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Özet: Bu çalışmada organofosfatlı pestisitlerden biri olan klorprifos-etil (CPF) ile akut zehirlenmede kafeik asit fenetil ester 

(CAPE)’in paraoksonaz (PON1) aktivitesi, oksidatif stres indeksi (OSİ), total antioksidan (TAS) ve total oksidan (TOS) seviyeleri 

üzerine etkisinin araştırılması amaçlandı. Çalışmada her biri 25-30 g ağırlığında, 32 adet erkek Mus musculus türü fare rastgele 4 eşit 

gruba ayrıldı. Grup I’e periton içi enjeksiyon ile serum fizyolojik (% 0.9 NaCl); grup II’ye deri altı serum fizyolojik ile 101 mg/kg 

CPF; grup III’e periton içi 10 μmol/kg CAPE; grup IV’e ise deri altı 101 mg/kg CPF ve periton içi 10 μmol/kg CAPE uygulandı. 

Elde edilen serum örneklerinde PON1 aktivitesi, OSİ, TAS ve TOS düzeyleri analiz edildi. Çalışmada CPF uygulamalarında, PON1 

189.21±22.31 U/L; TAS 1.03±0.13 mmol Trolox eqivalen/L; TOS 7.10±0.69 μmol H2O2 equiv./L ve OSİ değerleri 0.69±0.09 arbit-

rary birim olarak bulundu. CPF ile oluşturulan intoksikasyonda PON1 aktivitesi ve TAS düzeyleri azalırken, OSİ ve TOS düzeyleri-

nin arttığı tespit edildi. CAPE’nin ise, CPF’nin neden olduğu oksidatif stresi azaltarak koruyucu etki gösterdiği belirlendi. 

Anahtar sözcükler: Kafeik asit fenetil ester, klorprifos-etil, oksidatif stres, paraoksonaz, toplam antioksidan. 

Protective role of caffeic acid phenethyl ester against to chlorpyrifos-ethyl acute poisoning 

Summary: The present study aimed to investigate the caffeic acid phenetyl ester (CAPE) effect on levels of paraoxonase 

(PON1) activity, oxidative stress index (OSI), total antioxidant (TAS) and total oxidant (TOS) levels in acute poisoning of                

chlorpyrifos-ethyl (CPF). All experiments conducted on 32 male Mus musculus sp. mice divided into 4 equal groups each 25-30 g as 

following. Group I were treated with saline (% 0.9 NaCl) by intraperitoneal injection (i.p.). Group II with 101 mg/kg CPF plus saline 

subcutaneously; group III with 10 μmol/kg CAPE intraperitonally; group IV with 101 mg/kg CPF plus 10 μmol/kg CAPE were 

applied. After serum samples obtained, PON1 activity, OSI, TAS and TOS levels were measured. In this study, PON1 189.21±22.31 

U/L; TAS 1.03±0.13 mmol Trolox eqivalen/L; TOS 7.10±0.69 μmol H2O2 equiv./L and OSİ 0.69±0.09 arbitrary unit levels were 

found during CFP applications. As conclusion, OSI and TOS levels were increased while serum PON1 activity and TAS levels  

decreased under CPF intoxication compared to group I. Additionally, CAPE was demonstrated the protective effect by reducing 

CPF-induced oxidative stress.  

Keywords: Caffeic acid phenetyl ester, chlorpyrifos-ethyl, oxidative stress, paraoxonase, total antioxidant. 

 
 

 

Giriş 

Birçok zararlı ile mücadelede yaygın olarak kullanı-

lan organofosfatlı insektisitler pestisitlerin önemli bir 

kısmını oluşturmakta olup, günümüzde yaklaşık 200’ün 

üzerinde organofosfatlı insektisit bulunmaktadır (16, 42). 

Toprakta uzun süre bozulmadan kalan ve besin zinciri 

yoluyla vücuda giren pestisitler ile yıkım ürünleri zaman-

la doku ve organlarda olumsuz sonuçlara neden olmakta-

dır (28, 36). 

