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                                                                ÖZET 
 

              ALLIUM CEPA L. (AMARYLLIDACEAE) KÖK UCU HÜCRELERİNDE   

1,4 DİOKSAN TARAFINDAN TEŞVİK EDİLEN  

SİTOTOKSİSİTENİN BELİRLENMESİ 

TEKER, Deniz 

Giresun Üniversitesi 

Fen Bilimleri Enstitüsü 

Biyoloji Anabilim Dalı, Yüksek Lisans Tezi 

Danışman : Doç. Dr. Kültiğin ÇAVUŞOĞLU 

AĞUSTOS 2012, 29 sayfa 

 

Bu çalışmada günlük yaşamımızda sıkça kullandığımız temizlik ve kozmetik 

ürünlerinin yapısında bulunan, 1,4 Dioksanın Allium cepa L. kök ucu hücrelerinde 

meydana getirdiği fizyolojik ve sitogenetik etkiler araştırılmıştır. Test materyali 

olarak  A.cepa tohumları kullanılmıştır. Çimlenme yüzdesi, kök uzunluğu ve ağırlık 

artışı fizyolojik parametreler olarak;  kromozomal hasarlar, mikronukleus (MN) 

sıklığı ve mitotik indeks (MI) ise sitotoksisitenin indikatörleri olarak kullanılmış ve 

bu veriler istatistiksel parametreler ile ilişkilendirilmiştir.  A.cepa tohumları kontrol 

ve 1,4 Dioksan uygulama grupları olarak üç gruba ayrıldı ve 72 saat süresince 1,4 

Dioksanın iki farklı dozu (50 ve 100 ppm) ile muamele edildi. Sonuçta, 1,4 

Dioksanın tüm uygulama gruplarında doza bağlı olarak çimlenme yüzdesi, kök 

uzunluğu ve ağırlık kazanımını azalttığı, kromozomal anormallikler ve MN oranını 

ise arttırdığı tespit edilmiştir. Sonuç olarak, elde edilen veriler 1,4 Dioksanın A.cepa 

kök ucu hücreleri üzerinde doza bağlı sitotoksik bir etkiye sahip olduğunu 

göstermiştir. 

Anahtar kelimeler: 1,4 Dioksan, sitotoksisite, kromozomal hasarlar, mikronukleus, 

tohum çimlenmesi, Allium cepa L. 
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ABSTRACT 

 

DETERMINATION OF CYTOTOXICITY INDUCED 

BY 1,4 DIOXANE IN ROOT TIP CELLS OF 

ALLIUM CEPA  L. (AMARYLLIDACEAE) 

 

TEKER, Deniz 

Giresun University 

Graduate School of Natural and Applied Sciences 

Deparment of Biology, Master Thesis 

Supervisor : Assoc. Prof. Dr. Kültiğin ÇAVUŞOĞLU 

August 2012, 29 pages 

 
In this study physiological and cytogenetic  effects of 1,4 Dioxane used in daily lives 

frequently in the composition of cleaning and cosmetic products on Allium cepa L. 

root tip cells were investigated. A.cepa seeds was used as test material. Germination 

percentage, root lenght and weight gain was used as physiological indicators and 

chromosomal damage, micronucleus (MN) frequency, mitotoc index (MI) was used 

as cytotoxicity indicators and these datas were correlated with statistical parameters.  

The seeds of A.cepa were divided into three groups: control, two 1,4 Dioxane 

treatment groups, and they were treated with different two doses ( 50 and 100 ppm) 

of 1,4 Dioxane during 72 hours.   

As a result, it was determined that Dioxane fairly decreased the germination 

percentage, root length and weight gain depending on dose in seeds all treatment 

groups, whereas chromosomal damage and MN rate was increased. In conclusion, 

datas obtained in this study indicated that 1,4 Dioxane has cytotoxic effects a dose 

depending on root tip cells of A.cepa. 

Key words: 1,4 Dioxane, cytotoxicity, chromosomal damage, micronucleus, seed 

germination, Allium cepa  L. 
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                                                 1.GİRİŞ 

 

         Herhangi bir maddenin test edilen ortamda varlığını gösteren ayıraca indikatör 

denir (1). Kimyasal maddelerin toksik etkilerini belirlemede birçok farklı indikatör 

kullanılmaktadır. Biyolojik olarak en fazla tercih edilen indikatörler ise fizyolojik ve 

sitogenetik indikatörlerdir. 

1.1. Fizyolojik İndikatörler:  Kimyasal maddenin etkisiyle, bitkilerde meydana 

gelen fizyolojik  değişimlerin  belirlenmesi amacıyla genellikle; çimlenme yüzdesi, 

kök uzunluğu ve ağırlık artışı parametreleri indikatör olarak kullanılmaktadır. 

1.1.1. Çimlenme Yüzdesi  

        Tohumun çimlenmesi içsel ve çevresel birçok faktör tarafından etkilenmektedir. 

Ancak bazı durumlarda çimlenme için uygun çevresel koşullar oluşsa bile tohum 

çimlenmesi meydana gelmeyebilir. Böyle tohumlar dormant olarak isimlendirilir ve 

bu duruma da tohum dormansisi adı verilir (2). Dormansi dışında sıcaklık, ışık ve 

kimyasal maddelerin varlığı da çimlenmeyi etkileyen diğer etmenlerdir. Ayrıca 

çinko, kadmiyum, bakır ve civa gibi ağır metallerin, tohumların çimlenmesi 

esnasında amilaz ve peroksidaz izoenzimlerinin sayısını arttırdığı, tohumların 

çimlenme yüzdesini ise azalttığı belirlenmiştir (3). 

1.1.2. Kök Uzunluğu 

        Bitkilerde kimyasal ajanlar tarafından oluşturulan hasarı belirlemek için 

kullanılan fizyolojik indikatörlerden bir diğeri ise kök uzunluğudur. Bitkilerde 

gelişme döllenmeden hemen sonra başlar. Zigotun ard arda bölünmeleriyle ilk 

yapraklar, çenekler, embriyonik kök ve embriyonik gövde meydana gelir. 

