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ÖZET 

 

Yüksek Lisans Tezi 

 

EMAMEKTİN BENZOATIN Galleria mellonella ’NIN BAZI BİYOKİMYASAL 

PARAMETRELERİ ÜZERİNE ETKİLERİ 

 

Bilal DAĞDEVRAN 

 

Adıyaman Üniversitesi 

Fen Bilimleri Enstitüsü 

Biyoloji Anabilim Dalı 

 

Danışman :Doç. Dr. Tamer KAYIŞ 

 Yıl: 2017, Sayfa sayısı: 51 

Jüri  :Doç. Dr. Yusuf SEVGİLER 

 :Yard. Doç. Dr. Mehmet ARSLAN 

  

Çalışmada denenen farklı emamektin benzoat konsantrasyonlarının (0.001µg, 

0.002µg, 0.003µg, 0.004µg ve 0.005µg) Galleria mellonella’ nın antioksidan enzim 

aktiviteleri, lipid peroksidasyon ve toplam protein, lipid ve karbohidrat miktarlarına 

olan etkileri 24, 48, 72 ve 96 saatlik periyotlarda araştırılmıştır. 

Emamektin benzoat G. mellonella’ da antioksidan enzim aktivitelerinde önemli 

değişikliklere neden olmuştur. Özellikle en yüksek insektisit konsatrasyonu (0.005µg) 

süperoksit dismutaz enzim aktivitesinin denenen tüm periyotlarda önemli ölçüde 

artmasına neden olmuştur. Katalaz aktivitesi 24 saatlik periyotta emamektin benzoattan 

önemli ölçüde etkilenmemiştir. Daha sonraki periyotlarda ise 0.001µg, 0.002µg, 

0.003µg, 0.004µg dozlarda büyük ölçüde azalma eğilimi göstermiştir. Malondialdehid 

miktarı doza ve uygulama süresine bağlı olarak kontrol grubuna göre önemli ölçüde 

artmıştır.  Protein miktarları emamektin benzoattan önemli ölçüde etkilenmezken 

karbohidrat ve lipid miktarları özellikle 48. saatten sonra konsatrasyon artışına paralel 

olarak önemli düşüşler göstermiştir. 

Sonuç olarak emamektin benzoat G. mellonella’ nın antioksidan enzim 

aktivitelerinde ve enerji metabolizmasında önemli değişilkiklere yok açmış, lipid 

peroksidasyonuna neden olarak oksidatif hasarlara neden olmuştur. 
 

Anahtar Kelimeler: Emamektin benzoat, Galleria mellonella, Antioksidan enzimler, 

Lipid peroksidasyon, protein, lipid, karbohidrat 
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  EFFECTS OF THE EMAMECTINE BENZOATE ON SOME BIOCHEMICAL 

PARAMETERS OF Galleria mellonella  
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In the present study, effects of different concentrations of emamectin benzoate 

(0.001µg, 0.002µg, 0.003µg, 0.004µg ve 0.005µg) on antioxidant enzyme activiteis, 

lipid peroxidation and total protein, lipid and carbohydrate  levels of Galleria 

mellonella were investigated at 24, 48, 72, and 96 hours periods.  

Emamectin benzoate has led to significant changes on antioxidant enzyme 

activities. Especially highest concentration of insecticide concentration (0.005 µg) 

caused an increase of superoxide dismutase enzyme activity at all periods. Catalase 

activity was not affected by emamectin benzoate at 24h, but in the following period it 

was showed substantially reduced tendency at doses of 0.001µg, 0.002µg, 0.003µg, 

0.004µg. Malondialdehyde levels were significantly increased depend on the dose and 

exposure time.  Protein amount was not significantly affected by emamectin benzoate, 

but lipid and carbohydrate leves were significantly decreased with parallel to 

concentration of emamectin benzoate after the 48hrs. 

In conclusion, emamectin benzoate caused oxidative damage in G. mellonella by 

led to lipid peroxidation and change on antioxidant enzyme activity and energy 

metabolism.  
 

Key Words:  Emamectin benzoate, Galleria mellonella, Antioxidan enyzmes, Lipid 

peroxidation, protein, lipid, carbohydrate 
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1. GİRİŞ 

 

Tüm dünyada azalan tarım alanlarına paralel olarak hali hazırda kullanımda olan 

tarım alanlarından maksimum verim elde etmek, bu ürünleri depolama sırasında 

zararlılardan korumak için genel bir isimle pestisitlerin kullanılması son derece 

yaygındır. 

Zararlılarla mücadelede istenmeyen organizmaları yok etmek için kullanılan 

pestisitlerin ekosistem ve canlılar için çok önemli olumsuz etkileri vardır. Pestisitler 

toprakta, akuatik ortamlarda ve atmosferde birikmeleri nedeniyle çevre kirliliğine neden 

olmakta, insanlarında dahil olduğu tüm canlılarda zehirlenmelere, sinir sistemi 

hasarlarına, hücresel faaliyetlerde ve hücre membran yapısında bozulmalara neden 

olmaktadır.  

Pestisit kullanımıyla ilgili geçmişten bu yana bilinen en önemli sorun aşırı ve 

bilinçsiz kullanım sonucu zararlı olmayan türlerin yok olması ve zararlı 

populasyonlarında bağışıklık gelişmesidir (Çakır ve Yamanel 2005). Bu sayede asıl 

amacı zararlı popülasyonunu azaltmak veya öldürmek olan pestisitlerin kullanımı 

zararlılarla mücadelede negatif bir etki yaparak sorunun daha da büyümesine neden 

olabilmektedir. O nedenle pestisit kullanımı ile ilgili bilinmesi gereken en önemli 

noktalardan biri de doğru zamanda, doğru miktarda ve doğru pestisitin kullanılması 

olmalıdır. 

 Direnç gelişimi ve hedef olmayan organizmaların yok olmasının yanı sıra 

pestisitlerin subletal etkileri hedef dışı organizmalarda enzim aktivitelerinde 

değişiklikler, üreme anormallikleri, beslenme, algılama, metabolizmayı değiştirme, 

parazitleme ve parazit çıkışında anormallikler gibi sonuçlarla da kendini 

gösterebilmektedir (Haynes 1988). 

Pestisitler fiziksel görünüşlerine, yapısını oluşturan aktif bileşenine, toksisite 

derecesine, kullanılma biçimine ve zamanına göre sınıflandılabilir. Fakat en çok 

kullanılan sınıflandırma etki ettiği canlı grubuna göre yapılan sınıflandırmadır (Güler ve 

Çobanoğlu 1997). Bu sınıflandırmaya göre böcekler üzerine etkili olan pestisitler 

insektisit, akarlar üzerine etkili olanlar akarisit, yumuşakçalar üzerine etkili olanlar 

mollusit, mantarlar üzerine etkili olanlar fungusit, zararlı otların ortadan kaldırılması 

için kullanılanlar ise herbisit gibi isimler alır. 
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Böcekler tür ve sayı bakımından dünyada en fazla dağılım gösteren canlı 

grubudur (Baillie vd. 2004). Bu nedenle insektisitler zararlı böceklerle mücadele 

kullanılan en yaygın pestisit grubunu oluşturur ve temelde organoklorlular, pyretroidler, 

karbamat grubu insektisitler ve organofosfor grubu insektisitler olarak sınıflandırılırlar 

(Ishaaya 2000). 

Çalışmalar insektisitlerin neden olduğu toksisitenin gösterilmesinde oksidatif 

stres oluşumunun önemli bir belirteç olduğunu göstermektedir. İnsektisitler ya kendileri 

serbest radikal oluşturarak ya da antioksidanların veya reaktif oksijen türlerini 

temizleyen enzimlerin yapısında değişikliklere sebep olarak oksidatif strese neden 

olabilmektedir (Milatovic vd. 2006, Dettbarn vd. 2006, Kayis vd. 2015). 

Biyolojik sistemler bütünüyle hemostatik denge üzerine kurulmuştur. Bu 

sistemde serbest radikallerin oluşması ve bunların ortadan kaldırılması düzenli bir 

şekilde gerçekleşir ki bu durum oksidatif denge olarak adlandırılır. Bu denge korunduğu 

sürece canlı serbest radikallerin zararlı etkilerinden korunmuş olur. Serbest radikal 

oluşumunu artıran veya bunların ortadan kaldırılmasında rol oynayan antioksidan 

savunma sistemini bozan maddeler oksidatif strese neden olur (Hermes-Lima ve 

Zenteno-Savin 2002, Serafini ve Del Rio 2004). 

 

1.1. Oksidatif Stres 

 

Serbest radikaller organizmalarda metabolizma sırasında sürekli olarak 

oluşturulan, organizmanın ksenobiyotiklere maruziyeti sonucu detoksifikasyon 

reaksiyonlarında oluşumu artan ve düzenli olarak ortadan kaldırılan moleküllerdir. Bu 

radikallerin oluşumu ile ortadan kaldırılması arasındaki uyum oksidatif dengeyi sağlar. 

Oksidatif denge korunduğu müddetçe organizma serbest radikallerden etkilenmez. 

Fakat serbest radikal oluşumunun artması ve/veya antioksidan savunma 

mekanizmasının yetersiz kalması oksidatif dengeyi serbest radikaller lehine bozarak 

oksidatif stresin ortaya çıkmasına yol açar (Hermes-Lima ve Zenteno-Savin 2002, 

Serafini ve Del Rio 2004). 
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1.1.1. Serbest radikaller  

 

Serbest radikaller ortaklanmamış bir veya daha fazla elektrondan dolayı kararsız 

moleküllerdir (Mercan 2004). Serbest radikallerin kaynaklarının başında fagositler, 

kanser ilaçları, radyasyon, alkol ve uyuşturucu kullanımı, pestisitler ve stres örnek 

olarak verilebilir (Mohammad vd. 2004, Oruc Ozcan vd. 2004). 

Hücre içerisinde oksidasyon redüksiyon tepkimeleri, enzimatik reaksiyonlar, 

elektron transport zinciri, lipid peroksidasyonu, iskemi, travma ve zehirlenmeler serbest 

radikal oluşumunda önemli rol oynamaktadır (Cheeseman ve Slater 1993, Akkuş 1995, 

Ozkan ve Fışkın 2004). 

Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikal kaynağı oksijendir. Oksijenden 

oluşan süperoksit(O
-
), hidrojen peroksit (H2O2), hidroksil (OH

.
) ve peroksil gibi 

radikallerinin biyolojik sistemler üzerine önemli etkileri vardır (Mates 2000). 

 

1.1.2. Serbest radikallerin yol açtığı hasarlar 

 

Serbest radikallerin etkileri hedef hücre tipine, maruz kalma süresine ve 

şiddetine bağlı olarak değişmekle birlikte, serbest radikallerden öncelikle etkilenen yapı 

genelde membran lipidleridir, bunun yanında proteinler, karbonhidratlar ve DNA da 

serbest radikallerden önemli ölçüde zarar görürler (Nordberg ve Arner 2001). 

