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Subakut malathion uygulamasının oksidatif stres 

biyobelirteçlerine etkisi 

Effect of subacut malathion application on oxidative stress 

biomarkers 

ÖZET 

Bu çalışmada malathionun oksidatif stres biyobelirteçleri ve karaciğer enzimleri üzerine 

etkileri ile kafeik asit fenetil esterin malathiona karşı koruyuculuğunun araştırılması 

amaçlandı. Çalışmada her grupta 10 adet hayvan olacak şekilde toplam 40 adet (200-240 

g) erişkin erkek Spraque Dawley ırkı rat kullanıldı. Çalışmada kontrol (K) grubuna gavaj 

yoluyla 5 ml/kg mısır yağı, malathion (MAL) grubuna gavaj yoluyla 40 mg/kg 

malathion, malathion+kafeik asit fenetil ester (MAL+CAPE) grubuna intraperitoneal 

yolla CAPE (10 µmol/kg) ve 1 saat sonra gavaj yoluyla malathion (40 mg/kg), kafeik 

asit fenetil ester (CAPE) grubuna ise intraperitoneal yolla CAPE (10 µmol/kg) 

uygulandı. 15 günlük uygulama sonunda ratların ketamin/ksilazin anestezi altında 

intrakardiyak olarak kanları alındı ve hayvanlara servikal dislokasyon yöntemi 

uygulandı. Alınan kan örneklerinden elde edilen plazmada paraoksonaz (PON), aspartat 

aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT) aktiviteleri ile yüksek dansiteli 

lipoprotein (HDL), malondialdehit (MDA) ve nitrik oksit (NO) düzeyleri analiz edildi. 

Analiz sonuçları değerlendirildiğinde, kontrol grubuna göre MAL ve MAL+CAPE 

gruplarında plazma PON aktivitesi ve HDL düzeylerinde azalma (P<0.01) olduğu, AST-

ALT aktivitelerinde (P<0,05) MDA ve NO düzeylerinde ise (p<0.01) artış olduğu tespit 

edildi. Çalışmadan elde edilen sonuçlara göre, malathionun oksidatif stres 

biyobelirteçlerinde önemli değişiklikler meydana getirdiği, CAPE’nin ise bu 

değişiklikleri önleyebileceği ve malathion toksikasyonuna karşı koruyucu olabileceği 

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 µmol / 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 µmol / 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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İRİŞ 

Pestisitler, tarım alanında 

zararlılar ile mücadelede yaygın 

bir şekilde kullanılmaktadır. 

Ayrıca tarımsal amaç dışında 

evlerde, bahçelerde, kırsal bölgelerde sivrisinek 

ve yabani otlarla mücadelede de pestisitlerden 

yararlanılmaktadır. Ancak toprakta uzun süre 

bozunmadan kalan pestisitler su, toprak ve hava 

kirliliğine sebep olup ekolojik dengeyi 

bozmaktadırlar. En önemli zararlı etkileri ise, 

besin zinciri yoluyla vücuda girerek insan ve 

hayvanlarda akut zehirlenmelere sebep olmaları 

ve pestisit yıkım ürünlerinin zamanla doku ve 

organlarda birikimi sonucunda biyolojik 

sistemlerde hasarlara neden olmasıdır (Vural, 

1996; Deveci vd., 2015; Nur vd., 2018).  

Pestisitlerin önemli bir sınıfını oluşturan 

organofosfatlı pestisitlerin (OP) temel etki 

mekanizması, hedef dokulardaki 

asetilkolinesteraz (AChE) aktivitesinin 

inhibisyonuna neden olarak dokularda 

asetilkolin birikimine yol açmalarıdır. 

Dokularda biriken asetilkolin sinir 

fonksiyonlarındaki hasarla birlikte geri 

dönüşümsüz 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). 

