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ÖZET 

 

Giresun Çevresinde Yayılış Gösteren Aegopodium podagraria (Mendek) 

Bitkisinin Bazı Ağır Metal ve İz Elementlerinin ve 

 Total Antioksidan Kapasitesinin Belirlenmesi 

KABLAN, Sevilay 

Giresun Üniversitesi 

Sağlık Bilimleri Enstitüsü 

Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı, Yüksek Lisans Tezi 

Danışman: Doç. Dr. Ayşegül ÇEBİ 

ARALIK 2016, 93 Sayfa 

 

Bu çalışmada Giresun ilinde yayılış gösteren Aegopodium podograria 

(Mendek) bitkisinin ağır metal ve iz elementleri ile total antioksidan kapasitesi 

belirlenmiştir. 2016 yılı Mart ile Mayıs ayları arasında farklı rakımlardaki 5 

istasyondan bitki örnekleri toplanmıştır. Toplanan örnekler kurutularak etanol ve 

metanol ile ekstraksiyon yapılmıştır. ICP-MS yöntemi ile ağır metal ve iz 

elementlerinin miktarları belirlenmiştir. Total antioksidan kapasitesi ferrik 

tiyosiyanat yöntemine göre ölçülmüştür. Bitki ekstraktlarındaki total antioksidan 

kapasitesi standart olarak bilinen antioksidanlar olan BHT ve troloks ile 

karşılaştırılmıştır. Ölçümler 12 saatte bir üç tekrarlı olarak yapılmıştır. 

ICP-MS yöntemine göre Cr en yüksek değeri 6,024ppm ile 3. İstasyonda,, 

Mn en yüksek değeri 83,498ppm ile 5. istasyonda, Fe en yüksek değeri 153,785ppm 

ile 5.istasyonda, Ni en yüksek değeri 50,149ppm ile 5. istasyonda, Cu en yüksek 

değeri 24,727ppm ile 3. istasyonda, Zn en yüksek değeri 105,418ppm ile 3. 

istasyonda, As en yüksek değeri 2,208ppm ile 1. istasyonda, Pb en yüksek değeri 

2,568ppm ile 1. istasyonda  tespit edilmiştir. 

Ferrik tiyosiyonat yöntemine göre hazırlanan ekstraksiyon işleminde çözelti 

olarak metanol ve etanol kullanılmıştır. Metanol ekstraktında 1. istasyon, 2. istasyon, 
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4. istasyon ve 5. istasyon 84. saatte yüksek inhibisyon göstermiş olup, 3. istasyon ise 

96. saatte yüksek inhibisyon göstermiştir. Etanol ekstraktında ise tüm istasyonlar 12. 

saatte yüksek inhibisyon göstermiştir. 

Giresun çevresinde yetişen ve halk arasında tüketilen Aegopodium 

podagraria bitkisi yüksek antioksidan aktiveteye sahiptir. Çevre kirliliğinden uzak 

bölgelerden toplandığında toksik ağır metal seviyesi düşük olduğundan güvenle 

tüketilebilecek bir besin olduğu söylenebilir. 
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ABSTRACT 

 

Determination of Some Heavy Metals and Trace Elements  

and Total Antioxidant Capacity of Aegopodium podagraria (Mendek) 

Plant Spreading around Giresun 

KABLAN, Sevilay 

Giresun University 

Institute of Health Sciences 

Department of Medical Biochemistry, Master Thesis 

Supervisor: Assoc.Prof.Ayşegül ÇEBİ 

December 2016, 93 pages 

 

In this study, heavy metals and trace elements and total antioxidant capacity 

of Aegopodium podograria (Mendek) plant from Giresun province have been 

determined. Five different stationary plant samples from different altitudes were 

collected between March-May 2016. Collected plant samples were dryed and then 

extracted by ethanol and methanol. Heavy metals and trace elements were 

determined by ICP-MS.  The total antioxidant capacity of plant extracts was 

determined according to the ferric thiocyanate method comparing with BHT and 

trolox known as standard antioxidant. Measurements were made in triplicate for 12 

hours. 

According to ICP-MS method, the highest value of Cr is 6,024ppm at 3. 

station, the highest value of Mn is 83,498ppm at the 5th station, the highest value of 

Fe is 153.785 ppm at the 5th station, the highest value of Ni is 50,149 ppm at the 5th 

station, the highest value of Cu is 24,727 ppm at the 3rd station, the highest value of 

Zn is 105,418ppm at the 3rd station, the highest value of As is 2,208ppm in the 1st 

station, the highest value of Pb is 2,568ppm in the station 1st   

Methanol and ethanol were used as solvent for extraction procedure 

according to ferric thiocyanate method. Collected samples from stations of 1th, 2th, 
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4th and 5th had high inhibiton level at 84th hour, whereas the samples from 3rd 

station had high inhibition level at 96th hour for methanol extracts. However, all 

stations showed high inhibition for ethanol extracts. 

Aegopodium podagraria which grows round of Giresun and is consumed 

widely has high antioxidant activity. When it is collected some regions far from 

environmental pollution, it can be confidentaly consumed due to the decrease toxic 

heavy metal levels. 
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V 
 

TEŞEKKÜR 

 

Tez çalışmalarım süresince değerli bilgi ve deneyimleriyle ile bana rehber 

olan değerli hocam sayın Doç. Dr. Ayşegül ÇEBİ’ye teşekkür ederim. 

Lisans ve yüksek lisans eğitimim süresince yardımlarını esirgemeyen,  hiçbir 

zaman desteğini eksik etmeyen nişanlım Uzm. Biyolog İsmail YILDIZ’a çok 

teşekkür ederim. 

Laboratuvar çalışmalarımda bilgilerinden yararlandığım, lisans ve 

yükseklisans öğrenimim boyunca her zaman destek olan Arş.Gör.Dr. Tamer 

AKKAN’a çok teşekkür ederim. 

Öğrenim hayatım boyunca benden desteklerini hiçbir zaman esirgemeyen ve 

bu günlere gelmemde büyük pay sahibi olan annem Nilgün KABLAN ve babam 

Şevket KABLAN’a çok teşekkür ederim.  

SAĞ-BAP-C-200515-02 Proje numaralı bu çalışmaya destek veren Giresun 

Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinatörlüğü’ne teşekkür ederim. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



VI 
 

İÇİNDEKİLER 

ÖZET............................................................................................................................. I 

ABSTRACT ............................................................................................................... III 

TEŞEKKÜR ................................................................................................................ V 

İÇİNDEKİLER .......................................................................................................... VI 

TABLOLAR DİZİNİ .................................................................................................. X 

ŞEKİLLER DİZİNİ ..................................................................................................... X 

SİMGELER DİZİNİ.................................................................................................. XII 

KISALTMALAR DİZİNİ ....................................................................................... XIV 

1.GİRİŞ ........................................................................................................................ 1 

2.AĞIR METALLER VE İZ ELEMENTLER ............................................................ 5 

2.1.Ağır Metallerin İnsan Sağlığına Etkileri ............................................................ 5 

2.1.1.Bakır (Cu) .................................................................................................... 8 

2.1.2.Mangan (Mn) ............................................................................................... 9 

2.1.3.Demir (Fe).................................................................................................. 10 

2.1.4.Çinko (Zn).................................................................................................. 10 

2.1.5.Nikel (Ni) ................................................................................................... 11 

2.1.6.Kadmiyum (Cd) ......................................................................................... 12 

2.1.7.Kurşun (Pb) ................................................................................................ 13 

2.1.8.Krom(Cr) ................................................................................................... 13 

2.2.Bitkilerde Ağır Metallerin Birikimi ................................................................. 13 

2.3.Bitkilerin Ağır Metallere Olan Tepkileri .......................................................... 14 

2.4.Ağır Metallerin Çevreye Yayılımı.................................................................... 14 

2.5.Bitkilerde Metal Alınımı .................................................................................. 15 

2.6.Bitkilerde Metal Taşınımı................................................................................. 15 

2.7.Aşırı Metal Alınımının Bitkilerde Yol Açtığı Zararlar .................................... 16 

2.8.Metallerin Serbest Radikal Oluşumu Üzerindeki Etkileri ................................ 16 

2.9.Bitkilerin Metal Zararından Korunma Mekanizmaları .................................... 17 

2.9.1.Metal Alınımından Sakınma ...................................................................... 17 

2.9.2.Antioksidant Savunma Sistemi .................................................................. 18 

2.10.Oksidatif Stres ................................................................................................ 19 

2.11.Serbest Radikaller ........................................................................................... 20 

2.12.Serbest Radikallerin Kaynakları ..................................................................... 22 

2.12.1.Endojen Kaynaklar .................................................................................. 22 



VII 
 

2.12.2.Eksojen kaynaklar .................................................................................... 23 

2.13.Serbest Radikallerin Etkileri .......................................................................... 23 

2.13.1.Serbest radikallerin lipidlere etkileri ........................................................ 24 

2.13.2.Serbest radikallerin proteinlere etkileri .................................................... 25 

2.13.3.Serbest radikallerin nükleik asitlere ve DNA’ya etkileri ......................... 25 

2.13.4.Serbest radikallerin karbonhidratlara etkisi ............................................. 26 

2.14. Antioksidanlar ............................................................................................... 27 

2.15. Antioksidanların sınıflandırılması ................................................................. 28 

2.15.1. Enzimler .................................................................................................. 29 

   2.15.1.1. Süperoksit dismutaz (SOD)………………………………………...29 

   2.15.1.2.Katalaz………………………………………………………………29 

   2.15.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px)…………………………………...30 

   2.15.1.4. Glutatyon Redüktaz (GSH-Red)…………………………………....30 

   2.15.1.5. Glutatyon-S-Transferazlar (GST)…………………………………..30 

2.15.2. Yağda ve suda çözünen radikal tutucular ............................................... 31 

   2.15.2.1. α-tokoferol………………………………………………………….32 

   2.15.2.2. Karotenoidler……………………………………………………….33 

   2.15.2.3. Flavonoidler………………………………………………………...34 

   2.15.2.4. Glutatyon (G-SH)…………………………………………………..34 

   2.15.2.5. Ürik Asit……………………...…………………………………….35 

   2.15.2.6. Bilirubin…………………………………………………………….35 

   2.15.2.7. Melatonin…………………………………………………………...36 

   2.15.2.8. α -Lipoik Asit………………………………………………………36 

2.15.3. Metal iyonlarını bağlayan proteinler....................................................... 37 

2.16. Eksojen antioksidanlar................................................................................... 37 

2.17.Canlılarda Antioksidan Savunma Sistemleri .................................................. 37 

2.18.Beslenmenin Antioksidan Savunma Sistemi Üzerine Etkisi .......................... 38 

2.19. Gıdalar ve Antioksidanlar ............................................................................. 39 

2.19.1. Gıdalarda doğal olarak bulunan antioksidan maddeler ........................... 39 

2.19.2. Gıdalara ilave edilen sentetik antioksidanlar .......................................... 40 

2.20.Antioksidanların Metabolizma ve Hastalıklar Üzerindeki Etkileri ................ 43 

2.20.1.Kanser ...................................................................................................... 43 

2.20.2.Kardiyovasküler Hastalıklar .................................................................... 44 

2.20.3.Yaşlanma ................................................................................................. 44 



VIII 
 

2.20.4.Bağışıklık Sistemi .................................................................................... 44 

2.20.5.Işığa Karşı Koruma .................................................................................. 45 

2.20.6.Katarakt .................................................................................................... 45 

2.20.7.Toksikantlar ............................................................................................. 45 

2.20.8.Metabolizma Bozuklukları ...................................................................... 45 

2.20.9.Hiperoksijenasyon ................................................................................... 45 

2.21. Antioksidan Aktivite Tayin Metodları .......................................................... 46 

3. MATERYAL VE METOD .................................................................................... 49 

3.1.Materyal ............................................................................................................ 49 

3.2.Kullanılan Kimyasal Çözeltiler ........................................................................ 49 

3.3.Metod ................................................................................................................ 50 

3.3.1.ICP-MS Yöntemi ile Ağır Metal ve İz Elementlerin Ölçümü ................... 50 

3.3.2. Total Antioksidan Kapasitesinin Belirlenmesi; ........................................ 50 

           3.3.2.1. Ekstraktların Hazırlanışı…………………………………………….50 

           3.3.2.2. Ferrik Tiyosiyonat Metodu ile Total Antioksidan Kapasitesi Tayini.51 

4.BULGULAR ........................................................................................................... 52 

4.1.Krom (Cr) ......................................................................................................... 53 

4.2.Mangan (Mn) .................................................................................................... 54 

4.3.Demir (Fe) ........................................................................................................ 55 

4.4.Nikel (Ni) ......................................................................................................... 56 

4.5.Bakır(Cu) .......................................................................................................... 57 

4.6.Çinko (Zn) ........................................................................................................ 58 

4.7.Arsenik (As) ..................................................................................................... 59 

4.8.Kurşun (Pb) ...................................................................................................... 60 

4.9.Aegopodium podograria’nın Metanol Ekstraktlarının Total Antioksidan 

Kapasitesi Bulguları ............................................................................................... 61 

4.10.Aegopodium podograria’nın Etanol Ekstraktlarının Total Antioksidan 

Kapasitesi Bulguları ............................................................................................... 63 

5.TARTIŞMA VE SONUÇ ....................................................................................... 65 

6.KAYNAKLAR ....................................................................................................... 69 

 

 

 



IX 
 

TABLOLAR DİZİNİ 

 

Tablo 2.1. Ağır Metallere Ait Bazı Değerler ............................................................... 5 

Tablo 2.2. Ağır Metallerin Farklı Sektörlerdeki Yayılımları ....................................... 7 

Tablo 2.3. Bazı serbest radikal türleri ........................................................................ 22 

Tablo 2.4. Organizmada bulunan temel antioksidan savunma sistemleri .................. 29 

Tablo 2.5. Gıdaları korumada kullanılan bazı sentetik antioksidanlar....................... 42 

Tablo 2.6. In vitro koşullarda uygulanan antioksidan aktivite tayin metodları ......... 48 

Tablo 4.1. ICP-MS Ölçüm Sonuçları (ppm) .............................................................. 52 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



X 
 

ŞEKİLLER DİZİNİ 

 

Şekil 1.1. Aegopodium Podograria bitkisi ................................................................... 4 

Şekil 2.1. Serbest Radikal ve Reaktiflerin Oluşumu .................................................. 23 

Şekil 2.2. Serbest radikallerin hücresel hedefleri ....................................................... 24 

Şekil 2.3. Lipid peroksidasyonunun temel reaksiyonları ........................................... 25 

Şekil 2.4. Pürin ve pirimidin bazları üzerine ●OH radikalinin etkisiyle oluşan ürünler

 .................................................................................................................................... 26 

Şekil 2.5. Oksidatif strese karşı enzimatik savunma mekanizmaları ......................... 31 

Şekil 2.6. Askorbik Asit ve Dehidro Askorbik Asit .................................................. 31 

Şekil 2.7. α-tokoferol ................................................................................................. 32 

Şekil 2.8. β-karoten .................................................................................................... 33 

Şekil 2.9. Likopen ...................................................................................................... 33 

Şekil 2.10. Temel flavonoid yapısı ............................................................................ 34 

Şekil 2.11. Glutatyon ................................................................................................. 35 

Şekil 2.12.Ürik Asit ................................................................................................... 35 

Şekil 2.13. Billirubin .................................................................................................. 36 

Şekil 2.14. Melatonin ................................................................................................. 36 

Şekil 2.15. Lipoik Asit ............................................................................................... 36 

Şekil 2.16. Gıdalarda katkı maddesi olarak kullanılan bazı sentetik   antioksidanların 

formülleri.................................................................................................................... 41 

Şekil 4.1. Krom Ölçüm Sonuç Grafiği ....................................................................... 53 

Şekil 4.2. Mangan Ölçüm Sonuç Grafiği ................................................................... 54 

Şekil 4.3. Demir Ölçüm Sonuç Grafiği ...................................................................... 55 

Şekil 4.4. Nikel Ölçüm Sonuç Grafiği ....................................................................... 56 

Şekil 4.5. Bakır Ölçüm Sonuç Grafiği ....................................................................... 57 



XI 
 

Şekil 4.6. Çinko Ölçüm Sonuç Grafiği ...................................................................... 58 

Şekil 4.7. Arsenik Ölçüm Sonuç Grafiği ................................................................... 59 

Şekil 4.8. Kurşun Ölçüm Sonuç Grafiği .................................................................... 60 

Şekil 4.9. Linoleik asit peroksidasyonunda farklı istasyonlarda mendek bitkisine 

metanol ekstratlarının etkisi ....................................................................................... 61 

Şekil 4.10.Linoleik asit emisyonunda mendek bitkisinin metanol eksraktı ile BHT ve 

troloks % inhibisyonu grafiği………. ......................................................................   62 

Şekil 4.11.Linoleik asit peroksidasyonunda farklı istasyonlarda mendek bitkisine 

etanol ekstratlarının etkisi .......................................................................................... 63 

Şekil 4.12.Linoleik asit emisyonunda mendek bitkisinin etanol eksraktı ile BHT ve ...  

troloks % inhibisyonu grafiği ……………………………………………………….64 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 



XII 
 

SİMGELER DİZİNİ 

 

% Yüzde 

°C Santigrat derece 

µl Mikrolitre 

µm Mikromilimetre 

Al Aliminyum 

As Arsenik 

B Bor 

C Karbon 

Ca Kalsiyum 

Cd  Kadmiyum 

Cl Klor 

cm Santimetre 

cm
3 

Santimetreküp
 

Co Kobalt 

CO2 Karbondioksit 

Cr2O7 Dikromat 

Cu Bakır 

Fe Demir 

g Gram 

gr/cm
3 

Gram/Santimetreküp 

H
- 

Hidrojen 

H2O2 Hidrojen Peroksit 

Hg  Cıva 

K Potasyum 



XIII 
 

kg Kilogram 

L Litre 

  m
2
 Metrekare 

Mg Magnezyum 

mg Miligram 

ml Mililitre 

mm Milimetre 

Mn Mangan 

Mo Molibden 

N Azot 

N2 Azot Gazı 

Na Sodyum 

Ni Nikel 

nm Nanometre 

O Oksijen 

OH Hidroksil 

P Fosfor 

Pb             Kurşun 

Ph Power of Hydrogen 

ppm Part Per Million 

S Kükürt 

Si Silisyum 

V Vanadyum 

vb ve benzeri 

Zn Çinko 

   



XIV 
 

KISALTMALAR DİZİNİ 

 

AAPH (2,2'-azobis(2-amidinopropan) dihidroklorit) 

ABAP (2,2'-azobis(2-amidinopropan) hidroklorit) 

AOT Aktif Oksijen Türleri 

APX Askorbat Peroksidaz 

ATP Adenozin Trifosfat 

BHA Bütillendirilmiş Hidroksianisol 

BHT Bütillendirilmiş Hidroksitoluen 

CAC Codex Alimentarius Commission  

CAT Katalaz Enzimi 

DNA Deoksiribo Nükleik Asit 

EDDS Etilendiamin Disuksinik Asit 

EDTA Etilendiamin Tetraasetik Asit 

ET Elektron Transferi 

FAD Flavin Adenin Dinükleotid 

FAO Food and Agriculture Organisation 

FCR Folin–Ciocalteu reagent 

FDA Food and Drug Administration 

FRAP Ferric Reducing Antioxidant Power 

FTC Ferric Thiocyanate 

GPX Guaikol Peroksidaz 

HAT Hidrojen Atomu Transferi 

HEM Hemoglobinin 

HIV Human Immunodeficiency Virus 

ICP-MS   Inductively Coupled Plasma – Mass Spectrometer 



XV 
 

 

LDL Low Density Lipoprotein 

MDA Malondialdehit 

NADP Nikotinamid Adenin Dinükleotit Fosfat 

NADPH Nikotinamid Adenin Dinükleotit Fosfat Hidrojen 

ORAC Oxygen Radical Absorbance Capacity  

PG Propil Gallat 

RNA Ribo Nükleik Asit 

ROS Reaktif Oksijen Türleri 

ROT Reaktif Oksijen Türleri 

SOD Süperoksit Dismutaz 

TBHQ Tert-bütil hidroksikinon 

TEAC Trolox Equivalent Antioxidant Capacity 

TRAP Total Radical-trapping Antioxidant Parameter 

UV Ultraviyole 

WHO World Health Organization 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 
 

1.GİRİŞ 

İnsanlar, doğaya ve doğada meydana gelen olayları yaşamları süresince 

merak etmiştir. Toprakta uygun şartlarda çimlenen tohumun bitki organlarını 

oluşturması, ilk insanların dahi dikkatini çeken önemli konulardan biri haline 

gelmiştir. Çünkü insanoğlunun yaşamını sürdürebilmesi ve enerji gereksinimini 

karşılayabilmesi için her zaman bitki yaşamına ihtiyaç duymuştur. Bitkiler ihtiyacı 

olan gerekli besin elementlerini kökleri yardımıyla topraktan karşılamaktadır. Bu 

maddeler bitkide bulundukları şekilde toprakta da yer aldığı ve bitkilerin bu 

maddeleri topraktan aldığı düşünülmektedir. Bitki beslenmesinde her besin elementi 

farklı roller üstlenmiştir, bunların da orantılı bir şekilde bitkiye nüfus etmesi gerekir. 

