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ALLIUM CEPA L.'DA DİETİL FTALAT’IN SEBEP OLDUĞU 
FİZYOLOJİK, ANATOMİK VE SİTOGENETİK DEĞİŞİMLERİN 

ARAŞTIRILMASI 

 

ÖZET 

 

 
Bu çalışmada, D'et'l ftalat’ın All�um cepa L. kök ucu hücreler'nde muhtemel toks'k 
etk'ler' f'zyoloj'k, anatom'k ve s'togenet'k parametreler yardımıyla araştırılmış, 
ayrıca l'p'd peroks'dasyonu ve ant'oks'dant enz'm düzeyler'ne etk'ler' de 
'ncelenm'şt'r. Ç'mlenme yüzdes', kök uzunluğu, ağırlık kazanımı, m'kronukleus 
(MN) sıklığı, m'tot'k 'ndeks (MI), kromozomal anormall'kler, anatom'k hasarlar, 
Malond'aldeh't (MDA), Süperoks't D'smutaz (SOD) ve Katalaz (CAT) düzeyler' 
toks's'ten'n bel'rteçler' olarak kullanılmıştır. Bulblar b'r (1) kontrol ve üç (3) 
uygulama grubu olmak üzere toplam dört (4) gruba ayrılmıştır. Kontrol grubundak' 
bulblar çeşme suyu, uygulama gruplarındak' bulblar 'se D'et'l ftalatın 1,0, 2,2, 4,4 
µM dozlarıyla 72 saat süres'nce muamele ed'lm'şlerd'r. Sonuçta, kontrol grubu 'le 
karşılaştırıldığında D'et'l ftalat uygulanan gruplarda ç'mlenme yüzdes', kök 
uzunluğu ve ağırlık kazanımının azaldığı, MN ve kromozomal hasar sayıları 'le 
MDA, SOD ve CAT düzeyler'n'n 'se arttığı tesp't ed'lm'şt'r. Ayrıca bu artış ve 
azalışlarında 'stat'st'ksel olarak anlamlı olduğu (P<0,05) bel'rlenm'şt'r. Yapılan 
m'kroskob'k 'ncelemeler sonucunda 'se D'et'l ftalat uygulamasının kök ucu 
hücreler'nde C-m'toz, fragment, kromozom köprüsü, b'nukleuslu hücre, anormal 
kutuplaşma, yapışkan kromozom ve kromat'n'n eş't olmayan dağılımı şekl'ndek' 
kromozomal hasarları teşv'k ett'ğ' gözlenm'şt'r. D'ğer yandan, D'et'l ftalat A. cepa 
kök ucu mer'stemat'k hücreler'nde belirgin olmayan iletim doku, korteks hücre 
deformasyonu, korteks hücre çeperinde kalınlaşma, epidermis hücrelerinde bazı 
maddelerin birikimi, yassılaşmış hücre çekirdeği, nekroz ve epidermis hücrelerinde 
deformasyon şeklinde hasarlara neden olmuştur. Sonuç olarak, Dietil ftalatın belirli 
doz seviyelerinde toksik olduğu, A. cepa test materyalinin ise bu etkilerin 

belirlenmesinde kullanışlı bir indikatör olduğu belirlenmiştir.   
  
Anahtar kelimeler: Allium cepa, toksisite, fizyoloji, anatomi, Dietil ftalat, MDA, 

SOD, CAT. 
 

 

 

 

 



 

 

VIII 
 

 

 
INVESTIGATION OF PHYSIOLOGICAL, ANATOMICAL AND 

CYTOGENETIC CHANGES CAUSED BY DIETHYL PHTALAT 

IN ALLIUM CEPA L. 
 

SUMMARY 

 

 

In this study, possible toxic effects of Diethyl phthalate were investigated by means 

of physiological, anatomical and cytogenetic parameters in Allium cepa L. root cells, 
besides lipid peroxidation and antioxidant enzyme levels were also examined. The 

levels of germination, root length, weight gain, micronucleus (MN), mitotic index 

(MI), chromosomal abnormalities, anatomical damage, and the levels of 

malondialdehyde (MDA), superoxide dismutase (SOD) and catalase (CAT) were 

used as markers of toxicity. 

The bulbs are divided into four (4) groups, one (1) control and three (3) application 

groups. The bulbs in the control group were treated with tap water and the bulbs in 

the treatment groups were treated with doses of 1,0, 2,2, 4,4 μM of Diethyl phthalate 
for 72 hours. As a result, it was determined that germination percentage, root length 

and weight gain decreased, MN and chromosomal damage numbers, MDA, SOD and 

CAT levels increased in Diethyl phthalate treated groups when compared with 

control group. In addition, these increases and decreases were statistically significant 

(P <0,05). As a result of the microscopic studies, it has been observed that Diethyl 

phthalate application promotes chromosomal damage in the root cells of C-mitosis, 

fragment, chromosome bridge, binuclear cell, abnormal polarization, sticky 

chromosome and unequal distribution of chromatin. On the other hand, Diethyl 

phthalate causes damage to the root tip meristematic cells of A. cepa as 

nontransmissive tissue, cortex cell deformation, thickening of the cortex cell wall, 

accumulation of certain substances in epidermis cells, flattened cell nuclei, necrosis 

and deformation in epidermis cells. As a result, it has been determined that Diethyl 

phthalate is toxic at certain dose levels and A. cepa test material is a useful indicator 

in determining these effects. 

 

Key words: Allium cepa, toxicity, physiology, anatomy, Diethyl phthalate, MDA, 

SOD, CAT.  
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BÖLÜM 1. GİRİŞ 

Günlük hayatımızda gel'şen teknoloj', nüfusa bağlı olarak artan 'ht'yaçlar ve yaşam 

kal'tes'n' arttırma çabaları, b'rçok k'myasal madde 'le doğrudan veya dolaylı olarak 

etk'leş'm hal'nde olmamıza neden olmuştur. Maruz kalınan k'myasallar çevre ve 

canlı populasyonu üzer'nde olumsuz etk'lere sebep olmaktadır. En fazla maruz 

kalınan k'myasalların başında 'se plast'kler gelmekted'r. Plast'k kel'mes' b'r 

madden'n farklı şek'llerde kalıp alması şekl'nde 'fade ed'len, Yunancada “Plas'tcos” 

kel'mes'nden gelmekted'r. Plast'kler oks'jen, karbon,  azot ve h'drojen g'b' 

atomlardan oluşan monomerler'n pol'merleşmes'yle elde ed'lmekted'r. Plast'kler 'lk 

olarak 1968 yılında sentezlenm'şt'r. Kolay şekle sokulab'lmeler', elektr'k 

yalıtkanlığı, ısı yalıtkanlığı, haf'f ve esnek yapıda olmaları, aşınmaya karşı d'rençl' 

olmaları plast'kler'n kullanım alanlarını oldukça gen'şletmekted'r. Teknoloj'n'n 

'lerlemes' ve nüfus oranındak' artış 'se plast'k kullanımında pek çok yen' uygulama 

alanının doğmasına sebep olmuştur. Mutfak malzemeler'nde, cep telefonlarında, 

otomob'l ve b'lg'sayar parçalarında, b's'klet kasklarında, elektr'k endüstr's'nde ve 

pek çok sektörde ana malzeme olarak kullanılmaktadır (Andrady ve Neal, 2009; 

Benjam'n ve ark. 2015). 

Plast'kler'n hammaddes'n' kömür, petrol ve doğal gaz oluşturmakla b'rl'kte, üret'm 

aşamalarında bazı katkı maddeler'yle dayanıklılık, esnekl'k ve mukâvemet g'b' 

özell'kler' de arttırılab'lmekted'r. Ftalatlar da bu katkı maddeler'nden b'r'd'r ve 

plast'k maddeler' daha esnek hale get'rmek 'ç'n kullanılmaktadır.  Zamanla pek çok 

sektörde farklı alanlarda kullanılmaya başlanmış ve yumuşaklık sağlama, çözücü, 

bağlayıcı ve yağ f'lm' oluşturma amacı 'le kozmet'k ve parfüm üret'm'nde de yaygın 

olarak yer almıştır. Ftalatların canlılara kontam'nasyonu 'le ortaya çıkan 

olumsuzluklar, ftalatların canlılar üzer'ndek' toks'k etk'ler'n'n detaylı b'r şekl'de 

araştırılması gerekl'l'ğ'n' ortaya koymaktadır. Bu çalışmada da d'et'l ftalatın A.cepa 

kök ucu hücreler'nde muhtemel toks'k etk'ler' f'zyoloj'k, s'togenet'k, b'yok'myasal 

ve anatom'k parametreler kullanılarak 'ncelenm'şt'r
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BÖLÜM 2. KAYNAK ARAŞTIRMASI 

 

 

2.1. Ftalatların Kullanım Alanları 

 

Ftalatlar, pol'v'n'l klorür (PVC) 'çeren maddelerden hava, su, toz, toprak ve gıdalara 

geçerek, 'nsanlarda maruz'yete neden olmaktadır (War'ng ve Harr's, 2005). 

Dünyanın çeş'tl' bölges'nde ftalat maruz'yet'n' tesp't etmek amacıyla, 'nsan b'yoloj'k 

sıvıları olan kan ve 'drar üzer'nde b'rçok çalışma yapılmıştır. Bu çalışmaların 

sonuçlarına göre sanay'leşmen'n olduğu bölgelerde farklı dozlarda ftalat maruz'yet' 

olduğu ortaya konulmuştur (Freser'ksen ve ark., 2006; Durmaz ve ark., 2010; 

Serrano ve ark., 2014; Johnson ve ark., 2015). Ftalatların çalışma alanlarında teneffüs 

ed'lmes' büyük end'şe yaratmaktadır. Özell'kle d' (2-et'lheks'l) ftalat (DEHP)’ın 

düşük buhar basıncı neden' 'le hızla buharlaşması büyük b'r tehl'ke oluşturmaktadır 

(IARC, 2012).  

 

Şekil 2.1. Bazı Ftalatların Kimyasal Yapıları 
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Beslenme, genel olarak populasyondak' ftalat maruz'yet'n'n ana kaynağıdır. 

Özell'kle kontam'ne olmuş yağlı y'yecekler (ör: balık veya yağlar) yüksek derecede 

ftalata maruz kalınmasına sebep olab'l'rler (Meek ve Chan, 1994; Wormuth ve ark., 

2006) B'r d'ğer maruz kalma kaynağı 'se kan nakl' ve d'yal'z 'şlem' yapılırken, kan 

saklama poşetler' ve kan nak'l ek'pmanlarının yapısında bulunan ftalata maruz 

kalınması şekl'nded'r (Nässberger ve ark., 1987 ; Mettang ve ark., 1999). 

 

Tablo. 2.1. Bazı ftalatların kullanım alanları (Dan'sh EPA-2013) 

Ftalatlar K'myasal Adı Kullanım Alanları 

DINP D''sonon'l ftalat Kaplama malzemes', kozmet'k ürünler'n paketler', s'lg'ler, 
oyuncaklar, s'l'konlar, dekorasyon malzemeler', kaydırmaz halılar 

DIDP D''sodes'l ftalat S'l'konlar, oyuncaklar, kulak tıkaçları 

DMP D'met'l ftalat Tahta oyuncaklar, florasan ürünler' 

DEP D'et'l ftalat Vücut yapıştırıcıları, esans'yel yağlar, parfümler, telev'zyonlar,  
hayvan bakım ürünler', tütsüler, sabun paketler', kulak tıkaçları, 
şampuanlar 

DEHP D'et'l hekz'l ftalat Banyo perdeler', v'n'l tabanlar, tekst'l alanı, eld'venler, kaplama 
malzemeler', v'n'l duvar kâğıtları, çantalar, ş'şme yataklar, yüzme 
malzemeler' vb. 