Organofosfatlı pestisitler sınıfına dahil olan 

Malathion [O,O-dimethyl-S-(1,2-dicarbethoxy-

ethyl) phosphorodithioate] ilk kez 1950'lerde 

ticarileştirilmiş, 1980'lerden beri de dünya 

genelinde en çok satan geniş spektrumlu bir 

pestisittir. Malathion (MAL) genelde insektisit 

ve akarisit olarak tarımda, veteriner hekimlikte, 

tıbbi ve genel sağlık uygulamalarında 

kullanılmaktadır (Hazarika vd., 2003). Deri, 

solunum ve gastrointestinal sistem yoluyla 

vücuda alınan MAL, karaciğer ve böbrekte 

yüksek yoğunlukta birikmektedir. İnsanlarda 

malathionun toksik belirtileri; solunum 

problemleri, mide bulantısı, baş ağrısı ve baş 

dönmesidir. Karaciğerde metabolize edilen 

MAL, etkin metaboliti olan maloksan’a 

dönüşerek vücuttan çoğunlukla safra, dışkı ve 

idrar ile atılmaktadır (Kaya vd., 2002; Alp vd., 

2011). 

Yapılan birçok deneysel çalışmada, akut ve 

kronik pestisit maruziyeti sonucu ortaya çıkan 

toksik etkilerin (immünotoksisite, nörotoksisite, 

hepatotoksisite, genetik toksisite, 

embriyotoksisite) patogenezinde oksidatif doku 

hasarının rol oynadığı bildirilmektedir (Stephen 

vd., 1997; Eaton vd., 2012; Alp vd., 2012; Nur 

vd., 2018; Deveci ve Kaparehlivan 2018; Doğan 

vd., 2021). 

Reaktif oksijen türleri, hücrede normal 

metabolik süreçlerde ve fizyopatolojik 

durumlarda oluşabilmektedir. Ancak oluşan bu 

oksidan maddeler organizmanın antioksidan 

savunma sistemi tarafından etkisiz hale 

getirilmektedir. Normal şartlarda organizmada, 

oksidanlar ile antioksidanlar arasında bir denge 

söz konusudur. Antioksidan ve oksidanlar 

arasında ki bu dengenin oksidanlar lehine 

bozulmasına oksidatif stres denir (Tabakoğlu & 

Durgut, 2013; Deveci & Kaparehlivan 2018). 

Oksidatif stres, hücresel ve moleküler doku 

hasarı oluşum mekanizmalarının bir parçasıdır. 

Organizma, oksidatif strese maruz kaldığında 

antioksidan enzimlerin sentezini etkileyerek 

cevap verebilmektedir. Pestisitlerin neden 

olduğu oksidatif stres sonucunda en fazla 

etkilenen sistemlerden biri de antioksidan 

savunma sistemidir. Antioksidanlar doğrudan ve 

dolaylı yollardan ilaçların, karsinojenlerin, 

ksenobiyotiklerin ve toksik radikal 

reaksiyonların olumsuz etkilerine karşı hücreleri 

korurlar. Antioksidan savunma sistemi, oksidatif 

strese karşı etkili olursa dokularda herhangi bir 

hasar meydana gelmezken, oksidatif strese karşı 

etkisiz kalırsa antioksidan enzimler inhibisyona, 

DNA, lipit, protein ve diğer moleküller ise 

oksidasyona uğrayacaktır. Bu şekildeki 

etkileşim sonucunda hücre ve dokularda 

reversibıl ya da irreversibıl hasar meydana 

gelmektedir (Byun 1994; Tabakoğlu ve Durgut, 

G 
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2013; Deveci vd., 2015; Nur vd., 2018; Deveci 

& Kaparehlivan 2018).  

Kafeik asit fenetil ester (CAPE), propolis 

maddesinin aktif bir bileşeni olup; 

antienflamatuar (Borelli vd., 2002), 

antimikrobiyal (Meyuhas vd., 2015), 

farmakolojik (Banskota vd., 2001), nöroprotektif 

ve antioksidan (Öktem vd., 2005; Deveci & 

Kaparehlivan 2018) etkilerinin olduğu 

bildirilmiştir. CAPE’nin lipit peroksidasyonunu 

baskılayarak antioksidan enzimlerin aktivitesini 

arttırdığı yapılan bir çok çalışmada gösterilmiştir 

(Castaldo & Capasso 2002; Öktem vd., 2005; 

Anwar vd., 2012; Deveci & Kaparehlivan 2018).  