Klorprifos-etil (CPF) [0,0'-diethyl 0-(3,5,6-trichloro-

2-pyridyl) phosphorothioate], tarım, orman ve bahçe 

zararlılarına karşı yaygın şekilde kullanılan bir organo-

fosfatlı pestisittir (14). CPF, tarım alanında ve evlerde 

yaygın kullanılan bir insektisit olması nedeniyle insan ve 

hayvanların sıkça maruz kaldığı önemli bir insektisittir. 

CPF asıl toksik etkisini metaboliti olan klorprifos-okson 

(CPO) aracılığı ile göstermektedir. CPF, sitokrom p-450 

tarafından bir metaboliti olan klorprifos-oksona dönüştü-

rülmektedir. Bu metabolit karboksilesteraz, butirilkolines-

teraz’da olduğu gibi asetilkolinesteraza yüksek affinite 

ile bağlanmakta ve asetilkolinesterazı inhibe ederek tok-

sik etki göstermektedir (14, 39). Canlılarda organofosfatlı 

pestisitlerin detoksifikasyonu; Paraoksonaz (PON1), ase-

tilkolinesteraz ve karboksilesteraz gibi enzimler tarafından 

gerçekleştirilmektedir (20, 35). PON1 enzimi, parathion, 

diazinon ve CPF gibi çok sayıda insektisitin toksik okson 

metabolitlerini ve soman, sarin, tabun gibi organofosfat 

sinir ajanlarını hidroliz edebilmektedir (25). 
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Yapılan deneysel çalışmalarda, akut ve kronik or-

ganofosfat uygulamaları sonucu ortaya çıkan toksik etki-

lerin (nörotoksisite, hepatotoksisite, immünotoksisite, 

embriyotoksisite, genetik toksisite) patogenezinde oksidatif 

doku hasarının rol oynadığı ileri sürülmektedir (3, 14, 21, 

38). Oksidatif stres sonucu oluşan serbest radikaller, 

özellikle DNA, protein ve hücre fosfolipidlerinin çoklu 

doymamış yağ asitleri başta olmak üzere birçok organik 

ve inorganik bileşiklerle reaksiyon yeteneğine sahip 

olduğu kaydedilmektedir (5, 31). Bu serbest radikaller 

hücreyi koruyan enzimatik ve nonenzimatik antioksidan 

sistemlerin tükenmesine neden olmaktadır. Bu etkilerin 

sonucunda oluşan oksidatif hasara bağlı olarak hücrelerin 

lipid peroksidasyonu, DNA hasarı ve proteinlerinde deği-

şikliklerin ortaya çıktığı bildirilmektedir (38). Antioksi-

danlar, peroksidasyon zincir reaksiyonunu engelleyerek 

ya da reaktif oksijen türlerini (ROT) toplayarak lipid 

peroksidasyonunu inhibe etmektedir (5, 10). 

Kafeik asit fenetil ester (CAPE), arıların bitkilerden 

topladığı özütte bulunan keskin, güzel kokulu propolis 

maddesinin aktif bir bileşenidir. Propolis’in etkin madde-

lerinden biri olan CAPE’nin antioksidan, antimikrobiyal, 

antienflamatuar, immunmodülatör, antimutajenik ve 

nöroprotektif etkileri çeşitli çalışmalarla ortaya konul-

muştur (6, 7, 8, 27). Propolis bileşenlerinden olan galan-

ginin ve CAPE’nin antioksidan etkinliğinin karşılaştırıl-

dığı bir çalışmada; her iki bileşenin de ortamdaki O2
.- 

radikallerini ve ksantin oksidaz sistemi tarafından oluştu-

rulan ROT’u temizlediği ve CAPE’nin galanginden daha 

belirgin olarak MDA seviyesini
 
azalttığı kaydedilmekte-

dir (37). 