BBP Büt'l benz'l ftalat Kulak tıkaçları, çantalar, eld'venler, yapıştırıcılar 

DBP D'büt'l ftalat V'n'l taban kaplamalar, plast'k tüpler, s'lg'ler, mob'lyalar, plast'k 
terl'k ve sandaletler, yazıcı mürekkepler' 

DIBP D''sobüt'l ftalat Ayakkabılar, zem'n kaplamaları, mob'lyalar, spor malzemeler', 
çantalar, yüzme ek'pmanları, endüstr'yel çözücüler 

DOP D'okt'l ftalat Med'kal tüpler, plast'k ürünler, kan torbaları, kablolar 

 

Ftalatlar, alkol z'nc'r'ndek' karbon atomlarının sayısına, kullanım alanlarına ve 

toks'k özell'kler'ne göre; yüksek molekül ağırlıklı ve düşük molekül ağırlıklı ftalatlar 

olmak üzere 'k' gruba ayrılmıştır. Kullanımları büyük ölçüde molekül ağırlıklarına 

bağlıdır. DEHP g'b' yüksek molekül ağırlıklı ftalatlar, 'nşaat malzemeler' ve g'y'm, 

gıda ve 'çecek ambalajı, çocuk ürünler' (oyuncaklar vb.) ve b'yomed'kal ek'pmanlar 

(örneğ'n, kan nakl' torbaları, d'yal'z torbaları vb.) dah'l b'rçok PVC ürününde 

kullanılmaktadır. DMP, DEP ve DBP g'b' n'speten daha düşük molekül ağırlıklı 
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ftalatlar esas olarak koku/renk f'ksat'fler' veya çözücü olarak kozmet'k, tekst'l ve 

eczacılıkta kullanılmaktadırlar (Heudorf ve ark., 2007). DEHP çok çeş'tl' akut 

toks's'te dereces'ne sah'pt'r ve oral öldürücü doz 50 (LD50) değerler' çeş'tl' türlerde 

26'dan> 34 g/kg'a kadar değ'şmekted'r. 

 

Lawrence ve ark. tarafından yapılan b"r çalışmada (Lawrence ve ark., 1975), 

DEHP’"n ölümcül etk"s"n"n, 10 hafta süres"nce, farelere haftada 5 kez "ntraper"tonal 

(".p) yolla uygulanmasından sonra LD50 değer"n"n 1,36 g/kg olduğu rapor ed"lm"şt"r. 

Aut"an "se DEHP'n"n toks"k etk" göstermeden önce b"yotransformasyona uğradığını 

b"ld"rm"şt"r. Sıçanlarda, solunumla alınan öldürücü konsantrasyon 1 saat maruz 

kalma "ç"n; 50 (LC50)> 23,670 mg/m3 (1457 ppm) 6 saat "ç"n "se LC50 değer">600 

mg/m3 (37 ppm) olarak bulunmuştur (Aut"an ve ark., 1982). Başka b"r çalışmada "se 

ratlarda oral yoldan LD50 değer" 26,000 ve 34,000 mg/kg vücut ağırlığı arasında ve 

".p uygulamasında LD50 değer" 30,600-49,000 mg/kg vücut ağırlığı arasında olduğu 

göster"lm"şt"r (OEHHA, 1997).  

 

2.2. Dietil Ftalat 

 

2.2.1. Kimyasal Yapısı  

 

D"et"l ftalat (C12H14O4, bağıl molekül kütles" 222,3; CAS No. 84-66-2), haf"f 

aromat"k kokulu renks"z b"r sıvıdır. Yapısal formülü Şek"l 2.2'de ver"lm"şt"r. 

 

Şek"l 2.2. D"et"l Ftalat’ın Genel Yapısı 

Temel f"z"kok"myasal özell"kler" "se Tablo 2.2'de ver"lm"şt"r. Bu ver"ler Internat"onal 

Chem"cal Safety Card (ICSC 0258)’ dan tem"n ed"lm"şt"r (HSDB, 1994). Üret"len 
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ftalat esterler"n saflığı % 99,70 "la% 99,97 arasında, ana safsızlıkları "se "zoftal"k as"t, 

tereftal"k as"t ve male"k anh"dr"tt"r (Peakall, 1975). 

 

Tablo 2.2. D"et"l Ftalat’ın F"z"ksel ve K"myasal Özell"kler" 

Özell"k Değer Kaynak 

Suda Çözünürlük 25 oC 1000 mg/l"tre Yalkowsky ve Dannenfelser (1992) 

Organ"k Çözücüdek" 
Çözünürlüğü 

Alkol, aseton, eter, benzen, 
ketonlar, esterler, aromat"k 
h"drokarbonlar, al"fat"k 
çözücüler ve b"tk"sel 
yağlar "ç"nde çözünür. 

Lew"s (1993) 

Buhar Basıncı   

20oC’de 4,59 × 10–2 Pa Grayson ve Fosbraey (1982) 
25oC’de 2,19 × 10–1 Pa H"nckley ve ark. (1990) 

 

 

 

2.2.2. Dietil Ftalat’ın Kullanım Alanları ve Çevresel Etkileri 

 

D"et"l ftalat selüloz, plast"k f"lmler "le tabaklar (fotograf"k, bl"ster ambalajlama ve 

bant uygulamaları), kalıplanmış ve "şlenm"ş ürünler (d"ş fırçaları, otomot"v parçaları, 

alet tutamakları ve oyuncaklar g"b" tüket"c" ürünler") "ç"n plast"kleşt"r"c" olarak 

kullanılır. D"et"l ftalat "çeren plast"k ambalajla kaplı çok çeş"tl" tüket"c" ürünler" 

mevcuttur (Kamr"n ve Mayor, 1991). Ayrıca D"et"l ftalat, banyo ürünler" (yağlar, 

tabletler ve tuzlar), göz farları, parfümler ve d"ğer parfüm preparatları, saç spreyler", 

yüzme araç-gereçler", oje ve emaye tem"zley"c"ler, ç"v" dübeller", banyo sabunları, 

deterjanlar, tıraş sonrası losyonlar ve c"lt bakım ürünler" g"b" 67 kozmet"k 

formülasyonun b"r b"leşen" olarak rapor ed"lm"şt"r (Anonymous, 1985; Kamr"n ve 

Mayor, 1991). 

 

Daha spes"f"k olarak "se D"et"l ftalat, n"troselüloz ve selüloz asetat "ç"n b"r çözücü; 

parfümlerde alkol denatüre eden b"r f"ksat"f ve çözücü, tuvalet malzemeler"nde ve 

tırnak c"lasında "se plast"kleşt"r"c" olarak kullanılmaktadır (Hawley, 1987; US EPA, 

1989). 
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Buna ek olarak, D"et"l ftalat, "nsekt"s"t spreyler" ve s"vr"s"nek kovucularda, katı roket 

"t"c"ler"nde plast"kleşt"r"c", ıslatma maddes", boya uygulama maddes" olarak, asp"r"n 

kaplamalardak" b"r b"leşen olarak, pol"sülfür d"ş kalıbı materyal"nde seyrelt"c" olarak,  

gıda ve farmasöt"k ambalajlarda yapışkan, plast"kleşt"r"c" ve yüzey yağlandırıcı 

olarak kullanılmaktadır. D"yal"z hastaları "ç"n günümüzde de kullanılan PVC tüpler"n 

yapısında da bulunmaktadır (Verschueren, 1983; Anonymous, 1985; Hawley, 1987; 

US EPA, 1989). 

 

ABD’de D"et"l ftalat üret"m hacm" 1980'de yaklaşık 9,500 ton "ken 1987'de 8,600 

ton’a "nm"ş (USITC, 1981; 1988), 1988'de "se tekrar 11,800 ton’a yükselm"şt"r 

(Kamr"n ve Mayor, 1991). 1999 ver"ler"ne göre Avrupa B"rl"ğ" ülkeler"ndek" üret"m" 

"se yaklaşık 10,000 ton c"varındadır. 1999 yılında Japonya'dak" üret"m hacm" "se 700 

ton olmuştur (Chem"cal Da"ly, 2001). 

 

Research Inst"tute for Fragrance Mater"als tarafından 1995-1996 yılları arasında koku 

üret"c"ler" üzer"nde yapılan b"r ankette, parfüm karışımlarının hazırlanmasında yıllık 

yaklaşık 4,000 tonluk b"r d"et"l ftalat kullanımı olduğu rapor ed"lm"şt"r (Ap", 2001). 

Çevreye yapılan salınımlar öncel"kle D"et"l ftalat üret"m"n"n ve "malatının sonucu 

olarak ve D"et"l ftalat "çeren ürünler"n kullanımı ve "mhası sırasında ortaya 

çıkmaktadır (US EPA, 1981). 

 

Selüloz ester f"lmler" "le yarı sentet"k malzemeler ve çeş"tl" tüket"c" ürünler"nde b"r 

plast"kleşt"r"c" olarak kullanılması sonucunda, "nsanların D"et"l ftalata maruz 

kalmaları olağan b"r durumdur. Depolama alanlarında meydana gelen sızıntılarda su 

ve toprakta artışına neden olmuştur. Ayrıca D"et"l ftalat, plast"kler"n yanması veya 

buharlaşma sonucuda atmosfere g"reb"lmekted"r. 
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1994 yılındak" Toks"k Yayın Envanter" ver"ler"ne dayanarak (US EPA, 1995) üret"m, 

kullanım veya atık sonucunda yaklaşık 72 ton ftalatın hava ve suya salındığını ve 364 

kg d"et"l ftalatın "se depolama alanındak" faal"yetler sonucunda yılda b"r kez çevreye 

salındığını rapor etm"şt"r. 

 

2.2.3. Dietil Ftalat’ın Çevresel Döngüsü 

 

2.2.3.1. Havada Yayılımı 

 

D"et"l ftalatın buharlaşması, 20°C'de 4,59 x 10-2'l"k düşük buhar basıncında yavaş 

olmaktadır (Grayson ve Fosbraey, 1982). D"et"l ftalat, atmosferden ıslak veya kuru 

çökeltme şekl"nde ayrılmaktadır (US EPA, 1989). 

 

D"et"l ftalat, havadak" h"droks"l rad"kaller" "le fotok"myasal olarak reaks"yona 

g"rmekte ve tahm"n" yarılanma ömrü 22,2 saatt"r (HSDB, 1994). D"et"l ftalat 

atmosferde buhar formunda bulunarak, havayla taşınan part"küllere adsorbe 

olmaktadır. 

 

D"et"l ftalatın havadak" gaz ve part"kül fazları arasındak" dağılımı, part"kül (aerosol) 

fazda  kes"rl"ğ"n" 0,00039 olacak şek"lde bel"rleyen Junge-Pankow model"yle tahm"n 

ed"lm"şt"r (Staples ve ark., 1997).  

 

2.2.3.2. Suda Yayılımı 

 

Su veya d"ğer sıvılarla doğrudan temas hal"nde olan plast"k malzemeler"n ftalat ester 

"çer"ğ"n"n yaklaşık %1'"n"n su ortamına salınab"leceğ" tahm"n ed"lm"şt"r (Peakall, 

1975). 
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D"et"l ftalat aerob"k veya anaerob"k yollarla b"yoloj"k olarak parçalanab"l"r. D"et"l 

ftalat yeraltı suyuna düşük organ"k madde "çer"ğ"ne sah"p topraklardan 

sızab"lmekted"r (US EPA, 1979). Henry'n"n 4,3×10–8 yasası sab"t"ne dayanarak, 

sudan buharlaşmanın, D"et"l ftalat "ç"n öneml" b"r uzaklaştırma "şlem" olması 

beklenmem"şt"r (US EPA, 1989). 

 

Dört sucul s"stemde, D"et"l ftalatın EXAMS (Maruz"yet Anal"z" Modelleme S"stem") 

kullanılarak taşınmasının b"lg"sayar s"mülasyonu, organ"k karbon bölme katsayısına 

(4,5×102) (Koc) göre, ftalatın % 90'ınından fazlasının b"r nehr"n ötrof"k ya da 

ol"gotrof"k göl ekos"stem"ndek" su kolonunda; alt sed"mende "se %10’dan azı 

bulunmuştur. B"r havuzda, D"et"l ftalatın %70'" su kolonunda, %30'luk kısmının "se 

tortuda bulunduğu tesp"t ed"lm"şt"r (US EPA, 1989). 

 

D"et"l f"talat, den"z suyundak" askıda kalan part"küllere adsorbe ed"leb"l"r. Bu da 353-

698μm’de part"küller üzer"nde meydana get"rd"ğ" maks"mum adsorps"yonu göster"r 

(Al-Omran ve Preston, 1987). 

