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1. GĠRĠġ ve GENEL BĠLGĠLER 

Oldukça hassas ve karmaĢık bir dengeden oluĢan ekosistemde aerobik 

canlıların en çok ihtiyaç duydukları oksijenin, olumsuz etkileri de olabilmektedir. 

 

Lipit peroksidasyonu sonucu oluĢan serbest radikaller, canlılarda yaĢlanma, 

kanser ve hücre ölümü gibi birçok olumsuz etkilere sebep olur ve organizmanın 

dengesini bozarlar. Bozulan dengeyi düzeltmek ve oluĢan serbest radikallerin etkisini 

ortadan kaldırmak için savunma mekanizması ve antioksidan sistemler devreye girer 

(1,8,14). 

 

Yapılan bu çalıĢma ile Kars ilinde halk elinde yetiĢtirilen güvercinlerde, 

serum MDA ve tam kan GSH düzeylerinin normal aralıklarının saptanması 

amaçlanmıĢtır. 

 

1.1 Oksidatif Stres ve Serbest Radikallerin Tanımı 

Oksidatif stres, canlıların sahip olduğu antioksidan savunma sistemi ile lipit 

peroksidasyonu sonucu oluĢan serbest radikaller arasındaki dengenin bozulmasıdır 

(14,20). 

 

Serbest radikaller, bir veya daha fazla ortaklanmamıĢ elektrona sahip, 

kimyasal aktifliği oldukça yüksek maddelerdir. Molekül ağırlıkları düĢük ve aktif 

moleküller olduklarından kısa ömürlü olan serbest radikaller basit bir atom ya da 

kompleks bir organik molekül olabilir (14). 

 

Elementlerin birçoğu atomik yapılarında ortaklanmamıĢ elektron 

içerdiklerinden, doğada atom Ģeklinde değil de moleküler Ģekilde bulunurlar (14,20). 

 

 

                                             ġekil-1 OrtaklanmamıĢ Elektron (14) 
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Serbest radikaller aĢağıdaki Ģekilde sınıflandırılır (2) 

a) Reaktif oksijen türleri (ROT)  

Süperoksit radikali (O2
.-
) Ozon (O3)   

Hidrojen peroksit (H2O2) Hidroksil radikali (OH
.
) 

Hipoklorik asit (HOCl) Alkoksil radikali (RO
.
) 

Peroksil radikali (ROO
.
) Hidroperoksil radikali (ROOH

.
) 

Singlet oksijen (
1
O2) 

 

b) Reaktif nitrojen türleri (RNT) 

Nitrik oksit (NO
.
)  Nitrik dioksit (NO2

.
) 

Peroksinitrik (ONOO
.-
) 

 

c) Reaktif sülfür türleri (RST) 

Tiyil radikali (RS
.
)
 

 

1.2 Serbest Radikal Kaynakları 

Serbest radikaller, canlılarda normal biyolojik fonksiyonların yanı sıra 

oksidatif stres yapıcı durumlar ve yaĢlanmaya bağlı olarak ta meydana 

gelebilmektedir (8). 
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 Tablo-1 Canlılarda Serbest Oksijen Radikallerinin Kaynakları (8) 

 

 

 

1.3 Serbest Radikallerin OluĢumu 

 

Canlı metabolizmasında birçok fiziksel ve kimyasal nedenlere bağlı olarak 

hücresel seviyede serbest radikaller oluĢmaktadır. Serbest radikal oluĢumu üç 

kimyasal mekanizma ile açıklanmaktadır (20). 

 

1.3.1 Kovalent Bağların Homolitik Kırılması 

Yüksek sıcaklık (500-600
o
C) ve yüksek enerjili elektromanyetik dalgalar 

kimyasal bağların kırılmasına neden olur. Kırılma sırasında bağ yapısında bulunan 

her iki elektron ayrı atomlar üzerinde kalırsa bu kırılmaya homolitik kırılma 

denilmekte ve sonuç olarak her iki atom üzerinde ortaklanmamıĢ elektron 

kalmaktadır. Organik moleküllerde bağların heterolitik kırılması sonucunda zıt yüklü 

iyon çiftleri olan reaktifler oluĢmaktadır (7,14,20). 
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                                ġekil-2 Bağların Homolitik Kırılması (15) 

 

 

