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Öz 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, aspirinin insan kaynaklı hepatoma hücrelerinde paraoksonaz-1, 

paraoksonaz-2 ve paraoksonaz-3 protein düzeylerine ve arilesteraz aktivitesine etkisini araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: HepG2 hücreleri kontrol, 0.25 mM aspirin, 0.5 mM aspirin ve 1 mM aspirin olmak 

üzere 4 gruba ayrıldı ve hücreler 48 saat boyunca sırasıyla 0, 0.25, 0.5 ve 1 mM aspirin ile inkübe edildi. 

Hücre canlılığı 3-(4,5-Dimetil-2-tiazolil)-2,5-difenil-2H-tetrazolium bromür testi ile ölçüldü. Paraoksonaz-1, 

paraoksonaz-2 ve paraoksonaz-3 protein düzeyleri western blot yöntemiyle ölçüldü. Arilesteraz aktivitesi 

substrat olarak fenilasetat kullanılarak spektrofotometrik olarak ölçüldü. 

Bulgular: 0.5 mM ve 1 mM aspirin hücre canlılığında anlamlı azalmaya yol açtı. Aspirin 

konsantrasyonları paraoksonaz-1 ve paraoksonaz-2 protein düzeylerini anlamlı olarak değiştirmedi. 0.5 

ve 1 mM aspirin paraoksonaz-3 protein düzeylerini anlamlı olarak arttırdı. 0.25 mM, 0.5 mM ve 1 mM 

aspirin, arilesteraz aktivitesini anlamlı olarak arttırdı. 

Sonuç: Çalışmamız aspirinin insan kaynaklı hepatoma hücrelerinde paraoksonaz-1 ve paraoksonaz-2 

protein düzeylerini değiştirmediğini, paraoksonaz-3 protein düzeylerini ve arilesteraz aktivitesini 

arttırdığını gösterdi. 

Anahtar Sözcükler: Aspirin, paraoksonaz-1, paraoksonaz-2, paraoksonaz-3, arilesteraz. 

 

Abstract 

Aim: The aim of this study is to investigate the effect of aspirin on paraoxonase-1, paraoxonase-2 and 

paraoxonase-3 protein levels and arylesterase activity in human-derived hepatoma cells. 

Materials and Methods: HepG2 cells were divided into four groups: control, 0.25 mM aspirin, 0.5 mM 

aspirin and 1 mM aspirin and cells were incubated with 0, 0.25, 0.5 and 1 mM aspirin, respectively. Cell 

viability was evaluated by 3-(4,5-dimethyl-2-thiazolyl)-2,5-diphenyl-2H-tetrazolium bromide assay. 

Paraoxonase-1, paraoxonase-2 and paraoxonase-3 protein levels were measured by western blotting. 

Arylesterase activity was measured spectrophotometrically by using phenylacetate as substrate. 

Results: 0.5 mM and 1 mM aspirin caused a significant decrease on cell viability. Aspirin concentrations 

did not significantly change paraoxonase-1 and paraoxonase-2 protein levels. 0.5 mM and 1 mM aspirin 

significantly increased paraoxonase-3 protein levels. 0.25 mM, 0.5 mM and 1 mM aspirin significantly 

increased arylesterase activity. 

Conclusion: Our study showed that aspirin does not change paraoxonase-1 and paraoxonase-2 protein 

levels but increases paraoxonase-3 protein levels and arylesterase activity in human-derived hepatoma 

cells. 
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Giriş 

Aspirin -asetilsalisilik asit- bir asırdan daha uzun 

zamandır kullanılmakta olan ve günümüzde en çok 

kullanılan ilaçlardan biridir. Yapısında asetil grubu 

ve salisilat metaboliti olmak üzere iki aktif molekül 

içeren aspirinin esas olarak ağrı kesici ve anti-

inflamatuvar özellikleri iyi bilinmektedir (1). Aspirin, 

trombositlerde siklooksijenazları asetilleyerek 

antitrombotik etki göstermesi sebebiyle, 

günümüzde kardivasküler hastalıkların 

önlenmesinde ve tedavisinde de kullanılmaktadır 

(2). 