 

1.1.2.1. Serbest radikallerin lipitler üzerine etkileri 

 

Serbest radikallerin eşleşmemiş elektronları hücre membranındaki kolesterol ve 

doymamış yağ asiti bağları ile reaksiyonu sonucu peroksidasyona neden olurlar 

(Halliwell ve Gutteridge 1999). Sonuçta hücre membranının akışkanlığı bozulur ve 

permeabilite değişiklikleri meydana gelir (Kavas 1989). 

Membran lipidlerinin peroksidasyonunun son ürünü olan malondialdehit (MDA)  

ise hücre membranlarında iyon geçişlerine etki ederek membranda çapraz bağların 

oluşumuna yol açarak iyon geçirgenliğinin ve enzim aktivitelerinin değişmesine neden 

olur (Moslen 1994). 

 



4 

 

1.1.2.2. Serbest radikallerin proteinler üzerine etkileri 

  

Serbest radikaller proteinlerin agregasyonuna, çapraz bağ oluşumuna ve 

aminoasitlerin modifikasyonuna yol açarak zarar verirler (Erenel vd. 1992). Proteinleri 

oluşturan aminoasitlerin dizilimi serbest radikallerin hasarının ortaya çıkmasında son 

derece önemlidir. Doymamış bağ ve sülfür içeren fenil alanin, histidin, metionin ve 

sistein gibi aminoasitleri içeren protein moleküllerinin serbest radikallerle ilgisi daha 

fazla olduğundan serbest radikallerden daha fazla etkilenirler (Nordberg ve Arner 2001, 

Netto vd. 2002).  

Serbest radikallerin proteinler üzerine etkileri sonucu enzimlerin 

fonksyonlarında bozulmalar, membran transport fonksyonlarında aksamalar ve 

kasılmayla ilgili fonksyonlarda bozulmalar meydana gelebilir (Shacter 2000). 

 

1.1.2.3. Serbest radikallerin karbonhidratlar üzerine etkileri 

 

Serbest radikaller monosakkaritlerin otooksidasyonuna neden olarak H2O2, 

peroksit ve okzoaldehid türü son ürünlerin oluşumuna neden olurlar. Okzoaldehidler, 

deoksiribonükleik asit, ribonükleik asit ve proteinlere bağlanarak ve çapraz bağ 

oluşumunu indükleyerek antimitotik etki gösterirler  (Thornaley ve Vasak 1985). 

 

1.1.2.4. Serbest radikallerin DNA üzerine etkileri 

  

İyonize edici radyasyon sonucu oluşan serbest radikaller DNA’da mutasyona 

neden olarak etki gösterirler (Halliwell 1994, Marnett 2000). DNA’da oluşan hasarlar, 

DNA-protein arasında çapraz bağ oluşumu, purinlerin otooksidasyonu gibi bazı 

durumların özellikle hidroksil radikalinin etkisiyle gerçekleştiği bilinmektedir (Mates 

vd. 1999, Gümrükçüoğlu 2017). Organizmaya giren yabancı maddelerin nötrofilleri 

aktive etmesi sonucu oluşturulan H2O2, hücre membranlarından geçebildiği için 

nükleusta hasarlara neden olabilmektedir (Lunec ve Blake 1990, Ames vd. 1993, 

Cheeseman ve Slater 1993, Halliwell 1994). Hidroksil radikalleri DNA üzerinde 

mutasyona neden olur. Güçlü bir oksitleyici ajan olan süperoksit radikali guanin gibi 
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yüksek elektron yoğunluklu moleküllerle kolaylıkla tepkimeye girerler (Halliwell ve 

Gutteridge 1984). 

 

1.2. Antioksidan Savunma Sistemleri 

 

Antioksidan savunma sistemleri enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlar 

olarak başlıca iki gruba ayrılır. Birincil antioksidan savunma enzimleri arasında 

süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT) ve glutatyon proksidaz (GSH-Px) önemli yer 

tutarlar. Bunlardan başka antioksidan sistem içinde yer alan glutatyon redüktaz (GSH-

Rd) ve glukoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD) enzimleride ikincil antioksidan enzimler 

olarak enzimatik antioksidan savunma sistemi içerisinde yer alırlar. Enzimatik olmayan 

antioksidan savunma mekanizması ise başlıca glutatyon (GSH), vitamin A, Vitamin C, 

vitamin E, melatonin, albümin, bilirubin ve ürik asit gibi maddelerden oluşmaktadır 

(Halliwell ve Gutteridge 1999, Aydın vd. 2001). 

Antioksidanlar etkilerini başlıca iki şekilde gösterirler (Hermes-Lima vd. 2001). 

1- Serbest radikal oluşumunun engellenmesi 

 a- Oksidatif hasarın oluşmasına neden olacak reaktif maddeleri uzaklaştırarak  

 b- Ortamdaki oksijeni uzaklaştırarak veya konsantrasyonunu azaltarak 

 c- Metal iyonlarını uzaklaştırarak 

2- Oluşan serbest radikallerin ortamdan kaldırılması 

 a- Reaktif oksijen türevlerini reaktivitesi düşük başka moleküllere çevirerek 

etki gösterirler (enzimler). 

 b- Reaktif oksijen türevlerine pozitif yük ekleyerek aktivite kaybına neden 

olurlar (flavinoidler, vitaminler). 

 c- Oluşan hasarları onarırlar 

 d- Oksidatif hasarı başlatacak olan reaktif oksijen türlerini ve bunların ara 

ürünlerini bağlayarak reaksiyon zincirini bozarak etki gösterirler (hemoglobin, 

seroplazmin, mineraller, vitaminler). 
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1.2.1. Enzimatik antioksidanlar 

 

1.2.1.1. Süperoksit dismutaz (SOD) (EC.1.15.1.1) 

 

Süperoksit radikallerinin H2O2 ve moleküler oksijene dönüşümünü katalizleyen 

ve lipit peroksidasyonunu engelleyen, aktif merkezinde metal iyonu bulunduran bir 

enzimdir (McCord ve Fridovich 1969, Murray vd. 1993). 

Süperoksit dismutaz enzimi ile süperoksit radikallerinin reaksiyonu sonucu 

oluşan H2O2 hücre membranlarından geçebildiği için son derece tehlikelidir. Hidrojen 

peroksit, geçiş metallerinin varlığında Fenton ve Haber-Weiss reaksiyonları ile son 

derece reaktif olan hidroksil radikallerine dönüşmektedir (Rigo vd. 1977, Deaton ve 

Marlin 2003).  

Süperoksit dismutaz enzimi, taşıdığı geçiş metallerine göre, Cu/Zn-SOD, Mn-

SOD ve Fe-SOD olmak üzere üç sınıfa ayrılır (Halliwell ve Gutteridge 1999, Fridovich 

2001). 

 

1.2.1.2. Katalaz (CAT) (EC: 1.11.1.6) 

 

Katalaz enzimi aktif merkezinde dört tane ferrihem grubu bulunduran bir 

hemoproteindir (Halliwell ve Gutteridge 1999, Nordberg ve Arner 2001). 

SOD ve süperoksit radikallerinin reaksiyonu sonucu oluşan H2O2 bir radikal 

olmamasına karşın, Cu ve Fe iyonlarının varlığında Fenton reaksiyonu ile H2O2 den 

hidroksil radikalininin oluşumunu katalizlediği için önemlidir (Cheung vd. 2001). CAT 

etkisini katalitik reaksiyonla ve peroksidik reaksiyonla gösterir.  

1- H2O2 in parçalanması (katalitik reaksiyon) 

Katalaz enzimi H2O2’nin su ve moleküler oksijene ayrışmasını katalizleyerek 

biyolojik sistemleri H2O2’nin zararlarına karşı korurlar (Aebi 1984, Halliwell ve 

Gutteridge 1999, Nordberg ve Arner 2001)  

2- Alifatik alkollerin peroksidasyonu (peroksidik reaksiyon)  

Ayrıca H2O2 bulunan ortamda peroksidaz etkisi ile metanol ve etanol gibi 

alkolleri, formaldehid ve asetaldehide dönüştürürler (Aydın vd. 2001). 
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1.2.1.3. Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) (EC: 1.11.1.9) 

 

Mitokondri, sitozol ve hücre membranlarında bol miktarda bulunan Glutatyon 

peroksidazlar, glutatyonu substrat olarak kullanır ve H2O2 ve organik hiperoksitlerin 

temizlenerek ortadan kaldırılmasında rol oynar (Deaton ve Marlin 2003).  

Enzimin iki ana formu bulunur. Birincisi aktif bölgesinde selenyum bulunduran 

selenyuma bağımlı GSH-Px dir. Bunlar, organik hidroperoksitler ve H2O2’ ye karşı 

aktiftir. Diğeri ise, selenyuma bağımlı olmayan ve H2O2‘ye karşı önemli bir etkisi 

olmayıp, daha çok organik hidroperoksitlerere karşı etkili olan glutatyon peroksidazdır 

(Halliwell ve Gutteridge 1999, Cnubben vd. 2001). 

 

1.2.1.4. Glutatyon redüktaz  (GSH-Rd) (EC: 1.8.1.7) 

 

Hidrojen peroksitin detoksifiye edilmesi sırasında okside formuna dönüşen 

glutatyonun tekrar kullanılabilmesi için NADPH bulunan ortamda glutatyon disülfiti 

tekrar redükte glutatyona (GSH) dönüştüren enzimdir (Hermes-Lima vd. 2001). 

 

1.2.1.5. Glutatyon–s-transferaz (GST) (EC: 2.5.1.18) 

 

Glutatyon S transferazlar özellikle lipid hidroperoksitlere karşı glutatyon 

peroksidaz aktivitesi göstererek ksenobiyotiklerin biyotransformasyonunda önemli rol 

oynarlar (Storey 1996). 

 

1.2.2. Enzimatik olmayan antioksidanlar 

 

1.2.2.1. Glutatyon (GSH) 

 

Glutamik asit, sistein ve glisin aminoasitlerinden meydana gelen bir tripeptid 

olan glutatyon önemli bir antioksidandır (Halliwell ve Guttreidge 1999). Sitozol, 

mitokondri ve nükleusta bol miktarda bulunur. (Dickinson ve Forman 2002, Mytilineou 

vd. 2002). 
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Glutatyon hidroksil ve singlet oksijen gibi reaktif oksijen türlerinin ortadan 

kaldırılmasında rol oynamasının yanında, diğer serbest radikaller ve peroksitlerle 

reaksiyona girerek hücreyi oksidatif hasarlara karşı korurlar (Murray vd. 1993). 

Bazı zehirli ksenobiyotiklerin GSH ile konjugasyonu sonucu oluşan merkaptürik 

asit ve N-asetil sistein türevleri idrarla dışarı atılarak hücrede proteinler, DNA ve RNA 

ksenobiyotiklerin zararlı etkilerinden korunmuş olur (Halliwell ve Gutteridge 1999, 

Mytilineou vd. 2002). 

