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ÖZET 

 

DİNİKANAZOL FUNGUSİTİNİN ALLIUM CEPA L. ÜZERİNE 

FİZYOLOJİK, SİTOGENETİK VE ANATOMİK ETKİLERİNİN 

ARAŞTIRILMASI 

 

DEMİRTAŞ, Güray 
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Fen Bilimleri Enstitüsü 

Biyoloji Anabilim Dalı, Yüksek Lisans Tezi 

Danışman: Doç. Dr. Kültiğin ÇAVUŞOĞLU 

HAZİRAN 2014, 24 Sayfa 

Bu çalışmada, Dinikanazol fungusitinin Allium cepa L. kök ucu hücrelerinde 

muhtemel sitotoksik etkileri araştırılmıştır.  Çimlenme yüzdesi, kök uzunluğu, 

ağırlık kazanımı, mikroükleus frekansı (MN), kromozomal hasarlar ve anatomik 

değişimler toksisitenin belirteçleri (indükatör) olarak kullanılmıştır. Tohumlar bir (1) 

kontrol ve üç (3) uygulama olmak üzere toplam dört (4) gruba ayrılmış, kontrol 

grubundaki tohumlar çeşme suyu, uygulama gruplarındaki tohumlar ise 

Dinikanazolün 25, 50 ve 100 ppm dozlarıyla 72 saat süresince muamele 

edilmişlerdir. Sonuçta kontrol grubu ile karşılaştırıldığında Dinikanazol uygulanan 

gruplarda çimlenme yüzdesi, kök uzunluğu ve ağırlık kazanımının azaldığı, MN ve 

kromozomal hasar sayısının ise arttığı tespit edilmiştir. Yapılan mikroskobik 

inceleme sonucunda Dinikanazol uygulamasının Allium cepa kök ucu hücrelerinde 

C-mitoz, fragment, kromozom köprüsü, binükleuslu hücre, anormal kutuplaşma, 

yapışkan kromozom ve kromatinin eşit olmayan dağılımı şeklindeki kromozomal 

hasarların oluşumunu teşvik ettiği görülmüştür. Ayrıca Dinikanazol uygulaması kök 

ucu hücrelerinde hücre deformasyonu, belirgin olmayan iletim dokusu, hücre 
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çekirdeğinde yassılaşma ve nekroz gibi anatomik hasarların oluşmasına da sebep 

olmuştur.  

Anahtar Kelimeler: Dinikanazol, Kromozomal anormallikler, Mikronükleus, 

Fizyoloji.  
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Supervisor: Assoc.Prof.Dr. Kültiğin ÇAVUŞOĞLU 
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In this study, the possible cytotoxic effects of Diniconazole fungicides on root tip 

cells of Allium cepa L. were investigated.  Germination percentage, root length, 

weight gain, frequency of micronuclei (MN), chromosomal damage and 

anatomical changes were used as toxicity markers (indicator). Seeds were divided 

into four (4) groups as (1) control group treated with tap water; and (3) 

experiment groups treated with 25, 50 and 100 ppm doses of Diniconazole for 72 

hours. As a result germination percent, root length and weight gain decreased and 

MN level, chromosomal aberration increased in treatment groups compared to 

control group. In the light of microscopic examination, stimulation of the 

chromosomal damages such as C-mitosis, fragment, chromosome bridge, 

binucleus cell, abnormal polarization, sticky chromosomes or unequal chromatin 

distribution by dinicazole treatment were observed. In addition in the root tip 

cells Diniconazole application lead to caused anatomical damages such as cell 

deformation, nonspecific vascular tissue, the flattening cell nucleus and necrosis. 

Key Words: Diniconazole, Chromosomal aberrations, Micronucleus, Physiology 
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1. GİRİŞ 

İlk tarım denemeleri yaklaşık 10.000 yıl önce Mezopotamya’nın (bugünkü Irak, İran, 

Türkiye ve Suriye) bereketli topraklarında gerçekleştirilmiştir (1). Başlangıçta 

yenilebilir tohumlar avcılar tarafından toplanılmış, nüfusun yerleşik düzene 

geçmesiyle birlikte arpa, bezelye, mercimek, nohut, burçak ve keten gibi besinlerin 

yetiştiriciliği yapılmıştır. Benzer şekilde 7.500 yıl önce Çin’de pirinç ve arpa ıslah 

edilerek, Afrika’nın Sahel bölgesinde tarımı yapılmaya başlanılmıştır. Ayrıca 

Amerika’nın üç bölgesinde de mısır, kabak, patates ve ayçiçeği yetiştiriciliği 

yapılmıştır (2).Yoğun tarım nedeniyle ortaya çıkan kıtlık ve hastalık gibi etkenler 

bazı kayıp ve zararların yaşanmasına, bu da insanları haşere ve hastalıklara karşı 

mücadeleye yönlendirmiştir.  

