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ÖZET  

POLİKLORLU BİFENİLLER VE VİTAMİN E’NİN TM3 LEYDİG 

HÜCRELERİ ÜZERİNE ETKİLERİ 

 

Bu çalışmada poliklorlu bifenillerin TM3 Leydig hücreleri üzerindeki sitotoksititesinin 

ve bir antioksidan olan Vitamin E’nin bu hasardan hücreyi koruyucu etkisinin hücre 

canlılığı, lipid peroksidasyonu, hidroksil radikali, antioksidan enzimler (süperoksit 

dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon S-transferaz) ve steroidogenik 

enzimlerdeki (3β-Hidroksisteroid dehidrogenaz ve 17β-Hidroksisteroid dehidrogenaz) 

oksidatif hasar belirlenerek araştırılması amaçlanmıştır. 

 

Poliklorlu bifeniller 1930’lu yıllarda endüstriyel kullanım amacıyla üretilmeye 

başlanan, bir fenil molekülüne değişik sayıdaki (1 ile 10 arasında) klor iyonlarının farklı 

konfigürasyonlarda (orto, meta, para) bağlanmasıyla meydana gelen aromatik klorlu 

bileşiklerdir. Lipofilik özellikleri ve kimyasal kararlılıkları nedeniyle besin zincirinde 

birikerek çevresel kontaminasyona neden oldukları ve insan sağlığını tehdit etmeye 

başladıkları anlaşıldıktan sonra üretimleri dünyanın birçok ülkesinde yasaklanmış, 

bazılarında da kullanımı sınırlandırılmıştır. Ancak, birçok ülkede poliklorlu bifenil 

içeren endüstriyel teçhizat ve sanayi ürünleri hala kullanılmaktadır. 

 

Poliklorlu bifenillerin sebep olduğu serbest radikallerin canlıya verdiği her türlü zararda 

esas olduğu tespit edilmiştir. Bu zarardan korunabilmesi için yeterli miktarda 

antioksidan bu maddelere maruz kalan canlılar tarafından tüketildiğinde zararın aza 

indirilmesi sağlanabilmektedir. Bu nedenle serbest radikal reaksiyonlarının oluşmasını 

önleyen bir zincir kıran antioksidan olan Vitamin E hücreyi oksidatif hasardan 

korumaktadır.  

 

Leydig hücreleri 6, 12 ve 24 saat süreyle bazal ve LH uyarımlı koşullarda farklı 

dozlarda (10
-16

 M’dan 10
-6

 M’a) PCB’ye (Aroclor 1242 ve Aroclor 1260) ve bu dozlara 

ilave olarak antioksidant olarak vitamin E (50µM)’ye maruz bırakılmıştır. Uygulamalar 

sonunda Leydig hücrelerinde steroidogenic enzimler (3β-HSD ve 17β-HSD), lipid 

peroksidasyonu, hidroksil radikali ve enzimatik antioksidanlar (SOD, CAT, GPx ve 

GST) ölçülmüştür. Sonuçlar steroidogenic enzimler ve enzimatik antioksidanların doz 

ve zamana bağlı olarak azaldığını, lipid peroksidasyonu ve hidroksil radicalinin ise doz 

ve zamana bağlı olarak arttığını göstermiştir. Bu bulgular PCB’lerin Leydig 

hücrelerinde testosteron biyosentezini steroidogenik enzimleri ve antioksidan enzimleri 

inhibe ederek doğrudan etkilediğini ve hücrede hidroksil radikali ve lipid peroksidasyon 

miktarını arttırarak oksidatif hasarı teşvik ettiğini göstermektedir. Ayrıca vitamin E’nin 

Aroclor 1242 (A1242) ve Aroclor 1260 (A1260)’la oluşturulan toksisiteye karşı 

iyileştirici etkisi olduğu ortaya konulmuştur. 

 



 xi 

SUMMARY 

EFFECTS OF POLYCHLORINATED BIPHENYLS AND VITAMINE E IN TM3 

LEYDIG CELLS  

 

In this study, polychlorinated biphenyls-induced cytotoxicity and the protective effect of 

Vitamine E which is an antioxidant supplementation from this damage on TM3 Leydig 

cells were purposed to research by determination of cell viability, lipid peroxidation, 

hydroxyl radical, oxidatif damage of antioxidant enzymes (superoxide dismutase, 

catalase, glutathione peroxidase, glutathione S-transferase) and steroidogenic enzymes 

(3β-hydroxysteroid dehydrogenase and 17β-hydroxysteroid dehydrogenase). 

 

Polychlorinated biphenyls are aromatic chlorinated compounds, which were begun to be 

manufactured in 1930s for industrial purposes, are formed as a result of chlorine ions in 

different numbers (ranging between 1 and 10) attached to a phenyl molecule at different 

configurations (ortho-, meta, para). Their production have been prohibited completely in 

many countries and also, its use has been restricted in some countries across the world 

after it was found that they cause environmental contamination when they are deposited 

in food chain due to their lipophilic features and chemical stability and they began to 

threaten human health. However, industrial equipment and industrial products 

containing polychlorinated biphenyl are still in the use in many countries. 

 

It was determined that free radicals caused by polychlorinated biphenyls are essential in 

every type of damage in an organism. Such damage in an organism, which has been 

made expose to these matters, may be minimized if the organism eats an antioxidant 

matter in sufficient amount to protect itself against this damage. Therefore, Vitamin E, 

which is a chain breaking antioxidant to prevent radical reactions from occurring, 

protects the cell against oxidative damages.  

 

Leydig cells were made expose to PCB (Aroclor 1242 and Aroclor 1260) for 6, 12 and 

24 hours under basal and LH-stimulated conditions at different doses (ranging between 

10
-16

 M and 10
-6

 M) and, in addition to these doses, to vitamin E (50µM) as antioxidant. 

After these applications, steroidogenic enzymes (3β-HSD and 17β-HSD), lipid 

peroxidation, hydroxyl radical and enzymatic antioxidants (SOD, CAT, GPx and GST) 

in Leydig cells were measured. The results indicated that steroidogenic enzymes and 

enzymatic antioxidants decreased depending on dose and time while lipid peroxidation 

and hydroxyl radical increased depending on dose and time. These findings indicate that 

PCBs directly affect testosterone biosynthesis in Leydig cells by inhibiting 

steroidogenic enzymes and antioxidant enzymes and encourage oxidative damage by 

increasing hydroxyl radical and lipid peroxidation amount. Furthermore, it was 

evidenced that vitamin E has a healing effect on toxicity caused by Aroclor 1242 

(A1242) and Aroclor 1260 (A1260). 

 



 

 

1 

1. GİRİŞ 

Poliklorlu bifeniller (PCB) sentetik klorlu organik bileşikler sınıfına aittirler. Bu 

bileşikler devamlı çevresel kirletici ve potansiyel olarak üremeyle alakalı toksik 

maddedir (Lloyd ve diğ., 1976). İlk defa 1881 yılında sentezlenen poliklorlu bifeniller 

1930’lu yıllarda endüstriyel amaçlı üretilmeye başlanmıştır (Hutzinger ve diğ., 1974; 

De Voogt ve Brinkman, 1989; Jones ve diğ. 1992; ATSDR, 1997; Hansen, 1999). 

Aroklor 1242 ve Aroklor 1260 endüstriyel amaçla üretilen ticari PCB karışımlarıdır 

(Quensen III ve diğ., 1990; Hansen, 1999). Aroklor 1242 % 42 oranında klor içerirken, 

Aroklor 1260 % 60 oranında klor içerir (Quensen III ve diğ., 1990; Hansen, 1999; 

ATSDR, 2000). Bu yağda çözünebilen bileşikler kimyasal ve fiziksel yapı bakımından 

oldukça stabildirler ve besin zincirinde birikebilirler (Kimbrough, 1995). 

 

PCB’lerin immün sistemi baskılayıcı, endokrin bozucu (Apostoli ve diğ., 2003), 

nörotoksik (Rogan ve Gladen, 1992), kanserojenik (Oakley ve diğ., 1996), teratojenik 

etkilerinin (Ahlborg ve diğ., 1994) olduğu ve davranış bozukluğuna sebep olduğu 

(Shain ve diğ., 1986) saptanmıştır. PCB’lerin endokrin bozucu etkileri ise erkek üreme 

sistemini etkileyerek üreme kapasitesinin düşmesine, testikular spermatozoa 

konsantrasyonunun azalmasına, testisin ve yardımcı üreme organlarının ağırlığının 

azalmasına, Leydig hücrelerinde testosteron sentezinin ve steroidogenik enzimlerin 

aktivitelerinin azalmasına neden olmaktadır (Sridhar ve diğ., 2004; Murugesan ve diğ., 

2005a, b; Murugesan ve diğ., 2007a; Murugesan ve diğ., 2008). PCB, testiste spermin 

oluşturulması ve üremenin başarısıyla direkt ilişkisi olan ve testosteron üretiminden 

sorumlu Leydig hücresi üzerine etkileri ile ilgili bugüne kadar yapılmış in vitro 

çalışmalar çok azdır (Johansson, 1989; Kovacevic ve diğ., 1995; Andric ve diğ., 2000a, 

b; Murugesan ve diğ., 2007b; Murugesan ve diğ., 2008). Aroklor adı altında piyasaya 

sunulan poliklorlu bifenillerden içerdiği klor oranı bakımından farklı biyolojik 

aktiviteye sahip olduğu düşünülen Aroklor 1242 ile testiste yapılmış in vivo birkaç 

çalışma bulunmasına rağmen (Kim ve diğ., 2001; Ahmad ve diğ., 2003), Aroklor 1260 

ile testiste yapılmış çalışma bulunmamaktadır. Aroklor 1242 ve Aroklor 1260 ile testis 
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Leydig hücreleri üzerine yapılmış tek tek veya karşılaştırmalı in vitro çalışma 

bulunmamaktadır ve bu çalışma ile Leydig hücrelerindeki etkileri in vitro olarak ilk defa 

araştırılmıştır.  

 

Serbest radikallerin yarattığı oksidatif stresin önlenmesi ve etkisinin en aza indirilmesi 

için yeterli miktarda antioksidan tüketilmelidir (Coşkun, 2005). Vitamin E insan ve 

hayvanların çoğalması için gerekli bir diyet faktörü ve tüm memeliler için bir 

antioksidandır (Murugesan ve diğ.,2007b). İn vivo ve in vitro çalışmalar göstermiştir ki 

serbest radikal reaksiyonlarının oluşmasını önleyen bir zincir kıran antioksidan olan 

Vitamin E Leydig hücrelerinde oksidant indükleyen lipit peroksidasyonunu önleyerek 

hücreyi oksidatif hasardan korumaktadır ve hücrelerin testosteron üretme yeteneği 

üzerine anlamlı koruyucu etkisi vardır (Senthil kumar ve diğ., 2004; Murugesan ve diğ., 

2007b, Murugesan ve diğ., 2008). 

 

Bu çalışmada, poliklorlu bifeniller ve vitamin E’nin TM3 Leydig hücreleri üzerine 

etkileri incelenmiştir. Tezin “Genel Kısımlar” bölümünde Leydig hücreleri, poliklorlu 

bifeniller, oksidatif hasar ve vitamin E ayrıntılı olarak anlatılmıştır. 

 

Tezin “Malzeme ve Yöntem” bölümünde laboratuvarda uygulanan işlemler ayrıntılı 

şekilde anlatılmıştır. Yapılan bu işlemler sonucunda elde edilen veriler tezin “Bulgular” 

bölümde belirtilmiştir.  

 

Tezin “Tartışma ve Sonuç” bölümünde ise, elde edilen veriler değerlendirilmiş ve bu 

veriler mevcut literatür bilgisi ile yorumlanarak sonuca varılmıştır.  

 

Bu çalışma, iki poliklorlu bifenil olan Aroklor 1242 ve Aroklor 1260’ın tek başlarına ve 

vitamin E ile birlikte testis TM3 Leydig hücreleri üzerine etkileri hücre canlılığının, 

lipid peroksidasyonunun, reaktif oksijen türü olarak hidroksil radikalinin, enzimatik 

antioksidanların ve steroidogenik enzimlerin saptanarak oksidatif hasarın ve bu oluşan 

hasara karşı vitamin E’nin koruyucu rolünün ortaya çıkarılması amacıyla yapılmıştır. 
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2. GENEL KISIMLAR 

2.1. TESTİSİN GENEL YAPISI 

Memelilerde eşey organları olan testisler, seminifer tübüller ve interstisiyal alandan 

meydana gelmektedir. Seminifer tübüllerde çeşitli evrelerdeki germ hücreleri ve Sertoli 

hücreleri bulunurken, interstisiyal alanda Leydig hücreleri, kan damarları ve lenfatik 

damarlar bulunmaktadır. Seminifer tübüller, sperm üretimi ve spermlerin boşaltıcı 

kanallara taşınmasından sorumluyken, interstisiyal alanda bulunan Leydig hücreleri 

üreme hormonlarının üretiminden sorumludur (Abrahamsohn ve diğ., 2003; 

Kierszenbaum, 2006).  

 

Seminifer tübüller, başlıca Sertoli hücreleri ve onların arasında bulunan spermatogenik 

siklusun farklı evrelerindeki farklılaşmış germ hücrelerinden meydana gelmektedir. 

Sertoli hücreleri birbirleriyle ve peritubuler miyoid hücrelerle, sıkı bağlantılar sayesinde 

kan-testis bariyerini oluştururlar (Denef, 1998; Jegou, 1992). Primer spermatositler, 

spermatogenez sırasında kan-testis bariyerini aşarak seminifer tübül lümenine doğru 

ilerlerler (Limoges, 1998). 

 

İnterstisiyal alan seminifer tübüller arasında kalan boşluklardır. Bu alanda Leydig 

hücreleri, makrofajlar, fibroblastlar, miyoid hücreler, lenfositler, plazma hücreleri, 

testiküler parankima sinirleri, kan ve lenf damarları bulunur. Leydig hücreleri, testiküler 

androjenlerin özellikle testosteronun üretimi ve salınımından sorumludur. Bu 

hormonların salınması, ergin erkeklerde sperm üretimi (spermatogenez) ve ikincil eşey 

karakterinin sürdürülmesi için önemlidir (Limoges, 1998). 

 

Testiste hücrelerarası iletişim, komşu hücrelerin ya ekstraselüler alana saldıkları 

parakrin faktörlerle ya da hücrelerarası bağlantılar yoluyla olduğu bilinmektedir (Perez 

Armendariz ve diğ., 1994; Saez, 1994; Varanda ve De Carvalho, 1994; Peluso ve diğ., 
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1996). Hücrelerarası iletişim; steriodogenez, spermatogenez ve sperm maturasyonu için 

önemli bir ön koşuldur (Miller ve diğ., 1983; Saez, 1994). 

2.2. LEYDİG HÜCRESİ 

Leydig hücresi diğer bir adıyla interstisiyal hücre ilk defa Franz Leydig tarafından 1850 

yılında tanımlanmıştır. Keşfedildikten yaklaşık 50 yıl sonrasına kadar fonksiyonu 

bilinmemesine rağmen, Bouin ve Ancel tarafından 1903 yılında erkeğe özgü özellikleri 

veren faktörlerin Leydig hücresinden kökenlendiği, ayrıca sperm üretimi ve sekonder 

eşey karaterlerinin oluşumunu teşvik ettiği ortaya konulmuştur (Bremner 1981; 

Christensen, 2007). 

 

Leydig hücresinin bir hormonu olan testosteron 1935 yılında izole edilmiştir. 1960’ların 

sonu ve 1970’lerin başında, hipotalamus-hipofiz-testis eksenindeki başlıca hormonal 

etkileşimler ve Leydig hücrelerinde stereoidlerin temel biyosentez ve metabolik yolları 

açığa çıkarılmıştır (Saez, 1994).  

 

Testiste androjen üretiminin büyük kısmı Leydig hücrelerinde yapılmaktadır. Testiste 

en çok salınan androjen testosterondur (Hall, 1994). Testosteron, Leydig hücrelerinin 

sitoplazmalarında bulunan lipit damlacıklarındaki kolesterolden sentezlenir ve bu olaya 

steroidogenez denir. Leydig hücrelerinde steroidogenez; Luteinizan hormonun (LH) 

reseptörüne bağlanarak, adenozin trifosfat (ATP)’tan cAMP sentezini uyarması ile 

başlar. Kolesterolün, sitoplazmadan mitokondriye taşınmasında gerekli olan Protein 

Kinaz A (PKA)’yı cAMP aktifleştirir (Haider, 2004). Kolesterolün mitokondirinin dış 

zarından iç zarında, P450scc enzim sisteminin bulunduğu yere taşınmasında iki taşıyıcı 

protein vardır: 1- Steroidogenik Akut Düzenleyici Protein (StAR), 2- Periferal-Tip 

Benzodiazepine Reseptör (PBR) (Stocco ve Clark, 1996). P450scc kolesterolü 

pregnenolona çevirir ve pregnenolon hemen testosteronun sentezinin meydana geleceği 

düz yüzlü endoplazmik retikuluma (DER) taşınır. DER pregnenolonun testosterona 

çevrilmesinde gerekli olan birçok hidroksisteroid dehidrogenaz (HSD) enzimlerini içerir 

(Haider, 2004). HSD, Leydig hücrelerinde steroidogenez için gerekli olan 

enzimlerdendir (Habert ve diğ., 2001) ve özellikle 3β-hidroksisteroid dehidrogenaz ve 
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17β-hidroksisteroid dehidrogenaz testosteron üretiminde gerekli olan anahtar enzimdir 

(Haider ve diğ., 1986) (Şekil 2.2.1).  

 

Testisten salınan diğer iki androjen; androstenedion ve dihidroepiandrosteron olup bu 

iki hormon testosteron ile karşılaştırıldığında daha az derecede androjeniteye sahiptir 

(Hall, 1994). Androjenlerin üretiminin dışında Leydig hücreleri testosteronu, 5α-

dihidrotestosterona (5α-DHT) ve dişi eşey hormonu olan östradiole çevirebilir (Hall, 

1994).  

 

Şekil 2.2.1. Leydig hücrelerinde steroidogenez. LH, Luteinizan Hormon; P450scc, P450 yan 

zincir kıran enzim sistemi; StAR, Steroidogenik Akut Düzenleyici Protein; PBR, Periferal-Tip 

Benzodiazepine Reseptör; 3β-HSD, 3β-hidroksisteroid dehidrogenaz; 17β-HSD, 17β-

hidroksisteroid dehidrogenaz (Rommerts, 2004). 
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2.3. POLİKLORLU BİFENİLLER (PCB)  

Poliklorlu bifeniller (PCB) 1930’lu yıllardan 1970’li yılların ortalarına kadar yaygın 

olarak kullanılan endüstriyel bileşiklerdir (ATSDR, 1997; De Voogt ve Brinkman, 

1989; Hutzinger ve diğ., 1974; Hansen, 1999). Kimyasal ve fiziksel olarak stabil 

olmaları, yanıcılıklarının ve elektrik iletkenliklerinin düşük olması istenen özellikleridir 

(WHO, 1993; Hansen, 1999). Bu özellikleri nedeniyle en çok kapalı sistem olarak 

tasarlanmış kapasitörlerde ve trafolarda, akışkan olarak hidrolik pompa ve vakum 

pompalarında, mobilyalar, iç dekorasyon ve bina inşaatlarında, plastikleştirici olarak 

boyalar ve matbaa mürekkebinde, pestisit katkısı, yapıştırıcılar, astarlar, kesme yağlar, 

hidrolik yağlar, immersiyon yağları, karbonsuz kopya kağıdı ve elektrik izolasyon 

sıvılarının yapımında yanmayı ve enerji kaybını önlemek amacıyla kullanılır (WHO, 

1993; Safe, 1994; Eisler ve Belisle, 1996; De Vos ve diğ., 2003; Seyran ve Erişir, 

2008).  

 

Poliklorlu bifeniller, bilinen tüm kimyasal maddeler arasında doğada en kalıcı 

olanlarıdır. Lipofilik özellikleri ve kimyasal kararlılıkları nedeniyle besin zincirinde 

birikerek çevresel kontaminasyona neden oldukları ve insan sağlığını tehdit ettikleri 

anlaşılmıştır (Lilienthal ve diğ., 2000). 1960’lı yılların sonunda poliklorlu bifenillerin 

yaygın olarak çevresel kontaminasyona sebep oldukları bulunmasına rağmen, Amerika, 

Japonya ve Batı Avrupa’da 1970’lı yılların sonlarına kadar ve diğer bazı ülkelerde ise 

1990 yılına kadar üretilmeye devam edilmiştir (Hansen, 1999). Poliklorlu bifenil içeren 

endüstriyel teçhizat ve sanayi ürünleri hala kullanılmaktadır (Carpenter, 1998; Hansen, 

1999; Sandal ve diğ., 2008). Birçok ülke poliklorlu bifenil karışımları üretmesine 

rağmen, en çok bilinenleri Aroclor (Amerika), Kanechlor (Japonya) ve Clophen 

(Almanya) dir (Hansen, 1999). Bu ürünlerden bazıları tablo 2.3.1 de listelenmiştir.  

 

Genellikle poliklorlu bifeniller klorlanma yüzdelerine göre piyasaya sürülmektedir. Bu 

maddelerde poliklorlu bifenil bileşikleri belli oranda bir karışım halinde bulunmaktadır. 

