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Subakut malathion uygulamasinin oksidatif stres

biyobelirteclerine etkisi

Effect of subacut malathion application on oxidative stress

biomarkers

OZET

Bu ¢alismada malathionun oksidatif stres biyobelirtegleri ve karaciger enzimleri lizerine
etkileri ile kafeik asit fenetil esterin malathiona karsi koruyuculugunun arastirilmasi
amaglandi. Calismada her grupta 10 adet hayvan olacak sekilde toplam 40 adet (200-240
g) eriskin erkek Spraque Dawley 1rki rat kullanildi. Calismada kontrol (K) grubuna gavaj
yoluyla 5 ml/kg musir yagi, malathion (MAL) grubuna gavaj yoluyla 40 mg/kg
malathion, malathion+kafeik asit fenetil ester (MAL+CAPE) grubuna intraperitoneal
yolla CAPE (10 umol/kg) ve 1 saat sonra gavaj yoluyla malathion (40 mg/kg), kafeik
asit fenetil ester (CAPE) grubuna ise intraperitoneal yolla CAPE (10 pmol/kg)
uygulandi. 15 giinlik uygulama sonunda ratlarin ketamin/ksilazin anestezi altinda
intrakardiyak olarak kanlar1 alindi ve hayvanlara servikal dislokasyon ydntemi
uygulandi. Alinan kan 6rneklerinden elde edilen plazmada paraoksonaz (PON), aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT) aktiviteleri ile yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL), malondialdehit (MDA) ve nitrik oksit (NO) diizeyleri analiz edildi.
Analiz sonuglar1 degerlendirildiginde, kontrol grubuna gére MAL ve MAL+CAPE
gruplarinda plazma PON aktivitesi ve HDL diizeylerinde azalma (P<0.01) oldugu, AST-
ALT aktivitelerinde (P<0,05) MDA ve NO diizeylerinde ise (p<0.01) artis oldugu tespit
edildi. Calismadan elde edilen sonuglara gore, malathionun oksidatif stres
biyobelirteglerinde o6nemli degisiklikler meydana getirdigi, CAPE’nin ise bu
degisiklikleri onleyebilecegi ve malathion toksikasyonuna karsi koruyucu olabilecegi
belirlendi

Anahtar Kelimeler: Kafeik asit fenetil ester, malathion, nitrik oksit, oksidatif stres,
paraoksonaz,

ABSTRACT

In this study, it was aimed to investigate the effects of malathion on oxidative stress
biomarkers and liver enzymes and the protection of caffeic acid phenethyl ester against
malathione. In the study, a total of 40 (200-240 g) adult male Spraque Dawley rats with
10 animals in each group were used. In the study, 5 ml / kg corn oil by gavage in the
control (C) group, 40 mg / kg malathion by gavage in the malathion (MAL) group, CAPE
(10 umol / kg) intraperitoneally in the malathion + caffeic acid phenethyl ester (MAL +
CAPE) group. After 1 hour, malathion (40 mg / kg) was administered by gavage, and
CAPE (10 pumol / kg) was administered intraperitoneally to the caffeic acid phenethyl
ester (CAPE) group. At the end of 15 days of application, the blood of the rats was
intracardiac under ketamine / xylazine anesthesia and the animals were applied cervical
dislocation method. Paraoxonase (PON), aspartate aminotransferase (AST), alanine
aminotransferase (ALT) activities and high-density lipoprotein (HDL), malondialdehyde
(MDA) and nitric oxide (NO) levels were analyzed in plasma obtained from blood
samples. When the analysis results were evaluated, plasma PON activity and HDL levels
decreased (P<0.01) in MAL and MAL+CAPE groups compared to the control group,
while AST-ALT activities (P<0.05), MDA and NO levels increased (p<0.01) was
detected. According to the results obtained from the study, it was determined that
malathion caused significant changes in oxidative stress biomarkers, while CAPE could
prevent these changes and be protective against malathion toxicity.

Keywords: Caffeic acid phenethyl ester, malathion, nitric oxide, oxidative stress,
paraoxonase,
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Subacut malathion application

iRIS

Pestisitler, tarim alaninda
zararlilar ile miicadelede yaygin
bir sekilde kullanilmaktadir.