Pestisitler; hayvanların vücutları ve bitkiler üzerinde yaşayan zararlılar ile besin 

maddelerinin üretimi, hazırlanması, depolanması ve tüketimi sırasında onların besin 

değerlerini azaltan böcek, kemirici, yabani ot, mantar ve toprak kurdu gibi zararlıları 

öldürmek için kullanılan kimyasal maddelerdir. 

İlk pestisit kullanımı 4.500 yıl önce Sümerliler tarafından sülfürün böcek ve mite 

kontrolünde kullanımıyla başlamıştır. 3.200 yıl önce ise Çinliler cıva ve arseniği 

vücut bitlerinden temizlenmek için kullanmışlardır (3). Antik Roma ve Yunan 

yazıtları, halkın bitki hastalıkları, yabani otlar, böcekler ve hayvan zararlılarının 

kontrolü için büyü ve çeşitli kimyasal maddeleri kullanıldıklarından bahsetmektedir. 

Fakat antik dönemlerde sanayinin olmayışı nedeniyle mevcut pestisitler bitki, hayvan 

veya doğal mineraller gibi kolayca temin edilebilen materyallerden üretilmekteydi. 

Örneğin; söz konusu dönemlerde küf ve mantarla mücadelede dumandan 

yararlanılmaktaydı. Bu yöntemde; saman, çalı parçaları, yengeç kabukları, balık, 

gübre ve hayvan boynuzları yakılarak oluşan kötü kokulu duman; meyve bahçesi, 

ekin ve bağlardaki zararlılarla mücadelede kullanılmıştır (4). 

Persler tahıllarını saklamak için papatya bitkisi tozunu kullanmışlar, Haçlılar ise 

perslerden aldıkları bu yöntemle bitlere karşı çözüm geliştirmişlerdir (5).  

1873 yılına gelindiğinde ise ilk DDT üretilmiş, bunun böceklerle mücadelede 

kullanılabileceğini bulan Dr. Paul Müller ise 1949 yılında Nobel ödülüne hak 

kazanmıştır. Söz konusu kimyasal sıtma, sarıhumma ve tifüs hastalığı gibi pek çok 
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böcek kaynaklı hastalığın önlenmesinde yaygın olarak kullanılan bir insektisit haline 

gelmiştir (6).  

1950’lerde ise tüketiciler pestisitlerin potansiyel riskleri konusunda endişe duymaya 

başlamışlardır. Bunun üzerine bilim insanları bu kimyasal maddelerin muhtemel 

zararlı etkileri konularında çalışmalarını artırmışlardır. Günümüzde ise bu çalışmalar 

hız kesmeden devam etmektedir. Bugün itibariyle zararlılarla mücadelede kullanılan 

1.500’e yakın pestisit çeşidi bulunduğu bilinmektedir (7).  

Bu kimyasal maddeler, böcekler, bitki hastalıkları, mantarlar, yabani otlar, 

nematodlar ve salyangozlar gibi çeşitli tipteki zararlıları kontrol altına almak için 

yoğun bir biçimde kullanılmaktadır. Bunlardan bazıları zararlı organizmanın 

vücuduna temas halinde bile öldürücü olabilmektedir. Hedef organizmanın üzerinde 

son derece toksik etki yapan bu kimyasal maddeler, solunum ve beslenme yoluyla 

hedef olmayan organizmaların bünyelerine alındığında çeşitli tipte hasarlara neden 

olabilmektedir (8). Örneğin; 19. y.y. başlarında insektisit olarak kullanılmaya 

başlanılan organofosfatlar, asetilkolin esterazın yapısını bozarak kaslarda yorgunluğa 

ve kas seğirmelerine yol açmaktadırlar. Eğer maruziyetin dozu şiddetli ise ölüme 

dahi neden olabilirler. Diğer bir pestisit grubu olan organoklorinler ise deri ve 

gastrointestinal sistemde emilime uğrayarak merkezi sinir sisteminde kasılmalara 

neden olan sinyaller üretirler (9).  

Pestisitlerin akut düzeyde yoğun etkisine maruz kalan tarım işçilerinde ise karaciğer 

ve böbreklerin aşırı düzeyde etkilendiği görülmüştür. Bu işçilerde istatistiksel olarak 

önemli seviyede aspartat aminotransferaz (AST) miktarında artış tespit edilmiştir 

(10,11). Kronik maruziyetin ise karaciğer fonksiyonlarında bozukluğa sebep olarak 

aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), laktat dehidrogenaz 

(LDH) ve gama glutamil transferaz (GTT) enzim seviyelerinde artışa sebep olduğu 

belirlenmiştir (12-14). Pestisitlerin önemli bir gurubunu oluşturan bakır sülfat ve 

klorotalonil gibi bazı fungusitlerin ise özellikle arı ve balıklar üzerinde toksik etki 

yaptıkları bilinmektedir (15-18).  

Geçmişte tarım alanlarında kullanılan cıvalı fungusitler güvercin ve sülün gibi pek 

çok yabani kuşun zehirlenmelerine neden olmuştur (19). Ayrıca, fungusitlerin koyun, 

kümes hayvanları ve hatta insanlarda sistemik zehirlenmelere neden oldukları rapor 

edilmiştir (20-22).  
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Yine fungusitlerle temasın insanlarda cilt ve dermal tabakalarda tahriş etkisi yaptığı 

da belirtilmiştir (23). 

