
9

Bölüm 2

Akçaağaç Şurubu İdrar Hastalığı ile Oksidatif 
Stres Arasındaki İlişki 
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Özet

Akçaağaç Şurubu İdrar Hastalığı (Maple Syrup Urinary Disease; MSUD) 
lösin, izolösin ile valin metabolizmalarındaki bozukluğun neticesinde 
meydana gelen, idrarda akçaağaç şurubu kokusuyla karakterizelendirilmiş 
otozomal resesif geçişli bir rahatsızlıktır. Söz konusu rahatsızlığın 
ülkemizdeki karşılaşılma yoğunluğu 1/200.000’dir. Bu hastalığa yakalanmış 
bireyler tarafından, sunulmuş olan temelde kliniksel özelliklerin arasında 
ketoasidoz, büyüme ve gelişmede gerilik, beslenmenin yeterli olmayışı, apne, 
ataksi, nöbetler, koma, psikomotorda geciklik, hiperaktivite ilaveten zihinsel 
gerileme gözlenmektedir. Bu hastalığın klasik, aralıklı, orta seviye, tiamine 
karşı hassas, E3 noksanlığı olması suretiyle beş çeşidi mevcuttur. Genellikle 
yenidoğan bebeklerde karşılaşılan klasik MSUD, yetersiz beslenmeden 
dolayı komayla ayrıca tedavi edilmemesi durumunda ölümle neticelenebilir. 
Belirtilerin çıkmaya başlaması, protein alımı ölçüsüne dayalı farklılık gösterir. 
Belirtilerin ortaya çıkmasının ardından birkaç gün içerisinde tedavi edilmiş 
olan hastaların geneli hayati tehlikeyi atlatır ayrıca hiçbir nörolojik tahribat 
geliştirmeyebilmektedir. Krizi akut olan atakların düzeltilmesinin ardından 
Dallı Zincirli Amino Asit’leri sınırlamaya doğru uzunca müddetli beslenme 
tedavisine geçilip söz konusu tedavinin hayatı boyunca devam edilmesi 
gerekir. Son zamanlarda yapılmış olan çalışmalar, beslenme tedavisine 
erkenden başlanılması durumunda meydana gelebilecek beyin tahribatlarının 
asgari düzeye indirgendiği teyit edilmiştir. Serbest radikaller ile antioksidanlar 
arasındaki herhangi bir dengesizlik, proteinlerin, yağların, nükleik asitlerin 
ilaveten karbonhidratların oksidatif tahribatına sebep olmaktadır. Böylesi 
bir durum oksidatif stres diye nitelendirilir. Günümüz koşullarında oksidatif 
stresle alakalı yapılmış ve yapılan araştırmalar, bilim insanlarının çokça ilgisini 
çeken bir durum olmuştur. Atomik orbital üstünde serbest elektronu olan 
moleküller diye belirtilen serbest radikaller, oksidatif stresin ortaya çıkmasına 
yol açmaktadır. Bu çalışmada akçaağaç şurubu idrar hastalığının oksidatif 
stresle ilişkisindeki ehemmiyetin vurgulanması gaye edilmiştir. 
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1.GİRİŞ

