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Sıçanlarda Isırgan Otu (Urtica dioica L.) Yaprağı ile 
Beslenmenin Akut Karbon Tetraklorür Uygulamasına Bağlı 

Gelişen Karaciğer Hasarı Üzerine Koruyucu Etkisi  
Çalışmamızda, kuru ısırgan otu yaprağının, sıçanlarda karbon tetraklorür ile uyarılan lipid 
peroksidasyonu üzerine inhibe edici etkisi araştırıldı. 

Deney grupları; kontrol (grup 1), kontrol+karbon tetraklorür (grup 2) ve ısırgan otu+karbon 
tetraklorür (grup 3) şeklinde oluşturuldu. Grup 3 teki sıçanlar iki ay süresince kuru ısırgan otu 
yaprağı karıştırılmış yem ile beslendiler. Diğer gruptaki sıçanlar normal diyet aldılar. Bu süre 
sonunda 2. ve 3. gruptaki sıçanlara tek doz [(1ml/kg) intraperitoneal (i.p.)] CCl4 enjekte edildi. 
Kontrol grubuna ise yine aynı hacimde zeytinyağı intraperitoneal olarak uygulandı. Uygulamadan 
iki saat sonra hayvanlardan alınan kan örneklerinde plazma ALT ve AST enzim düzeyleriyle 
plazma lipid peroksit düzeyleri, karaciğerlerinde ise lipid peroksit düzeyleri ve glutatyon düzeyleri 
belirlendi. 

Kontrol+karbon tetraklorür sıçanlarının (grup 2) plazma ALT ve AST enzim düzeyleri, ısırgan 
otu+karbon tetraklorür sıçanları (grup 3) ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede yüksek bulundu. 
Bu iki grubun plazma lipid peroksit düzeyleri arasında ise istatistiksel anlamda bir fark bulunmadığı 
gözlendi. Diğer taraftan; yine bu iki grupta ölçülen karaciğer glutatyon ve karaciğer lipid peroksit 
düzeyleri kıyaslandığında, ısırgan otu+karbon tetraklorür grubu sıçanlarında (grup 3) bulunan 
değerlerin kontrol+karbon tetraklorür (grup2) sıçanlarındakilere kıyasla anlamlı bir azalma 
gösterdiği belirlendi. 

Isırgan otu yaprağının lipid peroksidasyonunu inhibe edici etkisi bulunduğundan antioksidan 
etkisinin olduğu düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler. Lipid peroksidasyonu, antioksidan, Urtica dioica L. 

The Protective Effect of Stinging Needle ( Urtica dioica L.) Leaf Based Diet on 
Liver Damage Caused by Acute Carbon Tetrachloride Exposure in Rats 

In this report, inhibition effect of dry Urtica dioica L. leaves on stimulated lipid peroxidation with 
carbon tetrachloride in rats was studied.. 

Animales, with a total of twenty three, were examined in 3 groups; control (group 1), control+ 
carbon tetrachloride (group 2) and Urtica dioica L. + carbon tetrachloride (group 3). Rats in study 
group 3 were fed with dry Urtica dioica L. leaves. The rats in other groups were fed with normal 
diet. At the end of this period, one dose of CCl4 (1ml/kg) was administered intraperitonaly to the 
rats in group 2. and 3. In control group, equal volume of olive oil was injected intraperitonaly to the 
rats. The plasma level of lipid peroxidase, ALT and AST enzymes, lipid peroxidase and glutathione 
levels in liver tissue were measured.  

The plasma level of ALT and AST of rats in control+carbon tetrachloride group (group 2) was 
significantly higher compared to ones in Urtica dioica L.+carbon tetrachloride group (group 3). No 
significant difference in peroxide level was found among these groups. On the other hand, 
remarkable decrease was observed in the liver glutathione and lipid peroxide levels of rats in Urtica 
dioica L. + carbon tetrachloride group (group 3) compared to ones in control+ carbon tetrachloride 
group (group 2). 