Ziraai yönden çok büyük bir değere sahip olan bitkiler, besin elementlerini dışarıdan 

alırlarken bazı olumsuzluklarla karşılaşmaktadır. Bu olumsuzluklar bitkinin 

gelişimini ve ömrünün belirlenmesinde önem teşkil etmektedir (1). 

Bitkilerin yaşamalarını sürdürebilmeleri için gerekli olan elementlere, “Bitki 

besin elementleri” adı verilmektedir. Bitki dokularının ölçümlerinde doğada bulunan 

elementlerin çoğunu bulmak mümkündür. Bitkiler besin iyonlarını alırken her ne 

kadar seçici olsa da pasif yollarda bitki bünyesine ağır metallerde nüfus etmektedir. 

Bunun neticesinde bitkilerin yapısında toksik maddelerin birikmesine ve bitkilerle 

beslenen canlılarda zehir etkisine neden olmaktadır. Çünkü bitkiler yetiştikleri 

yerlerde bulunan elementlere gereğinden fazla maruz kaldıklarında, kendilerine 

gerekli olsada olmasada bünyelerine almak zorunda kalırlar. Ancak bu elementlerden 

16 tanesi (C, H, O, N, P, K, S, Ca, Mg, Fe, Zn, Mn, Cu, B, CI, ve Mo) bütün 

bitkilerin yapısında bulundurması gereken başlıca besin maddeleridir. Diğer 6 

elementin (Co, AI, Na, Si, Ni ve V) ise yalnızca bazı bitkiler veya prosesler için 

gerekli olduğu söylenebilir (2). 

Metaller evrende kendiliğinden meydana gelirler ve bazıları ekosistemin reel 

parçalarıdır. Zn ve Cu gibi metaller yaşam için gereklidir. Zn, metabolizma olaylarını 

kontrol eden enzim sistemi için gereklidir. Fakat Pb ve Hg gibi metallerin yararlı bir 

biyokimyasal fonksiyon üstlendiği bilinmemektedir (3). 

Ülkemizde hızla büyüyen nüfus, gelişen sanayileşme ve gün geçtikçe çoğalan 

trafik yoğunluğundan dolayı oluşan kirlilik düzeyinin artması da diğer birçok 



2 
 

kirletici unsurla birlikte ağır metallerin de çevredeki miktarlarını artmasına sebep 

olmaktadır. Bilhassa aktif hareket etme kabiliyeti olmayan bitkiler çevredeki 

kirliliğin artmasından dolayı ağır metallere aşırı maruz kalmakta ve ürün kaybı başta 

olmak üzere birçok olumsuzlukla karşılaşmaktadır (4). 

Doğada karşı karşıya kalınan en önemli sorunlardan biri olan çevre 

kirliliğinin başlıca nedenleri endüstrileşme ve kentleşme olarak bilinmektedir (5). 

Son zamanlarda madenlerin, büyük sanayi kuruluşlarının yaydığı gaz ve kimyasal 

tozların, metal ve kimya fabrikalarının sıklıkla kullandıkları metal içeren 

malzemelerin toprak ve bitkileri kirlettiği belirtilmektedir (6). Özellikle bu tip ağır 

metal kirliliğine maruz kalmış olan topraklar, üzerinde yaşayan bitkiler için ciddi bir 

tehlike arz etmektedir (7). 

Bitkilerin vejetatif ve generatif organlarının gelişimi, ağır metallere maruz 

kalmış olan topraklardan zorunlu olarak aldıkları elementler sebebiyle olumsuz 

olarak etkilenmektedir (8). Ağır metaller bu toksik etkileri nedeniyle bitkilerde 

protein sentezi, fotosentez, su alımı, çimlenme, stoma hareketleri gibi birçok 

fizyolojik işlevlerin bozulmasına neden olmaktadır (9). Her metalin toksisitesi aynı 

olmadığı gibi, organizmadan organizmaya da farklılık göstermektedir. Bitkilerdeki 

olumlu veya olumsuz (toksik) etkiler sadece elementin tipi ve konsantrasyonuna 

bağlı kalmadığı gibi değişik türlerin genetik esaslı fizyolojik davranışlarına da 

bağlıdır (10). Bitkilerin çevresel stres faktörlerine karşı olan toleransları bitkinin 

türüne, stres faktörüne, strese maruz kalma süresine ve strese maruz kalan doku veya 

organının yapısına bağlı olarak değişkenlik göstermektedir (8). Bu sebeple bitkilerin 

bu stres koşullarına verdikleri tepkilerin ve geliştirdikleri adaptasyon 

mekanizmalarının bilinmesi önemlidir. Bitkilerin ağır metal toksisite tolerans 

sınırlarının bilinebilmesi için metal tür ve miktarı, yarayışlılığı, zararın büyüklüğü ve 

türü, ayrıca zarar oluşum süreci göz ardı edilmemelidir. Bitkilerin gelişimi ve 

canlılığı açısından bu özelliklerin bilinmesi son derece önemlidir (11). 

Gerek besinleri gerekse besinleri tüketen insanları serbest radikallerin 

oksidatif zararlarına karşı koruyan kimyasallara antioksidan denir. Bitkisel gıdalar 

antioksidan bileşenlerinin en önemli kaynağıdır. Bu nedenle besinsel olarak alınan 

antioksidanlar genel olarak fitokimyasal antioksidanlar olarak adlandırılmaktadır. 

Gıdalarda doğal olarak bulunan antioksidan bileşenler antioksidan etkilerini; serbest 
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radikal bağlayıcı, metal selatlayıcı, indirgen ajan veya singlet oksijen tutucu 

mekanizmaları yoluyla göstermektedir (12).  

Canlıların yaşamı için vazgeçilmez olan oksijen, vücutta cereyan eden normal 

metabolik aktivite ve bazı çevresel sebeplerin etkisiyle ROS’a dönüşerek insan 

sağlığını olumsuz olarak etkilemektedir(13,14). Canlılar kendilerini serbest 

radikallerin zararlarına karşı sahip oldukları enzimatik ve enzimatik olmayan 

antioksidan savunma sistemleriyle korumaktadır (15,16).  

Canlılarda oksidan/antioksidan dengesinin antioksidan aleyhine bozulması 

oksidatif stres gelişimine neden olmaktadır (17). Son yıllarda yapılan çalışmalar 

oksidatif stresin yaşlanma başta olmak üzere bazı kanser türleri, Parkinson,  katarakt, 

kardiyolojik rahatsızlıklar, Alzheimer ve diyabet gibi kronik (dejeneratif)  

hastalıkların oluşumunda önemli rol oynadığını ortaya koymaktadır (18,19).  

Organizma serbest radikallere ve bunlardan kaynaklanan olumsuzluklara 

karşı bir savunma mekanizmasına sahiptir. (20). 

İnsanlar için dünya üzerindeki tüm coğrafi bölgelerde bulunan farklı 

yenilebilir yabani bitkiler, tarih boyunca önemli bir rol oynamıştır. Savaş ve kıtlık 

dönemlerinde olduğu gibi bu bitkilerin günümüzde bile insan yaşamında hayatsal 

önemi bulunmaktadır. Besleyici değerlerine ek olarak, bu bitkiler bazı hastalıklar için 

tıbbi ilaç olarak kullanılmıştır (7). 

Türkiye, çevresinde yer alan birçok ülkeden ılıman kuşak içerisinde yer 

alması ve sahip olduğu bitki çeşitliliği gibi farklı olan özellikleri ile dikkat çeker. 

Çünkü Türkiye, bitki türlerinin ana kaynağına coğrafi konumu nedeniyle büyük bir 

ölçüde sahiptir. Doğadan toplanan bir dizi yabani bitki, gıda, bitkisel çay gibi 

amaçlar için kullanılmıştır. Doğu Karadeniz aldığı yüksek miktardaki yağışlar 

nedeniyle farklı bitki türleri bakımından Türkiye’de bir numaradır. Bu bölgede, 

doğadan toplanan bitkilerin sayısı ve miktarı oldukça yüksektir. Yabani yenilebilir 

bitki türleri yerel açık pazarlarda özellikle ilkbaharın ilk aylarında görülür (21). 

Aegopodium podograria 100 cm’e kadar büyüyebilir. Üst yaprakları 3’lü 

halde geniş ve dişlidir. Bu bitkiler 15-20 dereceli ışınlara maruz kaldıkları için 

üzerinde birçok böcek türü yaşayabilir (22). Bu bitkide küçük beyaz çiçekler bulunur 

(23,24). 
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Şekil 1.1. Aegopodium Podograria bitkisi 

Genel olarak nemli topraklarda yetişir. Apiaceae (Maydonozgiller) ile 

yaprakları, çiçekleri ve yetişme yerleri ile benzerlik göstermektedir. Tohum dağılımı 

genellikle karanlık ve gölgeli alan ile sınırlıdır. Fakat Aegopodium podograria yer 

altında ve geniş alanlarda kolayca yetişebilir ve yayılabilir. Bir kez yerleştirilmiş 

olan bitki az ışıklı ortamlarda son derece hızlı yayılım göstermekte ve toprak üstünde 

çeşitli ağaç ekinlerinin büyümesini engellemektedir (25). Uygun koşullarda hızla 

büyüyebilmesi sonucu süs bitkisi, tıbbi ve bitkisel bitki kullanılması için ekilen bu 

bitki yanlış alanlarda yayılmıştır (26). 

Antik Ortaçağ’da yaprakları sebze ve ıspanak olarak tüketilmiştir. Genç 

yapraklar saksı bitkisi olarak tercih edilmektedir. Bitkinin çiçekli hali en iyi Şubat 

ayında görülür, Haziran ve Mayıs aylarında ise yaprakları sertleşir. Bitki 

toplandığında keskin bir koku yayılır (27). 

       Aynı zamanda kökler ve yapraklar birlikte sıcak su ile muamele edilerek tıbbi 

bitki olarak gut ve artrit hastalıklarının tedavisinde kullanılır. Yapraklar 

yutulduğunda hafif yatıştırıcı ve diüretik etkiye neden olur (28). 
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2.AĞIR METALLER VE İZ ELEMENTLER 

Ağır metal terimi, literatüre çevre kirliliği sebebiyle girmiştir. Toksisite ve 

kirlenme kelimelerine karşı eş anlam içerir. Bu grubun içine 70 kadar element 

girmekle birlikte ekolojik bakımdan önemli 20 element dikkati çekmektedir (Fe, Mn, 

Zn, Cu, V, Mo, Co, Ni, Cr, Pb, Be, Cd, Tl, Sb, Se, Sn, Ag, As, Hg, Al ) Bunların bir 

kısmı( Fe, Cu, Zn, Mn, Mo, Ni), bitki ve hayvanlar için mikrobesin maddesi 

olduğundan, müsaade edilen sınırı aşmadığı müddetçe toksik olarak kabul 

edilmemektedir(29).  

Tablo 2.1. Ağır Metallere Ait Bazı Değerler 

 

2.1.Ağır Metallerin İnsan Sağlığına Etkileri 

Kimyacı ve Doktor Paracelsus doğadaki tüm maddelerin aynı zamanda toksik 

özelliklere sahip olduğunu ve bu sebeple zehir etkisi içerdiğini belirtmiştir. 

Paracelsus insan vücudunda bulunan maddelerin tedavi edici veya toksik etki edici 

özelliği arasındaki farkı, o maddenin miktarının belirlediğini ifade etmiştir (30). Aynı 

durum metaller içinde geçerlidir. Bazı metaller yaşamın sürdürülebilmesi için gerekli 
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iken bazıları da miktarlarından dolayı toksik etki teşkil etmektedir. Yaşam için 

vazgeçilmez olan metallerin kabul edilebilir sınırları aştığı zaman toksik etki 

gösterdiği de bilinmektedir Örneğin Cu kemik, deri, saç gibi bazı organların temel 

yapısında bulunmaktadır. Bakır eksikliği çocukluk çağından itibaren önemli sağlık 

problemlerine yol açmaktadır. Fakat Pb’nin düşük oranda bile alınması insanlar için 

toksik etkiye neden olmaktadır (31).  

Metallerin yeryüzünde kullanılmaya başlanması ile birlikte metallerle ilgili 

sağlık problemleri de gözlenmeye başlanmıştır. Pb’nun insan sağlığına nasıl etki 

ettiği günümüzde daha iyi belirlenmiş olsa da insanlığa karşı olan olumsuz etkisi çok 

eski çağlardan beri biliniyordu. Japonya’nın Minamata körfezinde gözlenen metil 

cıva salgını, metallerin insan sağlığına nasıl olumsuz etki ettiğini gösteren en belirgin 

örneklerinden birisidir. 1950’li yıllarda Minamata Körfezinde bulunan fabrikalar, 

fabrika atıklarını direk denize boşaltmaktaydı. Bu fabrikalardan bazıları katalizatör 

olarak organik olmayan cıva kullanmaktaydı ve bunun bir kısmı denize dökülmeden 

önce metilleniyordu. Mikroorganizmalar organik olmayan cıvayı metil cıvaya 

dönüştürmekte, daha sonra da planktonlar tarafından yakalanmaktadır. Bu 

planktonlarla beslenen balıklar bünyelerine metil cıvayı almakta ve insanlara da bu 

balıklar sebebiyle metil cıva geçmekteydi. 1953 yılında bu balıklardan dolayı 

zehirlenmeler görülmüş ve 46 ölüm gerçekleşmiştir. Dünyanın farklı bölgelerinde 

özellikle sanayileşmenin yayılması sebebiyle minamata hastalığının daha çok 

yayıldığı görülmüştür. Ağır metallerin neden olduğu rahatsızlıklar ileri düzeyde 

tedavi gerektiren kronik hastalıklar veya kanserlerdir. Bu sebeplerden dolayı oluşan 

hastalıkların tedavileri ya çok kısıtlıdır ya da genel olarak ölümle sonuçlanır. Ağır 

metallerden korunmak, ağır metallerin neden olduğu hastalığın tedavisi için 

uygulanan yöntemlerden daha çok etkili olduğu düşünülmektedir. Canlıların 

yaşamları için tehlikeli olan ağır metaller ile temaslarının önlenmesi birincil 

korunmada asıl amacı oluşturmaktadır. Dünyamızda çevre kirliliğinden dolayı ağır 

metallerin yoğun bulunduğu kısım yer kabuğudur. Bu sebeple toksik maddelerden 

korunmanın en birinci yolu onlarla temasın önlenmesidir.(30, 32, 33, 34).  

Metal, ısı ve elektiriği ileten genellikle gümüş renginde olan maddelere 

verilen addır. Metal grubunda ilk başta alkali metaller olmak üzere ağır metallere 

kadar çok farklı kimyasal özellikler barındıran metaller bulunmaktadır. Doğada 
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doğal olarak fazla miktarda bulunan ve kolay ulaşılabilen metallerin yanısıra 

ulaşması zor ve özel işlemler gerektiren metaller de vardır(36). Endütrileşmenin 

artmasıyla beraber metallerden dolayı oluşan hastalıklar meslek hastalığı olarak 

adlandırılırken hava, su ve toprak kirliliğinin artmasıyla beraber çevresel salgınların 

da artması hayatımızı olumsuz olarak etkilemeye devam etmiştir. As, Cr, Pb, Cu, Cd 

bunlara en önemli örneklerdir. İnsan elinin çevreye hızlı yayılması sebebiyle ağır 

metaller ekolojik sistemde daha çabuk yayılım göstermiştir. Endüstriyel üretimler 

arasında ileri gelen termik santraller, cam,  çimento, demir-çelik, çöp ve atık çamur 

yakma tesisleri gibi alanlardır. 

Tablo 2.2. Ağır Metallerin Farklı Sektörlerdeki Yayılımları 

 

Sanayi kuruluşlarının artması ağır metallerin doğaya daha çabuk yayılmasına 

neden olmuştur. Tablo 2.2.’de farklı sektörlere ait sanayilerden hangi ağır metallerin 

doğaya dağıldığını gözlemleyebiliriz. Ağır metallerin bir kısmının atık sulardaki 

arıtma çamurunda bulunması ve çözünmüş kısımlarının da içme suları, yüzey suları, 

denizler ve bazı besin kaynaklarına geçmesi sebebiyle çevreye yayılmasına neden 

olmaktadır. Bu ve buna benzer sebeplerden dolayı çevreye yayılan metaller bitkiler 

ve hayvanlar üzerinden insanlara ulaşmaktadır. Ağır metallerin en dikkat çekici 

özelliklerinden biri de vücuttan atılmamaları ve çeşitli dokularda (kemik, yağ dokusu 

gibi) birikmeleridir. Metaller insan vücuduna solunum, ağız ve deri yolu ile nüfus 

edebilirler. İnsan vücudundaki toksik etkilerini fizyolojik bozukluklara neden olmak 

için bir veya birden fazla reaktif gruplarla birleşerek meydana çıkarırlar (36, 37, 38,  

30, 31, 39).   

Genel olarak meydana getirdikleri etkileri sistemler açısından incelendiğinde 

ise; kanserojen ve mutajen olarak yapı taşlarına etki edenler, allerjen olarak etki 
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edenler, kimyasal reaksiyonlara etki edenler, fizyolojik ve taşınım sistemlerine etki 

edenler ile spesifik etki edenler olarak söylenebilir(36).  

Ağır metaller biyolojik yapılara katılma önemine göre yaşamsal değeri olan 

ve yaşamsal değeri olmayan olarak ikiye ayrılır. Yaşamsal değeri olan metaller belli 

bir sınırda organizma yapısına katılabilirler ve bu metaller biyolojik reaksiyonlara 

katıldıklarından için düzenli olarak besin yoluyla alınması gerektir. Örnek olarak Cu 

hayvanlarda ve insanlarda kırmızı kan hücrelerinin ve birçok oksidasyon ve 

redüksiyon sürecinin en önemli parçasıdır. Aynı zamanda yaşamsal değeri olmayan 

ağır metaller çok düşük konsantrasyonlarda bile vücuda alındığında ciddi sağlık 

sorunlarına neden olabilmektedirler. Örnek olarak, kükürtlü enzimlere bağlanan 

cıvayı verebiliriz (31,39). Bir ağır metalin yaşamsal değerinin olup olmadığı, dikkate 

alınan canlıya görede değişmektedir. Örneğin; Ni bitkiler için toksik etmen 

sayılırken, hayvanlarda iz elementi olarak bulunması gerekir. Ağır metallerin etkisi, 

bulunduğu konsantrasyona bağlı olarak değişiklik göstermektedir (36). Yeryüzünde 

dağılım özellikleri nedeniyle metaller insan sağlığına etkilerinden dolayı jeoloji ve 

tıp biliminin buluşma noktası olmuştur. İnsan sağlığına karşı etkileri doktorlar 

tarafından dikkate alınırken, yaşanılan bölgenin jeolojik yapısının, içme suyu ve 

toprak kalitesini etkileme yönünden de jeoloji mühendisleri tarafından dikkate 

alınmıştır. Günümüzde doğal kaynaklı kirlilikler hızlı bir şekilde artış göstermiştir. 

Ülkemizde de özellikle yaygın olarak bulunan sığ ve başkalaşım geçirmiş kayaların 

bulunduğu yerlerden gelen sularda bazı toksik metallerin seviyelerinin yüksek 

olduğu tespit edilmiştir(40,41,42).  

2.1.1.Bakır (Cu) 

      Cu, bitki bünyesinde karbonhidrat, lipit metabolizması ve enzim 

aktivasyonunda bulunmasından dolayı önemli bir element olarak görülmektedir(43). 

