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OZET

Bu calismanin amaci, doza bagimli borik asit (BA) uygulamasinin
renal I/R sebep oldugu uzak doku pankreas fonksiyonu tizerindeki
etkilerini géstermektir. Bu amagla, 35 Spraque Dawley albino sigan
her grupta 7 hayvan olacak sekilde bes gruba ayrildi: sham, /R,
I/R+50 mg/kg BA, I/R+100 mg/kg BA ve I/R+200 mg/kg BA. Sham
grubuna sadece cerrahi stres prosediri uygulandi. I/R grubunda, sol
renal arter izole edilerek, antitravmatik vaskular klemp yardimiyla
45 dakika siireyle iskemi olusturuldu, ardindan 24 saat reperfiizyon
uygulandi. I/R + BA gruplarinda, reperfiizyondan 10 dakika once
intraperitonal olarak BA wuygulandi. Bobrekteki I/R hasarim
belirlemek icin kan tire azotu (BUN) ve kreatinin degerlerine bakilda.
Uzak doku hasarmmi belirlemek amaciyla pankreas fonksiyonlar:
uzerine etkileri i¢in insiilin, amilaz ve glukoz seviyeleri
degerlendirildi. Pankreas dokusu uzerindeki oksidatif stres hasarini
ve BA'in koruyucu etkilerini géstermek amaciyla CAT, SOD, MDA ve
glutatyon degerlerine bakildi. Sonu¢ olarak, bu c¢alismada, renal
I/R’nin sebep oldugu uzak doku pankreas hasarma kars: doza bagimh
borik asidin koruyucu etkileri ortaya konuldu.

ABSTRACT

The purpose of this studywas to demonstrate the effects of dosing-
dependent boric acid (BA) administration on the renal I/R effect on
remote tissue pancreas function. For this purpose, 35 Spraque Dawley
albino rats were divided into five groups as 7 animals in each group:
sham, I/R, I/R + 50 mg kg of BA, I/R + 100 mg/kg of BA and I/R + 200
mg/kg of BA. Sham group was only subjected to surgical stress
procedure. In the I/R group, the left renal artery was isolated and
ischemia was induced with antitravmatic vascular clamp for 45
minutes, followed by reperfusion for 24 hours. In the I/R+BA groups,
boric acid was administered intraperitoneally for 10 minutes before
reperfusion. Blood urea nitrogen (BUN) and creatinine levels were
measured to determine I/R damage in the kidney. Insulin, amylase
and glucose levels were assessed for pancreatic functions as distant
tissue damage. CAT, SOD, MDA and glutathione levels were recorded
in order to show the oxidative stress damage and protective effects of
boric acid on pancreatic tissue. In conclusion, this study demonstrated
the protective effects of boric acid against remote tissue pancreatic
injury caused by renal ischemia/reperfusion.
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GIRIS

Sok, sepsis, organ transplantasyonu, vaskiiler cerrahi
vb. ¢esitli klinik miidahale ve durumlar bébrek iskemi-
reperfiizyon (I/R) hasar1 olusturur (Laura ve Heitham,
2012). Akut bobrek hasarinin (AKI) uzak organ etkileri
ise belirgin gekilde organizmada ortaya cikar. I/R
hasarmin son noktasi olan, AKI'y1 takiben meydana
gelen coklu organ yetmezlikleri, I/R’'de meydana gelen
mortalite ve morbiditenin esas nedenidir (Bulent,
2011). Bircok calisma, bobreklerde meydana gelen
hasarin akciger, karaciger, beyin ve hematolojik
sistem gibi uzak dokular1 etkiledigini bildirmigtir.
Ancak, bébrek I/R hasarinin meydana getirdigi uzak
doku hasarinda, pankreas iizerine etkileri aciga
kavusturulmamigtir (Hussein ve ark., 2013).
Karaciger transplantasyonunda ve biiyik karaciger
rezeksiyonlarinda olusan karaciger I/R'sini takiben
uzak organ olarak pankreas yaralanmasi ¢aligmalarda
bildirilmistir (Bulent, 2011). Karaciger I/R hasar1 ve
pankreatik yaralanma arasinda bir iligki vardir
(Hussein ve ark., 2013). Pankreas dokusunun hasar
tespiti oldukc¢a zordur ve yiuksek mortalite ve
morbidite géstermektedir.