It was concluded that due to its inhibition effect on lipid peroxidation, Urtica Dioica L. has 
antioxidant properties. 
Key Words: Lipid peroxidation, antioxidation, Urtica Dioica L. 

Giriş 

Lipid peroksidasyonu, zar fosfolipidlerindeki çok doymamış yağ asitlerinin 
oksidasyonuna neden olması sonucunda zarların lipid yapısını değiştirerek hücrelerin 
özelliklerini ve fonksiyonlarını bozan bir olaydır (1-4). Bu olaya neden olan serbest 
oksijen radikalleri normal metabolizmanın ürünü olarak oluşabildikleri gibi; 
organizmanın, iyonize radyasyona, oksitleyici ajanlara ve yabancı maddelere maruz 
kaldığı durumlarda da ortaya çıkabilirler (3, 5-11). Ancak organizmamız, bu oksidatif 
hasara karşı koruyucu mekanizmalara sahiptir. Antioksidanlar denilen bu savunma 
sistemleri, serbest radikal ve metabolitlerinin blokörleri olarak görev yaparlar (12). 
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Antioksidanlar, enzimler ve serbest radikal tutucuları 
olarak iki grupta toplanırlar. Sistemde en fazla etkili 
olanlar enzimlerdir ki; bunların aktivitesi, serbest 
radikallerin sentez ve yıkılma hızının yanı sıra beslenme 
ile alınan eser elementlerin (Mn, Se, Cu, Zn, Fe) 
varlığına da bağlıdır (13, 14). Non-enzimatik yapıdaki 
diğer antioksidan grup ise, sıvı ve lipid fazda bulunan 
maddeler ve vitaminlerdir (6). Ancak; mineral içeren 
enzimlerin vücutta sentezlenebilmesine karşılık, non-
enzimatik yapıdaki antioksidanların diyet ile alınması 
gerekmektedir.  

Karbon tetraklorür, deneysel karaciğer harabiyeti 
oluşturulmasında en sık kullanılan kimyasal maddelerden 
birisidir (15-17). Harabiyete bağlı olarak, membranlarda 
lipid peroksidasyon sürecini başlatarak serbest 
radikallerin oluşumunu hızlandırmaktadır (17-19). Bu 
çalışmada; ısırgan otu yaprağının, karbon tetraklorürün 
neden olduğu sıçan karaciğeri harabiyeti sonucunda 
oluşan lipid peroksidasyonu üzerindeki inhibe edici etkisi 
araştırılmıştır. 

Gereç ve Yöntem 
Bu çalışmada 23 adet 200-220 g ağırlığında Wistar 

albino dişi sıçanlar kullanıldı. Hayvanlar 3 gruba ayrıldı.1. 
gruptaki (kontrol grubu) ve 2. gruptaki (kontrol +karbon 
tetraklorür grubu) sıçanlar 2 ay süre ile normal bazal 
yemle beslendi. Su ihtiyaçları günlük olarak karşılandı. 3. 
gruba (ısırgan otu yaprağı+karbon tetraklorür grubu) ise 
yine aynı beslenme süresince %15 oranında kuru ısırgan 
otu yaprağı karıştırılmış yem verildi. Isırgan otu yaprağı 
Marmara Bölgesi Balıkesir yöresinden toplanarak 
kurutulmuş şekilde kullanıldı. 