Bakır kirliliği; insanlardan kaynaklanan hava kirliliği, kanalizasyon atıklarının 

tarlalarda, bahçelerde gübre olarak kullanılması, zirai ilaçların yaygınlık göstermesi 

kömür ve maden yataklarından kaynaklanmaktadır. Cu’ın toprakta 100 mg/kg, bitki 

kuru maddesinde ise 15-30 mg/kg’dan fazla bulunması toksik etki göstermesine 

neden olur. Cu toksisitesi genel olarak bitki köklerinde meydana gelir ve bitkinin 

fizyolojik olaylarından olan solunum, hücre membran stabilitesi, fotosentez gibi 

yapılarının bozulmasına sebebiyet verir(44). 
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Cu’ın bitki içindeki görevlerine bakıldığında en çok fizyolojik yönden etki 

gösterdiği görülmektedir. Fotosentez, solunum, karbonhidrat ve hücre duvarı 

metabolizması, azot kullanımı ve depolanması gibi fizyolojik olaylarda görev aldığı 

gibi aynı zamanda da bitkinin ksilem damarlarının geçirgenliğini düzenlemekte ve 

DNA ile RNA’nın üretimini kontrol etmektedir. Bitkideki Cu eksikliği sebebiyle 

bitki üremesi durur. Hatta bitkilerin hastalıklara karşı direnç göstermesi için gerekli 

olan mekanizmada rol almaktadır. 

Cu miktartının fazla olması bitkilerde toksik etkilere neden olur. Cu fazlalığı 

nedeniyle bitki renginde koyulaşma, kök yapısında bozulma, doku hasarı gibi 

fizyolojik değişiklikler gözlemlenmektedir. Bir başka etki ise, DNA’nın hasar 

görmesi sonucu fotosentez işleminin bozulması, membran geçirimliliğinde bozulma 

sonucunda kök hücrelerinde iyon kaybıdır(45). 

Cu, çeşitli alanlarda kullanılan bir metal olduğu için bu elementin 

oluşturduğu kirlilik çok kaynaklıdır. Bu nedenle çevreye yayılımı daha kolay ve 

kirletme etkisi daha çoktur(46). 

   Cu toksisitesinin salatalıktataki fotosentez oranı üzerine etkilerinin 

araştırıldığı bir çalışmada 0 ve 10 μg/g Cu bitkiye uygulanmış, bitki yapraklarının Cu 

stresine karşı oluşturdukları tepkiler büyüme dönemlerine göre farklılık göstermiştir. 

Fotosentezin olgun yapraklarda genç yapraklara göre daha fazla azaldığı tespit 

edilmiş, bunun nedeni olarakta olgun yaprakların stomal hareketleri sebebiyle CO2 

asimilasyonunun daha çok azalması olarak belirtilmiştir (47). Bakırın hücre duvarına 

bağlanması sonucu hücre duvarı esnekliğini bozar ve turgor basıncı azalmaktadır. 

Böylece köklerden yapraklara doğru Ca taşınımında azalmasına sebep olur(48). 

Artan bakır dozlarının ürün miktarı üzerine etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada 

çeltik bitkisi yetiştirilmiştir. Çalışmada toprakta bunan Cu miktarı 100mg/kg 

olduğunda verim %10; 300-500 mg/kg olduğunda verim %50 ve 1000 mg/kg 

olduğunda ise  %90 oranında azaldığı belirtilmiştir(49). 

2.1.2.Mangan (Mn) 

     Bitkilerde bulunan Mn miktarı diğer elementlere nazaran daha çok farklılık 

gösterir. Bitki yetişme ortamındaki Mn miktarını doğrudan alabildiği gibi bu durum 

topraktaki organik maddelerin, toprağın asitlik özelliğinin, minerallerinin 

havalandırılmasının durumuna göre değişiklik gösterir. Bitki yapısında kabul 
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edilebilir Mn miktarı 20-10000ppm arasında değişiklik gösterir. Mn enzim 

sisteminin oksidasyon-redüksiyon sistemini aktive ve kontrol edip, Fe ile birlikte 

klorofil sentezinde görev alır. (50,51). 

Toksik ölçülerdeki manganezden en çok zarar gören yapılar büyümekte olan 

beyin ve diğer sinir sistemi dokularıdır. Mn’ın insan yaşamına nasıl etki ettiğini 

araştıran ve 2000 yılında California’da bir üniversite konferansında bunu açıklayan 

David Goodman, bebeklerin tükettiği soyalı mamalarda bulunan Mn düzeyinin 

bebeklerde dikkat toplama güçlükleri, öğrenememe ve şiddet eyilimlerine yol 

açabileceğini söylemiş ve haklı uyarmıştır. Gerçekten de odaklanma sıkıntısı yaşayan 

ve mahkum çocuklar üzerinde yapılan saç minerali çalışmasında yüksek dozda Mn 

ile karşılaşılmıştır (52). 

2.1.3.Demir (Fe) 

Bitki bünyesinde ve toprtak yapısında en çok bulunan element Fe’dir. Bitki 

kökleri vasıtasıyla bünyesine iyonik formda yani Fe
+2 

ve Fe
+3

 şeklinde alabildiği gibi 

karmaşık organik tuzlar formunda da yani şelat/kileyt olarak ta alabilmektedir.   

Bitkilerdeki metabolik olaylarda aktif bulunan Fe
+2

 dir. Genellikle bitkilerde Fe 

20ppm ile 1500ppm arasında bulunur. Klorofil üretiminde hızlandırma işlevindedir. 

Hareketsiz bir element olan Fe sitokrom, oksidaz ve peroksidaz gibi solunum 

enzimlerinde yer alır(50,51). 

2.1.4.Çinko (Zn) 

Zn, bitkilerde çok çeşitli ve önemli metabolik faaliyetlerde yer alır. Katıldığı 

yapılardan dolayı (solunum ve biyolojik membran kararlılığı, enzim aktivasyonu, 

fotosentez, protein ve karbonhidrat sentezi) ürün kalitesini ve miktarını doğrudan 

etkilemektedir(52).  Endüstride yaygın bir şekilde kullanılan element olmakla birlikte 

kozmetik, lastik, boya, mürekkep, kopya kağıtları, naylonlar, maden sanayi, 

muşamba gibi pek çok sanayide de kullanılır.  

    Zn, sanayi bölgelerinin yaygın olduğu yerlerden bırakılan atık sularla, asit 

yağmurlarıyla ve kanalizasyon sularıyla toprağa karışır(53. Bitkilerde kabuledilebilir 

Zn miktarı 5-100ppm arasındadır fakat 400ppm ve üstü toksik etki 

göstermektedir(54). 
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     Bitkilerde, çinko eksikliğinden ele almak yerine Zn-Fe oranından söz etmek 

daha doğru olur. Bu iki elementten birinin konsantrasyonunun artması diğerinin 

azalmasına sebep olur. Bunun nedeni olarak iki elementin bitki bünyesinde 

deponlamasın konusundaki rekabete dayandığı düşünülmektedir. Buna benzer bir 

rekabet Zn-Cu arasında da görülür(45). 

     Zn fazlalığı bitkilerde toksik etkiye neden olur. Bu sebeple fizyolojik olarak; 

genç yaprakların kıvrılması ve kloroz görülmesi, bitki köklerinin ve sürgünlerinin 

büyümesinin engellenmesi, kök yapısının küçülmesi gibi olumsuzluklar görülür. 

Ayrıca klorofil sentezinde azalma ve hücre organellerinin parçalanması da meydana 

gelir (52). 

        Yapılan bir çalışmada artan Zn’nun farklı konsantrasyonlarda (1.5mM, 

2.0mM ve 2.5 mM) fasülye bitkisinin büyümesi üzerindeki etkisi incelenmiş, kök 

gövde ve yaprakları kontrol bitkisine göre karşılaştırılmış ve kök (%29, %34, %14), 

gövde (%26, %30, %33) ve yaprakta (%17, %20, %24) büyümesi yönünden 

gerilemeler gözlenmiştir.(53). 

Yüksek miktarda ki Zn’nun klorofil sentezini etkilemesine neden olarak; 

bitkide yeteri miktarda Fe bulunduğu halde bitkinin bundan faydalanmasını 

engellemesi ve klorofil merkezinde yer alan magnezyumun Zn yerine geçmesi 

gösterilmektedir (55). 

     2.1.5.Nikel (Ni) 

     Yaşantımızda kesinlikle gerekli olan elementlerden olan Ni, topraklarda çok 

az konsantrasyonda bulunur.  (43). 

     Ni çelik, alaşım üretimi, petrol ve elektronik endüstrisinde yaygın olarak 

kullanılır. Bitkilerde 50mg/kg dan fazla bulunması toksik etki gösterir(54). 

     Nikel, karmaşık organik tuzlardan olan kileyt bileşiklerini kolaylıkla 

oluşturdukları için, bitki enzimlerinde ve fizyolojik olarak aktif olan bölgelerindeki 

ağır metallerle yer değiştirir. Ni üreaz ve birçok hidrogenaz enzimlerinin metal yapı 

maddesi sayılmaktadır. Bu sebeple Ni miktarı az olan bitkiler üre olarak uygulanan 

azotlu gübrelerden faydalanamadıkları gibi bu tip gübrelerde bulunan üre bitkide 

toksik etkiye neden olmaktadır(43). 
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           2.1.6.Kadmiyum (Cd) 

      Cd’un topraklara karışması fosforlu gübreler, sanayi ve kanalizasyon 

atıklarının yer katmanına bulaşması, (55). Topraklarda 3mg/kg, bitkilerde ise (kuru 

formda) 1mg/kg’dan fazlası toksik etki göstermektedir(54). Yapılan bir çalışmada 

Cd’un toprağa ve bitkiye havadan toz zerresi olarak çökelmesi sonucu ulaştığını 

tespit edilmiş, trafik yoğunluğunun bulunduğu yol kenarlarındaki topraklarda 

havadan toz zerrelerinin çökelmesi sonucu yılda m
2
’ye 0,2-1.0 mg Cd ulaştığını 

belirtmişlerdir(55). 

     Cd saf olarak bulunmadığından doğada da nadiren bulunur(56,57). Bitki 

yaşamında da daha çok toksik özelliğiyle bilinmektedir(58,59). 

     Cd, Zn’nun üretiminde de kullanılan bir metaldir. Bu nedenle Zn üretiminde 

kullanılıncaya kadar çevreye çok fazla yayılımı söz konusu değildir. Fakat çevre 

kirliliğinin artmasıyla Cd hayatımızda ağır metal olarak yerini almıştır. Cd 

kaynakları, endüstriyel üretim sırasında bacalardan çıkan gazlardan, kömür 

yakılmasından dolayı olusan isli dumanlardan, tohum ve endüstriyel üretim 

esnasında kullanılan gübrelerden oluşmaktadır(60). 

Bitkilerde Cd stresi artımı sonucu azot metabolizması enzimlerinin 

aktivitelerinin azaldığı ve bu sebeple de bitkilerdeki nitrat asimilasyonunun azaldığı 

belirtilmiştir(61). Yapılan bir çalışmada domates ve fasülye bitkilerine 0-50mM 

uygulanan CdCl2 konsantrasyonunun bitki köklerindeki azot metabolizması enzimi 

olan nitrat redüktazın aktivitesinin azaldığı tespit edilmiştir(62). Yapılan bir başka 

çalışmada ise kontrol bitkileriyle karşılaştırılan ve 50mM Cd uygulanan domates 

bitkilerinin yaprak ve köklerinde yer alan nitrat içeriği kontrol bitkilerine nazaran 

%24-%62 daha az olduğu tespit edilmiştir(63). Bir başka çalışmada ise kontrol 

bitkisiyle karşılaştırılan ve 0.04mM Cd uygulanan buğday bitkisinin yaprak ve 

köklerinde nitrat oranı %24 ve %62 oranında düşük olduğu tespit edilmiştir(64). Cd 

bitkilerin köklerinin gelişimini engellediği için su ve iyon alımını da olumsuz 

etkilemektedir. Bezelye bitkisi üzerinde yapılan bir çalışmada Cd konsantrasyonunun 

artması sonucu bitki kök ve sürgünlerinde tutulan Fe ve Mn konsantrasyonunda 

azalma olduğu belirlenmiştir (65). 
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      2.1.7.Kurşun (Pb) 

     Pb elementi endüstriyel olarak otomobil endüstrisi, Pb içeren zirai ilaçlar ve 

tarımsal faaliyetlerde çok sık kullanılması dolayısıyla çevrede çok sık 

rastlanılmaktadır. Bu element bitkiler için gerekli değildir. Toprakta genellikle 15-

40ppm dozunda bulunur ve bu değer normal değer olarak kabul edilir. Fakat 

300ppm’i aştığı zaman insan sağlığı açısından tehlike oluşturur(66). 

     Pb elementi hücre duvarının kararlılığını ve hücre turgorunu olumsuz 

etkilemesi, yaprakların küçülmesi ve köklerin gelişimini olumsuz etkileyerek bitkinin 

besin alımını etkilemektedir(67). 

     Pb, toprağa ve atmosfere farklı yollarla geçiş yapmaktadır. Bu yollar arasında, 

fabrika bacaları ve trafik kirliliğinden oluşan araç egzoz dumanları, boya sanayisi, 

petroller, akü ve elektrik sanayi atıkları ve zirai ilaçlar söylenebilir(68,69,70).  

Yapılan çalışmalar sonucu çevre kirliliğine neden olan Pb’nin trafik 

kirliliğinden kaynaklandığı belirtilmiştir. (71,72).         

2.1.8.Krom(Cr) 

     Cr elementi doğal olarak toprakta bulunur. Bitkilerde (kuru maddede) 

100mg/kg üzeri toksik etki göstermektedir. Cam, boya, cila seramik, metalurji ve 

deri endüstrisinde sıklıkla kullanılır(54). Bitkide Cr değeri toksit değere ulaştığında 

amilaz aktivitesini ve embriyoya şeker taşınmasını azaltması sonucu proteaz 

aktivitesi artar ve tohum çimlenmesi engellenir(73). 

     Cr’un toksik etkisi sonucu bitkinin kök yapısının gelişimini engeller ve bu 

sebeple bitki yeterli besin alamayarak bitki büyüme ve gelişimi olumsuz etkilenir. 

Dolayısıyla bu durm tarımsal açıdan verim kaybına ve kalite azalmasına neden 

olur(74). 

  Yapılan çalışmalarda Cr’un insanlar üzerinde kanser hastalığına neden olduğu 

belirtilmiş ve bu kanserojen etki ise özellikle bronş sistemine etkili olduğu tespit 

edilmiştir(75). 

2.2.Bitkilerde Ağır Metallerin Birikimi 

Bazı ağır metallerin eser miktarları bile yüksek toksik etki göstermektedir. 

Özellikle endüstriyel gelişimin artmasından sonra biyosfer kirliliğin artışı 
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olmuştur(76). Her bitki kendi ihtiyacı kadar topraktan ağır metalleri alırlar. Her bitki 

bu ağır metal miktarını farklı miktarda alır. Bu elementler Cd,Fe,Mn,Pb ve Cr 

içermektedir(77). Bitkilerdeki kabul edilebilir ve tolerans gösterilebilir ağır metal 

miktarları bitki türlerine göre farklılık gösterir(80).  

     2.3.Bitkilerin Ağır Metallere Olan Tepkileri 

   Bitkiler metallerin yoğun olduğu topraklarda büyüyebilmeleri için üç temel 

yol geliştirmişlerdir(81).  

Metal dışlayıcılar; Yüksek konsantrasyona maruz kalan, hava veya toprak yolu ile 

bünyesine girmeye çalışan metallerin büyük bir kısmını kontrol altına alan bitkiler. 

Metal indikatörler; Toprakta bol miktarda bulunan metalleri bünyelerinde de çokça 

biriktirip fiziksel olarak farklılık gösteren bitkiler.  

Toplayıcılar; Bulundukları topraklarda hazır halde olan metalleri kendi 

bünyelerinde depolandıran bitkiler. 

2.4.Ağır Metallerin Çevreye Yayılımı 

Ağır metallerin çevreye yayılımı bazen yağışlardan dolayı doğrudan toprağa 

gelip oradan bitkilere, bazı durumlar sebebiyle de taban sularına karışır. Bazen ise 

yüzeysel akış sayesinde çevreye yayılır(29). Ağır metallerin çevre kirliliği 

oluşturması doğal nedenlerden daha çok insan etmeni olduğu görülmektedir. En 

önemli yayılımlar; endüstriyel faaliyetler, cam üretim yerleri, termik santraller, gübre 

sanayi, teknik santraller, trafik kirliliği, demir çelik fabrikaları, çöp ve atık çamur 

yakma tesisleri ve benzeri yerlerin atıkların sulara karışması, kirlenmiş partiküllerin 

tozlaşması yollarıyla bitki, hayvan ve insanlar üzerinde olumsuzluklara neden 

olurlar. Bu kirlenmeler bazı kazalar sonucunda da yayılış gösterir. Örneğin 1979’da 

Lengrich’te meydana gelen çimento tesisindeki talyum kaçağını söyleyebiliriz. 

Sonuçta ağır metal yayınımı farklı sektörlerden biyosfere aşırı bir şekilde 

yayılmaktadır (57). Ağır metaller, yüksek konsantrasyon durumunda kendi okside 

olma özelliğine göre yüksek tepki gösterip çoğu organizmaya zarar verme 

niteliğindedirler(82).   
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2.5.Bitkilerde Metal Alınımı 

Yapılan çalışmalar sonucu, bitkiler havada bulunan metalleri stomalar 

sayesinde alabildikleri ve iyon halde bulunan metallerin yaprakların kutikula 

tabakasından geçebildiği tespit edilmiştir.(83,83,85) Fakat bitkiler genellikle 

metalleri kökleri sayesinde topraktan alırlar. Yapılarına sadece iyon halindeki 

metalleri topraktan alabilirler. Ancak pH, organik madde miktarı, 

mikroorganizmalar, sıcaklık gibi koşulların değişmesi sonucu topraktaki metal 

derişimide değişerek metal alımını da etkileyecektir. Mesela pH’ın düşerse 

ortamdaki H
+
 iyonlarının artar, artan H

+
 katyonları, metal katyonlar ile rekabete 

girerek kolloidlere tutunmasını engeller ve böylece metallerin toprak çözeltisi 

içindeki derişiminin artmasına neden olur (85,86). Bitkilerin metal alınımı, türüne 

göre de farklılık göstermektedir. Kök yapısının farklılıkları ve yayılım şekilleri gibi 

bitki özellikleri metal alınımını etkilemektedir. Ayrıca bitkiler rizosfer pH’ını 

değiştirerek (87,88), ya da rizosfere musilaj, malat ve sitrat gibi maddeler 

salgılayarak (89,90,91) bünyelerine kabul ettikleri metal miktarını 

değiştirebilmektedirler. Bazı durumlarda bir metal diğer bir metalin alımını 

arttırabilmekte ya da azaltabilmektedir(91,92). Kuvvetli metal bağlayıcı sentetik 

kimyasallar da metallerin çözünme durumunu arttırır ve metallerin bitkiler tarafından 

alınımını kolaylaştırırlar(93).  

2.6.Bitkilerde Metal Taşınımı 

Bitkilerin metal alınımı genel olarak ksilem sayesinde gövde ve yapraklara 

taşınsada bu durum bitki türlerinin farklılıklarına göre değişim göstermektedir. 

Örneğin Ni, bazi bitkilerde Ni-peptit olarak taşınırken bazılarında isehistidin 

aminoasidi ile kompleks oluşturarak taşındığı belirlenmiştir(94,95). Cd bitkide iyon 

formda taşınırken, organik asitlerinde taşımada görev aldığı bildirilmiştir(96,86). 

Yapılan bir çalışmada floem aracılığıyla bir taşınım olup olmadığını tespit etmek 

istemişler ve Cd ile muamele edilen bitkinin yaprak kısımlarında kısmi bir taşınım 

söz konusu olmuştur(97). Fakat genel olarak yapılan çalışmalarda Cd, Zn, Cu ile 

muamele edilen bitkilerin yapraktan köklere uzanan bir taşınımın olmadığını 

belirtilmiştir. Bunun nedeni olarak, floemin metalleri bağlayabilecek özellikte iyon 

ve moleküllere sahip canlı hücreler içermesi bu metallerin taşınmasını zorlaştırdığı 

söylenmektedir(86)  
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2.7.Aşırı Metal Alınımının Bitkilerde Yol Açtığı Zararlar 

Aşırı metale maruz kalan bitkiler yapılarında birçok farklılıklar 

göstermektedirler. Bu farklılıklar morfolojik değişiklikler olarak gözle görünür halde 

olabildiği gibi bazı karmaşık analizler sonucu da tespit edilebilirler(98). 

Metal zararlarının ilk görüldüğü yer bitki kökleridir. Aşırı metale maruz kalan 

bitki kökleri normal bitki kökleri ile karşılaştırıldığında oldukça kısa, ince yapıda, 

saçak kökleri indirgenmiş ve yan köklerinde ise ya azalma ya da gereksiz artma 

şeklinde farklılıklar görülmektedir. Bu metal alımı devam ettiği sürece gövde 

uzamasıda olumsuz yönden etkilenmektedir. Ayrıca kök ve gövdenin yaş ve kuru 

ağırlığında azalma meydana gelerek bitkinin büyümesi yavaşlamaktadır. 