Akçaağaç Şurubu İdrar Hastalığı (MSUD); valin, lösin ile izolösin 
dekarboksilasyonunda gerekli rolü bulunan Dallı Zincirli Alfa- Ketoasit 
Dehidrogenaz (BCKAD) enzimdeki tahribatlar neticesinde meydana gelmiş, 
doğuştan gelmiş metabolik rahatsızlıktır. Valin, lösin, izolösin ile toksik 
metabolitlerinin kan ile idrarda birikmesiyle karakterize edilmesiyle, idrarda 
akçaağaç şurubu kokusunun varlığına rastlanır (Köksal ve Gökmen, 2019; 
Blackburn vd., 2017). Otozomal resesif geçiş özelliğine sahip metabolik 
rahatsızlık olan MSUD’nin karşılaşılma yaygınlığı dünya çapında 1:185.000 
doğumun canlı gerçekleştiği açıklanmış olsa bile, söz konusu oranın 
çokça yüksek olabilme ihtimali mevcuttur (Karahan vd., 2014). ABD’de 
Mennonitesler’de karşılaşılma yaygınlığı 1/176, Gürcistan’da 1/84.000, 
İspanya’da 1/50.000 ilaveten Türkiye’de de bahsi geçen oranın 1/200.000 
olduğu belirtilmiştir. MSUD patogenezi için genetik etken diye E1- alfa 
subunit gen (BCKDHA), E1-beta subunit gen (BCKDHB) ilaveten E2 
subunit gen (DBT) diye üç tane gen sorumludur. Bahsi geçen genlerin 
allellerinde meydana gelen patojenik varyantların, fonksiyon yitimine sebep 
olması ile rahatsızlık meydana gelir (Maden vd., 2021). MSUD’ de Alfa-
Ketoasit Dehidrojenaz Kompleksi (BCKD)’ ne ait 4 tane alt birim bileşeni 
mevcuttur. Söz konusu bileşenlerin; E1a, E1b, E2 ile E3 olduğu açıklanmıştır. 
Her allele ait alt birimi kodlayan patojenik varyantlar enzim kompleksinin 
etkinliğinin düşmesine ayrıca DZAA’ların doku ilaveten plazmada karşılık 
gelen BCKA’in birikimine sebep olabilirliği de söz konusudur (Maden vd., 
2021). 

2. Akçaağaç Şurubu İdrar Hastalığı Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi

Akçaağaç şurubu idrar rahatsızlığı, dallı zincirli α-ketoasit dehidrojenaz 
(DZKD) enzim kompleksine ait olan E1α, E1β ile E2’nin alt birimleri 
programlayan 3 genin (BCKDHA, BCKDHB ile DBT) patojenik 
çeşitlilikleri sebebiyle lösin, izolösin ilaveten valinin metabolize edilmesinin 
mümkün olmadığı otozomal resesif geçiş özellikli ender rahatsızlıktır 
(Blackburn vd., 2017). Dallı zincirli amino asitler (lösin, izolösin, valin) 
protein yönüyle zengin besinlerde bulunmakta olup gerekli olan amino 
asitlerin arasında bulunmaktadır. Hücresel sinyalin mekanizması ile 
glikozun metabolizmasında protein sentezi, mühim rolleri bulunmaktadır. 
Dallı zincirli amino asit metabolizmasının birinci adımı; lösin, izolösin 
ile valinin mitokondri içerisindeki dal zinciri aminotransferazla alakalı 
α-ketoasitlere dönüştürme işlemini içermektedir. Öteki pek çok amino 
asit metabolizmasının tersine, söz konusu zaman ritüelinin geneli iskeletin 
kaslarında gerçekleşmektedir (Burrage vd., 2014; Lynch CJ ve Adams, 
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2014). Dallı zincirli amino asit katabolizmasındaki 2. adım esnasında, 
DZKD kompleksi α-ketoasitlerin oksidatif dekarboksilasyonunu 
başlatmaktadır. Bahsi geçen periyot, α-ketoasitlerin asetoasetat, asetil-KoA 
ile süksinil-KoA’ya çevrilmesiyle neticelenir. Enzim noksanlığından dolayı 
DZAA’lar ile alakalı α-ketoasitler kanda birikip nörotoksik tesir gösterir 
(Plöckinger, 2017). Yetişkinlik sürecinde hasta bireylerde tremor, distoni, 
basit motor tikleri misali iskelet kas sistemi sıkıntıları ayrıyeten beyindeki ak 
madde içerisinde sinyal bozuklukları ile demiyelinizasyon tespit edildiğinden 
MSUD teşhisli hasta bireylerin özenli biçimde nörolojik muayene yapılması 
tavsiye edilmektedir (Carecchio vd., 2011; Klee vd., 2013). Bunun 
haricinde MSUD’lu hastalarda protein sınırlamasına dayalı kalınarak çeşitli 
mikro besin unsurlarında da eksiklik olduğu açıklanmıştır. Yapılmış olan 
bir çalışmada; MSUD teşhisli bebekte çinko eksikliğinden dolayı deri 
lezyonları görüldüğü açıklanmıştır (Uaariyapanichkul vd., 2017). Ayrı bir 
araştırmada da; MSUD teşhisli 15 çocuk, sağlıklı 15 çocukla kıyaslandığında 
L-karnitin seviyelerinin düşük çıktığı açıklanmıştır. Neticede MSUD hasta 
bireylere L-karnitin takviyesi verilmesinin gerektiği açıklanmıştır (Kumru ve 
Hismi, 2019). Erkenden teşhis; pozitif aile hikayesiyle alakalı olup erkenden 
teşhis konulsa da nörolojik bulgular çoğunlukla engellenememektedir 
(Herber vd., 2015). Tedavisi için diyette DZAA’ı sınırlamak en mühim 
metodlardandır. Dolayısıyla uzman grup tarafınca hazırlanmış ayrıca 
takibi yapılan tıbbi beslenme tedavisi gerçekleşmektedir. Erkenden teşhisle 
başlanan diyet tedavilerinde klinik gözlem güzel gitmektedir. Tedavinin 
gecikmesi durumunda mental retardasyon gelişmektedir. Rahatsızlığın 
tedavi edilmemesi durumunda ölüm kaçınılmazdır (Özel, 2014). 