Ayrica tarimsal amac¢ diginda
evlerde, bahgelerde, kirsal bolgelerde sivrisinek
ve yabani otlarla miicadelede de pestisitlerden
yararlanilmaktadir. Ancak toprakta uzun siire
bozunmadan kalan pestisitler su, toprak ve hava
kirliligine sebep olup ekolojik dengeyi
bozmaktadirlar. En 6nemli zararli etkileri ise,
besin zinciri yoluyla viicuda girerek insan ve
hayvanlarda akut zehirlenmelere sebep olmalari
ve pestisit yikim triinlerinin zamanla doku ve
organlarda  birikimi  sonucunda  biyolojik
sistemlerde hasarlara neden olmasidir (Vural,
1996; Deveci vd., 2015; Nur vd., 2018).

Pestisitlerin  6nemli bir sinifin1  olusturan
organofosfatli pestisitlerin (OP) temel etki
mekanizmasi, hedef dokulardaki
asetilkolinesteraz (AChE) aktivitesinin
inhibisyonuna  neden  olarak  dokularda
asetilkolin ~ birikimine  yol  ag¢malandir.
Dokularda biriken asetilkolin sinir
fonksiyonlarindaki  hasarla  birlikte — geri
doniislimsiiz akut ya da kronik zehirlenmelere
neden olur (Hazarika vd., 2003; Alp vd., 2011,
Nili-Ahmadabadi vd., 2013; Bogen ve Singhal
2016; Deveci ve Kaparehlivan 2018).

Organofosfatl pestisitler sinifina dahil olan
Malathion [O,O-dimethyl-S-(1,2-dicarbethoxy-
ethyl) phosphorodithioate] ilk kez 1950'lerde
ticarilestirilmis, 1980'lerden beri de diinya
genelinde en ¢ok satan genis spektrumlu bir
pestisittir. Malathion (MAL) genelde insektisit
ve akarisit olarak tarimda, veteriner hekimlikte,
tibbi  ve genel saglhk wuygulamalarinda
kullanilmaktadir (Hazarika vd., 2003). Deri,
solunum ve gastrointestinal sistem yoluyla
viicuda alinan MAL, karaciger ve bdbrekte
yiiksek yogunlukta birikmektedir. Insanlarda
malathionun  toksik  belirtileri;  solunum
problemleri, mide bulantisi, bas agris1 ve bas
donmesidir. Karacigerde metabolize edilen

MAL,
doniigerek viicuttan ¢ogunlukla safra, diski ve
idrar ile atilmaktadir (Kaya vd., 2002; Alp vd.,
2011).

etkin metaboliti olan maloksan’a

Yapilan birgok deneysel caligsmada, akut ve
kronik pestisit maruziyeti sonucu ortaya cikan
toksik etkilerin (immiinotoksisite, nérotoksisite,
hepatotoksisite, genetik toksisite,
embriyotoksisite) patogenezinde oksidatif doku
hasarmin rol oynadig: bildirilmektedir (Stephen
vd., 1997; Eaton vd., 2012; Alp vd., 2012; Nur
vd., 2018; Deveci ve Kaparehlivan 2018; Dogan
vd., 2021).

Reaktif oksijen tiirleri, hiicrede normal
metabolik  siireclerde  ve  fizyopatolojik
durumlarda olusabilmektedir. Ancak olusan bu
oksidan maddeler organizmanin antioksidan
savunma sistemi tarafindan etkisiz hale
getirilmektedir. Normal sartlarda organizmada,
oksidanlar ile antioksidanlar arasinda bir denge
s6z konusudur. Antioksidan ve oksidanlar
arasinda ki bu dengenin oksidanlar lehine
bozulmasina oksidatif stres denir (Tabakoglu &
Durgut, 2013; Deveci & Kaparehlivan 2018).
Oksidatif stres, hiicresel ve molekiiler doku
hasar1 olusum mekanizmalarinin bir parcgasidir.
Organizma, oksidatif strese maruz kaldiginda
antioksidan enzimlerin sentezini etkileyerek
cevap verebilmektedir. Pestisitlerin  neden
oldugu oksidatif stres sonucunda en fazla
etkilenen sistemlerden biri de antioksidan
savunma sistemidir. Antioksidanlar dogrudan ve
dolayli yollardan ilaglarin, karsinojenlerin,
ksenobiyotiklerin ve toksik radikal
reaksiyonlarin olumsuz etkilerine karsi hiicreleri
korurlar. Antioksidan savunma sistemi, oksidatif
strese karsi etkili olursa dokularda herhangi bir
hasar meydana gelmezken, oksidatif strese karsi
etkisiz kalirsa antioksidan enzimler inhibisyona,
DNA, lipit, protein ve diger molekiiller ise
oksidasyona  ugrayacaktir. Bu  sekildeki
etkilesim sonucunda hiicre ve dokularda
reversibil ya da irreversibil hasar meydana
gelmektedir (Byun 1994; Tabakoglu ve Durgut,
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2013; Deveci vd., 2015; Nur vd., 2018; Deveci
& Kaparehlivan 2018).