(92,99,100,101,102,103,104,105,106,107). Ayrıca metal çeşidine ve yoğunluğuna 

bağlı olarak yapraklarda küçülme, renk değiştirme, şekillerinde değişiklik, 

yüzeylerinde lekeler oluşması gibi septomlar görülmektedir(100).  

Lanaras ve arkadaşları (1993) yaptıkları bir çalışmada; Triticum aestivum 

bitkisini yüksek dozda Cu ile muamele ederek inceleme yapmışlar ve yaprakta 

küçülme, yaprakların taze ve kuru ağırlığında azalma ve aynı zamanda protein ve 

klorofil miktarında da azalma tespit etmişlerdir. Lombardi ve Sebastiani (2005) 

yaptıkları bir çalışmada ise farklı konsantrasyonda muamele ettikleri Cu elementinin 

yapraklarda lekelenmelere neden olduğunu belirtmişlerdir.(101)  

2.8.Metallerin Serbest Radikal Oluşumu Üzerindeki Etkileri  

Metaller hücre içinde serbest radikal oluşumunu başlatırlar ve dolaylı yoldan 

nükleik asitlerin zarar görmesine, fotosentez inhibisyonuna, klorofil parçalanmasına, 

lipit peroksidasyonuna sebep olurlar. Metaller farklı yollardan serbest radikal 

oluşumunda etkindirler.  

Metal iyonundan doğrudan elektron transferi ile serbest radikal oluşturması: 

Cu, Fe, Mn gibi metaller tek elektron tepkimelerinde bulunarak alıcı moleküllere 

elektron aktarıp o moleküllerin serbest radikale dönüşmesine neden olurlar 

(134,135).  

Metal iyonlarının metabolik tepkimeler ile etkileşime girerek serbest radikal 

oluşturması: Yüksek dozda metal alımına maruz kalan bitkiler stres ortamında 

olurlar ve bu ortamda elektron iletimi aksar. Elektron, ortamdaki oksijen tarafından 
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alınarak süperoksit radikalinin oluşumuna neden olur. Bu sebeple bitkinin yüksek 

metale maruz kalması sonucu bitki bünyesindeki elektronu iletemez ve bu 

elektronların moleküllere ulaşmasına engel teşkil eder. Bu durumda ortamda elektron 

sızması olur ve bu sızan elektronlar oksijen tarafından yakalanarak Mehler 

tepkimesini meydana getirir. Mehler tepkimesi sonucu oluşan süperoksit radikali, 

süperoksit dismutaz (SOD) enzimi sayesinde hidrojenperoksite (H2O2), ordan da 

askorbat peroksidaz (APX) enzimi sayesinde H2O’ ya çevrilerek zararsız hale 

getirilir. Tüm bu tepkimeler olurken ortamda hem süperoksit radikali hem de 

hidrojen peroksit radikalleri bulunur. Bu radikaller birbirleriyle tepkimeye girerek 

çok daha tehlikeli bir radikal olan hidroksil radikalini (OH ) meydana getirir. Buna 

Fenton tepkimesi denir. Normal şartlarda bu reaksiyon çok yavaş işlendiğinden 

hücrede fazla bir hasara neden olmaz. Ancak Cu, Fe gibi metallerin yüksek 

derişimlerinde bu reaksiyonun hızlandığı belirlenmiştir(137).       

2.9.Bitkilerin Metal Zararından Korunma Mekanizmaları 

Bitkiler metal zararlarından korunmak için; maruz kaldıkları metalin türüne 

ve konsantrasyonuna göre birçok mekanizma geliştirmişlerdir:  

2.9.1.Metal Alınımından Sakınma  

           Bazı bitkiler kök çevresinde bulunan hava, su ve besin maddelerini taşıyan 

toprak alanının (rizosferin) pH’ını artırarak, metal alınımını azaltmaya çalışır. pH 

artınca metallerin hareketliliği azalır (87). Böylece bazı organik asitlerin rizosfere 

verilmesi ve burada metallere bağlanarak metal alınımının azalmasına neden 

olur(137).  

          Çeşitli karbonhidratları içeren ve köklerin apikal zonlarından salgılanan 

musilaj da metallerle yüksek oranda bağlanma kapasitesine sahiptir(138). Kök 

dışında metal bağlanmasının metal alınımını azalttığını gösteren çalışmalar olduğu 

gibi, bu tür metal bağlanmalarının tam tersi etki göstererek metallerin alınımının 

artmasına neden olduğunu gösteren çalışmalarda bulunmaktadır. Bir diğer metal 

zararını engelleme mekanizması olarak, alınmış metal iyonlarının serbest formda ya 

da kompleks halde tekrar rizosfere geri verilmesi diyebiliriz (87).  
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2.9.2.Antioksidant Savunma Sistemi  

Metaller doğrudan etkileri yanında, serbest radikal oluşumunu da tetikleyerek 

dolaylı yoldan birçok zarara neden olurlar. Bu zararlar sonucu oksidadif stres 

meydana gelmiş olur. Biyolojik sistemlerde fenil-, lipoksi-, hidroksil-, tiyol-, ve 

nitroksit radikalleri gibi karbon, sülfür, nitrojen, oksijen merkezli serbest radikaller 

oluşabilmektedir. Bunlar için de özellikle aktif oksijen türleri (AOT) dediğimiz 

hidrojen peroksit (H2O2), hidroksil (OH. ) ve süperoksit (O2
-
) radikalleri metal 

stresine maruz kalan bitkilerde bitkiye zarar verecek düzeylere 

çıkabilmektedirler(139). Bitkiler serbest radikallerden meydana gelebilecek olan 

zararlardan korunmak için kompleks bir antioksidant savunma sistemini 

oluşturmuştur(140). Antioksidant için, kendisi bir yıkıcı radikale dönüşmeden, aktif 

oksijen türlerini baskılayan bir molekül diyebiliriz. Antioksidant savunma sistemi, 

enzimleri ve bazı indirgen molekülleri içeren bir sistemdir. Süperoksit dismutaz, 

glutatyon redüktaz, glutatyon peroksidaz, katalaz vd. gibi enzimler metaller üzerinde 

doğrudan etkili değillerdir, yalnızca meydana gelen serbest radikalleri çeşitli 

dönüşümler yaparak etkisiz hale getirirler. Örneğin aktif hale gelebilmek için metale 

gereksinim duyan SOD enzimi (Cu/Zn-SOD, FeSOD ve Mn-SOD,) O2
-
. radikalini, 

H2O2 ve H2O ya parçalamakta, Oluşan H2O2 bir aktif oksijen türü olup askorbat 

peroksidaz (APX) ve katalaz (CAT) enzimleri tarafından zararsız hale 

getirilmektedir(140).  

Enzimler sadece serbest radikalleri etkisiz hale getirirler. Halbuki 

antioksidant savunma sisteminin diğer bir parçası olan indirgen moleküller (ligninler, 

glutatyon, fenolik bileşikler, flavonoidler, vitamin E, taninler askorbat, vb.) hem 

serbest radikalleri etkisiz hale getirirler hem de bazıları metallere bağlanıp metal 

etkisini azaltarak metal zararının azalmasında etkilidirler(135). Yapılan bir çalışmada 

Lombardi ve Sebastiani (2005) Cu metalin farklı derişimlerinin Prunus cerasifara 

bitkisi üzerindeki etkilerini laboratuar ortamında incelemişler ve belirli 

konsantrasyonlarda Cu ile muamele edilen bitkide, CAT ve SOD enzimlerinin 

aktivitelerini arttırdığını tespit etmişlerdir. Bu sayede yüksek derişimdeki Cu’ın 

sebep olduğu serbest radikal artışı bu enzimlerin aktivitelerindeki artış ile 

dengelenmekte ve serbest radikallerin zararı böylece engellenmektedir. Birçok 

çalışma, antioksidant enzim aktivitelerindeki artışın, bitkinin metal zararından 
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korunma yollarından biri olduğunu belirtmektedir. Yapılan bir çalışmada Shah ve 

arkadaşları (2001), Oryza sativa L. bitkisinin iki farklı kültürünün belirli 

konsantrasyonlardaki Cd’a maruz bırakıldıklarında, O2
-
 oluşumunun arttığı, buna 

bağlı olarak SOD enziminin aktivitesinde kontrole göre artış olduğu belirtmişlerdir. 

Bitkilerdeki aşırı metal alımının antioksidant enzimlerinin aktiviteleri üzerinde etkisi 

olduğu kesindir. Fakat bu etkinin, enzim aktivitelerinde artış ya da azalış şeklinde 

olacağına dair bir genelleme yapılamamaktadır. Bu genellemenin yapılamayacağını 

en iyi Demirevska ve arkadaşlarının 2004 yılında yapmış oldukları bir çalışmada 

daha iyi anlaşılmıştır. Çünkü bu çalışmada Cu ve Mn’ın değişik 

konsantrasyonlarındaki uygulamalarının Hordeum vulgare L. bitkisi üzerindeki 

etkileri araştırılmış ve SOD, çözülebilir APX, membran bağımlı APX, CAT, ve 

guaikol peroksidaz (GPX) enzimlerinin aktivitelerine bakılmıştır. Bunun sonucunda 

farklı konsantrasyonda Cu muamelesi toplam SOD ve membran bağımlı APX enzim 

aktivitelerini belirgin şekilde artırırken, CAT ve çözülebilir APX enzim aktivitelerini 

düşürmüştür. Daha yüksek konsantrasyonda Cu muamelesi ise, SOD aktivitesini 

azaltırken, CAT ve GPX enzimlerinin aktivitesini artırmış ancak APX enzimlerinin 

aktivitelerinde bir değişikliğe neden olmamıştır. Düşük konsantrasyonda Mn 

muamelesi SOD, CAT ve APX enzim aktivitelerinde bir değişikliğe neden olmamış 

fakat Mn’ın daha yüksek konsantrasyonunda, APX ve SOD enzimlerinin aktiviteleri 

azalırken, GPX ve CAT enzim aktivitelerinde artış gözlenmiştir. Antioksidant 

enzimler, aşırı metal alınımı durumunda, metal zararının üstesinden gelinmesi için 

yeterli olmayabilir. Çünkü metaller, hem gen düzeyinde hem de yapısal ve işlevsel 

düzeyde zarar verip antioksidant enzimlerin de aktivitelerini azaltabilirler. Diğer 

taraftan öldürücü olmayan fakat zarar verebilen düzeylerdeki metal girişinin, bitkinin 

türüne ve gelişim evresine, metalin derişimine, metale maruz kalma süresine ve 

metalin çeşidine bağlı olarak, her metale has belirli bir konsantrasyon aralığında, 

antioksidant savunma sistemini harekete geçirdiği ve bu sistem içerisindeki 

enzimlerin aktivitelerinde artışa neden olduğu yapılan çalışmalarla tespit edilmiştir 

(141,142,143,144,145,146,147,148,149,150,151)  

2.10.Oksidatif Stres 

Organizmada serbest radikallerin oluşum hızı ile bu serbest radikallerin 

ortadan kaldırılma hızı bir denge içerisindedir, bu olaya oksidatif denge denir. 
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Serbest radikallerden etkilenmemek için oksidatif dengenin sağlanması gerekir. 

Hücrede normal metabolik yollardaki enzimatik reaksiyonlarda ara ürünler olarak 

sürekli serbest radikaller oluşur. Bu serbest radikaller, ara ürünleri, enzimlerin aktif 

noktalarından sızdırarak, moleküler oksijenle kazara etkileşerek serbest oksijen 

radikalleri oluşturmaktadırlar. Hücrede oluşan ROT, antioksidanlar sayesinde 

ortadan kaldırılırlar. Bazen hücresel savunma mekanizması aracılığıyla ortadan 

kaldırılandan daha çok ROT oluşabilir. Organizmada hücresel savunma mekanizması 

sayesinde ortadan kaldırılabilecek ROT lardan daha çok ROT ların meydana gelmesi 

oksidatif stres olarak tanımlanır. Oksidatif stres, serbest radikal oluşumu ile 

antioksidan savunma mekanizması arasındaki dengesizliği belirtmekte ve doku 

hasarına yol açmaktadır (152).    

2.11.Serbest Radikaller 

Kuantum kimyasına göre, iki elektron bir bağın yapısına girebilir. Ancak, iki 

elekronun zıt yönde olması gerekir. Yani yukarıya doğru dönen bir elektronun eşi 

aşağıya doğru dönen bir elektron olmalıdır. Bir bağ koptuğunda elektronlar ya 

birarada kalır ya da ayrılırlar. Kimyasal bileşikler iki veya daha fazla elementin 

aralarında kimyasal bağ oluşturması ile meydana gelir. Bu bağlar negatif yüklü 

elektronlarla sarılmıştır ve bu elektronların düzeni bileşiğe kararlılık sağlar. Kararlı 

bileşiklerin elektronları çiftleşmiş haldedir. Eğer elektron çiftleşmemiş halde ise 

molekül daha kararsız duruma bürünür. Bir ya da daha çok sayıda çiftleşmemiş 

elektrona sahip element veya bileşiklere serbest radikaller denir. Bu eşleşmemiş 

elektronlar yüksek enerjilidir ve eşleşmiş elektronları ayırıp işlerine engel olurlar. Bu 

işlem serbest radikalleri hem tehlikeli hem kullanışlı kılar. Elektron transferi enerji 

üretimi ve pek çok metabolik işlevde temel oluşturur. Ama zincir reaksiyonu 

kontrolsüz bir davranışa bürünürse hücre yapısında hasar meydana getirir(152). 

Anaerobik ortamlara uyum sağlamış organizmalar haricinde tüm canlılar 

yaşamlarını sürdürebilmek için oksijene ihtiyaç duyar (153).  

Serbest radikaller eşleşmemiş elektrona sahip reaktif atom, atom grubu 

moleküllerdir. Başlıcaları hidrojen peroksit (H2O2), süperoksit radikali (O2¯ ) ve 

hidroksil (OH. ) radikalidir. Bu maddeler DNA, proteinler ve hücre zarlarındaki 

lipidler ile etkileşerek canlı dokulara zarar verirler (154). 

Bir serbest radikal 3 yolla ortaya çıkabilir (155). 
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1. Kovalent bağ taşıyan normal bir molekülün homolitik yıkımı sonucu 

oluşan serbest radikaller; Bölünme sonrası her bir parçada ortak elektronlardan biri 

kalır. 

                                                A : B ----------- A . + B .  

   2. Normal bir molekülden tek bir elektronun kaybı ya da bir molekülün 

heterolitik olarak bölünmesi ile oluşurlar. Heterolitik bölünmede kovalent bağı 

oluşturan her iki elektron, atomlardan birisinde kalır.  

                                               S : İ ----------- S - + İ +  

  3. Normal bir moleküle tek bir elektronun eklenmesi ile oluşurlar.  

                                               A + e - --------- A . (+,-)  

Serbest radikal reaksiyonları, bağışıklık sistemi hücreleri olan makrofaj, 

nötrofil gibi savunma sistemi için gereklidir fakat fazla miktarda üretilmesi 

dokularda hasara ve hücre ölümlerine neden olur(156). 

    Serbest radikallerin oluşumu organizmada oksijen kullanımı esnasında 

meydana gelir. Eşlenmemiş elektron içeren yapılar hücrelerin zarar gördüğünü 

belirten reaksiyonlar dizisini başlatır.(156) 

Süperoksit anyonu, hidrojen peroksit ve hidroksil radikalinin hücre 

zarlarındaki lipid tabakalarını hasara uğratıp iyonların sızmasına sebep oldukları, 

ayrıca lipid peroksidasyonuna, sodyum kanallarının blokajına polisakkaritlerin 

depolimerizasyonuna, membran proteinlerinin çapraz bağlanmasına, bazı 

aminoasitlerin oksidasyonuna, ve hücre ölümüne neden oldukları bilinir (157,158). 

Serbest radikaller bağışıklık sistemini zayıflatarak çeşitli hastalıklara ve erken 

yaşlanmaya neden olurlar. (156)  
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Tablo 2.3. Bazı serbest radikal türleri 

 

2.12.Serbest Radikallerin Kaynakları   

Serbest radikal kaynaklarını endojen ve eksojen olarak iki grupta 

toplayabiliriz (160).  

   2.12.1.Endojen Kaynaklar   

 Enzimler ve proteinler: Triptofan dioksijenaz, ksantin oksidaz, hemoglobin. 

 Küçük moleküllerin otooksidasyonu: Hidrokinonlar, Tioller, katekolaminler, 

tetrahidropterinler, flavinler, antibiyotikler.               

 Mitokondrial elektron transportu.   

 Endoplazmik retikulum ve nükleer membran elektron transport sistemleri 

(sitokrom P-450).   

 Peroksizomlar: Oksidazlar, flavoproteinler.   

 Plazma membranı: Lipoksijenaz, lipid peroksidasyonu, prostaglandin 

sentetaz, fagositlerde NADPH oksidaz,.   

 Oksidatif stres yapıcı durumlar: travma, iskemi, intoksikasyon.   

 Fagositik hücreler (monosit ve makrofajlar, nötrofil, eozinofil)  
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2.12.2.Eksojen kaynaklar   

 Antineoplastik ajanlar: Radyasyon, doksorubisin, nitrofurantoin, bleomisin, 

ve adriamisin.  .   

 Alışkanlık yapan maddeler: Alkoller ve uyuşturucular.   

 Çevresel ajanlar: Hava kirliliği yapan fotokimyasal maddeler, aromatik 

hidrokarbonlar, sigara dumanı, solventler, hiperoksi, pestisitler, anestezikler,). 

 Stres: Stres katekolamin düzeyini artırır. Katekolaminlerin oksidasyonu da 

serbest radikal kaynağıdır.    

 Diyet faktörleri.   

Metabolizmada oluşan ve dış kaynaklı radikal ve reaktiflerin oluşum yolları 

aşağıdaki şekilde gösterilmiştir (166). 

 

Şekil 2.1. Serbest Radikal ve Reaktiflerin Oluşumu 

2.13.Serbest Radikallerin Etkileri   

Tüm hücre bileşenleriyle kolaylıkla etkileşime girebilen serbest radikaller, 

güçlü birer reaktif özellik gösterirler. Hücredeki savunma mekanizmaları ile oluşan 
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hasarlar ortadan kaldırılmazlarsa, biyolojik moleküllerle reaksiyona girerek 

zincirleme bir reaksiyon başlatırlar.   

 

 

Şekil 2.2. Serbest radikallerin hücresel hedefleri  (167) 

2.13.1.Serbest radikallerin lipidlere etkileri   

Lipidler serbest radikallerin zararlı etkilerine karşı en savunmasız, en hassas 

olan biyomoleküllerdir. Hücre membranlarında ve gıdalarda bulunan kolesterol ile 

yağ asitleri serbest radikallerle kolay reaksiyona girerek peroksidasyon ürünlerini 

oluştururlar.  

Lipid peroksidasyonu serbest radikallerin özellikle ●OH’in, membran 

yapısında yer alan çoklu doymamış yağ asitlerindeki (PUFA) konjuge çift bağlardan 

bir H atomu çıkarmasıyla başlar. Böylece yağ asidi zinciri bir lipid radikali (L●) 

niteliği kazanır. Molekül içi bir düzenlenme ile daha kararlı olan konjuge dienler 

oluşur. Aerobik şartlarda, konjuge dienin moleküler oksijenle birleşmesi sonucu lipid 

peroksil radikalleri (LOO●) oluşur. LOO● oluşumu önemlidir, çünkü membran 

yapısındaki diğer çoklu doymamış yağ asitlerini etkileyerek, yeni lipid radikallerinin 

(L●) oluşumuna yol açar. Kendisi de açığa çıkan hidrojen atomlarını alarak lipid 

peroksitlere (LOOH) dönüşür. Ayrıca membran proteinlerine de saldırabilir. Böylece 
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reaksiyon otokatalitik olarak devam eder. Bu lipid peroksidasyonunun ilerleme 

aşamasıdır (161).    

Lipid peroksidlerinin aldehit ve diğer karbonil bileşiklerine yıkılması ile lipid 

peroksidasyonu sona erer. Sonuçta, çoğu biyolojik olarak aktif olan aldehitler 

meydana gelir. Lipid peroksidasyonu membran yapısına doğrudan, meydana 

getirdiği reaktif aldehitlerle ise diğer hücre bileşenlerine dolaylı olarak hasar veren 

geri dönüşümü olmayan bir olaydır (167).   