Paraoksonaz enzim ailesi paraoksonaz (PON)1, 

PON2, PON3 olmak üzere üç üyeden 

oluşmaktadır. PON1 ve PON3 enzimleri esas 

olarak karaciğerde sentezlenmekte ve dolaşımda 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL)’ye bağlı olarak 

taşınmaktadır. PON2 enzimi ise neredeyse tüm 

dokularda sentezlenebilen hücre içi bir enzimidir 

(3). PON enzimlerinin hepsi antioksidan özelliklere 

sahiptir ve ateroskleroza ve koroner kalp 

hastalıklarına karşı koruyucu etkileri bulunmaktadır 

(4). Aynı enzim ailesinden olmalarına rağmen PON 

enzimlerinin düzenlenmesi bakımından farklılıklar 

bulunmaktadır (5), biz de önceki çalışmalarımızda 

PON1 ve PON3 gen ekspresyonlarının ve protein 

düzeylerinin farklı moleküller tarafından farklı 

şekillerde düzenlendiğini göstermiştik (6,7). 

Literatürde genellikle PON1 enzimi üzerine 

yapılmış çalışmalar bulunmakla birlikte PON2 ve 

PON3 ile ilgili olarak ise çok daha az sayıda 

çalışma vardır ve bu sebeple yeni çalışmalara 

ihtiyaç bulunmaktadır (3-5). 

PON enzimleri farklı substratlara karşı farklı 

aktiviteler gösterebilmektedir. Enzim ailesine adını 

veren paraoksonun hidrolizi ile karakterize PON 

aktivitesine sadece PON1 enzimi sahipken PON2 

ve PON3 enzimi PON aktivitesi göstermez. 

Fenilasetatın hidrolizi ile karakterize arilesteraz 

aktivitesi de en sık bilinen ve ölçülen PON 

enzimlerine ait aktivitelerdendir. Arilesteraz 

aktivitesi esas olarak PON1 enzimine ait olmakla 

birlikte PON3 enzimi az, PON2 enzimi ise daha da 

az miktarda arilesteraz aktivitesi göstermektedir 

(8). Özellikle arilesteraz aktivitesi çok düşük enzim 

konsantrasyonlarında bile ölçülebilmesi sebebiyle 

özellikle hücre kültürü çalışmalarında ölçümü 

sıklıkla yapılan enzim aktivitesidir (6,9). PON1 

enzimi aynı zamanda esteraz aktivitesi 

göstermekte olup aspirinin de PON1 enzimi için bir 

substrat olduğu ve plazmada PON1 enzimi 

tarafından hidroliz edildiği gösterilmiştir (10,11). 

HepG2 hücreleri ticari olarak satılan insan kaynaklı 

karaciğer hepatoma hücreleridir ve hepatositlere 

birçok biyolojik özellikleri benzedikleri için, bu 

hücreler karaciğer protein sentezinin araştırılması 

için uygun hücrelerdir (12). Literatürde karaciğerde 

aspirinin PON1 enzimi üzerine etkisinin 

araştırılmasında da HepG2 hücreleri kullanılmıştır 

(9). 

Aspirinin insan çalışmalarında serum PON1 

düzeylerine ve aktivitesine (13), in vitro olarak 

karaciğer kaynaklı hücrelerde ise PON1 mRNA 

ekspresyonlarına ve arilesteraz aktivitesine (9) 

etkileri gösterilmiş olmasına rağmen literatürde 

aspirinin karaciğerde PON1 protein düzeylerine 

etkisini araştıran bir çalışmaya rastlamadık. Aynı 

zamanda literatürde aspirinin PON2 ve PON3 

enzimleri üzerine etkisini araştıran bir çalışma da 

bulunmamaktadır. 

Bu çalışmanın amacı, aspirinin insan kaynaklı 

hepatoma hücrelerinde PON1, PON2 ve PON3 

protein düzeylerine ve arilesteraz aktivitesine 

etkisinin araştırılmasıdır. Bu amaçla HepG2 

hücrelerine farklı konsantrasyonlarda aspirin 

uygulanarak, aspirinin hücre canlılığına, PON1, 

PON2 ve PON3 protein düzeylerine ve arilesteraz 

aktivitesine etkisi araştırılmıştır.  

Gereç ve Yöntem 

Kimyasallar 

HepG2 hücreleri, American Type Culture 

Collection’dan (Middlesex, İngiltere) temin edildi. 