        ġekil-3 Bağların Heterolitik Kırılması (7) 

 

 

1.3.2 Normal Bir Molekülün Elektron Kaybetmesi  

Serbest radikal özelliği taĢımayan bir molekülün elektron kaybetmesi 

sonucunda dıĢ orbitalinde ortaklanmamıĢ elektron kalmakta ve serbest radikal 

oluĢmaktadır (22). Örneğin hücresel antioksidanlar olan askorbik asit, glutatyon 

(GSH) ve tokoferoller (E vitamini) serbest radikallere tek elektronlarını vererek 

indirgerler. Bu kimyasal reaksiyon sonucunda hücresel antioksidanların radikal 

formları oluĢmaktadır. GSH serbest radikalleri indirgedikten sonra tiyil (GS) radikal 

formu, iki tiyil radikal formunun kimyasal tepkimesi sonucunda glutatyonun 

oksitlenmiĢ formu (GSSG) oluĢur (1,7,20). 

 

 

                            ġekil-4 OksitlenmiĢ Glutatyonun OluĢumu (7,3) 
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1.3.3 Normal Bir Moleküle Elektron Transferi 

Radikal özelliği taĢımayan bir moleküle tek elektron transferi ile dıĢ 

orbitalinde paylaĢılmamıĢ elektron oluĢturuluyorsa, bu tür indirgenme radikal 

oluĢumuna sebep olabilir. Örneğin moleküler oksijenin tek elektron ile indirgenmesi, 

süperoksit radikalinin (O2
•
) oluĢumuna neden olur. Süperoksit radikalinin 

oluĢumundaki artıĢ, oksijenin diğer radikal türlerinin ve diğer atom merkezli 

radikallerin oluĢumu içi tetik fonksiyonu görür (7,20). 

 

 

1.4 Serbest Oksijen Radikalleri 

 

Ekosistemde bulunan oksijen, canlılarda yapısal ve fonksiyonel olarak önem 

arz eder. Hidrojen, kükürt, nitrojen ve karbon ile birlikte oksijen, organik 

moleküllerin temel yapısal taĢlarını oluĢtururlar. Oksijenin aerobik canlıların enerji 

metabolizmasındaki rolü hayati bir öneme sahiptir. Hücre ve dokuların yapısında 

bulunan oksijeni, insanlar ve hayvanlar enzimatik olarak kullanabilmektedirler (20). 

 

Canlı organizmada hayati öneme sahip olan oksijenin toksik etkisi de vardır. 

Bu etki baĢlıca iki mekanizma ile gerçekleĢmektedir. 

 

a- Moleküler oksijenin bazı enzimleri inhibe etmesi  

Oksijen, nitrojenaz enzimleri ve ribuloz bifosfat karboksilazı kompetitif 

olarak inhibe eder. Oksijenin kendisinden kaynaklanan bu inhibitör etki 

sınırlı sayıda enzimde görülmüĢtür ve reaksiyon hızı da zayıftır.   

 

b- Moleküler oksijenin metabolizmada kullanılması sırasında meydana 

gelen oksijen radikallerinden kaynaklanmaktadır (20). 
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                  ġekil-5 Serbest Radikallerin OluĢumunda Oksijenin Rolü ve Bazı Antioksidan  

                               Savunma  Mekanizmaları (36) 

 

Reaktif oksijen türleri aĢağıdaki Ģekilde sınıflandırılırlar (8). 

a- Radikaller 

- Süperoksit radikali ( O2
•
) 

- Hidroksil radikali ( 
•
OH) 

- Alkoksil radikali ( LO
•
) 

- Peroksil radikali ( LOO
•
) 

b- Radikal olmayanlar 

- Hidrojen peroksit (H2O2) 

- Lipit hidroperoksit (LOOH) 

- Hipoklorik asit (HOCL) 

c- Singlet oksijen (
1
O2) 
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1.4.1 Süperoksit (O2
•
) Radikali 

 

Süperoksit radikali oluĢumu dört mekanizma ile açıklanmaktadır. 

a- Ġndirgeyici özellikteki biyolojik moleküllerden oksijenin bir elektron alarak 

indirgenmesi sonucu, 

b- BaĢta çeĢitli dehidrojenazlar ve oksidazlar olmak üzere yüzlerce enzimin 

katalitik etkisi sonucunda bir ürün olarak, 

c- Fagositik lökositlerin antibakteriyel etkisi için gerekli olan radikal yapımı 

sırasında, 

d- Mitokondride gerçekleĢen enerji metabolizması sonucunda oluĢur (7,14,20). 