Kafeik asit fenetil ester (CAPE), propolis

maddesinin  aktif  bir  bileseni  olup;
antienflamatuar (Borelli vd., 2002),
antimikrobiyal (Meyuhas  vd., 2015),

farmakolojik (Banskota vd., 2001), néroprotektif
ve antioksidan (Oktem vd., 2005; Deveci &
Kaparehlivan ~ 2018)  etkilerinin  oldugu
bildirilmistir. CAPE’nin lipit peroksidasyonunu
baskilayarak antioksidan enzimlerin aktivitesini
arttirdig1 yapilan bir ¢ok ¢alismada gosterilmistir
(Castaldo & Capasso 2002; Oktem vd., 2005;
Anwar vd., 2012; Deveci & Kaparehlivan 2018).

Pestisitlerin  insan ve hayvan sagligi
iizerindeki etkileri ve bu etkileri dnleyebilecek
antioksidan etkili maddelerin  belirlenmesi
saghigimiz  acisindan  biiyiikk  tagimaktadir.
Yapilan bu calismada tarim alaninda sikca
kullanilan  malathionun ratlarda meydana
getirebilecegi oksidatif hasara karst CAPE’nin
koruyucu etkisi oksidatif
biyobelirteglerine arastirilmasi

amaglandi.

ve bazi stres

etkisinin

MATERYAL VE METOT

Calismada kullanilan pestisit malathion Sigma-
Aldrich (CAS No. 121-75-5) ve koruyucu olarak
verilen CAPE Sigma-Aldrich’ten (CAS No:

104594-70-9) temin edilmistir. Calisma
materyalini, Kafkas  Universitesi Deney
Hayvanlar Uygulama ve Aragtirma

Merkezi’nden temin edilen 40 adet (200-240 g)
eriskin erkek Spraque Dawley
olusturdu. Her grupta 10 adet hayvan olacak

ki ratlar
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sekilde rastgele gruplar olusturulan hayvanlar 12
saat aydinlik, 12 saat karanlik olacak sekilde
2542°C sicakliga sahip ortamda tutuldu. 10 giin
boyunca ortama adaptasyonu saglanan tiim
ratlara yem ve igme suyu ad libitum olarak
verildi. Malathion yaginda
¢Oziindiiriildiiginden dolay1 kontrol (K) grubuna
gavaj yoluyla 5 ml/kg misir yagi, malathion
(MAL) grubuna gavaj Yyoluyla 40 mg/kg
malathion, kafeik asit fenetil ester (CAPE)
grubuna intraperitoneal yolla 10 pmol/kg CAPE,
malathion+kafeik asit fenetil ester
(MAL+CAPE) grubuna ise intraperitoneal yolla
10 umol/kg CAPE ve 1 saat sonra gavaj yoluyla
40 mg/kg malathion uygulandi. Tiim gruplara
yapilan doz uygulamalar1 asagida Tablo 1.’de
verilmistir.

misir

Tiim gruplarda uygulamalar 15 giin boyunca
stirdurtldii. Hayvanlar ketamin/ksilazin
anestezisi altinda iken kanlar1 intrakardiyak
olarak alind1 ve servikal dislokasyon yontemi ile
sakrifiye edildi. Alman kanlar 3000 rpm’de 10
dakika santriflij edilmek suretiyle plazmalari
elde edildi ve analizler baslayincaya kadar -20
°C de muhafaza edildi. Plazma PON aktivitesi
Eckerson vd., (1983) metoduna gore
spekrofotometrik  olarak  Olgiildi. MDA
diizeyleri Yoshoiko vd., (1979) ve NO diizeyleri
Miranda vd., (2001)’nin bildirdikleri metotlara
gore spektrofotometrede (PowerWave XS,
BioTek USA) kolorimetrik olarak o6l¢iildii.
Plazma  HDL  diizeyleri ve  Aspartat
Aminotransferaz (AST), Alanin
Aminotransferaz ~ (ALT)  aktiviteleri  ise
otoanalizorde ticari kitler kullanilarak 6l¢tildii.

