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ÖZET 
 

Bu çalışmada, organofosfatlı pestisit olan methyl parathion ve dichlorvos’un eritrositler 

üzerinde serbest radikal üreterek oksidatif stres meydana getirdiği ve hücresel antioksidan 

savunma sistemini değiştirdiği gösterilmiştir. Bu tez çalışmasında in vitro koşullarda farklı 

dozlarda methyl parathion ve dichlorvos (1,10,100 µM) ve methyl parathion/dichlorvos 

vitamin C (VC; 10µM)/vitamin E (VE; 30µM) kombinasyonunun insan eritrositlerindeki 

malondialdehit (MDA) seviyesi ile süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT) ve glutatyon 

peroksidaz (GPx) enzim aktiviteleri üzerine olan etkileri incelenmiştir. Eritrositler farklı 

uygulamalarda (sadece methyl parathion, sadece dichlorvos, yalnızca vitaminler, methyl 

parathion+vitaminler ve dichlorvos+vitaminler) 37 ºC’de 60 dk inkübe edilmişlerdir ve 

MDA seviyesi ile SOD, CAT ve GPx enzim aktiviteleri araştırılmıştır. Methyl paration ve 

dichlorvos tek başlarına uygulandıklarında eritrositlerde MDA seviyesini arttırdıkları; SOD, 

CAT ve GPx aktivitelerinde ise azalma meydana getirdikleri gözlenmiştir (P<0,05). VC-

uygulamalı, VE-uygulamalı ve VC+VE-uygulamalı eritrositler uygulama yapılmayan 

kontrol hücreleri ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak bir farklılık gözlenmemiştir. 

Methyl parathion/dichlorvos+VC ve methyl parathion/dichlorvos+VE ile muamele edilen 

gruplarda methyl parathion ve dichlorvos’un lipit peroksidasyonu ve antioksidan enzim 

aktivitelerinde meydana getirdikleri değişikler engellenmişlerdir. Ancak bu yararlı etki 

sadece methyl parathion ve dichlorvos’un düşük uygulama dozlarında (1 ve 10µM) 

görülmüş ve VC+VE kombinasyonunun bu vitaminlerin tek başlarına kullanılmalarından 

daha fazla koruyucu etkiye sahip olduğu gözlenmiştir. Elde edilen bu sonuçlar vitaminlerin 

plazmada bulunan konsantrasyonlarının, methyl parathion ve dichlorvos’un genelde pestisit 

olarak kullanılan yüksek dozlarının (100 µM) eritrositlerde oluşturdukları zararlı etkileri 

üzerine koruyu olmadığını göstermiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: CAT, Dichlorvos, MDA, Metyl parathion, , SOD,. 
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ABSTRACT 

In this study, methyl parathion and dichlorvos are organophosphate (OP) pesticide that have 

been shown to induce oxidative stress in erythrocytes through the generation of free radicals 

and alteration of the celluler antioxidant defense system. We examinated the effect of several 

different doses of methyl parathion and dichlorvos (1,10,100µM) or methyl parathion or 

dichlorvos in combination vitamin C (VC; 10µM) or vitamin E (VE; 30µM), on the levels of 

malondialdehyde (MDA), superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) and glutathione 

peroxidase (GPx) activities in human erythrocytes in vitro. Erythrocytes were incubated 

under various treatment conditions (methyl parathion alone, dichlorvos alone, vitamins 

alone, methyl parathion plus vitamins, and Dichlorvos plus vitamins) at 37 ºC for 60 min, 

and the levels of MDA, SOD, CAT and GPx activities, were determined. Treatment with 

methyl paration or dichlorvos alone increased the levels of MDA, and decreased SOD, CAT 

and GPx activities in erythrocytes (P<0,05). There were no statistical different among VC-

treated, VE-treated, or VC+VE-terated erythrocytes, as compared with nontreated control 

cells. Treatment of cells with methyl parathion or dichlorvos+VC, methyl parathion or 

dichlorvos+VE, or a combination of all three agents prevented Methyl parathion or 

dichlorvos-induced changes in antioxidant enzyme activity and lipid peroxidation. However, 

this effect was seen only at low concentrations of methyl parathion or dichlorvos (1 and 

10µM), and combination of VC+VE had a more protective effect than VC or VE alone. 

These results indicated that the presence of vitamins at concentrations that are similar to the 

levels found in plasma have no effect on methyl parathion or dichlorvos-induced toxicity in 

erythrocytes at a concentration of methyl parathion or dichlorvos (100 µM) that are typically 

used in pesticides. 

 

Keywords; CAT, Dichlorvos, MDA, Metyl parathion, SOD. 
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1. GİRİŞ 

1.1. Tezin Amacı 
Bu çalışmanın amacı organofosfatlı insektisit olan methyl parathion ve dichlorvos’un 

insan eritrositleri üzerine in vitro olarak toksisitesini spektrofotometrik olarak 

değerlendirmek ve methyl parathion ve dichlorvos’dan kaynaklanan toksik hasar 

üzerine vitamin C ve E kombinasyonunun koruyucu etkisini araştırmaktır. 

1.2. Tezin Konusu ve Önemi:  
Pestisitlerin neden olduğu oksidatif stresi azaltmak ya da tamamen ortadan kaldırmak 

için çeşitli antioksidan maddeler uygulanmaktadır. Bu antioksidan maddelerin en 

önemlileri arasında vitamin C ve vitamin E yer almaktadır.  Bu tez, pestisitlerin 

(dichlorvos ve methyl parathion) uygulanması sonucu insan eritrositlerinde meydana 

gelen hasarın belirlenmesi, antioksidan enzim sistemlerinde meydana gelen 

değişikliklerin incelenmesi ve vitamin C ve E’nin koruyuculuğunun gözlenmesi ve 

bu konuda çeşitli çalışmalara katkıda bulunması açısından önemlidir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

Hızlı nüfus artışının beraberinde getirmiş olduğu kentleşme ve sanayi toplumu olma 

yolundaki ilerlemeyle birlikte her geçen gün tarım alanları azalmakta ve kişi başına 

düşen tarım ürünü miktarında düşüş olmaktadır. Tarım alanlarından elde edilen 

ürünün miktarını artırmak için iyi bir tohuma ve iyi bir toprağa gerek olduğu kadar 

özellikle ürünlere musallat olan ve ürün miktarının ve kalitesinin düşmesine sebep 

olan zararlılarla bilinçli ve tam bir şekilde mücadele edilmesi gerekmektedir.  

Besin maddelerinin üretimi, tüketimi ve depolanmaları sırasında, besin değerini 

bozan ve besinleri yok eden, zarar veren haşereleri, mikroorganizmaları ve diğer 

zararlıları (pestleri) yok etmek için kullanılan savaş maddelerine pestisitler denir [3]. 

Pestisitler hedef zararlılara göre; 

 İnsektisitler (böcekleri öldürenler)  

 Fungisitler (mantarları öldürenler) 

 Herbisitler (yabancı otları öldürenler) 

 Akarisitler (akarları öldürenler) 

 Rodentisitler (kemiricileri öldürenler) 

 Nematositler (nematodları öldürenler) 

 Molluskositler (yumuşakçaları öldürenler)  

olarak sınıflandırılabilirler [3]. 

Pestisitlerin kullanımıyla tarımsal üretimde büyük ölçüde yararlar sağlanmaktadır. 

