnekte bulunan 

oksidan moleküllerinin konsantrasyonu ile orantılı 

olup spekrofotometrik olarak ölçülebilir. Renk 

değişikliği 530 nm dalga boyunda ölçülerek 

değerlendirildi. Ölçüm hidrojen peroksit ile kalibre 

edildi ve sonuçlar μmol H2O2 Equiv/mg protein başına 

ifade edildi.  

İstatistiksel Analiz 

Sonuçlar ortalama ± standart hata olarak verildi. 

Gruplar arası istatiksel karşılaştırma One-way ANOVA 

ve tukey HSD yöntemi kullanılarak hesaplandı. Tüm 

hesaplamalar, istatistiksel analiz için SPSS 20 yazılımı 

kullanılarak gerçekleştirildi. İstatistiksel önemi 

göstermek için P<0.05 değerleri dikkate alındı. 
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BULGULAR 

MTT Test Sonuçları 

Parietinin sitotoksik etkisi MTT yöntemi 

kullanılarak belirlendi. Primer kortikal nöron 

kültüründe oluşturulmuş olan glutamat toksisitesi 

üzerine çeşitli konsantrasyonlarda (2.5, 5, 10, 25, 50, 

100, 250, 500 µM) uygulanan parietinin sitotoksik 

etkisi şekil 1’de gösterildi. Parietin uygulanan 

glutamat toksisitesi oluşturulmuş primer nöron 

hücrelerinin 24 saatlik inkübasyon süreci sonunda 

elde edilen hücre canlılığı değerlendirilmesinde, 

105µM glutamat uygulamasını takiben hücre canlılık 

oranının %36.6’ya düştüğü gözlendi. Parietin 

uygulamasına takiben hücre canlılığında artış olduğu 

tespit edildi. En belirgin artış 5-10 μM parietin 

uygulamasına takiben gözlenirken (sırasıyla %92 ve 

%96.87), en az artış 500 μM parietin uygulamasına 

takiben (%67) görüldü. 2.5-50 μM konsantrasyonda 

parietin uygulanan grupların glutamat kontrole göre 

hücre canlılığı üzerine istatiksel olarak anlamlı 

derecede koruyucu etkiye sahip olduğu gözlenirken 

(P<0.05), en belirgin koruyucu etki 10 μM parietin 

uygulanan grupta tespit edildi (P<0.001) (Şekil 1). 

Şekil 1. Primer kortikal nöron kültüründe çeşitli konsantrasyonlardaki parietinin sitotoksik etkileri [*P<0.05; 
**P<0.001 istatiksel olarak glutamat kontrole göre anlamlılık; C: kontrol (Herhangi bir madde ile tedavi edilmemiş 
hücre), GC: Glutamat kontrol (10-5 µM glutamat maruz bırakılmış hücre)]. 
Figure 1. The cytotoxicity effect of parietin in primary cortical neuron cultures [*P<0.05; **P<0.001 difference 
from glutamate control; C: control (untreated cells), GC: Glutamete control (cells treated with 10-5 µM 
glutamate)]. 