Çalışmada kullanılan EMEM Wisent (Quebec, 

Kanada); Fetal Bovine Serum (FBS) ve 

kemilüminesans (ECL) substrat Thermo Fisher 

(Waltham, MA, ABD); aspirin, dimetil sülfoksit 

(DMSO), 3-(4,5-Dimetil-2-tiazolil)-2,5-difenil-2H-

tetrazolium bromür (MTT) ve fenilasetat Sigma-

Aldrich Co. (St. Louis, MO, ABD); polivinilidin florür 

(PVDF) membrane Bio-Rad (Hercules, CA, ABD); 

Radioimmünopresipitasyon (RIPA) lizis tamponu 

ve PON1 primer antikoru Santa Cruz (Heidelberg, 

Almanya); PON2, PON3 ve tübülin primer 

antikorları ve sekonder antikorlar Abcam 

(Cambridge, İngiltere) markaydı. Diğer tüm 

kimyasallar Sigma-Aldrich Co. (St. Louis, MO, 

ABD) veya Merck (Darmstadt, Almanya) markaydı. 

Tüm kimyasallar analitik saflıktaydı. 
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Hücre kültürü ve aspirin uygulaması 

Deneylerde 11. ile 16. pasajlar arasındaki hücreler 

kullanıldı. Hücreler %10 FBS içeren EMEM 

mediumu ile %5 CO2’li ortamda 37°C’de 

inkübatörde yaşatıldı. Hücreler tüm deneylerde 

kontrol (0 mM), 0.25 mM aspirin, 0.5 mM aspirin ve 

1 mM aspirin olmak üzere 4 gruba ayrılarak, 

gruplar 48 saat boyunca sırasıyla 0, 0.25, 0.5 ve 1 

mM aspirin ile inkübe edildi. Aspirin, DMSO’da 

çözüldü, ve tüm hücrelere uygulanan toplam 

DMSO konsantrasyonu %0.2’idi. Aspirin 

konsantrasyonları; literatürde HepG2 hücrelerinde 

aspirinin PON1 gen ekspresyonu üzerine etkisini 

araştıran Jaichander ve ark. (9) çalışmasından 

seçildi ve aspirinin genellikle kullanılan in vivo 

tedavi düzeyleri (14) ile uyumluydu. 

MTT hücre canlılığı testi 

3-(4,5-Dimetil-2-tiazolil)-2,5-difenil-2H-tetrazolium 

bromür (MTT) testi ile değerlendirildi. 96 kuyucuklu 

plakaya 10
4
 hücre ekildi ve 24 saat sonra deneysel 

prosedür gerçekleştirildi. Medium alınarak yerine 

PBS’de çözünen 10 μl MTT (5 mg/ml) ve 100 μl 

fenol red içermeyen medium eklendi. 4 saat 

37°C’de karbondioksitli inkübatörde inkübe edilen 

hücrelerden MTT içeren medium alınarak yerine 

200 μl DMSO ve 25 μl Sorenson tamponu (0.1 M 

glisin, 0.1 M sodyum klorür, 0.1 M NaOH ile pH: 

10.5 ayarlanır) eklendi. Oluşan renk 570/630 

nm’de mikroplaka okuyucuda ölçüldü (15). 

Sonuçlar, kontrol grubunun ortalamasına 

oranlanarak kontrol grubuna göre % şeklinde 

verildi.   

Western Blot ile protein düzeyi ölçümü 

Deneysel prosedür sonrası hücre RIPA lizis 

tamponu ile homojenize edildi. Homojenatlar 

15,000 × g’de +4°C’de 10 dakika santrifüj edilerek, 

supernatantlar ayrıldı ve Lowry metoduna (16) 

göre total protein düzeyleri ölçüldü. PON1 ve 

PON3 için 50 μg, PON2 için ise 25 μg total protein 

SDS-poliakrilamid jel elektroforezi ile ayrıştırılarak 

yarı ıslak sistem ile PVDF membrana aktarıldı. Bir 

saat %5 süt tozu ile bloklanan membranlar, gece 

boyu primer antikorlar (PON1 1:100, PON3 1:1000, 

PON2: 1:10000 ve tübülin 1:10000) ile inkübe 

edilerek, 1 saat sekonder antikorlar (anti-mouse ya 

da anti-rabbit; 1:20000 dilüsyon) ile inkübe edildi. 

Proteinler bandlarının görüntüsü ECL substrat 

kullanılarak alındı. Image J programı kullanılarak 

protein bandı yoğunlukları hesaplandı (17); PON1, 

PON2 ve PON3 düzeyleri yükleme kontrolü olarak 

kullanılan tübüline oranlandı ve her bir aspirin 

konsantrasyonu aynı deneysel prosedürdeki 

kontrol değerine oranlanarak kontrolün katı olarak 

verildi. 