         Embriyo çimleninceye kadar tohumun içinde bu şekilde kalır. Beslenmesi ise 

endosperm tarafından gerçekleştirilir. Yüksek yapılı bitki embriyolarında ise genç 

bitkinin fotosentezle kendine yeterli besin üretmesine yardımcı olan çenekler vardır.                     
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Tohum uygun bir nemlilik (su), sıcaklık ve oksijen gibi optimum koşulların 

varlığında çimlenmektedir.  

         Böyle uygun bir ortamda, tohum ilk olarak su emerek şişer. Bu sayede enzimler 

daha aktif hale geçer. Nişasta gibi depo besinler yıkılır. Hücresel solunum ve 

peşinden mitoz bölünme hızlanır. Bölünmelerin hızlanmasıyla ilk kök oluşur. Sonra 

sırasıyla ilk yapraklar ve gövde gelişmeye başlar. Ortamda yeterince ışık mevcutsa 

klorofil sentezi yapılır ve fotosentez başlar. Belirli bir süre gelişen bitkide, en son 

olarak çiçek oluşumu sağlanır. Bitkide gelişme tüm bir yaşam boyu devam eder. 

Dökülen yaprakların yerine yenileri oluşur. Meristem dokular hayat boyu korunduğu 

için, gövde ve dalların uzaması sınırsızdır (4). 

1.1.3. Ağırlık Artı şı 

         Bitkilerde kimyasalların oluşturduğu etkiyi belirlemek için kullanılan fizyolojik 

indikatörlerden biri ise ağırlık artışıdır. Ağırlık artışı su ve mineral maddelerin tohum 

yapısına alınmasıyla oluşan kütle artışı olarak tanımlanabilir. Tohumun çimlenmesini 

ve gelişimini etkileyen faktörler aynı zamanda ağırlık kazanımını da etkilemektedir.  

Bu faktörler: Su, sıcaklık, ışık,  pH, tuz, mineral maddeler ve hormonlar şeklinde 

sıralanabilir (5). 

1.2. Sitogenetik İndikatörler : Bitkilerde kimyasal ajanların meydana getirdiği 

toksisiteyi belirlemek için kullanılan en önemli indikatörlerden bir diğeri ise 

sitogenetik indikatörlerdir. Bu indikatörler bitkinin genetik yapısında meydana gelen 

hasarları ortaya koymaktadırlar. Bu amaçla kullanılan en önemli testler ise  

kromozomal anormallik ve mikronukleus (MN) testleridir. 

1.2.1. Kromozomal Anormallikler 

       Bitkinin genetik materyalindeki anormalliklerdir. Bu anormallikler kromozomda 

meydana gelen yapısal ya da sayısal değişiklikleri yansıtmaktadır.  Genellikle mitoz 

veya mayozu izleyen hücre bölünmesi sırasında meydana gelen hatalardan 

kaynaklanmaktadır. Bunlar kimyasal ajanlar tarafından meydana getirilebildiği gibi 

radyasyon ve diğer birçok etken tarafından da oluşturulabilmektedir. Bu etkiler 

sonucunda meydana gelen hasarlar; kromatinin eşit olmayan dağılımı, kromozom 

köprüleri, yapışkanlık, geri kalmış kromozom ve kromozom kırıklarıdır (6). 
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1.2.1.1. Kromatinin Eşit Olmayan Dağılımı 

        Bölünme esnasında kromozomların şekil, sayı ve yapı bakımından sapma 

gösterdiği çok kutuplu hücrelerin gözlendiği bir anormallik türüdür. Bu tür 

anormalliklerin hücre polarizasyonunun ya da hücre iskelet yapısının etkilenmiş 

olmasından veya diğer kromozomal anormalliklerin bir uzantısı olarak hücre 

döngüsünün ilerleyen zamanlarında meydana geldiği tahmin edilmektedir (7). 

1.2.1.2. Kromozom Köprüleri 

        Genellikle metafazda kromozomların yapışması veya kullanılan kimyasal 

maddelerin klastojenik etkisi sonucu kromozomların kırılıp sonra yeniden birleşmesi 

sonucu meydana gelmektedir (8,9). Kromozom segmentlerinin düzensiz 

translokasyon ve inversiyonları da kromozom köprülerine neden olabilir (10). 

Kromozom  köprüleri metafazda kardeş kromatidlerin birleşimi sonucu oluşan 

kromatin fiberleri tarafından meydana getirilirler ve bu kromatidler geç anafaz veya 

telofaza kadar bir arada kalırlar. Eğer bu bağlantılar çok gerilirse, kromatidler 

anafazdaki birleşme noktalarından veya bu noktalara yakın yerlerden kırılabilirler. 

Bu kırılmalar kardeş kromatidlerin her ikisinde de ayrı noktada meydana gelebilir ve 

sonuçta kromozom benzeri yapılar olan fragmentlerin oluşumuna neden olur (11). 

1.2.1.3. Yapışkanlık 

         Kromozomlarda yapışkanlık; ani reaksiyonlarla DNA’da inhibisyona ve DNA-

DNA veya DNA-protein çapraz bağlanmalarına neden olur (12). Yapışkan 

kromozomlar bazı enzimler tarafından kromozomların eksik replikasyonu sonucunda 

oluşmaktadırlar (13). Yapışkanlık genellikle anafaz ve telofaz köprülerinin 

oluşumuma yol açarak hücre bölünmesini engellemektedir.(14,15) 

        Patil ve Bhat (16), kromozom yapışkanlığını   çoğunlukla  kromatin  

materyalinin  protein  matriksini   içine   alan fizyolojik  bir adezyon tipi olarak 

tanımlamışdır. Ayrıca yapışkanlık  DNA’daki fosfat grupları ile komplekslerin 

formasyonu üzerine kimyasal maddelerin etkisi olarak da kabul edilebilir (17). Liu 

ve ark. (18), ise kromozom yapışkanlığını geri dönüşümsüz hücre ölümüne neden 

olan bir anormallik tipi olarak ifade etmişlerdir. 
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1.2.1.4. Kalgın Kromozom 

        Hücrenin farklı kutuplarına hareket  etmekte geç kalan kromozomlardan 

kaynaklanmaktadır. Patil ve Bhat (16), bu tip kromozomların iğ ipliklerinin 

organizasyonunda veya  fonksiyonlarındaki bir bozukluktan oluşabileceklerini ileri 

sürmüşlerdir. 