İki aylık beslenme süreleri sonunda 16-18 saat aç 
bırakılan sıçanlardan kontrol grubuna tek doz (1 ml/kg) 
zeytinyağı, 2. gruba ve 3. gruba  ise yine aynı hacimde 
tek doz (1ml/kg) karbon tetraklorürün zeytinyağındaki 
%20 lik çözeltisi intraperitoneal olarak uygulandı. İki saat 
sonra kalplerinden alınan kan örnekleri santrifüj edilerek 
plazmaları ayrıldı. Plazmalar +4°C de saklandı. Plazma 
ALT (alanin aminotransferaz) ve AST (aspartat 

aminotransferaz) enzim düzeyleri otoanalizör ile (U 240 
plus, TECTRON Instruments Co. Tokyo/ JAPAN) ve 
plazma lipid peroksit düzeyi TBA metodu (tiyobarbitürik 
asit metodu) ile belirlendi (20). Sıçanların hızla çıkarılan 
karaciğerlerinde, yine bu metod yöntemindeki amaca 
uygun olarak lipid peroksit düzeyleri belirlendi (8). Bunun 
yanı sıra, karaciğerde glutatyon düzeyinin belirlenmesi 
için yapılan çalışmada Elman (21) metodu uygulandı.  

Sonuçların istatistiksel analizleri hazır paket program 
(SPSS) kullanılarak yapılmıştır. Kontrol grubu ve ot 
grubu sıçanlarına CCI4 uygulamadan önce ve 
uygulanmasını takiben, tespit edilmiş olan lipid peroksit, 
glutatyon, ALT ve AST düzeylerinin karşılaştırılmasında 
Wilcoxon W testi; CCl4 uygulamasına maruz bırakılmış 
olan kontrol grubuyla, yine CCl4 uygulamasına maruz 
bırakılmış olan ot grubu sıçanlarının lipid peroksit, 
glutatyon, ALT ve AST düzeylerinin karşılaştırılmasında 
ise ‘’Mann- Whitney U ‘’testi kullanılmıştır.  

Çalışmamızla ilgili olarak Marmara Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Deney Hayvanları Etik Kurulundan 28.02.2001 
tarih ve 2.2001.mar numarası ile onay alınmıştır. 

Bulgular 
Plazmada yapılan incelemelerden elde edilen 

bulgular: Karbon tetraklorür uygulamasından sonra 2. 
deney grubunun plazma ALT ve AST enzim düzeyleri, 
kontrol grubu sıçanlarına göre anlamlı şekilde yüksek 
bulunmuştur (p< 0.05). 3. deney grubunun plazma ALT 
ve AST enzim düzeylerinde, 2. deney grubuna göre 
anlamlı şekilde azalma görülmüştür (sırası ile; p < 0.05, 
p< 0.01). Ancak bulunan bu değerler kontrol grubu 
düzeyinin üzerinde kalmıştır (Tablo 1). 

Karbon tetraklorür uygulamasından sonra 2. deney 
grubunun plazma lipid peroksit düzeyleri kontrol 
grubundakilere göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 
(p< 0.05) yine 2. deney grubunun plazma lipid peroksit 
düzeyleri, 3. deney grubunun plazma lipid peroksit 
düzeyleri ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamıştır. (Tablo 1).  

Tablo 1. Kontrol grubu (grup 1) ve karbon+tetraklorür uygulanan grupların (grup 2 ve grup 3) plazma ALT, AST ve 
plazma lipid peroksit  düzeyleri. 

 Kontrol grubu 
(grup 1; n:7) 

Kontrol + CCl4  grubu 
(grup 2; n:8) 

Ot + CCl4 grubu 
(grup 3; n:8) 

Plazma ALT (IU/L)  20.60 ± 6.65 57.71 ± 10.64 b 41.00 ± 11.25 bd 

Plazma AST (IU/L) 63.00 ± 26.60 249.28 ± 67.91 b 128.28 ± 13.11 bc 

Plazma Lipid Peroksit (nmol MDA/ml plazma) 4.18 ± 0.89 5.38 ± 0.89 b 5.20 ± 0.92 a 

Kontrol grubuna göre karşılaştırma:   a p  <  0.01,    b p <  0.05 
Kontrol + CCl4 grubuna göre karşılaştırma :   c p <  0.01,  d p < 0.05 
 

Karaciğerde yapılan incelemelerden elde edilen 
bulgular: Karbon tetraklorür uygulamasından sonra 2. 
deney grubunun karaciğer lipid peroksit düzeyleri, kontrol 
grubu (grup 1) ile karşılaştırıldığında anlamlı şekilde 
yüksek bulunmuştur (p<0.05). 3. deney grubunun 
karaciğer lipid peroksit değerleri, 2. deney grubu ile 
karşılaştırıldığında anlamlı şekilde azaldığı görülmüştür 

(p<0.01). Bu azalma kontrol grubu sıçanları (grup 1) ile 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamıştır (Tablo 2). 