Arilesteraz aktivitesi ölçümü 

Deneysel prosedür sonrası hücreler yıkanarak, 1 

mM fenil asetat, 1 mM CaCl2 içeren 50 mM Tris-

HCl pH:8 tamponu ile 10 dakika 37 °C’de inkübe 

edildi ve oluşan ürün miktarı 270 nm’de ölçülerek, 

reaktif körüne göre absorbans artışı hesaplandı 

(18). Protein ölçümü için hücrelere 0.5 M NaOH 

eklendi ve total protein düzeyleri Lowry metoduna 

(16) göre ölçüldü ve sonuçlar protein düzeyine 

oranlandı. Sonuçlar, kontrol grubunun ortalamasına 

oranlanarak kontrolün katı olarak verildi. 

İstatistiksel analiz 

İstatistiksel analizler SPSS 20.0 (IBM SPSS Inc., 

Chicago, IL, ABD) programı kullanılarak Tek Yönlü 

Varyans Analizi ve gruplar arası karşılaştırmalar 

Tukey ve Tamhane testleri ile yapıldı. Sonuçlar 

ortalama ± standart sapma olarak verildi ve p<0.05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.    

Bulgular 

Kontrol grubuna göre ortalama hücre canlılığı 

yüzdesi, 0.25 mM aspirin uygulanan hücrelerde 

%97±5, 0.5 mM aspirin uygulanan hücrelerde 

%85±4 ve 1 mM aspirin uygulanan hücrelerde 

%63±7 idi (Şekil-1). 0.5 mM ve 1 mM aspirin hücre 

canlılığını, kontrole ve 0.25 mM aspirine göre 

anlamlı olarak azalttı (tümü için p<0.05). 1 mM 

aspirin hücre canlılığını, 0.5 mM aspirine göre 

anlamlı olarak azalttı (p<0.05). 

0.25, 0.5 ve 1 mM aspirin uygulan hücrelerin PON1 

protein düzeyleri sırasıyla kontrol grubunun 

1.07±0.13, 1.12±0.14 ve 1.14±0.29 katı idi (Şekil-

2). PON1 protein düzeyleri bakımından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p>0.05). 

0.25, 0.5 ve 1 mM aspirin uygulan hücrelerin PON2 

protein düzeyleri sırasıyla kontrol grubunun 

1.05±0.11, 1.06±0.14 ve 1.07±0.14 katı idi (Şekil-

2). PON2 protein düzeyleri bakımından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p>0.05).  
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Şekil-1. HepG2 hücrelerine 48 saat süreyle uygulanan aspirinin hücre canlılığına etkisi. 

Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verildi (tüm gruplar için n=16). İstatistiksel analiz Tek Yönlü Varyans 

Analizi ve gruplar arası karşılaştırmalar Tamhane testi ile yapıldı. 

a: Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında p<0.05. 

b: 0.25 mM aspirin ile karşılaştırıldığında p<0.05. 

c: 0.5 mM aspirin ile karşılaştırıldığında p<0.05. 

 

 

Şekil-2. HepG2 hücrelerine 48 saat süreyle uygulanan aspirinin paraoksonaz enzim düzeylerine etkisi. 

A) Grupların paraoksonaz düzeylerine ait ve her bir paraoksonaz proteini için yükleme kontrolü olarak kullanılan 

tübüline ait western blot görüntüleri ve gruplara ait B) paraoksonaz 1, C) paraoksonaz-2 ve D) paraoksonaz-3 protein 

düzeyleri. Üç bağımsız deneysel prosedürün sonuçları ortalama ± standart sapma olarak verildi (tüm gruplar için 

n=3). İstatistiksel analiz Tek Yönlü Varyans Analizi ve gruplar arası karşılaştırmalar Tukey testi ile yapıldı. 

a: Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında p<0.05. 
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Şekil-3. HepG2 hücrelerine 48 saat süreyle uygulanan aspirinin arilesteraz aktivitesine etkisi. 

Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verildi (tüm gruplar için n=4). İstatistiksel analiz Tek Yönlü Varyans 

Analizi ve gruplar arası karşılaştırmalar Tukey testi ile yapıldı. 

a: Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında p<0.05. 

b: 0.25 mM aspirin ile karşılaştırıldığında p<0.05. 

c: 0.5 mM aspirin ile karşılaştırıldığında p<0.05. 

 

0.25, 0.5 ve 1 mM aspirin uygulan hücrelerin PON3 

protein düzeyleri sırasıyla kontrol grubunun 

1.39±0.14, 1.93±0.11 ve 1.99±0.44 katıydı (Şekil-

2). 0.5 mM ve 1 mM aspirin uygulanan hücrelerde 

PON3 protein düzeyleri kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak yüksekti (her ikisi için, p<0.05). 