1.2.2. Mikronukleus (MN) 

         Mikronükleuslar (MN);  hücrede  mitoz bölünme sırasında ortaya çıkan, ana 

çekirdeğe dahil olmayan, tam bir kromozom veya asentrik bir kromozom  

parçasından köken alan oluşumlardır. Ayrıca multipolar anafaz ve telofaz da MN 

oluşumuna sebep olmaktadır. MN sayısındaki artış, çeşitli ajanların hücrelerde 

oluşturduğu sayısal ve yapısal kromozom düzensizliklerinin dolaylı göstergesi olarak 

değerlendirilmektedir (19-22).   

        Günümüzde, sanayileşmeye bağlı olarak çevresel kirliliğin giderek artması 

canlıların daha fazla fiziksel ve kimyasal ajanlara maruz kalmalarına sebep olmuştur. 

Bu kapsamda toksik, mutajenik, karsinojenik ve teratojenik faktörlerin olumsuz 

etkilerini tespit etme ve önleme ihtiyacı kaçınılmaz olmuştur. Bu nedenle, MN testi 

sitogenetik hasarın tespitinde, kromozom analizlerine göre; kolay uygulanabilmesi, 

daha fazla hücre sayılabilmesi ve istatistiksel açıdan daha anlamlı sonuçlar elde 

edilmesi bakımından daha yaygın kullanım alanına sahip bir teknik olmuştur (23-32). 

MN testi ilk kez 1950’lerde bitki hücrelerinde kromozom hasarlarının tespitinde, 

1970’lerde hayvan hücrelerinde (33,34) ve daha sonra kültüre edilmiş insan 

lenfositlerinde kimyasal karsinojenlerin etkilerini belirlemek amacıyla  kullanılmaya 

başlanmıştır (35). Lenfosit kültürlerindeki çalışmalara paralel olarak ise 1982 yılında 

ilk defa Stich ve ark. (36) tarafından  eksfolyatif hücrelere uygulanmıştır. Bu teknik 

sayesinde ağız, burun, bronş ve ürotelyal eksfolyatif hücrelerde kimyasalların ve 

enfeksiyonların neden olduğu etkileri değerlendirmek mümkün olmuştur (37,38). 
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1.3. Dioksan 

        

        1,4 Dioksan “polietilen”, “polietilenglikol”  ve  “polioksietilen” ticari 

isimleriyle de bilinen (39), organik  formülü  C4H8O2 olan  halkalı bir bileşiktir (40). 

Uçucu ve renksiz bir sıvıdır (41,42). Etilen glikolün derişik sülfürik asit veya derişik 

fosforik asitle ısıtılması sonucunda elde edilir (43). Molekül ağırlığı 88.1,  kaynama 

noktası 101°C, erime noktası 12°C,  25°C’deki buhar basıncı 37 mmHg ve  

20°C’deki yoğunluğu ise 1.033 g/mL olan kimyasal bir maddedir (44). Günümüzde 

organik ürünler, cilalar, boyalar, vernikler, lakeli ürünler, boya ve yağlı boya 

sökücüler, reçineler, yağlar, mumlar, boya, çimento, dezenfektanlar, fumigantlar, 

emülsiyonlar ve parlatma kompozisyonlarının çözücüsü olarak kullanılmaktadır 

(41,45,46). Ayrıca boya, yapıştırıcı ve mürekkeplerin formülasyonunda ve 

insektisitler, herbisitler, plastikleştiriciler ve monomerlerin ise imalatında 

kullanılmaktadır (47). Bununla birlikte birçok çamaşır detejanı da 1,4 Dioksan 

içermektedir. 1,4 Dioksanın gerek bitkilerde gerekse insanlarda sebep olduğu 

toksisite ile ilgili veriler çok sınırlıdır. Fakat 1,4 Dioksanın emilimi, dağılımı ve 

metabolizması deney hayvanlarında oldukça fazla çalışılmıştır. 1,4 Dioksan özellikle 

ratlarda fazla miktarda emilim göstermektedir  (48). 1,4 Dioksan kozmetik ürünlerde 

kansere yol açan maddelerin başında yer almaktadır.  Deney hayvanlarında pankreas, 

akciğer, böbrek ve mesanede kanserlerinin oluşumuna neden olduğu kanıtlanmıştır 

(49). 1,4 Dioksan, ABD Çevre Koruma Ajansı tarafından insanlarda kansere sebep 

olabilen maddeler listesinde bulunmaktadır. Ayrıca solunum, deri ve oral yolla alımı 

sonucunda göz ve mukozada kaşıntı, deride tahriş ve merkezi sinir sisteminde 

depresyon görülebilmektedir. Bu kimyasala maruz kalma dozu arttıkça kan, 

karaciğer,  kronik maruziyet durumunda ise karaciğer ve böbreklerde tahribata ve 

kan dokuda ise hasara neden olmaktadır (50). 

        Bu çalışmanın amacı günlük yaşamımızda kullandığımız pek çok ürünün 

yapısında bulunan 1,4 Dioksanın toksik etkilerini  A. cepa test materyalini kullanarak 

gözler önüne sermektir. Bu amaçla bu çalışma kapsamında 1,4 Dioksan uygulanmış 

A.cepa tohumlarında kök uzunluğu, ağırlık kazanımı ve çimlenme yüzdesi 

parametreleri ile kromozom anormallikleri ve MN sıklığı incelenmiştir.  
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                                        2.MATERYAL VE METOT 

 

2.1. Kök Uçlarının Hazırlanması 

 

        Bu çalışma 1,4 Dioksanın 50 ve 100 ppm’lik  dozları kullanılarak 

gerçekleştirilmi ştir. Araştırma materyali olarak sağlıklı ve aşağı yukarı eşit 

büyüklükteki A. cepa tohumları seçilmiştir. Tohumlar 85X100 çapında plastik 

beherlere yerleştirilmi ş ve oda sıcaklığında 72 saat boyunca çimlenmeye 

bırakılmıştır. Süre zarfında kontrol grubundaki tohumlar çeşme suyu, uygulama 

grubundaki tohumlar ise 1,4 Dioksanın 50 ve 100 ppm’lik dozlarıyla muamele 

edilmiştir. Süre sonunda kök uçları distile su ile yıkanmış ve standart ezme 

preparasyon teknikleri kullanılarak sitogenetik analizler için hazır hale getirilmiştir 

(51). 

