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S1�_anlarda etanol ve stresle olu�turulan 
gastrik mukozal tahribat1n E-vitamini ile degi�imi 
Change of ethanol and stress induced gastric mucosal damage with vitamin-E in rats 
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OZET: (:e�itli doku hasanndan sorumlu olan serbest ok­
sijen radikalleri ve bu radikallerin elimine edilmesinde 
kullanilan antioksidan maddelerden E vitamininin et­
kileri bu deneysel c;ah�mada incelenmi�tir. Toplam 34 
sic;an 4 gruba aynlarak (kontrol grubu, stres grubu, 
stres+Etanol grubu ve stres+Etanol+E vitamini grubu) 
mide dokularmda serbest oksijen radikallerinin bir me­
taboliti olan Malondialdehit (MDA) · duzeyleri "thiobar­
bitilrik asit metodu" ile olc;illdil. MDA dilzeyleri stres ve 
stres+etanol gruplannda kontrol grubuna gore yilksek 
bulundu(p<0.01). E vitamini verilen stres+Etanol gru­
bunda ise, MDA duzeyleri kontrol duzeylerine yakm 
bulundu (p>0.05). Sonuc; olarak E vitamini lipid perok­
sidasyonunu azalttigi, dolayisi ile mokozal tahribata 
engel oldugu gorilldil. 

Anahtar kelimeler: Mide mukozas1, malondialdehit, 

E vitamini, stres 

0RGANiZMADA olw;;an serbest oksijen radikal­
lerinin ince barsak, mide, kalp, bobrek, karaciger 
ve beyinde doku hasan olu§turduklan son yillar­
da bu konu uzerinde yap1lan yogun cah§malarda 
gorulmii§tiir (1-3). Serbest radikallerinin buyuk 
cogunlugu oksijen ile ilgili superoksit radikali (02 
-), hidroksil radikali (OH-) ve hidrojen peroksit 
(H2O2) gibi radikallerdir (4,5). Soz konusu radi­
kaller hucre membranmda protein ve fosfolipid 
yap1larm1 bozarak permeabiliteyi buyuk olcude 
degi§tirirler. Bu zararh radikaller superoksit dis­
mutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi en­
zimler ile, vitamin C, vitamin E, beta-karoten, 
urik asit, ubiquinon gibi antikosidari bile§ikler ta­
rafmdan olu§umlan engellenmekte ve etkisiz 
hale getirilmektedir (6). {)e§itli yollarla olu§turu­
lan stresin ve alkolun insanlarda ve deney hay­
vanlarmda akut eroziv gastritlerin olu§umunda 
rol ald1gi ve irritatif etki yaptigi, gastrik mukoza­
da erozyona kadar varan lezyonlar olu§turdugu 
yap1lan ce§itli ara§tlrmalardan anla§1lm1§tir 
(7,8). 

Bu cah§mam1zda stres ve etanol ile olu§turulan 
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SUMMARY: In this experimental study, free oxygen radi­
cals responsible for various tissue damages and the ef­
fects of vitamin E, used to eliminate these radicals, 
were investigated. A total of 34 rats was divided into 
four groups (control group, stress-induced group, 
stress+ethanol-induced group and stres+ethanol+vita­
min E induced group), and levels of malondialdehyde 
(MDA), which is a metabolite of free oxygen radicals in 
stomach tissues, were measured. MDA levels were 
found to be higher in stress and stress+ethanol groups 
in respect with control group(p<0.01). MDA levels in vi­
tamin E induced stres+etanol group were found close to 
those in control group (p>0.05). As a result, it was seen 
that vitamin E reduced lipid peroxidation, and thus 
preventing mucosal damage. 
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gastrik mukozal tahribatm bir gostergesi olan 
doku malondialdehid (MDA) duzeyinin antioksi­
dan ozellige sahip E vitamini ile degi§imini ince­
lemeyi amaclad1k. 

GERE<; ve YONTEM 

Dicle Universitesi Saghk Ara§tlrma Merkezi 
(DUSAM) Biyokimya laboratuvarmda yap1lan bu 
deneysel cah§mam1zda ortalama agirhklan 
275±50 gram olan 34 erkek Spraque-Dawley eri§­
kin beyaz s1can kullamld1. Sicanlar 4 gruba ayn­
larak §U i§lemler yap1ld1. 

I) Kontrol grubu: 8 sicandan olu§an bu gruba
hicbir giri§im yap1lmaks1zm normal diyetlerine
devam edildi ve eter anastezisi altmda laparotomi
yap1ld1.

II) Stres grubu: 8 sicandan olu§an bu grup ise,
Brodie'nin (9) onerdigi bicimde T §eklindeki cu­
buklara on ve arka ayaklan £laster ile tesbit edi­
lerek 24 saat sure ile ac birak1ld1lar. Eter altmda
laparotomi yap1ld1.

III) Stres+Etanol grubu: 8 s1candan olu§an bu
gruba stres grubuna ilave olarak 24 saatlik achk­
tan sonra 1,5 ml. %96'hk etanol agizdan verilerek
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Tablo 1. Deney gruplannm MDA duzeyleri 

Malondialdehid 
(nmol/g) 

Kontrol (n= 8) 

Stres grubu (n= 8) 

Stres + Etanol grubu (n= 8) 

Stres + Etanol + E-Vit, Grubu (n= 10) 

33,8 

58,4 

64,8 

40,5 

± 2,7 

± 6,1* 

± 4,3* 

± 3,2** 

*p<0.01 (Kontrol grubu ile kar1;,1lai;;tmld1) Student's t testi.
**p>0.05 (Kontrol grubu ile kar1;,1lai;;tmld1) Student's t testi.