Pestisitlerin çevreye olumsuz etkilerinin tespiti ve 

bu olumsuz etkileri önleyici maddelerin belirlenmesi 

büyük önem arz etmektedir. Yapılan bu çalışmada geniş 

bir kullanım alanına sahip olan klorprifos-etilin farelerde 

oluşturacağı oksidatif hasara karşı CAPE’nin koruyucu 

etkisinin araştırılması amaçlandı. 

 

Materyal ve Metot 

Çalışma Kafkas Üniversitesi (KAÜ) yerel etik kuru-

lunun 18.03.2011 tarihli 2011/007 karar sayılı kabul 

yazısı alındıktan sonra yapıldı. Çalışma materyalini 8-10 

haftalık toplam 32 adet (25-30 g) erkek Mus musculus 

fare oluşturdu. Fareler Kontrol (K), klorprifos-etil (CPF), 

kafeik asit fenetil ester (CAPE) ve klorprifos-etil+kafeik 

asit fenetil ester (CPF+CAPE) grubu olmak üzere 4 gru-

ba ayrıldı. 10 gün süre ile adaptasyonları sağlanan tüm 

gruplara yem ve içme suyu ad libitum verildi. K grubuna 

serum fizyolojik (% 0.9 NaCl) periton içi, CPF grubuna 

101 mg/kg (32) klorprifos-etil serum fizyolojik ile seyrel-

tilerek deri altı, CAPE grubuna % 10’luk etil alkolde 

çözdürülen 10 μmol/kg CAPE periton içi ve CPF+CAPE 

grubuna ise 101 mg/kg klorprifos-etil serum fizyolojik ile 

seyreltilerek deri altı + % 10’luk etil alkolde çözdürülen 

10 μmol/kg CAPE periton içi enjeksiyon uygulandı. 

Deney hayvanlarından 24 saat sonra kan örnekleri intra-

kardiyak olarak alındı. Plazmaları 3000 rpm’de 10 dakika 

santrifüj edilerek elde edilen örnekler analiz edilinceye 

kadar -20 °C’de saklandı.  

Paraoksonaz (PON1) aktivitesi ölçümü: PON1 ak-

tivitesi ölçümü, Eckerson ve ark. (15)’nın, Gülcü ve 

Gürsu (22)’nun metotlarına göre yapıldı. PON1 aktivitesi 

substrat olarak kullanılan paraoksonun (Sigma Co, Lon-

don, UK) enzimatik olarak hidrolizi sonucu oluşan 4-

nitrofenolün verdiği renkli ürünün 25°C ve 412 nanomet-

rede absorbansının spektrofotometrede ölçümü ile belir-

lendi. Paraoksonaz aktivitesi için 1 ml serumdaki enzi-

min 1 nmol paraoksonu 1 dakikada 4- nitrofenole dönüş-

türen enzim aktivitesi ünite olarak tanımlandı ve sonuçlar 

U/L olarak verildi. 

Total antioksidan seviye (TAS) ölçümü: TAS ölçü-

mü, 2,2’-azino-bis (3-etilbenz-thiazoline-6-sulfonik asid) 

(ABTS) radikalinin oluşturduğu karakteristik rengin 

ortama ilave edilen numunedeki antioksidanlar ile açıl-

ması esasına dayanan otomatik ölçüm metodu ile belir-

lendi (18). Sonuçlar mmol Trolox eqivalen/L olarak 

verildi. 

Total oksidan seviye (TOS) ölçümü: TOS ölçümü, 

otomatik ölçüm metodu ile belirlendi (19). Örnekteki 

oksidanların ferrous iyon kompleksini ferrik iyona dö-

nüştürme görevleri bulunmaktadır. Demirin (Fe
2+

) daha 

stabil formuna oksitlenmesiyle (Fe2O3) oluşan ferrik 

iyonu (Fe
3+

) asidik ortamda ksilenol oranj ile renk reak-

siyonu oluşturur. Spektrofotometrik olarak ölçülen ren-

gin yoğunluğu örnekte bulunan oksidan moleküllerin 

total miktarı ile ilişkilidir. Ölçüm hidrojen peroksit 

(H2O2) ile kalibre edildi ve sonuçlar litrede mikromolar 

H2O2 eqivalanı (μmol H2O2 equiv./L) olarak verildi. 