Hücresel koĢullarda üretilen süperoksit radikali indirgeyici ve oksitleyici 

reaksiyonlara sebep olabilir. Aldığı elektronu geri verirse tekrar oksijene oksitlenir. 

Fakat bir elektron daha alması durumunda peroksi anyonuna indirgenir. Hücresel 

düzeyde zararlı reaksiyonlara sebep olduğu için, süperoksit dismutaz (SOD) 

tarafından hidrojen peroksit (H2O2)’e çevrilir. Bu reaksiyona “dismutasyon 

tepkimesi” denir. SOD olmadan da süperoksit radikali hafif asidik koĢullarda 

dismutasyona uğrar fakat bu olay çok yavaĢ gerçekleĢmektedir. Hücresel savunma 

için SOD gereklidir (7,15,20). 

 

1.4.2 Hidrojen Peroksit (H2O2) 

 

Süper oksidin dismutasyonu ve oksijenin indirgenmesi sonucunda oluĢan 

H2O2, yapısında paylaĢılmamıĢ elektron içermediğinden serbest radikal özelliği 

taĢımaz. Hidrojen peroksitin serbest radikal olarak bilinmesinin sebebi; bakır (Cu) ve 

demir (Fe) gibi geçiĢ metalleri iyonlarının varlığında hidroksil radikalinin öncüsü 

olarak davranmasıdır. Bu oksitleyici özelliğinden dolayı H2O2 antioksidan özelliğe 

sahip olan katalaz ve peroksidaz enzimleri ile etkisiz hale getirilir (7,13,14,26). 
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                    ġekil-6 Hidrojen Peroksit ve Antioksidan Aktivite (36) 

 

 

1.4.3. Hidroksil Radikali (
•
OH) 

 

Hidroksil radikali büyük hasarlara sebep olan kuvvetli bir radikal olup, 

biyolojik sistemlerde iki tür mekanizma ile meydana gelmektedir. 

a- ĠyonlaĢtırıcı radyasyonun etkisi ile su moleküllerinin homolitik kırılması 

sonucunda ortaya çıkmaktadır (14,20). 

 

 

                                         ġekil-7 Su Moleküllerinin Homolitik Kırılması (14) 

 

b- Hidrojen peroksidin metallerle reaksiyonu sonucunda indirgenmesi ile 

oluĢmaktadır (14,15,20). 
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   ġekil-8 Haber-Weiss Reaksiyonu ile Hidroksil Radikalinin OluĢması (15) 

 

 

Hidroksil radikali en reaktif tür olmasından dolayı, su dahil olmak üzere tüm 

biyomoleküller ile elektron transfer tepkimesi, hidrojen çıkarma (dehidrojenasyon) 

tepkimesi ve katılma tepkimesi vermektedir (2,17). Bütün bu tepkimeler, hidroksil 

radikalinin paylaĢılmamıĢ elektron içeren dıĢ orbitaline elektron alma ilgisinden 

kaynaklanır. Katılma tepkimeleri, özellikle elektronca zengin moleküllerle (pürin ve 

primidin bazları, aromatik amino asitler gibi) gerçekleĢir. Hidroksil radikalinin 

organik moleküllerden hidrojen atomu alarak suya indirgendiği tepkime, hidrojen 

çıkarma tepkimesi olarak bilinir (14,15,20). 

 

1.4.4 Singlet Oksijen (
1
O2)  

 Kimyasal yapısında ortaklanmamıĢ elektron içermediği için serbest radikal 

değildir. Singlet oksijen, moleküler oksijenin yüksek enerji ile uyarılmıĢ hali olup, 

oksijenin olduğu ortamlarda biyolojik pigmentlerin (klorofiller, flavinler veya 

porfrinler) ıĢığı absorblaması neticesinde oluĢur (7,14,15,20). 
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1.5 Lipit Peroksidasyonu 

 

Serbest oksijen radikalleri organizmada en çok lipit yapılarda oluĢur. Fakat 

oluĢan serbest radikaller, proteinleri, karbonhidratları ve DNA’yı da oksidatif hasara 

uğratır (8).  