Uzak doku hasarinin patogenezinde birgok farkl
mekanizma oldugu agik olsa da, reaktif oksijen
tirlerinin  (ROS) olugmas1 siklikla  gozlenen
mekanizmadir (Laura ve Heitham, 2012). Iskemi-
reperfliizyon hasari, lokal doku hasarini artiran ve I/R
bélgesinden uzak organlari etkileyen ROS turetimi ile
sonuclanmir (Marian ve ark., 2007). Reaktif oksijen
turleri, esas olarak hiicre zarina, mitokondrilerdeki
lipidlerin peroksidasyonu ve DNA degradasyonuna
bagh olarak hiicresel zarara neden olabilen oldukca
kararsiz oksijen molekiillerdir (Laura ve Heitham,
2012).

Farkli hayvan modellerinde pankreas hasari tizerine
reaktif oksijen tirlerinin etkileri arastirilmistir
(Marian ve ark., 2007). Reaktif oksijen tiirleri,
pankreatik transplantasyon prosedirleriyle iligkili
I/R'de 6nemli ajanlar olarak gosterilmistir. Ayrica,
ROS saliniminin, I/R'yi takiben ge¢ faz yaniti olarak
hiicrelerin apoptozuna neden oldugu bildirilmigtir
(Marian ve ark., 2007). Akut bébrek hasarinin sonrasi
uzak doku etkilerinde, akciger, karaciger ve
miyokardiyal yaralanmalarda apoptoz meydana
geldigi bildirilmistir (Hengartner ve Bryant, 2000).

Reaktif oksijen tiirlerinin pankreatik hicreleri igin
6nemli bir 6lim nedeni olarak kabul edilmektedir
(Hussein ve ark., 2013). Pankreastaki serbets oksijen
radikallerin asirl uretilmesinin, endojen
antioksidanlar ve enzim aktivitelerinin kapasitesini
asarak, mitokondriyal ve hiicresel membranin lipid
bilesenlerinin peroksidasyonu yoluyla hiicre hasarina
yol agtig1 belgelenmistir. ROS'a karsi savunmadan
sorumlu olan endojen antioksidan stiperoksit dismutaz
(SOD), katalaz (CAT) ve glutatyonun (GSH), I/R
hasarin azaltmada énemli bir roli vardir (Marian ve
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ark., 2007). Bu nedenle, antioksidanlar iskemi ve
reperfliizyon hasarinda yaygin olarak kullanilmaktadir
ve bir¢cok dokuda oksidatif stres hasarini azalttigi
gosterilmistir (Bulent, 2011).

Hicreler, artmis ROS seviyeleri gibi negatif sinyaller
aldikga, hiicre sagkalimi i¢gin gerekli pozitif sinyaller
ile oksidanlarin artan hiicresel seviyesi arasinda bir
dengesizlik olusur, dolayisiyla apoptosis meydana
gelir (Hengartner ve Bryant, 2000). Dahas,
mitokondrinin apoptozun diizenlenmesinde kilit bir rol
oynadig1 iyi bilinmektedir (Yousef ve ark., 2012).
Oksidatif stres, hiicre apoptosisine yol acan kaspaz-3
aktivasyonunu tetikler. Ek olarak, mitokondrideki
anti- ve proapoptotik proteinlerin (Bcl-2: Bax) dengesi
ROS'a énemli élciide yanit verir (Philchenkov ve ark.,
2004).

Bor (B), Periyodik Tablonun 13. grubunda yer alan bir
elementtir. Borik asit, vicuda alindiktan sonra
sindirim sonrasi borun en muhtemel seklidir ve
hidroksil gruplar1 sayesinde biyomolekiiller ile
etkilesime girebilmektedir (Greenwood ve Earnshaw,
1984). Borik asit mineral ve  hormonal
metabolizmalarda, hiicre membran fonksiyonlarinda
ve enzim reaksiyonlarinda o6nemli bir rol
oynamaktadir (Forrest ve Nielsen, 2008). Borik asidin,
oksidatif hasara karsi DNA icin koruyucu bir madde
olarak potansiyeli oldugu 6ne siiriilmektedir (Guindon
ve ark., 2007). Ayrica, bor bilesikleri, hayvanlarda hem
in vitro hem de in vivo olarak etkili antiosteoporotik,
antienflamatuar, hipolipidemik, antikoagiilan ve
antineoplastik etkilere sahip oldugu gosterilmistir
(Benderdour ve ark., 1998).