Bu karışımlardan bilinenlerden biri Monsanto şirketinin ürettiği Aroklor serileridir. Bu 

serilerde dört rakamlı bir kod kullanılmaktadır. Bu kodlarda baştaki iki rakam karbon 

atom sayısını, son iki rakam ise karışımdaki klorlanma yüzdesini ifade eder. Aroklor 

1242 ve Aroklor 1260’taki baştaki 12 rakamı karışımın 12 karbonlu bifenil halkasından 
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oluştuğunu göstermektedir ve sondaki 42 ve 60 karışımlarda %42 ve %60 oranında klor 

bulunduğunu göstermektedir (Carpenter, 1998). Daha sonra, Uluslararası Temel ve 

Uygulamalı Kimya Birliği (International Union of Pure and Applied Chemistry veya 

IUPAC) tarafından non-orto, mono-orto ve di-orto yapılarına göre bir numaralandırma 

sistemi geliştirilmiştir (Skerfving ve diğ., 1994). Aroklor serilerinde hangi PCB’nin ne 

oranda bulunduğu tezin ekler bölümünde tablo 7.1’de listelenmiştir.  

Tablo 2.3.1: Bazı ticari PCB karışımlarının özellikleri (Hansen, 1999). 

Aroclor Clophen Kanechlor Klor (%) Klor (Avg. no) Moleküler Ağırlığı 

1221   21 1.15 194 

1232  200 32 2 223 

1016   40 3 257 

1242 A30 300 42 3 257.5 

1248 A40 400 48 4 292 

1254 A50 500 54 5 326 

1260 A60 600 60 6.3 366 

1262   62 6.8 388 

1268   68 8.7 453.5 

 

2.3.1. Genel Özellikleri 

Poliklorlu bifeniller, bir fenil molekülüne değişik sayıdaki (1 ile 10 arasında) klor 

iyonlarının farklı konfigürasyonlarda (orto, meta ve para) bağlanmasıyla meydana gelen 

aromatik bileşiklerdir (Şekil 2.3.1.1) (Carpenter, 1998; Hansen, 1999; Apostoli ve diğ., 

2003). Klor iyonlarının bağlanma yeri ve sayıları nedeniyle, teorik olarak 209 farklı 

poliklorlu bifenil bileşeni üretilebilir (Safe, 1994; Hansen, 1999). Poliklorlu bifenillerin 

kimyasal formülü C12H(10-n)Cln olarak yazılabilir. Poliklorlu bifenillerin bu farklı 

oluşturulan bileşiklerine konjener denir ve yapılarındaki klor atomu sayısına göre 

homolog adı verilerek gruplandırılır. Tablo 2.3.1.1 de poliklorlu bifenil homolog 

grupları ve onların karakteristik özellikleri verilmektedir (Ballschmiter ve diğ., 1992; 

Hansen, 1999).    
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Şekil 2.3.1.1: Poliklorlu bifenillerin genel yapısı ve klor bağlanma pozisyonları (Hansen, 1999). 

 

Tablo 2.3.1.1: Poliklorlu bifenil homolog gruplarının özellikleri (Ballschmiter ve diğ., 1992). 

Klor 

Sayısı 

Ortalama  

Moleküler Ağırlığı 

% Klorlanma İzomer sayısı 

0 154.2 0 1 

1 188.7 10 3 

2 223.1 32 12 

3 257.6 41 24 

4 292.0 49 42 

5 326.4 54 46 

6 360.9 59 42 

7 395.3 63 24 

8 429.8 66 12 

9 464.2 69 3 

10 498.7 71 1 

 

Poliklorlu bifenillerin sudaki çözünürlükleri azdır, yağ ve organik çözücülerde 

çözünürler, ısıya son derece dayanıklıdırlar ve buhar basınçları düşüktür (Sawyer ve 

diğ., 1994; Hansen, 1999; Gouin ve diğ., 2002; Yeo ve diğ., 2004). Oksidasyon, asit, 

baz ve diğer kimyasal bileşiklere dayanıklı bileşiklerdir (WHO, 1993). Elektriği çok iyi 

yalıtırlar ve kimyasal olarak son derece inerttirler (WHO,1993; Hansen, 1999). Çeşitli 

Aroklor karışımlarının bazı fiziksel özellikleri tablo 2.3.1.2.’de verilmiştir.  
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Tablo 2.3.1.2: Bazı Aroklor karışımlarının fiziksel özellikleri (Hutzinger ve diğ., 1974)  

Aroklor Hal 
Yoğunluk 

(20ºC) 

Akışkanlık 

(99ºC) 

Buharlaşma  

(6 saat 100ºC) 

Suda 

çözünürlüğü 

(µg/L 25ºC) 

1221 Yağ 1.18 30-31 % 1-1.5  

1232 Yağ 1.27 31-32 % 1-1.5  

1016 Yağ 1.37   420 

1242 Yağ 1.38 34-35 % 0-0.4 240 

1248 Yağ 1.44 36-37 % 0-0.3 52 

1254 Viskoz 1.54 44-48 % 0-0.2 12 

1260 Reçine 1.62 72-78 % 0-0.1 3 

 

2.3.2. PCB’lerin Etkileri 

Poliklorlu bifeniller besin zincirine girerek, insanlar da dahil olmak üzere yeryüzündeki 

her canlıya taşınabilmektedir (Carpenter ve diğ., 1998). 1968 yılında Japonya’da ve 

1978 yılında Tayland’da meydana gelen zehirlenme vakalarından sonra poliklorlu 

bifenillerin çevrede ve insandaki dağılımı, birikimi ve toksik etkileri araştırılmaya 

başlanmıştır (Carpenter, 1998; Hsu ve diğ., 1985). Canlılar PCB’lere solunum yoluyla, 

kontamine olmuş sular ve besinlerin vücuda alınmasıyla, mesleki olarak ve uzun süre 

kontamine olmuş suda yüzülmesiyle maruz kalırlar (Carpenter, 1998; Seyran ve Erişir, 

2008).  

 

Çevrede çok kalıcı olan PCB’ler yüksek toksisiteye sahiptirler. Düşük yoğunluklarda 

bile hayvanlarda endokrin bozucu özellik gösterebilmektedirler (Apostoli ve diğ., 

2003). Ayrıca, immün sistemi baskılayıcı, nörotoksik (Rogan ve Gladen, 1992), 

kanserojenik (Oakley ve diğ., 1996), teratojenik etkilerinin (Ahlborg ve diğ., 1994) 

olduğu ve davranış bozukluğuna sebep olduğu (Shain ve dig., 1986) saptanmıştır. Bu 

maddelerin endokrin bozucu olması, erkek üreme sitemini etkileyerek üreme 

kapasitesinin düşmesi, testikular spermatozoa konsantrasyonunun azalması, testisin ve 

yardımcı üreme organlarının ağırlığının azalmasına, Leydig hücrelerinde testosteron 



 

 

10 

sentezinin ve steroidogenik enzimlerin aktivitelerinin azalmasına neden olmaktadır 

(Sridhar ve diğ., 2004; Murugesan ve diğ., 2005a; Murugesan ve diğ., 2005b; 

Murugesan ve diğ., 2008).  

 

Poliklorlu bifenillerde, bifenil halkası üzerinde bulunan klor iyonu sayısı bu maddelerin 

biyolojik etki derecelerini belirler. Bu nedenle, farklı Aroklor karışımları birbirinden 

farklı biyolojik aktivite gösterebilmektedir (Carpenter, 1998; Seyran ve Erişir, 2008). 

Düşük sayıda klor atomu bulunduran poliklorlu bifeniller östrojenik aktivite gösterirken 

(Arcaro ve Gierthy, 2001), yüksek sayıda klor atomu bulunduranlar anti-östrojenik 

aktivite gösterir (Safe, 2002). Östrojenik ve antiöstrojenik PCB konjenerleri ve/ya da 

konjenerlerin metabolitleri östrojen reseptörüne (Connor ve diğ., 1997; Machala ve diğ., 

2004; Pillon ve diğ., 2005; Yoon ve diğ., 2001, Petit ve diğ., 1997; Layton ve diğ., 

2002) ve steroid bağlayıcı globuline (Kato ve diğ., 1982) doğrudan bağlanabilir. 

PCB’lerdeki bifenil halkasının ikinci ve altınca pozisyonlarına klor atomlarının 

bağlanmasıyla uzaysal konfigurasyon değişmekte ve bileşiğin aldığı şekil non-planar 

(düzeysel olmayan) olarak adlandırılmaktadır (Carpenter, 1998). Bu non-planar 

yapıdaki bileşenlerin 17β östrodiole benzediği ve bu nedenle östrojenik aktivite 

gösterdikleri ileri sürülmüştür (Fischer ve diğ., 1998). PCB’ler östrojenik etkileriyle 

meme kanseri hücre soyunda genin promotör bölgesine östrojen reseptörünün 

bağlanmasını ve gen anlatımını teşvik eder, aynı zamanda hücre büyümesini düzenler 

(Nesaretnam ve diğ., 1996). PCB’ler aynı zamanda dişi gonatta östrodiolün salınımının 

arttırılmasında rol alabilir (Ptak ve diğ., 2005).  

 

Yapısal olarak dioksine (TCDD) benzeyen PCB’ler planar (düzeysel) bir yapıya 

sahiptirler ve etkilerini sitoplazmik Aril Hidrokarbon (AH) reseptörüne bağlanarak 

gösterirler (Safe ve Wormke, 2003; Machala ve diğ., 2004; Hirabayashi ve Inoue, 

2009). AH reseptörü agonisti bileşiklerin meme kanseri hücrelerinde sitokrom P450 

1A1 (CYP1A1) ve 1B1 (CYP1B1)’i teşvik ettikleri ve bu yolla östrojen yıkımını 

arttırarak hücre içi hormon seviyesini azaltarak anti-östrojenik etkiye yol açtıkları 

gösterilmiştir (Spink ve diğ., 1990).  

 

Özellikle son 50 yılda erkek üreme sisteminin başlıca sorunu olan sperm sayısının 

giderek azalması ve bununda kaynağının çevresel olabileceği fikri öne sürülmektedir 
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(Sharpe ve Shakkebaek, 1993). Gelişme dönemindeki erkeklerde PCB’ye maruz 

bırakılması kriptorşizm, testis kanseri ve kısırlık gibi patolojik durumlara neden 

olmaktadır (Schrader ve Cooke, 2003). PCB konjenerlerine doğum sonrasında maruz 

bırakılan sıçanlarda düşük çiftleşme sıklığı, farelerde azalmış testis spermatozoa 

konsantrasyonu gibi durumlar bulunmuştur. PCB’ler gonadal steroidogenezi (Grabic ve 

diğ., 2006; Gregoraszczuk ve diğ., 2005; Mlynarczuk ve Kotwica, 2005), adrenal 

steroidogenezi (Li ve diğ., 2004), gonadotropin düzeylerini (Desaulniers ve diğ., 1999; 

Lorenzen ve diğ., 1999) ve gonadal hormonları (Johansson, 1989) değiştirebilir.  
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2.4. OKSİDATİF HASAR 

Dış yörüngesinde en az bir çiftlenmemiş elektron içeren, nötr veya iyonize tüm atom 

yada moleküllere “serbest radikal” denir. Çok reaktif olan bu radikaller, organizmada 

karşılaşabilecekleri; lipit, nükleik asit ve aminoasitlerle etkileşirler ve hücrede hasara 

neden olurlar. Yüksek karbonlu yağ asitleri, radikal reaksiyonlara en fazla girenlerdir 

(Dökmeci, 2000). Serbest radikallerin zararlı etkilerinden korunmak için hücreler 

bunları nötralize eden antioksidanlar üretmektedir. Serbest radikallerin oluşum hızı ve 

bunların antioksidanlar tarafından nötralize edilme hızı arasında bir denge bulunması 

beklenir. Böylece hücre serbest radikallerin olumsuz etkilerinden korunur. Eğer bu 

denge serbest radikaller lehine bozulursa, yani yapımdan daha yavaş nötralize 

edilirlerse, hücrede serbest radikaller artar. Serbest radikallerin hücrede artışı ve hücre 

fonksiyonları üzerinde yaptıkları olumsuz etkiye (oksidatif hasara) ‘oksidatif stres’ 

denir. Zararlı maddeler olan toksinler, vücuda genellikle solunan hava, tüketilen 

besinler ve su yoluyla alınır. Ayrıca vücuttaki bazı normal metabolik süreçlerin yan 

ürünü olarak da toksinler oluşabilir (Russell ve diğ., 2006) (Şekil 2.4.1). 

 

Şekil 2.4.1. Serbest radikallerin oluşum mekanizması 

Lipit peroksidasyonu serbest radikaller tarafından başlatılan ve membranda bulunan 

yüksek karbonlu doymamış yağ asitlerinin oluşturduğu fosfolipitlerin, serbest oksijen 

radikalleri aracılığı ile oksitlenip, peroksit türevlerine dönüşmesini içeren ve lipitler 

üzerinde etkilerinin en iyi tanımlandığı kimyasal bir olaydır (Kayaalp, 1998). 
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Superoksit radikali, hidroksil radikali, peroksil radikali ve alkoksil radikali lipit 

peroksidasyonunu başlatan radikallerdir. Lipit peroksidasyon reaksiyonları genel olarak 

iki çeşittir. Non-enzimatik lipit peroksidasyonu, herhangi bir radikalin polianstüre yağ 

asidindeki metilen karbonundan hidrojen atomunun uzaklaştırılması reaksiyonlarını 

kapsar. Enzimatik lipit peroksidasyonu ise, siklooksijenaz ve lipooksijenaz 

reaksiyonları sonucunda oluşan hidroperoksid ve endoperoksidler, enzimatik reaksiyon 

ürünleridir. Membranın lipit/protein oranı, fosfolipit miktarı, yağ asitlerinin bileşimi, 

yağ asitlerinin doymamışlık derecesi ve membranın akışkanlığı membrandaki lipit 

peroksidasyonunu etkileyen faktörlerdendir ve bunun sonucunda, membran transport 

sistemleri bozulur, hücre içi ve dışı iyon dengeleri bozulur, hücre içi kalsiyum 

konsantrasyonu artar ve buna bağlı olarak proteazlar aktive olur, hücre içi organellerde 

oluşan lipit peroksidasyonu litik enzimlerin salgılanmasına bağlı hasarlar gelişir (İnan 

ve Gül, 2002).  

 

Serbest radikallerin oluşturduğu zararlı etkileri önlemek için hücre içinde çeşitli 

antioksidan enzimler ve enzimatik olmayan antioksidan maddeler üretilir. Bu sisteme 

antioksidan savunma sistemi denir. Antioksidan savunma sistemine ait süperoksit 

dismutaz (SOD) enzimi ilk kez 1968 yılında Fridrovich ve Mccord tarafından 

tanımlanmıştır. SOD enzimi süperoksit radikalini hidrojen peroksit ve moleküler 

oksijene dönüşümünü katalizler ve böylece lipit peroksidasyonunu inhibe eder 

(Murugesan ve diğ., 2008). Diğer bir antioksidan enzim olan katalaz enzimi dört adet 

hem grubu içeren bir hemoproteindir ve peroksizomlarda bulunur. Katalaz enzimi 

hidrojen peroksidi moleküler oksijen ve suya parçalar (Murugesan ve diğ., 2008). Başka 

bir antioksidan olan glutatyon peroksidaz (GPx) enzimi aktif bölgesinde dört selenyum 

atomu içeren sitozolik bir enzimdir. Redükte glutatyon (GSH) varlığında hisrojen 

peroksit ve lipit peroksitlerin indirgenmesinde rol oynar (Delibaş ve Özcankaya, 1995; 

Şimşek, 1999). Bir diğer enzim olan glutatyon-S-transferaz (GST) enzimi başta 

araşidonik asit ve lineolat hidroperoksitleri olmak üzere lipit peroksitlerine karşı 

selenyum bağımsız GPx aktivitesi göstererek bir savunma mekanizması oluşturur. 

Glutatyonda sisteine ait –SH gruplarına bağlanarak yabancı maddelerin elekrofilik 

bölgelerini nötralize ederler ve suda çözünmesini sağlarlar (Şimşek, 1999).  
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2. 5. VİTAMİN E 

Vitaminler, vücutta metabolik olayların normal bir şekilde işlemesi ve sağlıklı durumun 

sürdürülmesi için gerekli olan organik maddelerdir (İnan ve Gül, 2002). İnsanlar dahil 

bütün hayvanlar için temel bir madde olarak kabul edilen, bitkisel kaynaklı E vitamini, 

tokoferoller ve tokotrienoller (tokoller) olarak bilinen, yağda eriyen bileşiğin genel 

adıdır (McDowell, 1989; Nevberne ve Corner, 1989; Rice ve Kendy, 1988). E vitamin 

doğal antioksidan ve kısırlığı önleyici rolü nedeniyle beslenmede önemli bir role 

sahiptir (Kessopoulou ve diğ., 1995; Chow, 2001). E vitamini ile ilgili alışmalar 1920’li 

yıllarda başlamıştır. İlk olarak Evans ve Bishop tarafından 1922 yılında keşfedilmiştir. 

Aktif tokoferolün izolasyonu, karakterizasyonu ve sentezi 1938 yılında Karrel ve 

diğerleri tarafından gerçekleştirilmiştir.  

 

Günümüzde, doğada vitamin E’nin sekiz formu bulunmaktadır. Bunların dördü 

tokoferol (α, β, γ, δ) diğer dördü ise tokotrienol (α, β, γ, δ) olarak iki gruba ayrılır 

(McDowell, 1989; Nevberne ve Corner, 1989; Putnam ve Comben, 1987; Levin ve 

Clouatre, 2009). En aktif antioksidant etki gösterenler tokoferoller sırası ile α, β, γ, δ 

tokoferollerdir (Kosowski ve Clouatre, 2009; Simone ve Palozza, 2009). Kroman (2 

metil-6 kroman) türevleri olan tokoferoller benzen ile piran halkasından oluşmuştur 

(Aras ve diğ., 1976). 6-kromanol halkası ve buna bağlı üçü asimetrik, 16 karbonlu bir 

isoprenoid yan zincirden oluşur (Dökmeci, 2000). α tokoferolün moleküler yapısı şekil 

2.5.1’de gösterilmektedir. 

 

Şekil 2.5.1. Vitamin E’nin moleküler yapısı. 
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Tokoferoller, bitkisel ve hayvansal besinlerde oldukça fazla bulunurlar. Bunlar arasında 

yeşil yapraklı sebzeler, yağlı tohumlar ve bunların yağları, tahıllar, kuru baklagiller, et, 

yumurta ve balık sayılabilir (Zielinski, 2009; Harinantenaina, 2009).  

 

Tokoferollerin, biyolojik sistemlerde potansiyel bir antioksidan olarak rol oynadığı 

bilinir. Tokoferoller bu etkilerini, hücrelerdeki doymamış yağ asitlerinin lipit 

peroksidasyonunu önleyerek ve membranın bütünlüğünü sağlayarak gerçekleştirirler 

(Siddons ve Mills,1981; Ulrey, 1981; Putnam ve Comben, 1987; Rice ve Kendy, 1988; 

McDowell, 1989; Nevberne ve Corner, 1989; Simone ve Palozza, 2009). Oksidasyon 

sırasında oluşan serbest radikaller daha sonra peroksidasyon ile mitokondriyal, 

mikrozomal ve hücre membranındaki fosfolipitlerden olan doymamış yağ asitlerini 

okside eder (Nevberne ve Corner, 1989). Sonuçta bu membranların yapısını ve 

metabolizmasını bozan peroksit ve hiperoksitler oluşur. Tokoferollerin fenol halkası 

üzerindeki hidroksil grubu, bir proton vermek suretiyle peroksit ve hiperoksik 

radikallerini doyurur ve böylece peroksit radikallerinin aktivitelerini azaltır (Rice ve 

Kendy, 1988; Nevberne ve Corner, 1989;).  
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3. MALZEME VE YÖNTEM 

Bu çalışmada, Poliklorlu bifeniller (Aroklor 1242 ve Aroklor 1260) ve Vitamin E farklı 

sürelerde ve dozlarda TM3 Leydig hücre soyuna uygulanmıştır. Aroklor 1242 (A1242) 

ve Aroklor 1260 (A1260)’ın belirlenen beş farklı dozu tek başına ve Vitamin E ile 

birlikte bazal ve LH uyarımlı koşullarda uygulanarak hücre canlılığı, steroidogenik 

enzimler, enzimatik antioksidanlar, lipid peroksidasyonu ve reaktif oksijen türleri 

spektrofotometrik olarak gösterilmesiyle araştırılmıştır. 

 

3. 1.KULLANILAN HÜCRE SOYU VE HÜCRE KÜLTÜRÜ 

Deneylerimizde kullanılan TM3 hücre soyu 11-13 günlük farelerin Leydig 

hücrelerinden elde edilmiş tümorik olmayan bir hücre soyudur. Laboratuvarımıza 

ATCC (American Type Culture Collection): The Global Bioresource Center’dan 

getirilmiş olup in vitro koşullarda haftada iki-üç kez düzenli pasajları yapılarak 

yetiştirilmektedir. Hücreler % 5 Horse Serum, % 2,5 Fetal Bovine Serum, 2.5 mM L-

Glutamine, 0.5 mM Sodium Pyruvate, 1.2 g/L Sodium Bicarbonate, 15 mM HEPES ve 

PSA (Penisilin-Streptomisin-Amfoterin) ilave edilmiş 50:50 DMEM/F12 kültür 

medyumunda, % 5 CO2 ve % 95 hava içeren nemli ortamda, 37
o
C’de inkübe edilerek 

yetiştirilmektedir. 