0.25, 0.5 ve 1 mM aspirin uygulan hücrelerin 

arilesteraz aktiviteleri sırasıyla kontrol grubunun 

1.34±0.05, 1.43±0.23 ve 1.95±0.17 katıydı (Şekil-

3). 0.25 mM, 0.5 mM ve 1 mM aspirin uygulanan 

hücrelerde arilesteraz aktiviteleri kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak yüksekti (tümü için, p<0.05). 1 

mM aspirin uygulanan hücrelerde arilesteraz 

aktivitesi 0.25 mM ve 0.5 mM aspirin uygulanan 

hücrelere göre anlamlı olarak yüksekti (her ikisi 

için, p<0.05). 

Tartışma 

Aspirin bilinen en eski ilaçlardan olmasına rağmen 

halen farklı endikasyonlarla kullanımı devam 

etmekte olan ve sürekli yeni çalışmalarla etkileri 

araştırılmakta olan bir moleküldür. Kardivasküler 

hastalıkların önlenmesi ve tedavisi aspirinin en 

önemli kullanım endikasyonlarından birisi (1,2) 

olmasına rağmen vücutta ateroskleroz ve koroner 

kalp hastalığı gelişimine karşı mücadele eden 

antioksidan PON enzimleri üzerine etkisi tam 

olarak aydınlatılabilmiş değildir.  

Bu sebeple çalışmamızda aspirinin PON 

enzimlerinin esas sentez yeri olan karaciğerde 

PON proteinlerinin düzeylerine ve arilesteraz 

aktivitesine etkisini araştırmayı amaçladık. Bu 

çalışma ile aspirinin PON2 ve PON3 enzimlerine 

ve karaciğerde PON1 protein düzeylerine etkisi ilk 

kez araştırıldı. 

Bu çalışmada literatürde aspirinin karaciğerdeki 

etkisini araştırmak için sıklıkla kullanılan ve 

hepatositlere benzer özellikleri nedeniyle karaciğer 

protein sentezinin değerlendirilmesinde 

kullanılabileceği bildirilen HepG2 hücreleri 

kullanıldı (9,11). Çalışmamızda, 0.5 mM ve 1 mM 

aspirin uygulanan HepG2 hücrelerinde hücre 

canlılığı azdı. Sonuçlarımızla benzer şekilde Miao 

ve ark. (19) 1 mM aspirinin hücre canlılığını 

azalttığını bildirilmişlerdir. 48 saat sonunda aspirin 

uygulamasına bağlı olarak görülen bu hücre 

sayısındaki azalma aspirinin HepG2 hücrelerinde 

proliferasyonunu inhibe etmesinden dolayı olabilir 

çünkü Liu ve ark. (20), aspirinin HepG2 

hücrelerinin proliferasyonunu glukoz 

metabolizması aracılığıyla inhibe ettiğini 

bildirmişlerdir. 
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Çalışmamızda uygulanan aspirin 

konsantrasyonlarının PON1 protein düzeylerini 

anlamlı olarak değiştirmediğini ve esas olarak 

PON1 enzimine ait olan arilesteraz aktivitesini 

arttırdığını bulduk. Çalışmamızla uyumlu olarak, 

Jaichander ve ark. (9), aspirinin HepG2 

hücrelerinde arilesteraz aktivitesini arttırdığını 

bildirmişlerdir. Çalışmamızdaki PON1 protein 

düzeylerinde anlamlı bir değişiklik olmamasına 

rağmen arilesteraz aktivitesinin artması, aspirinin 

PON1 enziminin substratı olmasından 

kaynaklanabilir (10,11) ve artan substrat 

konsantrasyonu enzim aktivitesinde artışa yol 

açmış olabilir. Ayrıca Kamble ve ark. (21), PON1 

enziminin aspirinin hidrolizinde görev almasının 

yanında oluşan salisilik asitin metabolizması 

sonucu oluşan hidrojen peroksit ve süperoksitin 

HepG2 hücrelerinde katalaz, süperoksit dismutaz 

ve hem oksijenaz gibi major antioksidan enzimler 

ile birlikte PON1 enzimini de uyardığını 

bildirmişlerdir. Ayrıca Aviram ve ark. (22), PON1 

enziminin peroksidaz benzeri aktivite ile lipoprotein 

peroksitleri, kolesteril linoleat hidroperoksitleri ve 

aynı zamanda direkt olarak hidrojen peroksiti de 

hidroliz etme kapasitesinin olduğunu 

göstermişlerdir. Bu sebeplerle aspirinle birlikte 

metabolizması sonucu oluşan moleküllerin de 

PON1 enziminin substratı olması da arilesteraz 

aktivitesindeki bu artışa yol açmış olabilir.  