Son zamanlarda borik asidin koruyucu ve antioksidan
etkilere sahip oldugu birkag¢ ¢alismada gosterilmistir
(Colak ve ark., 2011). Borik asidin renal I/R'ye bagh
hasar1  onleyip  dnleyemeyecegi tam  olarak
bilinmemektedir. Bu nedenle, bu deneysel ¢calismada,
borik asidin renal I/R hasarinin uzak doku organ
olarak pankreas 1tizerinde koruyucu etkileri olup
olmadig1 arastirilmigtar.

MATERYAL ve METOT

Calisma icin gerekli etik kurul ESOGU Hayvan
Deneyleri Yerel Etik Kurulun (HADYEK)dan
14.03.2018 tarihli, 122 toplant1 sayili, 657 karar
numarasi ile onay1 alindi. Deneysel calismada 180-220
gram agirlikta, saghkli, 3-4 aylik, Spraque Dawley
cinsi, disi sicanlar arasindan rastgele segimle her bir
grupta 7 sican olmak tizere toplam 5 grupta 35 adet
sican kullanild.

Deney prosediiri

Grup 1 (Sham Operasyon Grubu): Bu grup deney
hayvanlarma nefroktomi islemi uygulanarak 15 giin
siireyle 1iyilesmenin olmasi beklendi. Iyilesmenin
sonrasinda, iskemi iglemi yapilmadan 0,5 mL serum
fizyolojik, reperfliizyon sliresinden 10 dakika once
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intraperitoneal olarak enjekte edildi. 24 saat
reperfizyon Dbitiminde anestezi altinda deney
hayvanlar: sakrifiye edilerek diseksiyonlari
gerceklestirildi.

Grup 2 (/R Grubu): Sham grubu prosediirleri

reperfizyon islemine kadar Grup 2, Grup 3, Grup 4 ve
Grup 5te ayn1 sekilde uygulandi. Reperfiizyondan 10
dakika 6nce, 0.5 mL serum fizyolojik intraperitonal
olarak enjekte edildi. 24 saat reperfiizyon sonrasinda
anestezi altinda deney hayvanlar1 sakrifiye edilerek
diseksiyonlar1 gercgeklestirildi. Reperfiizyondan o6nce
uygulanan BA miktarlar:1 Grup 3, Grup 4 ve Grup 5'te
gosterilmigtir. Reperfiizyondan sonra ise tim
gruplarda ayni prosediir gerceklestirildi.

Grup 3 (/R +50 mg/kg BA grubu): Reperfiizyondan 10
dakika once, 50mg/kg borik asit, 0.5 mL serum
fizyolojik igerisinde ¢o6ziilerek intraperitonal olarak
enjekte edildi.

Grup 4 (I/R +100 mg/kg BA grubu): Reperfiizyondan 10
dakika once, 100mg/kg borik asit, 0.5 mL serum
fizyolojik igerisinde c¢6zilerek intraperitonal olarak
enjekte edildi.

Grup 5 (I/R +200 mg/kg BA grubu): Reperfiizyondan 10
dakika once, 200mg/kg borik asit, 0.5 mL serum
fizyolojik igerisinde ¢o6ziilerek intraperitonal olarak
enjekte edildi.

Doku orneklerinin analizi

Tim deneysel prosedirler gerceklestikten sonra
hayvanlar anestezi altinda sakrifiye edildi. Deneysel
islemlerin sonunda intrakardiyak olarak alinan kan,
biyokimyasal analizlerin yapilmasi i¢in jelli biyokimya
tuplerine konuldu. Alinan kan o6rnekleri 10 dk 3000
rpm'de santrifiijlenerek serumlar elde edildi. Serum
ornekleri polietilen tiplere aktarilarak analiz stiresine
kadar -80°C derin dondurucuda saklandi. Gruplardaki
her hayvanin bobrek ve pankreas doku oOrnekleri
analiz iglemlerine kadar -80°C derin dondurucuda
saklandi.