Pestisitlerin insan ve hayvan sağlığı 

üzerindeki etkileri ve bu etkileri önleyebilecek 

antioksidan etkili maddelerin belirlenmesi 

sağlığımız açısından büyük taşımaktadır. 

Yapılan bu çalışmada tarım alanında sıkça 

kullanılan malathionun ratlarda meydana 

getirebileceği oksidatif hasara karşı CAPE’nin 

koruyucu etkisi ve bazı oksidatif stres 

biyobelirteçlerine etkisinin araştırılması 

amaçlandı. 

MATERYAL VE METOT 

Çalışmada kullanılan pestisit malathion Sigma-

Aldrich (CAS No. 121-75-5) ve koruyucu olarak 

verilen CAPE Sigma-Aldrich’ten (CAS No: 

104594-70-9) temin edilmiştir. Çalışma 

materyalini, Kafkas Üniversitesi Deney 

Hayvanları Uygulama ve Araştırma 

Merkezi’nden temin edilen 40 adet (200-240 g) 

erişkin erkek Spraque Dawley ırkı ratlar 

oluşturdu. Her grupta 10 adet hayvan olacak 

şekilde rastgele gruplar oluşturulan hayvanlar 12 

saat aydınlık, 12 saat karanlık olacak şekilde 

25±2°C sıcaklığa sahip ortamda tutuldu. 10 gün 

boyunca ortama adaptasyonu sağlanan tüm 

ratlara yem ve içme suyu ad libitum olarak 

verildi. Malathion mısır yağında 

çözündürüldüğünden dolayı kontrol (K) grubuna 

gavaj yoluyla 5 ml/kg mısır yağı, malathion 

(MAL) grubuna gavaj yoluyla 40 mg/kg 

malathion, kafeik asit fenetil ester (CAPE) 

grubuna intraperitoneal yolla 10 µmol/kg CAPE, 

malathion+kafeik asit fenetil ester 

(MAL+CAPE) grubuna ise intraperitoneal yolla 

10 µmol/kg CAPE ve 1 saat sonra gavaj yoluyla 

40 mg/kg malathion uygulandı. Tüm gruplara 

yapılan doz uygulamaları aşağıda Tablo 1.’de 

verilmiştir.  

Tüm gruplarda uygulamalar 15 gün boyunca 

sürdürüldü. Hayvanlar ketamin/ksilazin 

anestezisi altında iken kanları intrakardiyak 

olarak alındı ve servikal dislokasyon yöntemi ile 

sakrifiye edildi. Alınan kanlar 3000 rpm’de 10 

dakika santrifüj edilmek suretiyle plazmaları 

elde edildi ve analizler başlayıncaya kadar -20 

°C de muhafaza edildi. Plazma PON aktivitesi 

Eckerson vd., (1983) metoduna göre 

spekrofotometrik olarak ölçüldü. MDA 

düzeyleri Yoshoiko vd., (1979) ve NO düzeyleri 

Miranda vd., (2001)’nin bildirdikleri metotlara 

göre spektrofotometrede (PowerWave XS, 

BioTek USA) kolorimetrik olarak ölçüldü. 

Plazma HDL düzeyleri ve Aspartat 

Aminotransferaz (AST), Alanin 

Aminotransferaz (ALT) aktiviteleri ise 

otoanalizörde ticari kitler kullanılarak ölçüldü.