Bunun yanı sıra pestisitlerin çevre kirliliğine neden olmaları açısından, özellikle 

toprakta, suda, meyve ve sebzelerde uzun süre kalarak bitkilere, topraktan süzülerek 

yeraltı sularına, çevrede bulunan göl, gölet, baraj gölleri ve akarsulara karışarak 

azımsanmayacak düzeyde zararlar oluşturdukları da bilinmektedir [3]. 
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Kara ekosistemlerinden tatlı su ekosistemlerine ulaşabilen bütün bu toksik 

maddelerin besin zinciri yoluyla insanlara kadar ulaşarak allerjik, karsinojenik, 

mutajenik ve teratojenik etkilerinin olduğu da çeşitli canlılarda yapılan araştırmalarla 

gösterilmiştir [3]. 

Tarım alanlarında ve doğada en önemli zararlılardan biri olan böceklerle mücadelede 

kullanılan pestisitlere insektisit (böcekleri öldürenler) adı verilmektedir. İnsektisitler 

kimyasal yapılarına göre; 

1) Organofosfatlı (Organik fosforlu / organofosforlu) insektisitler 

2) Klorlu hidrokarbon yapısındaki insektisitler 

3) Piretroid grubu insektisitler 

4) Karbamat grubu insektisitler 

olmak üzere 4 gruba ayrılmaktadır. Bunlar arasından organofosfatlı insektisitler, en 

çok kullanılan pestisit grubu olup, pestisitlerin önemli bir kısmını oluşturmaktadır 

[3]. 

Organofosfatlı insektisitler, hedef dokularda etkilerini asetilkolini yıkan 

asetilkolinesterazı (AChE) inhibe ederek gösterirler ve geri dönüşü olmayan akut ya 

da kronik zehirlenmeler meydana getirirler [3, 4, 5]. Enzim etkinliğinin engellenmesi 

sonucu nöro-muskuler kavşak, düz kas, kalp kası vb yerlerdeki ganglion sonrası sinir 

uçları, tüm otonomik ganglionlar ve MSS’ deki sinapslarda asetilkolin birikir. Bunun 

sonucu tüm muskarinik ve nikotinik reseptörler aşırı şekilde uyarılır. Reseptörlerin 

uyarılmasını, blokaj takip eder. 

2.1. Methyl parathion 

Methyl parathionun moleküler formülü C8H10NO5PS olup yüksek toksisiteye sahip 

insektisitlerden biridir ve moleküler ağırlığı 263,21 dir.  

Methyl parathion etkisini asetilkolini yıkan AChE’ı inhibe ederek göstermektedir [5, 

6, 7].  
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Yapılan in vitro çalışmalarda methyl parathionun insan kan lökositlerinden 

nötrofillerin kemotaksisini inhibe ettiği bildirilmiştir [8]. 

Methyl parathionun eritrosit membranlarında ve böbrek mikrozomlarında 

(Ca+2+Mg+2)-ATPase aktivitesini inhibe ettiği bildirilmiştir [9, 10, 11]. Bu 

inhibisyon methyl parathionun ATPaz üzerindeki spesifik bir bölgeye bağlanması 

şeklinde gerçekleşir ve hücre içi Ca+2 homeostazının bozulmasıyla sonuçlanabilir [9, 

11]. 

Kalender ve ark., methyl parathionun nefrotoksik etkisi ve bu etki üzerine vitamin C 

ve E kombinasyonunun koruyucu rolünü araştırmışlardır. Ratlara methyl parathion 

muamelesi sonucu vücut ağırlığı ve böbrek ağırlığı önemli ölçüde azalırken, böbrek 

dokusunda lipit peroksidasyonunun göstergesi olan MDA seviyesi artmıştır. Böbrek 

dokusunda yapılan ışık mikroskobik incelemelerde glomerular atrofi, vasküler 

genişleme, nekroz, ödem, mononükleer hücre infiltrasyonu ve kalsifikasyon 

gözlendiği bildirilmiştir. Çalışma sonucunda vitamin C ve E muamelesinin methyl 

parathion’un sebep olduğu nefrotoksisiteyi azalttığı belirlenmiştir [12]. 

Guney ve ark., yaptıkları bir çalışmada methyl parathionun lipit peroksidasyonu ve 

serum ChE aktiviteleri üzerine subkronik etkisini ve vitamin E ve C 

kombinasyonunun koruyucu rolünü incelemişlerdir [13]. 

2.2. Dichlorvos 

Dichlorvos (2,2 dichlorovinyl dimethyl phosphate, DDVP), molekül formülü C4-H7-

Cl2-O4-P olan bir insektisittir ve molekül ağırlığı 220,98 ‘dir. 

Dichlorvos tüm dünya üzerinde yaygın olarak kullanılan organofosfatlı bir insektisit 

ve antihelmintik bir ajandır [14].  

Dichlorvosa akut veya kronik maruz kalmayı takiben ortaya çıkan başlıca toksik 

etkisi kolinerjik iletim için can alıcı bir enzim olan asetilkolinesterazın 

inhibisyonudur. Dichlorvos AChE enzimini inhibe etmesi nedeni ile hücre 

membranları boyunca iyon akışını ve hücre membranlarındaki geçirgenliği hasara 
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uğratmaktadır [15, 16].  

Dichlorvos organizma içinde hızlı bir şekilde ayrıştırılmasına rağmen tek dozda ve 

kronik olarak uygulanması sonucu ChE aktivitesini inhibe etmeye çalıştığı tespit 

edilmiştir [17, 18]. 

Yarsan ve Çakır, dichlorvosu subakut ve subkronik periyotlarda 10, 20, 40 mg/kg 

olmak üzere üç doz seviyesinde albino erkek farelere vermişlerdir. Dichlorvos ile 

muameleli farelerde subakut ve subkronik periyotlarda plazma MDA seviyesinde 

artış, eritrositlerdeki CAT aktivitesinde subakut ve subkronik periyotlarda düşüş ve 

eritrositlerdeki SOD aktivitesinde subakut periyotta artış olduğunu bildirmişlerdir 

[19].  

Akut dichlorvos uygulaması sonucu Clarias batrachus’ta eritrosit profilinde 

değişiklikler gözlenmiştir [20]. 

Dichlorvosa oral yoldan maruz kalan sıçanların net vücut ağırlığı kazanımlarında 

azalma meydana geldiği aynı zamanda, plazma MDA seviyesinde artış gözlenirken 

serum ChE seviyesinde ise düşüş olduğu tespit edilmiştir. Dichlorvos muamelesi ile 

sıçanların endometrium epitelinde düzensizlik ve epitel hücrelerinde piknoz meydana 

geldiği ortaya konmuştur. Aynı çalışmada sıçanlara uygulanan vitamin E ve C 

kombinasyonu dichlorvosun sebep olduğu endometrial hasarı azaltmıştır [21]. 

Antioksidanlar, genel olarak serbest radikal oluşumunu engelleyen maddeler olarak 

tanımlanmışlardır [22]. Antioksidan savunma sistemi hücre içi ve hücre dışı olarak 

ikiye ayrılır. 

Hücre içi savunma sisteminin enzimatik antioksidanları, SOD, CAT ve GPx’tir 

(Şekil 2.1). Enzimatik olmayan hücre içi antioksidanlar; GSH, membranlara 

baglanabilen α-tokoferol ve β-karoten, askorbat, transferin, seruloplazmin ve 

bilirubindir [23, 24, 25, 26]. 