 

KOWWİN model"ne göre; Log oktanol/su bölme katsayısına (log Kow 2,47) 

dayanarak, D"et"l ftalatın orta derecede l"pof"l"k olduğu ve sudak" organ"zmalarda 

l"p"tler tarafından bağlanab"leceğ" düşünülmekted"r. Suda yaşayan organ"zmalarda 

D"et"l ftalat tesp"t ed"lm"ş ve bu organ"zmalarda yavaş b"r şek"lde b"yokonsantre 

olduğu bulunmuştur (Camanzo ve ark., 1983; DeVault, 1985; McFall ve ark., 1985). 

Bununla b"rl"kte, D"et"l ftalat bu organ"zmalar tarafından parçalanab"l"r, bu da bes"n 

z"nc"r"n" b"yoloj"k olarak teşh"s etmen"n mümkün olmadığını göster"r (US EPA, 

1979). 

 

21 gün sonunda, blueg"ll (Lepom�s macroch�rus) balığı "ç"ndek" D"et"l ftalat "ç"n 

b"yokonsantrasyon faktörünün 117 (suda ortalama d"et"l ftalat konsantrasyonu 9,42 

μg/L) ve balık dokusunda yarı ömrünün 1 "le 2 gün arasında olduğu  rapor ed"lm"şt"r 
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(Barrows ve ark., 1980; Ve"th ve ark., 1980). Engl"sh sole (Parophrys vetulus) türü 

solungaçları üzer"ne yapılan b"r çalışmada, D"et"l ftalat alım ver"m"n"n, ağırlığa özgü 

vent"lasyon hacm" "le ters orantılı olduğu ve balık ağırlığı ya da D"et"l ftalat 

maruz"yet konsantrasyonu "le "l"şk"l" olmadığı; ortalama alımın sadece %11,3 

şekl"nde olduğu bel"rlenm"şt"r (Boese, 1984). 

 

D"et"l ftalat su altında kalan yüzeylere bağlı m"krob"k büyüme, suda yüzen ya da 

flamalar olarak askıda olan s"stemler "ç"n s"müle ed"lm"ş ancak sucul ekos"stemde 

herhang" b"r su yüzey"ne adsorbe ed"lmem"şt"r. Fotol"z "le neredeyse h"ç transforme 

ed"lmem"ş (<% 1)  ve 191 μg/L başlangıç d"et"l ftalat konsantrasyonunun sadece 

%5’l"k bölümü 12 saatte (pH-12)  h"drol"z olarak kaybolmuştur (Lew"s ve ark., 

1984). 

 

D"et"l ftalat degradasyonu, bakter"ler tarafından kolon"ze ed"len ve çözünmüş organ"k 

karbon, n"trojen veya fosfordan etk"lenmeyen yüzey alanına bağlı yaşayan bakter"yel 

transformasyonun b"r sonucu olarak meydana gelm"şt"r (%95-99). Laboratuvar 

m"krokozmosları ve tarlada toplanan m"krob"yota kullanılarak yapılan çalışmalar, 

D"et"l ftalatın tüm laboratuvar m"krokozmosları tarafından bozunurken, 10 tarladan 

toplanan m"krob"yotadan sadece 2's" tarafından bozulduğunu gösterm"şt"r (Lew"s ve 

ark., 1985). 

 

Toplanan toprak ve akt"f kanal"zasyon çamur m"kropları "le D"et"l ftalatın aerob"k 

bozunumu karbond"oks"t evr"m" kullanılarak "ncelenm"şt"r. D"et"l ftalatın b"r"nc"l 

b"yodegradasyonunun (ana ester kaybı) %99'dan fazla olduğu, 2,3 günlük b"r 

gec"kme fazı ve n"ha" b"yobozunmasının (karbon d"oks"t gel"ş"m") %95 olduğu 

gözlenm"şt"r. Bu koşullar altında, b"leş"ğ"n yarı ömrü 2,21 gün olarak bulunmuştur 

(Sugatt ve ark., 1984). Bununla b"rl"kte, D"et"l ftalatın %94'ünden fazlası, yarı-

kes"nt"s"z akt"f çamur uygulaması kullanılarak 1,1 gün "ç"nde b"yoloj"k olarak 

ayrıştırılmıştır (O’Grady ve ark., 1985). D"et"l ftalatın aerob"k b"yodegradasyonu "le 

"lg"l" d"ğer çalışmalar, bozunmanın, karanlık ortamdak" "nkübasyonun 1. haftası 
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"ç"nde, stat"k kültür ş"şes" test"nde 5 veya 10 mg D"et"l ftalat/l"tre "ç"nde m"krob"yal 

"nokulum şekl"nde çöken evsel atık suyun kullanılmasıyla tamamlandığını 

gösterm"şt"r (Tabak ve ark., 1981). Çeş"tl" koşullar altında aerob"k ve anaerob"k 

b"yodegradasyonun aerob"k bozunması "le "lg"l" ver"ler"n b"r özet", "lk 

konsantrasyonların çok düşük olduğu durumlar har"c"nde, bozulmanın çoğunlukla 

%76'dan daha büyük olduğunu gösterm"şt"r (Staples ve ark., 1997). 

 

2.2.3.3. Toprakta Yayılımı 

 

1 mg/kg'lık b"r başlangıç konsantrasyonunda toprağa uygulanan D"et"l ftalatın 

parçalanmasının 24 saatte %4,48 oranında (saatte %11), 72 saatte %40 ve 120 saatte 

%86 oranlarında olduğu bel"rlenm"şt"r. Toprağa sızan çöpler"n eklenmes" 

degradasyon oranını öneml" ölçüde arttırmış, çalışmada kullanılan D"et"l ftalatın 

tamamının 72 saat "ç"nde bozunduğu rapor ed"lm"şt"r (Russell ve ark., 1985).  

 

D"et"l ftalat "çeren atık suların kullanıldığı, yavaş-oranlı araz" arıtımı üzer"ne yapılan 

2 yıllık b"r çalışmada, sprey uygulaması sırasında D"et"l ftalatın n"speten uçucu 

olmadığı bulunmuştur. Kumlu balçık ve s"l"sl" balçık topraklara 56 μg/L’l"k b"r 

oranda uygulanmıştır. Sonuç olarak, balçık toprakların en üst 5 cm's"nde 1000-6700 

ng/g'lık konsantrasyonlara ve kumlu, s"ltl" toprağın yüzey"nden tesp"t ed"len D"et"l 

ftalat l"m"tler" kuru toprak "ç"n 1 ng/g "la 2200 ng/g olarak bel"rlenm"şt"r. Her b"r 

toprak t"p"nde 150 cm der"nl"ğe kadar D"et"l ftalat tesp"t ed"lm"şt"r (Parker ve 

Jenk"ns, 1986). 

 

D"et"l ftalatın toprakta b"yoloj"k olarak bozunmasının, bütün ftalatların 

parçalanmasında ortak b"r d"z" b"rb"r"n" tak"p eden adım olarak ortaya çıktığı 

göster"lm"şt"r. D"et"l ftalatın ftal"k as"de karşı b"r"nc"l bozulması, monoester, monoet"l 

ftalat, daha sonra ftal"k as"t"n üret"lmes" "ç"n ftalatın "k" d"et"l z"nc"r"n"n her b"r"n"n 

h"drol"z"n" kapsadığı rapor ed"lm"şt"r (Cartwr"ght ve ark., 2000a). D"et"l ftalat (0.1-
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100 mg/g), toprakta 20°C sıcaklıkta 0,75 günlük b"r yarı ömür "le hızla b"yoloj"k 

olarak ayrıştırılmış ve ortamdan uzaklaştırılmıştır (Cartwr"ght ve ark., 2000b). 

 

2.3. Ftalatların Toksik Etkileri 

 

2.3.1. Ftalatların Genotoksik ve Karsinojenik Etkileri 

 

Ftalatların b"yoloj"k etk"ler" büyük b"r end"şe kaynağı olmuş, hayvanlarda ve 

"nsanlarda s"togenet"k hasara neden olduğu göster"lm"şt"r. Ftalatlar, 1980'lerde, 

peroks"zom prol"ferat"f etk"ler" neden"yle, ep"genet"k kanserojen maddeler olarak 

değerlend"r"lm"şlerd"r. Bununla b"rl"kte, 1990'lar ve 21. yüzyılda, çeş"tl" çalışmalar 

genotoks"k etk"ler" olduğunu da gösterm"şt"r (Klensasser ve ark., 2001; Erkekoğlu ve 

ark., 2010a; Erkekoğlu ve ark., 2010b) Ftalatların genotoks"k potans"yeller"n" 

değerlend"rmek "ç"n kromozomal sapma test", programlanmamış DNA sentez" 

(UDS), AMES test", m"kronükleus test" ve h"poksant"n guan"n fosfor"boz"ltransferaz 

(HPRT) mutasyon testler" uygulanmış, buna göre DEHP'n"n "nsan lenfos"tler"nde tek 

kromat"d hasarı ve kardeş kromat"d değ"ş"m"n" (SCE) "ndükled"ğ" göster"lm"şt"r. 

Ayrıca, DEHP, maruz bırakılmasından 4 saat sonra lenfot"k m"tot"k "nh"b"syona 

neden olduğu ve "nsan lenfos"tler"n"n katlanma süres"nde b"r artışa yol açtığı 

bel"rlenm"şt"r (Turner ve ark., 1974). Stenchever ve ark. (1976) DEHP'n"n "nsan 

lenfos"tler"nde kromozomal kırılmalara neden olduğunu b"ld"rm"şler; m"tot"k hızın 

azaldığı ve DEHP tarafından "nsan fetal akc"ğer hücreler"nde pol"plo"d" ve anöplo"d" 

oluştuğunu rapor etm"şlerd"r. Ph"ll"ps ve ark. (1982) Ç"n Hamster" Yumurtalık (CHO) 

hücreler"nde Mono-2-et"lheks"l ftalat (MEHP)'n"n SCE ve HPRT mutasyon test"nde 

kromozom hasarına neden olduğunu b"ld"rm"şlerd"r. Bununla b"rl"kte, Ast"ll ve ark. 

(1986) DEHP uygulanması sonrası AMES, fare lenfoma akt"vasyon, m"kronükleus, 

UDS'de ve hücre transformasyon testler"nde sıçan hepatos"tler"nde b"r değ"ş"kl"k 

olmadığını bel"rtm"şlerd"r. CHO hücres" ve RL4 karac"ğer hücres" üzer"nde yapılan 

b"r çalışmada "se her "k" hücre t"p"nde de MEHP'n"n kromozomal sapmalara neden 

olduğu göster"lm"şt"r. Bununla b"rl"kte, CHO hücreler"nde MEHP tarafından 

oluşturulan kromozom hasarından S-9 karışımı (s"tosol"k ve m"krozomal "laç 

metabol"ze eden enz"mler"n ve kofaktörler"n b"r karışımı) etk"lenmem"şt"r (Ph"l"ps ve 
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ark., 1986). Fare hepatos"tler"yle yapılan b"r başka çalışma "se ftalat b"leş"kler"n"n 

genotoks"s"tes" değerlend"rm"ş, sonuçta DNA tam"r kapas"tes"nde herhang" b"r 

değ"ş"kl"k gözlenmem"ş, bununla b"rl"kte, DEHP "çeren bes"nler "le muamele ed"len 

farelerden elde ed"len hepatos"tler"n UDS's"n"n, kontrol hücreler"yle 

karşılaştırıldığında bel"rg"n şek"lde daha yüksek olduğu tesp"t ed"lm"şt"r (Sm"th-

Ol"ver ve Butterworth, 1987). L"ndahl-K"essl"ng ve ark. (1989) DEHP'n"n sıçan 

karac"ğer hücreler" "le b"rl"kte kültürü yapılan "nsan lenfos"tler"nde SCE'y" uyardığını 

gösterm"şlerd"r. Müller-Tegethoff ve ark. (1995), peroks"zom prol"feratörler"n"n 

(nafenop"n, Wy-14,643) ve DEHP'n"n sıçan hepatos"tler"nde m"kronukleus test"nde 

herhang" b"r değ"ş"kl"k oluşturmadığını gözlem"şlerd"r. K"m ve ark. (2002), B6C3F1 

fareler"n"n lenfos"tler"nde D"büt"l ftalat (DBP)'ın kromozomal t"p sapmalara (kırılma 

ve değ"ş"m) neden olduğunu, bu sapmaların maruz kalma süres"ne bağlı olarak 

bel"rg"n artış gösterd"ğ"n" rapor etm"şlerd"r. McKee ve ark. (2000) D" ("zonon"l) 

ftalatın (DINP) AMES test"nde, �n v�tro s"togenet"k testler ve fare m"kronukleus 

anal"z"nde mutajen"k olmadığını b"ld"rm"şlerd"r. Lee ve Lee (2007) Ames test"nde 

Salmonella typh�mur�um suşlarında S-9 karışımının varlığında veya yokluğunda 

ftal"k as"t ve tereftal"k as"t"n herhang" b"r mutajen"k yanıt üretmed"ğ"n" 

gözlem"şlerd"r. D"ğer yandan, ftal"k as"t ve tereftal"k as"t, kromozomal sapma 

test"nde ve fare m"kronukleus test"nde CHO hücreler" üzer"nde öneml" b"r s"togenet"k 

etk" göstermem"şt"r.  