 
2.2 Kök Uzunluğu, Ağırlık Kazanımı ve Çimlenme Yüzdesinin Belirlenmesi 
 
        Uygulama periyodu sonunda çimlenen tohumlardaki kök ucu uzunlukları 

radikula oluşumu temel alınarak milimetrik cetvel yardımıyla, ağırlık kazanımları ise 

hassas terazi yardımıyla ölçülmüştür. Ağırlık kazanımları uygulama öncesi ve 

sonrasında elde edilen tohum ağırlık farkları dikkate alınarak belirlenmiştir. 

Tohumların çimlenme yüzdeleri ise aşağıdaki eşitlik kullanılarak tespit edilmiştir  

(52).  

 

 

    Çimlenen tohum sayısı 

Çimlenme Yüzdesi (%) =                                             X 100 

                                          Toplam tohum sayısı  

 
 



7 
 

 
 
 
2.3. Kromozomal Anormallikler ve Mikronukleus (MN)  Analizi 
 
         0.5 cm uzunluğunda kesilen kök uçları iki saat  “Clarke”  fiksatörü içerisinde 

(3:glasial asetik asit / 1:distile su) 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, süre sonunda 30 

dakika %45’lik asetik asit içerisinde bekletilmiştir. Sonraki aşamada kök uçları 24 

saat Asetokarmin ile boyanmış ve %45’lik asetik asitte ezilerek binoküler ışık 

mikroskobu  (Japan, Nicon Elipse E600)  altında fotoğraflanmıştır (51,53). 

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

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

binoküler ışık mikroskobu altında tespit edilerek fotoğraflandırılmıştır. MN sıklığının 

belirlenmesinde Fenench ve ark. (54) tarafından belirlenen kriterler dikkate 

alınmıştır. Bu kriterlere göre:  

        (i)  MN çapı ana nukleusun 1/10 olmalı,  

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

gibi etmeyebilirde, 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 

 

         1,4 Dioksanın A. cepa’da kök uzunluğu, ağırlık artışı, çimlenme yüzdesi 

üzerine etkileri ve kök ucu hücrelerinde teşvik ettiği kromozomal anormallikler Şekil 

3.1, 3.2 ve Tablo 3.1, 3.6’da gösterilmiştir. 

 

 

 

Şekil 3.1 1,4 Dioksan uygulamasının kök uzunluğu üzerine etkileri (a: kontrol grubu, 

b: 50ppm 1,4 Dioksan, c: 100ppm 1,4 Dioksan) 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Şekil 3.2 1,4 Dioksan tarafından te

mikronukleus [a-b-f ]

eşit olmayan dağılımı 

mn 

a 

c 

e 

ked 

g 

9 

1,4 Dioksan tarafından teşvik edilen kromozomal anormalikler (mn: 

] k: köprü [c-g] yk: yapışkan kromozom [c-

ılımı [e-f ] gk: geri kalmış kromozom[ h] ) 
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b 

k 

yk 
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ked 

k 

h 

vik edilen kromozomal anormalikler (mn: 

-d] ked: kromatinin 

 

 

 

 

mnn
nn 

yk 

mn 

gk 



10 
 

 

Tablo 3.1 1,4 Dioksan uygulamasının çimlenme yüzdesi üzerine etkisi  

Gruplar Çimlendirilen 

tohum sayısı 

Çimlenen  

tohum sayısı 

Çimlenmeyen 

tohum sayısı  

Çimlenme 

yüzdesi % 

Grup I  50 50 0 100 

Grup II 50 39 11 78 

Grup III 50 24 26 48 

Grup I: kontrol, Grup II: 50 ppm 1,4 Dioksan, Grup III: 100 ppm 1,4 Dioksan 

1,4 Dioksanın çimlenme yüzdesi üzerine etkisi Tablo 3.1’de verilmiştir. Tablodaki 

sonuçlardan da görüldüğü gibi en yüksek çimlenme yüzdesi kontrol grubunda, en 

düşük çimlenme yüzdesi ise 1,4 Dioksan ile muamele edilen Grup III’de tespit 

edilmiştir. Kontrol grubunda %100 oranında çimlenme yüzdesi belirlenirken, Grup 

III’ de %48 oranında çimlenme yüzdesi belirlenmiştir. Sonuç olarak 1,4 Dioksan 

uygulamasının  A.cepa çimlenme yüzdesinde önemli derecede bir azalmaya sebep 

olduğu görülmüştür. 

  

 

Tablo 3.2 1,4 Dioksan uygulamasının kök uzunluğu (cm) üzerine etkisi  

Gruplar Minimum Maksimum  Ortalama  

Grup I  7 10 8.75±1.37a 

Grup II 1 3.5 1.97±085b 

Grup III 0.1 0.7 0.35±0.17c 

Grup I: kontrol, Grup II: 50 ppm 1,4 Dioksan, Grup III: 100 ppm 1,4 Dioksan 

*Veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak gösterildi (n = 10). Ortalamalar 

arasındaki istatistiksel önem “Duncan” testini takiben “one-way” varyans analizi 

kullanılarak belirlendi. Aynı sütün içerisinde farklı harfler ile gösterilen ortalamalar 

istatistiksel açıdan önemlidir (P<0.05). 

         1,4 Dioksan uygulamasının  A.cepa  kök  uzunluğu üzerine   etkisi Şekil 3.1 ve  

Tablo 3.2’de verilmiştir. Sonuçlardan da görüldüğü gibi en fazla kök uzunluğu 
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kontrol grubunda, en az kök uzunluğu ise 1,4 Dioksanın 100 ppm dozuyla muamele 

edilen Grup III’de tespit edilmiştir. Kontrol grubunda ortalama 8.7 cm kök uzunluğu 

ölçülürken, Grup II’ de    ortalama  1.97 cm, Grup  III’  de   ise   ortalama  0.35  cm  

kök  uzunluğu tespit  edilmiştir.  Ayrıca gruplar arasındaki bu kök ucu uzunlukları 

arasındaki farkın istatistiksel olarak önemli olduğu da belirlenmiştir  (P<0.05). 