LH + R
.
                           L

.
 + RH 

                                   L
.
 + O2                            LOO

.
 (lipid peroksit radikali) 

LOO
.
 + LH                         LOOH + L

,
 

                         LOOH                             LOO
.
 ; LO

.
 ; aldehitler 

Şekil 2.3. Lipid peroksidasyonunun temel reaksiyonları 

Serbest radikallerin tümüyle uyarılabilen intrasellüler membranlardaki ve 

hücre membranındaki lipid peroksidasyonu, redoks katalizörü olan geçiş metallerinin 

varlığında artar.     

2.13.2.Serbest radikallerin proteinlere etkileri   

Çoklu doymamış yağ asitlerine nazaran serbest radikallere karşı daha 

dayanıklı olan proteinler, kendi bünyesindeki aminoasit içeriğine göre radikallerin 

hasarlarından farklı etkilenme gösterir. Tirozin, triptofan, histidin, fenilalanin gibi 

doymamış bağ içeren ve sistein, metiyonin gibi kükürt içeren aminoasitlere sahip 

proteinler serbest radikallerden çok kolay etkilenir (168). Bunun neticesinde sülfür 

radikalleri ve karbon merkezli organik radikaller meydana gelir. Bu reaksiyonlar 

albümin ve immunoglobin G (IgG) gibi proteinlerin tersiyer yapısının bozulmasına 

sebep olur. Hemoglobinin ferro demiri (Fe
+2

) nin süperoksit ve diğer oksitleyici 

ajanlarla oksitlenmesi sonucunda oksijen taşımayan methemoglobin meydana gelir 

(169).      

2.13.3.Serbest radikallerin nükleik asitlere ve DNA’ya etkileri    

DNA serbest radikallerin etkilerine karşı hassas bir yapıdır. Özellikle iyonize 

edici radyasyonla meydana gelen radikaller, DNA’da hücre mutasyonuna ve 

ölümüne neden olabilirler. Membranlardan kolayca geçebilen H2O2 hücre 
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çekirdeğine kadar ulaşarak burada oluşan hidroksil radikali, tüm DNA bazlarıyla 

kolayca reaksiyona girerek baz modifikasyonlarına sebep olurlar (170). Eğer DNA 

hasarı tamir edilemezse hücre disfonksiyonuna ve hatta hücre ölümüne yol açabilir.   

 

Şekil 2.4. Pürin ve pirimidin bazları üzerine ●OH radikalinin etkisiyle oluşan ürünler      

2.13.4.Serbest radikallerin karbonhidratlara etkisi   

Serbest radikaller başta monosakkarit otooksidasyonu olmak üzere 

polisakkarit depolimerizasyo gibi karbonhidratlar üzerinde etkiler gösterir. Diyabet 

ve sigara içimi ile ilgili patolojik olaylarda rol oynayan süperoksitler ve 

okzalaldehitler, monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucu meydana gelirler. 

Okzaldehitler ayrıca yaşlanma ve kanser vakalarında da etkin rol oynarlar. Bunu 

DNA, RNA ve proteinlere bağlanarak antimitotik etki gösterebilmeleri ile sağlarlar.  

Bağ dokunun önemli bir mukopolisakkaridi olan hiyalüronik asit sinoviyal 

sıvıda bol miktarda bulunmaktadır. Romatoit artrit gibi enflamatuar eklem 

hastalıklarında hiyalüronik asidin oluşan serbest radikal tarafından parçalandığı 

gösterilmiştir (171, 172).   

Organizmada normal metabolizma sırasında ve patolojik proseslerde serbest 

radikaller üretilir. Bu serbest radikaller hücresel savunma mekanizmaları ile ortadan 

kaldırıldığı için, ROT üretimi antioksidan savunma sistemleri tarafından 

dengelenmektedir. Ancak bazen serbest radikallere metabolize olan toksinler, aşırı 

oksijen konsantrasyonuna maruz kalma, fagositik aktivasyondaki düzensizlikler, 

malnütrisyon sonucu diyetle antioksidan etkili bileşiklerin yetersiz alımı gibi 
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sebeplerle hücrede daha fazla reaktif oksijen türleri oluşabilir. Hücresel savunma 

mekanizmaları vasıtasıyla ortadan kaldırılandan daha fazla ROT oluştuğunda 

“oksidatif stres” durumu ortaya çıkar. Oksidatif stres “oksidanlar ve antioksidanlar 

arasındaki dengenin oksidanlar yönüne kayması ve hücre hasarına yol açması” olarak 

tanımlanır (170). Oksidatif stresin, ROT’ların neden olduğu hücre hasarları sonucu 

birçok hastalığa katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Yapılan birçok çalışmada 

ülseratif kolit (173), iskemi/reperfüzyon hasarı (174, 175), ateroskleroz (161), 

yaşlanma (176), diabetes mellitus (160), Alzheimer hastalığı, Parkinson hastalığı 

(177, 178), sigara kullanımı (179, 180) ve hava kirliliğinin (181) neden olduğu 

rahatsızlıklar ve KOAH (182) gibi akciğer hastalıklar, çeşitli kanser türleri, felç, 

hipertansiyon, romatoit artrit ve multiple sklerosis gibi otoimmün hastalıklar, alerji, 

astım, septik şok, inflamasyon, akut pankreatit, yaşlanmaya bağlı maküler hastalıklar 

ve katarakt (183, 170, 161) gibi klinik vakalara serbest oksijen radikallerinin katıldığı 

belirtilmiştir. Ancak serbest radikallerin hastalıklar üzerindeki önemi ve rolü 

incelenirken, serbest radikal oluşumunun hastalığın nedeni mi, yoksa sonucu mu 

olduğunun ayrımına varılmasının önemi vurgulanmaktadır.    

2.14. Antioksidanlar   

Oluşan ROT ve bunlara bağlı meydana gelen hasarları önlemek için vücutta 

birçok savunma mekanizmaları bulunur. Bu mekanizmalara “antioksidan savunma 

sistemleri” veya kısaca “antioksidanlar” adı verilir. Endergonik ve ekzergonik 

kaynaklı olan antioksidanlar, serbest radikalleri nötralize etme işlevi gören, karşılıklı 

etkileşim halinde olan çok çeşitli bileşiklerdir. Bu bileşikler gıda kaynaklı 

antioksidanlar (karotenoidler, lipoik asit, C vitamini, E vitamini gibi), antioksidan 

enzimler (SOD, glutatyon peroksidaz, glutatyon redüktaz gibi), metal bağlayıcı 

proteinler (ferritin, albümin, seruloplasmin, laktoferrin, gibi) ve bitkilerde yaygın 

şekilde bulunan çeşitli antioksidan fitonutrientlerdir.   

Antioksidanın uluslararası literatürde onaylanmış her hangi bir tanım ile 

sınırlandırılmamıştır. Gıdalardaki antioksidanlar “yağlar gibi kolaylıkla okside 

olabilen materyallerin oksidasyonunu önleyebilen veya geciktirebilen küçük 

miktardaki maddeler” olarak tanımı yapılmıştır. Lipidlerin yanı sıra DNA, 

karbonhidrat ve protein gibi okside olabilen diğer tüm bileşikleri de kapsayan bir 

başka tanım “okside olabilen substratlara kıyasla düşük konsantrasyonlarda bulunan 
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ve substratların oksidasyonunu önleyen veya geciktiren maddeler” şeklindedir (184). 

Antioksidanların oksidatif reaksiyonlara etkisi farklı şekillerde olabilir (185, 186):   

a) ROT oluşmasına engel olan sistemler: Mitokondriyal sitokrom oksidaz, metal 

şelatörleri gibi.   

b) ROT’ları nötralize eden antioksidanlar: Flavonoidler, α-tokoferol, askorbik asit, 

metiyonin, ürik asit, β-karoten, indirgenmiş glutatyon, mukus gibi. Bu tür 

antioksidanlar radikalik zincir reaksiyonunun başlamasını inhibe eder veya zincir 

reaksiyonunun ilerlemesine imkan vermeyerek radikalik reaksiyonun sona ermesini 

sağlarlar.   

c) Oluşan radikalleri detoksifiye eden sistemler: ROT’ları daha az toksik ürünlere 

çeviren enzim sistemleridir. Süperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz, 

glutatyon redüktaz, glutatyon-S-transferaz ve glukoz-6-fosfat dehidrogenaz.     

2.15. Antioksidanların sınıflandırılması   

Antioksidanlar endojen kaynaklı ve eksojen kaynaklı olduğu gibi (160) enzim 

olan ve enzim olmayan antioksidanlar (186) şeklinde de esınıflandırılabilir. 

Enzimler, metal iyonlarını bağlayan proteinler ile suda ve yağda çözünen radikal 

tutucular, vücudumuzda bulunan antioksidan savunma sistemindeki başlıca 

elemanlardır (187, 170).      
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Tablo 2.4. Bazı serbest radikal türleri 

 

2.15.1. Enzimler   

2.15.1.1.Süperoksit dismutaz (SOD)  

Başlıca görevi süperoksit serbest radikaline karşı oksijeni metabolize eden 

hücreleri koruyan, süperoksitin daha az toksik etki gösteren H2O2 ‘e dönüşümünü 

sağlayan, oluşan tehlikelere karşı ilk savunmaya geçen enzimdir. 

 

2.15.1.2.Katalaz  

Tüm hücre tiplerinde değişik konsantrasyonlarda bulunan, özellikle 

peroksizomlarda lokalize dört alt birimden oluşan bir hemprotendir. H2O2’nin 

yıkılmasını sağlar.  

İndirgeyici aktivite işlevini H2O2 oluşum hızının yüksek olduğu durumlarda 

gösterir.     

 

Peroksitatif aktivite işlevini ise H2O2 oluşum hızının düşük olduğu 

durumlarda gösterir (169, 167).      
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2.15.1.3.Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px)  

Normal şartlarda glutatyon peroksidaz ile katalaz hücrenin farklı 

konumlarında yerleşmiş olmalarından dolayı, karaciğerde endojen oluşan H2O2 

seviyesini düzenleme görevinde birlikte rol alırlar.    

GSH-Px esas olarak hücrede bulunan H2O2’in detoksifikasyonundan 

sorumludur. Lipid peroksidasyonunun başlamasının ve gelişmesinin önüne geçen, 

sitozolde bulunan bir enzimdir. Selenyuma bağımlı ve bağımsız olmak üzere iki 

çeşiti bulunur. Selenyuma bağımlı olan; hem lipid hidroperoksitlerini hem H2O2’i, 

selenyumdan bağımsız olan; sadece lipid hidroperoksitlerini metabolize 

edebilmektedir.     

 

Hücrelerde ayrıca sitozolik olan fosfolipid hidroperoksit glutatyon peroksidaz 

(PLGSH-Px) enzimi de vardır. Görevi membran fosfolipid hidroperoksitlerini 

alkollere indirgemektir.   

2.15.1.4.Glutatyon Redüktaz (GSH-Red)  

GSH-Red dimerik yapıda sitozol ve mitokodride bulunan, prostetik grubu 

flavin adenin dinükleotid (FAD) olan bir enzimdir (170). NADPH varlığında 

oksitlenmiş glutatyonun indirgenme reaksiyonununda katalizör işlevi görür.   

 

2.15.1.5.Glutatyon-S-Transferazlar (GST)  

GST katalitik ve katalitik olmayan, her biri iki alt birimden oluşan bir enzim 

ailesidir. Çok sayıda işleve sahiptirler.  

Antioksidan savunma mekanizması açısından önemleri ksenobiyotiklerin 

(yabancı maddeler) biyotransformasyonu ve detoksifikasyonunda önemli rol almaları 

ve başta linoleat hidroperoksitleri ve araşidonik asit olmak üzere lipid peroksitlere 

karşı selenyumdan bağımsız olarak GSH-Px aktivitesi göstermeleridir (160).       
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Şekil 2.5. Oksidatif strese karşı enzimatik savunma mekanizmaları  

2.15.2. Yağda ve suda çözünen radikal tutucular   

Organizmadaki enzimatik savunma sistemlerine ek olarak, endojen olarak 

oluşan veya gıdalarla alınan antioksidan özelliği olan moleküller de vardır. Bu 

antioksidanlar ROT’ları doğrudan nötralize edebilirler.   

C Vitamini (Askorbik asit): C vitamini suda çözünen bir vitamindir. 

Organizmada birçok bileşik için indirgeyici olarak görev alır. Güçlü indirgeyici 

aktivitesi sayesinde aynı zamanda da güçlü bir antioksidandır.     

 

Şekil 2.6. Askorbik Asit ve Dehidro Askorbik Asit 

Askorbat etkili olarak H2O2, hipoklorit, hidroksil, süperoksit, singlet oksijeni 

ve peroksil radikallerini tutar. Sıvı fazdaki tüm peroksil radikallerini plazma 

lipidlerine difüze olmadan tutar ve bu şekilde lipid peroksidasyonunun başlamasını 

engeller. Membranlarda oluşan α-tokoferol radikali ile reaksiyona girerek α-

tokoferolün rejenerasyonunu sağlar (160, 170). C vitamininin fagositoz olayı için de 

önemli işleve sahip olduğu gösterilmiştir. Aktive nötrofillerin sebep olduğu 

peroksidasyona karşı plazma lipidlerini korur ve güçlü bir hipoklorat gidericisidir 

(186). Sigara dumanında bulunan reaktif oksijen türlerine karşı koruma sağlar, sigara 

içenlerde ve pasif içicilerde plazma C vitamini düzeyleri sigara içmeyenlere göre 

düşük bulunmuştur.    
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Yapılan çeşitli çalışmalarda bazı gıdalarda ve sigara dumanında bulunan 

nitrozaminleri inaktive ederek, antitumörjenik rolü olduğu gösterilmiştir (188, 183).   

Askorbik asidin yüksek konsantrasyonlarda antioksidan aktivitesinin yanında, 

düşük konsantrasyonlarda prooksidan aktivite gösterdiği bildirilmiştir. Geçiş 

metalleri varlığında demiri indirgeyerek Fenton reaksiyonu ile ●OH radikali 

oluşumuna katkı sağlar. Sağlıklı organizmada geçiş metal iyonları proteinlere bağlı 

bulunduklarından, bu durum in vivo koşullarda çok sınırlıdır ve askorbik asidin 

antioksidan özelliği prooksidan özelliğinden daha baskındır (170).   

2.15.2.1.α-tokoferol  

Doğada yaygın olarak bulunan E vitaminlerinin ana bileşenidir. Yapısında 

bulunan fenolik hidroksil grubuna sahip aromatik halka sayesinde antioksidan 

aktivitesinde rol alır (160). Lipofilik özelliğinden dolayı lipid peroksidasyonuna karşı 

hücre membranlarının ve plazma lipoproteinlerinin en önemli zincir kırıcı 

antioksidanıdır. Peroksil radikallerini gidererek lipid peroksidasyonunu inhibe eder.  

 

Şekil 2.7. α-tokoferol 

α-tokoferol radikali (αT●) nispeten stabil ve reaktivitesi az olan bir radikaldir. 

Glukuronikasit ile konjugasyona uğrayıp safra ile atılabilir. Okside olduktan sonra 

veya atılmadan önce glutatyon ve askorbik asit tarafından tekrar indirgenebilir. 

Böylece rejenere edilmiş olur.    

In vivo ve in vitro çalışmalar α-tokoferol ile glutatyon peroksidazın serbest 

radikallere karşı birbirlerini tamamlayıcı etkisi olduklarını göstermiştir. GSH-Px 

oluşmuş peroksitleri ortadan kaldırırken, α-tokoferol peroksitlerin oluşumunu 

engeller (186, 160).   

Son yıllarda aterosklerozun gelişiminde lipid peroksidasyonunun özellikle de 

LDL peroksidasyonunun etkili ve kritik bir rol oynadığı bildirilmektedir. α-tokoferol 

tarafından lipid peroksidasyonu yayılma basamağında engellenir. α-tokoferol 
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alımıyla koroner kalp hastalıkları riskinin azaldığı deneysel olarak gösterilmiştir 

(183).   

α-tokoferol nitritlerin nitrozaminlere dönüşümünü engelleyerek, 

antikarsinojen etki gösterir, iskemi/reperfüzyon ile ilişkili peroksidatif hasarı 

önlemede etkilidir, immüniteyi arttırır, eritrosit membranının stabilitesi için 

esansiyeldir. α-tokoferol selenyumun organizmadan kaybının önüne geçerek ve onu 

aktif halde tutarak selenyum metabolizmasında da görev alır (186, 183).   

2.15.2.2.Karotenoidler  

Bitkilerde yaygın şekilde bulunan doğal renk pigmentleridir. Bitkileri 

fotooksidatif proseslere karşı korur. En bilineni A vitamini öncüsü olan β-karotendir.    

 

Şekil 2.8. β-karoten 

Karotenoidler özellikle singlet oksijeni (1O2) ve peroksil radikallerini gideren 

etkili antioksidanlardır. Karotenoidler arasında en etkin 1O2 tutucu; β-karotenin açık 

zincirli analoğu olan likopendir (189). LDL’yi oksidatif hasara karşı koruyarak 

ateroskleroz ve diğer koroner hastalıkların gelişmesini de engeller (186).    

 

Şekil 2.9. Likopen 

Fotooksidatif proses göz ve deri gibi ışığa maruz kalan dokularda bazı 

hastalıklara neden olan bir olaydır ve ROT oluşumuna yol açar. Körlüğe neden olan 

yaşa bağımlı maküler hasarda, singlet oksijenden koruyucu pigmentler özellikle 

lutein ve zeaksantindir. Güneş yanıklarında görülen eriteme karşı koruyucu ve 

fotooksidatif hasarı önleyici pigment β-karotendir. Lipofilik özelliklerinden dolayı, 
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oksidatif hasara karşı hücresel mebranları ve lipoproteinleri korumada önemli rol 

oynarlar. β-karoten reaktif azot türlerini gidermede C ve E vitaminleri ile sinerjik etki 

gösterir (190,189).   

2.15.2.3.Flavonoidler  

Bitkilerin sekonder metabolitleri olan polifenolik bileşiklerdir. Günümüzde 

bitkilerden izole edilen 4000’den fazla flavonoid bilinmektedir. Halka yapılarına 

göre flavonlar, flavonoller, antosiyaninler, flavanonlar, kateşinler ve izoflavonoidler 

olarak sınıflandırılır. Flavonoidler ve diğer bitki fenoliklerinin O
2
●-, lipid alkoksil 

(RO●), lipid peroksil (ROO●) ve NO● radikallerini temizleme, α-tokoferol 

rejenerasyonu, Fe ve Cu şelatlama gibi faaliyetlere katıldığı da bildirilmiştir (191, 

192, 185). 

 

Şekil 2.10. Temel flavonoid yapısı 

Flavonoid ve fenolik antioksidanlar lipid oksidasyonunu anomerik hidroksil 

grubundan lipid radikallerine bir hidrojen atomu vererek engeller. Bileşiğin yapısı ile 

antioksidan kapasitesi ilişkilidir. Flavonoidlerde B halkasının 5-OH, 3-OH ve 4-OH 

grupları olması, fenolik bileşiklerde –OH grubu sayısı antioksidan aktivite üzerinde 

etkilidir (193, 194).   

2.15.2.4.Glutatyon (G-SH)  

Organizmanın tüm hücrelerinde bulunan glutamikasitsistein–glisinden oluşan 

bir tripeptidtir. Aminoasitlerin hücre içine taşınması görevi haricinde, çeşitli 

metabolik faaliyetleri vardır (167). Suda çözünen önemli bir antioksidandır. 

Askorbat, H2O2, disülfitler, ve serbest radikalleri indirgeyerek hücreleri oksidatif 

hasarlara karşı korur. Özellikle lens proteinlerini oksidatif hasardan, lökositleri 

fagositozda üretilen oksidan maddelerden, eritrosit membranını H2O2’den korur. 

Glutatyon eritrositlerde hemoglobinin ve diğer proteinlerin tiyol gruplarını (-SH) 
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indirgenmiş halde tutarak onları oksidasyon tehlikesine karşı korur. Böylece 

fonksiyonel protein ve enzimlerin inaktivasyonunu, hemoglobinin de 

methemoglobine dönüşümünü engeller.     

 

Şekil 2.11. Glutatyon 

2.15.2.5.Ürik asit  

Suda çözünen bir madde olan ürat, purin metabolizmasının son ürünüdür. 

Normal plazma konsantrasyonlarında bulunan ürat (160450 µM/L) süperoksit, 

peroksit radikalleri, hidroksil,  ve singlet oksijeni giderir. Fakat lipid radikalleri 

üzerinde etkisizdir (160).   