 

Son 30 yılda, Comet test" yardımıyla f"talatların genotoks"s"tes" üzer"ne çeş"tl" 

çalışmalar yapılmaktadır. Anderson ve ark. (1999) DEHP ve onun başlıca 

metabol"tler" olan MEHP'"n "nsan lökos"tler"nde DNA hasarına neden olduğunu ve 

bunun Comet test"nde kuyruk moment"n"n artışı "le kanıtlandığını gösterm"şlerd"r. 

Aynı araştırmacılar tarafından Comet test" kullanılarak, mukozal ep"tel hücreler"nde 

veya lenfos"tlerdek" DBP'ye ve İzomer d"-"zo-but"l-ftalat (D"BP)'ye karşı genotoks"k 

duyarlılıklar arasındak" korelasyonda bel"rlenm"ş, sonuçta her "k" ftalatında öneml" 

genotoks"s"te sah"p olduğu, ayrıca D"BP'n"n genotoks"k etk"s"n"n DBP'den daha 

yüksek olduğu tesp"t ed"lm"şt"r (Kle"nsasser ve ark., 2001). B"scard" ve ark. (2003) 

DEHP'n"n, yaklaşık 10 aylık b"r depolamadan sonra, pol"et"len tereftalat (PET) 

ş"şelerden zamanla sızıntı yapab"leceğ"n", bununda �n v�tro "nsan lökos"tler"ndek" 
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toplam kuyruk uzunluğunda ve hücre sayısında artışa neden olab"leceğ"n" 

gösterm"şlerd"r. 

 

DEHP, B"sfenol A (BPA), non"lfenol ve paraquat d"klorür, genotoks"s"te 

potans"yeller" açısından HeLa hücreler" üzer"nde test ed"lm"ş,  DEHP’n"n kuyruk 

moment"nde öneml" artışlarla b"rl"kte, genotoks"s"teye sebep olduğu (>90 μM) 

göster"lm"şt"r (Park ve Cho", 2007). Çeş"tl" konsantrasyonlarda DEHP'e 24 veya 48 

saat süres"nce maruz bırakılan HepG2 hücreler" üzer"nde yapılan b"r çalışmada, DNA 

hasarının doza bağımlı b"r şek"lde arttığı rapor ed"lm"şt"r (Cho" ve ark., 2010). DEHP 

ve MEHP "le "lg"l" yapılan çalışmalarda,  hem DEHP hem de MEHP'n"n LNCaP 

hücreler"nde ("nsan prostat kanser" hücre d"z"s") ve Leyd"g hücreler"nde s"totoks"k ve 

genotoks"k etk"lere neden olduğu bel"rlenm"şt"r. 

 

Ürt"ker ftalat sev"yeler" "le sperm DNA hasarı arasındak" korelasyon da çeş"tl" 

çalışmalarla araştırılmıştır. Duty ve ark. (2003), 141 denekten alınan sperm ve "drar 

örnekler" "le nötr Comet test" uygulanan beş ftalat metabol"t"nde ve d"ğer ftalat 

metabol"tler" "le monobenz"l ftalat (MBzP) "le monoet"l ftalat (MEP) sev"yeler" 

arasında korelasyon bulunmamasına rağmen, monobüt"l ftalat (MBP), MEHP ve 

monomet"l ftalat (MMP) sev"yeler" arasında bel"rl" b"r korelasyon olduğu rapor 

ed"lm"şt"r. Hauser ve ark. (2007) "nfert"l"te kl"n"ğ"ne başvuran erkeklerde (n=379) 

ftalat metabol"tler"n"n ür"ner konsantrasyonlarını bel"rlem"şler, sonuçta sperm DNA 

hasarını MEP ve MEHP "le "l"şk"lend"rm"şlerd"r. Ahbab ve ark. (2014) gebel"k haftası 

GD6'dan GD19'a kadar olan erkek sıçan yavrularında, Comet test"n" kullanarak farklı 

konsantrasyonlarda d"-n-heks"l ftalat (DHP) ve d"s"kloheks"l ftalat (DCHP) 

esterler"n"n 0 (kontrol), 20, 100 ve 500 mg/kg/gün dozlarının olası genotoks"s"tes"n" 

bel"rlem"şler, sonuçta yet"şk"n erkek sıçanların kan lenfos"tler" ve test"s numuneler" 

üzer"nde gerçekleşt"r"len Comet test" sonuçlarına göre DHP'n"n 100 ve 500 mg/kg 

dozlarında genotoks"s"teye neden olduğu gözlen"rken, DCHP’n"n "se aynı etk"y" 

göstermed"ğ" tesp"t ed"lm"şt"r. 
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Ftalatlar, gen ve prote"n ekspresyonlarını değ"şt"reb"ld"ğ" "ç"n "y" b"l"nen peroks"zom 

çoğaltıcılarıdır. Bu nedenle de, kem"rgenlerde hepat"k kars"nojenez"n teşv"k 

ed"lmes"ne neden olmaktadırlar (Huber ve ark., 1996). L"teratürde, peroks"zomal 

oks"dazlar "ndüklenmeden önce ftalatların kem"rgen karac"ğer"ndek" oks"dat"f stres"n" 

arttırdığına da"r ver"ler de bulunmaktadır. Ayrıca, Kupffer hücreler"n"n DEHP 

uygulamasından sonra kem"rgen karac"ğer"nde potans"yel b"r oks"dan kaynağı olduğu 

da öne sürülmekted"r. Oks"dat"f stres"n artması sonucu olab"lecek moleküler 

olayların, kem"rgen karac"ğer" peroks"zom prol"ferasyonuyla akt"ve ed"len d"ğer 

yollarla etk"leşeb"leceğ" görülmüştür (Rusyn ve ark., 2001; Rusyn ve ark., 2006). Son 

10 yılda yapılan çalışmalar, DEHP'n"n reakt"f oks"jen türler"n" (ROS) üreteb"leceğ"n", 

�n v�vo ve �n v�tro hücresel oks"dat"f streste artışa neden olab"leceğ"n" gösterm"şt"r. 

ROS üret"m"n"n "ndüks"yonu, başta DEHP olmak üzere, ftalatların sebep olduğu b"r 

d"z" moleküler olaydan sonra ROS eks"kl"ğ"n"n etk"l" b"r şek"lde görülmemes"ne bağlı 

olarak öneml" yollardan b"r"d"r (IARC, 2000; Rusyn ve ark., 2006; Erkekoğlu ve ark., 

2010a; Erkekoğlu ve ark., 2010b) 1980'lerde DEHP'"n peroks"zom prol"feratör etk"s" 

neden"yle hepatokars"nojen"k etk"ler" çeş"tl" çalışmalarla göster"lm"şt"r. O yıllarda, bu 

madden"n güvenl"ğ" konusunda bazı end"şeler yaşanmıştır. DEHP'e maruz bırakılmış 

"nsan hepatos"t kültürler"nde peroks"zom çoğalması görülmed"ğ" g"b" "nsan dışı 

pr"matların maruz kaldığı DEHP'y" Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı (IARC) 

Grup III kanserojen olarak sınıflandırmıştır (IARC, 2000). Bu nedenle DEHP'n"n 

sıçanlarda ve farelerde hepatoselüler tümör "ns"dansını arttırdığı mekan"zma, "nsanlar 

"ç"n geçerl" değ"ld"r. 2013 yılında "se DEHP bazı end"şeler neden"yle Grup IIB 

kanserojen" olarak sınıflandırılmıştır (IARC, 2013). Öte yandan, but"l benz"l ftalat 

(BBP) "se 1999 yılında Grup III kanserojen" olarak sınıflandırılmıştır (IARC, 1999). 

Blom ve ark. (1998) farklı ftalat esterler"ne maruz kalmanın, özell"kle de DBP'ye 

karşı "nsan meme kanser" hücre hatlarının yüksek çoğalmasına neden olab"leceğ"n" 

gösterm"şt"r k", bu da kısmen ftalatların "ksenoöstrojen�k etk�" açısından potens"yel" 

olduğu şekl"nde açıklanmıştır. Ancak ftalatlar genell"kle "Ksenoöstrojenler" değ"l 

"ant�androjenler" olarak sınıflandırılmıştır (Bloomve ark., 1998, F"sher 2004). 

Ftalatların, doğrudan doğruya b"r ER bağlanması "le "l"şk"l" olduğu düşünülmekte 

fakat bazı ftalatlar "ç"n bu durumun geçerl" olmadığı da görülmüştür (Naka" ve ark., 

1999; F"sher, 2004). 



 

 

15 
 

2.3.2. Ftalatların Epigenetik Etkileri 

 

Yapılan b"rçok çalışmanın sonuçları, endokr"n bozuculara (EDC) maruz"yet"n 

gelecek kuşaklar üzer"nde olumsuz etk"lere neden olab"lecek, ep"genet"k 

mekan"zmalara sebep olab"leceğ"n" göster"lm"şt"r. Ep"genet"k oluşumlar, b"r ömür 

boyu devam edeb"len gen ekspresyonunda yukarı/aşağı yönlü değ"ş"kl"klere neden 

olab"lmekted"rler. Bu kalıcı değ"ş"kl"kler; s"n"rsel ve "mmün hastalıklar, "nfert"l"te ve 

geç başlangıçlı kompleks hastalıklar (kanserler ve d"yabet vb.) g"b" olumsuz sağlık 

sorunları "le sonuçlanab"lmekted"r (S"gh ve L", 2012). 

 

Ftalatların, peroks"zom prol"feratör etk"ler" neden"yle ep"genet"k kars"nojenler olduğu 

uzun zamandır "ler" sürülmekted"r. Ftalatlara (özell"kle DEHP, MEHP, benz-büt"l 

ftalat (BBP), DBP ve MBP'ye) "n utero ve neonatal maruz kalmanın gen promotör 

bölgeler" yakınındak" s"toz"n fosfo guan"n (CpG) adalarında DNA'da met"lasyon 

değ"ş"kl"kler"ne, farklı h"ston mod"f"kasyonlarına (aset"lasyon, met"lasyon, 

fosfor"lasyon, ub"k"t"nasyon, sumo"lasyon ve ADP r"boz"lasyonu) ve m"kro 

RNA'lardan (m"RNA'lar dah"l) kodlanmayan RNA'ların ekspresyonundak" 

değ"ş"kl"klere neden oldukları görülmüştür (Chan Kang ve Mu Lee, 2005). 

 

İnsan göğüs kanser" MCF-7 hücreler"n"n BBP "le tedav"s", ERα yükselt"c" "le "l"şk"l" 

CpG adalarının demet"lasyonuna yol açar "ken; BBP'n"n değ"şt"r"lm"ş ERα mRNA 

ekspresyonunun, bu gen"n promotör bölges"ndek" hasarlı DNA met"lasyonunu 

"ndükleyeb"ld"ğ"n" gösterm"şt"r. DEHP'ye embr"yon"k dönemde maruz kalmanın fare 

test"s"nde DNA met"lasyonu ve farklı DNA met"l transferaz ekspresyonunu 

"ndükled"ğ" göster"lm"şt"r. Fetal test"s"n DEHP'n"n ana hedef" olduğu öne 

sürülmüştür. DEHP, "nsül"n benzer" hormon 3 (INSL3) ekspresyonunda ve 

testosteron üret"m"nde b"r düşüşe bağlı olarak test"küler d"sgenez"s sendromuna 

(TDS) neden olab"leceğ" rapor ed"lm"şt"r (Wu ve ark., 2010). Embr"yon"k c"ns"yet 

bel"rleme dönem"nde, d"ş" sıçanların gebe kaldıklarında b"r plast"k karışıma (BPA ve 

ftalatlar) geç"c" maruz"yetler"nde, erken nes"l ergenl"k çağınının (F3 üret"m") 

desteklend"ğ" ve d"ş" yavrulardak" yumurtalık pr"mord"al foll"küller"n"n havuz 
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boyutunu azalttığı göster"lm"şt"r. Erkek yavrularda "se aks"ne, spermatojen"k hücre 

apoptozu transgeneratal olarak da etk"lenm"şt"r ve F3 kuşak sperm yükselt"c" 

bölgeler"n"n d"ferans"yel DNA met"lasyonu da gözlemlenm"şt"r (Man"kkam ve ark., 

2012). 