3. 2. HÜCRELERİN PASAJ İŞLEMİ 

Deneylerimizde kullanılan hücreler, yetiştirildikleri kültür kapları içinde yeterli 

yoğunluğa eriştiklerinde haftada iki-üç defa düzenli pasajları yapılmaktadır. Bu amaçla, 

hücreler tripsinle 37
o
C’de 5 dakika muamele edildikten sonra pipetaj yapılarak toplanır 

ve santrifüj tüpüne aktarılır. 2000 rpm’de 5 dakika santrifüj edildikten sonra, 

süpernatant atılır. Dipte bulunan hücre çökeltisi üzerine uygun kültür medyumu ilave 

edilerek, her deney için gerekli sayıda hücre kültür kaplarına ekilir.  
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3.3. POLİKLORLU BİFENİLLER (A1242 VE A1260) VE VİTAMİN E 

KONSANTRASYONLARININ HAZIRLANMASI 

Poliklorlu bifenillerin TM3 Leydig hücre soyu üzerine uygulanan dozları, canlıların 

poliklorlu bifenillere maruz kaldıkları dozları ele alınarak saptanmıştır. Aroklor1242 

(A1242) ve Aroklor 1260 (A1260) % 0,08 DMSO içeren medyum içerisinde uygun 

dozlarda hazırlanmıştır. A1242 ve A1260’ın belirlenen beş farklı dozu 6M (10
-6 

M 

A1242 ve A1260), 8M (10
-8

 M A1242 ve A1260), 10M
 
(10

-10
 M A1242 ve A1260), 

12M (10
-12

 M A1242 ve A1260), 16M (10
-16

 M A1242 ve A1260) oluşturulmuş ve 

kontrol gruplarına % 0,08 DMSO içeren medyum verildi (Tablo 3.3.1). 

 

Deneylerde Vitamin E’nin en aktif ve en fazla bulunan formu olan α-tocopherol 

kullanılmıştır (Kosowski ve Clouatre, 2009; Simone ve Palozza, 2009). Uygulanacak 

doz seviyesi in vitro ortamdaki antioksidan doz olan 50µM olarak belirlenmiştir (Takacs 

ve diğ., 2001). Hazırlanan stok solüsyonlar +4
o
C’de saklanmıştır. (Tablo 3.3.1). 

 

Hazırlanan A1242, A1260, A1242 + Vitamin E ve A1260 + Vitamin E solüsyonları 

0.2µm milipor filtre ile steril edilerek, hem bazal ve hem de Lüteinizan Hormon (LH) 

uyarımı yapıldığı koşullarda TM3 Leydig hücrelerine 6, 12 ve 24 saat uygulanmıştır. 

LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşulları sağlayabilmek için hücreler deney 

sırasında serum free medyumla inkübe edildi. 
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Tablo 3.3.1. Kontrol, A1242, A1260 ve Vitamin E uygulanan deney grupları. 

Aroklor (1242 ve 1260) Aroklor (1242 ve 1260)+Vitamin E 

Kontrol 

Grubu I 

(KI) 

% 0,08 

DMSO içeren 

medyum 

% 0,08 

DMSO içeren 

medyum 

Kontrol  

Grubu II 

(KII) 

 

50µM Vitamin E 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 
 

50µM Vitamin E  

+ 

% 0,08  DMSO 

içeren medyum 

16M 

10
-16

M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

10
-16 

M A1260 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

16M+VE 

50µM Vitamin E 

+ 

10
-16 

M A1242  
+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

50µM Vitamin E 

+ 

 10
-16 

M A1260 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

12M 

10
-12

M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

10
-12

M A1260 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

12M+VE 

50µM Vitamin E 
+ 

10
-12

M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

50µM Vitamin E 

+ 

10
-12

M A1260 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

10M 

10
-10

M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

10
-10

M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

10M+VE 

50µM Vitamin E 
+ 

10
-10

M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

50µM Vitamin E 

+ 

10
-10

M A1242 

+ 

% 0,08  DMSO 

içeren medyum 

8M 

10
-8

 M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

10
-8

 M A1260 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

8M+VE 

50µM Vitamin E 

+ 

10
-8

 M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

50µM Vitamin E 

+ 

10
-8

 M A1260 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

6M 

10
-6 

M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum  

10
-6 

M A1260 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

6M+VE 

50µM Vitamin E 

+ 

10
-6

 M A1242 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 

50µM Vitamin E 

+ 

10
-6

 M A1260 

+ 

% 0,08 DMSO 

içeren medyum 
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3.4. HÜCRE ÇOĞALMA HIZI 

3.4.1. MTT Hücre Canlılık Testi 

Uygun koşullarda çoğalmaya bırakılan hücreler flask yüzeyini %70 oranında 

kapladıkları zaman Tripsin-EDTA ile muamele edilerek flask tabanından kaldırılmıştır. 

Trypan blue boyası ile boyanan hücreler, Thoma lamı yardımıyla 3 kez sayılarak MTT 

hücre canlılık testi için 96 kuyulu kültür kaplarına kuyu başına 5000 hücre olacak 

şekilde serum içermeyen medyumda hazırlanmış A1242, A1260, A1242+Vitamin E ve 

A1260+Vitamin E’nin hazırlanmış beş farklı dozu bazal ve LH uyarımı yapıldığı 

koşullarda 6, 12 ve 24 saat 37°C CO2 inkübatöründe inkübe edilmiştir. Deney 

sürelerinin tamamlanmasıyla, her bir kuyucuğa 10 µl MTT I solüsyonu eklenmiştir ve 

kültür kapları MTT boyasının suda çözünmeyen formazan kristalleri haline 

dönüştürülebilmesi için 4 saat 37°C’de CO2 inkübatöründe inkübe edilmiştir. Canlı 

hücreler tarafından oluşturulan formazan kristallerinin çözülmesi için her bir kuyucuğa 

100 µl MTT II solüsyonu (SDS) eklenmiş ve bir gece boyunca CO2 inkübatöründe 

bırakılmıştır. Bu süre sonunda hücrelerin optik yoğunlukları ELISA cihazında 540 nm 

dalga boyunda okutulmuştur. Test maddesi ile muamele edilmeyen kontrol hücre 

canlılığı % 100 olarak kabul edilerek, deney hücrelerinin canlılık oranları yüzde olarak 

ifade edilmiştir. Bu test 3 kez tekrar edilmiştir (Mossman, 1983). 

 

3.5. BİYOKİMYASAL YÖNTEMLER 

Deneysel uygulamalar sonunda 6 kuyulu kültür kaplarına ekilen hücreler (1x10
6
) 

kaldırılarak, Tris-HCl tamponuna (pH:7,2) alındı. Daha sonra ultrasonikatör ile sonike 

edilerek hücrelerin membranlarının parçalanması sağlanmış ve elde edilen hücre 

süspansiyonu 14000 g’de Nüve marka soğutmalı santrifüjde santrifüj edilerek 

süpernatant alındı. Alınan süpernatantlar, lipit peroksidasyonunun, total protein 

miktarının, hidroksil radikalinin, antioksidan enzimler olan süperoksit dismutaz (SOD), 

katalaz, glutatyon peroksidaz (GPx), glutatyon S-transferaz (GST) ve steroidogenezde 

görevli olan 3β-hidroksisteroid dehidrogenaz (3β-HSD) ve 17β- hidroksisteroid 

dehidrogenaz (17β-HSD) enzimlerinin ölçülmesi için kullanıldı.  
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3.5.1. Membran Lipit Peroksidasyonun Tayini 

Lipid peroksidasyonunun miktarı Devasagayam ve Tarachand (1987)’ın yönteminde 

olduğu gibi örnekteki malondialdehit içeriğine göre ölçülmüştür. Deneyin prensibi 

poliansatüre yağ asidlerinin peroksidasyonu ile oluşan son ürünlerden biri olan 

malondealdehit (MDA)’in sıcak ortamda Tiyobarbütirik asit (TBA) ile oluşturduğu 

bileşiğin pembe-kırmızı renginin 532 nm dalga boyunda spektrofotometrik olarak 

ölçülmesi esasına dayanır. 

 

3.5.1.1. Kullanılan Çözeltiler 

-% 10 Triklorasetik asit (TCA): 0.25 N HCl içinde hazırlanır. 

-% 0.375 Tiyobarbütirik asit (TBA): 0.25 N HCl içinde hazırlanır. 

-0.25 N Hidroklorik asit 

 

Deney Karışımı:  

1 ml 0,15 M Tris-HCl tamponu (pH 7,4) 

0,3 ml 10 mM KH2PO4 

 

3.5.1.2.Uygulama 

Örnek ve kör tüpleri aşağıdaki gibi hazırlandı. 

 

 ÖRNEK(ml) KÖR(ml) 

Hücre Ekstresi 0,2 ml — 

Tris Tamponu — 0,2 ml 

Deney karışımı 1,3 ml 1,3 ml 

TCA 1 ml 1 ml 

TBA 1,5 ml 1,5 ml 

 

Örnek ve kör tüplerine deney karışımı konup 37ºC çalkalayıcı su banyosunda 20 dk 

inkübe edildi. Daha sonra reaksiyon TCA eklenerek durduruldu. Tüpler iyice 

çalkalanarak TBA eklendi ve 20 dk kaynar su banyosunda inkübe edildi. Daha sonra 

soğutulan tüpler 10 dakika 2000 g’de santrifüj edilip, süpernatantın absorbansı 532 

nm’de köre karşı okundu. 



 

 

21 

3.5.1.3.Hesaplama 

 

      

 

TBARS için molar ekstinksiyon katsayısı: Є = 1.56x10
5
M

‾1
cm

‾1 

Vtoplam (Toplam hacim): 4 ml          
 

Vörnek (Kullanılan örnek hacmi): 0.2 ml 

Aörnek: Örnek absorbansı 

3.5.2. Hidroksil Radikalinin Tayini 

Hidroksil radikali üretimi Puntarulo ve Cederbaum (1988)’un yöntemine göre yapıldı. 

Bu yöntem demir komplekslerinin varlığında üretilen hidroksil radikalinin NADPH ve 

DMSO varlığında formaldehit oluşturulması ve oluşan formaldehitin TCA ile 

reaksiyona girerek 570 nm dalga boyunda absorbans vermesi esasına dayanır.  

3.5.5.1. Kullanılan Çözeltiler 

1 M Sodyum Fosfat Tamponu (pH 7) 

0,1 M MgCl2 

10 mM Sodyum azid 

4 mM DMSO 

4 mM NADPH 

% 10 Triklorasetik asit (TCA): 0.25 N HCl içinde hazırlanır. 

3.5.5.2. Uygulama 

Örnek ve kör tüpleri aşağıdaki gibi hazırlandı. 

 

 ÖRNEK(ml) KÖR(ml) 

Hücre Ekstresi 1 ml — 

Tris Tamponu — 1 ml 

Sodyum Fosfat Tamponu 0,2 ml 0,2 ml 

MgCl2 0,1 ml 0,1 ml 

Sodyum azid 0,1 ml 0,1 ml 

DMSO 0,1 ml 0,1 ml 

NADPH 0,1 ml 0,1 ml 

TCA 0,3 ml 0,3 ml 

 

  TBARS (nmol/ml) = 
Vtoplam x Aörnek x 10

6
 

Vörnek x Є 
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Örnek ve kör tüplerine sodyum fosfat tamponu, MgCl3, sodyum azid, DMSO ve 

NADPH ve hücre süspansiyonu konduktan sonra tüpler hafifçe çalkalandı ve 10 dk 

37ºC’de inkübe edildi. Daha sonra sonra reaksiyon TCA eklenerek durduruldu ve tüpler 

30 dk kaynayan su banyosunda inkübe edildi. İnkübasyondan sonra tüpler soğutularak 

570 nm dalga boyunda köre karşı okunur. 

3.5.5.3. Hesaplama 

                                                  = 

 

εmM= 6,22 M
‾1

cm
‾1 

Aörnek: Örnek absorbansı 

df: Sulandırma katsayısı 

 

3.5.3. Total Protein Tayini 

 

Total protein tayini Lowry ve diğ., 1953 yöntemine göre yapıldı. Deneyin prensibi 

fosfomolibdotungstik asit çözeltisinin (Folin-Ciocalteau belirteci) tirozin bakiyeleri ile 

reaksiyona girerek mavi bir renk oluşturma esasına dayanır. Bu mavi renk 660 nm dalga 

boyunda absorbans verir.  

 

3.5.3.1.Kullanılan Çözeltiler 

 

A Reaktifi: 0,1 N NaOH içinde % 2 (w/v) Na2CO3  

B Reaktifi: %1 (w/v) Na-K Tartarat içinde % 5 (w/v) CuSO4.5H2O 

C Reaktifi: 50 ml A reaktifine 1 ml B reaktifi eklenerek C belirteci hazırlanır. Bu 

bileşik taze hazırlanır. 

D Reaktifi: Folin belirteci 1:2 oranında sulandırılarak hazırlanır. Bu belirteç taze olarak 

hazırlanır ve ışıktan korunur.  

 

 

 

Dakikada oluşan µmol 

Hidroksil radikali 

Aörnek x df 

εmM 
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3.5.3.2.Uygulama 

Örnek ve kör tüpleri aşağıdaki gibi hazırlandı. 

 

 ÖRNEK(ml) KÖR(ml) 

Hücre Ekstresi 0,1 ml — 

Tris Tamponu — 0,1 ml 

C Reaktifi 1 ml 1 ml 

D Reaktifi 0,1 ml 0,1 ml 

  

Örnek ve kör tüplerine C Reaktifi konup 10 dk oda ısısında inkübe edildi. Daha 

sonra karanlıkta karışımın homojen olarak karışması sağlanarak D reaktifi eklendi. 

Tüpler oda ısısı ve karanlıkta 30 dk inkübe edildi. Bu süre sonunda absorbanslar 660 

nm’de spektrofotometrede köre karşı okundu. 

 

3.5.3.3.Hesaplama 

Total protein miktarını belirlemek için Sığır Serum Albümini (BSA) Standart grafik 

kullanılarak okunan absorbaslara denk düşen protein miktarı hesaplanmıştır. 

 

3.5.4. Süperoksit dismutaz (SOD) Tayini 

Superoksit dismutaz enzimi gösterilmesi için Marklund ve Marklund (1974)’un yöntemi 

kullanıldı. Deneyin prensibi pyrogallolün otooksidasyonunun SOD enzimi tarafından 

inhibe edilmesi esasına dayanır. 

3.5.4.1. Kullanılan Çözeltiler 

0,05 M Tris Tamponu (pH 8,5) 

20 mM Pyrogallol  

3.5.4.2. Uygulama 

Örnek ve kör tüpleri aşağıdaki gibi hazırlandı. 

 

 ÖRNEK(ml) KÖR(ml) 

Hücre Ekstresi 0,05 ml — 

Tris Tamponu 1,4 ml 1,45 ml 

Pyrogallol 0,05 ml 0,05 ml 
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 Örnek ve kör tüplerindeki absorbans değişimi çözeltiler konduktan sonra 3 

dakika boyunca 30 saniye aralıklarla 420 nm’de spektrofotometrede okunur. 

 

3.5.4.3. Hesaplama 

Körün absorbans değişimi: ΔA 

Örneğin absorbans değişimi: ΔB 

 

 

 

 

SOD’un %50 inhibisyon miktarı = 

 

 

3.5.5. Katalaz Tayini 

Katalaz gösterilmesi için Sinha (1972)’nın yöntemi kullanıldı. Katalaz enzimi hücre için 

çok zararlı olan hidrojen peroksidi (H2O2) su ve moleküler oksijene dönüştürür. Deney 

prensibi H2O2’nin dikromat/asetik asit belirteci ile oluşturduğu koyu mavi-mor 

çökeltinin kaynatılarak açık yeşil renge dönüştürülmesi esasına dayanır. Bu açık yeşil 

renk 570 nm dalga boyunda absorbans verir.  

 

3.5.5.1. Kullanılan Çözeltiler 

0,01 M Sodyum Fosfat Tamponu (pH 7) 

2 M H2O2  

Dikromat/asetik asit belirteci: 5 gr potasyum dikromat 100 ml ultrasaf suda çözülür. Bu 

karışıma yavaşça 300 ml glasiyal asetik asit eklenir. 

 

 

 

 

 

 

ΔA= 
Ason - Ailk 

Tson - Tilk 

Bson - Bilk 

Tson - Tilk 
ΔB= 

(ΔA – ΔB) x 100 

ΔA x 50 
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3.5.5.2. Uygulama 

Örnek ve kör tüpleri aşağıdaki gibi hazırlandı. 

 

 ÖRNEK(ml) KÖR(ml) 

Hücre Ekstresi 0,1 ml — 

Tris Tamponu — 0,1 ml 

Sodyum Fosfat Tamponu 0,5 ml 0,5 ml 

H2O2 0,4 ml 0,4 ml 

Dikromat/Asetik asit 

Belirteci 
0,2 ml 0,2 ml 

 

Örnek ve kör tüplerine sodyum fosfat tamponu, H2O2 ve hücre süspansiyonu konduktan 

sonra tüpler hafifçe çalkalandı. Daha sonra dikromat/asetik asit belirteci eklenir ve 

tüpler 10 dk kaynayan su banyosunda inkübe edildi. İnkübasyondan sonra tüpler 

soğutularak 570 nm dalga boyunda köre karşı okunur. 

3.5.5.3. Hesaplama 

      

 

H2O2 için molar ekstinksiyon katsayısı: εmM= 1.88x10
4
M

‾1
cm

‾1 

Aörnek: Örnek absorbansı 

df: Sulandırma katsayısı 

 

3.5.6. Glutatyon peroksidaz (GPx) Tayini 

Glutatyon peroksidaz gösterilmesi için Hafeman ve diğerlerinin (1974) yöntemi 

kullanıldı. Bu deney prensibi GPx enzimi tarafından tüketilen glutatyonun 5,5'-Dithio-

bis(2-nitrobenzoic acid) (DTNB) belirteci ile 412 nm dalga boyunda ölçülebilir bir 

bileşik oluşturma esasına dayanır. 

3.5.6.1. Kullanılan Çözeltiler 

0,4 M Sodyum Fosfat Tamponu (pH 7) (0,4 mM EDTA içerir) 

2 mM Redükte glutatyon 

10 mM Sodyum azid 

1,25 mM H2O2 

Tüketilen H2O2=  

nmol/ml ) = 

Aörnek x df 

εmM 
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DTNB belirteci: 40 mg DTNB 100 ml %1 sodyum sitrat içinde çözülür. Bu belirtec 

ışıktan korunur.  

% 10 Triklorasetik asit (TCA): 0.25 N HCl içinde hazırlanır. 

0,4 M Sodyum fosfat solüsyonu (Na2HPO4) 

 

3.5.6.2. Uygulama 

Örnek ve kör tüpleri aşağıdaki gibi hazırlandı. 

 

Deney Karışımı ÖRNEK(ml) KÖR(ml) 

Hücre Ekstresi 0,15 ml — 

Tris Tamponu — 0,15 ml 

Sodyum Fosfat Tamponu 0,5 ml 0,5 ml 

Redükte glutatyon 0,5 ml 0,5 ml 

Sodyum azid 0,25 ml 0,25 ml 

Ultrasaf su 0,6 ml 0,6 ml 

 

Örnek ve kör tüplerine deney karışımı konduktan sonra tüpler 5 dakika 37ºC’de inkübe 

edilir. Daha sonra 0,5 ml H2O2 eklenir ve 3 dk 37ºC’de inkübe edilir. Bunun ardından 1 

ml TCA eklenerek 1500 g’de 5 dk santrifüj edilir. Süpernatanttan 0,2 ml alınır ve buna 

0,2 ml Sodyum fosfat solüsyonu ve 0,1 ml DTNB eklenerek 412 nm dalga boyunda 

köre karşı okunur. 

 

3.5.6.3. Hesaplama 

      

 

DTNB için molar ekstinksiyon katsayısı: εmM= 13600 M
‾1

cm
‾1 

Aörnek: Örnek absorbansı 

df: Sulandırma katsayısı 

 

 

Tüketilen glutatyon=  

nmol/ml ) = 

Aörnek x df 

εmM 
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3.5.7. Glutatyon-S-Transferaz (GST) Tayini 

Glutatyon-S-transferaz (GST) gösterilmesi için Habig ve diğerlerinin (1974) yöntemi 

kullanıldı. GST enzimi glutatyon ve 1-chloro-2,4-dinitrobenzene (CDNB) varlığında 

Glutatyon-DNB konjugatı oluşturur. Deney prensibi oluşan bu Glutatyon-DNB 

konjugatının 340 nm dalga boyunda absorbans vermesi esasına dayanır. Artan 

absorbsiyon oranı GST enzimi aktivitesi ile doğrudan ilişkilidir. 

 

3.5.7.1. Kullanılan Çözeltiler 

0,1 M Potasyum Fosfat Tamponu (pH 6,5) 

0,1 M CDNB  

0,2 M Redükte Glutatyon  

Deney Karışımı: 9,8 ml Potasyum Fosfat Tamponu 

       0,1 ml Redükte Glutatyon 

       0,1 ml CDNB 

Bu hazırlanan karışım 50 tüp içindir.  

 

3.5.7.2. Uygulama 

Örnek ve kör tüpleri aşağıdaki gibi hazırlandı.  