Tablo 1. Deneysel protokole göre oluşturulan gruplara yapılan madde uygulamaları 

K 

grup 

MAL 

grup 

MAL+ CAPE 

grup 

CAPE 

grup 

5 ml/kg  

Mısır yağı (Gavaj) 

40 mg/kg 

Malathion 

(Gavaj) 

10 µmol/kg CAPE 

(Intraperitoneal) 

+  

40 mg/kg Malathion 

(Gavaj) 

10 µmol/kg CAPE 

(Intraperitoneal) 
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Çalışma verilerinin istatistiksel analizleri SPSS 

paket programında (IBM SPSS Statistic 22) 

gerçekleştirildi. Deney grubu ortalamaları 

arasında farklılık olup olmadığı tek yönlü 

varyans analizi (ANOVA) ve eğer deney 

grupları ortalamaları arasında farklılık varsa 

gözlenen bu farklılığın hangi grup ya da 

gruplardan kaynaklandığının saptanılması için 

grup ortalamaları üzerinde ‘‘Anova-Duncan’’ 

testi uygulanmıştır ve p<0.05 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR  

Yaptığımız çalışmada gruplardan elde edilen 

plazma PON, AST, ALT aktivitesi, HDL, MDA 

ve NO düzeylerine ait sonuçlar ve bu sonuçlara 

ait istatistiksel analizler Tablo 2.’de verilmiştir. 

Çalışmamızda kontrol grubuna göre MAL ve 

MAL+CAPE gruplarında plazma PON aktivitesi 

ve HDL düzeylerinde azalma (P<0.01) olduğu,  

 

 

AST-ALT aktivitelerinde (P<0,05) MDA ve NO 

düzeylerinde ise (p<0.01) artış olduğu tespit 

edildi. Benzer şekilde MAL ve MAL+CAPE 

grupları karşılaştırıldığında ise, MAL grubuna 

göre MAL+CAPE grubunda plazma PON 

aktivitesi ve HDL düzeylerinde önemli artış 

(P<0.01) olduğu, AST-ALT aktivitelerinde 

(P<0,05) MDA ve NO düzeylerinde ise önemli 

(p<0.01) azalma olduğu tespit edildi.

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

 

 

Parametreler 

 

 

GRUPLAR (n:10) 

 

K 

(Mean±SD) 

MAL 

(Mean±SD) 

MAL+CAPE 

(Mean±SD) 

CAPE  

(Mean±SD) 

p 

PON (U/L) 162,02±7,07a 84,11±5,54c 117,83±7,13b 166,88±8,9a * 

AST (U/L) 154,25±16,14c 257,85±32,35a 205,71±24,63b 158,75±18,51c ** 

ALT (U/L) 41,67±6,45c 139,25±15,43a 92,25±12,36b 50,74±7,12c ** 

HDL (mg/dl) 61,45±2,86a 47,20±3,10c 52,56±2,90b 62,66±2,77a * 

MDA (μmol/L) 1,36±0,09c 1,80±0,11a 1,51±0,11b 1,40±0,07c * 

NO (μmol/L) 10,75±0,84c 15,58±1,60a 12,76±1,58b 11,19±0,91c * 

Ortalama±Standart sapma: X±SS. 

Average±Standart deviation: X±SD. 

X±SS a,b,c :Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arası farklılık önemlidir (*p<0.01, **p<0.05). 

X±SD a,b,c:The difference between the means with different letters in the same row is significant (*p<0.01, **p<0.05). 

 
Şekil 1. Gruplara ait ALT, AST ve PON enzim aktiviteleri 

 
Şekil 2. Gruplara ait HDL ve NO düzeyleri  
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Şekil 3. Gruplara ait MDA düzeyleri  

TARTIŞMA 

Dünya genelinde tarım sektöründe ürün kaybına 

sebep olan zararlılara karşı biyolojik ve kimyasal 

mücadele her geçen gün artmaktadır. Zararlılara 

karşı mücadelede kullanılan pestisitler içerisinde 

dünyada yaygın kullanılan ve en fazla 

zehirlenme olayına sebep olan grup 

organofosfatlı pestisitlerdir (John vd., 2001; 

Karami-Mohajeri & Abdollahi 2011) 

Organofosfatlı pestisitler içerisinde en yaygın 

kullanılanları ise chlorpyrifos, dichlofenthion, 

diazinon, parathion ve malathion'dur. Bu yüzden 

çalışmamızda toksik materyal olarak malathionu 

kullandık.  