Biyokimyasal analizler

Bobrek fonksiyonu serum kreatinin ve kan ture
nitrojen (BUN) ve pankreatik fonksiyon serum amilaz,
insiilin ve glukoz seviyeleri ESOGU biyokimya
laboratuvarindaki Roche Cobas-c 501 otoanalizér
cihazinda olgiildii. Pankreas dokularinda oksidatif
stres belirteclerinin O6l¢iminde Lipit
peroksidasyonunun gostergesi olarak Ohkawa ve
arkadaglarimin = (1979) kullandigi  malondialdehit
(MDA) yontemine gore élciimleri yapildi. Glutatyon,
Beutler ve arkadaglar1 (1968) tarafindan rapor edilen
yonteme goére doku homojenatinda 6l¢iildi. Suyun ve
hidrojen peroksidin molekiiler oksijenin
parcalanmasini katalize eden katalaz (CAT) enzim
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aktivitesi, Aebi'nin  bildirdigi y6nteme  gére
gerceklestirilmistir (Aebi, 1984). SOD 6lciimii icin
yontem, ksantinin bir formazan boyasi.kirmizisi
olusturmak {izere 2-(4-iyodofenil)-3-(4-nitrofenol)-5-
feniltetrazolyum klortir 1ile reaksiyona giren
stperoksit radikalleri tiretmek i¢in ksantin oksidaz ile
reaksiyona girdigi prensibe dayanmaktadir.
Stiperoksit dismutaz (SOD) aktivitesi daha sonra bu
reaksiyonun inhibisyon derecesi ile olgilir. SOD
aktivitesi, gram protein bagina birim olarak ifade
edildi (Woolliams ve ark., 1983).

Istatistiksel analiz

Bu ¢alismanin sonucunda elde edilen veriler ortalama
+ standart olarak ve "SPSS 21.0 for Windows" paket
program kullanilarak analiz edildi. Gruplar arasi
ortalama degerler arasindaki fark tek yonlu varyans
analizi  (ANOVA) kullanilarak  degerlendirildi.
Bildirilen tim p degerlerinde, p<0.05 anlamli kabul
edildi. Tim karsilagtirmalar gruplar arasinda yapildi.

BULGULAR ve TARTISMA

Renal I/R hasarinin uzak doku pankreas tuzerine
etkileri hala belirsiz yaklagimlara sahiptir. Bu
nedenle, bu calismada iskemi-reperfiizyon hasar:
olusturulan bir sican modelinde renal I/R'nin pankreas
tzerindeki etkileri ve iskemi sonrasi doz bagimli BA
uygulamasinin bazi biyokimyasal parametreler ile
degerlendirilerek etkileri arastirildi. Renal
fonksiyonun belirlenmesi, iskemi sonrasi borik asit
uygulanan gruplarin etkinligini géstermek amaciyla
yapilan serum kreatinin ve BUN analizleri Cizelge
T’de gosterilmigtir. Sham grubuyla
kargilagtirnldiginda, serum kreatinin ve BUN
seviyeleri, I/R grubunda anlamli olarak daha ytiksekti
(p<0.05), 50 mg/kg verilen BA grubunda ise kreatinin
ve BUN degerleri istatistiksel olarak I/R grubuna gore
daha diisiik oldugu gézlenmistir (p<0.05).

Pankreatik fonksiyonlarin degerlendirilmesi icin
yapilan amilaz, insilin ve glukoz testleri de Cizelge
T’de gosterilmigtir. Sham grubuna kiyasla serum
amilaz seviyeleri I/R grubunda belirgin bir artig
gosterdi (p<0.05). BA gruplarinda ise I/R grubuna gore
anlamli bir sekilde azaldig1 gézlendi. Sham grubuna
kiyasla insilin seviyeleri I/R grubunda belirgin bir
artig gosterirken, BA gruplarinda 50 mg/kg BA ve 100
mg/kg BA uygulanmasi I/R grubuna gore anlamli bir
azalma varken 200 mg/kg BA uygulanmasinda ise
istatistiksel olarak fark gozlenmedi (p<0.05). Glukoz
seviyelerine bakildiginda ise sham ve I/R gruplar:
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gésterdi.
50 mg/kg BA uygulamasinin ise glukoz seviyelerinde
I/R grubuna goére kiyaslandiginda anlaml bir artig
oldugu belirlendi (p<0.05).
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Cizelge 1. Renal fonksiyon, pankreatik fonksiyon ve kan glukoz degerleri

Gruplar Kreatinin BUN Amilaz Insiilin Glukoz
(mg/dD) (mg/dl) (U/d) (pmol/1) (mg/dl)
Sham Grubu 0.73 £0.04 21.46 £1.13 54.15 +£3.86 32.66 £1.50 75.83 £2.31
I/R Grubu 1.38 +0.16" 30.11 £3.71* 71,61+4,127 48.51 +£6.85* 38.38 £3.12°
I/R +50 mg/kg Borik asit 0.84 +0.06™ 25.53 +£2.78™ 62.50 £2.39* 40.33 £6.82* 48.50 +£4.23*
I/R +100 mg/kg Borik asit 1.21 +0.14 27.93 £2.78 62.66 £9.52* 34.33 £6.59** 57.66 +2.25
I/R +200 mg/kg Borik asit 1.25+0.17 29.73 £1,24 66.46 £7.71* 47,23+3,45 52.50 +£3.78

*Veriler, her grupta 7 hayvandan ortalama + standart hata olarak sunulmus ve tek yonlit ANOVA ile analiz edilmis ve ardindan Tukey HSD

testi ile analiz edilmistir.