Hücre dışı savunma sistemi ise; metallotionin gibi serbest radikal yokedicileri ve Zn 

gibi iz elementlerden oluşur [27]. 
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Antioksidan enzimlerden en önemlisi olan SOD, eritrositlerde hepatositlerin, ve 

beyin hücrelerinin mitokondri matriksinde bulunur. Kararlı bir yapıya sahiptir. O-2‘i 

H2O2’ye dönüştüren reaksiyonu katalizler [27, 28]. 

                                                                                   SOD 

                                                                         ↓ 

2O-2 + 2H+→ H2O2 + O2 (PH 4.5-9.5) 

CAT enzimi ise, hepatositlerin mitokondrisinde ve eritrositlerin sitoplazmasında 

bulunurken, diğer hücrelerin peroksizomlarında yer alır [27] ve H2O2’ i su ve 

oksijene çevirerek etkisiz hale getirir [28, 29, 30]. 

                                                        CAT 

                                                                ↓ 

                                                          2 H2O2 →2 H2O + 2 O2 

GPx, antioksidan enzimlerin en etkin olanıdır. Hücre içi hidroperoksitlerin yok 

edilmesinden sorumludur [27] H2O2’i suya çevirerek methemoglobin oluşumunu 

engeller [31] ve membran lipidlerini peroksit anyonuna karşı koruyarak hücre 

membranının bütünlüğünü korur. E vitamini ile sinerjik etkileşimi söz konusudur. 

GPx, ayrıca büyüme, gelişme ve üreme için gerekli bir iz element olan selenyumu 

yapısında bulundurur. Selenyum eksikliğinin, bu enzimin aktivitesini azalttığı 

bilinmektedir [32, 33]. 
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Şekil 2.1: Enzim Savunma Mekanizması [27] 

 

Vitamin C ve Vitamin E kombinasyonu uygulamalarının çeşitli oksidanların neden 

olduğu oksidatif hasara karşı koruyucu olduğuna ilişkin birçok çalışma mevcuttur 

[34, 35]. 

Altuntaş ve ark. organofosfatlı phosalone’nun insan eritrositlerinde lipit 

peroksidasyonunu artırdığını antioksidan enzim aktivitesini azalttığını in vitro olarak 

göstermişlerdir [36]. 

Lukaszewicz-Hussain ve Moniuszko-Jakoniuk’un organofosfatlı bir insektisit olan 

chlorfenvinphos’un rat eritrositlerinin antioksidan ve antioksidan olmayan enzim 

sistemleri üzerine yaptıkları bir çalışmada chlorfenvinphos’un antioksidan olmayan 
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enzim sistemlerinin etkisini azalttığı antioksidan enzim sistemlerinin etkisini ise 

arttığını tesbit etmişlerdir [37]. 

Durak ve ark., organofosfatlı malathion’un insan eritrositlerinde lipit 

peroksidasyonunu arttırdığını antioksidan enzim aktivitesini azalttığını ancak vitamin 

C-vitamin E kombinasyonlarının malathion’un in vitro toksik etkisini azalttığını 

bildirmişlerdir [38]. 

Bu çalışmanın amacı organofosfatlı insektisit olan methyl parathion ve dichlorvos’un 

insan eritrositleri üzerine in vitro olarak toksisitesini spektrofotometrik olarak 

değerlendirmek ve methyl parathion ve dichlorvos’dan kaynaklanan toksik hasar 

üzerine vitamin C ve E kombinasyonunun koruyucu etkisini araştırmaktır. 
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3. MATERYAL VE YÖNTEM 

3.1. Kimyasallar 

İnsektisit olarak organofosfatlı bir insektisit olan % 99 saflıkta methyl parathion (1, 

10 ve 100 µM )ve % 98 saflıkta dichlorvos (1, 10 ve 100 µM ) kullanılmış ve bu 

maddeler Ankara Zirai Mücadele Merkezi’nden temin edilmiştir. 

Vitamin E (DL-a-tokoferol) (30 µM )Merck, vitamin C (L-askorbik asit) (10 µM) 

Carlo Erba marka kullanılmış ve bu maddeler Dizdarer’ den temin edilmiştir. 

Biyokimyasal analizlerde kullanılan kimyasal maddelerin tümü Sigma-Aldrich (St. 

Louis, MO, USA)’ten temin edildi. 

3.2. İnsan Eritrositlerinin Hazırlanması 

Bu çalışma için sigara-alkol kullanmayan, çalıştığı ortamda herhangi bir kimyasal 

maddeye maruz kalmayan sağlıklı 6 erkek bireyden 20 ml kan örneği heparinli 

tüplere alınmıştır.  

Heparinleşmiş tam kan 3000 rpm’de 15 dakika santrifüj edilmiştir. Plazma ve 

lökositler uzaklaştırılmış ve eritrositler fizyolojik tuz çözeltisi (% 0,9’luk NaCl) ile 

üç kez yıkandıktan sonra aynı çözeltiyle %50 (v/v) oranlı hücre süspansiyonları PBS 

ile hazırlanmıştır. 

3.3. Eritrositlere Uygulama Planı 

Eritrositler kontrol grubu (n=6) ve muamele grubu (n=6) olmak üzere iki gruba 

ayrılmıştır. Muamele grubu da kendi içinde üç gruba ayrılmıştır. Bunlar;  

1. Grup: Organofosfatlı insektisit (methyl parathion ya da dichlorvos) muameleli 

grup (n=6), 

2. Grup:  Vitamin C +vitamin E muameleli grup (n=6), 

3. Grup: Vitamin C+vitamin E+ Organofosfatlı insektisit (methyl 
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parathion ya da dichlorvos) muameleli grup (n=6). 

Maddeler eritrositlere eklenerek 1 saat 37o C’de inkübasyona bırakılmıştır. Çalışma 

saatine kadar -20 oC’de bekleyen eritrositler soğuk deiyonize su ile 4 kat 

sulandırılarak hemolizatı elde edilmiştir. Hemolizat örneklerinden antioksidan 

savunma sistemi enzimlerinden süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT), 

glutatyon peroksidaz (GPx) enzim aktiviteleri ve malondialdehit (MDA) seviyesi 

kontrol grubu ile karşılaştırmalı olarak spekstroskobik (Shimadzu 1700, UV/VIS 

Spektrofotometre, Kyoto, Japan) yöntem ile belirlendi. 

3.4. Malondialdehid Miktarının Belirlenmesi, Antioksidan Enzimlerin Tayinleri 

3.4.1. Malondialdehit (MDA) miktarının tayini  

MDA, aerobik şartlarda TBA ile 90°C’de inkübasyonu sonucu pembe renkli 

kompleks oluşturur. Bu kompleksin absorbansı spektrofotometrede 532 nm dalga 

boyunda okunur. Analizler ve analize ait hesaplamalar, Ohkawa ve ark., 1979’a [39] 

göre yapıldı. Her deney tüpüne % 15’lik TCA içinde % 0.375’lik hazırlanmış olan 

TBA dan 2 ml alınarak 1 ml homojenat (300µL+700µL distile su) üzerine konulur. 