Oksidatif Stres İndeksi (OSİ): OSİ, TOS seviyesinin 

TAS seviyesine oranının yüzdesi olarak kabul edildi. 

Hesaplama için TAS’ın ünite sonuçları mmol/L’ye değiş-

tirildi. OSİ şu formüle göre hesaplandı: OSI (Arbitrary 

Birim): TOS (μmol H2O2 equiv./L) / TAS (mmol Trolox 

eqiv./L) (29). 

İstatistiksel Hesaplamalar: Elde edilen sonuçların 

istatistiksel analizleri (version 20.0 of SPSS for                 

Windows) istatistik paket programı kullanılarak yapıldı. 

Araştırılan parametre düzeylerinin gruplar arasında fark-

lılık gösterip göstermediğini saptamak için tek yönlü 

varyans analizi (ANOVA) ve çoklu karşılaştırma (post 

hoc) analiz testlerinden T (Tukey) testi kullanıldı. Grup-

lar arası negatif (-) ya da pozitif (+) ilişkinin araştırılması 

için korelasyon analizi yapıldı. Testlerin tümünde P<0.05 

anlamlı olarak kabul edildi. Sonuçlar; ortalama± standart 

sapma (X±SD) olarak verildi. 
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Bulgular 

Yapılan çalışmada Kontrol, CPF, CAPE ve 

CPF+CAPE gruplarında sırasıyla plazma PON1 aktivite-

si 189.21±22.31, 115.52±12.79, 179.72±16.81, 153.80± 

14.45 U/L, TAS düzeyleri 1.03±0.13, 0.57±0.09, 

1.11±0.12, 0.84±0.07 mmol Trolox eq/L, TOS düzeyleri 

7.10±0.69, 11.34±1.24, 7.32±0.68, 9.15±0.94 μmol H2O2 

eq /L, OSİ değerleri 0.69±0.09, 2.04±0.34, 0.66±0.12, 

1.10±0.14 arbitrary birim olarak tespit edildi. Gruplara 

ait plazma PON1 aktivitesi, TAS ve TOS düzeyleri ile 

OSİ değerleri Tablo.1’de gösterildi. 

Çalışmada kontrole göre, CPF ve CPF+CAPE grup-

larında plazma PON1 aktivitesi ve TAS düzeylerinde 

azalma (P<0.001), TOS ve OSİ değerlerinde ise artış 

(P<0.001) olduğu tespit edildi. CPF grubunda 

CPF+CAPE grubuna göre plazma PON1 aktivitesi ve 

TAS düzeylerinin önemli derecede azaldığı (P<0.001), 

TOS ve OSİ değerlerinin anlamlı derecede arttığı 

(P<0.001) gözlemlendi. Plazma PON1 aktivitesi, TAS, 

TOS ve OSİ düzeyleri arası korelasyon ilişkileri Tab-

lo.2’de gösterildi. 

 

 

 

Tablo 2. Plazma PON1 aktivitesi, TAS, TOS ve OSİ 

düzeyleri arası korelasyon değerleri. 

Table 2.Correlation values between levels of plasma 

PON1 activity, TAS, TOS and OSI.  

  PON1 TAS TOS OSİ 

PON1  0.700* -0.792* -0.787* 

TAS   -0.775* -0.923* 

TOS    0.905* 

OSİ     

*: Korelasyon P < 0.01 düzeyinde önemlidir.  

*: Correlation P < 0.01 were significant. 