Karbon tetraklorür uygulamasından sonra, 2. deney 
grubunun karaciğer glutatyon düzeyleri kontrol grubu 
(grup 1) ile karşılaştırıldığında anlamlı şekilde yüksek 
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bulunmuştur (p<0.05). 3. deney grubunun karaciğer 
glutatyon seviyeleri, 2. deney grubu ile 
karşılaştırıldığında anlamlı şekilde azaldığı görülmüştür 

(p<0.01). Bu azalma kontrol grubu (grup 1) ile 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamıştır (Tablo 2). 

Tablo 2. Kontrol grubu (grup 1) ve karbon tetraklorür uygulanan gruplardaki (grup 2 ve grup 3) sıçanlarda karaciğer lipid 
peroksit ve glutatyon seviyeleri. 

 Kontrol grubu 
(grup 1, n:7) 

Kontrol+ CCl4 grubu 
(grup 2, n: 8) 

Ot+ CCl4 grubu 
(grup 3, n: 8) 

Karaciğer Lipid Peroksit (nmol/g doku) 211.04 ± 28.44 361.40 ± 62.89 a 246.88 ± 15.26 b 

Karaciğer Glutatyon (µmol/g doku) 4.41 ± 0.79 7.47 ± 1.06 a 5.38 ± 1.35 b 

Kontrol grubuna göre karşılaştırma:  a p < 0.05 
Kontrol + CCl4 grubuna göre karşılaştırma  b p < 0.01 

Tartışma 

Deneysel karaciğer harabiyeti oluşturulmasında 
sıklıkla kullanılan kimyasal maddelerin başında karbon 
tetraklorür gelmektedir (11, 15, 17, 22). Oksijen 
radikalleri, nükleik asitler, proteinler, lipidler ve 
karbonhidratları  hasara uğratabilme kapasitesindedirler. 
Deneysel amaçlı kullanılan bu farklı maddelerin en fazla 
etkilediği organın karaciğer olması nedeniyle, harabiyet 
derecesi de plazmadaki karaciğer enzimlerinin fazlalaşan 
miktarları ile paralellik göstermektedir (4, 9, 10, 19, 22-
24). Bu nedenle serum ve plazmadaki bazı enzim 
aktivitelerindeki değişiklikler, karaciğer hücre hasarının 
birer göstergesi olarak kabul edilmektedir. Bu enzimler 
arasında amino transferazlar (ALT ve AST) da vardır. Bu 
enzim aktivitelerindeki artış, aktif karaciğer hasarını 
yansıtmaktadır (17, 19). 

Bizim çalışmamızda da literatürde yer alan diğer 
çalışmalar gibi karbon tetraklorürün sıçan karaciğer 
hücrelerinde harabiyet oluşturması nedeniyle plazma 
ALT ve AST enzim düzeylerinde yükselmeler meydana 
gelmiştir (17, 19, 23, 24). Bunun yanı sıra plazma lipid 
peroksit düzeylerindeki anlamlı artış, karaciğer harabiyeti 
sonucunda oluşan lipid peroksidasyonunun plazmaya 
yansıdığını gösteren diğer çalışmalar ile de aynı yöndedir 
(22). Yine aynı şekilde, karaciğer lipid peroksit 
düzeylerinde görülen yükselmeler karbon tetraklorürün, 
karaciğerde lipid peroksidasyonuna neden olduğunu 
doğrulayan diğer araştırma sonuçlarına da uymaktadır 
(18, 23, 25, 26).  