Vorteksle karıştırıldıktan sonra, tüpün ağzı kapatılıp 95°C’ deki su banyosunda 30 

dakika bekletildi. Su banyosundan alınan tüpler, buz içerisinde 15 dakika 

bekletildikten sonra, oda sıcaklığına gelmesi sağlandı. 4000 rpm’de 10 dakika 

santrifüj edilerek süpernatant elde edildi ve spektrofotometrede 532 nm’de kör 

tüpüne karşı absorbansları okundu. Sabit sayı, 1,56 x 105 M-1cm-1, kullanılarak lipid 

peroksidasyon ürünü olan Malondialdehit (MDA) miktarı nmol/mgHb olarak 

verilmiştir. 

3.4.2. Süperoksit dismutaz (SOD) enzimi  

Toplam SOD (EC 1.15.1.1) tayininde Marklund ve Marklund (1974) [40] metodu 

kullanılarak pyrogallol’un 3 dakikada 440 nm’de alkali ortamda otooksidasyonu ile 

yükselen absorbans ölçüldü. Bu enzim aktivitesinin ölçülmesinde 3 ml’lik 7 adet 

plastik küvete 2,80 ml Tris-EDTA tamponu (50mM Tris, 10 mM EDTA, pH 8,2) ve 

5, 10, 20, 25, 30, 40, 50 μl’lik değişen hacimlerde süpernatant konularak enzim 



 

 
 

11 

 

kaynağı ilave edildi. Her küvetin son hacmi Tris-EDTA tamponu ile 2,90 ml’ye 

tamamlandı. Bu karışımların üzerlerine 100 μl 15 mM pyrogallol ilave edilerek 

pyrogallol’un otooksidasyonu başlatıldı. Her bir karışımın % inhibisyon miktarları 

hesaplanarak bir grafik elde edildi bu grafik kullanılarak bir ünite toplam SOD 

aktivitesi pyrogallol’un otooksidasyonun % 50 inhibisyonuna sebep olan protein 

miktarı olarak hesaplandı. Daha sonra homojenattaki 1 mg protein başına toplam 

SOD aktivitesini bulmak için 1/ (mg prot.pyrogallolun otooksidasyonun % 50 inhibisyonu) eşitliği 

kullanılarak enzim aktivitesi U/mgHb olarak verilmiştir. 

3.4.3. Katalaz (CAT) enzimi 

Katalaz (EC 1.11.1.6) enziminin aktivite tayini Aebi (1984) [41] tarafından belirtilen 

metod ile yapılmıştır. Spektrofotometrede absorbans okumadan önce elde edilen 

süpernantanta peroksizomlardaki katalazı açığa çıkarmak için %1’lik Triton X-100 

(h/h) ilave edildi, daha sonra 50 mM fosfat tamponu (pH 7) eklenerek seyreltme 

yapıldı. Daha sonra spektrofotometrede (UV dalga boyunda) kullanacağımız cam 

küvete en son sulandırılmış örnekten 2 ml konarak üzerine 1 ml % 30’luk hidrojen 

peroksit eklendi ve enzimatik reaksiyon başlatıldı. Üç dakika boyunca 240 nm’de 

H2O2’in parçalanmasını gösteren azalan absorbans ölçüldü. Sabit sayı, ε240: 0,0394 

mM/cm) kullanılarak birim zaman başına absorbansdaki değişimler katalaz 

aktivitesinin ölçümü olarak alındı. Enzim aktivitesi U/mgHb birimiyle verildi. 

3.4.4. Glutatyon peroksidaz (GPx) enzimi  

Glutatyon peroksidaz (EC 1.11.1.9) tayini Paglia ve Valentine (1967) [42] tarafından 

belirtilen metoda göre yapıldı. Bu metod okside glutatyon (GS-SG) ve NADPH’ı 

substrat olarak kullanan glutatyon redüktazın 340 nm’de Nikotinamid-adenin-

dinükleotid hidrojen fosfat (NADPH)’ı okside etmesi ile meydan gelen azalan 

absorbansın ölçülmesi esasına dayanmaktadır. Okside glutatyon, glutatyon 

peroksidaz tarafından oluşturulduğu için NADPH’ın azalması GPx aktivitesi ile 

doğru orantılıdır. NADPH’ın Nikotinamid-adenin-dinükleotid fosfat (NADP)’a 

yükseltgenmesi 340 nm’de absorbansın azalmasına sebep olur, böylece dolaylı 

olarak GPx’in aktivitesinin tespitinde kullanılmaktadır. Bu enzimin spesifik 

aktivitesini ölçmek için 3 ml’lik cam küvetlere 2,525 ml 0,1 M’lık Tris-HCl 



 

 
 

12 

 

tamponu, 75 μl 80 mM redükte glutatyon, 100 μl seyreltilmiş süpernatant, 100 μl 2 

mM NADPH, 100 μl 0,24 ünite glutatyon redüktaz ilave edildi ve 5 dakika oda 

sıcaklığında bekletildi. Bu karışımın üzerine 100 μl 1,5 mM hidrojen peroksit 

eklenerek enzimatik reaksiyon başlatıldı ve 3 dakika boyunca 340 nm’de azalan 

absorbanslar okundu. GPx aktivitesi (ε340: 6220 M/cm) 1 dakikada 1 mg protein 

tarafından harcanan NADPH miktarı olarak hesaplandı ve enziminin spesifik 

aktivitesi U/mgHb olarak verildi. 

3.5. Ferrosiyanomethemoglobin Metodu ile Hemoglobin Tayini 

Hemoglobindeki Fe+2, ferrisiyanür ile Fe+’e okside edilir ve potasyum siyanür 

eklenmesiyle stabil siyanomethemoglobine dönüşür. Siyanomethemoglobinin 540 

nm’de ölçülen absorbansı hemoglobin ile doğru orantılıdır [43]. Drapkin çözeltisi 

için 0.198 g K3Fe(CN)6, 0.052 g KCN, 1 g NaHCO ayrı ayrı hassas terazide 

tartıldıktan sonra 1 litrelik balon jöje içine konuldu. Bir miktar distile su ile 

çözdürüldükten sonra 1 litreye tamamlandı. Örnek tüpüne 5 ml Drapkin çözeltisi 

konuldu. Üzerine 20 μl hemolizat eklenip iyice karıştırıldı. 10 dakika oda ısısında 

bekletildikten sonra Drapkin çözeltisi kör olarak kullanılarak spektrofotometrede 540 

nm’de okundu. 

Hesaplama işlemi ise;  

Hb Konsantrasyonu (g Hb/100 ml kan) = A (Okunan Absorbans Degeri) × 36.8 

(Sabit Katsayı) 

3.6. İstatistikî Analizler 

Tezde kullanılan istatistiksel veriler Windows SPSS 11.0 bilgisayar programında Tek 

Yönlü Varyans Analizi (ANOVA) ve Tukey testi kullanılarak değerlendirilmiştir. 

P<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. ARAŞTIRMA VE BULGULAR 

4.1. Methyl parathion’un Eritrosit Malondialdehit (MDA) Miktarına ve Enzim 
Aktivitelerine Etkisi  

Kontrol grubu ile vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan gruplar 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak bir fark gözlenmemiştir. 