Ürik asidin plazmada askorbik asidi stabilize etme fonksiyonu direk 

antioksidan aktivitesinden daha önemli bulunmaktadır (195).   

 

Şekil 2.12.Ürik Asit 

2.15.2.6.Bilirubin  

HEM metabolizmasının memelilerdeki son ürünlerinden biri olan bilirubin 

askorbat ve ürat ile birlikte plazmadaki üç temel antioksidandan biridir (196, 186). 

Suda çözünen peroksitlere karşı koruma sağlamada askorbat kadar etkilidir. In vitro 

koşullarda düşük konsantrasyonlarda lipid peroksidasyonunu inhibe ettiği 

gösterilmiştir (197).     
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Şekil 2.13. Billirubin 

2.15.2.7.Melatonin  

Melatonin immünite, uyku, üreme ve sirkadien ritmin (uzun gün-kısa gün, 

aydınlık-karanlık, yaz-kış döngüsünün) düzenlenmesi gibi birçok biyolojik faaliyette 

rol oynayan bir hormondur (198). Literatürde ilk kez antioksidan etkili olarak 

1991’de yer almış ve daha sonra in vivo ve in vitro çalışmalarla desteklenmiştir. 

●OH, H2O2, 1O2, HOCl, NO●,ONOO- gibi serbest radikalleri detoksifiye ettiği 

bilinmektedir. Hem suda hem lipid fazda çözünebildiğinden, geniş bir alanda 

antioksidan aktivite gösteren güçlü bir antioksidandır (199).   

 

Şekil 2.14. Melatonin 

2.15.2.8.α -Lipoik Asit  

Kükürt ihtiva eden, endojen bir antioksidandır. ●OH radikali ve H2O2’i 

nötralize eder. Hem lipid hem sulu fazda serbest radikalleri giderir. Prooksidan 

metalleri şelatlayarak da antioksidan etki gösterebilir (187, 200, 201).    

 

Şekil 2.15. Lipoik Asit 
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2.15.3. Metal iyonlarını bağlayan proteinler   

Oksidan hasarını dolaylı yoldan hızlandırmaları açısından geçiş metalleri 

önem arz ederler. Bakır ve demir iyonları in vivo şartlarda bazı az reaktif bileşiklerin 

çok kısa sürede daha reaktif şekillerine dönüşmelerini sağlayabilirler. Bu yüzden 

organizmada taşıyıcı protein ve depo proteinlerine bağlı halde tutulurlar (170, 167).    

Vücuttaki demirin 2/3’ü hemoglobinde, az bir kısmı miyoglobinde, çeşitli 

enzimlerde, demir taşıyıcı protein transferrinde ve kalan kısmı da ferritindedir. 

Ferritin dokulardaki demiri bağlayıp depolar. Laktoferrin ve transferrin dolaşımdaki 

serbest demiri bağlarlar. Albümin miyoloperoksidaz kataliziyle oluşan HOCl’nin 

giderilmesinde etkilidir, ayrıca bakırı da bağlar (153). Seruloplazmin plazmadaki 

bakırı bağlayan bir proteindir ve ekstrasellüler antioksidan savunmaya katkı sağlar. 

Seruloplazmin enzimatik tarz bir mekanizma ile Fe
2+

’yı Fe
3+

’ya yükseltger ve Fenton 

reaksiyonunu,  dolayısıyla ●OH oluşumunu inhibe eder (202).  

2.16. Eksojen antioksidanlar   

Eksojen antioksidanlar ilaçlar, vitaminler ve gıda antioksidanları olarak 

sınıflandırılabilir. α-tokoferol (E vitamini), askorbik asit (C vitamini), β-karoten, 

folik asit vitamin olan eksojen antioksidanlardır.    

NADPH oksidaz inhibitörleri (adenozin, kalsiyum kanal blokerleri, , lokal 

anestezikler, non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar), ksantin oksidaz inhibitörleri 

(folikasit, allopürinol, oksipürinol,), rekombinant SOD, nonenzimatik radikal 

toplayıcılar (mannitol, albumin), sitokinler (TNF, IL-1), Trolox C (E vitamini 

analoğu), endojen antioksidan aktiviteyi arttıranlar (GSH-Px aktivitesini arttıran 

ebselen ve asetilsistein), demir redoks döngüsü inhibitörleri (desferroksamin, 

seruloplazmin), demir şelatörleri ise İlaç olarak kullanılan eksojen antioksidanlardır 

(167).     

2.17.Canlılarda Antioksidan Savunma Sistemleri  

Canlılar, reaktif oksijen türlerinin oluşumu ve bunların oluşturduğu zararları 

önüne geçmek için değişik savunma mekanizmalarına sahiptir. Bu mekanizmalara 

antioksidan savunma sistemleri ya da kısaca antioksidanlar adı verilmektedir 

(203,204,205,206). Reaktif oksijen türleri ile antioksidanlar dengede ise sorun yok 

demektir (207).  
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Antioksidanlar etkilerini aşağıda özetlendiği gibi başlıca iki şekilde ortaya koyarlar:  

1. Serbest radikal oluşumunu önleyerek (208);  

 Başlatıcı reaktif türevleri uzaklaştırıcı etki  

 Oksijeni uzaklaştırıcı veya konsantrasyonunu azaltıcı etki  

 Katalitik metal iyonlarını uzaklaştırıcı etki  

2. Oluşan serbest radikalleri zararsız hale getirerek (203,206,208);  

 Toplayıcı (scavenging) etki; reaktif oksijen türlerini hedef alarak onları tutma 

veya çok daha az reaktif başka bir moleküle çevirme  

 Bastırıcı (quencher) etki; reaktif oksijen türleri ile etkileşip onlara bir hidrojen 

aktararak faaliyet kaybına sebep olma.  

 Onarıcı (repair) etki; zarar görmüş biyomolekülü onarma.  

 Zincir kırıcı (chain breaking) etki; reaktif oksijen türlerini ve zincirleme 

reaksiyonlarını başlatan diğer maddeleri kendilerine bağlayıp zincirlerini 

kırarak işlevlerini önleyici etki  

İnsanlar veya gıdalardaki antioksidan savunma sistemleri genellikle dört ana 

grup altında incelenir. Bunlar; vücutta veya gıdalarda doğal antioksidan olarak görev 

yapan enzimler (antioksidan enzimler), gıdalarda bulunan ve gıdaları tüketerek 

sağlanan antioksidanlar (doğal / diyet antioksidanları), tedavi amacıyla dışarıdan 

tablet vb. formlarda alınan antioksidanlar (antioksidan ilaçlar) ve gıdalara koruyucu 

olarak dışarıdan katılan antioksidanlardır (katkı maddesi koruyucu antioksidanlar) 

(206).          

2.18.Beslenmenin Antioksidan Savunma Sistemi Üzerine Etkisi 

Diyet vücudun antioksidan dengesini büyük ölçüde etkilemektedir. Besin 

yetersizlikleri sebebiyle vücudun savunma mekanizmaları zarar gördüğü için 

patolojik koşullara zemin hazırlamaktadır. Savunma sistemlerindeki bir yetersizlik ve 

reaktif oksijen türlerindeki artış vücuttaki antioksidan dengesinin bozularak 

“oksidatif stres” koşullarının oluşmasına sebep olmaktadır. C vitamini, E vitamini ve 

karotenoidler gibi antioksidan vitaminler ile esansiyel iz minerallerce zengin besinler 

yeterince alındığı sürece antioksidan savunma sisteminin etkinliği tehlikeye düşmez 
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(209). Bu vitaminler birlikte koordineli bir şekilde görev alarak hastalık ve hasarlara 

neden olan zararlı reaktif oksijen türlerinin etkisini ortadan kaldırmaktadırlar.  

E vitamini (tokoferoller), çoklu doymamış yağ asitlerini oksidasyona karşı 

koruyan, tüm hücre membranlarında bulunan, yağda çözünebilen başlıca 

antioksidanlardandır (210). E vitamininin yüksek dozlarda diyete eklenmesinin LDL 

seviyesini önemli ölçüde artırdığı ve oksidatif strese karşı oldukça koruyucu rol 

oynadığı bilinmektedir (211). Askorbik asit de vücutta ekstraselüler sıvılarda 

bulunan, vücudun sentezleyemediği için gıdalarla dışarıdan alınması gereken ve suda 

çözünebilen önemli bir antioksidandır (210). Karotenoidler ise; antioksidan 

faaliyetlerini serbest radikal reaksiyonlarına katılarak hidrojen peroksitlerin oluşum 

hızını yavaşlatmak suretiyle gösterirler (212).  

Özellikle bitkisel gıdalarda bulunan fenolik bileşikler de indirgen ajan, 

hidrojen verici, tekli oksijen yakalayıcı ve metal kelatör olmaları nedeniyle önemli 

antioksidanlar arasında sayılmaktadır (213). Selenyum, bakır, manganez ve çinko 

gibi mineraller de koruyucu enzimlerin yapıları ve katalitik aktiviteleri için 

gereklidir. (210). 

2.19. Gıdalar ve Antioksidanlar    

Organizmamızda doğal olarak bulunmalarının yanında antioksidan 

bileşiklerle günlük hayatımızda da sürekli etkileşim halindeyiz. Beslenmemizin 

büyük kısmını oluşturan meyve ve sebzeler ile doğal antioksidan etkili bileşikleri 

aldığımız gibi, işlenmiş gıdalar ve market ürünlerinin tüketimiyle de bu gıdalara 

katkı maddesi olarak eklenen sentetik antioksidanları almaktayız.  

2.19.1. Gıdalarda doğal olarak bulunan antioksidan maddeler   

Diyetle alınan taze meyve ve sebzelerin çeşitli hastalıklara karşı koruyucu 

etki gösterdiği bilinmektedir. Bu koruyucu etkinin besinlerde bulunan askorbik asit, 

αtokoferol, glutatyon, β-karotenoidler, fitosteroller, , kumarinler, flavonoidler, 

fenolik asitler, izotiyosiyanatlar, selenyum gibi antioksidan özellikli bileşiklerden 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Bu bileşikler nitrozamin oluşumunu inhibe etmek, 

detoksifikasyon enzimlerini indüklemek, karsinojenleri bağlamak gibi çeşitli 

mekanizmalarla antioksidan faaliyetler gösterirler (214,215,216). Yapılan 

epidiyomolojik çalışmalarla meyve ve sebzelerin içerdiği fitonutrientlerin diyabet, 
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obesite, katarakt ve kardiovasküler hastalıkların ve özellikle bazı kanser türlerinin 

oluşma riskini azalttığı gösterilmiştir (217,218,219).   

Sebze ve meyve tüketimi ile kanser riski arasındaki ilişkiyle ilgili pek çok 

araştırma yapılmaktadır. Bu bilimsel çalışmalardan 206 adet insan epidemiyolojik 

çalışması ve 22 adet hayvan denemesine ait bilimsel makale derlendiğinde; mide, 

yemek borusu, gırtlak, yutak, akciğer, pankreas, kolon ve endometrium kanserinde 

meyve ve sebze tüketiminin koruyucu etkisi olduğu kanıtlanmıştır. Kansere karşı 

koruyucu etkisi olan sebze ve meyve çeşitleri genellikle çiğ sebzeler, allium sebzeleri 

(soğan, pırasa, sarımsak,), havuç, yeşil sebzeler, turpgiller (lahana, Brüksel lahanası, 

brokoli, karnabahar gibi) ve domatestir (215).    

Benzer bir çalışma 1983-1999 yılları arasında İtalya’nın kuzey bölgesinde 

yapılmış olup sebze tüketiminin çeşitli kanser türlerinde güçlü koruyucu etkisi 

olduğu gözlenmiştir. Ayrıca; Akdeniz diyetinde çok tüketilen ve likopen içeriği 

yüksek olan domatesin, β-karoten, E vitamini gibi antioksidanların kanserle ilişkisi 

incelenmiştir (216).    

Günlük gıda alımlarında en az birkaçını tükettiğimiz elma, üzüm, üzümsü 

meyveler,  nar, kekik, biberiye, domates, brokoli, soğan, sarımsak, havuç, 

karnabahar, ıspanak, kereviz, lahana, çay, yeşil çay, adaçayı, şarap, siyah üzüm suyu 

(220) gibi çeşitli meyve, sebze ve içecekler üzerine yapılan araştırmalarda, özellikle 

flavonoid ağırlıklı olmak üzere, yüksek antioksidan faaliyetler gösterdikleri 

bildirilmektedir. Bu nedenle vücudun endojen savunma sistemine diyetle alınan 

antioksidan bileşikler ile takviye yapılması bildirilmektedir.    

2.19.2. Gıdalara ilave edilen sentetik antioksidanlar   

Gıdaların korunması ve depo edilmesi esnasında karşılaşılan en büyük 

problemlerden birisi lipid oksidasyonu olup; yağlarda acılaşmaya (ransidleşme), yağ 

içeren diğer gıdalarda ise renk, aroma, tat, tekstür ve kıvamda bozulmalara ve gıda 

kalitenin azalmasına sebep olmaktadır. Antioksidan kullanımı, gıda endüstrisinde 

besinsel kaliteyi sürdürmek, lipid oksidasyonu engellemek veya azaltmak, gıdanın 

raf ömrünü uzatmak ve toksik oksidasyon ürünlerinin oluşmasını engellemek için 

önem arz etmektedir (221). Türk Gıda Kodeksi Yönetmeliği’ne göre de 

antioksidanlar “yağların acılaşması ve renk değişikliği gibi oksidasyonun neden 
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olduğu bozulmaları önleyerek, gıdaların raf ömürlerinin uzatılmasını sağlayan 

maddeler’’ olarak tanımlanmaktadır  

Bu amaçla gıda endüstrisinde yağlarda ve yağca zengin diğer gıdalarda 

bütillendirilmiş hidroksitoluen (BHT), bütillendirilmiş hidroksianisol (BHA), propil 

gallatlar (PG), tert-bütil hidroksikinon (TBHQ) gibi sentetik antioksidanları gıda 

katkı maddesi olarak yıllardan beri kullanılmaktadır. Aşağıda Şekil.2.18’de bu 

maddelerin formülleri verilmiştir.     

 

Şekil 2.16. Gıdalarda katkı maddesi olarak kullanılan bazı sentetik antioksidanların 

formülleri  

Son yıllarda yapılan çalışmalar bu bileşiklerin toksiditesini ve karsinojenik 

özelliklerini ortaya koyar niteliktedir. Ayrıca günümüz toplumunda gelir seviyesi 

arttıkça ve beslenme konusundaki bilinç arttıkça doğal olmayan ürünlere karşı 

duyulan şüpheler artmış ve doğal ürünlere yönelme başlamıştır. Fare, hamster ve 

sıçanlarla yapılan in vivo çalışmalarda, sentetik antioksidanlardan özellikle BHA’nın 

bu kemirgenlerde mide ve mesane tümörü oluşumuna yol açtığı ve karsinojen 

oldukları gösterilmiştir (222,223,224). Buna karşılık kemirgenlerde BHA’nın 

karsinojenik olmadığını gösteren çalışmalar da vardır (225). FDA (Amerikan Gıda ve 

İlaç Dairesi) normalde vücuda alınan düşük BHA düzeyinin insanlar için risk 

oluşturmadığını belirtmektedir (226).    

Doğal olmayan antioksidanların, insan sağlığını tehlikeye düşürebilecek 

potansiyel toksik olabileceğinin öne sürülmesi, özellikle günümüzde tüketicilerin 
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tercihlerinin doğal tarımsal ürünlere yönelmesine ve işlenmiş gıdalarda da sağlık, 

kalite ve güvenlik arayışlarının ön plana çıkmasına neden olmuştur. Araştırmacılar 

ve gıda bilimcileri yapay antioksidanların yerine geçebilecek “doğal antioksidanlar” 

keşfine yoğunlaşmışlardır. Buradaki hedef, yeryüzünde geniş bir dağılım gösteren 

bitkisel kaynaklara yönelerek, bu kaynaklardan elde edilecek doğal antioksidanların 

gıdalarda kullanılan doğal olmayan antioksidanlar yerine kullanılmasını sağlamaktır. 

Özellikle antioksidan içeriğe sahip bitkisel ürünlerin doğrudan tüketimi veya bu 

ürünlerden elde edilecek ekstraktların yemeklik yağlarda ve diğer gıda maddelerinde 

gıda koruyucusu olarak kullanımı, kanser ve diyet ilişkisinin önemi düşünüldüğünde 

önem taşımaktadır. 

Tablo 2.5. Gıdaları korumada kullanılan bazı sentetik antioksidanlar   

 

Özellikle baharatlar doğal antioksidan kaynağı olarak kabul görmüş ve bir 

çoğunun antioksidatif bileşikleri de izole edilmiştir (227). Adaçayı, biberiye, 

mercanköşk, kekik, zencefil ekstraktlarının zeytin, mısır, fındık, balık, ayçiçeği, soya 

yağları üzerindeki oksidasyon stabilitesi incelenmiş ve etkili sonuçlar bulunmuştur. 
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Biberiye, adaçayı, kekik ve sarımsak ile yapılan bir başka çalışmada ise, bu 

baharatların etin ızgarada pişirilmesi sırasında oluşan karsinojenik etkili heterosiklik 

aminlerin oluşumunu % 60 oranında azalttığı bildirilmiştir (228). Biberiye ekstraktı 

yüksek antioksidan aktivitesinden dolayı ticari olarak gıda stabilizasyonu ve et 

ürünlerinde kullanılmaktadır (229).   

Doğal ve bitkisel kaynaklardan yeni antioksidanlar arayışları artması ile bu 

kaynakların ucuz, yenilebilir ve bol miktarda bulunabilir olması da önemli bir konu 

teşkil etmektedir. Düşük maliyetlerinden dolayı tarımsal ve endüstriyel atıkların 

doğal antioksidan kaynağı olarak kullanımı özellikle ilgi çekicidir. Üzüm kabuğu ve 

çekirdeği, patates kabuğu atıkları, havuç pulpu atığı, zeytin küspesi, yaşlı çay 

yaprakları, narenciye çekirdeği ve kabukları, soya fasulyesi melası ucuz antioksidan 

kaynağı olarak çalışılmış ve bazılarının polifenolik bileşikleri tanımlanmıştır (230).  

2.20.Antioksidanların Metabolizma ve Hastalıklar Üzerindeki Etkileri  

2.20.1.Kanser  

Tüm kanser türevlerinin %80-90’ının potansiyel olarak kontrol edilebilir 

nedenlerden oluştuğu ve %30-35’inin doğrudan diyetle ilgili olduğu düşünülmektedir 

(231-232). Yaşam tarzı ve yiyecekler karsinojenik maddelerin vücuda girmesine yol 

açmaktadır. Bazı gıdaların ve gıda bileşiklerinin risk oluşturduğu bilinmektedir. 

Bunlar arasında kahve, alkol, nitritler, doymuş yağlar, pestisitler ve duman 

sayılabilir. Bu kanser oluşturucu faktörler aktif oksijen ve süperoksit olarak 

adlandırılan radikalleri üretme kapasitesindedir. Bunların etkilerini ortadan 

kaldırmak için antioksidanlar üzerinde çok durulmaktadır. Örneğin, nitrozaminler 

karsinojen bileşiklerdir ve nitritlerden kaynaklanmaktadırlar. E ve C vitaminleri 

kombinasyonunun güçlü bir nitrit yok edici olduğu bilinmektedir (233,234,235). 

Turunçgillerin yapısındaki bileşiklerin kanser üzerindeki olumlu etkisi gösterilmiştir 

(89). E vitamini serbest radikal yok edici, mutajen oluşumunu engelleyici ve DNA’yı 

onarıcıdır. C vitamini bağışıklık sisteminin fonksiyonlarını artırmaktadır. Sitokrom 

P-450 enziminin yardımıyla toksinlerin karaciğerde temizlenmesini artırmaktadır. 

Sigara kullananlarda β-Karoten takviyesi kanser oluşumunu %18 kadar azaltmıştır.  
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2.20.2.Kardiyovasküler Hastalıklar  

Kardiyovasküler hastalıklar insan ölümlerinin nedenleri arasında ilk sırada 

yer almaktadır. Koroner kalp hastalıklarının yüksek kolesterol, yüksek tansiyon ve 

sigara gibi klasik risk faktörleri vardır.  

C vitamini, kollogen formasyonunda, antioksidatif korumada ve lipid 

metabolizmasını kolaylaştıran teaksiyonlarda rol oynar. Kolesterol metabolizmasını 

etkiler (235).  