*p<0.05 Sham grubuna gore kargilastirildiginda, **
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Sekil 1. Calisma gruplarinda pankreatik oksidatif stres dizeyi: A - MDA, B - Katalaz, C - Glutatiyon, D - SOD.
Tiam veriler ortalama + SD olarak ifade edildi ve tek yonlit ANOVA kullanilarak analiz edildi. ap<0.05
Sham grubuna gore karsilastirildiginda, Pp<0.05 IR grubuna gore karsilagtirildiginda.

Katalaz, MDA, glutatyon ve SOD analizlerinin
sonuglart Sekil 1'de gosterilmistir. Sham grubuna
kiyasla, I/R grubunun pankreatik dokusunda katalaz
ve MDA seviyeleri anlamli olarak daha yliksekti. Borik
asit (Ciimle bag1 kisaltma ile baglamamali) uygulanan
gruplarda ise katalaz ve MDA seviyeleri I/R grubuna
kiyasla anlamh bir diisiis gosterdi (Sekil 1 A — B).
Pankreatik dokularda azaltilmig glutatyon ve SOD
miktar1 sham grubuna kiyasla I/R grubunda anlaml
olarak daha diigiiktii. Ayrica, BA uygulanan gruplarda
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I/R grubuna kiyasla belirgin bir artis gosterdi (Sekil 1
C-D).

Sham grubuna  kiyasla, diger  pankreatik
fonksiyonlarda bozulma olan I/R grubu iskemisinde
serum amilaz, kreatinin ve BUN konsantrasyonlari
anlamli olarak yiikseldi (p<0.05). Hussein ve
arkadaglar1 (2013) sirasiyla kreatinin ve BUN
degerlerini sham grubunda 38.89+0.88 umol/l ve
8.6x1.15 mmol/l olarak, IR grubunda ise sirasiyla
kreatinin ve BUN degerlerini 58.34+13.26 umol/l ve
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10.59+54 mmol/l olarak géstermistir. Sonuglarimiz bu
caligsmalarla paralellik gostermistir (Hussein ve ark.,
2013; Tamura  ve ark., 1993). Farkh
konsantrasyonlardaki BA gruplarinda, 50 mg/kg BA
grubu serum amilaz, kreatinin ve BUN artigini
baskilad1 ve sham grubuna kiyasla diger pankreatik
fonksiyonlari iyilestirdi. Ayrica glukoz diizeyleri sham
ve I/R gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark gosterdi. Bu bulgular, renal iskemiyle indiiklenen
pankreatik hasarin, pankreasin endokrin
fonksiyonlarini ve glikoz dengesini etkilemek igin
yeterli oldugunu disindirmektedir. Bu bulgular,
Tamura ve ark.nin ( 1993) sonuglarina gore farklilik
gosterse de Noha ve ark’min (2016) yaptig
caligmalarla uyum g6stermistir Biyokimyasal
parametrelerin tiim sonuglari, endotelyuma zarar
veren reaktif oksijen tiirlerini ireten, hiperamilaziye
neden olan ve bobrek fonksiyonlarmni bozan iskemi ve
reperfliizyonun etkisine bagli olabilir. Bu arada, reaktif
oksijen tirleri BA ile tedavi edilerek serum amilaz
konsantrasyonundaki artigin inhibisyonu ve bobrek
fonksiyonunun restorasyonu, aktif oksijen tiirlerinin
akut pankreatit patogenezinde rol oynadigini
dogrulamaktadir. Ayrica, BA verilen gruplarda lipit
peroksidasyonunu goésteren MDA seviyelerinde ve
katalaz enziminde (Sekil 1 A-B) belirgin bir diisiis ve
I/ R grubuna kiyasla antioksidan enzimlerde (Sekil 1
C-D) anlamh bir artis gosterdi. Sonuclarimizda daha
onceki yapilan c¢alismalar ile uyum igerisindedir
(Abdollahzad ve ark., 2006; Yildirim ve ark., 2009).
Diger yandan bazi c¢alismalarda (Yildirim ve ark.,
2009), artan lipit peroksidasyonunun sadece ATPnin
katabolizmasindan degil, aym1 zamanda NAD-
indirgenmis ksantin hidrojenazin oksijen radikalinin
ksantin oksidaza donustlirilmesinde de meydana
geldigi iskemiye bagli olabilecegini disiindtirmektedir.
Ayrica, bir diger calismada da (Mufioz-Casares ve ark.,
2006) I/R'nin belirgin bir oksidatif stres gelistirdigi
belirtilmistir.