4.1.1. Methyl parathion’un Eritrosit Malondialdehit (MDA) Miktarına Etkisi  

Methyl parathion’un 10, 100 µM uygulanan gruplarında MDA değerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir artış gözlenmiştir (P<0.05). Methyl parathion’un düşük dozunun 

(1 µM) vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E ile birlikte uygulandığı grupla kontrol 

grubu, vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan grup karşılaştırıldığında 

MDA miktarında istatistiksel olarak bir anlamlılık gözlenmemiştir. 10 µM methyl 

parathion ve vitamin C+E birlikte uygulandığı grupla diğer gruplar 

karşılaştırıldığında MDA miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma 

gözlenmiştir (P<0.05). Fakat methyl parathion’un yüksek konsantrasyonunda (100 

µM) aynı etki gözlenmemiştir (Şekil 4.1). Methyl parathion’un düşük 

konsantrasyonlarının insan eritrositlerinin MDA seviyesine etkisi plazma 

konsantrasyonundaki vitamin C+E (10+30 µM) ile korunurken yüksek 

konsantrasyondaki methyl parathiona karşı koruma gösterememiştir.  
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Şekil 4.1: Kontrol ve deney gruplarında eritrosit MDA düzeyleri, a Kontrol ve diğer 
grupların karşılaştırılması(P<0,05), bVC uygulanan grupla VE, VC+VE, Methyl 
parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE ve Methyl 
parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), cVE uygulanan 
grupla VC+VE, Methyl parathion, Methyl paration+VC, Methyl parathion+VE ve 
Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), dVC+VE 
uygulanan grupla Methyl parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE ve 
Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), eMethyl 
parathion uygulanan grupla, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE ve Methyl 
parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), fMethyl 
parathion+VC uygulanan grupla, Methyl parathion+VE ve Methyl 
parathion+VE+VC uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), gMethyl 
parathion+VE uygulanan grupla, Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların 
karşılaştırılması. 

 

4.1.2. Methyl parathion’un Eritrosit Süperoksid Dismutaz (SOD) Enzim 
Aktivitesine Etkisi  

Methyl parathion’un 10, 100 µM uygulanan gruplarda SOD miktarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma gözlenmiştir (P<0.05). Methyl parathion’un düşük 

dozunda (1 µM) vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E ile birlikte uygulandığı grupla 

kontrol grubu, vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan grup 

karşılaştırıldığında SOD miktarında istatistiksel olarak bir anlamlılık gözlenmemiştir. 

10 µM methyl parathion ve vitamin C+E birlikte uygulandığı grupla diğer tüm 

gruplar karşılaştırıldığında SOD miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

gözlenmiştir (P<0.05). Fakat methyl parathion’un yüksek konsantrasyonunda 
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(100 µM) aynı etki gözlenmemiştir (Şekil 4.2). Methyl parathion’un düşük 

konsantrasyonlarının insan eritrositlerinin SOD miktarına etkisi plazma 

konsantrasyonundaki vitamin C+E (10+30 µM) ile korunurken yüksek 

konsantrasyondaki methyl parathiona karşı koruma gösterememiştir. 
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Şekil 4.2: Kontrol ve deney gruplarında eritrosit SOD düzeyleri, aKontrol ve diğer 
grupların karşılaştırılması(P<0,05), bVC uygulanan grupla VE, VC+VE, Methyl 
parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE ve Methyl 
parathion+VE+VC uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), cVE uygulanan 
grupla VC+VE, Methyl parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE ve 
Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), dVC+VE 
uygulanan grupla, Methyl parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE 
ve Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), 
eMethyl parathion uygulanan grupla, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE 
ve Methyl parathion+VE+VC uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), 
fMethyl parathion+VC uygulanan grupla, Methyl parathion+VE ve Methyl 
parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), gMethyl 
parathion+VE uygulanan grupla, Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların 
karşılaştırılması. 

 

4.1.3. Methyl parathion’un Eritrosit Katalaz (CAT) Enzim Aktivitesine Etkisi  

Methyl parathion’un 10, 100 µM uygulanan gruplarda CAT miktarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma gözlenmiştir (P<0.05). Methyl parathion’un düşük 

dozunun (1 µM) vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E ile birlikte uygulandığı grupla 

kontrol grubu, vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan grup 
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karşılaştırıldığında CAT miktarında istatistiksel olarak bir anlamlılık gözlenmemiştir. 

10 µM methyl parathion ve vitamin C+E birlikte uygulandığı grupla diğer tüm 

gruplar karşılaştırıldığında CAT miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

gözlenmiştir (P<0.05). Fakat methyl parathion’un yüksek konsantrasyonunda (100 

µM) aynı etki gözlenmemiştir (Şekil 4.3). Methyl parathion’un düşük 

konsantrasyonlarının insan eritrositlerinin CAT miktarına etkisi plazma 

konsantrasyonundaki vitamin C+E (10+30 µM) ile korunurken yüksek 

konsantrasyondaki methyl parathiona karşı koruma gösterememiştir. 
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Şekil 4.3: Kontrol ve deney gruplarında eritrosit CAT düzeyleri, aKontrol ve diğer 
grupların karşılaştırılması(P<0,05), bVC uygulanan grupla VE, VC+VE, Methyl 
parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE ve Methyl 
parathion+VE+VC uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), cVE uygulanan 
grupla VC+VE, Methyl parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE ve 
Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), dVC+VE 
uygulanan grupla, Methyl parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE 
ve Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), 
eMethyl parathion uygulanan grupla, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE 
ve Methyl parathion+VE+VC uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), 
fMethyl parathion+VC uygulanan grupla, Methyl parathion+VE ve Methyl 
parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), gMethyl 
parathion+VE uygulanan grupla, Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların 
karşılaştırılması. 
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4.1.4. Methyl parathion’un Eritrosit Glutatyon Peroksidaz (GPx) Enzim 
Aktivitesine Etkisi  

Methyl parathion’un 10, 100 µM uygulanan gruplarda GPx miktarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma gözlenmiştir (P<0.05). Methyl parathion’un düşük 

dozunun (1 µM) vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E ile birlikte uygulandığı grupla 

kontrol grubu, vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan grup 

karşılaştırıldığında GPx miktarında istatistiksel olarak bir anlamlılık gözlenmemiştir. 

10 µM methyl parathion ve vitamin C+E birlikte uygulandığı grupla diğer tüm 

gruplar karşılaştırıldığında GPx miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

gözlenmiştir (P<0.05). Fakat methyl parathion’un yüksek konsantrasyonunda (100 

µM) aynı etki gözlenmemiştir (Şekil 4.4). Methyl parathion’un düşük 

konsantrasyonlarının insan eritrositlerinin GPx miktarına etkisi plazma 

konsantrasyonundaki vitamin C+E (10+30 µM) ile korunurken yüksek 

konsantrasyondaki methyl parathiona karşı koruma gösterememiştir. 
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Şekil 4.4: Kontrol ve deney gruplarında eritrosit GPx düzeyleri, aKontrol ve diğer 
grupların karşılaştırılması(P<0,05), bVC uygulanan grupla VE, VC+VE, Methyl 
parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE ve Methyl 
parathion+VE+VC uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), cVE uygulanan 
grupla VC+VE, Methyl parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE ve 
Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), dVC+VE 
uygulanan grupla, Methyl parathion, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE 
ve Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), 
eMethyl parathion uygulanan grupla, Methyl parathion+VC, Methyl parathion+VE 
ve Methyl parathion+VE+VC uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), 
fMethyl parathion+VC uygulanan grupla, Methyl parathion+VE ve Methyl 
parathion+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), gMethyl 
parathion+VE uygulanan grupla, Methyl parathion+VC+VE uygulanan grupların 
karşılaştırılması. 