Şekil 1. MSUD’nin Patofizyolojisi (Maden ve vd., 2021)
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2.1. Risk Faktörleri

Kalıtımsal metabolik rahatsızlıkların prenatal teşhisi, bilhassa akraba 
evliliği fazla bulunan ülkelerde mevcuttur (Chapman, 2014). Ülkemizde 
nüfus ve sağlık araştırması istatistik verileri göz önüne alındığında; 
ülkemizde akraba evlilikleri oranının %22- %24 görüldüğü saptanmıştır 
(Koç ve Eryurt, 2017). Akraba evliliklerinin çokça bulunmasından 
kaynaklı olarak, kalıtsal metabolizma rahatsızlıklarının Türkiye açısından 
mühim sağlık problemidir (Tanacan ve vd., 2019). MSUD de otozomal 
resesif özellikli kalıtımsal bir rahatsızlıktır ayrıca adı geçen rahatsızlıktan 
etkilenen bir bireyin, kardeşlerinden her birinin etkilenmesi olasılığı %25, 
etkilenmeme olasılığı %50 ayrıca taşıyıcı olma olasılığı da %25’tir. MSUD’ 
lu aile bireyinde patojenik varyantlar saptanmışsa, risk taşıyan akrabalar 
açısından taşıyıcı testi ile riski yüksek olan hamilelikler açısından prenatal 
teşhis uygulanması uygun olur (Strauss vd., 2020).

2.2. Belirti ve Bulgular

MSUD hasta bireyleri tarafınca sunulmuş olan bazı klinik nitelikler 
içerisinde ketoasidoz, büyüme ile gelişmede gerilik, beslenmenin yeterli 
olmayışı, apne, ataksi, nöbetler, koma, psikomotorda geciklik, hiperaktivite 
ile zihinsel gerilik gözlenmektedir (Muelly vd., 2013). MSUD’ lu 17 yetişkin 
(ortalama 27,5 yaş) üstü yapılmış olan araştırmada 12 kişide (%70,6) 
kliniksel muayenelerinde hareket bozukluğu (esasen titreme, distoni ya 
da her ikisinin bir kombinasyonu) açıklanmıştır (Carecchio vd., 2011). 
Ayrıyeten araştırmalardan, oksidatif stresin MSUD nöropatolojisinde rol 
oynayabildiği gözlenmiştir (Mescka vd., 2014). Lösin, izolösin ile valinin 
normal olmayan birikimi, beslenme sıkıntıları, kusma, uyuşukluk, sinirlilik 
ile idrarın karakteristik akçaağaç şurubu kokusu misali farklı belirtilerle 
neticelenir. Dallı Zincirli Alfa-Ketoasitler (DZAA’ler) den bilhassa lösin 
beyin hücrelerine sitotoksiktir ayrıca miyelinli beyaz maddeye etki eden 
sitotoksik, beyin ödemine sebep olmaktadır. Yükselmiş plazma izolösin 
de idrarda akçaağaç şurubunun karakteristik kokusuyla alaklalıdır. Alfa-
ketoizokaproik asit ile öteki BCKA’ ler, kas ile beyindeki transaminasyon 
tepkimelerine müdahale edip toksisite gösterebilmektedir. Yapılmış olan 
olgu araştırmasında MSUD’lu bebekler 5 günlükken letarji, emme güçlüğü 
ile idrarlarında yanmış şeker kokusu misali belirtiler saptanmıştır (Kale ve 
Karaoğlu, 2017). Belirtilerin çıkmaya başlaması, beslenmelerindeki protein 
ölçüsüne dayalı olarak değişebilmektedir. Belirtilerin başlamasının ardından 
birkaç gün içerisinde tedavisi yapılan hasta bebeklerin geneli sağ kalırlar 
ayrıca herhangi bir nörolojik tahribat geliştirmeyebildiği açıklanmıştır 
(Kathait vd., 2018).
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2.3. MSUD’nin Çeşitleri 