Literatürde, aspirinin PON1 protein düzeyine 

etkisini araştıran tek bir çalışmaya rastladık ve bu 

çalışmada Blatter-Garin ve ark. (13) koroner arter 

hastalığı olan ve aspirin kullanan bireylerde, 

kullanmayanlara göre serumda PON1 protein 

düzeylerinin ve aktivitelerinin daha yüksek 

olduğunu bildirmişlerdir. Çalışmamızdan farklı 

olarak Blatter-Garin ve ark. (13) bildirdiği 

serumdaki yüksek PON1 düzeylerinden aspirinin 

serumda PON1 yıkımını önlemesi sorumlu olabilir. 

Çünkü PON1 enzimi oksidatif strese karşı tampon 

görevi görür, oksidatif stresi ortadan kaldırmaya 

çalışırken yıkılarak miktarı azalır ve antioksidan 

özellikleri de olan aspirin bu yıkımı engellemiş 

olabilir (5, 23). Diğer taraftan literatürde aspirinin 

serumda PON enzim aktivitelerini değiştirmediğini 

de bildiren çalışmalar da bulunmakta olup aspirinin 

serumdaki PON1 protein düzeyine ve aktivitelerine 

etkisinin tam olarak aydınlatılması için yeni 

çalışmalara ihtiyaç vardır (24, 25). 

PON2 neredeyse tüm dokularda sentezlenen 

hücre içi bir enzimdir ve PON1 ve PON3 enzimleri 

gibi antioksidan ve ateroskleroza karşı koruyucu bir 

enzimdir (3). Bu çalışma ile aspirinin PON2 enzimi 

üzerine etkisini ilk kez araştırdık. Çalışmamızda 

HepG2 hücrelerine uygulanan farklı aspirin 

konsantrasyonları PON2 düzeylerini değiştirmedi. 

Bu bulgumuz, kardiyovasküler hastalıkların 

önlenmesi ve tedavisinde kullanılan aspirinin 

PON2 enzimi üzerinden etkisinin olmayabileceğine 

işaret etmektedir. 

Bu çalışma ile ilk kez aspirinin PON3 protein 

düzeylerini arttırdığını HepG2 hücrelerinde 

gösterdik. Aspirinin PON3 protein düzeyini 

arttırması, bu molekülün kardiyovasküler sistem 

üzerine yeni olumlu etkilerinden biri olabilir, çünkü 

PON3 enzimi oksidatif stresi ve inflamasyonu önler 

ve ateroskleroza karşı savaşır (5). Ayrıca PON1 

enzimi ile kıyaslandığında, tavşanlarda PON3 

enziminin, PON1 enzimine göre dolaşımda daha 

az bulunmasına rağmen LDL oksidasyonunu 

önlemede daha etkili olduğu gösterilmiştir (26). 

Bununla birlikte PON3 enzimi çok az da olsa 

arilesteraz aktivitesi de göstermektedir ki (8), 

aspirinin arilesteraz aktivitesini arttırmasında PON3 

enziminin de katkısı olabilir. 

Çalışmamızda aspirinin PON3 protein düzeylerini 

arttırmasına rağmen PON1 ve PON2 protein 

düzeylerini değiştirmemesi özellikle PON3 

enziminin PON1 ve PON2 enzimlerinden farklı 

düzenlendiğini göstermekte olup, önceki 

çalışmalarımızda (6,7) bulduğumuz PON1 ve 

PON3 protein düzeylerinin farklı moleküller 

tarafından farklı değişimler göstermesini de 

destekler niteliktedir. 

Sonuç 

Çalışmamız aspirinin insan kaynaklı hepatoma 

hücrelerinde PON1 ve PON2 protein düzeylerini 

değiştirmediğini, PON3 protein düzeylerini ve 

arilesteraz aktivitesini arttırdığını gösterdi. 

Açıklamalar 

Bu çalışma herhangi bir kişi, kurum ya da kuruluş 

tarafından desteklenmemiştir ve yazarlar arasında 

çıkar çatışması yoktur. 
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