Karbon tetraklorür uygulanan sıçanların karaciğer 
glutatyon düzeylerinde kontrol grubuna kıyasla %70 
oranında bir artış gözlenmiştir. Karaciğer harabiyetine 
bağlı olarak yükselen glutatyon seviyesi diğer çalışmalar 
ile de uygunluk göstermektedir (27, 28). Antioksidanlar, 
serbest radikallere karşı kendilerini okside etmek 
suretiyle hücredeki hasarı inhibe eden veya geciktiren 
maddelerdir (29, 30). Bilindiği gibi glutatyon 
organizmanın tüm hücrelerinde bulunan ve aralarında 
CCl4 de olduğu bazı ksenobiyotiklerin 
detoksifikasyonunda önemli görevler üstlenen temel bir 
bileşiktir. Hücre içi glutatyon düzeyleri; glutatyon 
sentezinin kontrolü, hücre dışına taşınması, redoks 
olayları ve detoksifikasyon işlemlerine katılımı ile 
düzenlenir (31, 32). 

Bu açıdan bakıldığında, CCl4 ün karaciğerdeki 
glutatyon seviyeleri üzerinde neden olduğu artış 
sonuçlarımıza uymaktadır.  Bu çalışmada, ısırgan otunun 
karbontetraklorür uygulanan sıçanlarda karaciğer hasarı 
nedeni ile yükselen plazma ALT ve AST enzim düzeyleri 
üzerinde sağladığı azalma ve bunun yanı sıra karaciğer 
lipid peroksit ve glutatyon düzeylerinde oluşturduğu 
düşmeler birbirini desteklemektedir.  

Önemli antioksidanlardan E ve C vitamininin karbon 
tetraklorür harabiyetini iyileştirici rolü, çeşitli 
araştırmacılar tarafından tespit edilmiştir. CCl4 ile birlikte 
çeşitli halojen hidrokarbonlarının uygulandığı bir 
çalışmada E vitamininin karaciğer ve böbrek başta olmak 
üzere farklı organlarda lipid peroksidasyonunu inhibe 
edici özelliği bildirilmiştir (33). Bu doğrultuda bir başka 
çalışmada da aynı madde aracılığıyla yükseltilen plazma 
ALT enzim aktivitesi yine E vitamini kullanılarak 
düşürülmüştür (34). Selenyumun glutatyon peroksidaz 
enziminin kofaktörü olarak enzimatik yolla, E vitamininin 
ise lipid peroksidasyonunu önleyerek antioksidan 
savunmaya katılması, bu iki ajanın birlikte gösterdikleri 
sinerjik etkinin daha kuvvetli bir inhibisyon olabileceğini 
düşündürmektedir. Isırgan otunun bileşiminde bu iki 
maddenin de yer alması birbirleriyle etkileşiminin, amaca 
çok daha uygun cevap verdiği konusunda birleşmekte ve 
bu çerçevede lipid peroksidasyonunu inhibe edici etkisini 
açıklamaktadır (35). 

Diğer taraftan C vitamininin başlangıç formundaki 
radikaller üzerinde rolü olmasının yanı sıra E vitamini ile 
etkileşim ve membran fosfolipidleri ile arasındaki 
interaktivite etkileşim dolayısıyla kuvvetli bir antioksidan 
olduğu bilinmektedir (12, 36). Bu nedenle; ısırgan otu 
yaprağının, karbon tetraklorür uygulanan sıçanlarda 
yükselmiş olan karaciğer peroksit ve glutatyon düzeyleri 
ile plazma ALT ve AST enzim düzeyleri üzerinde 
sağladığı azalmalardan dolayı lipid peroksidasyonunu 
inhibe edici özellikte olduğu ve içeriğinde bulunan 
vitaminler ve mineraller de göz önüne alındığında 
antioksidan etkisinin bulunduğu kanısına varılmıştır. 
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