 

Oksijenin, zarlarda bulunan doymamıĢ yağ asitlerindeki çift bağlara 

bağlanması lipit peroksidasyonu olarak adlandırılan kimyasal reaksiyona neden 

olmaktadır. Lipit peroksidasyonunun zar yapı bütünlüğünün bozulması, oluĢan 

serbest radikallerin çeĢitli hücre bileĢenleri üzerine etkisi ve son ürünlerin sitotoksik 

etkiler oluĢturması gibi farklı yollarla hücre hasarına sebep olduğu düĢünülmektedir 

(2,11,16). 

Lipit peroksidasyonunun ürünü olan malondialdehit (MDA), doymamıĢ yağ 

asitlerinin alil gurubundan bir hidrojen çıkararak lipit radikalini, bu da oksijen ile 

reaksiyona girerek lipit peroksi radikalini oluĢturur. Lipit peroksi radikali ise tetik 

görevi görür ve diğer lipitlerle zincirleme bir reaksiyon baĢlatarak lipit 

hidroperoksitleri oluĢturur (8,15,22).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil-9 Lipit Peroksidasyonunun Zincir Mekanizması (6,22,24) 
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Ortamda bulunan demir ve bakır iyonları katalizör görevi yaparak reaksiyonu 

hızlandırır. 

Lipit peroksidasyonu sırasında en önemli ürün olan MDA, üç ya da daha fazla 

çift bağ içeren yağ asitlerinin peroksidasyonu sırasında meydana gelir. Üç karbonlu 

bir ketoaldehit olan MDA, normal metabolik Ģartlarda, önce asetat veya malonata 

kadar okside olur, daha sonra krebs siklusu ile CO2’e indirgenerek atılır. Fakat aĢırı 

lipit peroksidasyonunda MDA konsantrasyonu artar ve dokulara hasar verir. MDA 

hücre zarında, iyon geçirgenliğine ve enzim aktivitesinin değiĢimine sebep olur 

(1,7,11,20,22). 

 

             

                                 ġekil-10 Lipit Peroksidasyonunun Kimyasal Yolu (14,24) 

 

Proteinler serbest radikallere karĢı lipitlerden daha az hassastırlar. Proteinlerin 

serbest radikal hasarlarından etkilenme derecesi amino asit kompozisyonlarına 

bağlıdır. DoymamıĢ bağ ve kükürt içeren triptofan, tirozin, fenilalanin, histidin, 

metiyonin, sistein gibi amino asitlere sahip proteinler serbest radikallerden kolaylıkla 

etkilenirler. Bu etki sonucunda özellikle sülfür radikalleri ve karbon merkezli organik 

radikaller oluĢur. Serbest radikallerin etkileri sonunda, yapılarında fazla sayıda 

disülfit bağı bulunan immünoglobülin ve albümin gibi proteinlerin tersiyer yapıları 

bozulur, normal fonksiyonlarını yerine getiremezler. Prolin ve lizin ROT üreten 

reaksiyonlara maruz kaldıklarında nonenzimatik hidroksilasyona uğrayabilirler. 

Hemoglobin gibi protein yapılı biyomoleküller de serbest radikallerden önemli 

oranda zarar görürler. Özellikle oksihemoglobinin O2
⋅ veya H2O2 ile reaksiyonu 

methemoglobin oluĢumuna neden olur (2).  
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Serbest radikallerin karbonhidratlara etkisi sonucunda çeĢitli ürünler meydana 

gelmektedir. Bunlar, çeĢitli patolojik süreçlerde önemli rol oynarlar. Diyabet ve 

diyabet komplikasyonlarının geliĢimi, koroner kalp hastalığı, hipertansiyon, 

psöriyazis, romatroit artrit, Behçet hastalığı, çeĢitli deri ve göz hastalıkları, kanser 

gibi birçok hastalıkta ve yaĢlılıkta serbest radikal üretiminin arttığı, antioksidan 

savunma mekanizmalarının yetersiz olduğu gösterilmiĢtir. Ancak bu hastalıklarda 

serbest radikal artıĢının sebep mi yoksa sonuç mu olduğu tam olarak bilinmemektedir 

(2,8).  