Tartışma ve Sonuç 

Böcekler ve diğer zararlıların kontrolünde kullanı-

lan organofosfatlı insektisitlerin bazen insanları da içeren 

hedef olmayan organizmalarda olumsuz etkilerinin oldu-

ğu bildirilmektedir (9). İnsanlar diyet yoluyla pek çok 

pestisite maruz kalmaktadırlar (11). Organofosfatlı insek-

tisitlerin geniş ölçüde kullanımı, insan ve diğer birçok 

canlıda zehirlenmelere ve ölümlere neden olmaktadır 

(27). Organofosfatlı bileşiklerin yoğun serbest radikal 

üretimine neden olduğu, başta membran lipidleri olmak 

üzere metabolizmadaki önemli biyomoleküllerin oksida-

tif hasarına yol açtığı ileri sürülmektedir (13, 22). 

Klorprifos, sitokrom p-450 tarafından bir metaboliti 

olan klorprifos-oksona dönüştürülmektedir. Bu metabolit 

asetilkolinesteraza yüksek affinite ile bağlanmakta ve 

asetilkolinesterazı inhibe ederek toksik etki göstermekte-

dir (14, 39). Akut CPF toksisitesi, asetilkolinesteraz 

inhibisyon mekanizması dışında oksidatif stresi de kap-

sayan asetilkolinesteraz inhibisyonuyla ilişkili olmayan 

diğer mekanizmaları da içermektedir (4). Lipofilik bir 

molekül olarak CPF hücrelerden stoplazma içine girer ve 

hücre içinde hücresel moleküllere hasar vermeye başlar 

(40). Oksidatif hasar öncelikle reaktif oksijen türlerinin 

üretimi ile başlar ve lipit, DNA, protein gibi makromole-

küllerin hasarına neden olur (4). Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda Klorpifos-etile maruz kalınması sonucu 

üretilen serbest radikallere bağlı olarak organizmanın 

çeşitli dokularında artan lipid peroksidasyonuna dikkat 

çekilmektedir (23, 34). 

Gültekin ve ark. (23), yaptıkları bir çalışmada orga-

nofosfatlı bir insektisit olan klorprifos uygulamasının 

eritrositlerde lipid peroksidasyon ürünü Malondialdehit 

(MDA) seviyesini arttırdığını görülmektedir. Yine Gül-

tekin ve ark. (24) başka bir çalışmada klorprifos-etili 

ratlara ağız yoluyla uygulamasıyla klorprifos-etilin lipid 

peroksidasyonunu arttırdığını, artan oksidatif stres ile 

antioksidan savunma potansiyelinin azaldığını rapor 

edilmektedir. Yapılan başka bir çalışmada ise akut klorp-

rifos-etil uygulanan ratların karaciğer doku homejenatla-

Tablo 1. Plazma PON1 aktivitesi, TAS, TOS ve OSİ düzeyleri.  

Table 1. Levels of plasma PON1 activity, TAS, TOS and OSI.  

 GRUPLAR  

 K CPF CAPE CPF+CAPE P< 

PON1 (U/L) 189.21±22.31a 115.52±12.79c 179.72±16.81a 153.80±14.45b 0.001 

TAS (mmol Trolox eq/L) 1.03±0.13a 0.57±0.09c 1.11±0.12a 0.84±0.07b 0.001 

TOS (μmol H2O2 eq /L) 7.10±0.69c 11.34±1.24a 7.32±0.68c 9.15±0.94b 0.001 

OSİ (arbitrary birim) 0.69±0.09c 2.04±0.34a 0.66±0.12c 1.10±0.15b 0.001 

Ortalama ± Standart sapma: X±SD.  

Average± Standart deviation: X±SD.  

X±SD a, b, c, : Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arası farklılık önemlidir (P<0.001). 

X±SD a, b, c, : There are significant differences between (a,b,c) averages (P<0.001). 
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rında lipid peroksidasyonunu gösteren tiyobarbitürik asit 