 

1.2.2.2. Vitaminler 

  

Vitamin e ( tokoferol),  yağda çözünebilme yeteneğinde olan önemli bir 

antioksidan olup, yan zincirlerinin doymuşluğu ve metillenmesi bakımından , , , -

tokoferol ile , , , -tokotrienol olarak adlandırılan vitamin ailesinin genel adıdır. Bu 

bileşikler arasında doğal dağılım olarak ve biyolojik aktivitesi en yüksek olan α-

tokoferoldür. (Halliwell ve Gutteridge 1999, Packer vd. 2001). 

En önemli fonksyonu membran fosfolipidlerinin peroksidasyonunu engellemesi 

dolayısıyla hücre membranını korumasıdır. Lipofilik özelliğinden dolayı kolayca hücre 

membranından giren -Tokoferolün OH grubundaki H atomu serbest radikallere 

reaksiyona girer ve radikalin membran proteinleri ile reaksiyonunu dolayısıyla lipid 

peroksidasyonunu engeller. Bu şekilde zincir kırıcı bir antioksidan olarak etki 

gösterirler.  

-Tokoferol, süperoksit, hidroksil, singlet oksijen, lipid peroksil radikalleri ve 

diğer bazı serbest radikallerin ortadan kaldırılmasında rol oynar (Chow 1991, Blokhina 

vd. 2003).  

GSH-Px ve -tokoferol birbirleriyle komplementer bir antioksidan etki 

gösterirler. -Tokoferol peroksitlerin oluşumunu engellerken, GSH-Px oluşmuş olan 

peroksitleri ortadan kaldırır (Aydın vd. 2001). 

Vitamin C (askorbik asit), suda çözünebilen ve sebze ve meyvelerde bol 

miktarda bulunan bir antioksidandır (Baskin ve Salem 1997). Özellikle detoksifikasyon 

metabolizmasında oluşan serbest radikallerin ve reaktif oksijen türevlerinin ortadan 

kaldırılmasında önemli rol oynar.  Askorbik asit moleküler oksijeni, nitratı, sitokrom a 

ve sitokrom c’ yi indirger ve semihidroaskorbat ara ürünü aracılığıyla dehidroaskorbik 
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aside okside olur. Askorbat, süperoksit ve hidroksil radikalleri ile kolaylıkla reaksiyona 

girerek bu radikallerin temizlenmesinde görev yapar ve oluşan dehidroaskorbik asit 

vitamin c kaynağı olarak kullanılır (Murray vd. 1993). 

Vitamin A’nın ön maddesi olan β-karotenin antioksidan etkisi singlet oksijeni 

tutması, serbest radikalleri temizlemesi ve membran lipidlerini oksidatif hasarlara karşı 

korumasından ileri gelir. Ayrıca hidroksil, peroksil ve alkoksil radikalleri ile de 

reaksiyona girer ve lipit peroksidasyonunda peroksidasyon zincirini engellemede görev 

alır. β-Karoten düşük oksijen seviyelerinde etkili olduğundan daha yüksek oksijen 

seviyelerinde etkili olan vitamin E nin antioksidan etkisi ile sinerjistik etki gösterir 

(Murray vd. 1993, Akkuş 1995). 

 

1.2.2.3. Melatonin 

 

Melatonin bir pineal bez hormonu olarak bilinmekle beraber, kuvvetli serbest 

radikal süpürücü özelliği ile antioksidan özellikleri bulunmaktadır. Kan beyin bariyerini 

geçebilen melatonin antioksidan özelliğini doğrudan; hidroksil ve peroksil radikallerini 

ortamdan süpürerek gösterirken, dolaylı olarak glutatyon peroksidazları aktive eder, 

SOD enziminin aktivitesini artırır ve oksidatif stres altında CAT enzim aktivitesindeki 

azalmayı önler (Tan vd. 2002, Reiter vd. 2007, 2009), prooksidan enzimlerin 

aktivasyonunu engelleyerek nitrik oksit sentaz (NOS) gibi enzimleri inhibe edebilir 

(Guerro vd. 1997). Bunun yanında kanser hücrelerinde apoptozu başlattığı/uyardığı bu 

sayede hasta veya hasarlı hücreleri programlı bir şekilde ortadan kaldırarak organizmayı 

koruduğu da bildirilmiştir (Toubi ve Shoenfeld 2007). 

 

1.2.2.4. Bilirubin 

 

Bilirübin eritrositlerin yıkımımı esnasında hemoglobin moleküllerinin 

parçalanması ile ortaya çıkan son ürün olup önemli bir antioksidandır.  Peroksil 

radikallerini etkileyerek lipid peroksidasyonu üzerine zincir kırıcı bir etki gösterir 

(Gutteridge 1995). 
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1.2.2.5. Albumin 

 

Albümin taşıdığı sülfhidril grupları nedeniyle zincir kırıcı antioksidan etki 

gösterir. Bakır ve demiri bağlayarak Haber-Weiss reaksiyonu sonucu oluşan radikallerin 

etkisiz hale getirilmesinde rol oynar (Halliwell ve Gutteridge 1990, Roche vd. 2008). 

 

1.2.2.6. Ürik asit 

 

Vücut metabolizmasının artık ürünü olan ürik asit, hidrofilik özellikte olup 

oksijen radikallerini ve geçiş metallerini temizleyen önemli bir antioksidandır (Cereser 

vd. 2001). İçerisinde e vitamini, askorbik asit, beta karoten ve bazı antioksidan 

enzimleri bulundurduğu için vücut sıvılarının antioksidan kapasitesinin yarısından 

fazlasını barındırır (Watanabe vd. 2002, Glantzounis vd. 2005, Parmar 2009). 

 

1.3. Galleria mellonella (L.) 1758 (Büyük Balmumu Güvesi) 

 

Büyük balmumu güvesi olarak bilinen Galleria mellonella (L.) Lepidoptera 

ordosuna ait zararlı bir türdür.  Larvaları petekler ile beslendiğinden arıcılık sektöründe 

ürün kayıplarına neden olurlar (Ritter vd. 1992). 

Günümüzde birçok araştırmacı böceklerin de model organizma olarak 

kullanılabileceğini belirtmektedir (Kavanagh ve Fallon 2010, Junqueira 2012, Kayis vd. 

2015). G. mellonella laboratuvarlarda kolayca üretilebilmesi, kısa hayat döngüsüne 

sahip olması, çeşitli yapay besinler üzerinde iyi gelişebilmesi, hücre yapısı, metabolik 

faaliyetler ve bağışıklık sistemlerinin memelilerinkine benzerlik göstermesi, sahip 

oldukları hemolenf sıvısında memelilerin fagositlerine benzer şekilde işlev gören 

hemositleri içermesi, insanlardaki patojenlere yatkın olması gibi özelliklerinden dolayı 

çeşitli çalışmalarda kullanılan önemli bir model organizmadır (Banville vd. 2012, Emre 

vd. 2013, Kurt ve Kayis 2015, Kayis vd. 2015). 
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1.4. Emamektin Benzoat 

 

Günümüzde aşırı ve bilinçsiz insektisit kullanımındaki atış nedeniyle çevreye 

daha dost insektisitlerin geliştirilmesi zorunluluğu meydana gelmiştir. Avermektinler on 

altı üyeli makrosiklik lakton ailesine ait, toprak mikroorganizması Streptomyces 

avermitilis MA-4680 (NRRL 8165) tarafından üretilen, insan ve hayvan sağlığı için 

daha güvenli yeni nesil bir biyoinsektisit grubudur (Venkateswari vd. 2008).  

Emamektin benzoat (EMB), yarı sentetik abamektin (Avermektin B1) türevi 

olup özellikle zararlı lepidopter türleriyle mücadele amaçlı geliştirilmiş yeni nesil bir 

insektisittir (Loriatti vd. 2009). Uygulanmasını takiben zararlıların önce beslenmesini 

durdurmakta, sonra hareketsiz bırakmakta ve en son ölümlerine neden olmaktadır 

(Abdel-Hafez ve Osman 2013). Etkisini başlıca nörotransmiter, ɣ aminobutirik asit 

(GABA), salınımını uyararak gösterir. GABA reseptörlerinin aşırı uyarılması sinir 

hücrelerinde klor iyon geçirgenliğini artırır, sonuçta nörotransmiter akışı bozulur ve 

aşırı uyarılmalara, geri dönüşümsüz paralizlere yol açarak böcekleri öldürmektedir (Yen 

ve Lin 2004).  

Uygulandıktan sonra bitkiler üzerinde hızlı bir şekilde yıkıma uğradığı (Lopez 

vd. 2011), bu nedenle yararlı organizmaların minimum düzeyde EMB’ a maruz kaldığı 

belirtilmektedir (Ishaaya vd. 2002). Bunun yanında sucul ekosistemlerdeki düzeylerinin 

her geçen gün arttığı, balık ve istakoz dokularında kalıntılarına rastlandığı bildirilmiştir 

(Tauber vd. 2006, Inoue vd. 2010, Xie vd. 2011). 

 Emamektin benzoatın Spodoptera litura (F) (Venketeswari vd. 2008, Firake ve 

Pande 2009), Helicoverpa armigera (Hüber) (Desmukh vd. 2010), Plutella xylostella 

(L.) (Barrere-Urzua vd. 2006), Maruca vitrata (F.) (Chouraddi vd. 2009) gibi çeşitli 

lepidopter türleri üzerine etkileri laboratuvar ve çevre koşullarında gösterilmiştir. Bunun 

yanında öncelikli olarak lepidopter larvalarıyla mücadele amaçlı olarak geliştirilmiş 

olmasına rağmen farklı böcek ordolarına, örneğin Phenacoccus solenopsis (Tinsley) 

(Hemiptera; Pseudococcidae) (Dhawan vd. 2008), Bactrocera zonata (Saunders) 

(Diptera: Tephritidae) (Badr El-Sabah Amani ve Hoda 2009) etkili olduğu 

bilinmektedir. 

 Yukarıda bahsedildiği gibi EMB ile yapılan çalışmalar çeşitli Lepidopter türleri 

ve bir kaç diğer böcek ordosu ile daha çok besin ve temas yoluyla uygulanması ile 
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etkinliğinin belirlenmesine yöneliktir.  Buna karşın antioksidan enzim aktiviteleri ve 

enerji metabolizması gibi önemli biyobelirteçler üzerine yapılan çalışmalar oldukça 

sınırlıdır. 

Verilen bilgiler ışığında sunulan çalışmanın amacı yeni nesil bir insektisit olan 

EMB’nin model bir organizma olan G. mellonella’da antioksidan enzim aktiviteleri, 

MDA düzeyleri ve protein, karbohidrat ve lipid düzeyleri gibi biyobelirteçleri üzerine 

etkilerini ortaya çıkarmaktır. 
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2. KAYNAK ÖZETLERİ 

 

Nath (2000), organofosforlu insektisitlerin Bombyx mori’nin hemolenfinde ve 

yağ dokusunda toksik etki oluşturduğunu ve bu stresin karbohidrat metabolizmasını 

önemli ölçüde etkilediğini belirtmiştir.  

Shafeek vd. (2004), subletal dozdaki azadiraktinin hamam böceklerinde sinir 

sisteminde asetilkolin esteraz aktivitesini önemli ölçüde etkilemediğini belitrmiştir. 