 

 ÖRNEK(ml) KÖR(ml) 

Hücre Ekstresi 0,02 ml — 

Tris Tamponu — 0,02 ml 

Deney Karışımı 0,18 ml 0,18 ml 

 

Örnek ve kör tüplerindeki absorbans değişimi çözeltiler konduktan sonra 5 dakika 

boyunca 60 saniye aralıklarla 340 nm’de spektrofotometrede okunur. 

3.5.7.3. Hesaplama 

Dakikadaki absorbans değişimi: ΔA 

εmM: 5,3 

Venzim (ml): 0,02 ml 

V (Toplam hacim): 0,2 ml           

df: Sulandırma katsayısı
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GST spesifik aktivitesi =  

 

3.5.8. 3β-Hidroksi Steroid Dehidrogenaz (3β-HSD) Tayini 

3β-Hidroksisteroid dehidrogenaz enzim aktivitesi Bergmeyer (1974)’in yöntemine göre 

yapıldı. Deney prensibi 3β-HSD enziminin androsteron ve NAD
+
’ı 5α-Androstone-

3,17-dion ve NADH’ye dönüştürmesiyle, oluşan NADH’nin 340 nm dalga boyunda 

absorbans verme esasına dayanır. 

 

3.5.8.1. Kullanılan Çözeltiler 

0,1 M Pirofosfat Tamponu (pH 8,5) 

0,5 µM NAD 

0,1 µM Dehidroisoandrosteron (DHAD) 

 

3.5.8.2. Uygulama 

Örnek ve kör tüpleri aşağıdaki gibi hazırlandı.  

 

 ÖRNEK(ml) KÖR(ml) 

Hücre Ekstresi 0,2 ml — 

Tris Tamponu — 0,2 ml 

Pirofosfat Tamponu 0,6 ml 0,6 ml 

NAD 0,2 ml 0,2 ml 

DHAD 0,1 ml 0,1 ml 

 

Örnek ve kör tüplerindeki absorbans değişimi çözeltiler konduktan sonra 5 dakika 

boyunca 20 saniye aralıklarla 340 nm’de spektrofotometrede okunur. 

 

 

 

ΔA = 
Ason - Ailk 

Tson - Tilk 
(ΔAörnek – ΔAblank) x V (ml) x df 

εmM x Venzim (ml) 
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3.5.8.3. Hesaplama 

Dakikadaki absorbans değişimi: ΔA 

εmM: 6,22 

Venzim (ml): 0,2 ml 

V (Toplam hacim): 1,1 ml           

df: Sulandırma katsayısı 

 

 

 

3β-HSD aktivitesi =  

 

3.5.9. 17β-Hidroksi Steroid Dehidrogenaz (17β-HSD) Tayini 

17β- Hidroksisteroid dehidrogenaz enzim aktivitesi Bergmeyer (1974)’in yöntemine 

göre yapıldı. Deney prensibi 17β-HSD enziminin 1,4-Androstero-3,17-dion ve 

NADPH’yi testosteron ve NADP’ ye dönüştürmesiyle, oluşan NADP’nin 340 nm dalga 

boyunda absorbans verme esasına dayanır. 

 

3.5.9.1. Kullanılan Çözeltiler 

0,1 M Pirofosfat Tamponu (pH 8,5) 

0,5 µM NADPH 

0,8 µM 1,4-androstero-3,17-dione  

 

3.5.9.2. Uygulama 

Örnek ve kör tüpleri aşağıdaki gibi hazırlandı.  

 

 ÖRNEK(ml) KÖR(ml) 

Hücre Ekstresi 0,2 ml — 

Tris Tamponu — 0,2 ml 

Pirofosfat Tamponu 0,6 ml 0,6 ml 

NADPH 0,2 ml 0,2 ml 

1,4-androstero-3,17-dione 0,1 ml 0,1 ml 

 

ΔA = 
Ason - Ailk 

Tson - Tilk 

(ΔAörnek - ΔAblank) x V (ml) x df 

εmM x Venzim (ml) 
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Örnek ve kör tüplerindeki absorbans değişimi çözeltiler konduktan sonra 5 dakika 

boyunca 20 saniye aralıklarla 340 nm’de spektrofotometrede okunur. 

 

3.5.9.3. Hesaplama 

Dakikadaki absorbans değişimi: ΔA 

εmM: 6,22 

Venzim (ml): 0,2 ml 

V (Toplam hacim): 1,1 ml           

df: Sulandırma katsayısı
 

 

 

 

 

17β-HSD aktivitesi =  

 

3. 6. İSTATİSTİK ANALİZ 

Deney gruplarında, uygulanan doz ve zamana bağlı olarak, hücre canlılık testi, TBARS 

miktarı, total protein miktarı, hidroksil radikali miktarı, SOD enzimi aktivitesi, katalaz 

enzimi aktivitesi, GPx enzimi aktivitesi, GST enzimi aktivitesi, 3β-HSD enzim 

aktivitesi ve 17β-HSD enzim aktivitesi saptandı. Daha sonra çoklu karşılaştırmalarda 

Kruskal Wallis testi uygulandı. İkili karşılaştırmalarda Mann-Whithey U ve Wilcoxon 

testi uygulanarak istatistiksel analizler hesaplandı. Sonuçların değerlendirilmesinde 

p<0.01 ve p<0.05 anlamlılık seviyesi temel alındı. 

 

 

 

 

 

ΔA = 
Ason - Ailk 

Tson - Tilk 

(ΔAörnek - ΔAblank) x V (ml) x df 

εmM x Venzim (ml) 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada, östrojenik ve anti-östrojenik aktiveteleri olduğu düşünülen farklı klor 

içeriğine sahip iki farklı poliklorlu bifenil olan Aroklor 1242 ve Aroklor 1260’ın beş 

farklı dozu tek başlarına ve Vitamin E ile birlikte testis TM3 Leydig hücreleri üzerine 

etkileri LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6., 12. ve 24. Saatlerde hücre 

canlılığı, oksidatif hasarı ve steroidogenezi bakımından araştırıldı. Bu amaçla bu 

dozların tek başlarına ve vitamin E ile birlikteki dozlarının TM3 hücrelerinin 

çoğalmasına etkisi, MTT hücre canlılık testi ile spektrofotometrik olarak ortaya 

çıkarılmıştır. Yine aynı gruplarda lipit peroksidasyonunu gösteren TBARS reaktiflerinin 

ve hidroksil radikalinin gösterilmesiyle de hücrelerdeki oksidatif hasar belirlenmiştir. 

Bu oksidatif hasara karşı hücre içi antioksidan sisteme ait enzimlerin değişimleri ve 

ayrıca testosteron sentezinde önemli roller alan iki enzim 3β-HSD ve 17β-HSD enzim 

aktiviteleri belirlenmiştir. 

 

4.1. HÜCRE ÇOĞALMA HIZI BULGULARI 

4.1.1. MTT Bulguları 

Kontrol ve deney gruplarında 6, 12 ve 24 saat sürenin sonunda TM3 Leydig 

hücrelerinde oluşan hücre canlılığındaki değişim Multiskan Spektrum (Thermo) marka 

mikroplaka okuyucuda spektrofotometrik olarak ölçüldü.  

 

Aroklor 1242 ve Aroklor 1260’ın beş farklı dozu tek başlarına ve Vitamin E ile birlikte 

testis TM3 Leydig hücreleri üzerine etkileri LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda 6, 12 ve 24 saatlerde hücre canlılığına nasıl bir etkisi olduğu MTT testi 

yapılarak spektrofotometrik olarak tespit edildi.  
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Aroklor 1242 ve Aroklor 1242 + Vitamin E uygulanan TM3 Leydig hücrelerinin 6, 12 

ve 24 saat sonunda LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda kontrol ve deney 

gruplarındaki % canlılık oranları şekil 4.1.1.1. ve şekil 4.1.1.2.’de verilmiştir. 

  

6, 12 ve 24 saat sonunda LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda kontrol 

grupları ve Aroklor 1242’nin beş farklı dozu % canlılık bakımından karşılaştırıldığında 

8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma göstermiştir (p<0,01) (Şekil 4.1.1.1). 6 saat 

sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1242’nin beş farklı dozu % 

canlılık oranı karşılaştırıldığında,16M+VE, 12M+VE, 10M+VE ve 8M+VE dozlarında 

anlamlı bir fark bulunmazken, 6M+VE uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma 

görülmüştür (p<0,01) (Şekil 4.1.1.2). 12 ve 24 saat sonunda 16M+VE, 12M+VE, 

10M+VE dozlarında anlamlı bir fark bulunmazken, 8M+VE ve 6M+VE uygulanan 

dozlarda anlamlı bir azalma görülmüştür (p<0,01) (Şekil 4.1.1.2).  

 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1242 dozları % canlılık bakımından karşılaştırıldığında, 12 ve 24 saat sonunda 

vitamin E ilave edilmiş dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.01). 
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Şekil 4.1.1.1: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücreleri üzerindeki % canlılık oranına (doz ve zamana bağlı) etkileri 

(16M: 10
-16

M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M, *:p<0,01) 
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-12

M + Vitamin E; 10M+VE: 10
-10

M 

+ Vitamin E; 8M+VE: 10
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M + Vitamin E; 6M+VE: 10
-6

M + Vitamin E; *:p<0,01) 
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Aroklor 1260 ve Aroklor 1260 + Vitamin E uygulanan TM3 Leydig hücrelerinin 6, 12 

ve 24 saat sonunda LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda kontrol ve deney 

gruplarındaki % canlılık oranları şekil 4.1.1.3. ve şekil 4.1.1.4.’de verilmiştir. 

  

6 ve 24 saat sonunda LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda kontrol grupları 

ve Aroklor 1260’ın beş farklı dozu % canlılık bakımından karşılaştırıldığında 8M ve 

6M dozlarında anlamlı bir azalma gösterirken, 12 saat sonunda Aroklor 1260’ın beş 

farklı dozu kontrole göre karşılaştırıldığında sadece 6M uygulanan dozda anlamlı bir 

azalma görülmüştür (p<0,01) (Şekil 4.1.1.3). 6 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin 

E ilave edilmiş Aroklor 1242’nin beş farklı dozu % canlılık oranı karşılaştırıldığında, 

LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda 8M+VE ve 6M+VE uygulanan 

dozlarda anlamlı bir azalma görülmüştür (p<0,01) (Şekil 4.1.1.4). 12 saat sonunda LH 

uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda 16M+VE, 12M+VE, 10M+VE dozlarında 

anlamlı bir fark bulunmazken, 8M+VE ve 6M+VE uygulanan dozlarda anlamlı bir 

azalma görülmüştür (p<0,01) (Şekil 4.1.1.4). 24 saat sonunda ise, LH uyarımı 

yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda 10M+VE, 8M+VE ve 6M+VE uygulanan dozlarda 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,01) (Şekil 4.1.1.4). 

 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1242 dozları % canlılık bakımından karşılaştırıldığında, 6 saat uygulanmış 

dozlarda anlamlı bir fark gözlenmezken, 12 ve 24 saat sonunda vitamin E ilave edilmiş 

dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.01). 
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Şekil 4.1.1.3: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücreleri üzerindeki % canlılık oranına (doz ve zamana bağlı) etkileri 

(16M: 10
-16

M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *:p<0,01) 
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M + Vitamin E; 10M+VE: 10
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M 

+ Vitamin E; 8M+VE: 10
-8

M + Vitamin E; 6M+VE: 10
-6

M + Vitamin E; *:p<0,01) 
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4.2. OKSİDATİF HASAR BULGULARI 

4.2.1. Lipit Peroksidasyonu 

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroclor 1242 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak hesaplanan TBARS değerleri şekil 4.2.1.1’de verilmiştir. Bunun yanı sıra 

Aroklor 1242 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplar şekil 4.2.1.2’de verilmiştir. 

6, 12 ve 24 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda TBARS değerleri bakımından karşılaştırıldığında, 

uygulanan tüm dozlarda kontrol gruplarına göre anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05). 

Kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek 

oluşturulan dozları LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda TBARS değerleri 

bakımından karşılaştırıldığında, 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında kontrol gruplarına 

göre anlamlı bir artış görülmüştür (p<0.05). Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu 

dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan Aroklor 1242 dozları TBARS değerleri 

bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E ilave edilmiş dozlarda anlamlı bir anlamlı bir 

fark gözlenmemiştir.  

 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1242 dozları TBARS değerleri bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E ilave 

edilmiş dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 
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Şekil 4.2.1.1: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücreleri üzerindeki lipit peroksidasyonuna (doz ve zamana bağlı) 

etkileri (16M: 10
-16

M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *:p<0,05) 
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TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroclor 1260 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak hesaplanan TBARS değerleri şekil 4.2.1.3’de verilmiştir. Bunun yanı sıra 

Aroklor 1260 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplar şekil 4.2.1.4’de verilmiştir.  

6, 12 ve 24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozunun tek 

başlarına kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda TBARS 

değerleri bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre Aroklor 1260’ın 

uygulanan tüm dozlarında anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile 

vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına 

göre uygulanan tüm dozlarda anlamlı bir artış görülmektedir (p<0,05).  

 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1260 dozları TBARS değerleri bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E ilave 

edilmiş dozlardan 6 saat uygulanmış dozlarda anlamlı bir azalma gözlenirken (p<0.05), 

12 ve 24 saat uygulanmış dozlarda anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 
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Şekil 4.2.1.3: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücreleri üzerindeki lipit peroksidasyonuna (doz ve zamana bağlı) 

etkileri (16M: 10
-16

M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *:p<0,05) 
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4.2.2. Total Protein Miktarı  

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroclor 1242 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak hesaplanan total protein miktarı şekil 4.2.2.1’de verilmiştir. Bunun yanı sıra 

Aroklor 1242 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplardaki total protein miktarı 

şekil 4.2.2.2’de verilmiştir. 6 ve 12 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş 

farklı dozu LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda total protein miktarı 

bakımından karşılaştırıldığında, 10M, 8M ve 6M dozlarında kontrol gruplarına göre 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 6 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 

1242’nin beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan dozları LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda total protein miktarı bakımından karşılaştırıldığında, 

kontrol gruplarına göre deney gruplarında anlamlı bir fark görülmemiştir. 12 saat 

sonunda ise 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma meydana gelmiştir (p<0.05). 6 ve 

12 saat sonunda Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek 

oluşturulan Aroklor 1242 dozları total protein miktarı bakımından karşılaştırıldığında, 

vitamin E ilave edilmiş dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05).  

 

24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda total protein miktarı 

bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 8M ve 6M dozlarında anlamlı 

bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 

1242 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 8M ve 6M dozlarında 

anlamlı bir azalma görülmektedir (p<0,05). Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu 

dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan Aroklor 1242 dozları total protein miktarı 

bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E ilave edilmiş dozlarda anlamlı bir artış 

gözlenmiştir (p<0.05). 
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Şekil 4.2.2.1: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücreleri üzerindeki total protein miktarına (doz ve zamana bağlı) 

etkileri (16M: 10
-16

M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *:p<0,05) 
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TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroklor 1260 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak hesaplanan total protein miktarı şekil 4.2.2.3’de verilmiştir. Bunun yanı sıra 

Aroklor 1260 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplar şekil 4.2.2.4’de verilmiştir. 

6 ve 12 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozunun tek 

başlarına kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda total 

protein miktarları bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 6M 

uygulanan dozda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin 

E ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 

uygulanan tüm dozlarda anlamlı bir fark görülmemektedir.  

 

24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda total protein 

miktarları bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 8M ve 6M uygulanan 

dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin E ilave 

edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 10M, 8M 

ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenmiştir. 

 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1260 dozları total protein miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 

ilave edilmiş dozlardan 6 ve 12 saat uygulanmış dozlarda anlamlı bir fark 

gözlenmezken, 24 saat uygulanmış dozlarda anlamlı bir artış meydana gelmiştir 

(p<0.05). 
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Şekil 4.2.2.3: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücreleri üzerindeki total protein miktarına (doz ve zamana bağlı) 

etkileri (16M: 10
-16
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M; 8M: 10
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M; 6M: 10
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M; *:p<0,05) 
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4.2.3. Hidroksil Radikali 

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroclor 1242 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak hesaplanan hidroksil radikali değerleri şekil 4.2.3.1’de verilmiştir. Bunun 

yanı sıra Aroklor 1242 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplar şekil 4.2.3.2’de 

verilmiştir. 6 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH 

uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda hidroksil radikali bakımından 

karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda 12M, 10M, 8M ve 6M 

dozlarında kontrol gruplarına göre anlamlı bir artış gözlenirken, LH uyarımı yapılan 

dozlarda 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı olarak artmıştır (p<0.05). Kontrol grupları 

ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan dozları LH 

uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda hidroksil radikali bakımından 

karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda 12M, 10M, 8M ve 6M 

dozlarında kontrol gruplarına göre anlamlı bir artış görülürken, LH uyarımı yapıldığı 

koşullarda uygulanan tüm Aroklor 1242 + vitamin E dozlarında kontrole göre anlamlı 

bir artış görülmüştür (p<0.05). Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin 

E ilave edilerek oluşturulan Aroklor 1242 dozları hidroksil radikali bakımından 

karşılaştırıldığında, vitamin E ilave edilmiş dozlarda anlamlı bir azalma olduğu 

gözlenmiştir.  

 

12 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda hidroksil radikali 

bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M dozlarında 

anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş 

Aroklor 1242 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M 

dozlarında anlamlı bir artış görülmektedir (p<0,05). Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile 

bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan Aroklor 1242 dozları hidroksil radikali 

bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E ilave edilmiş dozlarda anlamlı bir azalma 

olduğu gözlenmiştir (p<0.05). 

 

24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda hidroksil radikali 

bakımından karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda kontrol 
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gruplarına göre 16M, 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir artış gözlenmiştir 

(p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1242 dozları 

karşılaştırıldığında ise LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda kontrol 

gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir artış gözlenmiştir 

(p<0,05). Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek 

oluşturulan Aroklor 1242 dozları hidroksil radikali bakımından karşılaştırıldığında, 

vitamin E ilave edilmiş dozlarda anlamlı bir azalma olduğu gözlenmiştir (p<0.05). 
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Şekil 4.2.3.1: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda oksidatif hasara bağlı olarak TM3 Leydig hücrelerinde oluşan hidroksil radikali (doz 

ve zamana bağlı) etkileri (16M: 10
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M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; 

*:p<0,05) 
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TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroclor 1260 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak hesaplanan radikali değerleri şekil 4.2.3.3’de verilmiştir. Bunun yanı sıra 

Aroklor 1260 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplar şekil 4.2.3.4’de verilmiştir. 

6 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda hidroksil radikali 

bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre Aroklor 1260’ın 10M, 8M ve 

6M uygulanan dozlarında anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile 

vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise LH uyarımı 

yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir 

artış görülürken, LH uyarımı yapıldığı koşullarda 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında 

kontrol gruplarına göre anlamlı bir artış görülmüştür (p<0,05).  

 

12 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda hidroksil radikali 

bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M dozlarında 

anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş 

Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 

6M dozlarında anlamlı bir artış görülmektedir (p<0,05).  

 

24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda hidroksil radikali 

bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M 

dozlarında anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin E ilave 

edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise LH uyarımı yapılmadığı koşullarda 

kontrol gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir artış gözlenirken, 

LH uyarımı yapıldığı koşullarda 16M, 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir 

artış gözlenmiştir (p<0,05).  

 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1260 dozları 6, 12 ve 24 saat sonunda LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda hidroksil radikali bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E ilave edilmiş 

tüm dozlarda anlamlı bir azalma olduğu gözlenmiştir (p<0.05). 



 

 

48 

 

 

Şekil 4.2.3.3: Poliklorlu bifenil (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 

oksidatif hasara bağlı olarak TM3 Leydig hücrelerinde oluşan hidroksil radikali miktarı (doz ve 

zamana bağlı) etkileri (16M: 10
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M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; 

*:p<0,05) 
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4.2.4. SOD Enzimi Aktivitesi 

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroclor 1242 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak hesaplanan SOD enzimi miktarı şekil 4.2.4.1’de verilmiştir. Bunun yanı 

sıra Aroklor 1242 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplardaki SOD enzimi 

miktarı şekil 4.2.4.2’de verilmiştir. 6 ve 12 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 

1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda SOD enzimi 

miktarı bakımından karşılaştırıldığında, 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında kontrol 

gruplarına göre anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 6 saat sonunda kontrol 

grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

dozları LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda SOD enzimi miktarı 

bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 8M ve 6M dozlarında anlamlı 

bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 12 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin 

beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan dozları LH uyarımı yapıldığı ve 

yapılmadığı koşullarda SOD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, kontrol 

gruplarına göre 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05).  

 

24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda SOD enzimi miktarı 

bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M dozlarında 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş 

Aroklor 1242 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M 

dozlarında anlamlı bir azalma görülmektedir (p<0,05).  