 

2.3.4. Ftalatların Hepatoksik Etkileri 

 

DEHP ve d"- (2-et"lheks"l) ad"pat (DEHA) ve DINP g"b" d"ğer ftalatların farelerde ve 

sıçanlarda, her "k" c"ns"yette de hepatokars"nojen"k olduğu göster"lm"şt"r (Kluwe ve 

ark., 1985; Ast"ll ve ark., 1996). Bu maddeler"n hepatokars"nojen"k potans"yel"n"n 

altında yatan b"r takım moleküler olaylar vardır: Bunların genotoks"s"tes", 

peroks"zom prol"ferat"f özell"kler" ve ep"genet"k etk"ler" en çok "ncelenen 

mekan"zmalardır. Toplu olarak, kem"rgen karac"ğer"nde, oks"dat"f strese bağlı 

moleküler olayların peroks"zom prol"ferasyonu "le akt"ve ed"leb"len d"ğer yollarla 

etk"leş"me g"reb"leceğ" görülmekted"r. 10 haftalık farelere 1000 ppm dozunda 10 gün 

süres"nce uygulanan DEHP'n"n peroks"zom çoğalması, ant"oks"dan enz"m 

akt"v"teler"nde ve karac"ğer enz"mler akt"v"teler"nde değ"ş"klere neden olduğunu 

göster"lm"şt"r, Ayrıca, DEHP; hücresel düzens"zl"ğe, katalaz 

akt"v"tes"nde/"mmünreakt"v"tede artışlara ve l"p"d peroks"dasyonuna neden olmuştur 

(Erkekoğlu ve ark., 2014). 

 

2.4. Allium cepa Testi 

 

Bu çalışmada, DEP’n"n genotoks"k etk"ler" A.cepa test" kullanılarak "ncelenm"şt"r. 

All�um cepa test", b"rçok çalışmada çevre k"rl"l"ğ" "le "lg"l" b"r b"yo"nd"katör olarak 

kullanılmıştır (Bagat"n" ve ark., 2007; Leme ve Mar"n-Morales, 2009). Bu test"n 

çeş"tl" k"myasallar tarafından "ndüklenen kromozomal anormall"kler"n bel"rlemes"nde 

duyarlı b"r model olduğu öne sürülmekted"r. All�um cepa test", kökler"n k"myasallarla 

d"rekt temas etmes" "le �n v�vo olarak hasarların tesp"t"nde oldukça kolay ve sonuçları 

oldukça güven"l"rd"r. Elde ed"len ver"ler sayes"nde hayvanları ve b"tk"ler" de "ç"ne 

alan ökaryot"k hücrelerde de k"myasalların potans"yel zararları hakkında ön 
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değerlend"rmeye "nkan vermekted"r. Bu test "le k"myasalların neden olduğu yapısal 

hasarlar ve sayısal kromozom mutasyonları da bel"rleneb"lmekted"r. All�um cepa’nın 

vasküler b"r b"tk" olmasından dolayı bu test, çevresel k"rlet"c"ler"n"n nokta mutasyonu 

da dah"l tüm s"togenet"k etk"ler"n"n bel"rlenmes"nde kullanışlı b"r genet"k model 

hal"ne gelmekted"r (Solange ve Haywood, 2012). 

 

İlk kez 1938’de “Levan” tarafından kullanılan All�um cepa test" sayes"nde m"toz 

bölünmedek" anormall"kler bel"rlenm"şt"r (Levan, 1938). 1985’de F"skesjö "se 

pol"s"kl"k aromat"k h"drokarbonları metabol"ze eden b"r oks"daz s"stem"ne sah"p olan 

A.cepa’nın genotoks"s"te çalışmalarında oldukça öneml" olduğuna d"kkat çekm"şt"r 

(F"skesjö, 1985). İlk çalışma sonrasında F"skesjö b"rb"r"n" tak"p eden b"rçok çalışma 

"le A. cepa test"n"n k"myasallar tarafından "ndüklenen kromozomal hasarların 

bel"rlenmes"nde, hücre bölünmes"ndek" anormall"kler"n tesp"t ed"lmes"nde ve k"rl"l"k 

b"yo"nd"katörü olarak da oldukça kullanışlı olduğunu kanıtlamıştır (F"skesjö, 1988, 

1993,1994, 1995). Genotoks"s"ten"n bel"rlenmes"nde d"ğer toks"s"te testler" de yüksek 

güven"l"rl"kted"r. Ancak All�um cepa test", sonuçları d"ğer testlere kıyasla daha hızlı 

sonuç veren, uygulaması kolay ve mal"yet" düşük b"r uygulama yöntem"d"r. Ayrıca bu 

test "le elde ed"len sonuçlar d"ğer toks"s"te testler" "le de yüksek uyumluluk 

serg"lemekted"r. İnsan lenfos"t hücreler" ve alg hücreler"ne uygulanan s"totoks"te test" 

sonuçları "le All�um cepa test sonuçları karşılaştrıldığında aynı duyarlılıkta sonuçlar 

elde ed"lm"şt"r (Solange ve Haywood, 2012). 

 

Rank ve Nielsen (1994) kemiricilerde uygulanan ve benzer bir test olan genotoksisite 

testi ile A.cepa test sonuçlarının %82 oranında benzerlik gösterdiğini rapor 

etmişlerdir. Vincentini ve ark. (2001) ise kimyasaların sitotoksik ve geneotoksik 

etkilerinin konsantrasyon ve maruziyet süresine bağlı olarak değerlendirilmesinde A. 

cepa testinin yüksek derecede kabul edilebiliriliğine dikkat çekilmiştir. Camparoto 

ve ark. (2002) Maytenus ilicifolia Mart. ve Bauhinia candicans Benth infüzyon 

etkilerinin değerlendirildiği, Allium cepa testi ve Wistar sıçanların kemik iliğinde 

yapılan toksisite test sonuçlarının aynı olduğunu rapor etmişlerdir. 
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A. cepa testinin sunduğu en önemli avantaj ise hazırlanan preparatlar ile tek seferde 

kromozom anormallikleri, mikronükleus ve mitotik indeks gibi birçok parametrenin 

belirlenmesine imkan tanımasıdır. Mitotik indeks hücre proliferasyon durumunun 

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. Bunun haricinde mitotik indeks mitozdaki 

hücre sayısı ile toplam hücre sayısı arasındaki oranı ifade etmektedir. Bu sayede 

mitotik bölgenin yoğun olduğu dokuların tespit edilmesini sağlamaktadır. Mitotik 

indeks, kök ucunda artan mesafe ile azalmakta ve hücre bölünmesinden hücre 

uzamasına kadar olan bölgede ise kademeli bir düşüş anlamına gelmektedir. Kök 

ucundaki meristematik bölge aktif olarak büyüyen bölgedir ve bu nedenle mitotik 

indeksi yüksektir. Allium cepa testi kullanılarak her bir dokudan hazırlanacak ayrı 

preparatlar ile mitotik indeksteki değişimler ve kimyasalların etkisi kolaylıkla 

incelenebilmektedir (Darbelley ve ark., 1989; Driss-Ecole ve ark., 1994). A. cepa 

testi ile kimyasallar tarafından indüklenen mikronukleuslar da kolaylıkla 

belirlenmektedir (Vanparys ve ark., 1990; Kirsch-Volders ve ark., 1997). 

Hücrelerdeki MN büyüklüğü incelenerek, kimyasalın anojenik ya da klastojenik 

etkisi olup olmadığı da belirlenebilmektedir. Anojenik etki sentromer bölünme 

hataları ve iğ iplikçiği bozukluklarına sebep olmaktayken, klastojenik etki kromozom 

kırıklarına sebep olmaktadır. Küçük yapıdaki MN’ler anojenik etki ile, daha büyük 

ölçüdeki MN’ler ise klastojenik etki ile oluşmaktadır (Von Ledebur ve Schmid, 

1973; Högstedt ve Karlsson, 1985). 

 

Şek%l 2.3. Anojen%k ve Klastojen%k etk%ler %le M%kronükleus (MN) yapısındak% değ%ş%m (M%sh%ma, 

2017) 
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BÖLÜM 3. MATERYAL VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırma Materyali ve Uygulanan Dozlar  

  

Bu çalışma, D%et%l ftalat (S%gma-Aldr%ch, w512206)’ın 1,0, 2,2 ve 4,4 µM dozları 

kullanılarak gerçekleşt%r%lm%şt%r. Araştırma materyal% olarak hemen hemen eş%t 

büyüklükte A. cepa L. bulbları seç%lm%ş, bulblar 85X100 çapında cam beherlerde, 25 

oC’de 72 saat ç%mlenmeye bırakılmıştır. Kontrol grubundak% bulblar çeşme suyu, 

uygulama grubundak% bulblar %se D%et%l ftalat’ın sırasıyla 1,0, 2,2 ve 4,4 µM’l%k 

dozlarıyla muamele ed%lm%şt%r.  

 

3.2. Fizyolojik Parametrelerin Ölçümü 

 

72 saatl%k uygulama per%yodu sonunda, ç%mlenen bulbların kök uzunluğu 

rad!kula oluşumu temel alınarak m%l%metr%k cetvel, ağırlık artışları %se hassas teraz% 

yardımıyla ölçülmüştür. Ağırlıktak% değ%şmeler, uygulama önces% ve sonrası ölçülen 

bulb ağırlık farkları d%kkate alınarak bel%rlenm%şt%r. Ç%mlenme yüzdes% %se denklem 1 

kullanılarak tesp%t ed%lm%şt%r (At%k ve ark., 2007).  

     

(1) 
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 3.3. Kromozomal Anormallik, Mitotik İndeks (MI) ve Mikronukleus (MN) 

Testi 

 

Kromozomal anormall%kler%n tesp%t% %ç%n kontrol ve D%et%l ftalat’ın 1,0, 2,2 ve 4,4 

µM dozlarıyla muamele ed%len gruplardan alınan kök uçları yaklaşık 1-2 cm 

uzunluğunda kes%lerek, 2 saat süres%nce “Clarke” f%ksatöründe (3:1, etanol:glas!al 

aset!k as!t) beklet%lm%ş, 15 dk %96’lık etanol (CH3CH2OH)’de yıkanmış ve +4 oC’de 

%70’l%k etanolde beklet%lm%şt%r. Da%m% preparasyon %ç%n kök uçları 60 oC’de 17 dk 

1N HCl’de h%drol%ze ed%lm%ş ve 30 dk %45’l%k aset%k as%tte (CH3COOH) 

beklet%lm%şt%r. Son aşamada %se, kök uçları 24 saat Asetokarm%n %le boyanmış, 

%45’l%k aset%k as%tte ez%lm%ş ve m%kroskopta X500 büyütmede fotoğraflandırılmıştır 

(Staykova ve ark., 2005). M%tot%k %ndeks tesp%t%nde her grup %ç%n 10,000 hücre, 

M%kronükleus (MN) oluşumu tesp%t% %ç%n %se her grup %ç%n 1,000 hücre sayılmıştır. 

 

3.3.1. Asetokarmin Çözeltisinin Hazırlanması 

 

0,5 gr Karm%n (C1022, S%gma-Aldr%ch), 100 ml %45’l%k kaynayan aset%k as%t %le 1-2 

dk muamele ed%lm%ş ve soğumaya bırakılmıştır. Soğutma %şlem%nden sonra f%ltre 

kâğıdından süzülerek, koyu renkl% ş%şede +4 oC’de muhafaza ed%lm%şt%r. 