Total Antioksidan Seviyesi ve Total Oksidan Seviyesi 
Sonuçları 

Primer nöron kültüründe oluşturulmuş olan 

glutamat toksisitesi üzerine 24 saat süreyle çeşitli 

konsantrasyonlarda (2.5, 5, 10, 25, 50, 100, 250, 500 

µM) parietin uygulamasını takiben hücre kültür 

ortamı alındı ve ticari kit yardımı ile antioksidan ve 

oksidan kapasiteleri ölçüldü. TAS sonuçları 2.5, 5, 10 

μM parietinin hem pozitif hem negatif kontrol grubu 

ile karşılaştırıldığında antioksidan kapasitesini 

istatiksel olarak anlamlı düzeyde arttırdığını gösterdi 

(P<0.001). Yüksek doz parietin uygulaması ile 25 ve 

50 μM parietin uygulanan gruplarda glutamat 

kontrole göre anlamlı artış (P<0.05) olmakla beraber 

antioksidan kapasitede doz artışı ile paralel azalma 

tespit edildi. Aynı zamanda TAS sonuçlarının MTT 

sonuçları ile paralel olduğu ve 10 μM parietinin hem 

hücre canlılığında hem de antioksidan kapasitede en 

yüksek etkiye sahip olduğu tespit edildi (Şekil 2). 
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Şekil 2. 24 saat çeşitli konsantrasyonlarda parietin ile tedavi edilen primer kortikal nöron kültüründe ortalama 
total antioksidan seviyesi [*P<0.05; **P<0.001 istatiksel olarak glutamat kontrole göre anlamlılık; C: kontrol 
(Herhangi bir madde ile tedavi edilmemiş hücre), GC: Glutamat kontrol (10-5 µM glutamat maruz bırakılmış 
hücre)]. 
Figure 2. Medium total antioxidant status for cortical neuron culteres were treated different concentration 
parietin for 24 hours [*P<0.05; **P<0.001 difference from glutamate control; C: control (untreated cells), GC: 
Glutamete control (cells treated with 10-5 µM glutamate)]. 

 

TOS sonuçları hücre kültür ortamında oksidan 

ve serbest radikal seviyesini gösterir. Elde edilen 

bulgular, 100-500 μM parietin uygulanan grupların 

glutamat kontrol grubuna göre en yüksek oranda 

oksidan kapasiteye sahip olduğunu ve bunun da 

intrasellüler stres faktörünün toksisiteyi ve artan 

hücre ölümünü indüklediğini gösterdi. TAS sonuçları 

ile uyumlu olarak 2.5-50 μM parietin uygulanan 

gruplarda glutamat kontrol grubuna göre TOS 

düzeylerinde istatiksel olarak anlamlı azalma tespit 

edildi (P<0.001). Bununla birlikte hem MTT hem de 

TAS sonuçlarımızla uyumlu olarak 10 μM paretin 

uygulamasını takiben oksidan seviyenin (stres faktör 

seviyesinin) en düşük olduğu tespit edildi.

   

 

Şekil 3. 24 saat çeşitli konsantrasyonlarda parietin ile tedavi edilen primer kortikal nöron kültüründe ortalama 
total oksidan seviyesi [**P<0.001 istatiksel olarak glutamat kontrole göre anlamlılık; C: kontrol (Herhangi bir 
madde ile tedavi edilmemiş hücre), GC: Glutamat kontrol (10-5 µM glutamat maruz bırakılmış hücre)]. 
Figure 3. Medium total oxidant status for cortical neuron culteres were treated different concentration parietin 
for 24 hours [**P<0.001 difference from glutamate control; C: control (untreated cells), GC: Glutamete control 
(cells treated with 10-5 µM glutamate)] 
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TARTIŞMA ve SONUÇ 

Eksitotoksisite terimi genellikle MSS’de 

glutamat reseptörlerinin eksitatör amino asitler 

tarafından aşırı veya uzun süreli aktivasyonu ile 

tetiklenen nöronal dejenerasyon olarak 

tanımlanmıştır (21,22). Glutamat eksitotoksisitesi 

aynı zamanda oksidatif strese yol açarak nöronal 

hücre ölümünü hızlandırmaktadır (6,23,24). 

Alzheimer, Parkinson, Huntington ve multiple skleroz 

gibi çeşitli nörodejeneratif hastalıkların 

patogenezinde, glutamat eksitotoksisitesi önemli bir 

rol oynamaktadır (25,26). Bir antrakinon türevi olan 

parietinin; hepatoprotektif, anti-mikrobik, anti-

inflamatuar, anti-kanser ve anti-metastatik gibi çeşitli 

farmakolojik etkilere sahip olduğu yapılan 

çalışmalarda bildirilmiştir (17-19,27). Fakat parietinin 

glutamat eksitoksisitesine karşı nöroprotektif etkisini 

inceleyen herhangi bir çalışma literatürde mevcut 

değildir. Bu çalışma, glutamat toksisitesine maruz 

bırakılan primer kortikal nöron hücrelerinde 

parietinin sitotoksik ve antioksidan etkisinin 

incelenmesi bakımdan literatürde bir ilktir. 

Kolorimetrik bir analiz olan MTT, proliferatif ve 

sitotoksik çalışmalarda hücre canlılık miktarının 

tespit edildiği bir yöntemdir. MTT hızlı, kullanışlı ve 

ekonomik bir teknik olduğu için hücre kültür 

çalışmalarında hücre canlılık miktarının belirlenmesi 

bakımından oldukça popüler bir yöntem haline 

gelmiştir (28). Wang ve ark. (29) tarafından yapılan 

bir çalışmada parietinin hepatosellüler karsinom 

hücre hattında (HepG2) sitotoksisiteye neden 

olurken normal dermal fibroblast hücre hattında 

herhangi bir sitotoksik etkiye yol açmadığı 

bildirilmiştir. 