 Buyukguzel (2006), malathion uygulanmış G. mellonella‘da ve onun konukçusu 

olan P. turionellae’de bazı parametreleri araştırmış ve yüksek malathion 

konsantrasyonunun G. mellonella’da pupa oluşum oranını azalttığını ve MDA düzeyini 

önemli ölçüde artırdığını göstermiştir. Bunun yanında G. mellonella’ nın parazitoidi 

olan P. turionellae’de ise ergin birey çıkışının önemli ölçüde azaldığını ve lipid 

peroksidasyonunun malathiona bağlı olarak indüklendiğini rapor etmiştir. 

 Sak vd. (2006),  dişi Pimpla turionellae’nin erkeklerden daha fazla 

cypermetrinden etkilendiğini total protein, total lipit ve total glikojen seviyelerinin 

önemli ölçüde azaldığını göstermiştir. 

Suhail vd. (2007). Coccinella septempunctata larvalarında bazı insektisitlerin 

hemosit profiline ve sayısına etkilerini araştırdıkları çalışmalarında, abamektinin (Sure 

® 1.8 EC) toplam hemosit sayısını önemli ölçüde azalttığını, bunun yanında abamektin 

maruziyeti sonucu hemositlerden granülosit ve sferülositlerin miktarını artırdığını, 

prohemosit ve plazmatositlerin sayısında ise azalmalara neden olduğunu 

göstermişlerdir. 

 Dubovskiy vd. (2008), bakteriyel enfeksiyona maruz bırakılan G. mellonella’da, 

SOD, GST ve MDA düzeylerinin önemli ölçüde artarken, CAT aktivitesinin önemli 

ölçüde değişmediğini göstermişlerdir. 

 Sak ve Uçkan (2009), G. mellonella’ da uygulanan cypermetin dozuna paralel 

olarak larva gelişimin, pupa oluşturma süresinin ve yüzdesinin azaldığını, larval 

ölümlerin arttığını göstermişlerdir. 

Al-Barty (2014), Yarı sentetik bir biyoinsektisit olan metilamin avermektinin 

Sitophilus oryzae’de oksidatif stress biyomarkırı olarak seçtiği SOD enzim aktivitesine 

olan etkilerini araştırdığı çalışmasında insektisitin  LC50 konsatrasyonunun 48 saatlik 

periyotta SOD aktivitesini  kontrole göre önemli ölçüde  artırdığını göstermiştir. 
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Abd El-Aziz (2015), dördüncü evredeki Spodoptera littoralis larvalarında 

abamectinin LC50 konsatrasyonunun asetilkolin esteraz (AChE), glutatyon s-transferaz 

(GST), α- ve β- esteraz ile karışık fonksyonlu oksidazlar (MFO) üzerine etkilerini 

araştırmıştır. Sonuç olarak GST ve  α- esteraz enzimlerinin aktivitelerinin kontrol 

grubuna göre azaldığını,  β- esteraz enzim aktivitesinin dördüncü günde artarak 

maksimum düzeye ulaştığını, karışık fonksyonlu oksidazların (MFO) aktivitesinde az 

miktarda bir düşüş olduğunu belirtmiş, bunun yanında abamektinin asetilkolin esteraz 

aktivitesi üzerine önemli bir etkisinin olmadığını göstermiştir. 

Abd El-aziz ve Fahmy (2015), toprak bakterisi Streptomyces avermitilis’ in 

doğal fermentasyon ürünü olan abamektinin LC50 konsatrasyonunun Spodoptera 

littoralis (Biosd.)  hemolenfindeki sodyum, potasyum, klor ve fosfat iyon 

konsatrasyonlarına etkilerini araştırmışlardır.   Uygulamadan 3 gün sonra sodyum iyon 

konsatrasyonu önemli ölçüde artarak maksimum seviyeye ulaşmış,  fosfat iyon 

konsatrasyonu  7. gün dışında önemli ölçüde artmış, potasyum iyon konsantrasyonu 

uygulama sonrası birinci günde azalırken, klor iyon konsatrasyonu kontrol grubuna göre 

önemli bir değişiklik göstermemiştir. Na/K oranının ise kontrol grubuna göre arttığını 

belirtmişlerdir. Buna ilaveten genel olarak abamektinin 3gün sonra maksimum etkisini 

gösterdiğini belirlemişlerdir. 

 Hamza vd. (2015), Stiphilus oryzae L. (Coleoptera: Curcilonidae) de metilamin 

avermektinin MDA düzeylerine etkisini araştırdığı çalışmasında 0.3 ppm ve üzeri 

insektisit konsatrasyonlarında MDA miktarının önemli ölçüde arttığını göstermiştir. 

Metilamin avermektinin böcekte lipid peroksidasyonuna yol açtığını ve antioksidan 

kapasitesini önemli ölçüde etkilediğini söylemiştir.   

El Sheikh ve Galal (2015), erkek albino ratlarda EMB’nin subkronik etkilerini 

inceledikleri çalışmalarında EMB’nin karaciğer üzerine önemli etkileri olduğunu, ALT, 

ALP ve MDA düzeylerinde önemli ölçüde artışa neden olduğunu ve SOD enzim 

aktivitesini önemli ölçüde azalttığını belirtmişlerdir. 

 Yu vd. (2015), Franktinella occidentalis’ ikinci evre larvalarında EMB’nin 

enerji kaynakları üzerine etkilerini inceledikleri çalışmalarında çözünebilen protein, 

şeker ve lipidlerin miktarlarını ve bunların kullanılabilirliğini önemli ölçüde 

etkilediğini, bu biyomarkırlardaki değişimlerin EMB’ye karşı geliştirilen toloransla 

ilişkili olabileceğini belirtmişlerdir. 
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Kissoum ve Soltani, (2016), lipit sentez inhibitörü bir insektisit olan 

sfiromesifenin Drosophila melanogaster’de laktat dehidrojenaz aktivitesi, karbohidrat 

ve glikojen miktarları üzerine etkilerini araştırdığı çalışmasında insektisitin oluşturduğu 

kimyasal strese bağlı olarak laktat dehidrojenaz aktivitesinin önemli ölçüde arttığını, 

karbohidrat ve glikojen miktarlarının ise önemli ölçüde azaldığını belirtmiştir.  

 Wu vd. (2016), EMB’nin Spodoptera frugiperda’nın Sf9 hücrelerinde apoptoz 

ve DNA hasarlarına etkilerini inceledikleri çalışmalarında EMB’nin potansiyel 

sitotoksik etkiye sahip olduğunu, apoptoz ve DNA hasarlarını indüklediğini ve aynı 

konsatrasyondaki H2O2’den daha etkili olduğunu belirtmişlerdir. 
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3. MATERYAL VE YÖNTEM 

 

3.1. Materyal 

 

3.1.1. G. mellonella stok kültürünün oluşturulması  

 

Emamektin benzoat’ın G. mellonella’ nın antioksidan enzim aktiviteleri ve 

MDA düzeyleri ile total protein, total lipit ve total karbohidrat miktarına olan etkilerinin 

araştırıldığı çalışmada kullanılan böcekler %65±5 nem, 30±2
o
C sıcaklık ve 24 saat 

karanlık periyoda sahip laboratuvarda Bronskill (1961) tarafından gösterilen besin ile 

yetiştirilmiştir. 

 

3.1.2. Emamektin benzoat konsantrasyonlarının belirlenmesi 

 

 Deneylere başlamadan önce farklı EMB konsantrasyonları G. mellonella 

larvarına uygulanmış ve 96 saatlik süre sonunda hayatta kalan ve ölen böcek sayıları 

kayıt altına alınmıştır. Veriler üzerinde SPSS 20.00 istatistik programı kullanılarak 

probit analizi yapılmış ve LD50 değerleri hesaplanmıştır. İstatistiksel analiz sonucunda 

0.001, 0.002, 0.003, 0.004 ve 0.005 µg/ml EMB olacak şekilde subletal EMB 

konsatrasyonları belirlenmiştir. 

 

3.1.3. Böceklere insektisit uygulanması 

  

Her serinin her tekrarında son larval evredeki (250-300 mg) 4 larva alınarak 24, 

48, 72 ve 96 saatlik gruplar oluşturuldu. Son evredeki G. mellonella larvalarının (250-

350 mg) son sol arka bacaktan Hamilton marka mikroenjektör yardımıyla 10 µL 

insektisit enjekte edildi. Kontrol grubu için aynı miktarda saf su enjekte edilen larvalar 

kullanıldı. Enjeksiyon yapılan larvalar aynı laboratuvar koşullarında 24, 48, 72 ve 96 

saat bekletildi ve belirlenen süreler sonunda larvalar tartılarak biyokimyasal analizler 

yapılıncaya kadar  -80
o
C de saklandı. 
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3.2. Yöntem 

 

3.2.1. Böceklerin homojenizasyonu 

 

Protein, antioksidan enzim aktivitesi ve MDA düzeylerinin belirlenmesinde 

kullanılmak üzere daha önceden tartılarak -80 °C de saklanan G. mellonella larvaları 

plastik tüpler içerisine alındıktan sonra üzerlerine melanizasyonu engellemek için birkaç 

fenilthioure kristali konuldu ve 1/10 oranında 50mM fosfat tamponu (pH 7.4) içerisinde 

24000 devir/dk da homojenize edildi. Homojenat 10000 devir/dk da 30 dakika +4 C°’ 

de santrifüj edildikten sonra elde edilen süpernatant protein miktarı, SOD, CAT 

aktivitesi ve MDA düzeylerinin belirlenmesinde kullanıldı. 

Karbohidrat ve lipid miktarlarının belirlenmesi için yaş ağırlıkları alınıp -80 °C 

de saklanan G. mellonella larvaları melaninleşmeyi önlemek için içerisine birkaç 

fenilthioure kristali bulunan deney tüplerine alındı ve üzerlerine 2 ml sodyum sülfat 

ilave edilerek homojenizatör ile 24000 devir/dk da homojenize edildi. Homojenizasyon 

işleminden sonra tüplere 8 ml kloroform/metanol (1/2) çözeltisi eklendi ve +4 C°’ de, 

10000 devir/dk da 10 dk santrifüj edildi. Elde edilen süpernatanttan her bir analiz için 

200 µl alınarak karbohidrat ve lipid analizlerinde kullanıldı. 

 

3.2.2. Toplam protein miktarının tayini 

 

Protein miktarının belirlenmesinde Lowry vd. (1951) tarafından gösterilen metot 

kullanılmıştır. Metod ortama alkali bakır sülfat eklenmesi sonucu 

Fosfomolibdik/fosfotungstik asit (Folin-Ciocalteau reaktifi) ile mavi renkli kompleks 

oluşmasına dayalı olarak spektrofotomertik ölçüm ilkesine dayanmaktadır.   

Yöntemde kullanılan çözeltiler Kayış (2010) da açıklandığı gibi hazırlanmıştır. 