MSUD klinik semptomlar ile tiamine cevap vermesi açısından 5 çeşide 
ayrılmaktadır. 

2.3.1. Klasik (Neonatal) MSUD 

Klasik MSUD, maksimum sıklıkla karşılaşılan ayrıca en şiddetli biçimidir. 
Bebekler doğdukları zaman genellikle normal olurlar fakat genelde birkaç 
gün sağlıklı kalmaktadırlar. Doğumun gerçekleşmesinin ardından 12 ile 
24 saat içinde dallı zincirli amino asitlerin (DZAA’lar; lösin, izolösin ile 
valin) ile alloizolösin konsantrasyonları yükselir ayrıca akçaağaç şurubunun 
kokusu idrarda saptanabilir. 2-3 gün içinde metabolik zehirlenme 
semptomlarına ilaveten idrarda dallı zincirli alfa-ketoasitler, asetoasetat ile 
beta-hidroksibutiratın var oluşu eşlik etmektedir. 4-6 gün içinde ensefalopati 
kötüye gider ve idrarda akçaağaç şurubunun kokusu belirginleşir. 7-10 
gün içinde vahim bir şekilde serebral ödem, koma ile merkezi solunum 
yetmezliğinde çok güçlü zehirlenme meydana gelir (Blackburn vd., 2017). 
Klasik MSUD’ lu hastalar üstünde yapılmış araştırmada duygusal rahatsızlık 
(depresyon, anksiyete ile panik bozukluğu) ihtimali %83 -%100 arasında 
tespit edilmiştir (Muelly vd., 2013). Yapılmış olan başka araştırmaya 
bakıldığında; 1964 ile 2013 seneleri arası tedavi edilmiş yenidoğan MSUD’lu 
hasta çocuklarda dışsallaştırma ilaveten anksiyete bozukluluğu sıklıkla 
görülmüş olup %56’sında psikolojik ile psikiyatrik bakıma gereksinim 
duyulduğu görülmüştür (Abi-Wardé vd., 2017). 

2.3.2. Aralıklı (İntermittent) MSUD 

MSUD’ un öteki çeşitleri Klasik MSUD’e nazaran daha hafif olduğu 
açıklanmıştır. Bahsi geçenlerden birincisi ayrıca Klasik MSUD’dun ardından 
maksimum yaygın karşılaşılan aralıklı dallı zincirli ketoasidüridir. Bu türden 
hastalar, enfeksiyon ya da ameliyat misali vakaların mevcudiyeti haricinde 
herhangi bir sıkıntı yaşamayabilmektedirler. Fakat söz konusu hastalığın bir 
takım durumlarda ölümcül olabildiği belirtilmiştir (Nyhan WL vd., 2006). 
Seneler boyunca herhangi bir belirtiye karşılaşmamış hasta bireylerde, 
hafiften enfeksiyonla birlikte koma, konvülsiyonlar ile ölüm gelişebilmektedir 
(Goedde HW vd., 1970). Aralıklı MSUD hastalığında sıklıkla karşılaşılan 
klinik semptomlar içerisinde; normal erkenden büyüme ve gelişmeyle birlikte 
şiddetli olabilme durumu olan epizodik dekompansasyonlar görülebildiği 
belirtilmiştir (Blackburn vd., 2017). İntermittent MSUD hastalığında 
biyokimyasal semptomlar, klasik profile benzemekte olup DZAA’lar 
normaldir. Normal BCKD aktivitesi de %5 ile %20 arası bir oranında 
görülür.
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2.3.3. Orta Düzeyde (İntermediate) MSUD 