 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1242 dozları SOD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 

ilave edilmiş dozlardan LH uyarımı yapılmadığı koşullarda 6 ve 12 saat uygulanan 

dozlarda anlamlı bir artış gözlenirken, LH uyarımı yapıldığı koşullarda 6, ve 24 saat 

uygulanan dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05).  
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Şekil 4.2.4.1: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücreleri üzerindeki süperoksit dismutaz enziminin aktivitesine (doz ve 

zamana bağlı) etkileri (16M: 10
-16

M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; 

*:p<0,05) 

 

 

Şekil 4.2.4.2: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) ve Vitamin E’nin LH uyarımı yapıldığı ve 
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TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroklor 1260 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak hesaplanan SOD enzimi miktarı şekil 4.2.2.3’de verilmiştir. Bunun yanı 

sıra Aroklor 1260 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplar şekil 4.2.2.4’de 

verilmiştir. 6 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozunun tek 

başlarına kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda SOD 

enzimi miktarları bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 8M ve 6M 

uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile 

vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına göre 8M ve 6M uygulanan 

dozlarda anlamlı bir azalma bulunmuştur (p<0,05).  

 

12 ve 24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozunun tek 

başlarına kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda SOD 

enzimi miktarları bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 

6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile 

vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına 

göre 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma bulunmuştur (p<0,05). 

 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1260 dozları SOD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 

ilave edilmiş dozlardan LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda 6, 12 ve 24 saat 

uygulanmış tüm dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05). 

  



 

 

52 

 

 

Şekil 4.2.4.3: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücreleri üzerindeki süperoksit dismutaz enziminin aktivitesine (doz ve 

zamana bağlı) etkileri (16M: 10
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yapılmadığı koşullarda TM3 Leydig hücreleri üzerindeki süperoksit dismutaz enziminin 

aktivitesine (doz ve zamana bağlı) etkileri (16M+VE: 10
-16

M + Vitamin E; 12M+VE: 10
-12

M + 

Vitamin E; 10M+VE: 10
-10

M + Vitamin E; 8M+VE: 10
-8

M + Vitamin E; 6M+VE: 10
-6

M + 

Vitamin E; *:p<0,05) 

 

 

0,00 

5,00 

10,00 

15,00 

20,00 

25,00 

6 SAAT   6 SAAT LH 
UYARIMLI 

12 SAAT 12 SAAT LH 
UYARIMLI  

24 SAAT 24 SAAT LH 
UYARIMLI  

U
n

it
e

/µ
g 

p
ro

te
in

 
SOD Aktivitesi (A1260)   

KONTROL 

16M 

12M 

10M 

8M 

6M 

* * 

* * * 

* * 

* * 
* 

* 
* 

* 
* * 

* 

0 

2 

4 

6 

8 

10 

12 

14 

16 

6 SAAT   6 SAAT LH 
UYARIMLI 

12 SAAT 12 SAAT LH 
UYARIMLI  

24 SAAT 24 SAAT LH 
UYARIMLI  

U
n

it
e

/µ
g

 p
ro

te
in

 

SOD Aktivitesi (A1260)   

KONTROL + 
VE 
16M + VE 

12M + VE 

10M + VE 

8M + VE 

* * * 
* 

* * * 
* * * 

* 
* * 

* 
* * 



 

 

53 

4.2.5. Katalaz Enzimi Aktivitesi 

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroclor 1242 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak tüketilen H2O2 miktarına bağlı olarak hesaplanan katalaz enzimi miktarı 

şekil 4.2.5.1’de verilmiştir. Bunun yanı sıra Aroklor 1242 ve vitamin E’nin birlikte 

uygulandığı gruplardaki katalaz enzimi miktarı şekil 4.2.5.2’de verilmiştir. 6 ve 12 saat 

sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı yapıldığı ve 

yapılmadığı koşullarda katalaz enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, 10M, 8M 

ve 6M dozlarında kontrol gruplarına göre anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 6 

ve 12 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozuna vitamin E 

ilave edilerek oluşturulan dozları LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 

katalaz enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 10M, 

8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05).  

 

24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda katalaz enzimi 

miktarı bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 8M ve 6M dozlarında 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş 

Aroklor 1242 dozları karşılaştırıldığında ise LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda kontrol gruplarına göre 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma 

görülmektedir (p<0,05).  

 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1242 dozları katalaz enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 

ilave edilmiş dozlardan LH uyarımı yapılmadığı koşullarda 12 ve 24 saat uygulanan 

dozlarda anlamlı bir azalma gözlenirken, LH uyarımı yapıldığı koşullarda 24 saat 

uygulanan dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05). 
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Şekil 4.2.5.1: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı katalaz aktiviteleri (16M: 10
-16

M; 

12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *:p<0,05) 
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TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroklor 1260 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak tüketilen H2O2 miktarına bağlı olarak hesaplanan katalaz enzimi miktarı 

şekil 4.2.5.3’de verilmiştir. Bunun yanı sıra Aroklor 1260 ve vitamin E’nin birlikte 

uygulandığı gruplar şekil 4.2.5.4’de verilmiştir. 6 ve 12 saat sonunda kontrol grupları ile 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda katalaz 

enzimi miktarları bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 

6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). 6 saat sonunda 

kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise 

kontrol gruplarına göre 6M uygulanan dozda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). 

12 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları 

karşılaştırıldığında ise 1kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05).  

 

24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozunun tek başlarına 

kullanıldığı dozlar LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda katalaz enzimi 

miktarları bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 8M ve 6M uygulanan 

dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). Kontrol grupları ile vitamin E ilave 

edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise LH uyarımı yapıldığı ve 

yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). 

 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1260 dozları katalaz enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 

ilave edilmiş dozlardan 6, 12 ve 24 saat uygulanmış dozlarda anlamlı bir fark 

bulunmamıştır.  
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Şekil 4.2.5.3: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 
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4.2.6. GPx Enzimi Aktivitesi 

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroclor 1242 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak tüketilen glutatyon miktarına bağlı olarak hesaplanan glutatyon peroksidaz 

(GPx) enzimi miktarı şekil 4.2.6.1’de verilmiştir. Bunun yanı sıra Aroklor 1242 ve 

vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplardaki GPx enzimi miktarı şekil 4.2.6.2’de 

verilmiştir. 6, 12 ve 24 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu 

LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda GPx enzimi miktarı bakımından 

karşılaştırıldığında, 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında kontrol gruplarına göre anlamlı 

bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 6 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin 

beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan dozları LH uyarımı yapıldığı ve 

yapılmadığı koşullarda GPx enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, kontrol 

gruplarına göre 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 

12 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozuna vitamin E ilave 

edilerek oluşturulan dozları LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda GPx enzimi 

miktarı bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M 

dozlarında anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 24 saat sonunda kontrol grupları 

ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1242 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol 

gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma görülmektedir 

(p<0,05).  

 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1242 dozları GPx enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 

ilave edilmiş dozlardan LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 saat 

uygulanan tüm dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05). 
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Şekil 4.2.6.1: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı glutatyon peroksidaz aktiviteleri 

(16M: 10
-16

M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
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M; 6M: 10
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M; *: p<0.05) 

 

 

Şekil 4.2.6.2: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) ve Vitamin E’nin LH uyarımı yapıldığı ve 

yapılmadığı koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı glutatyon peroksidaz 

aktiviteleri (16M+VE: 10
-16

M + Vitamin E; 12M+VE: 10
-12

M + Vitamin E; 10M+VE: 10
-10

M + 

Vitamin E; 8M+VE: 10
-8

M + Vitamin E; 6M+VE: 10
-6

M + Vitamin E; *: p<0.05) 

  

0,00 

0,10 

0,20 

0,30 

0,40 

0,50 

0,60 

0,70 

6 SAAT   6 SAAT LH 
UYARIMLI 

12 SAAT 12 SAAT LH 
UYARIMLI  

24 SAAT 24 SAAT LH 
UYARIMLI  

Tü
ke

ti
le

n
 G

lu
ta

ty
o

n
 µ

M
/µ

g 
p

ro
te

in
 

 

GPx Aktivitesi A1242 

KONTROL 

16M 

12M 

10M 

8M 

6M 

* * 

* 
* 

* * 

* 

* 
* * * * 

* * 
* * 

* * 

* * * * 

* * 
* 

* * * 

0,00 

0,10 

0,20 

0,30 

0,40 

0,50 

0,60 

0,70 

0,80 

6 SAAT   6 SAAT LH 
UYARIMLI 

12 SAAT 12 SAAT LH 
UYARIMLI  

24 SAAT 24 SAAT LH 
UYARIMLI  Tü

ke
ti

le
n

 G
lu

ta
ty

o
n

 µ
M

/µ
g 

p
ro

te
in

 
 

GPx Aktivitesi A1242 
KONTROL + 
VE 
16M + VE 

12M + VE 

10M + VE 

8M +VE 

* * * 
* 

* 

* * * 

* * * 
* * * 

* * * 

* * * 



 

 

59 

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroklor 1260 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak tüketilen glutatyon miktarına bağlı olarak hesaplanan GPx enzimi miktarı 

şekil 4.2.6.3’de verilmiştir. Bunun yanı sıra Aroklor 1260 ve vitamin E’nin birlikte 

uygulandığı gruplar şekil 4.2.6.4’de verilmiştir. 6, 12 ve 24 saat sonunda kontrol 

grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozunun tek başlarına kullanıldığı dozlar LH 

uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda GPx enzimi miktarları bakımından 

karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). 6 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E 

ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 12M, 

10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). 12 saat 

sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları 

karşılaştırıldığında ise, LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda kontrol 

gruplarına göre 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir 

(p<0.05). 24 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 

dozları karşılaştırıldığında ise, LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 12M, 

10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 

 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1260 dozları GPx enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, 6, 12 ve 24 

saat sonunda vitamin E ilave edilmiş tüm dozlarda anlamlı bir artış meydana gelmiştir 

(p<0.05).  

 

  



 

 

60 

 

 

Şekil 4.2.6.3: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı glutatyon peroksidaz aktiviteleri 
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4.2.7. GST Enzimi Aktivitesi 

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroclor 1242 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak dakikada oluşan CDNB-GSH kompleksinin miktarına bağlı olarak 

hesaplanan glutatyon-S-transferaz (GST) enzimi miktarı şekil 4.2.7.1’de verilmiştir. 

Bunun yanı sıra Aroklor 1242 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplardaki GPx 

enzimi miktarı şekil 4.2.7.2’de verilmiştir. 6 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 

1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda GST enzimi 

miktarı bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 16M, 12M, 10M, 8M ve 

6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 6 saat sonunda kontrol 

grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

dozları LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda GST enzimi miktarı bakımından 

karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma 

gözlenmiştir (p<0.05).  

 

12 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda GST enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, 

LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 

6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 12 saat sonunda kontrol 

grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

dozları LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda GST enzimi miktarı bakımından 

karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M dozları anlamlı olarak 

azalmaktadır (p<0.05).  

 

24 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda GST enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, 

kontrol gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma 

gözlenmiştir (p<0.05). 12 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş 

Aroklor 1242 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 10M, 8M ve 6M 

dozlarında anlamlı bir azalma görülmektedir (p<0,05).  

 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1242 dozları GST enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 
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ilave edilmiş dozlardan LH uyarımı yapılmadığı koşullarda 6 saat uygulanan dozlarda 

anlamlı bir artış meydana gelirken, LH uyarımı yapıldığı koşullarda 6 ve 12 saat 

uygulanan dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05). 

 

 

Şekil 4.2.7.1: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı glutatyon S-transferaz aktiviteleri 

(16M: 10
-16

M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *: p<0.05) 
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TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroklor 1260 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak dakikada oluşan CDNB-GSH kompleksinin miktarına bağlı olarak 

hesaplanan glutatyon-S-transferaz (GST) enzimi miktarı şekil 4.2.7.3’de verilmiştir. 

Bunun yanı sıra Aroklor 1260 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplar şekil 

4.2.7.4’de verilmiştir. 6 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı 

dozu LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda GST enzimi miktarları 

bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 6M uygulanan dozda anlamlı 

bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). 6 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave 

edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 8M ve 6M 

uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0,05). 12 ve 24 saat sonunda 

kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise, 

LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına göre 8M ve 6M 

uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma görülmüştür (p<0.05). 

 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1260 dozları GST enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 

ilave edilmiş tüm dozlarda anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p<0.05).  
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Şekil 4.2.7.3: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı glutatyon S-transferaz aktiviteleri 

(16M: 10
-16

M; 12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *: p<0.05) 
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-12
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M + Vitamin E; 6M+VE: 10
-6

M + Vitamin E; *: p<0.05) 
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4.3. STEROİDOGENİK ENZİM BULGULARI 

4.3.1. 3β-HSD Enzimi Aktivitesi 

 

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroklor 1242 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak dakikada azalan NAD miktarına bağlı olarak hesaplanan 3β-

Hidroksisteroid dehidrogenaz (3β-HSD) enzimi miktarı şekil 4.3.1.1.’de verilmiştir. 

Bunun yanı sıra Aroklor 1242 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplardaki 3β-

HSD enzimi miktarı şekil 4.3.1.2.’de verilmiştir. 6 saat sonunda kontrol grubu ile 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 3β-

HSD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 8M ve 6M 

uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 6 saat sonunda kontrol 

grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

dozları LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 3β-HSD enzimi miktarı 

bakımından karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına 

göre 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenirken, LH uyarımı yapıldığı 

koşullarda kontrol gruplarına göre tüm dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir 

(p<0.05).  

 

12 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 3β-HSD enzimi miktarı bakımından 

karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına göre 10M, 

8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenirken, LH uyarımı yapıldığı koşullarda 

kontrol gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma 

gözlenmiştir (p<0.05). 12 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı 

dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan dozları LH uyarımı yapıldığı ve 

yapılmadığı koşullarda 3β-HSD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, kontrol 

gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M dozları anlamlı olarak azalmaktadır (p<0.05).  

 

24 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 3β-HSD enzimi miktarı bakımından 

karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına göre 16M, 
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10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenirken, LH uyarımı yapıldığı 

koşullarda kontrol gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı 

bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 24 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave 

edilmiş Aroklor 1242 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 10M, 8M 

ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma görülmektedir (p<0,05).  

 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1242 dozları 3β-HSD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 

ilave edilmiş tüm dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05). 
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Şekil 4.3.1.1: : Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı 3ß-HSD aktiviteleri (16M: 10
-16

M; 

12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *: p<0.05) 
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-12

M + Vitamin E; 10M+VE: 10
-10

M + Vitamin E; 

8M+VE: 10
-8

M + Vitamin E; 6M+VE: 10
-6

M + Vitamin E; *: p<0.05) 
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TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroklor 1260 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak dakikada azalan NAD miktarına bağlı olarak hesaplanan 3β-

Hidroksisteroid dehidrogenaz (3β-HSD) enzimi miktarı şekil 4.3.1.3’de verilmiştir. 

Bunun yanı sıra Aroklor 1260 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplar şekil 

4.3.1.4’de verilmiştir. 6 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı 

dozu LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 3β-HSD enzimi miktarları 

bakımından karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına 

göre 12M, 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenirken, LH 

uyarımı yapıldığı koşullarda 12M, 10M 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma 

gözlenmiştir (p<0,05). 6 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş 

Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol 

gruplarına göre 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenirken, 

LH uyarımı yapıldığı koşullarda 12M, 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir 

azalma gözlenmiştir (p<0,05).  

 

12 ve 24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozu LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 3β-HSD enzimi miktarları bakımından 

karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre tüm dozlar anlamlı olarak azalmıştır 

(p<0.05). 12 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 

dozları karşılaştırıldığında ise ontrol gruplarına göre tüm dozlarda anlamlı bir azalma 

görülmüştür (p<0,05).  

 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1260 dozları 3β-HSD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin E 

ilave edilmiş dozlardan 6 ve 12 saat yapılan uygulamalarda anlamlı bir artış meydana 

gelirken, 24 saat yapılan uygulamalarda anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p<0.05).  
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Şekil 4.3.1.3: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı 3ß-HSD aktiviteleri (16M: 10
-16

M; 

12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *: p<0.05) 
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4.3.2. 17β-HSD Enzimi Aktivitesi 

TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroklor 1242 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak dakikada azalan NADPH miktarına bağlı olarak hesaplanan 17β-

Hidroksisteroid dehidrogenaz (17β-HSD) enzimi miktarı şekil 4.3.2.1’de verilmiştir. 

Bunun yanı sıra Aroklor 1242 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplardaki 17β-

HSD enzimi miktarı şekil 4.3.2.2’de verilmiştir. 6 saat sonunda kontrol grubu ile 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 17β-

HSD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre 8M ve 6M 

uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 6 saat sonunda kontrol 

grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

dozları LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 17β-HSD enzimi miktarı 

bakımından karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına 

göre 10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenirken, LH uyarımı yapıldığı 

koşullarda kontrol gruplarına göre tüm dozlarda anlamlı bir azalma gözlenmiştir 

(p<0.05).  

 

12 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 17β-HSD enzimi miktarı bakımından 

karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına göre 10M, 

8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenirken, LH uyarımı yapıldığı koşullarda 

kontrol gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma 

gözlenmiştir (p<0.05). 12 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1242’nin beş farklı 

dozuna vitamin E ilave edilerek oluşturulan dozları LH uyarımı yapıldığı ve 

yapılmadığı koşullarda 17β-HSD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, 

kontrol gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M dozları anlamlı olarak azalmaktadır 

(p<0.05).  

 

24 saat sonunda kontrol grubu ile Aroklor 1242’nin beş farklı dozu LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 17β-HSD enzimi miktarı bakımından 

karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına göre 16M, 

10M, 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma gözlenirken, LH uyarımı yapıldığı 

koşullarda kontrol gruplarına göre 12M, 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı 
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bir azalma gözlenmiştir (p<0.05). 24 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave 

edilmiş Aroklor 1242 dozları karşılaştırıldığında ise kontrol gruplarına göre 10M, 8M 

ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma görülmektedir (p<0,05).  

 

Aroklor 1242’nin beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1242 dozları 17β-HSD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin 

E ilave edilmiş tüm dozlarda anlamlı bir artış gözlenmiştir (p<0.05). 
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Şekil 4.3.2.1: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı 17ß-HSD aktiviteleri (16M: 10
-16

M; 

12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *: p<0.05) 

 

 

Şekil 4.3.2.2: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1242) ve Vitamin E’nin LH uyarımı yapıldığı ve 

yapılmadığı koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı 17ß-HSD aktiviteleri 

(16M+VE: 10
-16

M + Vitamin E; 12M+VE: 10
-12

M + Vitamin E; 10M+VE: 10
-10

M + Vitamin E; 

8M+VE: 10
-8

M + Vitamin E; 6M+VE: 10
-6

M + Vitamin E; *: p<0.05) 
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TM3 Leydig hücrelerinin LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 6, 12 ve 24 

saat sonunda kontrol ve Aroklor 1260 uygulanan gruplarda spektrofotometrik yöntem 

kullanılarak dakikada azalan NADPH miktarına bağlı olarak hesaplanan 17β-

Hidroksisteroid dehidrogenaz (17β-HSD) enzimi miktarı şekil 4.3.2.3’de verilmiştir. 

Bunun yanı sıra Aroklor 1260 ve vitamin E’nin birlikte uygulandığı gruplar şekil 

4.3.2.4’de verilmiştir. 6 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı 

dozu LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 17β-HSD enzimi miktarları 

bakımından karşılaştırıldığında, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol gruplarına 

göre 12M, 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenirken, LH 

uyarımı yapıldığı koşullarda 12M, 10M 8M ve 6M dozlarında anlamlı bir azalma 

gözlenmiştir (p<0,05). 6 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş 

Aroklor 1260 dozları karşılaştırıldığında ise LH uyarımı yapılmadığı koşullarda kontrol 

gruplarına göre 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir azalma gözlenirken, 

LH uyarımı yapıldığı koşullarda 12M, 10M, 8M ve 6M uygulanan dozlarda anlamlı bir 

azalma gözlenmiştir (p<0,05).  

 

12 ve 24 saat sonunda kontrol grupları ile Aroklor 1260’ın beş farklı dozu LH uyarımı 

yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 17β-HSD enzimi miktarları bakımından 

karşılaştırıldığında, kontrol gruplarına göre tüm dozlar anlamlı olarak azalmıştır 

(p<0.05). 12 saat sonunda kontrol grupları ile vitamin E ilave edilmiş Aroklor 1260 

dozları karşılaştırıldığında ise ontrol gruplarına göre tüm dozlarda anlamlı bir azalma 

görülmüştür (p<0,05).  