Bu calisma, farkli dozlarda BA uygulamasinin renal
I/R'ye yol acan patofizyolojik yolaklarin ve uzak doku
pankreas hasarina karsi c¢esitli basamaklarim
etkileyebilecegini ilk kez gostermistir. En muhtemel
mekanizma, ROS temizleyici olarak hareket ederek
ROS'un inaktivasyonudur, ¢inkii BA, bu c¢alismada
MDA ve CAT diizeylerini distrirken SOD ve
glutatyon seviyelerini arttirmistir. Ancak uygun dozun
belirlenmesinde yapilan ¢alismalarda 50 mg/kg BA
verilen gruplarda daha iyi sonu¢lar alinmistir. Bunun
ise yiksek dozlarda BA uygulamasinin radikalik
reaksiyonlar1 tetikleyebilecegi 1ile aciklanabilir.
Analizlerden elde ettigimiz bu sonucglarin Bagbug ve
ark.’nmn (2015) yapmis olduklari calisma ile uyum

icerisindedir . Yapilan bir ¢alismada BA'min glukoz
yapisinda bulunan hidroksil grubu ile
komplekslegebildigi ve kan glukoz seviyelerinin

baskilanabilecegi 6ne stirtilse de kontrol ile 5 ve 10
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mg/kg B uygulanan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark bulunmamistir (Hunt, 1989).
Bu durum, diger etki faktorlerinin, 6rnegin sicanlara
uygulanan BA dozunun, formun, dagiliminin ve
hayvanlardaki farkli irklar: ve cinsiyetleri ile alakali
olabilir. Bizim c¢alisgmamizda ise insilin ve glukoz
degerleri arasinda ters iligki bulunmustur. I/R hasar:
pankreas Uzerinde insilin degerlerini arttirirken,
glukoz seviyelerini distirmustur. 50 mg/kg BA
uygulamasinin I/R grubuna gore anlamli bir sekilde
glukoz seviyelerini arttirdig1 goézlenmigtir. Ancak
sonuclar, Sham grubuna gore normal degerlerde
gozlenmemistir. Cakir ve ark. (2017) 5 ve 10 mg/kg BA
formunda B verilmesi serum MDA seviyelerini 6nemli
6lclide diigtirdiigii ve serum total antioksidan kapasite
(TAK) seviyelerini arttirdigi, bunun da BA'nin lipid
peroksidasyonunu azaltarak antioksidan aktiviteye
neden olabilecegini sdylemektedirler . Bu sonuglar,
calismamizdaki BA’in antioksidan enzimler
uzerindeki etkileri ile uyum igerisinde gozitkmektedir.
Ancak 100 mg/kg BA ve 200 mg/kg BA uygulamasinda
SOD aktivitesi i¢in anlamli sonuglar bulunmamagtir.

SONUC

Sonug¢ olarak, renal iskemi indiksiyonundan sonra
intraperitonel olarak borik asidin uygulanmas,
pankreas fonksiyonlarin1 diizenleyerek I/R hasarina
karsi koruyabilir. Borik asidin antioksidan 6zellikleri
sayesinde, renal I/R'ye karg1 pankreas tizerindeki lipit
peroksidasyonunu azaltabilecek bir koruyucu ajan

olarak kullanilabileceginden pankreas
fonksiyonlarmin diizenlenmesine de katka
saglayabilir. Bu, borik asidin renal I/R hasari

nedeniyle meydana gelen uzak doku pankreas
hasarina kars1 diigtirticti etkileri hakkinda yapilan ilk

calismadir. Fakat, 50 mg/kg BA ugulamasinin
pankreatik fonksiyonlarini diizeltebileceginden
bahsederken, 100 mg/kg BA ve 200 mg/kg BA
uygulamasinin etkilerinin anlaml sonuglar

vermemesi bu c¢aligma i¢in 6nemli bir limitasyondur.
Borik asidin I/R hasarini énlemedeki roliinii ve uzak
doku hasarlar: tizerindeki koruyucu etkilerini ortaya
koyabilmek i¢in daha fazla arastirmak icin daha
titizlikle tasarlanmig ¢calismalara ihtiya¢ vardir.
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