 

4.2. Dichlorvos’un Eritrosit Malondialdehit (MDA) Miktarına ve Enzim 
Aktivitelerine Etkisi  

Kontrol grubu ile vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan gruplar 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak bir fark gözlenmemiştir. 

4.2.1. Dichlorvos’un Eritrosit Malondialdehit (MDA) Miktarına Etkisi  

Dichlorvos’un 10, 100 µM uygulanan gruplarda MDA değerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir artış gözlenmiştir (P<0.05). Dichlorvos’un düşük dozunun (1 µM) 

vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E ile birlikte uygulandığı grupla kontrol grubu, 

vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan grup karşılaştırıldığında 
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MDA miktarında istatistiksel olarak bir anlamlılık gözlenmemiştir. 10 µM dichlorvos 

ve vitamin C+E birlikte uygulandığı grupla diğer tüm gruplar karşılaştırıldığında 

MDA miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma gözlenmiştir (P<0.05). Fakat 

dichlorvos’un yüksek konsantrasyonunda (100 µM) aynı etki gözlenmemiştir (Şekil 

4.5). Dichlorvos’un düşük konsantrasyonlarının insan eritrositlerinin MDA 

seviyesine etkisi plazma konsantrasyonundaki vitamin C+E (10+30 µM) ile 

korunurken yüksek konsantrasyondaki dichlorvosa karşı koruma gösterememiştir.  
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Şekil 4.5: Kontrol ve deney gruplarında eritrosit MDA düzeyleri, aKontrol ve diğer 
grupların karşılaştırılması (P<0,05), bVC uygulanan grupla VE, VE+VC, Dichlorvos, 
Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VE+VC uygulanan garupların 
karşılaştırılması (P<0,05), cVE uygulanan grupla VC+VE, Dichlorvos, 
Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VE+VC uygulanan grupların 
karşılaşrırılması (P<0,05), dVC+VE uygulanan grupla, Dichlorvos, Dichlorvos+VC, 
Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması 
(P<0,05), eDichlorvos uygulanan grubla, Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve 
Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), fDichlorvos+VC 
uygulanan grupla, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların 
karşılaştırılması (P<0,05), gDichlorvos+VE uygulanan grupla, Dichlorvos+VC+VE 
uygulanan grupların karşılaştırılması. 
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4.2.2. Dichlorvos’un Eritrosit Süperoksid Dismutaz (SOD) Enzim Aktivitesine 
Etkisi  

Dichlorvos’un 10, 100 µM uygulanan gruplarda SOD miktarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (P<0.05). Dichlorvos’un düşük dozunun (1 µM) 

vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E ile birlikte uygulandığı grupla kontrol grubu, 

vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan grup karşılaştırıldığında SOD 

miktarında istatistiksel olarak bir anlamlılık gözlenmemiştir. 10 µM dichlorvos ve 

vitamin C+E birlikte uygulandığı grupla diğer tüm gruplar karşılaştırıldığında SOD 

miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir artış gözlenmiştir (P<0.05). Fakat 

dichlorvos’un yüksek konsantrasyonunda (100 µM) aynı etki gözlenmemiştir (Şekil 

4.6). Dichlorvos’un düşük konsantrasyonlarının insan eritrositlerinin SOD miktarına 

etkisi plazma konsantrasyonundaki vitamin C+E (10+30 µM) ile korunurken yüksek 

konsantrasyondaki dichlorvosa karşı koruma gösterememiştir. 
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Şekil 4.6: Kontrol ve deney gruplarında eritrosit SOD düzeyleri, aKontrol ve diğer 
grupların karşılaştırılması (P<0,05), bVC uygulanan grupla VE, VE+VC, Dichlorvos, 
Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VE+VC uygulanan garupların 
karşılaştırılması (P<0,05), cVE uygulanan grupla VC+VE, Dichlorvos, 
Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VE+VC uygulanan grupların 
karşılaşrırılması (P<0,05), dVC+VE uygulanan grupla, Dichlorvos, Dichlorvos+VC, 
Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması 
(P<0,05), eDichlorvos uygulanan grubla, Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve 
Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), fDichlorvos+VC 
uygulanan grupla, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların 
karşılaştırılması (P<0,05), gDichlorvos+VE uygulanan grupla, 
Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması. 
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4.2.2. Dichlorvos’un Eritrosit Katalaz (CAT) Enzim Aktivitesine Etkisi  
Dichlorvos’un 10, 100 µM uygulanan gruplarda CAT miktarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (P<0.05). Dichlorvos’un düşük dozunun (1 µM) 

vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E ile birlikte uygulandığı grupla kontrol grubu, 

vitamin C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan grup karşılaştırıldığında CAT 

miktarında istatistiksel olarak bir anlamlılık gözlenmemiştir. 10 µM dichlorvos ve 

vitamin C+E birlikte uygulandığı grupla diğer tüm gruplar karşılaştırıldığında CAT 

miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir artış gözlenmiştir (P<0.05). Fakat 

dichlorvos’un yüksek konsantrasyonunda (100 µM) aynı etki gözlenmemiştir (Şekil 

4.7). Dichlorvos’un düşük konsantrasyonlarının insan eritrositlerinin CAT miktarına 

etkisi plazma konsantrasyonundaki vitamin C+E (10+30 µM) ile korunurken yüksek 

konsantrasyondaki dichlorvosa karşı koruma gösterememiştir. 
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Şekil 4.7: Kontrol ve deney gruplarında eritrosit CAT düzeyleri, aKontrol ve diğer 
grupların karşılaştırılması (P<0,05), bVC uygulanan grupla VE, VE+VC, Dichlorvos, 
Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VE+VC uygulanan garupların 
karşılaştırılması (P<0,05), cVE uygulanan grupla VC+VE, Dichlorvos, 
Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VE+VC uygulanan grupların 
karşılaşrırılması (P<0,05), dVC+VE uygulanan grupla, Dichlorvos, Dichlorvos+VC, 
Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması 
(P<0,05), eDichlorvos uygulanan grubla, Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve 
Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), fDichlorvos+VC 
uygulanan grupla, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların 
karşılaştırılması (P<0,05), gDichlorvos+VE uygulanan grupla, Dichlorvos+VC+VE 
uygulanan grupların karşılaştırılması. 
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4.2.3. Dichlorvos’un Eritrosit Glutatyon Peroksidaz (GPx) Enzim Aktivitesine 
Etkisi  