Dioksanın artan dozuyla kök uzunluğu arasında ters bir orantının olduğu da tespit 

edilmiştir.  

 

Tablo 3.3 1,4 Dioksan uygulamasının ağırlık artışı (g) üzerine etkisi 

Gruplar Başlangıç Son Ağırlık Artışı 

Grup I  10.54±2.20b 15.67±2.90a +5.13 

Grup II 8.15±1.56b 9.93±1.39b +1.78 

Grup III 6.82±1.07c 7.78±1.02bc +0.96 

Grup I: kontrol, Grup II: 50 ppm 1,4 Dioksan, Grup III: 100 ppm 1,4 Dioksan 

*Veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak gösterildi (n = 10). Ortalamalar 

arasındaki istatistiksel önem “Duncan” testini takiben “one-way” varyans analizi 

kullanılarak belirlendi. Aynı satır içerisinde farklı harfler ile gösterilen ortalamalar 

istatistiksel açıdan önemlidir (P<0.05). 

        1,4 Dioksan  uygulamasının  ağırlık artışı  üzerine etkisi Tablo 3.3’de 

gösterilmiştir. Tablodaki sonuçlardan da görüldüğü gibi başlangıç ağırlıkları dikkate 

alındığında 72. saatin sonunda en fazla  ağırlık artışı  kontrol  grubunda, en düşük 

ağırlık artışı ise 100 ppm dozunda 1,4 Dioksan ile muamele  edilen  Grup  III’de  

ölçülmüştür.  Kontrol  grubunda  ortalama  5.13 g ağırlık artışı,  Grup II’ de  

ortalama   1.78 g, Grup III’ de ise ortalama 0.96 g’lık ağırlık artışı belirlenmiştir. Bu   

gruplar   arasındaki ağırlık   artışının   istatistiksel açıdan önemli olduğu da 

gözlenmiştir   (P<0.05).  Dioksan  doz artışı  ile tohum  ağırlık artışı arasında ters bir 

orantının  olduğu da tespit edilmiştir.  
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Tablo 3.4 1,4 Dioksan uygulamasının kök ucu hücrelerinde mikronukleus (MN) 

sıklığı üzerine etkileri  

Gruplar Hesap edilen 

hücre sayısı 

Minimum Maksimum  Ortalama (MN) 

Grup I  1000 0 2 0.70±0.82c 

Grup II 1000 1 36 22.40±8.44b 

Grup III 1000 25 63 46.70±11.91a 

Grup I: kontrol, Grup II: 50 ppm 1,4 Dioksan, Grup III: 100 ppm 1,4 Dioksan 

*Veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak gösterildi (n = 10). Ortalamalar 

arasındaki istatistiksel önem “Duncan” testini takiben “one-way” varyans analizi 

kullanılarak  belirlendi. Aynı sütün içerisinde farklı harfler ile gösterilen ortalamalar 

istatistiksel açıdan önemlidir (P<0.05). 

        A. cepa kök ucu hücrelerinde  1,4  Dioksan  tarafından teşvik edilen  MN varlığı 

ve sıklığı Şekil 3.2 ile Tablo 3.4’de  gösterilmiştir.  Sonuçlardan da  görüldüğü   gibi; 

kontrol grubunda  hemen  hemen hiç  MN  oluşumuna rastlanmazken, Dioksan ile 

muamele edilen gruplarda ise Dioksan dozuna bağlı olarak MN sıklığında önemli bir 

artış gözlenmiştir. Grup II’de 22.40 oranında, Grup III’de ise 46.70 oranında MN 

tespit edilmiştir. Söz konusu gruplarda belirlenen MN   sayılarının   istatistiksel   

açıdan  önemli  olduğu da belirlenmiştir (P<0.05). Sonuçta, Dioksanın artan dozu ile 

MN sıklığı arasında doğru bir orantının varlığı gözlenmiştir.     
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Tablo 3.5 1,4 Dioksan tarafından teşvik edilen kromozomal hasarlar 

Gruplar Kök 

Uçlarının 

Sayısı 

Mitotik 

Hücrelerin 

Sayısı 

YK KED  KK GK 

Grup I 10 500 0.30±0.48c 0.00±0.00c 0.00±0.00c 0.00±0.00c 

Grup II 10 500 23.80±4.73b 17.30±5.36b 12.30±2.87b 5.40±2.37b 

GrupIII 10 500 30.70±4.69a 23.70±4.92a 19.50±3.66a 10.90±2.96a 

Grup I: kontrol, Grup II: 50 ppm 1,4 Dioksan, Grup III: 100 ppm 1,4 Dioksan 

*Veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak gösterildi (n = 10). YK: yapışkan 

kromozom, KED: kromatinin eşit olmayan  dağılımı, KK kromozom köprüsü, GK 

geri kalmış kromozom. 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” varyans analizi kullanılarak 

araştırıldı. Aynı sütün içerisinde farklı harfler ile gösterilen ortalamalar istatistiksel 

açıdan önemlidir (P<0.05). 

 

         1,4 Dioksanın A. cepa  kök ucu hücrelerinde teşvik ettiği kromozomal hasarlar 

ile ilgili veriler  Şekil 3.2 ve  Tablo 3.5’de  gösterilmiştir.  Yapılan  mikroskobik  

inceleme   sonucunda  1,4 Dioksan tarafından teşvik   edilen  kromozomal  hasarlar   

sırasıyla yapışkan kromozom, kromatinin eşit  olmayan  dağılımı,  kromozom 

köprüsü ve geri  kalmış kromozom şeklinde belirlenmiştir.  1,4  Dioksanın  

kromozomlar  üzerine  en  büyük  etkisi yapışkan  kromozom oluşumu  şeklindedir. 