1 saat sonra eter anastezisi altmda laparotomi 
yap1ld1. 

IV) Stres+Etanol+E Vitarnini grubu: Bu grup­
ta yer alan 10 s1cana 3 gun sure ile 25 unite E vi­
tamini verildikten sonra 24 saat ac birakihp
%96'hk etanolden 1,5 ml. verildikten 1 saat sonra
eter anastezisi altmda laparotomi yap1ld1. Lapa­
rotomi ile c1kanlan midelerden 0,5 gramhk kis1m
cam §i§elere konularak derin dondurucuda -
40°C'de sakland1.

Malondialdehid (MDA) tayini (Tiyobarbitii.­

:r:ik asit rnetodu): MDA tayini icin 0,5 gramhk 
mide ornekleri plastik tiiplere konularak buz 
icine konuldu ve uzerine 0,5 ml. %10'luk trikloro­
asetikasit+4 ml. %5'lik trikloroasetik asit ilave 
edildikten sonra homojenizatorde 20.000 devirde 
homojenize edildi. Daha sonra 4.000 devirde 15 
dakika sure ile santrifiij edilerek supernatant'dan 
1 ml. almarak uzerine %0,67'lik tiyobarbiturik 
asit (Sigma T.5500) eklenerek l00°C'de 10 dakika 
sureyle 1s1tild1. Kan§1m sogutularak 532 nm'de 
spektrofotometrede (Shimadzu UV-1201) absor­
bans degeri okundu. A§agidaki formule uygulana­
rak mol/L cinsinden bulunan konsantrasyon dege­
ri 1 gramhk mide dokusuna du§en nmol olarak 
hesapland1(l0,ll). 

C=AIE 

C= Konsantrasyon (mol/L) 

A= Absorbans (nanometre) 

E= 1,56.105 

BULGULAR 

Malondialdehid (MDA) duzeyi kontrol grubunda 
33,8±2,7nmol/g, stresle gastrik mukozal harabiyet 
olu§turulan 2. grupta 58,4±6,1 nmol/g (p<0.01), 
stres+etanol grubunda (3. grup) 64,8±4,3 nmol/g 
(p<0.01) ve E vitamini verilen stres+etanol gru-
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bunda (4. grup) ise 40,5±3,2 nmol/g (p>0.05) ola­
rak bulundu (Tablo 1). 

'.I'ARTieMA 

Serbest radikaller ca:nh organizmada bircok biyo­
kimyasal yapiya zarar verebilir. Ozellikle lipidler, 
proteinler ve nukleik asitler gibi hucrenin onemli 
yap1larmm hasarmda rol oynarlar (12-15). 

Serbest oksijen radikallerinin bir gostergesi olan 
malondialdehid'in (MDA) kalp, akciger, beyin, ka­
raciger, bobrek, ince barsak ve mide gibi doku ha­
sarlarmda doku ve plazma duzeylerinin arttigi ve 
iskemik doku hasannm derecesini gostermesi ac1-
smdan cok ·onemli bir parametre oldugu gorul­
mu§tur (16,17). Serbest oksijen radikallerinin epi­
tel bazal membranm onemli bir bile§eni olan 
hiyaluronik asidin yik1mma yol acarak mukozal 
zedelenmeye neden oldugu bildirilmi§tir (18). 
!nsan mide mukozasmda bulunan alkol dehidro­
jenaz enzimi ile alkol asetaldehide okside olur ve
bu sirada oksiradikaller ortaya pkar. Bu oksijen
radikali daha sonra superoksit dismutaz arac1hgi
ile hidrojen perokside, o da katalaz enzimi saye­
sinde su ve molekuler oksijene donu§ur (19).
Guth ve arkada§larmm (19) yaptiklan cah§mada
etanol ile mide mukozal kan ak1mmm azal�1gi ve
bu durumun tahribata yol actigi bildirilmi§tir.

Serbest oksijen radikal gidericilerinin ve vitamin­
C, vitamin-E, beta-karoten, urik asit gibi antiok­
sidan maddelerin radikal olu§umunu azalttigi bi­
linmektedir. Fukuzawa ve arkada§larmm (20) 
yaptiklan cah§mada membran yap1smda yer alan 
E vitamini, doymam1§ yag asitlerini lipid peroksi­
dasyonundan korumakta ve zincir k1nc1 bir anti­
oksidan olarak tammlanmaktadir. 

Biz cah§mam1zda stres ve stres+etanol ile olu§tu­
rulan mide mukoza erozyonlanmn bir gostergesi 
kabul edilen MDA duzeylerinin kontrol grubuna 
gore onemli derecede arttigi (p<0.01) E vitamini 
verilen grupta ise bir du§me kaydedildigini ve 
hatta kontrol grubu degerlerine yakla§tlgim gor­
duk(kontrol: 33,8±2,7 nmol/g stres+etanol+ vita­
min-E: 40,5±3,2 nmol/g). Degerlerimiz bu konuda 
yap1lan cah§malarla paralellik gostermektedir 
(10,12,16,17,19). 

\ 

Sonuc olarak E vitamininin lipid peroksidasyon 
olu§umunu antioksidan etkisi sayesinde azalttigi 
ve mukozal erozyonlardan koruyucu bir faktor ol­
dugunu soyleyebiliriz . 
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