Dichlorvos uygulanan gruplarda GPx miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir 
azalma gözlenmiştir (P<0.05). Dichlorvos’un düşük dozlarının (1 ve 10 µM) vitamin 
C, vitamin E ve vitamin C+E ile birlikte uygulandığı grupla kontrol grubu, vitamin 
C, vitamin E ve vitamin C+E uygulanan grup karşılaştırıldığında GPx miktarında 
istatistiksel olarak bir anlamlılık gözlenmemiştir. 10 µM dichlorvos ve vitamin C+E 
birlikte uygulandığı grupla diğer tüm gruplar karşılaştırıldığında GPx miktarında 
istatistiksel olarak anlamlı bir artış gözlenmiştir (P<0.05). Fakat dichlorvos’un 
yüksek konsantrasyonunda (100 µM) aynı etki gözlenmemiştir (Şekil 4.8). 
dichlorvos’un düşük konsantrasyonlarının insan eritrositlerinin GPx miktarına etkisi 
plazma konsantrasyonundaki vitamin C+E (10+30 µM) ile korunurken yüksek 
konsantrasyondaki dichlorvosa karşı koruma gösterememiştir. 
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Şekil 4.8: Kontrol ve deney gruplarında eritrosit GPx düzeyleri, aKontrol ve diğer 
grupların karşılaştırılması (P<0,05), bVC uygulanan grupla VE, VE+VC, Dichlorvos, 
Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VE+VC uygulanan garupların 
karşılaştırılması (P<0,05), cVE uygulanan grupla VC+VE, Dichlorvos, 
Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VE+VC uygulanan grupların 
karşılaşrırılması (P<0,05), dVC+VE uygulanan grupla, Dichlorvos, Dichlorvos+VC, 
Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması 
(P<0,05), eDichlorvos uygulanan grubla, Dichlorvos+VC, Dichlorvos+VE ve 
Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların karşılaştırılması (P<0,05), fDichlorvos+VC 
uygulanan grupla, Dichlorvos+VE ve Dichlorvos+VC+VE uygulanan grupların 
karşılaştırılması(P<0,05), gDichlorvos+VE uygulanan grupla, Dichlorvos+VC+VE 
uygulanan grupların karşılaştırılması. 
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Büyük ölçüde çevresel kirliliğe neden olan pestisitler bilinçsiz olarak rastgele 

kullanılmaktadır ve bu nedenle de çeşitli problemlere sebep olmaktadırlar. 

Organofosfatlı pestisitlerin kalıntıları toprakta, su canlılarında, sebzelerde, 

tohumlarda ve çeşitli besin ürünlerinde tespit edilmiştir [44, 45]. Pestisitlerin içinde 

yer alan organofosfatlı insektisitler, en çok kullanılan pestisit grubudur [3]. Bu 

çalışmada insan eritrositleri üzerine organofosfatlı insektisit olan methyl parathion ve 

dichlorvosun farklı dozları (1, 10, 100 µM) plazma konsantrasyonundaki vitamin 

C+E (10+30 µM) [38, 46, 47] ile birlikte in vitro olarak uygulanmıştır. 

Organofosfatlı insektisitlerin biyolojik sistemlerde serbest radikal üretme 

potansiyelleri tanımlanmıştır [48, 49]. Ayrıca organofosfatlı insektisitler protein ve 

lipit metabolizmasının bozulmasına sebep olmaktadırlar. Bazı organofosfatlı 

insektisitler protein metabolizmasının azalmasına sebep olurken [50, 51, 53, 54], bazı 

organofosfatlı insektisitler protein metabolizmasının artmasına sebep olmaktadır [45, 

50, 52]. Bu çalışmada kullanılan methyl parathion ve dichlorvos enzimatik 

antioksidanlardan glutatyon peroksidaz (GSH-Px), katalaz (CAT) ve süperoksit 

dismutaz (SOD)’ın aktivitesini uygulanan dozlarda azaltma etkisi göstermiştir. Bu 

antioksidan enzimler eritrositlerde ve diğer dokularda meydana gelen oksidatif stresi 

nötralize etmektedirler. 

Çeşitli konsantrasyonlarda insektisitlerin sebep olduğu reaktif oksijen türlerinin, 

dokulara yönelik meydana getirecekleri oksidatif hasarın en önemli sonuçlarından 

biri, hücre membranlarındaki lipid peroksidasyonudur. Lipid peroksidasyonunun 

belirlenmesinde en sık kullanılan yol, peroksidasyon olayının yan ürünlerinden olan 

MDA’nın TBA ile tepkimesinin ölçülmesidir [55, 56]. Bu çalışmada; organik fosfatlı 

gruplardaki eritrositlerde ölçülen MDA düzeyinin, kontrol ve vitaminli gruplardaki 

düzeylere göre artmış olması, uygulanan pestisitlerin eritrositlerin hücre zarlarının 

lipid peroksidasyonunu arttırdığını göstermektedir. Vitaminlerin insan eritrositlerinin 

lipid peroksidasyonunu azaltarak yapmış olduğu antioksidan etki, bu grupta ölçülen 

MDA düzeyleri ile kontrol grubunda ölçülen veriler arasında anlamlı bir fark 

olmamasıyla kendini göstermektedir. İnsan eritrositlerinde; Vitamin C ve E 



 

 
 

24 

 

uygulamasının, lipid peroksidasyonunu azalttığını bildiren bir çalışmadaki MDA 

verileri [38], bulgularımızı destekleyecek niteliktedir. Yine Durak ve ark tarafından 

yapılan bir başka çalışmada HgCl2’nin zararlı etkilerine karşı Vitamin C ve Vitamin 

E’nin koruyucu etkileri araştırılmış, bu maddenin neden olduğu MDA artışına karşı 

Vitamin C ve E’nin koruyucu etkilerinin olduğu saptanmıştır [47]. Eritrositlerde 

artan MDA miktarı uygulanan insektisit miktarına bağlı olarak reaktif oksijen 

radikallerinin üretiminin artması ve buna bağlı olarak antioksidan savunma 

sisteminin zayıflamasından ileri gelebilir. Yüksek insektisit konsantrasyonlarında 

eritrositlerde MDA miktarında artış görülmesi bu görüşü desteklemektedir. 

SOD, süperoksid radikallerini hidrojen perokside katalizleyen bir enzimdir. CAT, 

hidrojen peroksiti suya dönüştürmekle görevli olan bir enzimdir [57]. CAT bütün 

hücrelerde bulunur ve hidrojen peroksiti suya dönüştürerek hücre içi hidrojen 

peroksit seviyesini belirli bir düzeyde tutar. GPx, glutatyonu substrat olarak kullanır 

ve temel görevi hidrojen peroksit ve alkil peroksitlerinin çözünürlüğünü azaltmaktır 

[58]. Organofosfatlı insektisitler SOD, CAT, GPx gibi antioksidan enzimlerin 

aktivitelerinde de değişikliklere neden olmaktadırlar [59, 60, 61]. SOD ve CAT’ın 

antioksidan aktivitelerinin birbirleri ile denge halinde olması gerektiği [28] ve GPx 

aktivitesinin de SOD miktarıyla pozitif ilişkili olduğu [62] bildirilmektedir. Yapılan 

araştırmada, SOD, GPx ve CAT’ın insektisit uygulanan eritrositlerdeki düzeyleri, 

kontrol grubunda ölçülen enzim düzeylerine göre daha az bulunmuştur. Bu 

antioksidan enzimlerin, artan insektisit konsantrasyonlarında azaldığını bildiren ve 

bu nedenle çalışmamızdaki verilerle paralellik gösteren araştırmalarda bulunmaktadır 

[63, 64, 65, 66, 67]. Bu azalışın, artan konsantrasyonlardaki insektisitin neden olduğu 

artan oksidatif stres sonucu meydana geldiği ifade edilmektedir [68]. 

SOD, CAT ve GPx enzimleri reaktif oksijen türlerine karşı savunmada birlikte 

önemli rol oynayan bir antioksidan enzim grubudur ve bu enzim grubu insan 

eritrositlerinde lipid hidroperoksitleri ve diğer reaktif oksijen türevlerini (ROT) 

uzaklaştırabilir. Hücresel antioksidan savunma sistemi artan lipid peroksitleri ve 

ROT’ları uzaklaştıramayacak şekilde zayıfladığında hücresel hasar ortaya 

çıkmaktadır. Yani artan lipid peroksidasyon düzeyine bağlı olarak 

sitozolik bileşenlerin dağılması ve sonuçta hücre ölümüne sebep olacak 
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düzeyde hücre zarı lipidlerinde bozulma görülebilir.   