reaktif ürünleri (TBARS) seviyesinin kontrol grubuna 

göre önemli derecede artış gösterdiği ve bu artışın klorp-

rifos metabolizması sırasında oluşan serbest radikaller ile 

onların lipid peroksidatif hasarının bir göstergesi olabile-

ceği bildirilmektedir (34). Yaptığımız bu çalışmada CPF 

grubu farelerde TOS düzeylerinin kontrol grubu farelere 

göre önemli derecede (0.001) arttığı, CPF+CAPE gru-

bunda ise CPF grubuna göre azaldığı tespit edildi. Böyle-

ce CPF uygulaması sonucu oluşan oksidatif hasara bağlı 

olarak serbest radikallerin oksidatif strese neden olabile-

ceği ve plazma TOS düzeylerinin yükselebileceği, CA-

PE’nin ise CPF’nin organizmada meydana getirebileceği 

toksik etkileri ve serbest radikallerin oluşumunu önleye-

bileceği böylece plazma TOS düzeylerinin CPF+CAPE 

grubu farelerde azalabileceği kanaatine varıldı. 

Pestisitlerin neden olduğu oksidatif stres sonucu et-

kilenen en önemli sistemlerden biri de antioksidan sis-

temdir. Antioksidanlar hem doğrudan hem de dolaylı 

olarak ksenobiyotiklerin, ilaçların, karsinojenlerin ve 

toksik radikal reaksiyonların istenmeyen etkilerine karşı 

hücreleri koruyan maddelerdir. Antioksidanlar, peroksi-

dasyon zincir reaksiyonunu engelleyerek veya serbest 

radikal türlerini toplayarak lipid peroksidasyonunu inhibe 

ederler (5, 10). El-Banna ve ark. (17) yaptıkları bir ça-

lışmada, düşük ve yüksek dozda CPF uyguladıkları rat-

larda TBARS seviyesini yüksek, TAS seviyesinin ise 

düşük olduğunu rapor etmişlerdir. Öncü ve ark.(34)’nın 

akut klorprifos-etil uyguladıkları ratlarda Katalaz (CAT), 

Süperoksit dismütaz (SOD) ve Glutatyon peroksidaz 

(GSH-Px) seviyelerinin ise kontrol grubuna göre daha 

düşük olduğunu ve bu düşüşün klorprifos metabolizması 

sırasında oluşan serbest radikallerin organizmada antiok-

sidan seviyelerini azaltmasına bağlamışlardır.  

Yapılan bu çalışmada benzer şekilde akut CPF uy-

gulaması sonucu CPF grubu farelerde TAS düzeylerinin 

kontrol grubu farelere göre azaldığı, CPF+CAPE grubu 

farelerde göre ise arttığı tespit edildi. Buna göre farelere 

akut uygulama sonrası CPF’nin metabolize edilmesi 

esnasında organizmada oksidatif strese neden olabileceği 

ve oksidatif strese bağlı olarak meydana gelebilecek 

serbest radikallerin plazma TAS düzeylerinin azalmasına 

neden olabileceği düşünüldü. Ayrıca akut CPF uygula-

ması esnasında CAPE’nin, CPF ile birlikte uygulanma-

sıyla CPF’nin organizmada meydana getirebileceği muh-

temel oksidatif hasarı önleyebileceği ve organizmanın 

enzimatik ve non enzimatik antioksidanlarına katkıda 

bulunarak plazma TAS düzeylerini arttırabileceği kanaa-

tine varıldı. 

Canlılarda organofosfatlı pestisitlerin detoksifikasyonu; 

asetilkolinesteraz, karboksilesteraz ve paraoksonaz 

(PON1) gibi enzimler tarafından gerçekleştirilmektedir 

(20, 35). PON1, 43-45 kDa ağırlığında, 354 aminoasit 

içeren glikoprotein yapısında bir esterazdır. Organofos-

fatların hidrolizini katalizleyen bu enzim, karaciğer, 

böbrek, bağırsak ve serumda HDL'ye bağlı olarak yaygın 

bir şekilde bulunmaktadır (41). İnsan serum PON1 enzi-

mi parathion, diazinon ve CPF gibi çok sayıda insektisi-

tin toksik okson metabolitlerini ve soman, sarin, tabun 

gibi organofosfat sinir ajanlarını hidroliz edebilmektedir. 