Malathion toksisitesinin en belirgin özelliği, 

geri dönüşümsüz AChE enzim inhibisyonuna 

sebep olmasıdır. Bunun yanı sıra malathionun 

oksidan moleküllerin artmasına, antioksidan 

moleküllerin ise azalmasına neden olduğu ve 

oksidatif stresi tetiklediği bildirilmiştir (Alp vd., 

2012; İnce vd., 2017; Nur vd., 2018; Ullah vd., 

2018). Oksidatif stres sırasında meydana gelen 

tipik reaksiyonlardan biri de doymamış yağ 

asitlerinde oluşan lipit peroksidasyonudur. 

Malondialdehit (MDA), lipit peroksidasyon 

ürünlerinin en önemlisi olup organosfosfatlı 

pestisit toksisitesinin ve lipit peroksidasyonunun 

değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılmaktadır. 

Daha önce yapılmış olan birçok çalışmada 

organofosfatlı pestisitlerin MDA düzeylerini 

arttırdığı, koruyucu olarak verilen çeşitli 

antioksidan maddelerin ise MDA düzeylerini 

düşürdüğü bildirilmiştir (Akhgari vd., 2003; 

Mansour & Mossa 2009; Saxena vd., 2011; El-

Demerdash 2011; Ural 2013; Çoban vd., 2015; 

Uzun & Kalender 2013; Varol vd., 2015; İnce 

vd., 2017; Abdel-Salam vd., 2017; Abdel-Salam 

vd., 2018; Hosseini vd., 2019; Mohammadzadeh 

vd., 2020; Khalifa & Alkhalaf 2020; Nur vd., 

2021). Bizim yaptığımız bu çalışmada ise diğer 

araştırmacıların çalışmalarına benzer olarak 

malathion uygulanan ratlarda MDA düzeylerinin 

arttığı tespit edildi. MAL+CAPE uygulanan 

gruplarda ise MDA düzeylerinin önemli oranda 

düştüğü belirlendi. MAL+CAPE grubu ratlarda 

MDA düzeyindeki azalmanın antioksidan etkiye 

sahip CAPE’nin lipit peroksidasyonunu 

engellediğinin bir göstergesi olabileceği 

kanaatindeyiz. 

Nitrik oksit (NO) bazı durumlarda bir 

antioksidan gibi davranarak hücreyi lipit 

peroksidasyonundan korumaktadır. Bunun yanı 

sıra süperoksit ile reaksiyona girerek bir 

prooksidan olan peroksinitriti oluşturmaktadır 

(Praticò 2005). Yapılan bir çalışmada ratlarda 

malathion kaynaklı oluşturulan oksidatif hasarın, 

beyin dokusu üzerindeki etkisinin artan endojen 

NO biyosentezi ve indüklenebilir NO sentaz 

(iNOS) ekspresyonu aracılığıyla oluştuğu 

bildirilmiştir. Çalışmada oluşturulan beyin 

hasarı, seçici ve seçici olmayan NOS 

antagonistlerinin kullanılmasıyla en aza 

indirilmiştir (Abdel-Salam vd., 2017). Malathion 

ile yapılmış daha önceki çalışmalarda, 

malathionun uygulamasının NO düzeylerini 

arttırdığı bildirilmiştir (Elelaimy vd., 2012; 

Çoban vd., 2016; Abdel-Salam vd., 2017; Abdel-

Salam vd., 2018). Yaptığımız çalışmada 

malathion uygulanan grupta NO düzeylerinin 

diğer gruplara göre önemli artış gösterdiği 

belirlendi. Ancak MAL+CAPE grubunda ise NO 

düzeylerinin sadece malathion uygulanan gruba 

göre düşük, kontrol ve CAPE grubuna göre daha 

yüksek olduğu gözlendi. Kontrol ve CAPE 

grubu arasında ise önemli bir fark 

gözlenmemiştir. Bu sonuçlara göre, malathion 

toksikasyonu sırasında meydana gelen oksidatif 

strese bağlı olarak iNOS aktivitesinin artması ve 

bunun da NO düzeylerini arttırdığını 

kanaatindeyiz.  
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Canlılarda organofosfatlı pestisitlerin 