Bitkilerde ise bilinçsiz kullanılan pestisitler nedeniyle özellikle bazı tahıl bitkileri ve 

otlar İngiltere’de yok olma tehdidi ile karşı karşıya kalmıştır. Tarım alanları ve tarım 

alanlarının kenarlarında yayılış gösteren infertil otlaklar ile çit diplerinde yetişen 

bitki çeşitliliği oldukça azalmıştır. Bu bağlamda; İngiltere’de 1998-2007 yılları 

arasında kelebek tırtılları için gıda sağlayan bitki sayısı oldukça azalmıştır (24).  

Ayrıca bazı sülfonilüreler, sülfonamidler, imidozolinanlar gibi herbisitlerin düşük 

dozlarda bile zehirli özellik göstererek alglerin ve mikroalglerin aktivite artışını 

olumsuz etkilediği bilinmektedir (25). Yine benzer tarzdaki çalışmalarla sülfonilüre 

herbisitinin düşük çevresel konsantrasyonlarda aquatik sistemler için büyük tehlike 

oluşturduğu ortaya konulmuştur (26). Ayrıca sülfonilüre türevli sülfometuron-metil’ 

in patates bitkisinde verim kayıplarına neden olduğu bildirilmiştir (27). 

Tarım zararlıları ile mücadelede kullanılan pestisitlerin en geniş gruplarından birini 

de fungusitler oluşturmaktadır. Fungusitler bitkiler ve hayvanlar üzerinde oluşan 

mantar ve sporlarını önlemede kullanılan pestisitlerdir. Tarımda kök, sebze ve 

meyvelerin depolanması, süs ve tarla bitkileri ile hububat ve çimlerin zararlılara karşı 

korunması amacıyla kullanılmaktadır (28). Ayrıca, endüstriyel ürünleri sevkiyat 

sırasında korumak, kâğıt ve boyalı yüzeylerde mantar oluşumunu önlemek, odun 

yapıdaki ürünler başta olmak üzere, evlerde halı ve kumaşların korunması amacıyla 

da fungusitler sıkça tercih edilmektedir (23). Veteriner sahada ise ayak çürüğü 

hastalıklarına karşı antiseptik veya antibakteriyel olarak, ayrıca bitki zararlıları olan 

salyangoz ve sümüklü böcekleri öldürmek için de yaygın bir biçimde 

kullanılmaktadır (22).  

Giresun ilinde tarım zararlıları ile mücadelede yaygın olarak kullanılan 

fungusitlerden biri de Dinikanazol’dür. Dinikanazol açık formülü; [(E)-(RS)-1-(2,4-

dichlorophenyl)-4,4-dimethyl-2-(1H-1,2,4-triazol-1-yl)pent-1-en-3-ol](IUPAC) 

kimyasal formülü ise;  
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Şeklinde gösterilen bir fungusittir (29-32).  

 

Özellikle yaprak ve kıvrılma hastalıkları ile mücadelede, ayrıca bitkilerde külleme, 

sürme, pas, kabuk gibi hastalıkların önlenmesi ile üzümde külleme, fıstıkta ise 

yaprak lekesi hastalıklarının kontrolünde kullanılmaktadır. 

Bu çalışmanın amacı Giresun ilinde tarım zararlıları ile mücadelede yaygın biçimde 

kullanılan Dinikanazol fungusitinin toksik etkilerini fizyolojik, sitogenetik ve 

anatomik parametrelerden yararlanarak Allium cepa L. test materyali kullanarak 

gözler önüne sermektir. 
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2. MATERYAL VE METOT 

 

 

2.1 Kök Uçlarının Hazırlanması 

 

Araştırma materyali olarak ticari olarak satışı olan aşağı yukarı eşit büyüklükte A. 

cepa L. tohumları kullanılmıştır. Tohumlar bir kontrol ve üç uygulama (25, 50 ve 

100 ppm Dinikonazol) grubu olmak üzere toplam dört gruba ayrılmıştır. Tohumlar 

85X100mm çapında plastik beherlerde 72 saat süreyle çimlenmeye bırakılmış, 

çimlenme süresince kontrol grubundaki tohumlar çeşme suyu, uygulama grubundaki 

tohumlar ise farklı dozlarda Dinikonazol ile muamele edilmişlerdir. Çimlenen 

tohumların kurumaması amacıyla 24 saat arayla su ve Dinikonazol seviyeleri kontrol 

edilerek, gerekli durumlarda ilaveler yapılmıştır. Uygulama periyodu sonunda kök 

uçları distile su ile yıkanmış ve standart ezme preparasyon teknikleri kullanılarak 

sitogenetik analizler için hazır hale getirilmiştir (33).  