2.20.3.Yaşlanma  

Doğal antioksidan metabolizmasından kaçan bir kısım serbest radikal 

moleküler zarara yol açmakta, bu zararlanmaların bir kısmı onarılamamakta ve 

sonuçta yaşlanmaya, yani metabolik işlevlerin azalmasına neden olmaktadır. 

Yaşlanmaya karşı vücudun savunmasında en önemli rolü SOD enzimi oynamaktadır.  

Bu enzim zararlı oksijen radikallerini hidrojen peroksite dönüştürmektedir. 

Bilinçli beslenmenin bir sonucu olarak serbest radikal oluşumu ve bu radikallerin 

neden olduğu lipid peroksidasyonu azaltılabilir. Sonuçta DNA ve sitosolik savunma 

sistemi daha az zarar görür ve yaşlanma yavaşlar (236).  

2.20.4.Bağışıklık Sistemi  

Sağlıklı insanlarda bağışıklık hücreleri ve bunların salgıları ile patojenler 

tahrip edilirler. Bağışıklık sistemi, vücut hücrelerini kansere dönüşebilecek 

değişimlere karşı korur. Yapısı değişmiş hücreler işgalci olarak tanımlanır ve yok 

edilir.  

Bazı çevresel faktörler bağışıklık fonksiyonunu azaltabilir. Örneğin, UV ışık, 

sigara dumanı, çevre kirleticiler, bazı ilaçlar, HIV gibi virüsler gibi..  

C vitamini bağışıklık sisteminin düzenli çalışmasında etkilidir. E vitaminini 

indirgenmiş formunu rejenere eder. E vitamini bağışıklık sisteminde çok etkilidir ve 

bunun C vitamini ile korunması tüm vücudun bağışıklık sistemini etkiler. C vitamini 

bağışıklık sisteminin salgı yapmasında, interferon üretiminde ve nötrofillerin 

fonksiyonlarının geliştirilmesinde önem taşır (235).  
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2.20.5.Işığa Karşı Koruma  

Yeşil bitkilerde fotosentez sırasında singlet oksijenden kaynaklanan önemli 

miktarda serbest radikal üretilmektedir.  β-Karoten gibi antioksidan pigmentler 

bitkileri bu öldürücü oksidasyondan korumaktadır.  

2.20.6.Katarakt  

Başta ışık olmak üzere, oksijen şeker hastalığı, tansiyon gibi faktörler 

katarakt oluşumunu etkiler. Bu faktörler göz merceğindeki proteinlerin okside 

olmasına, yapısının değişmesine, enzimatik ve enzimatik olmayan glikozillenmelere 

neden olur. Ayrıca göz merceğindeki DNA ve lipidler de oksidatif zararlanmalara 

uğrayabilir. Katarakt gelişiminde serbest radikallerin ve okside edici bileşiklerin 

önemli rol oynadığı düşünülmektedir. Işınlar serbest radikal oluşumunu ve bu 

radikaller de katarakt oluşumunu indükler (237).  

2.20.7.Toksikantlar  

İnsanlar sürekli toksikantlara maruz kalmaktadır. Bunlar arasında duman, 

alkol tüketimi, çevre kirliliği, ilaç yan etkileri ve gıda zehirleri sayılabilir. Bu zararlı 

etkilerin değişik düzeylerde serbest radikallerden kaynaklandığı öngörülmektedir. 

Antioksidan tedavisinin bu etkilerden bazılarının giderilmesinde yararlı olmuştur 

(237).  

2.20.8.Metabolizma Bozuklukları   

Artan oksijen radikalleri Akdeniz anemisi, orak hücreli anemi gibi 

metabolizma bozukluklarına yol açmaktadır. Ayrıca serbest radikaller kanda lipo 

protein artmasına yol açmaktadır. Bunun sonucunda damarlarda hasarlanma ve 

damar içi kalınlaşma oluşmaktadır. Buna karşı C ve E vitaminleri ve karotenoid 

uygulamaları tedavide yararlı sonuç göstermiştir (237,238,239).  

2.20.9.Hiperoksijenasyon  

Yüksek basınçlı oksijenin solunduğu durumlarda eğer antioksidan gıdaların 

alımı yetersizse özellikle bebek ve çocuklarda zararlı etkiler ortaya çıkmaktadır. 

Yetişkinlerde ise hiperbarik oksijen; araşidonik asit metabolitleri, tromboksan vb. 

bileşiklerin fazla salgılanmasına yol açar ve damarlarda birikim oluşur. Bu 

hastalıkların tedavisinde antioksidan takviyesi başarılı sonuçlar vermiştir (237).       
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2.21. Antioksidan Aktivite Tayin Metodları   

Diyet antioksidanlarının oksidatif stresle ilgili hastalıkların önlenmesindeki 

pozitif etkilerinden dolayı, antioksidanlar son yıllarda artan bir ilgi konusu haline 

gelmiştir. Antioksidanlar ve oksidatif stresle ilgili makale sayısı geçen on yılda 

(1993’ten 2003’e kadar) 4 katına çıkmıştır. Bu artış tüketilen gıdaların antioksidan 

kapasitesini ve bileşiklerini öğrenmek için beslenme, sağlık ve gıda bilimi 

uzmanlarının ve özellikle halkın artan ilgisinden dolayıdır.    

Gıda bileşiminin kompleksliğinden gıdadaki antioksidan bileşiklerin 

multifonksiyonel olması ve sinerjistik etkileşimlerinden dolayı, gıdadaki her bir 

antioksidan bileşiğin özel olarak ayrılması ve üzerinde çalışılması oldukça pahalı ve 

bir o kadar zordur. Antioksidan alanının kompleks bir konu olmasından dolayı 

araştırmacılar arasında antioksidanları değerlendirmede kullanılan metodlara ait fikir 

uyuşmazlıkları da bulunmaktadır. Bunu minimize etmek için standardize edilmiş 

testlere büyük ihtiyaç vardır. Bu yüzden araştırmacılar antioksidan etkinliğin hızlı, 

güvenilir biçimde ve bir kimyasal reaksiyon ile ölçülmesini sağlayabilecek metod 

geliştirme arzusundadırlar. Buna rağmen in vitro şartlarda antioksidan kapasiteyi 

tespitini amaçlayan birçok metod mevcuttur.    

Fakat her bir değerlendirme için farklı oksidasyon koşulları altında ve farklı 

oksidasyon ürünlerini analizi için birkaç metod birlikte kullanarak yapılmalıdır. Son 

yıllarda total antioksidan kapasite veya total antioksidan aktiviteyi ölçmek için birkaç 

metod geliştirilmiştir. Toplam radikal tutma parametresi (TRAP), Trolox ekivalenti 

antioksidan kapasite (TEAC), oksijen radikalini absorblama kapasitesi (ORAC) ve 

demir (III) iyonu indirgeme gücü (FRAP)  bunlardan bazılarıdır.    

Bu metodlar prob, substrat, reaksiyon şartları ve antioksidan etkinin 

hesaplanma şekline göre birbirinden farklıdır. Bundan dolayı farklı metodlardan elde 

edilen sonuçları karşılaştırmak oldukça zordur (240).   

Kimyasal reaksiyonlarına göre bu metodlar başlıca iki gruba ayrılırlar:   

Hidrojen atomu transferine (HAT) dayalı metodlar ve sadece bir tek elektron 

transferine (ET) dayalı metodlar. HAT ve ET temelli metodlar örneğin koruyucu 

antioksidan kapasitesi yerine oksidan veya radikal giderici kapasitesini belirlemeyi 

amaçlar. Basit “lipidsiz” sistemlerde; antioksidandan serbest radikal molekülüne H+ 
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verilmesi veya elektron transferinin doğrudan ölçümü yapılır. Bu metodlar ticari kit 

şeklinde de olup, yaygın bir şekilde kullanılırlar. Lipid model sistemlerinde serbest 

radikal oluşumu, reaktanların kaybı (oksijen, yağ asitleri) ve primer ile sekonder 

oksidasyon ürünlerinin (ketonlar, aldehitler, asitler, hidroperoksitler,) oluşumunun 

tayin edilmesi lipid oksidasyonunda en çok kullanılan indikatörlerdir. Kısa zincirli 

yağ asitlerinden kaynaklanan iletkenlik metodu,   (Ransimat metodu) Peroksit değeri 

(POV), tiyobarbütirik asit reaktif türlerin (TBARS) tayini ve ölçümü lipid 

oksidasyonunun tayininde en sık başvurulan  metodlardır.   

POV tayininde lipid peroksitlerin oluşumu iki farklı metodla izlenir. 

Metodlardan biri olan iyodometrik yöntem; meydana gelen peroksitlerin iyodür (I-) 

ile reaksiyona girerek iyot (I2) oluşturmasına ve oluşan iyodun titrimetrik yöntemle 

tayin edilmesi esasına dayanır. Ferrik tiyosiyanat metodunun esası ise, Fe
2+

 

iyonlarının meydana gelen peroksitler tarafından Fe
3+

’e yükseltgenmesi ve ortama 

eklenen tiyosiyanat ile oluşturulan kompleksin spektrofotometrik olarak tayinine 

dayanır (245).   

TBARS tayini ile ketonlar, aldehitler, hidrokarbonlar ve asitler gibi sekonder 

oksidasyon ürünlerinin oluşumu tayin edilir. Sadece malondialdehite (MDA) spesifik 

olmayıp, diğer okso bileşiklerinin ölçümünde de uygulanır (242).    

Ransimat yönteminde antioksidan aktivite doymamış yağ asitlerinin yüksek 

sıcaklıkta peroksidasyonu sonucu oluşan bozunma ürünlerinin su içine absorbe 

edilerek, Ransimat cihazı ile suyun iletkenliği tayin edilir (246).    
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Tablo 2.6. In vitro koşullarda uygulanan antioksidan aktivite tayin metodları 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1.Materyal 

Deneylerde kullanılan mendek (Aegopodium podograria) bitkisi Giresun 

ilinde doğal ortamlarda yetişen ve rakımları farklı 5 ayrı istasyondan toplandı. 1. 

istasyon 68 rakımlı Zeytinlik Mahallesi (yol kenarı), 2. istasyon 67 rakımlı Zeytinlik 

Mahallesi (bahçe), 3. istasyon 123 rakımlı Gedikkaya Mahallesi, 4. istasyon 336 

rakımlı Kayadibi Mahallesi, 5. istasyon 678 rakımlı Giresun Mesudiye Köyü olarak 

belirlendi. Mendek bitkileri bu belirlenen istasyonlardan Mart-Mayıs 2016 tarihleri 

arasında toplandı ve tür teşhisi yapıldı. Köklerinden ayrılmadan bir bütün olarak 

toplanan bitki örnekleri temizlenip rutubetsiz oda sıcaklığında kurutma kağıtlarına 

serilip kuruması sağlandı. Kurumak üzere olan bitkiler çürümemesi için gün içinde 

ters-düz edildi. Suyu süzülen ve kurumak üzere olan bitkiler daha sonra kurutma 

kağıtlarıyla birlikte 37°C - 40°C deki etüvde yaklaşık 72 saat bekletilerek tam olarak 

kurutuldu. Kuruyan bitkiler tahta havanda dövülerek ince elekten geçirildi. Toz 

haline gelen bitki örnekleri etiketli poşetlere koyulup karanlık ortamda muhafaza 

edildi. 

3.2.Kullanılan Kimyasal Çözeltiler 

 %75’lik Etil Alkol 

%96’lık Etil alkolden 781,25ml alınıp mezüre konuldu ve 1000ml ye 

tamamlandı. 

 %3,5 Hidroklorik Asit  Stoğu 

Cam pipet yardımıyla %37’lık HCl çözeltisinden 7,949ml alındı ve 100ml ye 

tamamlandı. 

 0,02M’lık FeCl2  Stoğu 

0,397gr FeCl2 alınıp %3,5’luk HCl ile 100ml’ye tamamlandı. 

 %30’luk Amonyum Tiyosiyonat Stoğu 

30gr Amonyum tiyosiyonat alındı ve 100ml’ye tamamlandı. 

 Linoleik Asit Emisyonu Stok Hazırlanması 

45ml tampon çözeltisi, 155µl Linoleik asit, 160ml Tween 20 karıştırılarak 

stok hazırlandı. 
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3.3.Metod 

3.3.1.ICP-MS Yöntemi ile Ağır Metal ve İz Elementlerin Ölçümü 

Kurutulmuş, tahta havanda dövülmüş ve plastik elekten geçirilmiş olan bitki 

örnekleri yaklaşık 0,5 gr tartılıp teflon tüplere konuldu. Üzerine 5ml HNO3ve 2ml 

HCl eklendi. Bu sırada mikro dalga fırın 210 ºC dereceye ulaşması için 20 dk 

beklenildi. Daha sonra 1 atm basınç altında 210 ºC derecede 20dk yakma işlemi 

gerçekleştirildi. Yakma işlemi gerçekleştikten sonra 90 dk fırının soğuması için 

beklenildi. Sıvılaşmış numune seyreltilip (genelde 50 ml ye ultra saf su ile seyreltilir) 

40 mikronluk süzgeçten geçirilip ölçümün yapılması için numuneler ICP-MS 

cihazına verildi. Analitik bir cihaz olarak ICP-MS iki üniteden oluşmaktadır. Bunlar 

indüktif olarak eşleştirilmiş plazma (ICP) ve kütle spektrometresi (MS)’dir. 

Endüktif eşleşmiş plazma-kütle spektrometrisi, numunelerin yüksek 

sıcaklıktaki bir plazmaya, genellikle argon gönderilerek moleküler bağların kırıldığı 

ve atomların iyonlaştırıldığı bir analitik tekniktir. Numunedeki elementler  ICP’de  

iyonlaştırıldıktan  sonra kütle spektroskopisine (MS) iletilir ve burada kütle/yük 

(m/z) oranlarına göre ayrılıp ölçülür. Örnek, genel olarak bir solüsyon halinde 

nebulizöre ve sprey odacığına iletilerek, yüksek hızlı argon akışı sayesinde 

sisleştirilir. 6000  K sıcaklıklardaki plazma örneği buharlaştırır ve iyonize eder. İyon 

akışı atmosferik basınçtan yüksek vakumlu bir ortama gider. Sonra iyon akımı iyon 

lensleri aracılığıyla quadrupola odaklanarak kütle filtresine yönlendirilir. İyonlar 

kütle spektrometrede kütle yük oranına göre ayrılırlar ve dedektörle ölçülürler. 

3.3.2. Total Antioksidan Kapasitesinin Belirlenmesi; 

3.3.2.1.Ekstraktların Hazırlanışı 

Kurutulan ve öğütülen bitki örneklerinin ekstraktları etanol ve metanol 

çözücüleri kullanılarak hazırlandı. Etanol ve metanol ekstraksiyonları için 20’şer gr 

bitki örneği 400 mL çözücü ile oda koşullarında çalkalamalı su banyosunda 300 

rpm’de 3 saat boyunca inkübe edildi (249). Süzgeç kağıdından süzüldü, süzüntülerin 

çözücüleri bir süre evaporatörde 40 ºC’de uçurulduktan sonra beherlere alınarak 

etüvde 40 ºC’de kazınacak forma gelene kadar çözücülerin uçması beklendi. 

Antioksidan aktivite denemelerinde çalışılacak olan konsantrasyonlar için metanol 

ekstraktı metanolde, etanol ekstraktı da etanolde 200 µg/ml olacak şekilde çözüldü. 



51 
 

3.3.2.2.Ferrik Tiyosiyonat Metodu ile Total Antioksidan Kapasitesi 

Tayini 

   Ferrik tiyosiyanat metodu kullanılarak antioksidan aktivite (250) belirlendi. 

Bu metoda göre in vitro ortamlarda linoleik asit oksidasyonu oluşturulur ve 

oksidasyon esnasında Fe
2+

 iyonları Fe
3+

 iyonlarına yükseltgenir. İnkübasyondaki 

karışımdan belirli aralıklarla örnek alınarak spektrofotometrik ölçüm ile peroksitlerin 

oluşumu takip edilir. Yüksek absorbans değeri yüksek peroksit konsantrasyonu 

olduğu bilgisini verir. 

   Belirli konsantrasyondaki örnek ekstraktından 5ml alınıp, 0,02M pH=7 olan 

fosfat tampon çözeltisi, 155µl Linoleik asit, 160ml Tween20 karışımından 45ml 

eklenerek iyice karıştırıldı. Daha sonra reaksiyon karışımı ağzı kapaklı tüplerde 37 

ºC’de inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon sırasında çeşitli zaman aralıklarında 0,1ml 

örnek alınarak üzerine 4,7ml %75 v/v etanol, 0,1ml %30 w/v amonyum tiyosiyonat 

ve 0,1ml 0,02M FeCl2 eklendi ve vorteksle karıştırıldı.  

   Fe
+2

 iyonları, lipit oksidasyonu sonucu oluşan peroksitlerce Fe
+3

’e 

yükseltgenir ve oluşan Fe
+3

 tiyosiyonat ile tepkimeye girerek 500 nm’de maksimum 

renk sahibi bir kompleks oluşturur. Bu nedenle karışım 500 nm’de ölçüldü. Aynı 

koşullar antioksidan madde içermeyen kontrol örneği içinde uygulandı. Bitki 

ekstraktlarının linoleik asit peroksidasyonu üzerindeki inhibisyon etkileri, belirli 

konsantrasyonlarda ferrik tiyosiyanat (FTC) metodu ile üç tekrarlı olacak şekilde 

ölçülüp ortalamaları alındı ve sonuçlar kontrol, BHT ve troloks’un inhibisyon 

oranları ile kıyaslandı. İnkübasyon sırasında emülsiyonda oluşan peroksitlerin 

miktarı, oksidasyonun ilerleyişi sırasında 12 saatte bir ölçüm alınarak toplam 132 

saat boyunca takibi yapıldı. Her bir ekstraktın konsantrasyonları için ve standart 

maddeler için absorbans-zaman grafikleri çizildi. Kontrolün maksimum absorbans 

değeri ile her bir örneğin maksimum peroksit oksidasyonu anına karşılık gelen 

absorbansları grafikler yardımıyla tespit edildi. % inhibisyon formülü yardımıyla 

lipid peroksidasyonunu inhibe etme oranları sonucuna ulaşıldı. 

   Lipit peroksidasyonu inhibisyonu hesaplanması aşağıdaki formül ile yapıldı:                             

%LPI= 1-[(Absörnek /Abskontrol) x100 
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4.BULGULAR 

Giresun ilinde yetişen ve 5 farklı istasyondan toplanan Aegopodium 

podograria türünün kök, gövde, yaprak ve çiçek kısımlarının karışık olarak 

hazırlanan numunelerinde ICP-MS yöntemi ile 8 adet ağır metal ve iz element 

(Cr,Ni,Zn,As,Pb, Mn, Fe, Cu) miktarları ppm cinsinden belirlendi. Farklı 

istasyonlardan toplanan mendek bitkisinin ICP-MS ile ölçümü sonrası ppm cinsinden 

elde edilen sonuçlar aşağıdaki tabloda verilmiştir. 