Kontrol  grubunda birkaç  yapışkan  kromozom  dışında , herhangi bir hasara    

rastlanılmazken   1,4   Dioksan   uygulanan   gruplarda ise bu   dört   tip kromozomal 

hasarın tümüne   rastlanılmıştır.   Dioksan   uygulanan gruplarda, Dioksanın artan 

dozu ile birlikte kromozomal hasar sayılarında da artış meydana geldiği ve bu 

artışların ise istatistiksel olarak önemli olduğu belirlenmiştir (P<0.05).  
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Tablo 3.6 1,4 Dioksan uygulamasının mitotik indeks (MI) üzerine etkileri 

Gruplar Minimum  Maksimum Ortalama (MI) / (%) 

Grup I  859 936 901±24.92a (9.01) 

Grup II 687 756 724±24.18b (7.24) 

Grup III 453 524 486±23.51c (4.86) 

Grup I: kontrol, Grup II: 50 ppm 1,4 Dioksan, Grup III: 100 ppm 1,4 Dioksan 
 
*Veriler ortalama ± standart sapma (SD) olarak gösterildi (n = 10).  MI her bir kök 

ucu için 1000 hücre toplamda 10000 hücre sayılarak yüzde olarak hesaplandı. 

Ortalamalar arasındaki istatistiksel önem “Duncan” testini takiben “one-way” 

varyans analizi kullanılarak araştırıldı. Aynı sütün içerisinde farklı harfler ile 

gösterilen ortalamalar istatistiksel açıdan önemlidir (P<0.05). 

 

        Bölünen   hücrelerin   sayısını   gösteren  mitotik  indeks  ( MI )   ile  ilgili 

veriler Tablo 3.6’da verilmiştir.  En   yüksek  MI yüzdesi   kontrol  grubunda tespit  

edilmiştir.  Dioksan uygulanan  gruplarda  ise  MI yüzdesinde  önemli  derecede 

azalma  olduğu  görülmüştür.  Söz konusu   gruplarda    sırasıyla  901,  724 ve  486  

oranında  MI’e  rastlanılmış, bu grupların MI  sayıları   arasındaki    farkların ise 

istatistiksel olarak önemli  olduğu tespit edilmiştir (P<0.05). Ayrıca Dioksanın  artan 

dozu ile MI yüzdesi arasında ters bir orantının varlığı da belirlenmiştir. 
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                                        4. TARTIŞMA VE SONUÇ 

        Bu çalışmada 1.4 Dioksanın doza bağlı olarak A.cepa kök ucu hücrelerinde 

meydana getirdiği fizyolojik ve sitogenetik etkiler incelenmiştir. Dioksan dozundaki 

artış ile çimlenme yüzdesi arasında ters bir orantı olduğu belirlenmiştir. En yüksek 

çimlenme yüzdesi kontrol grubunda, en az ise 100 ppm dozunda 1,4 Dioksanla 

muamele edilen grupta tespit edilmiştir. Daha önce çimlenme yüzdesi üzerine 

dioksanın etkilerini araştıran benzer tarzda bir çalışma olmaması nedeniyle, bizim 

bulgularımız diğer kimyasal maddeler ve ağır metal iyonlarının kullanıldığı 

çalışmaların bulguları kullanılarak tartışılmıştır. Düşük konsantrasyonda Fenol ve 

Naftanol uygulamalarının  A.cepa  tohum çimlenmesini azalttığı ve bu kimyasalların 

engelleyici etkilerinin ise mitoz bölünmenin metafaz ve anafaz safhalarında 

mutasyona sebep olmalarından kaynaklandığı belirtilmiştir (55). Muscolo ve ark. 

(56)  ise Fagus sylvatica L. ve Pinus laricio P.’da Fenolik bileşiklerin tohum 

çimlenmesi sırasında solunum enzimlerini etkilemek suretiyle tohum çimlenmesini 

engellediğini  göstermişlerdir.  Benzer bir çalışmada ise Weinberger ve Vladut (57) 

bazı Fenol bileşiklerinin Pinus banksiana Lamb. and Betula papyrifera March. 

türlerinde çimlenme yüzdesini azaldığı rapor etmişlerdir. Yine Verma ve Dubey (58) 

yüksek konsantrasyonlarda Kurşuna (Pb) maruz kalan pirinç tohumlarında 

çimlenmede iki kat düşüş olduğunu belirlemişlerdir. 

 

         1,4 Dioksan dozundaki artışla kök uzunluğunun azaldığı tespit edilmiştir. En 

fazla kök uzunluğu kontrol grubunda, en az ise 100 ppm dozunda 1,4 Dioksanla 

muamele edilen grupta ölçülmüştür. 1,4 Dioksanın kök uzunluğu üzerine etkileri 

daha önce çalışılmamış olmasına rağmen, ağır metal iyonları ve diğer kimyasal 

ajanların kök uzunluğu üzerine etkileri konusunda pek çok çalışma 

gerçekleştirilmi ştir. Örneğin Alüminyum (Al) elementinin kök hücre bölünmesini; 

Çinko (Zn), Bakır (Cu) ve Kurşun (Pb) elementlerinin ise kök hücre uzamasını 

engellemek suretiyle kök uzamasını inhibe ettiği belirlenmiştir. Ayrıca A.cepa’da 

yapılan çalışmalarla Al’nin nükleik asitlere bağlanarak kök ucu hücrelerinde  

sitokinezi engellediği gösterilmiştir. Benzer bir çalışmada ise Al’nin bir  buğday 

varyetesinin kök hücrelerinde DNA replikasyonu ve hücre  bölünmesini azalttığı ve 

kök büyümesini engellediği rapor edilmiştir (59-63). Kurşunun (Pb)  bazı bitkilerde 
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örneğin  Brassica juncea L.’da 10-4 M ve 10-5 M gibi düşük konsantrasyonlarının 

kök büyümesini teşvik ettiği, ancak aynı konsantrasyonların  Zea mays L. ve  

A.cepa’da kök gelişimini engellediği tespit edilmiştir (64,65). Farooqi ve ark. (66) 

tarafından Kadminyumun (Cd)  Albizia lebbeck L. fidelerinin büyümesi için oldukça 

toksik olduğunu rapor etmişlerdir. Benzer tarzda Kurşun (Pb) ve Civa (Hg)’nın  

Cicer arietinum L.’de toksik etkilerini belirlemek amacıyla yapılan bir çalışmada 

metal iyonlarının konsantrasyonu arttıkça kök büyümesinin engellendiği 

belirlenmiştir (67). Yine eğrelti türü olan Salvinia molesta D. Mitch. ile 

gerçekleştirilen bir çalışmada 2.5 ppm Fenol konsantrasyonunun kloroplast hasarına 

sebep olduğu gösterilmiştir. Benzer bir çalışmada ise, yabani bir ot türü olan Lemna 

minor L.’de 1.0 ppm Fenol dozunun klorofil kaybına yol açtığı belirlenmiştir (68). 