Araştırmada, glutamat toksisitesi oluşturulmuş 

primer kortikal nöron hücrelerinde hücre canlılığında 

anlamlı derecede azalma tespit edildi. Glutamat 

toksisitesi oluşturulmuş primer kortikal nöron 

hücrelerine parietin uygulamasını takiben hücre 

canlılığında artış tespit edildi. Bu artış düşük dozlarda 

%92-97‘lere kadar çıkarken doz arttıkça çok daha 

düşük seviyelerde görüldü. Glutamatın neden olduğu 

eksitotoksisite sonucu, glutamat reseptörlerinin aşırı 

aktivasyonuna bağlı olarak ROS ve hücre içi Ca+2 

konsantrasyonunda kontrolsüz bir artış 

görülmektedir. Aynı zamanda glutamat, 

mitokondriyal membranda kısmi depolarizasyona yol 

açarak hücre içi ROS konsantrasyonu ve 

oksidasyonunda artışı tetikleyerek nöronal 

dejenerasyona neden olmaktadır (30,31). Serbest 

radikallerin neden olduğu hasardan hücreyi korumak 

için organizmalar antioksidan sistemlerini devreye 

sokarak intraselüler ortamı ROS’ların etkisinden 

korurlar (32). Birçok çalışmada, antrakinonların 

serbest radikal temizleme aktivitesine sahip güçlü bir 

antioksidan olduğu belirtilmiştir (33,34). Glutamat 

eksistotoksisitesi ve antrakinonlar arasındaki ilişkiyi 

gösteren çalışmaların sayısı oldukça azdır. Gu ve ark. 

(35) tarafından yapılan çalışmada beyin hasarı

oluşturulmuş ratların hipokampüs CA1 bölgesinde 

antrakinon yapılı emodinin Ca+2 salınımı bloke ederek 

glutamat eksitotoksisitesine karşı protektif etkiye 

sahip olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda glutamat 

toksisitesi oluşturulmuş primer kortikal nöron 

hücrelerinde düşük dozlarda parietin uygulamasının, 

kontrole göre total antioksidan seviyesinde anlamlı 

derecede arttırdığı tespit edildi. Fakat yüksek 

dozlarda parietin uygulamasının antioksidan 

aktivitesini azalttığı tespit edildi. Aynı zamanda düşük 

dozlarda parietin uygulamasının glutamat kontrole 

göre total oksidan seviyesinde anlamlı derecede 

azalma, yüksek dozlarda ise parietin uygulaması ile 

anlamlı derecede artma gözlendi.  Çalışmamızda hem 

hücre canlılık testi hem de antioksidan ve oksidan 

seviye testi birbirleri ile korele olup, özellikle 10 μM 

paretin uygulamasının en yüksek oranda hücre 

canlılığını koruduğu ve antioksidan kapasiteye sahip 

olduğu aynı zamanda da oksidan seviyenin (stres 

faktör seviyesinin) en düşük olduğu tespit edildi. 

Sonuç olarak; glutamat toksisitesi oluşturulan 

primer kortikal nöron kültüründe, antrakinon bir 

bileşik olan parietin, nöropretektif bir etkiye sahiptir. 

Parietinin, bu etkiyi hücrelerde antioksidan özelliği 

artırırken oksidan kapasitenin azalmasını sağlayarak 

gösterdiği düşünülmektedir. Parietin uygulamasının 

bu etkilerine bakıldığında, konsantrasyon bağımlı 
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olarak glutamat eksitotoksisitesine karşı koruyucu ve 

tedavi amaçlı olarak kullanılabilecek bir ajan 

olabileceği görülmektedir. Paretin ve glutamat 

eksitotoksisitesi arasındaki ilişkiyi açıklayan herhangi 

bir literatür bilgisi mevcut olmayıp, çalışmamız bu 

alanda yapılmış ilk çalışmadır. Parietinin glutamat 

toksisitesi üzerine etkisinin daha iyi anlaşılabilmesi 

için, hem in vitro hem de in vivo farklı kapsamlı 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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