3. biçim olan İntermediate MSUD’ lu hasta bireyler genelde zekâ 
geriliğiyle başvurmakta olup ayrıca öteki iki biçime nazaran minimum sıklıkta 
karşılaşılır. Bahsi geçen çeşitte gözlenen semptom ile belirtiler aralarında; 
akçaağaç şurubu kulak kirinin kokusu, beslenmenin yetersizliği, büyümenin 
yetersizliği, gelişimsellikte gecikme durumları, sinirlilik ile rahatsızlık 
esnasında ensefalopati mevcuttur. İntermediate MSUD durumunda da 
biyokimyasal testler klasik fenotipe benzer biçimde görülmektedir fakat 
kantitatif yönden şiddetli durumu minimumdur ayrıca BCKD aktivitesi %3 
ile %30 arasıdır (Strauss vd., 2020). 

2.3.4. Tiamine Duyarlı MSUD 

Tiamine karşı hassas MSUD ya da öteki ismiyle tiamine karşı hassas dallı 
zincirli oksoasidüri, başta günlük 10 mg gibi düşüklükte tiamine cevap veren 
nispeten hafiften klinik bulgulara sahip bir hasta bireyde tanımlanmıştır 
(Scriver CR vd., 1971). Bu çeşit hasta bireylerde tiamin takviyesinin 
iyileştirdiği gözlenmiştir. Normal BCKD etkinliği %2- %40 ‘tır ayrıca 
tiamin tedavisiyle lösin toleransının ayrıc biyokimyasal profilin iyileştirilmesi 
amaçlanır (Strauss vd., 2020). 

2.3.5. E3 noksanlığına dayalı MSUD 

Ender rastlanan bir tip olup E3 noksanlığına dayalı meydana gelir. E3 
noksanlığına dayalı MSUD rahatsızlığı gözlenen bir vakada birinci haftada 
beslenmenin zorlukları, kusması, büyümesi ilaveten gelişmede gerilik 
şikayetleriyle başvuruda bulunmuştur (Nyhan WL vd., 2005). 