Tablo 1. Deneysel protokole gére olugturulan gruplara yapilan madde uygulamalari

K MAL
grup grup
5 ml/kg 40 mg/kg
Misir yag1 (Gavaj) Malathion
(Gavaj)

MAL+ CAPE CAPE
grup grup
10 pmol/’kg CAPE 10 pmol/kg CAPE
(Intraperitoneal) (Intraperitoneal)
+
40 mg/kg Malathion
(Gavaj)
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Calisma verilerinin istatistiksel analizleri SPSS
paket programinda (IBM SPSS Statistic 22)
gergeklestirildi. Deney grubu ortalamalari
arasinda farklilik olup olmadigi tek yonli
varyans analizi (ANOVA) ve eger deney
gruplart ortalamalar1 arasinda farklilik varsa

BULGULAR

Yaptigimiz calismada gruplardan elde edilen
plazma PON, AST, ALT aktivitesi, HDL, MDA
ve NO diizeylerine ait sonuglar ve bu sonuclara
ait istatistiksel analizler Tablo 2.’de verilmistir.
Calismamizda kontrol grubuna gére MAL ve
MAL+CAPE gruplarinda plazma PON aktivitesi
ve HDL diizeylerinde azalma (P<0.01) oldugu,

GRUPLAR (n:10)
Parametreler

gozlenen bu farkliligin hangi grup ya da
gruplardan kaynaklandiginin saptanilmasi i¢in
grup ortalamalar1 iizerinde ‘Anova-Duncan’’
testi uygulanmistir ve p<0.05 degeri istatistiksel
olarak anlaml kabul edildi.

AST-ALT aktivitelerinde (P<0,05) MDA ve NO
diizeylerinde ise (p<0.01) artis oldugu tespit
edildi. Benzer sekilde MAL ve MAL+CAPE
gruplart karsilastirildiginda ise, MAL grubuna
gore MAL+CAPE grubunda plazma PON
aktivitesi ve HDL diizeylerinde Onemli artis
(P<0.01) oldugu, AST-ALT aktivitelerinde
(P<0,05) MDA ve NO diizeylerinde ise 6nemli
(p<0.01) azalma oldugu tespit edildi.

Tablo 2. Gruplara ait PON, AST, ALT aktiviteleri, HDL, MDA ve NO diizeyleri ile bunlara ait istatistiksel analizleri

K MAL+CAPE

(Mean=SD) (Mean£SD) (Mean+SD) (Mean£SD)
PON (U/L) 162,02+7,072 84,1145,54°¢ 117,83+7,13b 166,88+8,92 *
AST (U/L) 154,25+16,14°¢ 257,854+32,35¢2 205,71+24,63° 158,75+18,51¢ *x
ALT (U/L) 41,67+6,45° 139,25+15,432 92.25+12,36° 50,74+7,12°¢ *x
HDL (mg/dl) 61,45+2,86% 47,20£3,10° 52,56+2,90° 62,662,772 *
MDA (umol/L) 1,36+0,09°¢ 1,80+0,112 1,51+0,11° 1,40+0,07¢ *
NO (umol/L) 10,75+0,84¢ 15,58+1,602 12,76+1,58P 11,19+0,91°¢ *

Ortalama+Standart sapma: X+SS.
Average+Standart deviation: X+SD.

X£SS ¢ : Ayni satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasi farklilik dnemlidir (¥p<0.01, **p<0.05).
X+SD 2b¢:The difference between the means with different letters in the same row is significant (*p<0.01, **p<0.05).
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Sekil 1. Gruplara ait ALT, AST ve PON enzim aktiviteleri

Sekil 2. Gruplara ait HDL ve NO diizeyleri
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Sekil 3. Gruplara ait MDA diizeyleri

TARTISMA

Diinya genelinde tarim sektoriinde iiriin kaybina
sebep olan zararlilara kars1 biyolojik ve kimyasal
miicadele her gegen giin artmaktadir. Zararlilara
kars1 miicadelede kullanilan pestisitler i¢erisinde
diinyada yaygm kullanilan ve en fazla
zehirlenme sebep olan  grup
organofosfatlt pestisitlerdir (John vd., 2001;
Karami-Mohajeri &  Abdollahi  2011)
Organofosfath pestisitler igerisinde en yaygin
kullanilanlar1 ise chlorpyrifos, dichlofenthion,
diazinon, parathion ve malathion'dur. Bu yiizden
calismamizda toksik materyal olarak malathionu
kullandik.