 

Aroklor 1260’ın beş farklı dozu ile bu dozlara vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

Aroklor 1260 dozları 17β-HSD enzimi miktarı bakımından karşılaştırıldığında, vitamin 

E ilave edilmiş dozlardan 6 ve 12 saat yapılan uygulamalarda anlamlı bir artış meydana 

gelirken, 24 saat yapılan uygulamalarda anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p<0.05).  
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Şekil 4.3.2.3: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı 

koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı 17ß-HSD aktiviteleri (16M: 10
-16

M; 

12M: 10
-12

M; 10M: 10
-10

M; 8M: 10
-8

M; 6M: 10
-6

M; *: p<0.05) 

 

 

Şekil 4.3.2.4: Poliklorlu bifenilin (Aroklor 1260) ve Vitamin E’nin LH uyarımı yapıldığı ve 

yapılmadığı koşullarda TM3 Leydig hücrelerindeki doz ve zamana bağlı 17ß-HSD aktiviteleri 

(16M+VE: 10
-16

M + Vitamin E; 12M+VE: 10
-12

M + Vitamin E; 10M+VE: 10
-10

M + Vitamin E; 

8M+VE: 10
-8

M + Vitamin E; 6M+VE: 10
-6

M + Vitamin E; *: p<0.05) 

 

 

0,000 

0,010 

0,020 

0,030 

0,040 

0,050 

0,060 

0,070 

0,080 

0,090 

6 SAAT   6 SAAT LH 
UYARIMLI 

12 SAAT 12 SAAT LH 
UYARIMLI  

24 SAAT 24 SAAT LH 
UYARIMLI  

n
m

o
l a

za
la

n
 N

A
D

/d
k/

µ
g

 p
ro

te
in

 

17β-HSD Aktivitesi A1260  

KONTROL 

16M 

12M 

10M 

8M 

6M 

* 
* * 

* 
* * 

* 

* 
* * 

* 

* 
* 

* 
* 

* * * 

* 

* 
* 

* 

0,00 

0,02 

0,04 

0,06 

0,08 

0,10 

0,12 

6 SAAT   6 SAAT LH 
UYARIMLI 

12 SAAT 12 SAAT LH 
UYARIMLI  

24 SAAT 24 SAAT LH 
UYARIMLI  

n
m

o
l a

za
la

n
 N

A
D

/d
k/

µ
g 

p
ro

te
in

 

17β-HSD Aktivitesi A1260 

KONTROL+VE 

16M+VE 

12M+VE 

10M+VE 

8M+VE 

6M+VE 

* * 
* 

* 
* 

* * * 
* 

* 

* 
* * 

* 
* 

* 

* 
* 

* 
* 

* 
* 

* 
* 

* 
* 

* 

* 



 

 

75 

5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Poliklorlu bifeniller (PCB), 1930’lu yıllarda endüstriyel kullanım amacıyla üretilmeye 

başlanan organik klorlu bileşiklerdir (Seyran ve Erişir, 2008). Poliklorlu bifeniller, 

bilinen tüm kimyasal maddeler arasında doğada en kalıcı olanlarıdır. Lipofilik 

özellikleri ve kimyasal kararlılıkları nedeniyle besin zincirinde birikerek çevresel 

kontaminasyona neden oldukları ve insan sağlığını tehdit ettikleri anlaşıldıktan sonra 

PCB’ler ile yapılan çalışmalar artmıştır (Lione, 1988; Silberhorn ve diğ., 1990; Safe, 

1994; Ganey ve diğ., 1993; Nishida ve diğ., 1997; Mayes ve diğ., 1998; Lilienthal ve 

diğ., 2000, Schilderman ve diğ., 2000; Bonefeld-Jorgensen ve diğ., 2001; Kakela ve 

diğ., 2001; Apostoli ve diğ., 2003; De Vos ve diğ., 2003; Pavuk ve diğ., 2004; 

Richardson ve Miller, 2004; Woodhouse ve Cooke, 2004; Hirako ve diğ., 2005; 

Pliskova ve diğ., 2005; Banudevi ve diğ., 2006; Buterin ve diğ., 2006; Ma ve Sassoon, 

2006; Aydın ve diğ., 2007; Coburn ve diğ., 2007; Kreiling ve diğ., 2007; Kutlu ve diğ., 

2007; Adebusoye ve diğ., 2008; Dziennis ve diğ., 2008; Sandal ve diğ., 2008; Sipka ve 

diğ., 2008; Venkataraman ve diğ., 2008). Özellikle erkek üreme sistemi üzerine etkileri 

yaygın olarak deney hayvanlarında çalışılmıştır (Platonow ve diğ., 1976; Johansson, 

1987; Peltola ve diğ., 1994; Waalkens-Berendsen ve diğ., 1996; Cooke ve diğ., 1996; 

Huang ve diğ., 1998; Faqi ve diğ., 1998; Gray ve diğ., 1999; Andric ve diğ., 2000a, 

2000b; Fielden ve diğ., 2001; Kim, 2001; Kim ve diğ., 2001; Ahmad ve diğ., 2003; Hsu 

ve diğ., 2003; Oskam ve diğ., 2004; Hauser ve diğ., 2005; Oskam ve diğ., 2005; Hsu ve 

diğ., 2007; Li, 2007; Murugesan 2007a; Wakui ve diğ., 2007; Aly ve diğ., 2009). Son 

yıllarda ise, bazı PCB karışımlarının erkek üreme sistemi üzerine etkileri testiküler 

hücrelerde in vitro olarak çalışılmıştır (Fukuzawa ve diğ., 2003; Senthil kumar ve diğ., 

2004; Krishnamoorthy ve diğ., 2005; Murugesan ve diğ., 2005b; Pflieger-Bruss ve diğ., 

2006; Murugesan ve diğ., 2007b; 2008).  

 

PCB’lerin hücre canlılığına etkisiyle ilgili olarak birçok çalışma yapılmıştır. 1989 

yılında Johansson’un kültüre edilmiş fare leydig hücreleriyle yaptığı çalışmaya göre üç 

saat süreyle ticari PCB karışımı olan Clophen A40 ve Clophen A50 karışımı 0.05, 0.5 
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ve 5 µg dozlarında uygulanması sonucunda doza bağlı olarak yüksek dozlarda hücre 

canlılığını düşürmektedir (Johansson, 1989). 1995 yılında yapılan bir çalışmada kültüre 

edilmiş yetişkin sıçan Leydig hücrelerine iki saat boyunca dört, beş, altı ve sekiz klor 

içeren PCB konjenerlerinin karışımı 5.2x10
6
 M, 1.04x10

-5
M, 1.56x10

-5
M ve 2.08x10

-

5
M dozlarında uygulanması sonunda 1.04x10

-5
M, 1.56x10

-5
M ve 2.08x10

-5
M dozlarının 

hücre canlılığının azalttığı belirtilmiştir (Kovacevic ve diğ., 1995). Murugesan ve 

diğerleri (2007b) yaptıkları bir çalışmada kültüre edilmiş yetişkin sıçan Leydig 

hücrelerine 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M dozlarında 24 saat boyunca LH uyarımı 

yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda bir PCB karışımı olan Aroklor 1254 uygulamışlar 

ve sadece 10
-7

 M dozunda hücre canlılığında anlamlı bir düşüş meydana geldiğini 

bulmuşlardır. 2008 yılında yapılan bir çalışmada ise yine kültüre edilmiş yetişkin sıçan 

Leydig hücrelerine 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M dozlarında 6 ve 12 saat süreyle 

LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda Aroklor 1254 uygulanmış ve hücre 

canlılığı etkilemediği bildirilmiştir (Murugesan ve diğ., 2008).  

 

Kültüre edilmiş yetişkin sıçan Sertoli hücreleriyle yapılan bir çalışmada ise; LH uyarımı 

yapılmadan bazal durumda 24 saat süreyle 10
-12

 M, 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M 

dozlarında PCB-22 ve PCB-77 uygulanmıştır. Bu çalışmanın sonuçlarına göre de 24 

saat yapılan uygulama sonunda 10
-8

 M ve 10
-7

 M uygulanan dozlarda PCB-22 ve PCB-

77’nin hücre canlılığını anlamlı olarak azalttığı bulunmuştur (Raychoudhury ve diğ., 

2000). Yine kültüre edilmiş yetişkin sıçan Sertoli hücreleriyle yapılan bir çalışmada ise; 

LH uyarımı yapılmadan bazal durumda 6, 12 ve 24 saat boyunca 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 

M ve 10
-7

 M dozlarında Aroklor 1254 uygulanmıştır. Bu çalışmanın sonuçlarına göre de 

6 saat yapılan uygulama sonunda Aroklor 1254’ün hücre canlılığını etkilemediği 

bulunurken, 12 saat uygulama sonunda sadece 10
-7

 M uygulanan dozda hücre canlılığını 

anlamlı olarak azalttığı, 24 saat uygulama sonunda ise 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M 

uygulanan dozlarda hücre canlılığını anlamlı olarak azalttığını belirtmişlerdir 

(Krishnamoorthy ve diğ., 2005). 2011 yılında Sertoli hücreleri ve gonosit hücre kültürü 

ile yapılmış bir çalışmada, 24 saat süreyle 1 µM, 10 µM, 50 µM ve 100 µM dozlarda 

PCB-153 uygulanması sonucunda 10 µM ve üzerindeki dozlarda hücre canlılığının 

azaldığı gösterilmiştir (Zhang ve diğ., 2011).  
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Kültüre edilmiş domuz ovaryum folikül hücreleri ile yapılan in vitro çalışma ile ise, 

PCB-153’ün hücre canlılığını etkilemediği gösterilmiştir (Gregoraszczuk ve Wójtowicz, 

2002). Fare timosit hücreleri ile yapılan in vitro çalışmada PCB-52 ve PCB-77’nin 

yüksek dozlarda hücre canlılığını azalttığı bulunmuştur (Yilmaz ve diğ., 2006). Meme 

kanseri hücre soyu (MCF-7, ZR-75-1 and T47D), sinir hücreleri, lenfositler, insan PC-3 

and 22Rv1 prostat hücre soyu, timositler, renal korteks proksimal tübülar hücreleri, 

lökositler, incebağırsak epitel hücreleri (Caco-2), dopaminerjik sinir hücreleri (MN9D), 

insan monosit hücre soyu (U937), hipofiz hücre soyu (AtT20), domuz endotel hücreleri 

ile yapılan in vitro çalışmalarda artan PCB konsantrasyonun doza bağlı olarak hücre 

canlılığını azalttığı gösterilmiştir (Yoo ve diğ., 1997; Omara ve diğ., 1998; Sanchez ve 

diğ., 2000; Shin ve diğ., 2000; Hwang ve diğ., 2001; Oomen ve diğ., 2001; Sanchez-

Alonso ve diğ., 2003; Tan ve diğ., 2003; Lee ve Opanashuk, 2004; Oenga ve diğ., 2004; 

Johansson ve diğ., 2006; Santiago ve diğ., 2006; Yilmaz ve diğ., 2010). PCB’lerin 

hidroksillenmiş metobolitleriyle yapılan bir çalışmada ise, 13 tane hidroksillenmiş PCB 

metabolitinin meme kanseri hücre soyunda (MCF-7) düşük dozlarda hücre canlılığını 

etkilemedikleri, yüksek dozlarda hücre canlılığını, morfolojisini ve hücrelerin yüzeye 

tutunmalarını etkilediklerini belirtilmiştir (Kramer ve diğ., 1997). 

 

Yapılan bu çalışmada, TM3 Leydig hücrelerinin canlılığı ile ilgili sonuçlar, hem tek 

başına Aroklor 1242 ve Aroklor 1260 verilen gruplarda hemde Aroklor 1242’ye ve 

Aroklor 1260’a ilave antioksidan olarak vitamin E verilen gruplarda 6., 12. ve 24. 

saatlerde uygulanan yüksek dozlarda (10
-8

 M ve 10
-6

 M) TM3 hücrelerinin canlılığını 

azaltması bu konuyla ilgili yukarıda bahsedilen çalışmalarla uygunluk göstermektedir. 

Sonuç olarak hem A1242 hemde A1260 yüksek dozlarda hücre canlılığını 

azaltmaktadır.  

 

Oksidatif hasarın; lipidler, proteinler ya da DNA gibi hücrelerdeki önemli moleküllere 

zarar verdikleri bilinmektedir (Halliwell ve Gutteridge, 1990; Dalle-Donne ve diğ., 

2003). Bu hasar hücrelerde reaktif oksijen türleri (ROS) tarafından meydana 

getirilmektedir (Cai ve diğ., 1997). ROS’lar tarafından membrandaki lipidlerin okside 

edilmesiyle lipid peroksidasyon ürünleri oluşarak membran bütünlüğü bozulur 

(Halliwell ve Gutteridge, 1990). PCB’ler, özellikle yüksek klorlu PCB’ler, ROS’ların 

muhtemel bir kaynağı olarak sitokrom P450’leri teşvik ederler ve sonuçta oluşan 
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ROS’ların hücre membranı ile etkileşimiyle lipid peroksidasyonu meydana gelmiş olur 

(Parkinson ve diğ., 1983; Peltola ve diğ., 1994; Banudevi ve diğ., 2006; Venkataraman 

ve diğ., 2008). PCB’lere ilave olarak vitamin E’nin eş zamanlı uygulanması TBARS 

oluşumunun inhibe edilmesiyle lipid peroksidasyonunu baskılamaktadır (Oda ve diğ., 

1987). PCB’lerin lipit peroksidasyonuna etkilerini araştıran birçok çalışma 

bulunmaktadır (Peltola ve diğ., 1994; Senthil kumar ve diğ., 2004; Krishnamoorthy ve 

diğ., 2005; Murugesan ve diğ., 2005a, 2005b; 2007; 2008; Banudevi ve diğ., 2006; 

Venkataraman ve diğ., 2008; Aly ve diğ., 2009). Peltola ve diğ., (1994) yaptıkları 

çalışmada sıçanlara 100 mg//kg PCB intraperitonal (i.p.) olarak vermişlerdir. Bu 

çalışma sonucunda 1, 3, 7, 14 ve 90 gün sonunda testis dokusunda lipid 

peroksidasyonuna bakılmış ve anlamlı bir fark bulunmamıştır. 2005 yılında yapılan bir 

çalışmada Aroklor 1254 2 mg/kg dozunda i.p. olarak 30 gün boyunca uygulanması 

sonunda lipid peroksidasyonunun önemli ölçüde arttığı bildirilmiştir (Murugesan ve 

diğ., 2005a). Murugesan ve diğerlerinin (2005b) yaptığı başka bir çalışmaya göre 30 

gün süreyle 2 mg/kg Aroklor 1254 tek başına ve 2 mg/kg Aroklor 1254 (A1254)’e ilave 

olarak 100 mg/kg dozunda vitamin C ve 50 mg/kg dozunda vitamin E uygulanmıştır. 

Uygulamalar sonunda izole edilmiş Leydig hücrelerinde lipid peroksidasyonunun 

A1254 uygulanan grupta anlamlı olarak arttığı belirtilirken, A1254’e ilave olarak 

vitamin C ve vitamin E ilave edilen gruplarda anlamlı olarak azaldığı belirtilmiştir. 

Kültüre edilmiş yetişkin sıçan Leydig hücreleriyle yapılan bir çalışmada 10
-10

 M, 10
-9

 

M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M dozlarında 24 saat boyunca LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı 

koşullarda A1254 uygulamışlar ve hem bazal hem de LH uyarımı yapıldığı koşullarda 

uygulanan tüm dozlarda lipid peroksidasyonunda anlamlı bir artış meydana geldiği 

bulunmuştur (Murugesan ve diğ., 2007b). Murugesan ve diğerleri (2008) Leydig 

hücreleriyle yaptıkları bir çalışmada 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M dozlarında 6 ve 

12 saat süreyle LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda A1254 uygulanmış ve 

tüm dozlarda lipid peroksidasyonunu arttırdığını bildirmişlerdir. Yapılan başka bir 

çalışmada ise, 0.75 mg/kg, 1.5 mg/kg ve 3 mg/kg dozlarında A1254 20 gün süresince 

uygulanmış ve lipid peroksidasyonunun tüm dozlarda arttığı rapor edilmiştir (Aly ve 

diğ., 2009).  

 

Senthil kumar ve diğerleri (2004) yaptıkları çalışma ile 30 gün süreyle 2 mg/kg Aroklor 

1254 tek başına, 2 mg/kg Aroklor 1254 (A1254)’e ilave olarak 100 mg/kg dozunda 
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vitamin C ve 50 mg/kg dozunda vitamin E uygulanmışlardır. Uygulamalar sonunda 

izole edilmiş Sertoli hücrelerinde lipid peroksidasyonunun A1254 uygulanan grupta 

anlamlı olarak arttığı belirtilirken, A1254’e ilave olarak vitamin C ve vitamin E ilave 

edilen gruplarda anlamlı olarak azaldığı belirtilmiştir. Yine Sertoli hücreleri ile yapılan 

başka bir çalışmada, 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M dozlarında 6, 12 ve 24 saat 

süreyle A1254 uygulanmış ve 6 saat uygulama sonunda 10
-7

 M dozunda lipid 

peroksidasyonu bakımından artış meydana geldiği bildirilirken, 12 ve 24 saat uygulama 

sonunda tüm dozlarda artış meydana geldiği bildirilmiştir (Krishnamoorthy ve diğ., 

2005).  

 

Banudevi ve diğerleri (2006) tarafından yapılan bir çalışmaya göre i.p. olarak 2 mg/kg 

dozunda A1254 tek başına ve bu doza ilave oral olarak 50 mg/kg vitamin E 30 gün 

süresince uygulanmıştır. Çalışma sonucunda karaciğer, akciğer ve böbrek dokuları 

alınarak lipid peroksidasyonu bakımından incelendiğinde A1254’ün tek başına 

uygulandığı gruplarda anlamlı olarak arttığı bildirilmişken, vitamin E ilave edilerek 

oluşturulmuş grupta lipid peroksidasyonu A1254’ün tek başına uygulandığı gruba göre 

anlamlı olarak azaldığı bildirilmiştir. Yapılan başka bir çalışmaya göre i.p. olarak 2 

mg/kg dozunda A1254 tek başına ve bu doza ilave i.p. olarak 5 ve 10 mg/kg dozlarında 

melatonin 30 gün boyunca uygulanmış ve beyincik, serebral korteks ve hipokampüs 

dokularında lipid peroksidasyonunun A1254 uygulanmış gruplarda arttığı rapor 

edilmiştir. 5 ve 10 mg/kg melatonin uygulanan gruplarda ise  A1254 uygulanmış gruba 

göre anlamlı olarak bir azalma meydana geldiği ortaya konmuştur (Venkataraman ve 

diğ., 2008).  

 

Bu çalışmada hem A1242 hem de A1260 tek başına uygulandığı gruplarda yukarıdaki 

çalışmalarda olduğu gibi tüm uygulanan dozlarda lipid peroksidasyonu anlamlı olarak 

artmıştır. A1242’ye vitamin E ilave edilerek oluşturulmuş dozlarda 6 ve 12 saatlerde 

yine tüm gruplarda lipid peroksidasyonunda anlamlı olarak artış meydana gelmiştir. 24 

saat sonunda ise 10
-16

 M uygulanan dozda lipid peroksidasyonunda anlamlı bir fark 

görülmezken, 10
-12

 M, 10
-10

 M, 10
-8

 M ve 10
-6

 M uygulanan dozlarında anlamlı olarak 

artış olduğu görülmektedir. A1260’a vitamin E ilave edilerek oluşturulmuş dozlarda 6, 

12 ve 24 saatlerde uygulanan tüm dozlarda anlamlı olarak artış meydana gelmiştir. 

Vitamin E ilave edilen tüm gruplarda lipid peroksidasyonunda anlamlı bir azalış 
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meydana gelmesi bakımından, A1254 ile ayrı ayrı vitamin E, vitamin C ve melatonin 

ilave edilerek birlikte uygulanması ile yapılan çalışmalarla da benzerlik göstermektedir 

(Murugesan ve diğ., 2005b, Senthil kumar ve diğ., 2004, Banudevi ve diğ., 2006 ve 

Venkataraman ve diğ., 2008). Bu bilgiler ışığında A1242 ve A1260’ın uygulanan tüm 

dozlarında, oluşturduğu lipid peroksidasyonuna karşı vitamin E’nin koruyucu rolü 

olduğu görülmektedir.   

 

Reaktif oksijen türleri (ROS) Leydig hücrelerinde steroidogenik yolakta StAR 

proteinine ve sitokrom P450 enzimlerini içeren önemli unsurlara zarar verebilir 

(Georgiou ve diğ., 1987; Diemer ve diğ., 2003). ROS’lar aynı zamanda antioksidan 

enzimlerin aktivitelerinin azalmasına, protein sentezinin inhibe olmasına, DNA hasarına 

ve sonunda hücre ölümüyle sonuçlanmasına neden olur (Halliwell ve Gutteridge, 1990). 

PCB’ler hidroksil radikali oluşturmak için hidrojen peroksit ile etkileşebilir (Kamohara 

ve diğ.,1984). Bu da PCB’lere maruz bırakılan sıçanlarda biyolojik sistemde ROS’ların 

en aktif formu olan hidroksil radikalinin oluşumunun artmasıyla yansıtılır (Kamohara 

ve diğ., 1984; Twaroski ve diğ., 2001a). Aroklor 1254 2 mg/kg dozunda i.p. olarak 30 

gün boyunca uygulanması sonunda Leydig ve Sertoli hücrelerinde, karaciğer, akciğer ve 

böbrek dokuları ile beyincik, serebral korteks ve hipokampüs dokularında hidroksil 

radikalinin önemli ölçüde arttığı rapor edilmiştir (Murugesan ve diğ., 2005a; 2005b; 

Senthil kumar ve diğ., 2004; Banudevi ve diğ., 2006; Venkataraman ve diğ., 2008). 30 

gün süreyle 2 mg/kg A1254’e ilave olarak 100 mg/kg dozunda vitamin C, 50 mg/kg 

dozunda vitamin E ile 5 ve 10 mg/kg melatonin uygulamaları sonucunda tek başına 

A1254 uygulanan gruplara göre A1254’e ilave olarak vitamin C, vitamin E ve 

melatonin uygulanan gruplarda hidroksil radikali anlamlı olarak azaldığı bildirilmiştir 

(Murugesan ve diğ., 2005b; Senthil kumar ve diğ., 2004; Banudevi ve diğ., 2006; 

Venkataraman ve diğ., 2008). Leydig hücrelerine 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M 

dozlarında 6, 12 ve 24 saat boyunca LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda 

A1254 uygulanması sonucunda hidroksil radikali bakımından uygulanan tüm dozlarda 

anlamlı bir artış meydana geldiği bulunmuştur (Murugesan ve diğ., 2007b; 2008).  