 

 3.4. Anatomik Hasarların Mikroskobik Gözlemi 

 

Anatom%k hasarların bel%rlenmes% %ç%n 72 saat süres%nce 1,0 µM, 2,2 µM ve 4,4 µM 

dozlarında D%et%l ftalat %le muamele ed%lerek ç%mlenmeye bırakılan A. cepa L. kök 

uçları, bel%rt%len süre sonunda d%st%le su %le yıkanmış, tüm gruplardan en%ne kes%tler 

alınmış, Met%len Mav%s%  (77515, S%gma-Aldr%ch) %le boyanarak Entellan yardımı %le 

da%m% preparat hal%ne get%r%lm%ş ve X500 büyütmede araştırma m%kroskobu (N%kon E-

100) altında fotoğraflandırılmıştır (Makbul ve ark., 2008). 
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3.5. Biyokimyasal Analizler 

 

3.5.1. Lipid Peroksidasyonu Tayini 

 

L%p%d peroks%dasyonu, Ünyayar ve ark. (2006) tarafından ver%len metoda göre 

malond%aldeh%t (MDA) m%ktarı ölçülerek bel%rlenm%şt%r. Kontrol ve uygulama grubu 

kök uçlarından alınan yaklaşık 0,5 g doku örneğ%, küçük parçalar hal%nde kes%lm%ş ve 

%5’l%k tr%kloroaset%k as%t (TCA) %lave ed%lerek homojen%ze ed%lm%şt%r. Homojenatlar 

yen% tüplere aktarılmış ve oda sıcaklığında 12,000 rpm'de 15 dak%ka santr%füj 

ed%lm%şt%r. %20’l%k TCA solüsyonunda %5’l%k t%yobarb%tür%k as%t ve süpernatan eş%t 

hac%mlerde yen% b%r tüpe aktarılarak, 96 °C'de 25 dak%ka kaynatılmıştır. Süre 

sonunda, tüpler buz banyosuna aktarılmış ve 10,000 rpm'de 5 dak%ka santr%füj 

ed%lm%şt%r. Süpernatan’ın absorbansı 532 nm'de ölçülmüş ve MDA %çer%ğ% 155M-1cm-1 

ekst%nks%yon (sönümleme) katsayısı kullanılarak hesaplanmıştır. MDA %çer%ğ%n%n 

değerler% üç bağımsız örneklemen%n ölçümler%nden alınmış ve ortalama standart hata 

(SD) olarak bel%rt%lm%şt%r. 

 

3.5.2. Süperkosit Dismutaz (SOD) Tayini 

 

Süperoksit Dismutaz (SOD) aktivitesi Beauchamp ve Fridovich (1971) tarafından 

belirtilen yönteme göre ölçülmüştür. Reaksiyon karışımı 1,5 mL 0,05 M sodyum 

fosfat tamponu (pH 7,8), 0,3 mL 130 mM metionin, 0,3 mL 750 μM nitroblue 

tetrazolium klorür (NBT), 0,3 mL 0.1 mM EDTA-Na2, 0,3 mL 20 μM riboflavin, 

0,01 mL enzim ekstresi, 0,01mL %4 (w/v) çözünmez polivinilpirolidon (PVPP) ve 

0,28 mL deiyonize su içermektedir. Reaksiyon 10 dk süresince 2 adet 15 W floresan 

lamba altına tüplerin yerleştirilmesiyle başlatıldı ve 10 dakika süresince tüplerin 

karanlıkta bekletilmesiyle sonlandırıldı. Absorbans 560 nm'de kaydedildi (Zou ve 

ark., 2012). 
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3.5.3. Katalaz Aktivite Tayini (CAT) 

 

Katalaz akt%v%tes% Beers ve S%zer (1952)’%n metoduna göre anal%z ed%lm%şt%r. CAT 

akt%v%tes%, kullanımdan hemen önce hazırlanan 0,3 mL 0,1 M H2O2, 1,0 mL de%yon%ze 

su ve 1,5 mL 200 mM sodyum fosfat tamponu (pH 7,8) %çeren 2,8 mL reaks%yon 

karışımında, 25°C’de UV-VIS Spektrofotometr%s% (UV-2550, Sh%madzu, Japonya) 

yardımıyla ölçülmüştür. Reaks%yon, 0,2 mL enz%m ekstraktı %lave ed%lerek 

başlatılmıştır. CAT akt%v%tes% %se H2O2 tüket%m%n%n b%r sonucu olarak, 240 nm'de 

absorbanstak% azalma %zlenerek ölçülmüştür. Akt%v%te, g kök taze ağırlığı başına 

dak%ka başına b%r%m olarak %fade ed%l%r; b%r CAT akt%v%te b%r%m%, 240 nm'de 

absorbansta 0,1 değ%ş%kl%k olarak tanımlanmıştır (Beers ve S%zer, 1952).
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BÖLÜM 4. ARAŞTIRMA BULGULARI 

4.1. Dietil Ftalat’ın Çimlenme Üzerine Etkisi 

D%et%l ftalat’ın ç%mlenme üzer%ne etk%s% Tablo 4.1’de ver%lm%şt%r. En fazla ç%mlenme 

yüzdes% %100’lük b%r oran %le kontrol grubunda, en az %se yarı yarıya azalma %le 

D%et%l ftalat’ın 4,4 µM dozuyla muamele ed%len Grup IV’de bel%rlenm%şt%r. Sonuç 

olarak, D%et%l ftalat’ın uygulama dozuna bağlı olarak ç%mlenme yüzdes%nde azalmaya 

neden olduğu tesp%t ed%lm%şt%r. 

 

Tablo 4.1. D%et%l ftalat’ın ç%mlenme üzer%ne etk%s% 

Gruplar Ç!mlend!r!len bulb 

sayısı 

Ç!mlenen 

bulb sayısı 

Ç!mlenmeyen  

bulb sayısı 

Ç!mlenme 

yüzdes! (%) 

Grup I  50 50 0 100 

Grup II 50 43 7 86 

Grup III 50 35 15 70 

Grup IV 50 25 25 50 

*Grup I: kontrol, Grup II: 1,0 µM D%et%l ftalat, Grup III: 2,2  µM D�et�l ftalat, Grup IV: 4,4 µM D�et�l 
ftalat 

 

4.2. Dietil Ftalat’ın Kök Uzunluğu Üzerine Etkisi 

 

D�et�l ftalat’ın kök uzunluğu üzer�ne etk�s� Tablo 4.2’de göster�lm�şt�r. Ayrıca 

uygulama dozuna göre kök uzunluklarındak� değ�ş�m Şek�l 4.1’de görülmekted�r. 

Uygulama per�yodu sonunda, en fazla kök uzunluğu kontrol grubunda, en az �se 4,4 

µM dozunda D�et�l ftalat uygulanan Grup IV’de ölçülmüştür. Kontrol grubunda 

ortalama 9,22 cm kök uzunluğu ölçülürken, Grup IV �se ortalama 1,71 cm kök 

uzunluğu ölçülmüştür. Kontrol grubu �le 1,0 µM D�et�l ftalat’ın uygulandığı Grup II 

kıyaslandığında ortalama kök uzunluğunda  %27 oranında b�r azalma olduğu, 

Kontrol grubu �le en yüksek doz uygulanan Grup IV karşılaştırıldığında �se kök 

uzunluğunda %81,45 oranında b�r azalma görülmüştür. Ayrıca Grup II, Grup III ve 
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Grup IV’de elde ed�len kök uzunluklarının, kontrol gruplarına kıyasla sırasıyla 1,4, 

2,2 ve 5,4 kat daha düşük olduğu bel�rlenm�şt�r. Kontrol grubuna göre D�et�l ftalat 

uygulanan gruplarda kök uzunluğundak� bu azalmaların �stat�st�ksel olarak anlamlı 

(p<0,05) olduğu da bel�rlenm�şt�r.  

 

 

Şek�l 4.1. D�et�l Ftalat’ın kök uzunluğuna etk�s� (soldan sağa kontrol, 1,0 µM D�et�l ftalat, 2,2 µM 
D�et�l ftalat, 4,4 µM D�et�l ftalat).  

 

Tablo 4.2. D�et�l ftalat’ın kök uzunluğu (cm) üzer�ne etk�s� 

Gruplar M!n!mum  

uzunluk 

Maks!mum  uzunluk Ortalama   

uzunluk 

Grup I 8,20 10,00 9,22±0,57a 

Grup II 5,70 7,60 6,73±0,67b 

Grup III 3,60 4,80 4,26±0,42c 

Grup IV 1,10 2,50 1,71±0,53d 

*Grup I: kontrol, Grup II: 1,0 µM D�et�l ftalat, Grup III: 2,2 µM D�et�l ftalat, Grup IV: 4,4 µM D�et�l 
ftalat (n=10). Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�ld�. Ortalamalar arasındak� 
�stat�st�ksel değ�ş�mler sırası �le “Duncan” test� ve “one-way” varyans anal�z� kullanılarak 
bel�rlenm�şt�r. Aynı sütun �çer�s�nde b�rb�r�nden farklı harfler �le göster�len ortalamalar �stat�st�ksel 
açıdan öneml�d�r (P<0,05).  
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4.3. Dietil Ftalat’ın Ağırlık Artışı Üzerine Etkisi 

 

D�et�l ftalat’ın ağırlık artışı üzer�ne etk�s� Tablo 4.3’de ver�lm�şt�r. En fazla ağırlık 

artışı 6,56 g �le kontrol grubunda, en az �se 0,97 g �le 4,4 µM dozunda D�et�l ftalat 

uygulanan Grup IV’de tesp�t ed�lm�şt�r. Uygulanan D�et�l ftalat dozundak� artışla ters 

orantılı olarak ağırlık artışı azalmıştır. En yüksek dozun uygulandığı Grup IV’dek� 

ortalama ağırlık artışında, kontrol grubuna göre %85,21 oranında b�r azalış olmuştur. 

Kontrol Grubuna göre Grup II ve Grup III de �se sırası �le yaklaşık %40 ve %63 

oranında ağırlık artışında azalma olduğu görülmüştür. Kontrol grubuna göre 

gözlenen bu azalmaların �stat�st�ksel olarak anlamlı (p<0,05) olduğu da 

bel�rlenm�şt�r.  

 

 
Tablo 4.3. D�et�l ftalat’ın ağırlık artışı (g) üzer�ne etk�s� 

Gruplar İlk ağırlık Son ağırlık Ağırlık artışı 

Grup I 5,14±0,16d 11,70±1,50a +6,56 

Grup II 5,16±0,15d 9,07±1,10b +3,91 

Grup III 5,13±0,20d 7,56±1,07c +2,43 

Grup IV 5,16±0,20d 6,13±0,62d +0,97 

*Grup I: kontrol, Grup II: 1,0 µM D�et�l ftalat, Grup III: 2,2 µM D�et�l ftalat, Grup IV: 4,4 µM D�et�l 
ftalat (n=10). Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�ld�. Ortalamalar arasındak� 
�stat�st�ksel değ�ş�mler sırası �le “Duncan” test� ve “one-way” varyans anal�z� kullanılarak 
bel�rlenm�şt�r. Aynı sütun �çer�s�nde b�rb�r�nden farklı harfler �le göster�len ortalamalar �stat�st�ksel 
açıdan öneml�d�r (P<0,05). 

 

 

4.4. Dietil Ftalat’ın Kök Ucu Hücrelerinde Teşvik Ettiği MN Sıklığı 

 

 

D�et�l ftalat uygulamasının kök ucu hücreler�nde teşv�k ett�ğ� m�kronukleus (MN) 

sıklığı Tablo 4.4’de göster�lm�şt�r. Kontrol grubunda ortalama 0,20±0,42 oranında 

MN oluşumu gözlen�rken, Ftalat uygulanan gruplarda �se sırasıyla 7,20±2,15, 

22,20±5,39 ve 41,90±3,78 oranında MN varlığı tesp�t ed�lm�şt�r. Uygulanan D�et�l 

ftalat doz artışına bağlı olarak MN sayısı artmış, söz konusu artışın �se �stat�st�ksel 

olarak anlamlı olduğu (p<0,05) bel�rlenm�şt�r. Ayrıca D�et�l ftalat uygulamasının 

anojen�k ve klastojen�k etk�ler varlığında, farklı MN şek�ller�n� meydana get�rd�ğ� de 

Şek�l 4.2’dek� g�b� gözlenm�şt�r. 