 

2.2 Kök Uzunluğu, Ağırlık Kazanımı ve Çimlenme Yüzdesinin Belirlenmesi 

 

Uygulama periyodu sonunda çimlenen tohumlardaki kök ucu uzunlukları radikula 

oluşumu esas alınarak milimetrik cetvel yardımıyla, ağırlık kazanımları ise hassas 

terazi yardımıyla uygulama öncesi ve sonrasında elde edilen tohum ağırlık farkları 

dikkate alınarak belirlenmiştir. Diğer bir parametre olan tohum çimlenme yüzdeleri 

ise aşağıdaki eşitlik kullanılarak tespit edilmiştir (34).  

 

 

Çimlenme Yüzdesi (%) = Çimlenen Tohum Sayısı
Toplam Tohum Sayısı

X100 
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2.3 Anotomik Hasarların Belirlenmesi 

 Anatomik hasarların belirlenmesi için, 72 saat süresince 25, 50 ve 100 ppm 

dozlarında Dinikanazol ile muamele edilerek çimlenmeye bırakılan A. cepa kök ucu 

hücreleri süre sonunda distile su ile yıkanmış, kök uçlarından enine kesitler alınmış, 

kesitler metilen mavisi ile boyanarak entellen yardımıyla daimi preparat haline 

getirilmiş, X500 büyütmede ise araştırma mikroskobu altında fotoğraflandırılmıştır 

(35). 

 

2.4 Kromozomal Anormallikler ve Mikronükleus (MN) Testi 

Kromozomal hasarların belirlenmesi amacıyla yaklaşık 1 cm uzunluğunda kesilen 

kök uçları iki saat süresince “Clarke”  fiksatörü içerisinde (3:Etanol/1:Glasial Asetik 

Asit) fiske edilmiş, 15 dakika  %96’lık etanolde yıkanmış ve +4 °C’de %70’lik 

etanolde saklanmıştır. Sonraki aşamada, kök uçları 60 °C’de 17 dakika 1N HCI 

içerisinde hidrolize edilmiş, 30 dakika %45’lik asetik asit içerisinde bekletilmiştir. 

Süre sonunda kök uçları 24 saat Aseto-Orcein ile boyanmış ve %45’lik asetik asitte 

ezilerek araştırma mikroskobunda X500 büyütmede fotoğraflandırılmıştır (33, 36).  

        Mikronukleus (MN) sıklığını belirlemek için ise, her bir uygulama grubu için 

hazırlanan preparatlardan toplamda 1000 hücre sayılmış ve MN’li hücrelerin varlığı 

araştırma mikroskobunda tespit edilerek X500 büyütmede fotoğraflandırılmıştır. MN 

sıklığının belirlenmesinde Fenench ve ark. (37) tarafından belirlenen kriterler dikkate 

alınmıştır. Bu kriterlere göre:  

       (i) MN çapı ana nükleusun 1/3 olmalı,  

       (ii) MN ile hücrenin temel çekirdeğinin kenarları birbirlerine temas edebileceği 

gibi etmeyebilir de, fakat temas ettiği durumlarda bu aradaki sınırın belirgin bir 

şekilde ayırt edilmesi gerekmektedir, 

       (iii) MN boyandığında temel çekirdeğin aldığı renge yakın bir renk almalıdır. 
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3. ARAŞTIRMA BULGULARI 

 

Şekil 3.1 Kök büyümesi üzerine Dinikanazol’ün etkisi (soldan sağa: Kontrol, 25 ppm 

Dinikanazol, 50 ppm Dinikanazol, 100 ppm Dinikanazol) 
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Şekil 3.2 Dinikanazol tarafından teşvik edilen kromozomal hasarlar (a: MN, b: C-

mitoz, c: fragment, d: köprü, e: anormal kutuplaşma, f: binükleuslu hücre, g: 

kromatinin eşit olmayan dağılımı, h:yapışkan kromozom, ı: iğ ipliği anormalliği) 

 

 

 

 

 

 

a  b c

d  e f 

g  h ı
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Tablo 3.1 Dinikanazol’ün tohum çimlenme yüzdesi üzerine etkileri  

Gruplar Çimlendirilen 

tohum sayısı 

Çimlenen 

tohum sayısı 

Çimlenmeyen 

tohum sayısı 

Çimlenme 

yüzdesi (%) 

Grup I  50 50 0 100 

Grup II 50 42 8 84 

Grup III 

Grup IV 

50 

50 

35 

22 

15 

28 

70 

44 

Grup I: Kontrol, Grup II: 25 ppm Dinikanazol, Grup III: 50 ppm Dinikanazol, Grup 

IV: 100 ppm Dinikanazol. 

Dinikanazol’ün tohum çimlenmesi üzerine etkileri Tablo 3.1’de gösterilmiştir. 

Tablo’daki sonuçlardan da görüldüğü gibi, en yüksek çimlenme yüzdesi kontrol 

grubunda, en düşük çimlenme yüzdesi ise Dinikanazol ile muamele edilen Grup 

IV’de tespit edilmiştir. Kontrol grubunda %100 oranında çimlenme yüzdesi 

belirlenirken, Grup IV’de ise bu oran %44’de kalmıştır. Uygulanan Dinikanazol’ün 

doz artışıyla birlikte çimlenme yüzdesinin de azaldığı tespit edilmiştir. 