Çeşitli kimyasal maddelerin ve insektisitlerin memeli hayvanlar üzerinde sebep 

olduğu hasar üzerinde vitamin E, vitamin C ve vitamin E-vitamin C 

kombinasyonunun koruyucu etkileri ile ilgili pek çok çalışma yapılmıştır [69]. 

Vitamin E çok önemli lipofilik antioksidan bir maddedir. En yüksek vitamin E 

konsantrasyonu mitokondri ve mikrozomlar gibi membranlardan zengin hücre 

kısımlarında bulunmaktadır ve böylece membran kararlılığını sağlamaya yardımcı 

olmaktadır. Vitamin E, süperoksit, hidroksil radikalleri tekli (singlet) oksijen, lipit 

peroksil radikalleri ve diğer radikal örneklerini indirger [70, 71]. Vitamin E lipit 

peroksidasyonunun erken aşamalarında biomembrandaki serbest radikal toplayıcı 

aktivitesi sonucu hücre membran fosfolipitlerinde bulunan çoklu doymamış yağ 

asitlerini serbest radikal etkisinden koruyarak, lipit peroksidasyonuna karşı ilk 

savunma hattını oluşturur böylece lipit peroksidasyonunu inhibe eder. Lipit peroksil 

radikallerini yıkarak lipit peroksidasyon zincir reaksiyonlarını sonlandırdığı için 

zincir kırıcı bir antioksidan olarak da bilinir [72]. Vitamin C güçlü indirgeyici 

aktivitesiyle güçlü bir antioksidandır. Vitamin C hidrofilik özelliktedir. Süperoksit ve 

hidroksil radikalleri ile kolayca reaksiyona girerek onları temizler. Aynı zamanda 

vitamin C membrandaki tokoferoksil radikalinin tokoferole redüklenmesini sağlar, 

böylece vitamin E’yi rejenere etmeye hizmet eder [72]. Süperoksit ve hidroksil 

radikali ile kolayca reaksiyona girer. Vitamin C tokoferoksil radikalinin tokoferole 

redüklenmesini sağlar [73, 74]. Vitamin E ve vitamin C sinerjist etki gösteren 

antioksidanlardır [75, 76, 77, 78]. Yapılan çalışmalarda vitamin E ve vitamin C 

kombinasyonunun toksik maddeler tarafından oluşturulan lipit peroksidasyonunu 

azaltabileceği ifade edilmiştir [79, 80, 81, 82, 83, 84, 85, 86, 87, 88]. Durak ve ark., 

yapmış oldukları çalışmada insan eritrositlerinde bir insektisit olan malathion’un lipit 

peroksidasyonu meydana getirdiğini, lipit peroksidasyonuna karşı antioksidan olarak 

uygulanan Vitamin E ve C’nin bu hasarı azalttığını tespit etmişlerdir [38, 47]. Bu tez 

çalışmasında Vitamin C ve E ayrı ayrı ve beraber uygulandıklarında eritrositlerdeki 

MDA seviyesi, SOD, CAT ve GPx aktiviteleri üzerine herhangi bir etkileri 

olmamıştır. Ayrıca 1 μM dozlarında uygulanan methyl parathion ve dichlorvos da 

incelenen parametreler üzerine herhangi bir zararlı etki göstermemiştir.  
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Bu çalışmada birer organofosfatlı pestisit olan methyl parathion ve dichlorvos ayrı 

ayrı 10 μM dozlarında uygulandıklarında bu iki insektisitin oluşturdukları hasara 

karşı Vitamin C ve Vitamin E’nin koruyucu etkilerinin olduğu gözlenmiştir. Methyl 

parathion ve dichlorvos MDA düzeyinde artışa; SOD, CAT ve GPx aktivitelerinde 

azalmaya neden olmuştur. Uygulanan vitaminler araştırılan bu parametreler üzerinde 

koruyucu etkiye neden olarak artan MDA düzeyinde azalma; azalmış olan 

antioksidan enzim aktivitelerinde ise artma meydana getirmişlerdir. 

Uygulanan methyl parathion ve dichlorvos ayrı ayrı 100 μM dozlarında eritrositlere 

uygulandığında MDA seviyesinde artış; SOD, CAT, GPx aktivitelerinde ise anlamlı 

bir azalma meydana gelmiştir. Bu pestisitler aynı dozda Vitamin C ve Vitamin E ile 

birlikte uygulandığında ise MDA seviyesi ve antioksidan enzim aktiviteleri 

bakımından karşılaştırma yapıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlenmemiştir. Bu dozlarda uygulanan methyl parathion ve dichlorvos’un 

araştırılan parametreler üzerine oluşturduğu zararlı etki üzerine Vitamin C ve 

Vitamin E’nin herhangi bir koruyucu etkisinin olmadığı gözlenmiştir. 

Bu tez çalışmasında birer organofosfatlı insektisit olan methyl parathion ve 

dichlorvosun insan eritrositleri üzerine olan toksik etkisi ve oluşan bu toksik etki 

üzerine plazma seviyesindeki vitamin C ve E’nin koruyucu etkisi araştırılmıştır. 

Çalışmanın sonucunda görülmüştir ki plazma seviyesindeki Vitamin C ve Vitamin E 

uygulaması, methyl parathionun ve dichlorvosun eritrositler üzerine neden olduğu 

toksik etkiyi kısmen azaltmış fakat tam olarak önleyememiştir. Bu nedenle methyl 

parathion’un ve dichlorvos’un insektisit olarak kullanılması son derece tehlike 

yaratmaktadır. Dolayısıyla dichlorvos ve methyl parathion’un zirai mücadelede 

kullanılması kontrol altına alınmalı, bilinçli olarak kullanılması sağlanmalı, 

kullanımı asgari seviyeye indirilmeli ve zirai mücadelede kimyasal pestisitlerin 

yerini alabilecek organik ve biyoteknolojik yöntemlerin geliştirilmesi teşvik 

edilmelidir. 
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ÖZGEÇMİŞ 

1987 yılı Yozgat doğumlu olan Sema EROĞLU 2004 yılında 75. Yıl Serpil 

Akdağ Lisesi (YADAL) mezun oldu. Aynı yıl Erciyes Üniversitesi Yozgat Fen 

Edebiyat Fakültesi Biyoloji bölümüne yerleştirildi. 2008 yılında Lisanstan mezun 

olduğu Bozok Üniversitesi’ nin Fen Bilimleri Enstitüsü Biyoloji Anabilim Dalı 

Lisanüstü eğitimine başladı.  Halen bu okulda öğrenim görmektedir. 

Tez konusuyla ilişkisi münasebeti ile Sağlık Bakanlığı Onaylı Halk Sağlığı 

Alanında Haşere İlaçlama Mesul Müdürlüğü eğitimi aldı. 

İletişim Bilgileri: 
 
Adres: Karatepe Mah. M. Akif Apt. 9\40  

YOZGAT\MERKEZ 
E-Posta: semabiyo@hotmail.com 
Tel: 05065949937/ 0(354)2170407 