olayina

Malathion toksisitesinin en belirgin 6zelligi,
geri dontlisimsiiz AChE enzim inhibisyonuna
sebep olmasidir. Bunun yam sira malathionun
oksidan molekiillerin artmasina, antioksidan
molekiillerin ise azalmasina neden oldugu ve
oksidatif stresi tetikledigi bildirilmistir (Alp vd.,
2012; Ince vd., 2017; Nur vd., 2018; Ullah vd.,
2018). Oksidatif stres sirasinda meydana gelen
tipik reaksiyonlardan biri de doymamis yag
asitlerinde olusan lipit peroksidasyonudur.
Malondialdehit (MDA), lipit peroksidasyon
driinlerinin en Onemlisi olup organosfosfatli
pestisit toksisitesinin ve lipit peroksidasyonunun
degerlendirilmesinde siklikla kullanilmaktadir.
Daha Once yapilmis olan bir¢cok calismada
organofosfatli pestisitlerin MDA diizeylerini
arttirdigl, koruyucu olarak verilen ¢esitli
antioksidan maddelerin ise MDA diizeylerini
diisiirdiigii  bildirilmistir (Akhgari vd., 2003;
Mansour & Mossa 2009; Saxena vd., 2011; EI-
Demerdash 2011; Ural 2013; Coban vd., 2015;
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Uzun & Kalender 2013; Varol vd., 2015; ince
vd., 2017; Abdel-Salam vd., 2017; Abdel-Salam
vd., 2018; Hosseini vd., 2019; Mohammadzadeh
vd., 2020; Khalifa & Alkhalaf 2020; Nur vd.,
2021). Bizim yaptigimiz bu ¢aligmada ise diger
arastirmacilarin ¢alismalarina benzer olarak
malathion uygulanan ratlarda MDA diizeylerinin
arttigr tespit edildi. MAL+CAPE uygulanan
gruplarda ise MDA diizeylerinin 6nemli oranda
distiigii belirlendi. MAL+CAPE grubu ratlarda
MDA diizeyindeki azalmanin antioksidan etkiye
sahip CAPE’nin lipit
engellediginin  bir  gdstergesi
kanaatindeyiz.

Nitrik oksit (NO) bazi
antioksidan gibi davranarak hiicreyi lipit
peroksidasyonundan korumaktadir. Bunun yani
sira  stiperoksit ile reaksiyona girerek bir
prooksidan olan peroksinitriti olusturmaktadir
(Pratico 2005). Yapilan bir ¢alismada ratlarda
malathion kaynakl1 olusturulan oksidatif hasarin,

peroksidasyonunu
olabilecegi

durumlarda bir

beyin dokusu iizerindeki etkisinin artan endojen
NO biyosentezi ve indiiklenebilir NO sentaz
(INOS) ekspresyonu aracilifiyla olustugu
bildirilmigtir. Calismada olusturulan beyin
hasari, secici ve segici olmayan NOS
antagonistlerinin ~ kullanilmasiyla en aza
indirilmistir (Abdel-Salam vd., 2017). Malathion
ile yapilmigs daha Onceki ¢aligmalarda,
malathionun uygulamasinin NO diizeylerini
arttirdigr  bildirilmistir (Elelaimy vd., 2012;
Coban vd., 2016; Abdel-Salam vd., 2017; Abdel-
Salam vd., 2018). Yaptigimiz c¢alismada
malathion uygulanan grupta NO diizeylerinin
diger gruplara gore Onemli artis gosterdigi
belirlendi. Ancak MAL+CAPE grubunda ise NO
diizeylerinin sadece malathion uygulanan gruba
gore diisiik, kontrol ve CAPE grubuna gore daha
yiiksek oldugu gozlendi. Kontrol ve CAPE
grubu arasinda ise Onemli bir fark
gbzlenmemistir. Bu sonuglara gdre, malathion
toksikasyonu sirasinda meydana gelen oksidatif
strese bagli olarak iNOS aktivitesinin artmasi ve
bunun da NO arttirdigini
kanaatindeyiz.