 

Tablo 3.2 Dinikanazol’ün kök uzunluğu (cm) üzerine etkileri  

Gruplar Minimum Maksimum Ortalama  

Grup I  5.85 7.84 7.00±0.57d 

Grup II 4.98 6.32 5.72±0.56c 

Grup III 

Grup IV 

3.20 

0.65 

4.73 

1.32 

3.86±0.44b 

0.97±0.25a 

*Grup I: Kontrol, Grup II: 25 ppm Dinikanazol, Grup III: 50 ppm Dinikanazol, Grup 

IV: 100 ppm Dinikanazol.*Veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak gösterildi 

(n = 10). Ortalamalar arasındaki istatistiksel önem “Duncan” testini takiben “one-

way” ANOVA varyans analizi kullanılarak belirlendi. Aynı sütun içerisinde farklı 

harfler ile gösterilen ortalamalar istatistiksel açıdan önemlidir (P<0.05). 

Dinikanazol uygulamasının A. cepa kök uzamasına etkileri Tablo 3.2 ve Şekil 3.1’de 

gösterilmiştir. 100 ppm dozunda Dinikanazol uygulanan grupta kök uzunluğunun 

ortalama 0.97 cm, kontrol grubunda ise ortalama 7.00 cm olduğu belirlenmiştir. 
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Dinikanazol dozu arttıkça kök uzunluğunun azaldığı, bu azalışın da kontrol grubuna 

göre istatistiksel açıdan önemli olduğu belirlenmiştir (P<0.05).  

Tablo 3.3. Dinikanazol’ün ağırlık artışı (g) üzerine etkileri 

Gruplar Başlangıç 

Ağırlık 

Son 

Ağırlık 

Ağırlık Artışı 

Grup I  3.86±0.20 5.24±0.27 +1.38a 

Grup II 3.75±0.11 4.70±0.24 +0.95b 

Grup III 

Grup IV 

3.96±0.59

3.85±0.33 

4.55±0.66

4.12±0.39 

+0.59c 

+0.27d 

*Grup I: kontrol, Grup II: 25 ppm Dinikanazol, Grup III: 50 ppm Dinikanazol, Grup 

IV:100 ppm Dinikanazol.*Veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak gösterildi 

(n = 10). Ortalamalar arasındaki istatistiksel önem “Duncan” testini takiben “one-

way” ANOVA varyans analizi kullanılarak belirlendi. Aynı sütun içerisinde farklı 

harfler ile gösterilen ortalamalar istatistiksel açıdan önemlidir (P<0.05). 

Dinikanazol uygulamasının A. cepa’ da neden olduğu ağırlık değişimleri Tablo 

3.3’de gösterilmiştir. Tablo’ya göre 72 saat’lik uygulama periyodu sonunda en düşük 

ağırlık artışının 100 ppm dozunda Dinikanazol uygulanan grupta, en fazla artışın ise 

kontrol grubunda olduğu görülmektedir. Dinikanazol dozu ile ağırlık artışı arasındaki 

ters bir orantı belirlenmiştir. Diğer bir ifadeyle Dinikanazol uygulama dozundaki 

artışla birlikte ağırlık artışının da azaldığı tespit edilmiş, bu azalışın da kontrol 

grubuna göre istatistiksel açıdan önemli olduğu belirlenmiştir (P<0.05).  
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Tablo 3.4 Dinikanazol’ün A.cepa kök ucu hücrelerinde MN sıklığı üzerine etkileri 

Gruplar Hesap edilen 

hücre sayısı 

Minimum 

MN 

Maksimum 

MN 

Ortalama 

MN 

Grup I  1000 0 2   1.00±0.82d

Grup II 1000 2 12   6.90±3.21c

Grup III 

Grup IV 

1000 

1000 

12 

19 

33 

36 

22.30±6.62b

29.20±6.58a 

*Grup I: Kontrol, Grup II: 25 ppm Dinikanazol, Grup III: 50 ppm Dinikanazol, Grup 

IV: 100 ppm Dinikanazol.*Veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak gösterildi 

(n = 10). Ortalamalar arasındaki istatistiksel önem “Duncan” testini takiben “one-

way” ANOVA varyans analizi kullanılarak bselirlendi. Aynı sütün içerisinde farklı 

harfler ile gösterilen ortalamalar istatistiksel açıdan önemlidir  (P<0.05). 

Dinikanazol’ün A. cepa kök hücrelerinde MN oluşumu ve sıklığı üzerine etkileri 

Şekil 3.2 ile Tablo 3.4’de gösterilmiştir. Tablo’daki veriler incelendiğinde kontrol 

grubunda çok az sayıda MN oluşumu görülürken, Dinikanazol uygulanan gruplarda 

ise uygulanan Dinikanazol dozuna bağlı olarak MN sayısının arttığı belirlenmiştir. 