 

Yapılan bu çalışmada ise, A1242’nin tek başına uygulandığı gruplarda 10
-12

 M, 10
-10

 M, 

10
-8

 M ve 10
-6

 M ve A1260’ın tek başına uygulandığı gruplarda 10
-10

 M, 10
-8

 M ve 10
-6

 

M gibi yükselen doza ve zamana bağlı olarak oluşan hidroksil radikal miktarı anlamlı 
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olarak arttığı ortaya konulmaktadır. A1242 ve A1260’a ilave olarak vitamin E 

uygulanmış gruplarda kontrol gruplarına göre 6. ve 12. saatlerde 10
-12

 M, 10
-10

 M, 10
-8

 

M ve 10
-6

 M dozlarında hidroksil radikali miktarı anlamlı olarak artarken, 24. saatte 10
-

16
 M, 10

-12
 M, 10

-10
 M, 10

-8
 M ve 10

-6
 M dozlarında anlamlı olarak artmıştır. A1242 ve 

A1260’a ilave olarak vitamin E uygulanmış gruplarda tek başlarına A1242 ve A1260 

uygulanan gruplara göre oluşan hidroksil radikali miktarı anlamlı olarak azaldığı ve 

vitamin E’nin hidroksil radikaline karşı koruyucu rolü olduğu yukarıdaki çalışmalar ile 

uygunluk göstermektedir.  

 

Enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlar birçok organda serbest radikal aracılı 

doku hasarına karşı doğal savunma sistemidir (Peltola ve diğ., 1994). Süperoksit 

dismutazda (SOD) bu savunma sisteminde yer alan ve süperoksit anyonunu hidrojen 

peroksit ve oksijene indirgeyen bir antioksidan enzimdir (Murugesan ve diğ., 2008). 

Peltola ve diğ., (1994) yaptıkları çalışma sonucunda 1 ve 90 gün uygulama sonunda 

SOD enzimi miktarında anlamlı bir azalma bildirilmiştir. Aroklor 1254 2 mg/kg 

dozunda i.p. olarak 30 gün boyunca uygulanması sonunda Leydig ve Sertoli 

hücrelerinde, karaciğer, akciğer ve böbrek dokularında SOD enzimi miktarının azaldığı 

rapor edilmiştir (Murugesan ve diğ., 2005a; 2005b; Senthil kumar ve diğ., 2004; 

Banudevi ve diğ., 2006). 30 gün süreyle 2 mg/kg A1254’e ilave olarak 100 mg/kg 

dozunda vitamin C, 50 mg/kg dozunda vitamin E uygulamaları sonucunda tek başına 

A1254 uygulanan gruplara göre A1254’e ilave olarak vitamin C ve vitamin E 

uygulanan gruplarda SOD enzimi miktarının anlamlı olarak azaldığı bildirilmiştir 

(Murugesan ve diğ., 2005b; Senthil kumar ve diğ., 2004; Banudevi ve diğ., 2006). 

PCB’ler tarafından oluşturulan SOD aktivitesindeki bu düşüş vitamin E tarafından 

dengelenmektedir (Banudevi ve diğ., 2006). Bu koruyucu etki süperoksit radikalleriyle 

vitamin E’nin radikal temizleyici bölgesinin doğrudan reaksiyonu sonucu meydana 

geldiği bildirilmektedir (Scott, 1969). Leydig hücrelerine 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-

7
 M dozlarında 6, 12 ve 24 saat boyunca LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı 

koşullarda A1254 uygulanması sonucunda SOD enzimi miktarı bakımından uygulanan 

tüm dozlarda anlamlı bir azalma meydana geldiği bulunmuştur (Krishnamoorthy ve 

diğ., 2005; Murugesan ve diğ., 2007b; 2008). 0.75 mg/kg, 1.5 mg/kg ve 3 mg/kg 

dozlarında A1254 20 gün süresince uygulanmış ve testis dokusunda SOD enzimi 
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miktarının tüm dozlarda yükselen doz miktarına paralel olarak düşüş gösterdiği 

belirtilmiştir (Aly ve diğ., 2009).  

 

Bu çalışma ile A1242’nin tek başına uygulandığı gruplarda 6 ve 12 saatte 10
-12

 M, 10
-10

 

M, 10
-8

 M ve 10
-6

 M dozlarında ve 24 saatte 10
-10

 M, 10
-8

 M ve 10
-6

 M SOD enzimi 

miktarında anlamlı bir azalma meydana gelmiştir. Bu sonuçlar A1254 ile yapılan 

çalışmalar ile uygunluk göstermektedir. A1242’ye vitamin E ilave edilerek oluşturulan 

gruplarda 6 saat sonunda 10
-8

 M ve 10
-6

 M dozlarında anlamlı bir azalma olduğu 

görülürken, 12 ve 24 saat sonunda sadece 10
-10

 M, 10
-8

 M ve 10
-6

 M dozlarında anlamlı 

bir azalma görülmesi yüksek dozlarda SOD enzimi miktarını azalttığını göstermektedir. 

Bu sonuçlar bize, vitamin E’nin 6, 12 ve 24 saat yapılan uygulamalarda düşük dozlarda 

A1242’nin SOD enzimi miktarı bakımından oluşturduğu hasara karşı koruyucu rolü 

olduğunu göstermektedir. Ayrıca vitamin E uygulanmış grupların sadece A1242 

uygulanmış gruplarla karşılaştırılması sonucunda SOD enzimi miktarında anlamlı bir 

artış meydana gelmesi de vitamin E’nin antioksidan rolünü ortaya koymaktadır.  

 

A1260’ın tek başına ve vitamin E ile birlikte uygulandığı gruplarda 6 saat sonunda SOD 

enzimi miktarı bakımından 10
-8

 M ve 10
-6

 M dozlarında anlamlı bir azalma görülürken, 

12 ve 24 saat yapılan uygulamalar sonunda 10
-10

 M, 10
-8

 M ve 10
-6

 M dozlarında 

anlamlı bir azalma görülmüştür. Bu bulgular yukarıdaki çalışmalar ile benzerlik 

göstermektedir. Vitamin E uygulanmış gruplar ile sadece A1260 uygulanmış gruplar 

karşılaştırıldığında vitamin E uygulanan gruplarda tüm dozlarda SOD enzimi miktarı 

anlamlı olarak artması yine vitamin E’nin koruyucu rolünü ortaya koymaktadır.  

 

Katalaz enzimi hücre içi antioksidan savunma sisteminde yer alan ve hücre içinde 

serbest radikallerin aktiviteleri sonucunda oluşan ve hücre için çok zehirli olan hidrojen 

peroksidi su ve oksijene çeviren bir enzimdir (Goldman ve Blobel, 1978; Murugesan ve 

diğ., 2008). Katalaz enzimi hücre içinde çoğunlukla peroksizomlarda bulunur (Goldman 

ve Blobel, 1978). Katalaz enzimi aktivitesi süperoksit radikali tarafından inhibe edilir 

(Kono ve Fridovich, 1982). Katalaz enzimi inaktif formundan düzenlenebilmesi için 

NADPH’ye ihtiyaç duyar (Kirkman ve Gaetani, 1984). Bu sebepten PCB 

uygulanmasıyla azalan NADPH miktarına bağlı olarak katalaz aktivitesinde düşüş 

meydana gelmektedir (Twaroski ve diğ., 2001a, b). Peltola ve diğ., (1994) yaptıkları 
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çalışma sonucunda 1, 3 ve 7 gün uygulama sonunda katalaz enzimi miktarında anlamlı 

bir azalma bildirmişlerdir. Aroklor 1254 2 mg/kg dozunda i.p. olarak 30 gün boyunca 

uygulanması sonunda Leydig ve Sertoli hücrelerinde, karaciğer, akciğer ve böbrek 

dokularında katalaz enzimi miktarının anlamlı olarak azaldığı rapor edilmiştir 

(Murugesan ve diğ., 2005a; 2005b; Senthil kumar ve diğ., 2004; Banudevi ve diğ., 

2006). 30 gün süreyle 2 mg/kg A1254’e ilave olarak 100 mg/kg dozunda vitamin C, 50 

mg/kg dozunda vitamin E uygulamaları sonucunda tek başına A1254 uygulanan 

gruplara göre A1254’e ilave olarak vitamin C ve vitamin E uygulanan gruplarda katalaz 

enzimi miktarının anlamlı olarak azaldığı bildirilmiştir (Murugesan ve diğ., 2005b; 

Senthil kumar ve diğ., 2004; Banudevi ve diğ., 2006). Leydig hücrelerine 10
-10

 M, 10
-9

 

M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M dozlarında 6, 12 ve 24 saat boyunca LH uyarımı yapılmadığı ve 

yapıldığı koşullarda A1254 uygulanması sonucunda katalaz enzimi miktarı bakımından 

uygulanan tüm dozlarda anlamlı bir azalma meydana geldiği bulunmuştur 

(Krishnamoorthy ve diğ., 2005; Murugesan ve diğ., 2007b; 2008). 0.75 mg/kg, 1.5 

mg/kg ve 3 mg/kg dozlarında A1254 20 gün süresince uygulanmış ve testis dokusunda 

katalaz enzimi miktarının 1.5 mg/kg ve 3 mg/kg dozlarında azalma gösterdiği rapor 

edilmiştir (Aly ve diğ., 2009). 

 

Bu çalışmadan elde edilen bulgular ışığında A1242’nin tek başına uygulandığı dozlarda 

6 ve 12 saat uygulama sonunda LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 10
-10

 M 

ve üzerindeki dozlarda, 24 saat uygulama sonunda 10
-8

 M ve üzerindeki dozlarda 

anlamlı bir azalma meydana gelmesi A1242’nin A1254 gibi yüksek dozlarda toksik 

etkisi olduğunu göstermektedir. A1242 ile birlikte vitamin E uygulamaları sonucunda 6 

ve 12 saat sonunda LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşulda 10
-10

 M ve üzeri 

dozlarda katalaz enzimi miktarında anlamlı bir azalma meydana gelmiştir. 24 saat 

yapılan uygulamalarda LH uyarımı yapıldığı ve yapılmadığı koşullarda 10
-8

 M ve üzeri 

dozlarda katalaz enzimi miktarı bakımından anlamlı bir azalma meydana gelmesi 

A1242’nin yüksek dozlarda katalaz enzimini etkilediğini göstermektedir. Bunun 

yanısıra, A1242 ve vitamin E uygulanmış grupların sadece A1242 uygulanmış gruplarla 

karşılaştırılması sonucunda katalaz enzimi miktarında 12 saat LH uyarımı yapılmadığı 

koşullarda ve 24 saat hem LH uyarımı yapıldığı ve hemde yapılmadığı koşullarda 

anlamlı bir artış meydana gelmesi de vitamin E’nin uzun süreli uygulamalarda 

A1242’nin oluşturduğu hasara karşı koruyucu olduğunu düşündürmektedir. 
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A1260’ın tek başına uygulandığı dozlarda 6 ve 12 saat uygulama sonunda 10
-10

 M ve 

üzerindeki dozlarda anlamlı bir azalma meydana gelirken, 24 saat yapılan 

uygulamalarda 10
-8

 M ve üzerindeki dozlarda anlamlı bir azalma meydana gelmektedir. 

A1260’ın bu dozlarına vitamin E ilave edilerek oluşturulmuş dozlarında ise, 6 saat 

sonunda sadece 10
-6

 M dozunda, 12 ve 24 saat sonunda ise, 10
-10

 M ve üzerindeki 

dozlarda anlamlı bir azalma görülmektedir. Bu bulgular önceki yıllarda A1254 ile 

yapılan çalışmalar ile paralellik göstermektedir. A1260’ın tek başına uygulandığı 

dozları vitamin E ile birikte uygulandığı dozları ile karşılaştırıldığında ise katalaz 

enzimi miktarı bakımından sadece 6 saat yapılan uygulamalarda anlamlı bir artış 

meydana geldiği bulunmuştur. Bu da bize, A1260’ın oluşturduğu hasara karşı katalaz 

enzimi miktarı bakımından vitamin E’nin sadece kısa süreli uygulamalarda koruyucu 

olduğunu göstermektedir.  

 

GPx enzimi hidrojen peroksit ya da lipid hidroperoksitin (LOOH) glutatyon tarafından 

indirgenmesini katalizleyen selenyum bağımlı bir enzimdir. GPx enzimi hidrojen 

peroksiti temizlerken, hidrojen donörü olarak glutatyonu kullanarak glutatyonun okside 

formu olan GSSG ve su oluşmasını sağlar (Delibaş ve Özcankaya, 1995; Şimşek, 1999; 

Burçak ve Andican, 2004; Murugesan ve diğ., 2008). PCB uygulanmasıyla glutatyon 

düzeyindeki azalmanın ve peroksit düzeylerindeki artışın GPx enziminin aktivitesini 

düşürdüğü gözlenmiştir (Twaroski ve diğ., 2001b). Peltola ve diğ., (1994) tarafından 

yapılan bir çalışmaya göre 1, 3, 7, 14 ve 90 gün uygulama sonunda GPx enzimi 

miktarında anlamlı bir fark görülmediğini rapor etmişlerdir. Aroklor 1254 2 mg/kg 

dozunda i.p. olarak 30 gün boyunca uygulanması sonunda Leydig ve Sertoli 

hücrelerinde, karaciğer, akciğer ve böbrek dokularında GPx enzimi miktarının anlamlı 

olarak azaldığı gösterilmiştir (Murugesan ve diğ., 2005a; 2005b; Senthil kumar ve diğ., 

2004; Banudevi ve diğ., 2006). 30 gün süreyle 2 mg/kg A1254’e ilave olarak 100 mg/kg 

dozunda vitamin C, 50 mg/kg dozunda vitamin E uygulamaları sonucunda tek başına 

A1254 uygulanan gruplara göre A1254’e ilave olarak vitamin C ve vitamin E 

uygulanan gruplarda GPx enzimi miktarının anlamlı olarak arttığı bildirilmiştir 

(Murugesan ve diğ., 2005b; Senthil kumar ve diğ., 2004; Banudevi ve diğ., 2006). 

Leydig hücrelerine 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M dozlarında 6, 12 ve 24 saat 

boyunca LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda A1254 uygulanması 
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sonucunda GPx enzimi miktarı bakımından uygulanan tüm dozlarda anlamlı bir azalma 

meydana geldiği bulunmuştur (Krishnamoorthy ve diğ., 2005; Murugesan ve diğ., 

2007b; 2008). Aly ve diğerlerinin (2009) yaptıkları bir çalışmaya göre 0.75 mg/kg, 1.5 

mg/kg ve 3 mg/kg dozlarında A1254 20 gün süresince uygulanmış ve testis dokusunda 

GPx enzimi miktarının 1.5 mg/kg ve 3 mg/kg dozlarında azalma gösterdiği rapor 

edilmiştir. 

 

Bu çalışmadan elde edilen bulgular ışığında A1242’nin tek başına uygulandığı dozlarda 

6, 12 ve 24 saat uygulamalarda 10
-12

 M ve daha yüksek dozlarda GPx enzim aktivetesini 

azalttığı bulunmuştur. A1242 ile birlikte vitamin E uygulamaları sonucunda 6 ve 12 saat 

uygulama sonunda 10
-10

 M ve üzerindeki dozlarda ve 24 saat sonunda 10
-12

 M ve 

üzerindeki dozlarda anlamlı bir azalma meydana gelmesi A1242’nin yüksek dozlarda 

GPx enzimini etkilediğini göstermektedir. Bunun yanısıra, A1242 ve vitamin E 

uygulanmış grupların sadece A1242 uygulanmış gruplarla karşılaştırılması sonucunda 

GPx enzimi miktarında 6, 12 ve 24 saat boyunca yapılan uygulamalarda tüm dozlarda 

anlamlı bir artış meydana gelmesi de GPx enzimi aktivitesi bakımından vitamin E’nin 

A1242’nin oluşturduğu hasara karşı koruyucu olduğunu düşündürmektedir. 

 

A1260’ın tek başına uygulandığı dozlarda 6, 12 ve 24 saat uygulama sonunda 10
-10

 M 

ve daha yüksek dozlarda anlamlı bir azalma meydana geldiği bulunmuştur. A1260’ın bu 

dozlarına vitamin E ilave edilerek oluşturulmuş dozlarında ise, 6 saat sonunda 10
-10

 M 

ve daha yüksek dozlarında, 12 ve 24 saat sonunda ise, 10
-12

 M ve üzerindeki dozlarda 

anlamlı bir azalma görülmektedir. Bu bulgular önceki yıllarda A1254 ile yapılan 

çalışmalar ile benzerlik göstermektedir. A1260’ın tek başına uygulandığı dozları 

vitamin E ile birikte uygulandığı dozları ile karşılaştırıldığında ise GPx enzimi miktarı 

bakımından 6, 12 ve 24 saat yapılan uygulamalarda anlamlı bir artış meydana geldiği 

bulunmuştur. Bu da bize, A1260’ın oluşturduğu hasara karşı GPx enzimi miktarı 

bakımından vitamin E’nin A1260 ile oluşmuş hasara karşı tüm dozlarda koruyucu rolü 

olduğunu göstermektedir.  

 

Başka bir hücre içi antioksidan enzim olan GST enzimi, serbest radikallerin glutatyon 

ile konjugasyonunu katalizler (Banudevi ve diğ., 2006). Glutatyonun serbest radikallerle 

doğrudan etkileşime geçtiği ve onları bastırdığı bilinir (Chausseud, 1979). Peltola ve 
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diğerlerinin (1994) yaptıkları bir çalışmada 1, 3, 7, 14 ve 90 gün uygulama sonunda 90 

gün sonunda GST miktarında bir azalma meydana geldiğini fakat bu azalmanın 

istatiksel olarak anlamlı olmadığını belirtmişlerdir. Yapılan in vivo çalışmalar ile, 

Aroklor 1254 2 mg/kg dozunda i.p. olarak 30 gün boyunca uygulanması sonunda 

Leydig ve Sertoli hücrelerinde, karaciğer, akciğer ve böbrek dokularında GST enzimi 

miktarının anlamlı olarak azaldığı gösterilmiştir (Murugesan ve diğ., 2005a; 2005b; 

Senthil kumar ve diğ., 2004; Banudevi ve diğ., 2006). 30 gün süreyle 2 mg/kg A1254’e 

ilave olarak 100 mg/kg dozunda vitamin C, 50 mg/kg dozunda vitamin E uygulamaları 

sonucunda tek başına A1254 uygulanan gruplara göre A1254’e ilave olarak vitamin C 

ve vitamin E uygulanan gruplarda GST enzimi miktarının anlamlı olarak arttığı 

belirtilmiştir (Murugesan ve diğ., 2005b; Senthil kumar ve diğ., 2004; Banudevi ve diğ., 

2006). Leydig hücrelerine 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M dozlarında 6, 12 ve 24 saat 

boyunca LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda A1254 uygulanması 

sonucunda GST enzimi miktarı bakımından uygulanan tüm dozlarda anlamlı bir azalma 

meydana geldiği rapor edilmiştir (Murugesan ve diğ., 2007b; 2008).  

 

Yapılan bu çalışma sonucunda A1242’nin tek başına uygulandığı dozlarda 6. saatte 10
-

16
 M ve üzerindeki dozlarda, 12. saatte 10

-10
 M ve üzerindeki dozlarda, 24. saatte ise, 10

-

12
 M ve üzerindeki dozlarda GST enzim aktivitesini azalttığı bulunmuştur. A1242 ile 

birlikte vitamin E uygulamaları sonucunda 6, 12 ve 24 saat uygulama sonunda 10
-10

 M 

ve üzerindeki dozlarda anlamlı bir azalma meydana gelmesi A1242’nin yüksek dozlarda 

GST enzimini etkilediğini göstermektedir. Bunun yanısıra, A1242 ve vitamin E 

uygulanmış grupların sadece A1242 uygulanmış gruplarla karşılaştırılması sonucunda 

GST enzimi miktarında 6 ve 12 saat yapılan uygulamalarda anlamlı bir artış meydana 

gelmesi de GST enzimi aktivitesi bakımından vitamin E’nin A1242’nin oluşturduğu 

hasara karşı kısa süreli uygulamalarda koruyucu rolü olduğunu düşündürmektedir. 

 

A1260’ın tek başına uygulandığı dozlarda 6 saat uygulama sonunda sadece 10
-6

 M 

dozunda anlamlı bir azalma meydana geldiği bulunmuştur. 12 ve 24 saat uygulamalar 

sonucunda ise, 10
-10

 M ve üzerindeki dozlarda anlamlı bir azalma bulunmuştur. Bu 

bulgu A1260’ın doz ve zamana bağlı olarak GST enzminin aktivitesini düşürdüğünü 

işaret etmektedir. A1260’ın kullanılan dozlarına vitamin E ilave edilerek oluşturulmuş 

dozlarında ise, 6 ve 12 saat sonunda 10
-8

 M ve 10
-6

 M dozlarında, 24 saat sonunda ise, 
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10
-8

 M ve 10
-6

 M dozlarında anlamlı bir azalma görülmektedir. Bu bulgular önceki 

yıllarda A1254 ile yapılan çalışmalar ile benzerlik göstermektedir. A1260’ın tek başına 

uygulandığı dozları vitamin E ile birikte uygulandığı dozları ile karşılaştırıldığında ise 

GST enzimi miktarı bakımından vitamin E ilave edilmiş tüm dozlarda anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir. Bu sonuçlar bize A1260 uygulanmış gruplarda GST enzimi 

aktivitesinin sadece yüksek uygulanan dozlarda etkilendiğini ve vitamin E’nin bu 

yüksek dozlarda koruyucu bir etkisi bulunmadığını göstermektedir.  