Protein standartının hazırlanmasında,  Bovin serum albümin (BSA) ile 

hazırlanan %1 lik stok çözeltiden seri sulandırmalarla 0.1, 0.2, 0.3, 0.4, 0.5, 0.6, 0.7 ve 

0.8 mg/ml albümin içeren çözeltiler hazırlandı. Bu standart çözeltilerin absorbansları 

spektrofotometrede (Shimadzu UV 1800) 750 nm de okunarak bir regresyon denklemi 

elde edildi. 
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Örneklerin okunmasından elde edilen absorbanslar regresyon denkleminde 

yerine konularak böceklerin toplam protein miktarı elde edildi. Bu değer böcek 

ağırlıklarına bölünerek mg/100mg protein miktarı saptandı.  

 

3.2.3. Toplam karbohidrat miktarının tayini 

 

Karbohidrat miktarının tayininde Van Handel (1985a) in geliştirmiş olduğu 

yöntem kullanılmıştır.  

Yöntemde kullanılan çözeltiler Kayış (2010) da gösterildiği gibi hazırlanmıştır. 

Standart çözeltileri hazırlamak için önce saf glikojenden (Sigma G-8751) 

0.1g/mL ‘lik stok glikojen çözeltisi hazırlandı ve bundan seyreltme yöntemi ile 25, 50, 

75 ve 100 µg/ml glikojen çözeltileri elde edildi. Bu glikojen standart çözeltileri serisine 

Van Handel (1985a) metodu uygulanarak spektrofotometrede (Shimadzu UV 1800) 625 

nm dalga boyunda absorbansları okundu ve regresyon denklemi elde edildi. 

Örneklerdeki karbohidrat miktarının belirlenmesi için ise ölçülen absorbanslar 

regresyon denkleminde yerine konuldu ve total karbohidrat miktarı mg/100mg olarak 

ifade edildi. 

 

3.2.4. Toplam lipid miktarını tayini 

 

Örneklerdeki total lipit miktarının belirlenmesinde Van Handel (1985b) in 

geliştirmiş olduğu yöntem esas alınmıştır.  

Yöntemde kullanılan çözeltiler Kayış (2010) da açıklandığı gibi hazırlanmıştır. 

Lipit değerlerinin hesaplanması için önce lipit standart okuması 

gerçekleştirilerek regresyon denklemi oluşturuldu. Bunun için %0.1’lik mısır yağı 

kullanılarak 1 mg/ml stok standart çözeltisi hazırlandı ve bundan kloroform/metanol 

(1/2) ile seri sulandırmalar yapılarak 5, 10, 15, 20, 25, 30, 35 µg/ml olan çözeltiler 

hazırlandı. Hazırlanan bu çözeltilerin absorbansları Van Handel (1985b)  yöntemine 

göre spektrofotometrede (Shimadzu UV 1800) 525 nm dalga boyunda köre karşı 

okundu ve regresyon denklemi elde edildi. 
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Örneklerin lipit miktarları belirlenmesinde ise aynı yöntem ile ölçülen 

absorbanslar regresyon denkleminde yerine konuldu ve total lipid miktarı mg/100mg 

olarak ifade edildi. 

 

3.2.5. Süperoksit dismutaz enzim aktivitesinin belirlenmesi 

 

Süperoksit dismutaz enzim aktivitesinin belirlenmesinde Sun ve ark. (1988) 

tarafından geliştirilen yöntem kullanılmıştır. 

Yöntem reaksiyon ortamında enzimatik bir reaksiyonla üretilen süperoksit 

radikallerinin, ortamda bulunan nitroblue tetrazolium’u (NBT) indirgemesinin örnekteki 

SOD tarafından engellenmesi esasına dayanır. Ortama ilave edilen enzimin üretilen 

radikalleri dismutasyona uğratması sonucunda NBT redüksiyon reaksiyonu yavaşlar ve 

sonuçta spektrofotometrede okunan absorbans değeri düşer. Dolayısıyla formazon 

oluşumunun inhibisyonun tayiniyle SOD miktarı indirekt olarak saptanmaktadır. 

Yöntemde kullanılan, Sun ve ark. (1988) tarafından geliştirilen reaktif çözelti 

bileşenleri ve diğer çözeltiler Kayış (2010)’ da açıklandığı gibi hazırlanmıştır. 

 

Hesaplama:  % 𝑖𝑛ℎ𝑖𝑏𝑖𝑠𝑦𝑜𝑛 =
(KA−NA)x100

KA
 

 

  Aktivite (U/mL)=
% inhibisyon

50x0.1
 

  Spesifik Aktivite (U/mg pr)=
Aktivite (

U

mL
)

protein miktarı(
mg

mL
)
 

KA: Kör absorbans 

NA: Örnek Absorbans 

 

3.2.6. Katalaz enzim aktivitesinin belirlenmesi 

 

 Katalaz aktivitesinin belirlenmesinde Aebi (1984) tarafından geliştirilen ve 

CAT’ın oluşan H2O2’yi ortadan kaldırması esasına dayanan yöntem kullanılmıştır.  

Bunun için öncelikle 50 mM fosfat tamponu ve 30 mM H2O2 hazırlanarak buz 

üzerinde hazır tutuldu. CAT aktivitesinin belirlenmesi için kör ve numune tüpü olarak 

iki tüp hazırlandı. Kör için ayrılan tüpe 2.8 ml 30 mM H2O2 ilave edildi ve üzerine 0.2 
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ml fosfat tamponu eklendikten sonra hızlıca çalkalanarak spektrofotometrede 

(Shimadzu UV 1800) 240 nm de 30 saniye aralıklarla iki kez okundu. Örnek için 

kullanılan tüpe yine aynı miktar 30 mM H2O2 konuldu ve üzerine 0.2 ml örnek elenerek 

hızlı bir şekilde çalkalanarak 240 nm de absorbansları okundu. İlk okuma A1, ikinci 

okuma A2 olarak adlandırıldı.  

 

Hesaplama: U=  2,3
Δ𝑥⁄ 𝑋 𝑙𝑜𝑔

𝐴1

𝐴2
 

 

Δx= Absorbans okuma aralıkları / 30 sn 

A1: İlk okunan absorbans 

A2: İkinci okunan absorbans 

 

Formülü ile hesaplanarak CAT aktivitesi U/mg protein olarak ifade edildi. 

 

3.2.7. Malondialdehit miktarının belirlenmesi 

 

Lipid peroksidasyonunun belirlenmesinde, lipidlerin peroksidasyonunun bir son 

ürünü olan MDA düzeyleri ölçülmüştür.  

Malondialdehit düzeylerinin belirlenmesi için Bar-Or ve ark. (2001) tarafından 

geliştirilen tiobarbiturik asit (TBA) metodu kullanılmıştır.  Bunun için %25’lik 125 µL 

trikloroasetikasit (TCA) ile 250 µL örnek karıştırılarak 15000 x g de santrifüj edilmiştir. 

Daha sonra tüpteki süpernatant alınarak (yaklaşık 300 µL ) üzerine 200 µL 

tiyobarbutirik asit (TBA) ilave edilmiş ve 100°C deki sıcak su banyosunda 60 dk 

bekletilmiştir. Sıcak su banyosundan alınan örnek soğutulduktan sonra 

spektrofotometrede (Shimadzu UV 1800) 525nm dalga boyunda köre (250 µL saf su, 

125 µL TCA ve 200 µL TBA) karşı spektrofotometrede absorbansı okunmuştur. 

Okunan absorbans aşağıdaki formülde yerine konularak MDA düzeyleri nmol/mg 

protein cinsinden hesaplanmıştır. 
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Hesaplama:  

   

A= C ( Konsantrasyon) x l (Işık yolu) x Ɛ (Ekstinksiyon katsayısı)  

C = A (Okunan absorbans)/ l × Ɛ (1,56. 10
5
 M 

-1
 cm 

-1
) = nmol / mg protein  

 

3.2.8. Verilerin değerlendirilmesi 

 

Deneyler farklı zamanlarda dört tekrar şeklinde gerçekleştirildi. Elde edilen veriler 

SPSS 20.00 istatistik analiz programı kullanılarak değerlendirildi.  İstatistiksel analizler 

için Student-Newman Keul’s (SNK) testi uygulandı. Ortalamalar arasındaki fark 0.05 

olasılık seviyesinde P değerinden büyük olduğu zaman önemli kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Emamektin Benzoatın G. mellonella’ nın Toplam Protein Miktarına Etkileri 

 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın toplam protein miktarına 

etkileri Çizelge 4.1’ de gösterilmiştir.  G. mellonella larvalarına farklı konsatrasyonda 

EMB enjeksiyonu sonucu 24, 48, 72 ve 96 saatlik periyotlarda protein miktarında 

insektisit konsatrasyonuna bağlı istatistiksel herhangi bir fark gözlenmemiştir. 

 

Çizelge 4.1 Farklı EMB konsantrasyonlarının G. mellonella’nın toplam protein miktarına 

etkileri 

PROTEİN 

(mg/100mg) 

Konsantrasyon 24 Saat 

(Ort±Std) 

48 Saat 

(Ort±Std) 

72 Saat 

(Ort±Std) 

96 Saat 

(Ort±Std) 

Kontrol 2.080±0.301a 2.503±0.194a 2.256±0.172a 2.174±0.066a 

0.001 µg 2.037±0.047a 2.192±0.177a 2.060±0.067a 2.284±0.274a 

0.002 µg 1.936±0.072a 2.007±0.075a 2.194±0.244a 2.171±0.177a 

0.003 µg 1.941±0.045a 2.202±0.182a 2.262±0.108a 2.463±0.152a 

0.004 µg 2.020±0.069a 2.055±0.082a 2.677±0.065a 2.881±0.178a 

0.005 µg 2.176±0.167a 2.275±0.107a 2.585±0.154a 2.560±0.107a 

*: a,  harfi ortalamalar arasındaki farkları göstermektedir. Aynı sütundaki aynı harfi içeren veriler 

arasında istatistiksel ayırım yoktur (P>0.05) 

(Ort±Std): Dört tekrarın ortalaması±standart hata 

 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’nın toplam protein miktarına 

zamana bağlı etkileri Şekil 4.1’de gösterilmiştir. Kontrol grubu, 0.001 µg, 0.002 µg, 

0.003 µg ve 0.005 µg EMB konsatrasyonlarında larvaların protein miktarlarında zamana 

bağlı olarak istatistiksel bir fark bulunamamakla birlikte, 0.004 µg EMB 

konsatrasyonunda 24 ve 48. saatlerde sırasıyla 2.020 mg/100mg ve 2.055 mg/100mg 

olan protein miktarları 72 ve 96. saatlerde önemli ölçüde artarak sırasıyla 2.677 

mg/100mg ve 2.881 mg/100mg olarak gerçekleşmiştir.  
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Şekil 4.1. EMB’nin G. mellonella’ nın toplam protein miktarına zamana bağlı etkileri 

 

4.2.  Emamektin Benzoatın G. mellonella’ nın SOD Enzim Aktivitesine Etkileri 

 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın SOD aktivitesine etkileri 

Çizelge 4.2’ de gösterilmiştir. Deney periyodunun 24. saatinde kontrol grubunda 26.36 

U/mg pr. olan SOD aktivitesi yüksek konsantrasyonlar olan 0.004 µg ve 0.005 µg EMB 

konsatrasyonlarında kontrol grubuna göre önemli ölçüde artarak 32.35 U/mg pr. ve 35.93 

U/mg pr. değerlerine ulaşmıştır. EMB konsatrasyonlarının 0.001 µg, 0.002 µg ve 0.003 

µg olması durumunda konsatrasyonlar arasında bir fark olmamakla birlikte bahsi 0.005 

µg EMB konsatrasyonunda bahsi geçen konsantrasyonlara göre SOD aktivitesi artmıştır. 