Dinikanazol uygulama grupları olan Grup II’ de ortalama 6.90, Grup III’ de 22.30, 

Grup IV’ de ise 29.20 oranında MN sıklığına rastlanılmıştır. Ayrıca gruplar 

arasındaki MN sayılarının istatistiksel açıdan önemli olduğu da tespit edilmiştir 

(P<0.05). 
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Tablo 3.5 Dinikanazol’ün A.cepa kök hücrelerinde teşvik ettiği kromozomal hasarlar 

Gruplar Kök 

Ucu 

Sayısı 

Mitotik 

Hücre 

Sayısı 

FRG BN KK YK CM KED AKUT IIA 

Grup I 10 500 00.40±0.52d 00.00±0.00c 00.00±0.00d 00.20±0.42d 00.00±0.00d 00.00±0.00d 0.00±0.00c 0.20±0.42c 

Grup II 10 500 26.70±6.09c 00.20±0.42c 21.30±4.67c 19.10±7.01c 08.90±3.38c 05.40±3.69c 0.30±0.48c 0.80±0.63c 

Grup III 

Grup IV 

10 

10 

500 

500 

42.90±6.69b

54.40±7.07a 

01.10±0.88b

02.50±1.43a 

35.30±6.65b

43.90±9.47a 

28.70±6.77b

36.50±6.67a 

17.90±3.63b

30.20±6.66a 

11.80±5.49b

22.50±6.31a 

3.60±2.76b

8.60±2.59a 

2.10±1.52b 

5.10±2.23a 

*Grup I: Kontrol, Grup II: 25 ppm Dinikanazol, Grup III: 50 ppm Dinikanazol, Grup IV:100 ppm Dinikanazol. 

*Veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak gösterildi (n = 10). FRG: fragment, BN: binükleuslu hücre, KK: kromozom köprüsü, YK: yapışkan 

kromozom, CM: C-mitoz, KED: kromatinin eşit olmayan dağılımı, AKUT: anormal kutuplaşma, İİA: iğ ipliği anormalliği. Kromozomal hasarlar için, her bir 

gruptaki her bir kök ucunda 500 hücre, toplamda ise 5000 hücre analiz edildi. Ortalamalar arasındaki istatistiksel önem “Duncan” testini takiben “one-way” 

ANOVA varyans analizi kullanılarak araştırıldı. Aynı sütun içerisinde farklı harfler ile gösterilen ortalamalar istatistiksel açıdan önemlidir  (P<0.05). 

Dinikanazol uygulamasının A. cepa kök ucu hücrelerinde teşvik ettiği kromozomal hasarlar Tablo 3.5’ de gösterilmiştir. Dinikanazol 

uygulamasının A.cepa kök hücrelerinde teşvik ettiği en önemli hasar fragment oluşumudur. Fragment hasarını sırasıyla; kromozom 

köprüsü>yapışkan kromozom>C-mitoz>kromatinin eşit olmayan dağılımı>anormal kutuplaşma ve iğ ipliği anormalliği takip etmektedir. Kontrol 

grubunda birkaç fragment, yapışkan kromozom ve iğ ipliği anormalliği dışında başka bir kromozomal anormallik tespit edilmemişken, 

Dinikanazol dozlarındaki artışla birlikte kromozomal hasarların oranının da arttığı, bu artışın ise istatistiksel açıdan önemli olduğu belirlenmiştir 

(P<0.05)
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Şekil.3.3 Dinikanazol’ün Allium cepa L.’da neden olduğu anatomik hasarlar (A: 

belirgin iletim doksu, B: hücre çekirdeğinin olağan yapısı (Oval), C: hücre 

deformasyonu, D: belirgin olmayan iletim dokusu, E: yassılaşmış hücre çekirdeği, F: 

hücre nekrozu). 

Yapılan mikroskobik incelemeler Dinikanazolün fungusitinin Alium cepa kök ucu 

hücrelerinde hücre deformasyonu, belirgin olmayan iletim doku, yassılaşmış hücre 

çekirdeği ve hücre nekrozu şeklinde anatomik hasarlara neden olduğu, söz konusu 

hasarların ise Dinikanazol uygulama dozuna bağlı olarak arttığı belirlenmiştir.  

 

 

A B C 

D E F 
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4. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Bu çalışmada Dinikanazol fungusitinin Allium cepa L.’deki fizyolojik, anatomik ve 

sitogenetik etkileri araştırılmıştır. Gerçekleştirilen deneysel araştırmalar sonucunda, 