Carlson ve Donald (69) tarafından Glifosfat ile Cirsium arvense L. bitkisinde yapılan 

bir çalışmada Glifosfat miktarı arttıkça toplam kök sayısında azalma meydana 

geldiği belirlenmiştir. 

 

         1,4 Dioksan  uygulamasının  A.cepa tohumlarının ağırlık artışı üzerine de etkisi 

negatif yönde olmuştur.  72. saatin sonunda en fazla  ağırlık artışı  kontrol  grubunda 

gözlenirken, en düşük ağırlık artışı ise 100 ppm dozunda 1,4 Dioksan ile muamele  

edilen grupta ölçülmüştür. Kontrol  grubunda  ortalama  5.13 g’lık bir ağırlık artışı, 

100 ppm dozunda 1,4 Dioksanla muamele edilen grupta ise 0.96 g’lık bir ağırlık 

artışı tespit edilmiştir. Dioksan ile olmasada ağır metaller ve diğer kimyasal 

maddelerin  A. cepa ve diğer test materyallerinde ağırlık artışı üzerine etkileri 

konusunda pek çok çalışma yapılmıştır. Örneğin 4000 µg Cu L-1 uygulanan iki yıllık 

Pinus resinosa Ait. bitkisinde solgunluk ve köklerinde kahverengileşme olduğu, 

lateral kök gelişiminin engellendiği ve kontrollere göre kuru ağırlıklarının %30 

azaldığı rapor edilmiştir (70). Kurşun (Pb) uygulaması ile Lens culinaris Medik. ve 

Phaseolus mungo L. türlerinin taze ve kuru ağırlıkları oranında düşüş olduğu olduğu 

belirlenmiştir (71,72). Çavuşoğlu ve ark. (73) tarafından gerçekleştirilen bir 

çalışmada, Çinko (Zn) ve Kadmiyum (Cd) metallerinin  Phaseolus vulgaris 

L.bitkisinde ağırlık kazanımını baskıladığı ve azalttığı tespit edilmiştir. Benzer 

tarzdaki bir başka çalışmada ise Vicia faba L. kök ucu hücreleri üzerine Fenol’ün  

farklı konsantrasyonlarının sitotoksik etkileri araştırılmış, sonuçta ağırlık 

kazanımının uygulama periyodu süresince maruz kalınan Fenol dozlarına bağlı 
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olarak azaldığı rapor edilmiştir. Fenolün ağırlık kazanımı üzerine toksik  

mekanizması henüz tam olarak açıklanamamasına rağmen, bunun Fenolün hücre 

bileşenleri ile etkileşime girerek bloklayıcı bir ajan gibi iş görmesinden 

kaynaklanmış olabileceği düşünülmüştür (74). Ugrekhelidze ve ark. (75) tarafından 

gerçekleştirilen bir çalışmada, Fenol’ün yapısında yer alan hidroksil grubunun (OH), 

çeşitli moleküllerin fonksiyonel grupları ile bağlanma yeteneğine sahip olduğu 

gösterilmiş, bu bağlanmanında bitki dokularına besin maddelerinin girişine engel 

olduğu tespit edilmiştir. Benzer tarzdaki bir başka çalışmada ise Wallstedt ve ark. 

(76)  yüksek yapılı bitkilerde Fenol’ün doğrudan veya dolaylı olarak besin alımını 

azalttığını rapor etmişlerdir. Ağırlık kaybı için diğer bir önemli sebep ise terleme 

oranındaki artış olarak düşünülmüştür Zira Mcfarlane ve ark. (77) soya bitkilerinde 

bir Fenol türevi olan Nitrobenzen alımının, terleme oranını arttırarak ağırlık kaybına 

neden olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada kullandığımız 1,4 Dioksanın da benzer 

tarzda bir etkiye sahip olduğu düşünülmektedir. 

 

        Bu çalışmada 1,4 Dioksanın  A.cepa kök ucu hücrelerinde teşvik ettiği MN  

sıklığı da araştırılmıştır. Sonuçta Dioksan dozlarındaki artışla birlikte MN sıklığının 

da arttığı belirlenmiştir. Diğer bir ifadeyle, Dioksan dozlarındaki artışla MN 

sayısındaki artış arasında doğru bir orantı tespit edilmiştir. 1,4 Dioksanın  MN 

oluşumunu teşvik ettiğine dair daha önce gerçekleştirilmi ş bir çalışma olmamasına 

rağmen, diğer kimyasal ajanların MN sıklığı üzerine etkileri ayrıntılı olarak 

çalışılmıştır. Örneğin zeytinyağı üretim tesisinden elde edilen atık suyun farklı süre 

ve konsantrasyonlarda Triticum aestivum L. (buğday)’da çimlenmeyi negatif yönde 

etkilediği, nükleus parçalanmasına, mitotik  anormalliklere, kromozomlarda yapısal 

ve sayısal mutasyonlara neden olarak MN oluşumunu teşvik ettiği rapor edilmiştir 

(78). Marine-Morales ve ark. (79) ticari Trifluralinin (445g/L saflıkta) 0.42ppm, 

0.84ppm, 1.67ppm ve 3.74ppm’lik dozlarının, A.cepa’da MN sıklığını arttırdığını 

tespit etmişlerdir. Bir başka çalışmada ise  sıvı gübre ve bitki büyüme düzenleyicisi 

olarak kullanılan Shaffer A’nın  Vicia faba’da MN oluşumuna neden olduğu 

belirlenmiştir (80). Benzer tarzda bir diğer çalışmada ise özellikle elmada verim 

artırıcı olarak kullanılan Daminozitin hidrolizi sonucu oluşan (1-1 dimetil hidrazid) 

UDMH'nin DNA’yı metillediği (81,82) ve ayrıca MN oluşumuna neden olduğu 

bildirilmi ştir (83).  
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         Dioksan tarafından teşvik edilen kromozomal anormallik incelendiğinde ise, 

1,4 Dioksan uygulamasının yapışkan kromozom, kromatinin eşit  olmayan  dağılımı , 

kromozom köprüsü ve geri  kalmış kromozom oluşumuna neden olduğu 

belirlenmiştir. 1,4 Dioksanın kromozomlar  üzerine  en  büyük  etkisi, yapışkan  

kromozom oluşumu  şeklinde olmuştur. Dioksan   uygulanan gruplarda, dioksanın 

artan dozu ile birlikte 4 tip kromozomal hasarın sayısında artış tespit edilmiştir. 