48 saatlik periyotta kontrol grubunda 27.50 U/mg pr. olan SOD aktivitesi yalnızca EMB 

konsatrasyonunun 0.005 µg olması durumunda kontrole ve 0.004 µg EMB dışındaki 

konsatrasyonlara göre önemli ölçüde artış göstermiştir. Deney periyodunun 72. saatinde 

0.004 µg ve 0.005 EMB konsatrasyonlarında SOD aktivitesi sırayla 35.38 U/mg pr. ve 

42.00 U/mg pr. olup kontrol grubu ve diğer konsatrasyonlaa göre önemli ölçüde artmıştır. 

96. saatte kontrol grubuna göre (28.41 U/mg pr) istatistiksel olarak tek artış en yüksek 

EMB konsantrasyonunda  (0,005 µg) ortaya çıkmış olup, bu değer (44.62 U/mg pr) diğer 

konsantrasyonlara göre de önemli ölçüde yüksektir. 
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Çizelge 4.2 Farklı EMB konsantrasyonlarının G. mellonella’nın SOD enzim aktivitesine 

etkileri 

SOD Aktivitesi (U/mg protein) 

Konsantrasyon 24 Saat 

(Ort±Std) 

48 Saat 

(Ort±Std) 

72 Saat 

(Ort±Std) 

96 Saat 

(Ort±Std) 

Kontrol 26.36±2.13c  27.50±1.76b  24.20±1.38c  28.41±1.46bc 

0.001 µg 29.27±0.70bc 28.97±1.92b 28.86±1.43c 27.99±2.52bc 

0.002 µg 29.35±0.88bc  27.11±2.93b 26.58±0.99c 25.87±1.61c 

0.003 µg 27.23±1.13bc 28.49±1.26b 30.07±1.67c 30.44±0.76bc 

0.004 µg 32.35±1.22ab  33.41±2.03ab 35.38±2.18b 33.78±1.28b  

0.005 µg 35.93±1.05a 39.07±0.530a  42.00±0.75a 44.62±1.90a 

*: a,b ve c harfleri ortalamalar arasındaki farkları göstermektedir. Aynı satırdaki aynı harfi içeren veriler 

arasında istatistiksel ayırım yoktur (P>0.05) 

(Ort±Std): Dört tekrarın ortalaması±standart hata 
 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın SOD enzim aktivitesine 

zamana bağlı etkileri Şekil 4.2’ de gösterilmiştir. Kontrol grubunda ve 0.001 µg, 0.002 

µg, 0.003 ve 0.004 µg EMB konsatrasyonlarında SOD aktivitesinde zamana bağlı 

olarak önemli bir değişiklik gözlenmezken, en yüksek konsatrasyon olan 0.005 µg 

EMB’ de 24. saatte 35.93 U/mg pr. olan SOD aktivitesi zaman bağlı olarak artış 

göstermiş ve sırasıyla 39.07 U/mg pr., 42.00 U/mg pr. ve 44.62 U/mg pr. değerlerine 

yükselmiştir.  Fakat yalnız 72 ve 96. saatelerde gözlenen artışlar istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. 
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Şekil 4.2  EMB’nin G. mellonella’ nın SOD enzim aktivitesine zamana bağlı etkileri 

 

4.3. Emamektin Benzoatın G. mellonella’ nın CAT Enzim Aktivitesine Etkileri 

 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın CAT aktivitesine etkileri 

Çizelge 4.3’ de gösterilmiştir.  Yirmidördüncü saatte kontrol grubunda 0.162 U/mg pr. 

olan CAT aktivitesi EMB konsatrasyonlarına bağlı olarak önemli bir değişiklik 

göstermemiştir. Kırsekizinci satte kontrol grubunda 0.214 U/mg pr. olan CAT aktivitesi 

tüm EMB konsatrasyonlarında önemli ölçüde azalmıştır. Yetmişiki ve 96. saatlerde ise 

kontrol grubunda sırasıyla 0.201 U/mg pr.  ve 0.215 U/mg pr. olan CAT aktivitesi 0. 

005 µg EMB konsatrasyonu dışındaki dozlarda önemli ölçüde azalmış, en yüksek 

konsatrasyon olan 0.005 µg dozda ise tekrar kontrol seviyesine yükselerek sırasıyla 

0.241 U/mg pr. ve 0.230 U/mg pr. olarak gerçekleşmiştir. 
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Çizelge 4.3 Farklı EMB konsantrasyonlarının G. mellonella’nın CAT enzim aktivitesine 

etkileri 

CAT Aktivitesi (U/mg protein) 

Konsantrasyon 24 Saat 

(Ort±Std) 

48 Saat 

(Ort±Std) 

72 Saat 

(Ort±Std) 

96 Saat 

(Ort±Std) 

Kontrol 0.162±0.006a 0.214±0.008a 0.201±0.028ab 0.215±0.002a 

0.001 µg 0.120±0.008a 0.137±0.003bc 0.112±0.005c 0.110±0.019b 

0.002 µg 0.166±0.004a 0.130±0.025bc 0.159±0.019b 0.071±0.003b 

0.003 µg 0.082±0.005a 0.110±0.007c 0.112±0.002c 0.086±0.009b 

0.004 µg 0.138±0.008a 0.094±0.011c 0.151±0.003b 0.090±0.040b 

0.005 µg 0.391±0.198a 0.163±0.002b 0.241±0.005a 0.230±0.008a 

*: a,b ve c harfleri ortalamalar arasındaki farkları göstermektedir. Aynı satırdaki aynı harfi içeren veriler 

arasında istatistiksel ayırım yoktur (P>0.05) 

(Ort±Std): Dört tekrarın ortalaması±standart hata 
 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın CAT enzim aktivitesine 

zamana bağlı etkileri Şekil 4.3’ de gösterilmiştir. 0.002 µg EMB konsatrasyonunda 96. 

saatte 24, 48 ve 72. saatelere göre CAT aktivitesinde önemli bir azalma gözlenmekle 

birlikte diğer EMB konsatrasyonları ve kontrol grubunda CAT aktivitesinde istatistiksel 

olarak zamana bağlı önemli bir değişiklik gözlenmemiştir. 

 

 

Şekil 4.3 EMB’nin G. mellonella’ nın CAT enzim aktivitesine zamana bağlı etkileri 
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4.4.  Emamektin Benzoatın G. mellonella’ nın MDA Miktarına Etkileri 

 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın MDA düzeyine etkileri 

Çizelge 4.4’ de gösterilmiştir.  Kontrol grubunda 24. saatte 71.18 nmol/mg pr. olan 

MDA miktarı 0.005 µg EMB konsatrasyonunda önemli ölçüde artarak 85.92 nmol/mg 

pr. olarak gerçekleşmiştir. Diğer EMB konsatrasyonlarında gözlenen MDA 

miktarındaki artış istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. Deney periyodunun 48. 

saatinde ise MDA miktarı 0.004 µg ve 0.005 µg EMB konsantrasyonlarında kontrol 

grubuna göre önemli ölçüde artmıştır. 72. saatte  0.001 µg ve 0.002 µg EMB 

konsatrasyonlarında MDA miktarı kontrol grubuna göre önemli ölçüde azalırken 0.004 

µg ve 0.005 µg EMB konsatrasyonlarında kontrol grubu ve diğer konsatrasyonlara göre 

MDA miktarı önemli ölçüde artmıştır. 96. saatte kontrol grubunda 76.41 nmol/mg pr. 

olan MDA miktarı yine 0.001 µg ve 0.002 µg EMB konsatrasyonlarında azalmış, fakat 

bu azalma istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. EMB konsatrasyonunun 0.003 µg, 

0.004 µg ve 0.005 µg olması durumunda ise MDA miktarları kontrol ve diğer 

konsatrasyonlara göre önemli ölçüde artarak sırasıyla 81.231 nmol/mg pr., 85.70 

nmol/mg pr. ve 88.56 nmol/mg pr. olarak bulunmuştur. 

 

 Çizelge 4.4 Farklı EMB konsantrasyonlarının G. mellonella’nın MDA miktarına etkileri 

MDA Miktarı 

(nmol/mg pr) 

Konsantrasyon 24 Saat 

(Ort±Std) 

48 Saat 

(Ort±Std) 

72 Saat 

(Ort±Std) 

96 Saat 

(Ort±Std) 

Kontrol 71.18±2.13b  65.03±5.51c  78.44±4.18b  76.41±2.49cd  

0.001 µg 72.26±1.25b 72.90±1.13bc  69.59±0.80cd  72.46±1.26d  

0.002 µg 71.23±1.81b  70.72±1.12bc 65.33±2.52d  74.15±0.94d 

0.003 µg 76.51±5.81ab  72.00±0.18bc  74.82±2.24bc  81.23±0.96bc  

0.004 µg 82.33±2.30ab  77.15±1.97ab  86.05±0.84a  85.69±2.54ab  

0.005 µg 85.92±1.82a  84.56±1.90a  88.80±0.88a  88.56±0.77a 

*: a, b, c ve d harfleri ortalamalar arasındaki farkları göstermektedir. Aynı satırdaki aynı harfi içeren 

veriler arasında istatistiksel ayırım yoktur (P>0.05) 

(Ort±Std): Dört tekrarın ortalaması±standart hata 
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Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’nın MDA düzeyine zamana bağlı 

etkileri Şekil 4.4’ de gösterilmiştir. MDA düzeylerinde kontrol grubunda, 0.001 µg, 

0.003 µg ve 0.005 µg EMB konsatrasyonlarında zamana bağlı olarak önemli bir 

değişiklik gözlenmezken, 0.002 µg EMB konsatrasyonunda 24. saatte 71.23 nmol/mg 

pr. olan MDA miktarı 48. saatte 70. 72 nmol/mg pr., 72. saatte 65.33 nmol/mg pr. ve 96. 

Saatte 74.15 nmol/mg pr. olarak ölçülmüştür. Baksi geçen konsatrasyonda zamana bağlı 

olarak MDA düzeylerindeki tek far 72 ve 96. saatler arasında gözlenmiştir. 0.004 µg 

EMB konsatrasyonunda istatistiksel olarak tek azalma 48. saatte ortaya çıkmıştır. Bu 

konsatrasyonda 24. saatte 82.33 nmol/mg pr olan MDA miktarı 48. saatte azalarak 

84.56 nmol/mg pr. olmuş daha sonra artarak sırasıyla 72 ve 96. saattelerde ise 86.05 

nmol/mg pr. ve 85.70 nmol/mg pr. olarak gerçekleşmiştir. 