Dinikanazolün fizyolojik parametreler olan çimlenme yüzdesi, kök uzunluğu ve 

ağırlık artışı parametrelerinde istatistiksel açıdan değişimlere neden olduğu 

belirlenmiştir. Şöyle ki artan Dinkanazol dozlarıyla birlikte çimlenme yüzdesi, kök 

uzunluğu ve ağırlık artışının azaldığı, bu azalışında kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak önemli olduğu tespit edilmiştir. Bizim bu çalışmada elde ettiğimiz sonuçları 

doğrulayan tarzda diğer araştırmacılar tarafından gerek Dinikanazol, gerekse diğer 

fungusitlerle yapılan çalışmalarda benzer sonuçlar elde edilmiştir. Örneğin,  Tort ve 

arkadaşları (38) tarafından gerçekleştirilen bir çalışma, Dinikanazolün bazı arpa 

kültür formları üzerine morfolojik ve fizyolojik etkileri araştırılmış sonuçta, arpa 

tohumları üzerinde yüksek dozda Dinikanazol uygulamasının kök uzunluğu ve 

tohum ağırlığında azalmaya neden olduğu belirlenmiştir. Bunun sebebi olarakta, 

pestisit kullanımının klorofil miktarını değiştirerek elektron taşıma sistemini ve diğer 

bir ifadeyle fotosentezi olumsuz etkilemesi ve bununda arpa bitkisinde gelişimin 

dolayısıyla da verimin azalmasına sebep olduğu gösterilmiştir. Aksoy ve ark. (39) 

Quizalofop-P-Ethyl herbisitinin soya fasulyesi üzerindeki etkilerini araştırmışlar, 

sonuçta söz konusu herbisitin karotenoid ve klorofil-b miktarında önemli artışa 

neden olduğunu, ayrıca kontrol grubu ile kıyaslandığında kök ve fide uzunluklarında 

belirgin bir kısalmanın olduğunu rapor etmişlerdir. Chouychai (40) tarafından 

gerçekleştirilen başka bir çalışmada ise Çin lahanası (Brassica chinensis)’nda 

endosülfan uygulanmasının etkileri araştırılmış, sonuçta oksin ve giberellin gibi 

bitkisel gelişimde önemli rol oynayan hormonal yapıların hasar gördüğü, bu nedenle 

de kök uzunluğunun azaldığı tespit edilmiştir. Chaudhari ve ark. (41) tarafından 

gerçekleştirilen benzer bir çalışmada ise Allium cepa L. üzerine metil paration’un 

etkileri araştırılmış, sonuçta metil parationun büyümeyi geciktirerek, kök gelişimi 

üzerinde olumsuz etkiler gösterdiği rapor edilmiştir. Cram ve Vaartaja (42) 

tarafından pestisitlerin tohum çimlenmesi üzerine etkileri araştırılmış, sonuçta gümüş 

klorid pestisitinin çimlenme yüzdesi ve çimlenme kapasitesindeki azalışa, çimlenme 

süresinde ise artışa neden olduğunu gözlemlemişlerdir. Maity (43) tarafından 

gerçekleştirilen bir diğer çalışmada ise kara fasulye (Vigna mungo L. Hepper) 
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tohumlarının çimlenme yüzdesi üzerine Dithane M-45 fungusitinin etkilerini 

araştırmış, sonuçta çimlenme yüzdesinin kontrol grubunda en yüksek, fungusit 

uygulanan gruplarda ise doz artışına bağlı olarak azaldığı belirlenmiştir.  

Dinikanazolün Allium cepa kök ucu hücrelerindeki sitogenetik etkileri üzerine 

yaptığımız çalışma sonucunda ise, Dinikanazol uygulamasının kök ucu hücrelerinde, 

mikronukleus, fragment, kromozom köprüsü, yapışkan kromozom, binükleuslu 

hücre, C-mitoz, kromatinin eşit olmayan dağılımı, anormal kutuplaşma ve iğ ipliği 

anormalliklerine neden olduğu, bu hasarların da Dinikanazol dozuna bağlı olarak 

arttığı tespit edilmiştir. 

Diğer araştırmacılar tarafından gerçekleştirilen çalışmalarda da benzer sonuçlar elde 

edilmiştir. Örneğin Fisun ve ark. (44) tarafından gerçekleştirilen bir çalışmada Allium 

cepa L. kök ucu hücreleri üzerine Raxil fungusitinin etkileri araştırılmış, sonuçta 

fungusit uygulamasının kök ucu hücrelerinde C-mitoz ve yapışkan kromozom 

oluşumuna neden olduğu, bu hasarlarında iğ ipliği denatürasyonundan kaynaklandığı 

ileri sürülmüştür. Paul ve ark. (45) tarafından gerçekleştirilen bir başka çalışmada 

Blitox fungusitinin Allium cepa kök ucu hücrelerindeki etkileri araştırılmış, sonuçta 

Blitox’un C-mitoz, köprü, yapışkan kromozom ve fragment oluşumuna neden 

olduğu, söz konusu etkinin ise iğ ipliği inaktivasyonu nedeniyle gerçekleştiği rapor 

edilmiştir. Fisun (46) tarafından gerçekleştirilen bir diğer çalışmada ise Helianthus 

anulus L. kök ucu hücreleri üzerine Maleic Hydrazide pestisitinin etkileri 

araştırılmış, sonuçta söz konusu pestisitin en yüksek sıklıkta kromzom köprüsü 

olmak üzere, pek çok kromozomal hasara neden olduğu belirtilmiştir. Rivero ve 

Orcutt (47) tarafından gerçekleştirilen değişik tazrzdaki bir diğer çalışmada ise, 