3. OKSİDATİF STRES 

Serbest radikaller ile antioksidanlar arasındaki herhangi bir dengesizlik, 
proteinlerin, yağların, nükleik asitlerin ilaveten karbonhidratların oksidatif 
tahribatına sebep olmaktadır. Böylesi bir durum oksidatif stres diye 
nitelendirilir. Günümüz koşullarında oksidatif stresle alakalı yapılmış 
ve yapılan araştırmalar, bilim insanlarının çokça ilgisini çeken bir durum 
olmuştur. Atomik orbital üstünde serbest elektronu olan moleküller 
diye belirtilen serbest radikaller, oksidatif stresin ortaya çıkmasına yol 
açmaktadır (Prior ve Cao, 1999: 255; Azab vd., 2017: 235). Vücudu 
serbest radikallerin tehlikeli tesirlerinden muhafaza eden antioksidanlar, 
oksidatif stresin meydana gelmesini önlemektedirler (Robinson vd., 1997: 
291; Azab vd., 2017: 235). Asgari seviyede meydana gelen oksidatif stres, 
hücreler tarafınca etkisiz duruma getirilse dahi genellikle antioksidan enzim 
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sisteminin aktif duruma geçmesine engel olmaya çalışır. Hücre içi savunma 
sistemi pasifleşmesi durumunda reaktif oksijen molekülleri ile antioksidanlar 
arasındaki ilişki zarar görür. Bu vaziyet lipit, protein, DNA misali yapıların 
tahribatıyla neticelenir (Gutteridge, 1994: 133; Berger, 2005: 172; Zadák 
vd., 2009:13; Wildburger, 2009:189; Yıldız, 2025). Reaktif oksijen 
türlerine karşı endojen antioksidan savunması, onları güçlendiren ve ROT’u 
nötralize ederek optimum dengeyi yeniden sağlayan doğal antioksidanlarla 
güçlendirilir (Al-Mamary vd. 2002: 1041; Azab vd. 2017: 235; Azab ve 
Albasha 2018:8). Serbest oksijen radikalleri, organizmada enerjetik, reaktif 
ilaveten metabolik olması suretiyle 3 temel mekanizma ile meydana gelmekte 
olup metabolik tepkimeler, en mühim serbest oksijen radikalleri kaynağı diye 
karşımıza çıkıp, meydana gelen serbest oksijen radikalleri yüksek derecede 
reaktif oldukları için de hücrelerde toksik etkilerin oluşmasına sebep olurlar 
(Pellegrini vd., 2009). Bütün hücre açısından intrinsik oksidasyon ile 
antioksidanlar aralarındaki dengenin fizyolojik seviyelerde tutulması organ- 
dokular yönünden mühimdir (Pellegrini vd., 2009; Cemeli vd., 2009; 
Hassimotto vd., 2008). Singlet oksijenin eliminasyonunda (süpürülüp 
temizlenmesinde) β-karoten ile diğer karotenoidler miktarınca A vitamini 
ile öteki retinoidler etkin olurken, hidrojen peroksit Se ihtiva eden GSH-Px 
tarafınca, süperoksit anyon radikali de bakır (Cu) ile çinko (Zn) İhtiva eden 
sitoplazmik enzimler veya mangenez (Mn) ihtiva eden mitokondriyal SOD 
tarafınca etkin şekilde elimine edildiği belirtilmiştir (Hassimotto vd., 2008). 
Oksidatif strese dayalı kalınarak lipidler, proteinler, enzimler, karbonhidratlar 
ile DNA zarar görebilmekte, membranlardaki tahribatın sonucunda DNA 
zincirlerinde gelişigüzel kırılmalar ilaveten bağlanmalar oluşmakta, enzim 
ilaveten yapısal proteinlerin zarar görmesi hücrenin ölümüyle sonlanabildiği 
tarzda bu vakalar kanser, nörodejeneratif, kardiyovasküler rahatsızlıklar, 
diyabet ve otoimmün bozuklukların gelişmesinde moleküler temeli meydana 
getirmektedir (Pellegrini vd., 2009; Ratnam vd., 2006; Cemeli vd., 2009). 
Nörodejeneratif rahatsızlıkların bazılarında mühim oranında kan-beyin 
bariyerini aşabilirliği olan antioksidanlara gereksinim mevcuttur (Pellegrini 
vd., 2009; Cemeli vd., 2009; Kusano ve Ferrari, 2008). Serbest oksijen 
radikalleri eliminasyonunda, endojen olan antioksidan enzimler (GSH-
Px, SOD, CAT) ile bir takım vitaminler (vitamin A, C ile E) fonksiyonlu 
olabildiği tarzda eksojen olan antioksidanlar (likopen, resveretrol) ve 
antioksidan özellikli ön maddelere (benzoik, gallik, vanillik asit) de ihtiyaç 
duyulduğu belirtilmiştir (Cornelli, 2009; Pellegrini vd., 2009; Kusano 
ve Ferrari, 2008). Hücre metabolizmasında önemli rollere sahip olan B 