Dioksanın bitkilerde teşvik ettiği kromozomal hasarlar ile ilgili daha önce  

gerçekleştirilmi ş herhangi bir çalışma bulunmamasına rağmen, Dioksanın hayvansal 

organizmalarda teşvik ettiği kromozomal hasarlar ve diğer kimyasal maddelerin bitki 

kök ucu hücrelerinde teşvik ettiği kromozomal anormalliklerle ilgili bazı çalışmalar 

bulunmaktadır. Örneğin; Roy ve ark. (84) tarafından fareler üzerinde gerçekleştirilen 

bir çalışmada, 1,4 Dioksanın farelerin kemik iliği ve karaciğer hücrelerinde 

genotoksik etkilere neden olduğu, kromozomal kırıklara yol açarak  MN oluşumunu 

teşvik ettiği ve ayrıca karaciğer ve kemik iliği hücrelerinin çoğalmasını engellediği 

rapor edilmiştir. Bir başka çalışmada akuatik bir çevre kirleticisi olan Genisteinin 10 

µM eşik değerde, Chinese hamster V79 hücrelerinde herhangi bir etki göstermezken, 

yüksek konsantrasyonlarda (50-150 µM, 3 saat) ise MN oluşumunu arttırdığı ve 

kromozom kırıklarına neden olduğu belirlenmiştir (85).  İnceer ve ark. (86) 

tarafından gerçekleştirilen bir başka çalışmada, Bakır Klorür’ün  Helianthus annuus 

L. bitkisinin kök ucu hücrelerinde kromozom yapışmalarına ve kırılmalarına neden 

olduğu tespit edilmiştir. Benzer tarzdaki bir diğer çalışmada ise Kumar ve ark. (87) 

üç buğday (Triticum aestivum L.) varyetesi (HUW 234, HUW 468 ve HUW 533)  

üzerine 2,4-Diklorofenoksi Asetik Asit ve İzoproturon herbisitinin etkisi araştırılmış, 

sonuçta söz konusu kimyasalların kromozomlarda yapışma ve köprü gibi 

kromozomal bozulmalara yol açtığını rapor etmişlerdir. Bir diğer çalışmada ise, ağır 

metal olan Kurşun Nitratın arpa kök ucu hücrelerinde meydana getirdiği etkiler 

araştırılmış, sonuçta Kurşun  Nitratın yapışkanlık, köprü, geri kalmış kromozom ve 

heterojen kromatin dağılımı şeklinde kromozomal hasarları teşvik ettiği 

belirlenmiştir (88). Yine civalı bileşiklerin tohumlarda DNA replikasyonunu 

engelleyebileceği (89), kromlu bileşiklerin ise kromatid kırılmalarına yol açabileceği 

gösterilmiştir (90).   
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         Bu çalışmada son olarak 1,4 Dioksanın A.cepa kök ucu hücrelerinin mitotik 

indeksi (MI) üzerine etkileri araştırılmış, sonuçta en fazla MI kontrol grubu 

tohumlarının kök uçlarında, en az ise 1,4 Dioksanın 100 ppm dozuyla muamele 

edilen gruptaki tohumların kök uçlarında sayılmıştır. Diğer bir ifadeyle Dioksanın 

artan dozları ile MI sayıları arasında ters bir orantının varlığı tespit edilmiştir. 1,4 

Dioksanın MI üzerine etkilerini inceleyen bir çalışma bulunmamasına rağmen, diğer 

kimyasalların MI üzerine etkilerini araştıran kapsamlı pek çok çalışma 

bulunmaktadır. Örneğin, Gramoxone, Afalon ve Korthion pestisitlerinin A.cepa kök 

ucu hücrelerinde MI’i doz ve süreye bağlı olarak azalttığı rapor edilmiştir (91). Bir 

başka çalışmada, 2.5 µg ml
-1 

Kurşun (Pb)’ a maruz bırakılan A.cepa’ da kök gelişimi 

ve mitotik aktivitenin, Pb uygulama süresine bağlı olarak azaldığı tespit edilmiştir 

(92). Benzer tarzdaki bir başka çalışmada ise, farklı konsantrasyonlarda Pb (NO
3
)
2
’ın 

A.cepa (93),  Z. mays  (94) , Brassica pekinensis Rupr. (95) ve Brassica juncea L. 

(96) bitkilerinde bölünen hücre sayısını olumsuz  yönde etkileyerek  MI azalttığı 

belirlenmiştir. Rencüzoğulları ve ark. (97) tarafından gerçekleştirilen bir diğer 

çalışmada ise Sodyum Metabisülfit’in  A.cepa’da mitotik anormallikleri arttırdığı ve 

MI azalttığı rapor edilmiştir. 

 

         Sonuç olarak günlük yaşamımızda sıkça kullandığımız ürünlerin yapısında yer 

alan 1,4 Dioksanın belli bir konsantrasyona ulaştığında toksik etkilere neden 

olabileceği, A.cepa test materyali kullanılarak gözler önüne serilmeye çalışılmıştır. 

Bu nedenle söz konusu kimyasalın kullanılmasının gerekli olduğu ürünlerde, 

kullanılmadan önce mutlaka uygun doz seviyesi belirlenmeli ve toksik etkiler sebep 

olabilecek doz seviyelerinden kaçınılmalıdır. 
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