 



 

 

26 
 

Tablo 4.4. D�et�l ftalat’ın kök ucu hücreler�nde teşv�k ett�ğ� MN sıklığı 

Gruplar 
Hesaplanan 

 hücre sayısı 
M!n!mum MN  Maks!mum MN  Ortalama MN 

Grup I 1000   0,00   1,00   0,20±0,42d 

Grup II 1000   4,00 10,00   7,20±2,15c 

Grup III 1000 14,00 30,00 22,20±5,39b 

Grup IV 1000 36,00 48,00 41,90±3,78a 

*Grup I: Kontrol, Grup II: 1,0 µM D�et�l ftalat, Grup III: 2,2 µM D�et�l ftalat, Grup IV: 4,4 µM D�et�l 
ftalat (n=10). Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�ld�. Ortalamalar arasındak� 
�stat�st�ksel değ�ş�mler sırası �le “Duncan” test� ve “one-way” varyans anal�z� kullanılarak 
bel�rlenm�şt�r. Aynı sütun �çer�s�nde b�rb�r�nden farklı harfler �le göster�len ortalamalar �stat�st�ksel 
açıdan öneml�d�r (P<0,05). 
 

 

 

Şekil 4.2.  Dietil ftalat’ın Anojenik ve Klastojenik etkileri ile oluşan MN yapıları
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Şek�l 4.3. D�et�l ftalat tarafından teşv�k ed�len kromozomal hasarlar (a: MN, b: ters kutuplaşma, c: 
kromozom köprüsü, d: yapışkan kromozom, e: C-m�toz, f: kromozomun eş�t olmayan dağılımı, g: 
fragment  

 

4.6. Dietil Ftalat’ın Mitotik İndeks (MI) Üzerine Etkisi 

 

D�et�l ftalat uygulanmasının bölünen hücreler�n sayısını �fade eden m�tot�k �ndeks 

(MI) üzer�ne etk�s� Tablo 4.6’da göster�lm�şt�r. Kontrol grubunda ortalama 

912,60±23,86 ayrıca 4,4 µM D�et�l ftalat dozu �le muamele ed�len Grup IV’de �se 

ortalama 548,50±24,54 oranında MI sayılmış, her �k� grup arasında ortalama 

değerlerde %39,90 oranında azalmanın olduğu görülmüştür. Grup II ve Grup III 

ortalamaları kıyaslandığında �se ortalama değerlerde %12,10 oranında b�r azalmanın 

olduğu görülmüştür. Sonuç olarak, D�et�l ftalat uygulaması doz artışına bağlı olarak 

MI değer�nde azalmaya sebep olmuş, bu azalışın �se kontrol grubu �le 

karşılaştırıldığında �stat�st�ksel olarak anlamlı olduğu (p<0,05) gözlenm�şt�r.   
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Tablo 4.6. D�et�l ftalat’ın MI üzer�ne etk�s� 

Gruplar M!n!mum MI Maks!mum MI Ortalama % Değer 

Grup I 878 948 912,60±23,86a  9,12 

Grup II 724 884 807,00±50,10b  8,07 

Grup III 684 735 709,30±17,15c  7,09 

Grup IV 515 584 548,50±24,54d  5,48 

*Grup I: Kontrol, Grup II: 1,0 µM D�et�l ftalat, Grup III: 2,2 µM D�et�l ftalat, Grup IV: 4,4 µM D�et�l 
ftalat (n=10). MI her b�r kök ucu �ç�n 1000 hücre toplamda 10000 hücre sayılarak yüzde olarak 
hesaplandı. Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�ld�. Ortalamalar arasındak� 
�stat�st�ksel değ�ş�mler sırası �le “Duncan” test� ve “one-way” varyans anal�z� kullanılarak 
bel�rlenm�şt�r. Aynı sütun �çer�s�nde b�rb�r�nden farklı harfler �le göster�len ortalamalar �stat�st�ksel 
açıdan öneml�d�r (p<0,05). 
 

4.7. Dietil Ftalat Tarafından Teşvik Edilen Anatomik Hasarlar 

 

Yapılan m�kroskob�k �ncelemeler sonucunda, D�et�l ftalat’ın A. cepa L. kök ucu 

hücreler�nde; bel�rg�n olmayan �let�m doku, korteks hücre deformasyonu, korteks 

hücre çeper�nde kalınlaşma, ep�derm�s hücreler�nde madde b�r�k�m�, yassılaşmış 

hücre çek�rdeğ�, nekroz ve ep�derm�s hücreler�nde deformasyon şekl�nde anatom�k 

hasarlara neden olduğu ve söz konusu hasarların D�et�l ftalat uygulama dozuna bağlı 

olarak arttığı bel�rlenm�şt�r. 

 

Şekil 4.4. Dietil ftalat tarafından teşvik edilen anatomik hasarlar (a: belirgin olmayan iletim doku, b: 
korteks hücre deformasyonu, c: korteks hücre çeperinde kalınlaşma, d: epidermis hücrelerinde bazı 
maddelerin birikimi, e: yassılaşmış hücre çekirdeği, f: nekroz, g: epidermis hücrelerinde deformasyon) 
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4.8. Dietil Ftalat’ın Kök Ucu Hücrelerinin Malondialdehit (MDA) Düzeyine 

Etkisi 

 

D�et�l ftalat uygulamasının l�p�d peroks�dasyonunun öneml� b�r gösterges� olan 

Malond�aldeh�t (MDA) düzey�ne etk�s� Tablo 4.8’de göster�lm�şt�r. Tablodak� 

sonuçlardan, D�et�l ftalat uygulamasının kontrol grubuna göre MDA düzey�n� 

�stat�st�ksel olarak anlamlı düzeylerde arttırdığı (p<0,05) ve bu artışında doza bağlı 

olduğu görüleb�lmekted�r. Kontrol grubunda ortalama 9,20 µmol g-1 MDA düzey� 

ölçülürken, D�et�l ftalat’ın 1,0 µM dozunda 17,30 µmol g-1, 2,2 µM dozunda 22,20 

µmol g-1 ve 4,4 µM dozunda �se 28,80 µmol g-1 MDA düzey� ölçülmüştür. D�et�l 

ftalat’ın 4,4 µM dozunda MDA düzey� kontrol grubuna oranla %313’l�k b�r artış 

gösterm�şt�r. 

 

 
Tablo 4.7. D�et�l ftalat uygulamasının kök ucu hücreler�n�n MDA �çer�ğ�ne etk�s� [(MDA) (µmol g-1 

FW)] 
Uygulama süres! 

(Saat) 
Gruplar M!n!mum MDA Maks!mum MDA Ortalama  MDA 

72 Grup I   7 12  9,20±1,62d 

72 Grup II 10 24 17,30±3,62c
 

72 Grup III 15 26  22,20±3,61b
 

72 Grup IV 25 35 28,80±3,22a
 

*Her b�r grup 10 bulb �çer�r. Grup I: kontrol, Grup II: 1,0 µM D�et�l ftalat, Grup III: 2,2 µM D�et�l 
ftalat, Grup IV: 4,4 µM D�et�l ftalat. Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�ld�. 
Ortalamalar arasındak� �stat�st�ksel değ�ş�mler sırası �le “Duncan” test� ve “one-way” ANOVA varyans 
anal�z� kullanılarak bel�rlenm�şt�r. Aynı sütun �çer�s�nde b�rb�r�nden farklı harfler �le göster�len 
ortalamalar �stat�st�ksel açıdan öneml�d�r (P<0,05). 

 

4.9. Dietil Ftalat’ın Kök Ucu Hücrelerinde Süperoksit Dismutaz (SOD) 

Oluşumuna Etkisi 

 

D�et�l ftalat uygulamasının ant�oks�dan özell�kte enz�mat�k stres faktörler�nden b�r� 

olan Süperoks�t D�smutaz (SOD) düzey�ne etk�s� Tablo 4.9’da göster�lm�şt�r. 

Tablodak� sonuçlardan, D�et�l ftalat uygulamasının kontrol grubuna göre SOD 

düzey�n� �stat�st�ksel olarak anlamlı düzeylerde arttırdığı (p<0,05) ve bu artışında 

doza bağlı olduğu görüleb�lmekted�r. Kontrol grubunda ortalama 101,00 U/mg SOD 

düzey� ölçülürken, D�et�l ftalat’ın 1,0 µM dozunda 125,00 U/mg-1, 2,2 µM dozunda 

166,00 U/mg-1 ve 4,4 µM dozunda �se 217,00 U/mg-1 SOD düzey� ölçülmüştür. D�et�l 
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ftalat’ın 4,4 µM dozunda SOD düzey� kontrol grubuna oranla %115’l�k b�r artış 

gösterm�şt�r. 

 

Tablo 4.8. D�et�l ftalat uygulamasının kök ucu hücreler�n�n SOD oluşumuna etk�s� [(SOD) ([U/mg-1 
FW])] 

Uygulama süres! 
(Saat) 

Gruplar M!n!mum SOD Maks!mum SOD Ortalama SOD 

72 Grup I   90 118 101,00±10,84d 

72 Grup II 100 140 125,00±12,13c 

72 Grup III 150 180 166,00±10,04b 

72 Grup IV 200 230  217,00±9,82a 

*Her b�r grup 10 bulb �çer�r. Grup I: kontrol, Grup II: 1,0 µM D�et�l ftalat, Grup III: 2,2 µM D�et�l 
ftalat, Grup IV: 4,4 µM D�et�l ftalat. Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�ld�. 
Ortalamalar arasındak� �stat�st�ksel değ�ş�mler sırası �le “Duncan” test� ve “one-way” ANOVA varyans 
anal�z� kullanılarak bel�rlenm�şt�r. Aynı sütun �çer�s�nde b�rb�r�nden farklı harfler �le göster�len 
ortalamalar �stat�st�ksel açıdan öneml�d�r (P<0,05). 

 

4.10. Dietil Ftalat’ın Kök Hücrelerinde Katalaz (CAT) Oluşumuna Etkisi 

 

D�et�l ftalat uygulamasının ant�oks�dan özell�kte enz�mat�k stres faktörler�nden b�r� 

olan Katalaz (CAT) düzey�ne etk�s� Tablo 4.9’da göster�lm�şt�r. Tablodak� 

sonuçlardan, D�et�l ftalat uygulamasının kontrol grubuna göre CAT düzey�n� 

�stat�st�ksel olarak anlamlı düzeylerde arttırdığı (p<0,05) ve bu artışında doza bağlı 

olduğu görüleb�lmekted�r. Kontrol grubunda ortalama 1,30 gFW CAT düzey� 

ölçülürken, D�et�l ftalat’ın 1,0 µM dozunda 1,68 gFW, 2,2 µM dozunda 2,52 gFW ve 

4,4 µM dozunda �se 3,55 gFW CAT düzey� ölçülmüştür. D�et�l ftalat’ın 4,4 µM 

dozunda CAT düzey� kontrol grubuna oranla %173’l�k b�r artış gösterm�şt�r. 

 

Tablo 4.9. D�et�l ftalat uygulamasının kök ucu hücreler�n�n CAT oluşumuna etk�s� [(CAT)([OD240nm 
m�n.-1 gFW])] 

Uygulama süres� 
(Saat) 

Gruplar M�n�mum CAT Maks�mum CAT Ortalama CAT 

72 Grup I 1,15 1,45 1,30±0,11d 

72 Grup II 1,58 1,76 1,68±0,06c 

72 Grup III 2,32 2,75 2,52±0,15b 

72 Grup IV 3,16 3,85 3,55±0,27a 

*Her b�r grup 10 bulb �çer�r. Grup I: kontrol, Grup II: 1,0 µM D�et�l ftalat, Grup III: 2,2 µM D�et�l 
ftalat, Grup IV: 4,4 µM D�et�l ftalat. Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�ld�. 
Ortalamalar arasındak� �stat�st�ksel değ�ş�mler sırası �le “Duncan” test� ve “one-way” ANOVA varyans 
anal�z� kullanılarak bel�rlenm�şt�r. Aynı sütun �çer�s�nde b�rb�r�nden farklı harfler �le göster�len 
ortalamalar �stat�st�ksel açıdan öneml�d�r (P<0,05). 
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BÖLÜM 5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Bu çalışmada, All!um cepa L.’da D�et�l Ftalat’ın 1,0, 2,2, 4,4 µM dozlarının sebep 

olduğu f�zyoloj�k, anatom�k ve s�togenet�k değ�ş�mler araştırılmıştır. Bu bağlamda, 

ç�mlenme yüzdes�, kök uzunluğu, ağırlık artışı, kromozomal hasarlar, MN sıklığı, MI 

değer� ve anatom�k hasarların tesp�t� yoluna g�d�lm�ş, ayrıca kök ucu hücreler�nde 

stres parametreler� olan MDA, SOD ve CAT düzeyler� de ölçülmüştür.  