Tablo 4.1. ICP-MS Ölçüm Sonuçları (ppm) 

 

  

İSTASYON 

1 

İSTASYON 

2 

İSTASYON 

3 

İSTASYON 

4 

İSTASYON 

5 

Cr 52 5,028803 4,391169 6,023701 5,1062 4,717258 

Mn 55 71,680490 56,63878 82,6505 43,75284 83,49834 

Fe 57 119,0274 11,1313 30,89154 54,24307 153,7845 

Ni 60 41,191860 39,22158 40,47701 36,49883 50,14805 

Cu 65 22,940410 19,04663 24,72743 15,08091 19,43609 

Zn 66 72,427950 67,01348 105,4179 66,88973 73,4544 

As 75 2,207758 2,157142 0,698611 0,696582 0,953982 

Pb 208 2,568179 1,901581 1,096106 0,154652 0,159388 
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4.1.Krom (Cr)    

 

Şekil 4.1. Krom Ölçüm Sonuç Grafiği 

    Farklı istasyonlardan toplanan mendek bitkisinin,  

1. İstasyonda ki Cr miktarı 5,029ppm,  

2. İstasyonda ki Cr miktarı 4,391ppm,  

3. İstasyonda ki Cr miktarı 6,024ppm,  

4. İstasyonda ki Cr miktarı 5,106ppm   

5. İstasyonda ki Cr miktarı 4,717ppm olarak tespit edildi.  
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4.2.Mangan (Mn)           

 

Şekil 4.2. Mangan Ölçüm Sonuç Grafiği 

Farklı istasyonlardan toplanan mendek bitkisinin, 

1. İstasyonda ki Mn miktarı 71,680ppm,  

2. İstasyonda ki Mn miktarı 56,639ppm,  

3.istasyonda ki Mn miktarı 82,651ppm,  

4. İstasyonda ki Mn miktarı 43,753ppm   

5. İstasyonda ki Mn miktarı ise 83,498ppm olarak tespit edildi.  
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4.3.Demir (Fe) 

 

Şekil 4.3. Demir Ölçüm Sonuç Grafiği 

Farklı istasyondan toplanan mendek bitkisinin,  

1. İstasyonda ki Fe miktarı 119,027ppm,  

2. İstasyonda ki Fe miktarı 11,131ppm,  

3. İstasyonda ki Fe miktarı 30,891ppm,  

4. İstasyonda ki Fe miktarı 54,243ppm   

5. İstasyonda ki Fe miktarı ise 153,785ppm olarak tespit edildi.  
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4.4.Nikel (Ni) 

 

Şekil 4.4. Nikel Ölçüm Sonuç Grafiği 

   Farklı istasyondan toplanan mendek bitkisinin  

1. İstasyonda Ni miktarı 41,192ppm,  

2. İstasyonda 39,222ppm,  

3. İstasyonda 40,477ppm,  

4. İstasyonda 36,499ppm   

5. İstasyonda ise 50,148ppm olarak tespit edildir.  
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4.5.Bakır(Cu) 

 

Şekil 4.5. Bakır Ölçüm Sonuç Grafiği 

   Farklı istasyondan toplanan mendek bitkisinin, 

1. İstasyonda Cu miktarı 22,940ppm,  

2. İstasyonda Cu miktarı 19,047ppm,  

3. İstasyonda Cu miktarı 24,727ppm,  

4. İstasyonda Cu miktarı 15,081ppm  

5. İstasyonda Cu miktarı 19,436ppm olarak tespit edildi.  
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4.6.Çinko (Zn) 

 

Şekil 4.6. Çinko Ölçüm Sonuç Grafiği 

    Farklı istasyondan toplanan mendek bitkisinin,  

1. İstasyonda ki Zn miktarı 72,428ppm,  

2. İstasyonda ki Zn miktarı 67,013ppm,  

3. İstasyonda ki Zn miktarı 105,417ppm,  

4. İstasyonda ki Zn miktarı 66,890ppm   

5. İstasyonda ki Zn miktarı ise 73,454ppm olarak tespit edilmilştir. 
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4.7.Arsenik (As) 

 

Şekil 4.7. Arsenik Ölçüm Sonuç Grafiği 

    Farklı istasyondan toplanan mendek bitkisinin,  

1. İstasyonda tespit edilen As miktarı 2,208ppm,  

2. İstasyondaki As miktarı 2,157ppm,  

3. İstasyondaki As miktarı 0,699ppm,  

4. İstasyondaki As miktarı 0,697ppm   

5. İstasyondaki As miktarı ise 0,954 ppm olarak tespit edildi.  
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4.8.Kurşun (Pb) 

 

Şekil 4.8. Kurşun Ölçüm Sonuç Grafiği 

   Farklı istasyondan toplanan mendek bitkisinin,  

1. İstasyondaki Pb miktarı 2,568ppm,  

2. İstasyondaki Pb miktarı 1,902ppm,  

3. İstasyondaki Pb miktarı 1,096ppm,  

4. İstasyondaki Pb miktarı 0,155ppm   

5. İstasyondaki Pb miktarı ise 0,159ppm olarak tespit edildi. 
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4.9.Aegopodium podograria’nın Metanol Ekstraktlarının Total 

Antioksidan Kapasitesi Bulguları 

 

Şekil 4.9. Linoleik asit peroksidasyonunda farklı istasyonlarda mendek bitkisine 

                 metanol ekstraktlarının etkisi 

   Aegopodium podograria’nın 1. İstasyondan toplanan bitki örneğinin metanol 

ekstraktının 500 nm’deki en düşük absorbans değeri 96. saatte 0,636 iken,  132. 

saatte en yüksek absorbans değeri 0,889 olarak kaydedildi. 2. istasyondan toplanan 

bitki örneğinin en yüksek absorbans değeri 132. saatte 60. saatte 0,892 iken, en 

düşük absorbans değeri 60. Saatte 0,602’ dir. 3. istasyondan toplanan bitki örneğinin 

en yüksek absorbans değeri 84. Saatte 0,952 iken 60. saatte en düşük 0,626 

absorbansa sahiptir. 4. istasyondan toplanan bitki örneğinin 120. saatte en yüksek 

absorbans değeri 0,754 iken 132. saatte en düşük absorbans değeri 0,525 olarak 

kaydedildi. 5. istasyondan toplanan bitki örneğinin ise 84. saatte en yüksek absorbans 

değeri 0,900 iken, 36. saatte ise en düşük absorbans değeri 0,640 olarak kaydedildi. 
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  Şekil 4.10. Linoleik asit emisyonunda mendek bitkisinin metanol eksraktı ile BHT     

                     ve troloks % inhibisyonu grafiği 

Aegopodium podograria bitkisinin metanol ekstraktının % inhibisyonlarını 

istasyonlar ve standartlar arasında karşılaştırıldığında; 

Troloks > BHT > İst-1 > İst-4 > İst-2 > İst-3 > İst-5 

şeklinde sıralanabilir.  

        BHT ve troloks 84. saatte yüksek inhibisyon gösterirken metanol ekstraktında 1. 

istasyon, 2. istasyon, 4. istasyon ve 5. istasyon 84. saatte yüksek inhibisyon 

göstermiş olup, 3. istasyon ise 96. saatte yüksek inhibisyon göstermiştir. 12. saatte 

yapılan ölçümlerin inhibisyon değerleri karşılaştırıldığında en düşük değer  3. 

İstasyon %9,486 belirlenmiş olup sırasıyla 4. İstasyon %13,982, 5. İstasyon %14,611 

, 2. İstasyon %18,422 ve 1. İstasyon %23,410 olarak tespit edilmiştir. 
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4.10.Aegopodium podograria’nın Etanol Ekstraktlarının Total Antioksidan    

Kapasitesi Bulguları 

 

Şekil 4.11.Linoleik asit peroksidasyonunda farklı istasyonlarda mendek bitkisine 

etanol ekstraktlarının etkisi 

   Aegopodium podograria’nın etanol ekstraktı 1. İstasyondan toplanan bitki 

örneğinin 12. saat en düşük 0,221 abs, 84. saat en yüksek 1,075 abs, 2. istasyondan 

toplanan bitki örneğinin 48. saat en düşük 0,233 abs, 84. saat en yüksek 1,027 abs, 3. 

istasyondan toplanan bitki örneğinin 12. saat en düşük 0,236 abs, 84. saat en yüksek 

1,158 abs, 4. istasyondan toplanan bitki örneğinin 12. saat en düşük 0,285 abs, 84. 

saat en yüksek 0,963 abs, 5. istasyondan toplanan bitki örneğinin 36. saat en düşük 

0,249 abs, 84. saat en yüksek 1,121 abs olduğu belirlendi. 
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Şekil 4.12.Linoleik asit emisyonunda mendek bitkisinin etanol eksraktı ile BHT ve    

                  troloks % inhibisyonu grafiği. 

   Aegopodium podograria bitkisinin etanol ekstraktının % inhibisyonlarını 

istasyonlar ve standartlar arasında karşılaştırıldığında; 

İst-1 > İst-2 > İst-3 > İst-4 > İst-5 > Troloks > BHT 

şeklinde sıralanabilir. 

           BHT ve troloks 84. saatte yüksek inhibisyon gösterirken etanol ekstraktında 

tüm istasyonlar 12. Saatte yüksek inhibisyon göstermiştir. Bu değerler 

karşılaştırıldığında en düşük değer 4. istasyon %67,391 belirlenmiş olup sırasıyla 5. 

istasyon %68,627 , 2. İstasyon %72,620 , 3. İstasyon %73,055 ve 1. İstasyon 

%74,703 olarak tespit edilmiştir. 
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   5.TARTIŞMA VE SONUÇ 

    Farklı istasyonlardan toplanan mendek bitkisinin 1. İstasyondaki Cr miktarı 

5,029ppm, 2. İstasyondaki Cr miktarı 4,392ppm, 3. İstasyondaki Cr miktarı 

6,024ppm, 4. İstasyondaki Cr miktarı 5,106ppm ve 5. İstasyondaki Cr miktarı 

4,717ppm olarak tespit edildi. 100mg/kg krom varlığı bitkinin çimlenmesini 

engellemekte ve kök gelişimini durdurmakta olup, insanda günlük Cr alımı 0,20mg 

olarak önerilmektedir. Dünya Sağlık Örgütü’nün son yıllarda yayınlamış olduğu bir 

kaynakta ise, bitkilerde önerilen Cr miktarı 2ppm olarak belirtilmiştir (251). Bitkide 

kuru maddede 100 mg/kg Cr bulunması birçok yüksek bitki için toksik etkiye sebep 

olmaktadır (51).  Bu kaynaklara göre bizim çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlarda 

Cr miktarı daha yüksek seviyede tespit edildi. Fakat literatüre göre toksik etki 

sağlamadığı söylenebilir. 

   1. istasyondaki Mn miktarı 71,681ppm, 2. istasyondaki Mn miktarı 

56,639ppm, 3.istasyondaki Mn miktarı 82,651ppm, 4. istasyondaki Mn miktarı 

43,753ppm ve 5. istasyondaki Mn miktarı ise 83,498ppm olarak tespit edildi. 

Bitkilerdeki kabul edilebilir Mn miktarının 20ppm’e kadar olduğu literatürde 

bildirmektedir (252). Mn bitkide fotosentezde ve insan vücudunda ise bazı 

enzimlerin yapısında yer alarak kofaktör rolü oynamaktadır. Ayrıca fazla bulunması 

ise bireyde Parkinson gibi ciddi hastalıklara sebebiyet vermektedir (253,254). Bu 

bilgilere göre bitki örneklerimizdeki Mn miktarı oldukça yüksek tespit edildi 

   1. istasyondaki Fe miktarı 119,027ppm, 2. istasyondaki Fe miktarı 

11,131ppm, 3. istasyondaki Fe miktarı 30,892ppm, 4. istasyondaki Fe miktarı 

54,243ppm ve 5. istasyondaki Fe miktarı ise 153,785ppm olarak tespit edildi. Türk 

Gıda Kodeksinde gıdalarda müsaade edilen Fe miktarı 52mg/kg olarak verilirken bu 

sınır WHO/FAO raporlarında 200mg/kg’ a kadar çıkabilmektedir. Eksikliğinde 

bireyde burun kanaması, anemi vs. hastalıklara neden olan Fe için toksik seviyesinin 

ise insanlarda 200mg/kg, bitkilerde 10-200mg/kg olduğu belirtilmektedir (255,256). 

Elde edilen kaynaklarda ki Fe değerlerine göre, mendek bitkisinin kabul edilen Fe 

değerlerinin sadece 5. istasyonda yüksek çıktığı tespit edildi.   

   1. istasyonda Ni miktarı 41,192ppm, 2. istasyonda 39,222ppm, 3. istasyonda 

40,477ppm, 4. istasyonda 36,499ppm ve 5. istasyonda ise 50,148ppm olarak tespit 
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edildi. Yapılan bir çalışma da biberiye bitkisinde Ni miktarı 49,39mg/kg olarak 

belirlenmiştir.(257). Literatürde belirlenen başka bir çalışmada da biberiye ve ısırgan 

yaprak örneklerinde Ni miktarı sırasıyla ortalama 0,81 mg/kg ve 1,96 mg/kg olarak 

tespit edilmiştir (258). Ayrıca Ni ‘nin bitkilerde kabul edilebilir doz aralığı olarak 

1,0-10,0ppm ve 0,18-5 ppm olduğuna dair bilgiler literatürde yer almaktadır (252, 

259). Dolayısıyla tüm istasyonlardan elde edilen bitki örneklerinde Ni değerlerinin  

literatürde belirlenen değerlerden oldukça yüksek olduğu söylenebilir. Ni bitkiler için 

esansiyel element olmakla beraber yüksek miktarlarda alımı bitkide klorofil sentezi 

ile yağ metabolizmasına hasar vermekte iken, bireyde kanserojen etki göstermekte, 

ciltte alerjik reaksiyonla beraber solunum sistemine de zarar vermektedir (260,261). 

1. istasyonda Cu miktarı 22,940ppm, 2. istasyonda Cu miktarı 19,04ppm, 3. 

istasyonda Cu miktarı 24,727ppm, 4. istasyonda Cu miktarı 15,081ppm ve 75. 

istasyonda Cu miktarı 19,436ppm olarak tespit edildi. Yapılan bir çalışmada 

Verbascum olympicum’un Cu değeri 40-234 mg/kg olduğu tespit edilmiştir (262). 

Farklı bitki türleri üzerinde yapılan bir çalışmada alınan sonuçlara göre Melilotus 

alba’nın Cu içeriğinin 9-16 mg/kg olduğu tespit edildiği ve bu bitki için belirtgen 

(biyoindikatör) bitki olabileceği belirtilmiştir. Bitki kuru maddesinde 15-30 

mg/kg’dan fazla Cu toksik etkiye sebep olmaktadır (44).  Belirlenen değerler 

literatürlerle karşılaştırıldığında elde edilen sonuçların ortalama değerde bir Cu 

içerdiği söylenebilir. 

1. istasyondaki Zn miktarı 72,428ppm, 2. istasyondaki Zn miktarı 

67,0135ppm, 3. istasyondaki Zn miktarı 105,418ppm, 4. istasyondaki Zn miktarı 

66,890ppm ve 5. istasyondaki Zn miktarı ise 73,454ppm olarak tespit edildi.  Yapılan 

bir çalışmada Salvia viridis bitkisinde Zn miktarı 31,555ppm, meyvelerinde ise 

53,804ppm olarak tespit edilmiştir (263). Canlılar için önemli bir besin elementi olan 

Zn birçok enzimin de aktivatörüdür ve bitkilerde ki protein sentezinde Zn’nun da 

önemli bir rolü olduğu bilinmektedir (264). Bitkiler bünyesine aldıkları Zn 

konsantrasyonunun 3,6-5,5 ppm olduğu bilimsel bir kaynakta belirtilmektedir (261). 

Türk Gıda Kodeksinde ve WHO/FAO raporlarında ise bazı gıda ve sebzelerde 

müsaade edilen maksimum Zn değerleri 5-50mg/kg olarak kaydedilmektedir (255). 

Verilen bu bilgilere göre mendek bitkisinde tespit edilen Zn değerlerinin 

yüksek konsantrasyonda oldukları söylenebilir. 
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   1. istasyonda tespit edilen As miktarı 2,208ppm, 2. istasyondaki As miktarı 

2,157ppm, 3. istasyondaki As miktarı 0,699ppm, 4. istasyondaki As miktarı 

0,699ppm ve 5. istasyondaki As miktarı ise 0,954 ppm olarak tespit edildi. Vural’ın 

yaptığı çalışmada bitki örneklerinde As miktarının 2,04mg/kg olduğu belirtilmiştir 

(265). Pais ve Jones (2000) in yapmış oldukları başka bir çalışmada ise elde edilen 

As miktarı ortalama olarak 0,1-5 mg/kg (Kül ağırlıkta) olduğu belirlenmiştir (266). 

Bu veriler ile karşılaştırıldığında çalışmada bulunan As miktarının diğer bitki 

örneklerinden çok daha düşük olduğunu söylenebilir. 

   1. istasyondaki Pb miktarı 2,568ppm, 2. istasyondaki Pb miktarı 1,902ppm, 3. 

istasyondaki Pb miktarı 1,096ppm, 4. istasyondaki Pb miktarı 0,155ppm ve 5. 

istasyondaki Pb miktarı ise 0,159ppm olarak tespit edildi. WHO kaynaklarında 

belirtilen bitkilerin bünyesinde bulunmasına izin verilen Pb miktarı 10mg/kg olarak 

verilmektedir ve çalışmadaki tüm numuneler bu değerin çok altında Pb içermektedir 

(267, 251). 2011 yılında yayınlanan bir çalışmada, Gıda Standartları Komisyonu 

CAC tarafından yapraklı sebzeler için tavsiye edilen Pb miktarı ise maksimum 

0,3mg/kg olarak belirtilmektedir. 1. istasyondan toplanan bitki örneğinin Pb miktarı 

diğer istasyonlara göre daha yüksek konsantrasyonda çıkmıştır. Pb 

konsantrasyonunun yüksek oluşu 1. istasyonun yol kenarı olması sebebiyle trafik 

kaynaklı ağır metal kirliliği olduğunu söylenebilir. 

   Total antioksidan kapasitesi belirlenmesinde mendek bitkisi metanol 

konsantrasyonlarına karşı standartlar BHT ve troloks 84. saatte en yüksek inhibisyon 

yüzdesini göstermektedir. Metanol ekstraktı mendek bitkisinde 1. istasyondan 

toplanan bitki örneğinin en yüksek inhibisyon gösterdiği saat olan 84. saatte, BHT 

standardı ile eşdeğer bir inhibisyon yüzdesi elde edilmiştir. İstasyon 2, istasyon 4 ve 

istasyon 5’in de en yüksek inhibisyon gösterdiği saat 84. saattir. Bundan farklı olarak 

istasyon 3’ün yüksek inhibisyon gösterdiği saat 96. saattir. Mendek bitkisinin 

metanol ekstraktları 72. saatte başlayıp ortalama 108. saate kadar yüksek inhibisyon 

göstererek güçlü antioksidan aktivite gösterdiğini söylenebilir. 

   Mendek bitkisi etanol konsantrasyonunda istasyonlar genel olarak ilk ölçüm 

saati olan 12. saatte en yüksek inhibisyonu göstermektedir. Buna karşın standartlar 

daha düşük inhibisyon ile başlangıç yaparak en yüksek inhibisyon saati 84. saattir. 

İstasyonların içinde en düşük inhibisyon gösteren istasyon ise 1. istasyonun 96. 
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saatidir. Bu grafiğe göre etanol ekstraktıyla hazırlanan örnekler standart olarak alınan 

BHT ve troloksa göre daha çabuk ve daha yüksek inhibisyon göstererek güçlü 

antioksidan aktivite gösterdiği söylenebilir. 

Çalışmada; linoleik asit emülsiyonu ile yapılan lipid peroksidasyonu 

ölçümünde mendek bitkisinin etanol konsantrasyonunun metanol konsantrasyonuna 

göre daha çabuk inhibe etme özelliği gözlemlendi. Bunun nedeni olarak etanol 

konsantrasyonunun bitkide daha hızlı bir şekilde antioksidan içeriğini ortaya 

çıkardığını söyleyenebilir. Literatürde yer alan çalışmalar incelendiğinde bu 

çalışmadaki analiz örneği ile ilgili olarak uygulanan metot ile yapılmış herhangi bir 

çalışmaya rastlanmamıştır. Karşılaştırma yapmak amacı ile Öztan (2006)’ın mor 

havuç, konsantresi, taze nar suyu, şalgam suyu, nar ekşisi, ticari nar suyunda total 

antioksidan kapasitesi belirlenmesinde linoleik asidin zamanla okside olması ile 

kontrol örneğinin absorbansı artmış ve numunelerin lipit peroksidasyonunu inhibe 

etme yüzdesi de zamana bağlı artmıştır. Ayrıca örneklerinde en iyi inhibisyonu 10. 

gününde görülmüştür (268). Aydın (2011)’in zencefil ve zerdeçal üzerine yapmış 

olduğu bir çalışmada metanol ve etanol ekstraktlarının her ikisinde de etkili 

antioksidan aktiviteye sahip oldukları tespit edilmiştir (269). Yaprakları salata ve 

baharat olarak kullanılan bazı bitkiler üzerinde yapılan bir çalışmada da etanol 

ekstaktının diğer ekstraktlara göre daha yüksek aktivite gösterdiği belirlenmiştir 

(270). 

     Giresun çevresinde yetişen ve halk arasında tüketilen Aegopodium podagraria 

bitkisi yaptığımız çalışma sonuçlarına göre yüksek antioksidan aktiveteye sahiptir. 

Çevre kirliliğinden uzak bölgelerden toplandığında As, Pb gibi toksik ağır metal 

değerlerinin düşük olduğu, Fe, Mn gibi besin elementleri değerlerinin yüksek olduğu 

tespit edilmiştir. Bu sonuçlara göre Aegopodium podagraria bitkisi güvenle 

tüketilebilir diyebiliriz. Fakat daha önce araştırılması yapılmayan bir bitki olduğu 

için üzerinde tekrar çalışma yapılmasına müsait bir bitki olduğunu da belirtmek 

gerekir. 
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