diizeylerini
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Canlilarda organofosfath pestisitlerin
detoksifikasyonu; asetilkolinesteraz,
karboksilesteraz ve paraoksonaz (PON) gibi
enzimler tarafindan gerceklestirilmektedir (Eyer
vd., 2007, Peter vd., 2006; Deveci &
Karapehlivan 2018). Organofosfatli pestisitleri
ve sinir gazlarmi hidrolize edebilme o6zelligi
nedeniyle PON, son yillarda toksikolojik
caligmalarda Onemli bir parametre olarak
calisilmaktadir. Kalsiyum bagimli bir esteraz
enzimi olan PON, karacigerde sentezlenir ve
serumda yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)’e
bagli olarak tasinmaktadir. PON enziminin
antioksidan o6zelligi HDL ve diisiik dansiteli
lipoproteini (LDL) oksidasyondan
korumasindan kaynaklanmaktadir (Mackness
vd., 1993; Aviram vd., 2003; Watson vd., 1995;
Jaouad vd., 2003; Deveci vd., 2015). Daha 6nce
yapilan ¢alismalarda organofosfathi pestisitlerin
hem kan hem de doku paraoksonaz
aktivitelerinde inhibisyona neden oldugu, ayrica
HDL ve LDL diizeylerinde 6nemli degisiklikler
meydana getirdigi gosterilmistir (Abdel-Salam
vd., 2017; Abdel-Salam vd., 2018; Varol vd.,
2015; Deveci vd., 2017; Deveci & Karapehlivan
2018; Nur & Deveci 2018; Hosseini vd., 2019;
Khalifa ve Alkhalaf 2020). Yaptigimiz
caligmada malathion uyguladigimiz ratlarda
PON aktivitesi ve HDL diizeyinin diger tiim
gruplara gore 6nemli derece azaldigi, kontrol ve
CAPE gruplart arasinda Onemli olmadigi
belirlendi. MAL+CAPE grubunda PON
aktivitesi ve HDL diizeyini malathion verilen
gruba gore yiiksek, kontrol ve CAPE grubuna
gore ise diisiik oldugu belirlendi. Bu durum
CAPE’nin pestisit maruziyetinde organizmanin
antioksidan savunma sistemine katki yaparak
PON  aktivitest ve HDL
yiikseltebilecegini diisiindiirmektedir.

diizeylerini

Karaciger, organofosfatli pestisitlerin ve
diger toksik maddelerin biyodoniisiime ugradigi
major organdir. Malathionun en fazla zarar
verdigi dokular karaciger ve bobreklerdir. Ciinkii
karacigerde metabolize edilen malathion, bobrek
araciligiyla viicuttan atilmaktadir. Artan serum

ALT ve AST aktivitelerinin karaciger hasarinin
bir gostergesi olabilecegi, ayrica organofosfatli
insektisitlerin  karacigerde detoksifikasyonu
esnasinda bu enzimlerin aktivitesini
yiikseltebilecegi bildirilmektedir (Khan vd.,
2005; Kalender vd., 2010; Abdel-Salam vd.,
2017; Hosseini vd., 2019; Khalifa & Alkhalaf
2020). Calismamizda elde edilen AST ve ALT
sonuglara baktigimizda, malathion uygulanan
grupta AST-ALT aktivitelerinin tiim gruplara
gore Onemli derecede arttig1 belirlendi. Ancak
MAL+CAPE  grubunda ise  AST-ALT
aktivitelerinin sadece malathion uygulanan
gruba gore diisiik, kontrol ve CAPE grubuna
gore daha yiiksek oldugu gozlendi.

SONUC

Sonu¢ olarak yaptigimiz bu c¢alisma ile
organofosfatli bir pestisit olan malathionun
oksidatif stresi arttirdig1 ve organizma i¢in toksik
ozellige sahip oldugu tespit edildi. Malathion
uygulamasina karsilik antioksidan 6zelligi sabit
olan CAPE’nin oksidatif stres biyobelirteg
diizeylerinde o©nemli degisiklikler meydana
getirdigi  belirlenmistir. Bu  durum
sektoriinde c¢aliganlarin CAPE gibi antioksidan
etkileri bilinen maddeleri 6nceden gida takviyesi
olarak almalarimin  6nemli
organofosfatli pestisit zehirlenmelerini 6nemli
derecede Onleyebilecegini diisiindiirmektedir.
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