 

Ftalatlar üzer�ne daha önce yapılmış bazı çalışmalar bulunmakla b�rl�kte, bunların 

çoğunun �nsan dokuları, rat ve fare g�b� deney hayvanlarıyla gerçekleşt�r�lm�ş 

çalışmalar olduğu, b�tk�ler üzer�nde Ftalatların etk�ler�n� araştıran çalışmaların �se 

oldukça yeters�z olduğu görüleb�lecekt�r. Gerçekleşt�r�len bu çalışmanın l�teratüre bu 

anlamda yen� b�lg�ler sağlaması açısından da oldukça öneml� olduğunu 

düşünmektey�z.   

 

D�et�l ftalatın 1,0, 2,2 ve 4,4 μM dozlarında uygulaması A. cepa test materyal�nde 

ç�mlenme yüzdes�, kök uzunluğu ve ağırlık artışı g�b� f�zyoloj�k parametrelerde doza 

bağlı azalışa neden olmuştur. L�teratürde D�et�l Ftalat �le olmasa da, d�ğer k�myasal 

ajanların f�zyoloj�k parametreler üzer�ne etk�ler� konusunda gerçekleşt�r�lm�ş 

çalışmalar bulunmaktadır. Örneğ�n EL-Barghath� ve Asoyr� (2007) tarafından 

gerçekleşt�r�len b�r çalışmada fenol, naftanol ve g�berell�k as�t�n A. cepa L.’da 

ç�mlenme yüzdes� üzer�ne etk�ler�n� araştırmış, sonuçta her üç k�myasalında 

uygulama dozuna bağlı olarak ç�mlenme yüzdes�n� azalttığı rapor ed�lm�şt�r. Seth ve 

ark. (2008) tarafından gerçekleşt�r�len b�r başka çalışmada �se Kadm�yumun (Cd) 10, 

20 ve 40 μM dozlarının A. cepa L. kök uzunluğuna etk�ler� araştırılmış, sonuçta Cd 
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uygulamasının doza bağlı şek�lde kök uzunluğunu azalttığı, bu azalışında Cd’n�n 40 

μM dozunda daha da bel�rg�n olduğu görülmüştür. Dem�rtaş ve ark. (2015) tarafından 

gerçekleşt�r�len b�r d�ğer çalışmada �se b�r fungus�t olan D�n�kanazol’ün artan 

dozlarının (25, 50 ve 100 ppm) A. cepa’da teşv�k ett�ğ� f�zyoloj�k değ�ş�mler 

araştırılmış, sonuçta D�n�kanazol dozundak� artışa bağlı olarak ç�mlenme yüzdes�, 

kök uzunluğu ve ağırlık kazanımı g�b� f�zyoloj�k parametrelerde öneml� azalmalar 

olduğu tesp�t ed�lm�şt�r. 

 

D�et�l ftalat uygulamasının s�togenet�k etk�ler� MN ve kromozomal hasar sayıları �le 

MI değer�n�n bel�rlenmes�yle araştırılmış, sonuçta D�et�l Ftalat uygulamasının MN ve 

kromozomal hasar oluşumunu teşv�k ett�ğ�, ayrıca MI değer�n� azalttığı 

bel�rlenm�şt�r. L�teratürlerde D�et�l ftalatın m�to-depres�f etk�ye neden olarak MI 

değer�n� azaltmasının neden� olarak, hücren�n normal gel�ş�m�n�n engellenmes� ve 

hücren�n profaza g�rmes�n�n engellenerek �nterfaz safhasında m�tozun bloklanması 

göster�lm�şt�r (R�jstenb�l and Poortvl�et, 1992, Duan and Wang, 1995; Borboa and De 

la Torre, 1996). D�ğer yandan, b�l�msel araştırmalarda MN’ler�n oluşum 

mekan�zmasını açıklayan bazı b�lg�ler de mevcuttur. Örneğ�n Sudhakar ve ark. 

(2001) MN’ler�n asentr�k fragmentlerden (klastojen!k tepk!) yâda anafazda ger� 

kalmış kromozomlardan veya �ğ �pl�kler�ndek� anormall�klerden (anojen!k tepk!) 

kaynaklanab�leceğ�n� b�ld�rm�şlerd�r. Kromozom anormall�kler�n�n neden� olarak �se 

hatalı eşleşt�r�len veya tam�r ed�lemeyen DNA �pl�kler� �le bunlarda meydana gelen 

kırılmalar olduğu b�ld�r�lm�şt�r (Maluszynska and Juch�m�uk, 2005). Bu b�lg�ler 

ışığında, l�teratürde farklı k�myasal ajanların sebep olduğu s�togenet�k etk�ler� 

araştıran çeş�tl� çalışmalar bulunmaktadır. Örneğ�n; Konuk ve ark. (2009) tarafından 

gerçekleşt�r�len b�r çalışmada Bakır sülfat ve Kobalt klor�t’�n A. cepa kök 

hücreler�ndek� s�totoks�k etk�ler�n� araştırılmış, sonuçta her �k� k�myasalında 

uygulama dozundak� artışa bağlı olarak MI’� azalttığı, ayrıca kromozom köprüsü, 

vagrant kromozom, fragment, c-anafaz ve kromozom kutuplaşması şekl�nde 

hasarlara neden olduğu tesp�t ed�lm�şt�r. Rank ve arkadaşları (2002) tarafından 

gerçekleşt�r�len b�r başka çalışmada �se D�et�l hekz�l ftalat’ın A. cepa test 

materyal�nde, MI değer�nde kontrol grubuna göre azalmaya sebep olduğu rapor 

ed�lm�şt�r. B�anch� ve ark. (2016) tarafından gerçekleşt�r�len b�r d�ğer çalışmada �se 
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Im�daclopr�n �nsekt�s�t�n�n A. cepa’da s�totoks�k ve genotoks�k etk�ler� araştırılmış, 

sonuçta MN, yapışkanlık ve köprü şekl�ndek� kromozomal hasar sayılarında artış, MI 

değer�nde �se azalma rapor ed�lm�şt�r.  

 

D�et�l f�talat’ın gözlenen b�r d�ğer etk�s� �se A. cepa kök ucu mer�stem hücreler�n�n 

anatom�k yapısı üzer�ne olmuştur. Gerçekleşt�r�len m�kroskob�k �ncelemeler 

sonucunda D�et�l f�talat’ın kök ucu hücreler�nde bel�rg�n olmayan �let�m doku, 

korteks hücre deformasyonu, korteks hücre çeper�nde kalınlaşma, ep�derm�s 

hücreler�nde bazı maddeler�n b�r�k�m�, yassılaşmış hücre çek�rdeğ�, nekroz ve 

ep�derm�s hücreler�nde deformasyon şekl�nde anatom�k hasarlara neden olduğu ve bu 

hasarların D�et�l f�talat dozundak� artışa bağlı olarak arttığı bel�rlenm�şt�r. L�teratürde 

çeş�tl� k�myasal ajanların b�tk� kök ucu hücreler�nde anatom�k hasarları teşv�k 

ett�kler� yönünde bazı çalışmalar mevcuttur. Örneğ�n Bıçakçı ve ark. (2017) 

tarafından gerçekleşt�r�len b�r çalışmada, D�az�non’un 50, 250 ve 500 mg/L-1 

dozlarının A. cepa kök uçlarında meydana get�rd�ğ� anatom�k hasarlar �ncelenm�ş, 

sonuçta kök ucu hücreler�nde yassılaşmış hücre çek�rdeğ�, hücre deformasyonu, 

bel�rg�n olmayan �let�m doku, korteks hücre çeperler�nde kalınlaşma, �let�m dokuda 

bazı maddeler�n b�r�k�m� ve nekroz şekl�nde anatom�k hasarlar bel�rlenm�şt�r. 

Çavuşoğlu ve ark. (2012) tarafından gerçekleşt�r�len b�r başka çalışmada �se 

Th�amethoxam �nsekt�s�t�n�n A. cepa kök ucu hücreler�nde meydana get�rd�ğ� 

anatom�k değ�ş�mler araştırılmış, sonuçta Th�amethoxam uygulamasının kök ucu 

hücreler�nde hücre çek�rdeğ�n�n olağan olmayan şekl�, nekrot�k hücre ölümü, bel�rg�n 

olmayan �let�m doku ve bel�rg�n olmayan ep�derm�s tabakası şekl�ndek� anatom�k 

hasarları teşv�k ett�ğ� rapor ed�lm�şt�r. Acar ve ark. (2015) tarafından gerçekleşt�r�len 

b�r d�ğer çalışmada �se Paraquat herb�s�t�n�n A. cepa kök uçlarının anatom�s�ne 

etk�ler� araştırılmış, sonuçta Paraquat uygulamasının kök ucu mer�stemat�k 

hücreler�nde yassılaşmış hücre çek�rdeğ�, nekroz, bel�rg�n olmayan �let�m doku ve 

�let�m dokuda bazı maddeler�n b�r�k�m� şekl�nde hasarlara neden olduğu 

b�ld�r�lm�şt�r.  
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Bu çalışmada, D�et�l f�talat’ın A. cepa kök ucu hücreler�n�n MDA, SOD ve CAT 

düzeyler�ne etk�ler� de araştırılmıştır. MDA l�p�d peroks�dasyonunun öneml� 

göstergeler�nden b�r�d�r. SOD �se organ�zmaları oks�dat�f strese karşı korumada kr�t�k 

b�r rol oynamaktadır. SOD'un gl�kasyon �le �n-akt�vasyonu, oks�dat�f stres�n neden 

olduğu hasarları arttırmaktadır. CAT �se stres koşullarında oluşan H�drojen Peroks�t� 

(H2O2) H2O ve O2’ye dönüştürülerek, hücreler� strese karşı korumaktadır (Anwar ve 

Younus, 2017). 1,0 2,2 ve 4,4 μM dozlarında D�et�l ftalat uygulaması A. cepa kök 

ucu hücreler�nde MDA düzey� �le ant�oks�dant savunma enz�mler� olan SOD ve CAT 

düzeyler�nde artışa neden olmuştur. Yakın zamanda yapılan benzer tarzdak� 

çalışmalarda, strese bağlı olarak Lycopers!con esculentum L. (Krupa ve Baszynsk�, 

1989), Tr!t!cum aest!vum L. (Vass�lev, 2004) ve Hordeum vulgare L.’de (Gaur ve 

Grupa, 1994) MDA düzey�n�n arttığını göster�lm�şt�r. Benzer şek�lde A. cepa test 

materyal� kullanılarak gerçekleşt�r�len bazı çalışmalar da mevcuttur. Örneğ�n Q�n ve 

ark. (2010) tarafından gerçekleşt�r�len b�r çalışmada, Al’n�n 50 μM dozunun A. cepa 

kök ve yaprak dokularında sebep olduğu b�yok�myasal değ�ş�mler araştırılmış, 

sonuçta Al uygulamasının MDA ve SOD düzey�nde artışa, CAT düzey�nde �se 

azalmaya neden olduğu rapor ed�lm�şt�r.  Zou ve ark. (2012) tarafından 

gerçekleşt�r�len benzer tarzdak� b�r başka çalışmada �se Cd’n�n farklı dozlarının (0, 1, 

10, 100 μM ) zamana bağlı olarak A. cepa kök ve yaprak dokularının MDA, SOD ve 

CAT düzeyler� üzer�ne etk�ler� araştırılmış, sonuçta Cd dozundak� artışı bağlı olarak 

zamanla MDA düzey�n�n arttığı, SOD ve CAT düzeyler�n�n �se önce artış daha sonra 

�se azalma gösterd�ğ� tesp�t ed�lm�şt�r. 

 

Sonuç olarak, günlük yaşamımızda sürekl� kullandığımız b�rçok ürünün yapısında 

bulunan D�et�l ftalat’ın bel�rl� b�r doz eş�ğ�ne ulaştığında toks�k etk�lere neden olduğu 

A. cepa test materyal� yardımıyla bel�rlenm�şt�r. Bu nedenle, D�et�l ftalat 

kullanımının sınırlandırılması, kullanımının elzem olduğu durumlarda �se canlılarda 

toks�k etk� oluşturmayacak doz sev�yeler�n�n terc�h ed�lmes� gerekmekted�r.
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