Dinikanazol uygulamanın Arachis hypogea L. (yerfıstığı)’da alfa-tokoferol (vitamin 

E1) seviyesinde belirgin bir azalmaya sebep olduğu tespit edilmiştir. Bilindiği gibi E 

vitamini yüksek antioksidan özellikte olup hücre zarını oksidasyona karşı koruyucu 

bir etkiye sahiptir. E vitamini miktarındaki azalma Dinikanazolün antioksidan 

savunma sisteminde hasara neden olduğunun bariz bir göstergesi olarak kabul 

edilmektedir. Hücrenin antioksidan savunma sisteminin çökmesi ise beraberinde 

oksidasyon, fonksiyon kaybı ve mutasyona sebep olabilmektedir.  

Çavuşoğlu ve ark. (48) tarafından pestisitlerin MN oluşumuna etkisi üzerine 

gerçekleştirilen bir çalışmada Parquat pestisiti ile muamele edilen Allium cepa L. kök 



16 
 

ucu hürelerinde mitotik indeksin azaldığı, MN oluşumunun ise arttığı tespit 

edilmiştir. Devi ve Mullainathan (49) tarafından gerçekleştirilen benzer bir çalışmada 

ise Capsicum annuum L. (Chilli biberi) kök ucu hücrelerine Ethyl Methanesülfonad 

uygulamasının mikronukleus oluşumunu arttırdığını rapor etmişlerdir.  

Sitogenetik etkiye sahip pek çok fungusitin gerek kromozomal anormallik, gerekse 

de MN oluşumunu mikrotübül konfigürasyonunu değiştirmek suretiyle 

gerçekleştirdiği bilinmektedir (50). Bu bağlamda yapılan pek çok çalışmada yapışkan 

kromozom, vagrant kromozom, C-mitoz, kromatinin eşit olmayan dağılımı ve MN 

gibi pek çok anormalliğin iğ ipliği konformasyonundaki değişiklikten kaynaklandığı 

bildirilmiştir (51,52). Bu nedenle çalışmamızda Dinikanazolün etkisi sonucunda 

oluşan söz konusu hasarların da iğ ipliklerindeki konformasyonel değişikliklerden 

kaynaklandığı düşünülmektedir.  Bu çalışmada Dinikanazolün belirlenen bir diğer 

etkisi ise Allium cepa kök ucu hücrelerinde anatomik değişimlere sebep olmasıdır. 

Dinikanazol uygulanan kök uçlarından alınan kesitlerin mikroskop altında 

incelenmesi sonucunda; belirgin olmayan iletim dokusu,  hücre çekirdeğinde 

yassılaşma, nekroz ve hücre deformasyonu şeklinde anatomik hasarlar belirlenmiştir. 

Dinikanazol ile olmasa da diğer fungusitler ve pestisitlerin bitki kök ucu hücrelerinin 

anatomik yapısı üzerine etkileri konusunda bazı çalışmalar gerçekleştirilmiştir. 

Örneğin,   Aktaç ve ark. (53) tarafından gerçekleştirilen bir çalışmada Raxil 

fungusitinin Allium cepa kök ucu hücre duvarlarında kalınlaşmaya neden olduğu 

belirlenmiştir.  Öztürk ve ark. (54) tarafından gerçekleştirilen bir başka çalışmada ise 

Metalaxyl uygulanmış domates kök ucu hücrelerinden alınan kesitlerde, uygulama 

dozuna bağlı olarak parankima dokusunda kalınlaşma olduğu rapor edilmiştir. Pline 

ve ark. (55) tarafından gerçekleştirilen benzer bir çalışmada ise Glyphosate 

uygulamasının pamuk kök uçlarında kısalmaya ve nekrotik hücrelerde ise 

kalınlaşmaya neden olduğu tespit edilmiştir. Çavuşoğlu ve ark. (56) tarafından 

gerçekleştirilmiş bir diğer çalışmada ise Glyphosate uygulamasının Allium cepa L. 

kök ucu hücrelerinde; belirgin olmayan vasküler doku, belirgin olmayan epidermis 

tabakası, hücre deformasyonu, anormal hücre çekirdeği ve binükleuslu hücre 

oluşumuna neden olduğu bildirilmiştir. 

Sonuç olarak yapılan çalışmada Dinikanazol fungusitinin Allium cepa L.’da 

fizyolojik, anatomik ve sitogenetik hasarlara neden olduğu, söz konusu hasarların ise 



17 
 

Dinikanazol uygulama dozuna göre farklılık gösterdiği belirlenmiştir. Ülkemizde 

tarımın yaygın bir geçim kaynağı olduğu düşünüldüğünde, özellikle tarım alanlarında 

mantar oluşumunu önlemede kullanılan bu fungusitin, toksik etkileri göz ardı 

edilmemeli, kullanımından önce mutlaka tölere edilebilir doz aralıkları 

belirlenmelidir. 
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