 

 
Şekil 4.4 EMB’nin G. mellonella’ nın MDA miktarına zamana bağlı etkileri 

 

4.5.  Emamektin Benzoatın G. mellonella’ nın Toplam Lipit Miktarına Etkileri 

 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın lipid düzeyine etkileri Çizelge 

4.5’ de gösterilmiştir.  Lipit miktarlarında 24. saatte EMB konsatrasyonlarına bağlı 

olarak önemli bir değişiklik gözlenmezken, deney periyodunun diğer günlerinde kontrol 

grubuna göre önemli azalmalar gözlenmiştir. 48. ve 72.  saatlerde kontrol grubunda 

sırasıyla 3.257 mg/100mg ve 3.743 mg/100mg olan lipit miktarı EMB konsatrasyonları 
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arasında istatistiksel olarak değişmemekle birlikte, kontrol grubuna göre önemli ölçüde 

azalmıştır. 96. saatte ise kontrol grubunda 3.286 mg/100mg olan lipit miktarı tüm EMB 

konsatrasyonlarında önemli ölçüde azalmıştır. Bahsi geçen periyotta en yüksek 

konsatrasyon olan 0.005 µg EMB konsatrasyonunda ise Lipit miktarı diğer 

konsatrasyonlara göre de önemli ölçüde azalarak 1.220 mg/100mg pr olarak 

gerçekleşmiştir. 

 

Çizelge 4.5 Farklı EMB konsantrasyonlarının G. mellonella’nın toplam lipit miktarına 

etkileri 

LİPİT 

(mg/100mg) 

Konsantrasyon 24 Saat 

(Ort±Std) 

48 Saat 

(Ort±Std) 

72 Saat 

(Ort±Std) 

96 Saat 

(Ort±Std) 

Kontrol 2.502±0.189a 3.257±0.068a  3.743±0.332a 3.286±0.132a 

0.001 µg 2.729±0.155a  2.464±0.033b  2.291±0.040b  2.354±0.155b  

0.002 µg 2.236±0.042a 2.132±0.022b  1.852±0.260b 2.504±0.153b 

0.003 µg 2.380±0.121a  2.297±0.108b  2.648±0.259b  2.387±0.104b  

0.004 µg 2.467±0.163a 2.133±0.072b 1.916±0.026b  2.094±0.094b  

0.005 µg 2.189±0.299a  2.138±0.161b  2.390±0.250b  1.220±0.073c  

*: a,b ve c, harfleri ortalamalar arasındaki farkları göstermektedir. Aynı satırdaki aynı harfi içeren veriler 

arasında istatistiksel ayırım yoktur (P>0.05) 

(Ort±Std): Dört tekrarın ortalaması±standart hata 
 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın lipid miktarına zamana bağlı 

etkileri Şekil 4.5’ de gösterilmiştir.  Kontrol grubunda 24. saate göre 72. saatte lipit 

miktarında bir artış gözlenirken diğer günler arasında lipit miktarları arasındaki farklar 

istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. EMB konsatrasyonlarının 0.001 µg, 0.002 µg 

ve 0.003 µg olması durumunda lipit miktarlarında zamana bağlı olarak önemli bir 

değişiklik gözlenmemiştir. 0.004 EMB konsatrasyonunda 24. saate göre 72. saatte lipit 

miktarında bir azalma gözlenirken diğer günler arasında lipit miktarları arasındaki 

farklar istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. En yüksek konsatrasyon olan 0.005 µg 

EMB’de 24. saatte 2.189 mg/100mg olan lipit miktarı 48. ve 72. saatlerde önemli 

ölçüde değişmemiş ve sırasıyla 2.138 mg/100mg ve 2.390 mg/100mg olarak 
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gerçekleşmiştir. 96. saatte ise diğer günlere oranla önemli ölçüde azalarak 1.220 

mg/100mg  olarak belirlenmiştir. 

 

 
Şekil 4.5 EMB’nin G. mellonella’ nın toplam lipit miktarına zamana bağlı etkileri 

 

4.6.  Emamektin Benzoatın G. mellonella’ nın Toplam Karbohidrat Miktarına 

Etkileri 

 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın karbohidrat düzeyine etkileri 

Çizelge 4.6’ de gösterilmiştir. Yirmidördüncü saatte karbohidrat miktarlarında kontrol 

grubuna göre denenen EMB konsatrasyonlarında önemli bir değişiklik gözlenmezken, 

0.004 µg EMB konsatrasyonunda 0.001 µg ve 0.003 µg EMB konsatrasyonlarına göre 

karbohidrat miktarı önemli ölçüde azalmıştır. Deney periyodunun 48. ve 72. saatlerinde 

kontrol grubunda sırasıyla 3.433 mg/100mg ve 2.897 mg/100mg olan karbohidrat 

miktarları denenen tüm EMB konsatrasyonlarında önemli ölçüde azalmıştır. Bahsi 

geçen günlerde EMB konsatrasyonları arasındaki karbohidrat miktarlarındaki farklar 

istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. Deney periyodunun 96. saatinde kontrol 

grubunda 4.320 mg/100mg olan karbohidrat miktarı denenen tüm EMB 

konsatrasyonlarında önemli ölçüde azalmış ve sırsıyla 2.848 mg/100mg, 2.857 

mg/100mg, 2.095 mg/100mg, 2.495 mg/100mg ve 2.328 mg/100mg olarak 

bulunmuştur. Bahsi geçen günde 0.003 µg ve 0.005 µg EMB konsatrasyonlarında 
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ölçülen karbohidrat miktarları 0.001 µg ve 0.002 µg EMB konsatrasyonlarından elde 

edilene verilere göre önemli ölçüde düşüktür. 

 

Çizelge 4.6 Farklı EMB konsantrasyonlarının G. mellonella’nın toplam karbohidrat 

miktarına etkileri 

KARBOHİDRAT 

(mg/100mg) 

Konsantrasyon 24 Saat 

(Ort±Std) 

48 Saat 

(Ort±Std) 

72 Saat 

(Ort±Std) 

96 Saat 

(Ort±Std) 

Kontrol 2.560±0.342ab  3.433±0.213a 2.897±0.082a  4.320±0.158a  

0.001 µg 2.747±0.082a  2.548±0.289b  2.514±0.025b  2.848±0.062b  

0.002 µg 2.516±0.134ab 2.447±0.031b 2.347±0.070b 2.857±0.117b 

0.003 µg 2.762±0.332a 2.516±0.195b  2.270±0.064b  2.095±0.047c  

0.004 µg 1.686±0.106b  2.424±0.105b  2.313±0.077b  2.495±0.178bc  

0.005 µg 1.827±0.071ab  2.685±0.079b  2.243±0.031b  2.328±0.063c  

*: a,b ve c harfleri ortalamalar arasındaki farkları göstermektedir. Aynı satırdaki aynı harfi içeren veriler 

arasında istatistiksel ayırım yoktur (P>0.05) 

(Ort±Std): Dört tekrarın ortalaması±standart hata 

 

Farklı EMB konsatrasyonlarının G. mellonella’ nın karbohidrat miktarına 

zamana bağlı etkileri Şekil 4.6’ da gösterilmiştir. Kontrol grubunda ve 0.002 µg EMB 

konsatrasyonunda karbohidrat miktarı 24, 48 ve 72. saatler arasında istatistiksel olarak 

herhangi bir değişiklik göstermezken, 96. saatte diğer günlere oranla önemli ölçüde 

artarak sırasıyla 4.320 mg/100mg ve 2.857 mg/100mg olarak gerçekleşmiştir. 0.001 µg 

ve 0.003 µg EMB konsatrasyonlarında karbohidrat miktarlarında zamana bağlı olarak 

önemli bir değişiklik gözlenmezken, 0.004 µg EMB konsatrasyonunda 24. saatte 1.686 

mg/100mg olan karbohidrat miktarı önemli ölçüde artarak sırasıyla 2.424 mg/100mg, 

2.313 mg/100mg ve 2.495 mg/100mg olarak ölçülmüştür. Bahsi geçen konsatrasyonda 

48., 72. ve 96. saatelerde elde edilen veriler arasında istatistiksel olarak fark 

bulunamamıştır.  En yüksek konsatrasyon olan 0.005 µg EMB konsatrasyonunda ise 

kontrol grubunda 1.827 mg/100mg olan karbohidrat miktarı diğer günlerde önemli 

ölçüde artış göztermiştir. Bahsi geçen konsatrasyonda 48. saatte ölçülen karbohidrat 

miktarı 72. se 96. saatlerde ölçülen miktardan istatistiksel olarak fazladır. 
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Şekil 4.6 EMB’nin G. mellonella’ nın toplam karbohidrat miktarına zamana bağlı 

etkileri 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Sunulan çalışmada EMB’nin subletal konsantrasyonlarının G. mellonella’ nın 

SOD ve CAT enzim aktiviteleri, MDA düzeyleri ile protein, lipid ve karbohidrat 

miktarları üzerine olan etkileri araştırılmıştır. 

Canlılar yaşamları boyunca metabolizma ürünü olarak sürekli bir şekilde serbest 

radikal üretirler. Fakat bu oluşan serbest radikaller yine canlının kendisinin sahip 

olduğu savunma mekanizmaları tarafından ortadan kaldırıldığı için canlının yaşamı 

üzerine herhangi bir olumsuz etki göstermez. Canlının doğasına yabancı olan, besin 

amaçlı doğal bileşikler dışında çeşitli yollarla vücuda giren ve ksenobiyotik adı verilen 

maddeler, bu serbest radikallerin oluşumunda artışa, dolayısıyla serbest radikal ve 

antioksidan savunma sistemi dengesinin bozulmasına neden olarak oksidatif strese 

neden olmaktadırlar (Serafini ve Del Rio 2004). 

Vücuda alınan ksenobiyotikler çeşitli enzimlerin (monooksigenaz (P450), 

glutatyon S-transferaz (GST) ve hidrolaz) etkisiyle biyotransformasyona uğrayarak 

yapıları değiştirilir (Tsagkarakou vd. 2009). Biyotransformasyonla ksenobiyotikler ya 

daha az etkin veya toksik bileşiklere dönüşür ki buna biyoinaktivasyon veya 

detoksikasyon denir, ya da daha toksik ve etkin hale gelir ki buna da biyoaktivasyon adı 

verilir (Vural, 2005). 

Ksenobiyotikler ve bunların biyoaktivasyon ürünlerinin serbest radikal 

oluşumunu artırdığı ve hücrelerde oksidatif hasara neden olduğu bilinmektedir. Önemli 

bir ksenobiyotik grubu olan pestisitlerin toksik etkilerin belirteci olarak, serbest radikal 

oluşumunun önemli rol oynadığını gösterilmiştir (Mercan 2004).  

Deneysel olarak oluşturulan oksidatif stres sonucunda Oxya chinensis (Li vd. 

2005), Sitophilus granarius (Bolter ve Chefurka 1990), Musca domestica (Zaman vd. 

1994), Spodoptera eridania (Ahmad vd. 1995), Oreochromis mossombicus  

(Venkateswara Rao 2006) gibi canlılarda antioksidan enzim aktivitelerinin değiştiği 

gösterilmiştir.  