detoksifikasyonu; asetilkolinesteraz, 

karboksilesteraz ve paraoksonaz (PON) gibi 

enzimler tarafından gerçekleştirilmektedir (Eyer 

vd., 2007; Peter vd., 2006; Deveci & 

Karapehlivan 2018). Organofosfatlı pestisitleri 

ve sinir gazlarını hidrolize edebilme özelliği 

nedeniyle PON, son yıllarda toksikolojik 

çalışmalarda önemli bir parametre olarak 

çalışılmaktadır. Kalsiyum bağımlı bir esteraz 

enzimi olan PON, karaciğerde sentezlenir ve 

serumda yüksek dansiteli lipoprotein (HDL)’e 

bağlı olarak taşınmaktadır. PON enziminin 

antioksidan özelliği HDL ve düşük dansiteli 

lipoproteini (LDL) oksidasyondan 

korumasından kaynaklanmaktadır (Mackness 

vd., 1993; Aviram vd., 2003; Watson vd., 1995; 

Jaouad vd., 2003; Deveci vd., 2015). Daha önce 

yapılan çalışmalarda organofosfatlı pestisitlerin 

hem kan hem de doku paraoksonaz 

aktivitelerinde inhibisyona neden olduğu, ayrıca 

HDL ve LDL düzeylerinde önemli değişiklikler 

meydana getirdiği gösterilmiştir (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). Yaptığımız 

çalışmada malathion uyguladığımız ratlarda 

PON aktivitesi ve HDL düzeyinin diğer tüm 

gruplara göre önemli derece azaldığı, kontrol ve 

CAPE grupları arasında önemli olmadığı 

belirlendi. MAL+CAPE grubunda PON 

aktivitesi ve HDL düzeyini malathion verilen 

gruba göre yüksek, kontrol ve CAPE grubuna 

göre ise düşük olduğu belirlendi. Bu durum 

CAPE’nin pestisit maruziyetinde organizmanın 

antioksidan savunma sistemine katkı yaparak 

PON aktivitesi ve HDL düzeylerini 

yükseltebileceğini düşündürmektedir. 

Karaciğer, organofosfatlı pestisitlerin ve 

diğer toksik maddelerin biyodönüşüme uğradığı 

major organdır. Malathionun en fazla zarar 

verdiği dokular karaciğer ve böbreklerdir. Çünkü 

karaciğerde metabolize edilen malathion, böbrek 

aracılığıyla vücuttan atılmaktadır. Artan serum 

ALT ve AST aktivitelerinin karaciğer hasarının 

bir göstergesi olabileceği, ayrıca organofosfatlı 

insektisitlerin karaciğerde detoksifikasyonu 

esnasında bu enzimlerin aktivitesini 

yükseltebileceği bildirilmektedir (Khan vd., 

2005; Kalender vd., 2010; Abdel-Salam vd., 

2017; Hosseini vd., 2019; Khalifa & Alkhalaf 

2020). Çalışmamızda elde edilen AST ve ALT 

sonuçlara baktığımızda, malathion uygulanan 

grupta AST-ALT aktivitelerinin tüm gruplara 

göre önemli derecede arttığı belirlendi. Ancak 

MAL+CAPE grubunda ise AST-ALT 

aktivitelerinin sadece malathion uygulanan 

gruba göre düşük, kontrol ve CAPE grubuna 

göre daha yüksek olduğu gözlendi. 

SONUÇ  

Sonuç olarak yaptığımız bu çalışma ile 

organofosfatlı bir pestisit olan malathionun 

oksidatif stresi arttırdığı ve organizma için toksik 

özelliğe sahip olduğu tespit edildi. Malathion 

uygulamasına karşılık antioksidan özelliği sabit 

olan CAPE’nin oksidatif stres biyobelirteç 

düzeylerinde önemli değişiklikler meydana 

getirdiği belirlenmiştir. Bu durum tarım 

sektöründe çalışanların CAPE gibi antioksidan 

etkileri bilinen maddeleri önceden gıda takviyesi 

olarak almalarının önemli olduğunu ve 

organofosfatlı pestisit zehirlenmelerini önemli 

derecede önleyebileceğini düşündürmektedir.  
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