vitamini, kimyasal yönden farklı bir vitamin sınıfını meydana getirmektedir. 
Sigara, alkol ile ihtiyarlanmanın zararlı tesirlerine karşın antioksidan misali 
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vazifeyi üstlenmiş tiamin (vit B1) B sınıfı vitamini iken, ona benzer vitaminler 
tarzda antioksidanlar aralarında gruplandırılmamakta, fakat bunların 
rollerine besinsel etkenler diye vurgulanır. Bu anlamda, folik asit (vit B9), 
kobalamin (vit B12) ile çinko (Zn) hücrelerde DNA’nın tamirinde ayrıca 
metabolizmasında önemli olan başka besin öğeleridir. Folik asit, bilhassa 
pürin ile primidin nükleotidlerinden timidinin sentezinde rol oynadığı şekilde, 
serbest oksijen radikalleri ya da genotoksik bileşiklerin DNA’ya erişmesinin 
önlenmesi ayrıca DNA’nın stabilitesinin sağlanması için de mühimdir 
(Cemeli vd., 2009; Davidson ve Decker, 2009; Moller ve Loft, 2006). 
Kanserin başlangıç zamanlarında; radyasyon, tetraklorodibenzodioksin 
(TCDD), benzen türevleri, poliaromatik hidrokarbonlar (PAH) ile aroklor 
misali bir takım kimyasallar ile antioksidanın yeterli tüketilmemesi mühimdir. 
Yeterli seviyede ve devamlı bitkisel antioksidan (karotenoid, vitamin C, folik 
asit, retinol) tüketimi oksidatif stresin DNA tahribatını önlerken, gelişim 
göstermiş tahribatlı hücrelerin büyümelerini, tümöral yapı kazanmalarını 
ilaveten metastazını da önlemektedirler (Kapoor vd., 2009; Davidson ve 
Decker, 2009). Amerika Birleşik Devletleri Milli Kanser Araştırmaları 
Enstitüsü, kimyasal engellemeyi; “İlaç, vitamin ya da öteki ajanları kullanıp 
kanser gelişiminin tehlikesini geciktirebilmek, önlemek veya yok etmek” 
şeklinde tanımı yapmıştır. Bu ön kimyasal önleyiciler aralarında karotenoidler, 
indoller ayrıca sebze ile meyvelerle alınmış antioksidanlar en önde gelir 
(Davidson ve Decker, 2009;). Bilhassa kanser tedavilerinde uygulanan 
ilaçlardan beklenen en mühim öteki fayda da hasarsız doku ile hücrelerin 
muhafaza edilmesidir üstelik bu etkiyi azami düzeyde en iyi sağlama imkanı 
olan ajanların başında ise meyve antioksidanları gelir. Doğal antioksidanların 
mühim kaynağı olan bitkiler, 8000 gibi çeşitli yapıdaki bitki fenolikleri 
literatürlerde anılmaktadır (Davidson ve Decker, 2009). Havanın kirliliği, 
sigara, kötü beslenme alışkanlıkları (alkol, yetersiz ayrıca kaliteli olmayan 
beslenme) ile stres eksojen ayrıca endojen şeklinde serbest oksijen radikalleri 
meydana gelişini yükseltmektedir. Organizmanın antioksidan kapasitesinin 
yeterli olmaması halinde, metabolik tepkimeler hücreler açısından zararlı 
olmakta ayrıca engellenemeyen bu zararlı tepkimeler sonucunda deride akne 
ile kırışıklık, prematüre yaşlanma, koroner damar rahatsızlıkları, diyabet, 
alzheimer, parkinson ayrıca farklı kanser çeşitlerinin meydana gelmesine 
zemin hazırladığı belirtilmiştir (Cornelli,2009; Kapoor vd., 2009; Davidson 
ve Decker, 2009;). Yeni araştırmalar, oksidatif stresle atriyal fibrilasyonun 
ayrıca yangısal vakaların endotel disfonksiyonla alakalı olduğu, miyofibriler 
proteinlerin oksidatif modifikasyonu teşvik ettiği, miyofibrillerdeki C 
vitamini seviyesindeki azalışın protein nitrasyonunda (NO meydana gelmesi 
ilaveten biyoyararlanımı) yükselişte ayrıca hücrelere Ca+ yüklenmesinde 
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mühim uyarlayıcı mekanizma misali rol üstlendiğini, miyofibrillerdeki 
oksidatif tahribatın hidroksil radikalleri ilaveten peroksinitrit ile miyofibriler 
kreatin kinaz aktivitesinin uyarılması ile alakalı olduğunu açıklamaktadırlar 
(Tousoulis vd., 2009).

4. SONUÇ

Sonuç olarak, oksidatif stresin akçaağaç şurubu idrar hastalığı üzerinde 
etkilerinin bulunduğu mevcut literatürlerde gözlenmektedir. Dolayısıyla bu 
hastalık için özellikle antioksidan enzimlerin düzeylerinin çok dikkat edilmesi 
ve azami düzeyde takip edilmesi gerekmektedir.
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