İnsan sağlığı açısından organofosfatlı bileşikler terörizm 

tehdidi kadar bir çevresel risk oluşturur. PON1 enziminin 

çok yönlü bir araştırma konusu olmasının en önemli 

nedenlerinden biri budur (25).  

PON1’in organofosfatlı bileşiklerin toksisitesindeki 

rolü ile ilgili kanıtlar çoğunlukla saflaştırılmış PON1 

enzimi kullanılan hayvan çalışmalarından gelmektedir. 

Costa ve ark. (12) tavşan serumundan saflaştırılıp sıçan-

lara intravenöz yolla enjekte ettikleri PON1 enziminin, 

sıçanların serum PON1 aktivitesini paraoksona karşı 9 

kat, klorprifos oksona karşı 50 kat arttırdığını bildirmiş-

lerdir (12). Yapılan başka bir çalışmada farelere enjekte 

edilen eksojen PON1’in, klorprifos oksonun yanı sıra, 

insektisit olarak kullanılan CPF’ye karşı da koruma sağ-

ladığı gözlemlenmiş ve PON1 enjeksiyonunun organo-

fosfat maruziyetinin öncesinde yapıldığında zehirlenmeyi 

engellediği gibi maruziyetten sonra (yaklaşık 3 saate 

kadar) yapıldığında da koruma sağladığı bildirilmektedir 

(30). 

Akgür ve ark. (1) akut organofosfat zehirlenme şi-

kayeti ile gelen 28 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada 

(1) PON1 düzeyleri ile akut zehirlenmeler arasında nega-

tif bir korelasyon olduğu ve bu korelasyonun kronik 

zehirlenmelere göre daha düşük olduğunu bildirmiştir. 

Benzer şekilde Alagöz ve ark. (2) değişik maddelerle 

akut zehirlenme sonucu acil servise gelen 82 hasta üze-

rinde yaptıkları bir çalışmada organofosfatlı maddelerle 

zehirlenen hastalarda 6. ve 24. saatte serum PON aktivi-

teleri karşılaştırıldığında 24.saatte 6. saate göre serum 

PON aktivitesinin daha düşük olduğunu saptamışlardır. 

Çalışmamızda ise, CPF grubundaki farelerde CPF uygu-

lamasından sonraki 24. saatte PON1 aktivitesinin diğer 

gruplara göre anlamlı derecede düştüğü ve CPF+CAPE 

grubunda ise CPF zehirlenmesi sonucu azalan PON1 

aktivitesinin CAPE’nin etkisiyle normal düzeye yaklaştı-

ğı tespit edildi. Önemli bir enzimatik antioksidan olan ve 

organofosfatların detoksifikasyonunda görev alan PON1 

aktivitesinin CPF uygulanan farelerde düşük olmasının 

nedeni CPF’nin detoksifikasyonu sırasında PON1’in 

aktivite kaybına uğradığının bir göstergesi olabilir. Ça-

lışmamızda CPF+CAPE grubundaki farelerde PON1 

aktivitesinin CPF grubu farelere göre daha yüksek olma-

sının nedeni, CPF’nin detoksifikasyonu esnasında CA-

PE’nin antioksidan etkisinin PON1’in antioksidan aktivi-

tesi ile sinerji oluşturması ve böylece PON1 aktivitesinin 

korunabilmesidir. 

Sonuç olarak, geniş bir kullanım alanına sahip 

klorprifos-etil’in; Farelerde plazma PON1 aktivitesini ve 
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TAS düzeyini düşürebileceği, plazma TOS ve OSİ değer-

lerini yükseltebileceği; önemli bir antioksidan molekül 

olan CAPE’nin klorprifos-etil gibi organofosfatlı pestisit-

lerin neden olduğu oksidatif streste organizmanın antiok-

sidan sistemi üzerine koruyucu etkisinin olabileceği; 

tarımla uğraşan kişilerde CAPE ve diğer antioksidan 

moleküllerin önceden alınmasının karşılaşılabilecek 

zehirlenme olaylarında koruyucu etkisinin olabileceği 

kanaatine varıldı. 
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