 

3β-HSD ve 17β-HSD enzimleri testosteron sentez yolağında bulunan önemli 

enzimlerdir. 3β-HSD enzimi pregnenolonu progesterona, 17α hidroksipregnenolonu 17α 

progesterona, dehidroepiandrosteronu androstenodiona dönüştürmektedir. 17β-HSD 

enzimi ise androstenodionun testosterona dönüştürülmesinden sorumludur (Payne, 

2007). Yapılan birçok çalışma ile bu iki enzimin aktivitesine bakılarak uygulanan 

PCB’lerin testosteron sentezini etkileyip etkilemedikleri hakkında bilgi sahibi olmaya 

çalışılmıştır (Murugesan ve diğ., 2005a; 2005b; 2007b; 2008). Yapılan in vivo 

çalışmalar ile, Aroklor 1254 2 mg/kg dozunda i.p. olarak 30 gün boyunca uygulanması 

sonunda Leydig hücrelerinde 3β-HSD ve 17β-HSD enzimi miktarının ve 3β-HSD ve 

17β-HSD enzimi mRNA anlatımının anlamlı olarak azaldığı gösterilmiştir (Murugesan 

ve diğ., 2005a; 2005b; 2007a). 30 gün süreyle 2 mg/kg A1254’e ilave olarak 100 mg/kg 

dozunda vitamin C, 50 mg/kg dozunda vitamin E ve 50mg/kg likopen uygulamaları 

sonucunda tek başına A1254 uygulanan gruplara göre A1254’e ilave olarak vitamin C, 

vitamin E uygulanan gruplarda 3β-HSD ve 17β-HSD enzimi miktarının ve 3β-HSD ve 

17β-HSD enzimi mRNA anlatımının anlamlı olarak arttığı likopen uygulanan grupta 

ise, 3β-HSD enzimi miktarının arttığı belirtilmiştir (Murugesan ve diğ., 2005b; 2007a; 

Elumalai ve diğ., 2009). İçeriğinde A1260 bulunduran bir transformatör yağı olan 

Askarel 10 mg/kg dozunda i.p. olarak ve 25 µg/testis dozunda intratestikülar (i.t.) olarak 

verilen çalışma sonucunda i.p. olarak verilen grupta 3β-HSD aktivitesinde bir fark 

gözlenmezken, i.t. olarak verilen grupta 3β-HSD aktivitesinde anlamlı olarak azalma 

meydana geldiği gözlenmiştir (Andric ve diğ., 2000a, b). Andric ve diğerlerinin (2006) 

yaptıkları bir çalışmada içeriği bakımından A1260’a benzeyen bir transformatör yağı 

olan Pyralene 10 ve 50 mg/kg dozlarında 4, 7, 14 ve 21 gün boyunca uygulanmıştır. 

Uygulamalar sonucunda testiste 3β-HSD ve 17β-HSD enzimi ve bu enzimlerin mRNA 

transkriptlerinin düzeylerinde istatistiki olarak anlamlı bir fark görülmediği rapor 
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etmişlerdir. Leydig hücrelerine 10
-10

 M, 10
-9

 M, 10
-8

 M ve 10
-7

 M dozlarında 6, 12 ve 24 

saat boyunca LH uyarımı yapılmadığı ve yapıldığı koşullarda A1254 uygulanması 

sonucunda 3β-HSD ve 17β-HSD enzimleri miktarları bakımından uygulanan tüm 

dozlarda anlamlı bir azalma meydana geldiği rapor edilmiştir (Murugesan ve diğ., 

2007b; 2008).  

 

Bu çalışmadan elde edilen bulgular sonucunda A1242’nin tek başına uygulandığı 

dozlarda 6 saat yapılan uygulamalarda 10
-8

 M ve 10
-6

 M dozlarında, 12 saat yapılan 

uygulamalarda 10
-10

 M ve üzerindeki dozlarda, 24 saat yapılan uygulamalarda ise, 

uygulanan tüm dozlarda 3β-HSD ve 17β-HSD enzim aktivitesini azalttığı bulunmuştur. 

A1242 ile birlikte vitamin E uygulamaları sonucunda 6 saat uygulama sonunda tüm 

dozlarda, 12 ve 24 saat uygulamalar sonunda ise 10
-12

 M ve üzerindeki dozlarda anlamlı 

bir azalma meydana gelmesi A1242’nin 3β-HSD ve 17β-HSD enzimlerini etkilediğini 

göstermektedir. Bunun yanısıra, A1242 ve vitamin E uygulanmış grupların sadece 

A1242 uygulanmış gruplarla karşılaştırılması sonucunda 3β-HSD ve 17β-HSD 

enzimleri miktarında 6, 12 ve 24 saat yapılan uygulamalarda tüm dozlarda anlamlı bir 

artış meydana gelmesi de 3β-HSD ve 17β-HSD enzimi aktivitesi bakımından vitamin 

E’nin A1242’nin oluşturduğu hasara karşı koruyucu rolü olduğunu düşündürmektedir. 

 

A1260’ın tek başına uygulandığı dozlarda 6 saat uygulama sonunda 10
-10

 M ve 

üzerindeki dozlarda, 12 saat uygulama sonucunda LH uyarımı yapılmadığı koşullarda 

10
-10

 M ve üzerindeki dozlarda, LH uyarımı yapıldığı koşullarda 10
-12

 M ve üzerindeki 

dozlarda, 24 saat uygulama sonucunda ise, LH uyarımı yapılmadığı koşullarda 10
-12

 M 

ve üzerindeki dozlarda, LH uyarımı yapıldığı koşullarda ise tüm dozlarda anlamlı bir 

azalma bulunmuştur. Bu bulgu A1260’ın doz ve zamana bağlı olarak 3β-HSD ve 17β-

HSD enzminin aktivitesini düşürdüğünü işaret etmektedir. Bu bulgular yukarıda 

bahsedilen çalışmalar ile benzerlik göstermektedir. A1260’ın kullanılan dozlarına 

vitamin E ilave edilerek oluşturulmuş dozlarında ise, 6 saat sonunda 10
-12

 M ve 

üzerindeki dozlarda, 12 ve 24 saat sonunda ise, uygulanan tüm dozlarda anlamlı bir 

azalma görülmektedir. A1260’ın tek başına uygulandığı dozları vitamin E ile birikte 

uygulandığı dozları ile karşılaştırıldığında ise 3β-HSD ve 17β-HSD enzimi miktarı 

bakımından vitamin E ilave edilmiş dozlarda 6 ve 12 saatlerde anlamlı olarak artma 

meydana gelirken, 24 saat sonunda anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Bu sonuçlar A1260 
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uygulanmış gruplarda 3β-HSD ve 17β-HSD enzimi aktivitesine vitamin E’nin sadece 

kısa süreli uygulamalarda koruyucu bir etkisi olduğunu göstermektedir.  

 

Vitamin E hücre membranında bulunan en aktif zincir kıran antioksidandır ve hücre 

membranının bütünlüğünün korunmasında büyük rol oynar. Vitamin E hücrelerde 

serbest radikallerin temizlenmesinde etkilidir (Scott, 1969; Hsu ve diğ., 1998), serbest 

radikallerin seviyelerini düşürür ve antioksidan sistemde görevli enzimatik ve enzimatik 

olmayan antioksidanları arttırır (Banudevi ve diğ., 2006). Yaptığımız bu çalışma ile 

hem Aroklor 1242 ve hem de Aroklor 1260 uygulanmış gruplarda vitamin E’nin 

hücreleri serbest radikallerin oluşturduğu lipit peroksidasyonu ve oksidatif hasardan 

koruduğu ve serbest radikallerin miktarının azalmasıyla hücre içi antioksidan sistemde 

görev yapan enzimlerin aktivitelerinin de artmasına sebep olduğu ortaya konulmuştur.  

 

Sonuç olarak, bu çalışmada PCB’lerin TM3 Leydig hücrelerinde testosteron sentezinde 

önemli rolleri olan 3β-HSD ve 17β-HSD enzimlerinin aktivitesini azaltarak testosteron 

üretimini azalttığı gösterilmiştir. Ayrıca TM3 Leydig hücrelerinde toksisiteyi teşvik 

ettiği ve oluşan oksidatif hasara karşı vitamin E’ninde koruyucu rol oynadığı açığa 

çıkarılmıştır.  
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7. EKLER 

Tablo 7.1. Çeşitli ticari PCB karışımlarındaki PCB’lerin bulunma oranları (Hansen, 1999). 

PCB A1221 A1232 A1242 A1248 A1254 A1260 A1262 

1 35.80 15.53 0.54 0.04 0.00 0.02 0.03 

2 3.81 1.96 0.03 0 0 0 0 

3 20.44 10.28 0.18 0.01 0.00 0.00 0.00 

4 6.19 5.35 3.08 0.18 0.06 0.02 0.05 

5 0.74 0.49 0.14 0.002 0 0.000 0 

6 3.82 3.01 1.43 0.07 0.02 0.01 0.02 

7 1.70 1.11 0.26 0.009 0 0 0 

8  12.34 10.71 7.05 0.53 0.13 0.04 0.11 

9 1.74 1.27 0.50 0.02 0 0 0.001 

10 0.80 0.59 0.20 0 0 0 0 

11 0.16 0 0 0 0 0 0 

12 0.59 0.35 0.06 0 0 0 0 

13 1.12 0.72 0.22 0.009 0 0 0 

14 0.001 0.012 0 0 0 0 0 

15 4.18 3.21 2.10 0.14 0.03 0.01 0.03 

16 0.31 1.79 3.14 0.88 0.09 0.01 0.05 

17 0.34 1.83 3.13 0.99 0.08 0.02 0.05 

18 0.78 4.86 8.53 3.79 0.25 0.05 0.15 

19 0.08 0.46 0.80 0.18 0.00 0.00 0.01 

20 0.07 0.42 0.72 0.11 0 0 0 

21 0 0 0 0 0 0 0 

22 0.26 1.62 2.84 1.35 0.04 0.01 0.05 

23 0 0.006 0.011 0.002 0 0 0 

24 0.02 0.08 0.13 0.00 0 0 0 

25 0.09 0.37 0.59 0.07 0 0 0.01 

26 0.13 0.75 1.28 0.31 0.035 0.004 0.02 

27 0.05 0.12 0.41 0.10 0 0 0.004 

28 0.62 3.91 6.86 4.58 0.19 0.03 0.11 

29 0.013 0.053 0.081 0.007 0 0 0 

30 0 0 0 0 0 0 0 

31 0.60 4.14 7.34 5.27 0.28 0.04 0.12 

32 0.17 1.07 1.90 0.90 0.05 0.01 0.03 

33 0.48 2.86 5.01 2.12 0.16 0.03 0.10 
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PCB A1221 A1232 A1242 A1248 A1254 A1260 A1262 

34 0.000 0.013 0.025 0.004 0 0 0 

35 0.010 0.051 0.076 0.002 0 0 0 

36 0 0 0 0 0 0 0 

37 0.19 1.13 2.03 0.87 0.07 0.01 0.03 

38 0 0 0 0 0 0 0 

39 0 0 0 0 0 0 0 

40 0.04 0.38 0.76 1.03 0.12 0.00 0.01 

41 0.03 0.35 0.68 0.76 0.01 0.00 0.01 

42 0.09 0.68 1.19 1.73 0.15 0.01 0.02 

43 0 0.10 0.18 0.24 0 0 0 

44 0.21 1.81 3.55 5.70 2.31 0.035 0.079 

45 0.04 0.46 0.89 1.00 0.05 0.003 0.007 

46 0.02 0.19 0.36 0.43 0 0.001 0.001 

47 0.05 0.49 0.93 1.95 0.14 0.003 0.011 

48 0.06 0.61 1.18 1.60 0.12 0.003 0.011 

49 0.15 1.36 2.53 4.15 1.10 0.014 0.058 

50 0 0 0.005 0 0 0 0 

51 0.01 0.12 0.23 0.31 0 0 0 

52 0.22 1.84 3.53 6.25 5.38 0.24 0.14 

53 0.04 0.37 0.71 0.96 0.12 0.00 0.01 

54 0 0.002 0.008 0.004 0 0 0 

55 0 0.049 0.099 0.055 0 0 0 

56 0.12 0.92 1.81 3.18 0.55 0.02 0.03 

57 0 0.009 0.019 0.023 0 0 0 

58 0 0 0 0 0 0 0 

59 0.01 0.18 0.32 0.30 0.02 0.00 0.00 

60 0.07 0.60 1.18 2.26 0.18 0.04 0.02 

61 0 0 0 0 0 0 0 

62 0 0 0 0 0 0 0 

63 0.01 0.10 0.12 0.18 0.02 0 0 

64 0.10 0.87 1.70 3.17 0.59 0.01 0.03 

65 0 0 0 0 0 0 0 

66 0.21 1.73 3.39 6.53 1.01 0.02 0.06 

67 0.01 0.08 0.16 0.11 0 0 0 

68 0 0 0 0 0 0 0 

69 0 0 0 0 0 0 0 
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PCB A1221 A1232 A1242 A1248 A1254 A1260 A1262 

70 0.24 1.90 3.73 7.34 3.49 0.04 0.10 

71 0.06 0.54 1.03 1.77 0.15 0.01 0.01 

72 0 0.001 0.012 0.015 0 0 0 

73 0 0 0.001 0 0 0 0 

74 0.12 0.92 1.81 3.91 0.84 0.05 0.05 

75 0 0.023 0.042 0.08 0 0 0 

76 0.01 0 0.08 0.13 0.02 0 0 

77 0.01 0.16 0.31 0.47 0.03 0 0 

78 0 0 0 0 0 0 0 

79 0 0 0 0 0 0 0 

80 0 0.004 0.011 0.017 0 0 0 

81 0.00 0.12 0.26 0.72 1.11 0 0 

82 0 0.04 0.11 0.23 0.48 0.01 0.00 

83 0.02 0.19 0.41 1.09 2.32 0.11 0.04 

84 0.03 0.17 0 1.06 1.28 0.01 0.02 

85 0 0.013 0 0.098 0.060 0 0 

86 0.04 0.22 0.46 1.28 3.99 0.41 0.11 

87 0 0 0 0.02 0 0 0 

88 0 0.05 0.08 0.185 0.09 0 0 

89 0 0 0 0 0 0 0 

90 0 0.10 0.21 0.59 0.93 0.01 0.01 

91 0.02 0.05 0.09 0.31 1.29 0.30 0.08 

92 0 0 0 0.032 0 0 0 

93 0 0 0.01 0.027 0.024 0 0 

94 0.05 0.30 0.61 1.70 6.25 2.45 0.93 

95 0 0.01 0.02 0.07 0.04 0 0 

96 0.03 0.18 0.38 1.10 2.62 0.09 0.04 

97 0 0 0 0 0 0 0 

98 0.04 0.21 0.46 1.64 3.02 0.04 0.05 

99 0 0 0 0 0 0 0 

100 0.07 0.33 0.69 2.05 8.02 3.13 1.13 

101 0 0.03 0.07 0.18 0.15 0 0 

102 0 0 0 0.01 0.03 0 0 

103 0 0 0 0 0 0 0 

104 0.05 0.21 0.47 1.53 2.99 0.22 0.09 

105 0 0 0 0 0 0 0 
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PCB A1221 A1232 A1242 A1248 A1254 A1260 A1262 

106 0 0 0 0 0 0 0 

107 0 0 0 0 0 0 0 

108 0 0.03 0.06 0.16 0.37 0.01 0.01 

109 0.05 0.38 0.83 2.76 9.29 1.33 0.39 

110 0 0 0 0 0 0 0 

111 0 0 0 0 0 0 0 

112 0 0 0 0 0 0 0 

113 0 0 0 0 0 0 0 

114 0 0.02 0.04 0.12 0.18 0.001 0 

115 0 0.01 0.04 0.11 0.20 0.001 0 

116 0 0 0 0 0 0 0 

117 0 0.01 0.03 0.10 0.23 0 0 

118 0.08 0.29 0.66 2.32 7.35 0.48 0.15 

119 0 0 0 006 0.08 0 0 

120 0 0 0 0 0 0 0 

121 0 0 0 0 0 0 0 

122 0 0 0.01 0.06 0.10 0 0 

123 0 0 0.03 0.08 0.15 0 0 

124 0 0.00 0.03 0.08 0.29 0.007 0.003 

125 0 0.01 0.02 0.04 0.02 0 0 

126 0 0 0 0.003 0.002 0 0 

127 0 0 0 0 0 0 0 

128 0 0 0.02 0.10 1.42 0.53 0.19 

129 0 0 0.00 0.03 0.60 0.22 0.04 

130 0 0 0 0.03 0.60 0.22 0.04 

131 0 0 0 0 0.19 0.07 0 

132 0 0.02 0.04 0.15 2.29 2.90 1.21 

133 0 0 0 0 0.11 0.07 0.04 

134 0 0 0 0.01 0.37 0.34 0.13 

135 0 0 0 0.04 0.61 1.08 0.66 

136 0 0.003 0.001 0.05 0.70 1.46 1.00 

137 0 0 0 0.03 0.42 0.02 0.01 

138 0 0.06 0.10 0.39 5.80 6.54 2.74 

139 0 0 0 0 0.15 0 0 

140 0 0 0.01 0.08 0.98 2.62 1.66 

141 0 0 0 0 0 0 0 

 

 

 



 

 

111 

PCB A1221 A1232 A1242 A1248 A1254 A1260 A1262 

142 0 0 0 0 0 0 0 

143 0 0 0 0 0 0 0 

144 0 0 0 0.01 0.24 0.61 0.41 

145 0 0 0 0 0 0 0 

146 0 0 0 0.04 0.67 1.15 0.59 

147 0 0 0 0 0.102 0 0 

148 0 0 0 0 0 0 0 

149 0 0.05 0.06 0.29 3.65 8.75 6.40 

150 0 0 0 0 0 0 0 

151 0 0.01 0.00 0.06 0.69 3.04 2.97 

152 0 0 0 0 0 0 0 

153 0.0015 0.05 0.06 0.33 3.77 9.39 7.10 

154 0 0 0 0 0.04 0 0 

155 0 0 0 0 0 0 0 

156 0 0 0.01 0.05 0.82 0.52 0.16 

157 0 0 0 0.01 0.19 0.02 0.00 

158 0 0 0.011 0.04 0.81 0.58 0.20 

159 0 0 0 0 0 0 0 

160 0 0 0 0 0 0 0 

161 0 0 0 0 0 0 0 

162 0 0 0 0 0 0 0 

163 0 0.015 0.010 0.07 1.03 2.42 1.52 

164 0 0 0.001 0.02 0.40 0.69 0.27 

165 0 0 0 0 0 0 0 

166 0 0 0 0 0.05 0 0 

167 0 0 0 0.01 0.27 0.19 0.03 

168 0 0 0 0 0 0 0 

169 0 0 0 0 0.05 0 0 

170 0 0 0 0.04 0.52 4.11 3.26 

171 0 0 0 0 0.14 1.11 0.87 

172 0 0 0 0 0.07 0.70 0.62 

173 0 0 0 0 0 0.10 0.04 

174 0 0 0 0.04 0.34 4.96 6.33 

175 0 0 0 0 0 0.17 0.18 

176 0 0 0 0 0.04 0.59 0.70 

177 0 0 0 0.02 0.20 2.57 2.77 
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PCB A1221 A1232 A1242 A1248 A1254 A1260 A1262 

178 0 0 0 0 0.03 0.83 1.21 

179 0 0 0 0.01 0.10 2.03 3.33 

180 0 0.02 0.00 0.11 0.67 11.38 14.13 

181 0 0 0 0 0 0.01 0 

182 0 0 0 0.03 0.18 2.41 2.88 

183 0 0 0 0 0 0 0 

184 0 0 0 0 0 0 0 

185 0 0 0 0 0 0.55 0.87 

186 0 0.01 0 0.04 0.25 5.40 9.15 

187 0 0 0 0 0.01 0.10 0.04 

188 0 0 0 0 0 0 0 

189 0 0 0 0 0.01 0.10 0.04 

190 0 0 0 0 0.07 0.82 0.76 

191 0 0 0 0 0 0.17 0.13 

192 0 0 0 0 0 0 0 

193 0 0 0 0 0.03 0.53 0.66 

194 0 0 0 0 0.01 2.07 4.06 

195 0 0 0 0 0 0.84 1.43 

196 0 0 0 0 0 1.09 2.26 

197 0 0 0 0 0 0.07 0.13 

198 0 0 0 0 0 0.10 0.23 

199 0 0 0 0 0.01 1.78 4.74 

200 0 0 0 0 0 0.25 0.65 

201 0 0 0 0 0 0.24 0.62 

202 0 0 0 0 0 0.33 1.08 

203 0 0 0 0 0.02 1.40 4.24 

204 0 0 0 0 0 0 0 

205 0 0 0 0 0 0.10 0.17 

206 0 0 0 0 0.03 0.53 1.26 

207 0 0 0 0 0 0.05 0.17 

208 0 0 0 0 0.01 0.13 0.28 
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