Sunulan çalışmada G. mellonella larvalarında SOD aktivitesi, özellikle yüksek 

insektisit konsatrasyonlarına bağlı olarak önemli ölçüde artmıştır. Enzim aktivitesindeki 

bu artış, EMB’nin neden olduğu oksidatif stres koşullarında artan süperoksit 

radikallerinin temizlenebilmesi için SOD enzim aktivitesininde arttığı şeklinde 
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yorumlanabilir. Bu durum farklı insektisitlerin toksik etkileri sonucu Spodoptera exigua 

ve Tenebrio molitor (Adamski vd. 2003) ve G. mellonella (Buyukguzel 2009, Kayis vd. 

2015) larvalarında da gösterilmiştir.  Birçok çalışma pestisitlerin neden olduğu oksidatif 

stres durumunda SOD aktivitesindeki artışın temel reaksiyon olduğunu göstermiştir 

(Adamski vd. 2003, Buyukguzel 2009, Kayis vd. 2015) 

 Buna karşın düşük insektisit konsatrasyonlarında gözlenen SOD aktivitesindeki 

artış genel olarak kontrol grubuna göre istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. 

Özellikle düşük konsantrasyonlar olan 0.001µg, 0.002µg ve 0.003 µg EMB 

konsatrasyonlarında önemli artışlar gerçekleşmemiştir. Böceklerde insektisitlere karşı 

direnç gelişimi önemli bir sorundur ve bu direncin gelişiminde özellikle 

asetilkolinesteraz ve karboksilesteraz gibi enzimler önemli rol oynamaktadır (Baffi vd. 

2005). Elde edilen veriler pestisite karşı oluşan direncin bir sonucu düşük dozdaki EMB 

konsatrasyonlardan etkilenmediği şeklinde olarak yorumlanabileceği gibi, düşük 

konsatrasyonlardaki insektisitin zararlı etkileri enzimlerin bazal aktivitesi ile ortadan 

kaldırılabileceği şeklinde de yorumlanabilir (Mitchelmore vd. 1996). 

Sunulan çalışmada elde edilen verilerin zamana bağlı olarak değerlendirilmesi 

sonucu SOD aktivitelerinin böceğin yüksek dozda EMB’ye maruz kalma süresine bağlı 

olarak bir artış gösterdiğini ortaya koymaktadır.  

Katalaz, SOD aktivitesi sonucu oluşan H2O2’ nin su ve moleküler oksijene 

indirgenmesini katalizleyerek hücreleri oksidatif hasarlara karşı koruyan bir enzimdir 

(Aebi 1984, Nordberg ve Arner 2001). CAT aktivitesini, H2O2’ nin hücresel 

konsantrasyonu belirler (Fornazier vd. 2002) ve enzimin Km değerinin yüksek olması, 

düşük hücresel H2O2 konsantrasyonlarında etkinlik gösterememesine neden olur (Felton 

ve Duffey 1992, Ahmad 1992).  

Çalışmamızda CAT aktivitesinin 24 saatlik periyotta kontrole göre değişmediği, 

48 saatlik periyotta tüm konsatrasyonlarda azaldığı ve ilerleyen sürelerde ise en yüksek 

EMB dozu olan 0.005 µg dışındaki dozlarda azalma eğilimi gösterdiği görülmektedir.  

Bu durum EMB’ ye maruz kalma süresiyle birlikte ele alındığında, düşük dozlarda 

EMB etkisiyle oluşan H2O2’ nin başka mekanizmalar tarafından ortadan kaldırılmış 

olabileceği fikrini uyandırmaktadır. Felton ve Summers (1995), özellikle Lepidopter 

türlerinde düşük düzeydeki H2O2’ nin ortadan kaldırılmasında CAT’dan önce dehidro 

askorbik asit redüktaz (DHAR) ve askorbat peroksidaz (APOX) gibi enzimlerin önemli 
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rol oynadığını belirtmişlerdir. Bunun yanında süperoksit radikalinin de CAT aktivitesini 

inhibe edebileceği belirtilmiştir (Kono ve Fridovich 1982). Elde edilen verilerdeki CAT 

aktivitesindeki değişiklikler yukarıda bahsedilen nedenlerden biri tarafından 

kaynaklanmış olabilir. Fakat şüphesiz ki, bu konuda kesin bir yargıya varabilmemiz için 

CAT, DHAR ve APOX enzimlerinin birlikte çalışıldığı bir çalışmaya gereksinim vardır. 

Sunulan çalışmada EMB maruziyet süresinin arttığı 72 ve 96. saatlerde en 

yüksek konsatrasyon olan 0.005 µg EMB konsatrasyonunda, CAT aktivitesinin diğer 

konsatrasyonlara göre artarak kontrol seviyesinde gözlenmesi aşırı miktarda artan H2O2’ 

nin elemine edilmesine yönelik bir düzenleme ile CAT enzim aktivitesindeki bir artış 

şeklinde yorumlanabilir.  Farklı insektisitlere maruz bırakılan böceklerde benzer 

sonuçlar bulunmuştur. Aslantürk vd. (2011) methidation uyguladıkları L. dispar 

larvalarında, Kayis vd. (2015)  DDVP’ ye maruz bırakılmış G. mellonella larvalarında 

ve Bamidele vd. (2013) ise Rynchophorous phoenicis’de CAT aktivitesinin benzer 

şekilde arttığını göstermişlerdir.  

Malondialdehid (MDA) çoklu doymamış yağ asitlerinin peroksidasyonunun bir 

ürünü olup, MDA seviyesindeki artış böceklerde lipid peroksidasyonun bir göstergesi 

olarak önemli bir parametredir (Büyükgüzel 2006, Emre vd. 2013, Kayis vd. 2015). 

Yapılan çalışmalarda G. mellonella’ da DDVP maruziyeti sonucunda (Kayis vd. 2015) 

ve metil parathion ve malathion uygulanmasından sonra (Icen vd. 2005, Buyukguzel 

2009) MDA seviyesinde önemli artışlar gözlendiği belirlenmiştir. Çalışmamızda 

özellikle yüksek EMB konsatrasyonlarında elde edilen MDA seviyelerindeki artış daha 

önce yapılan çalışmalarla önemli ölçüde paralellik göstermektedir.  

Serbest radikallerin hücrede proteinler, lipitler, karbonhidratlar üzerine önemli 

etkileri olduğu bilinmektedir (Damien vd. 2004, Song 2004).   Sipermetrin uygulanmış 

Pimpla turionellae (Sak vd. 2006) ve fenitrotion ve ethion uygulanmış B. mori’ de 

(Nath vd 1997) protein miktarının azaldığı tespit edilmiştir. Ribeiro vd. (2001), 

böceklerde protein miktarların pestisitlerin yol açtığı oksidatif stres altında, fizyolojik 

bir adaptasyon sonucu protein katabolizmasının uyarılması nedeni ile azaldığını 

belirtmişlerdir. Sunulan çalışmada EMB G. mellonella‘nın protein miktarında doza 

bağlı bazı değişikliklere neden olmuşsa da bu etkileri önemli bulunmamıştır.  

Karbohidratlar böceklerde başlıca enerji kaynağı olması nedeniyle son derece 

önemlidir (Lee vd. 2004, Chen ve Fadamiro 2006).  Sunulan çalışmada artan EMB 
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konsatrasyona ve uygulama süresine bağlı olarak G. mellonella’da karbohidrat 

miktarının önemli ölçüde azaldığı görülmektedir. Bu durum spiromesifen uygulanmış 

Drosophila melanogaster’ de azalan karbohidrat miktarıyla (Kissoum ve Soltani 2016), 

Culex pipiens’te lambda-cyhalothrin ve lufenuron maruziyeti sonucu önemli ölçüde 

azalan total karbohidrat miktarıyla (Shaurub ve El-Aziz 2015) paralellik göstermektedir. 

Nath (2003), B. mori’de organofosforlu insektisit uygulamasıyla glikojen miktarının 

önemli ölçüde azaldığını gösterilmiştir ve bu durumun insektisit toksisitesi nedeniyle 

artan enerji ihtiyacına bağlı olarak artan fosforilaz ve trehalaz aktivitesi sonucu 

gerçekleştiğini öne sürmüştür. Çalışmamızda gözlenen karbohidrat miktarındaki azalma 

EMB’ nin neden olduğu toksik stress sonucu artan enerji ihtiyacının karşılanması için 

böceğin karbohidratları önemli ölçüde kullandığını fikrini uyandırmaktadır.  

Lipidler birçok böcek türünde eşeysel olgunluğa ulaşma ve yumurta üretimi için 

elzemdir (Vanderzant ve Richardson 1964, Candy ve Kilby 1975).  Böcekler gereksinim 

duydukları bu lipid bileşenlerini doğrudan besinden sağlayabildikleri gibi vücutta depo 

edilmiş protein ve karbohidratlardan da sentezleyebilirler (Werren 1987). Sunulan 

çalışmada gözlenen lipit miktarındaki azalma Cypermetrin uygulanmış P. turionellae 

bireylerinde de gözlemlenmiştir (Sak vd. 2006). Benzer şekilde piriproksifen 

uygulamasından sonra B. mori larvalarında (Etebari vd. 2007), Eurygaster integriceps 

nimflerinde (Zibaee vd. 2011) ve Schistocerca gregaria’da lipid miktarlarının önemli 

ölçüde azaldığı sonuçlarımızı destekler niteliktedir. Sak vd. (2006) lipid miktarındaki bu 

azalmanın insektisit uygulaması sonucu enerji metabolizmasında meydana gelen 

değişikliklerden kaynaklandığı belirtilmiştir.  

İnsektisitlerin de dâhil olduğun birçok toksik maddenin organizmaya alınımını 

takiben derhal detoksifikasyon mekanizmaları devreye girerek, toksik maddenin 

biyotransformasyonu ile zararının engellenmesi gereklidir. Biyotransformasyonda rol 

oynayan detoksifikasyon enzimleri ve ısı şok proteinlerinin üretilmesi ve toksik 

maddelerin aktif olarak vücuttan atılması işlemleri ciddi şekilde enerjiye bağımlı 

olaylardır (Maryanski vd. 2002). Sunulan çalışmada böceğin toplam karbohidrat ve 

lipid miktarlarındaki azalmanın toksik stres etmeni olan EMB’nın detoksifiye edilmesi 

için artan enerji ihtiyacının karşılanmasında kullanıldığı sonucuna varılmıştır.   

Sonuç olarak EMB G. mellonella’da toksik etki oluşturarak antioksidan enzim 

aktivitelerinde değişikliğe neden olmuştur. Lipid peroksidasyonunun önemli bir 
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göstergesi olan MDA düzeylerindeki artış göz önüne alındığında EMB’nin G. 

mellonella larvalarında oksidatif hasarlara neden olarak membran lipidlerine zarar 

verdiği belirlenmiştir. Ayrıca böceğin enerji metabolizması üzerine etki ederek özellikle 

karbohidrat ve lipidlerin sentezini ve kullanımını önemli ölçüde etkilemiştir. 
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