 

Ġyonize edici radyasyonla oluĢan serbest radikaller DNA'yı etkileyerek 

hücrede mutasyona ve ölüme yol açarlar. OH
•
 deoksiriboz ve bazlar ile kolayca 

reaksiyona girer ve değiĢikliklere yol açar. Aktive olmuĢ nötrofillerden kaynaklanan 

H2O2, membranlardan kolayca geçip hücre çekirdeğine ulaĢarak DNA hasarına, 

hücre fonksiyonlarında aksaklıklara ve hatta hücre ölümüne yol açabilir. Süperokside 

(O2
⋅) maruz kalan DNA molekülleri hayvanlara enjekte edildiklerinde daha fazla 

antijenik özellik gösterirler ki bu oldukça önemli bir etkidir, çünkü otoimmün bir 

hastalık olan sistemik lupus eritematozusta ve romatroid artritte dolaĢımda anti-DNA 

antikorlar bulunur (2,3,13,35).  

 

1.6 Antioksidanlar ve Etkileri 

 

Hücreler metabolik süreçlerin bir parçası olarak, sürekli serbest radikaller ve 

ROT meydana getirirler. Serbest radikallerin zararlı etkilerini engellemek üzere 

organizmada enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidan savunma sistemleri ya da 

kısaca antioksidanlar olarak adlandırılan çeĢitli savunma mekanizmaları geliĢmiĢtir 

(1,2,5). 

 

Antioksidanlar bu amaçla reaktif maddeleri ve reaksiyonlarını dengede 

tutabilmek üzere sürekli aktivite gösterirler. Antioksidanlar, lipit, protein, nükleik 

asit ve karbonhidrat gibi birçok serbest radikallerin hedefi olan molekülleri bu 

etkilerden korurlar.  
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BaĢlıca antioksidan etki Ģekilleri Ģunlardır; 

a. Serbest radikal ve ROT’nin oluĢumunu engellerler. 

b. OluĢan serbest radikal ve ROT’ni yakalarlar. 

c. Daha az reaktif olan radikallerin, daha tehlikeli formlara dönüĢümünü 

engellerler. 

d. Radikallerin sebep olduğu hasarın onarılmasını sağlarlar. 

e. Diğer antioksidanların görevlerini yerine getirmeleri için uygun ortam 

sağlarlar (2). 

 

1.6.1 Antioksidanların Sınıflandırılması 

1.6.1.1 Enzimatik Antioksidanlar 

 

Süperoksit Dismutaz (SOD) 

 

Oksidatif strese karĢı ilk savunma mekanizmasıdır. Süperoksit radikalinin, 

hidrojen peroksit ve moleküler oksijene dönüĢümünü sağlar. Bu dönüĢüm 

neticesinde hücre içinde süperoksit radikalinin miktarını azaltır (9,13,16,25,35). 

 

Katalaz (CAT) 

 

Katalaz enzimi, glutatyon peroksidaz ile birlikte hücre içinde hidrojen 

peroksitin yok edilmesinde veya hücreden atılmasında rol oynar. Katalaz enzimi 

hidrojen peroksiti, oksijen ve suya dönüĢtürerek ortadan kaldırır (18,20).  

 

Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) 

  

Glutatyon peroksidaz, hidrojen peroksitin ve organik hidroperoksitlerin 

indirgenmesini sağlar. Eritrositlerde oksidatif strese karĢı en etkili antioksidandır 

(1,2,23). 
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1.6.1.2 Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 

 

Askorbik Asit (Vitamin C) 

  

Askorbik asit, süperoksit radikali, hidroksil radikali ve singlet oksijen ile 

reaksiyona girerek bunları etkisiz hale getirir. Ayrıca E vitamininin rejenerasyonunda 

da görev alır (2,5,10,19,21,28,31). 

 

Alfa-Tokoferol (Vitamin E) 

  

Çok güçlü bir antioksidan olan E vitamini, hücre zarında bulunan uzun 

zincirli doymamıĢ yağ asitlerini serbest radikallerin etkisinden korur. Zincir kırıcı bir 

etkiye sahiptir (5,6,10,16,18,21,31). 

 

Glutatyon (GSH) Metabolizması ve Antioksidan Rolü 

 

 Sistein, glutamik asit ve glisinden oluĢan bir tripeptit olan GSH, iki önemli 

yapı olan tiyol gurubunu ve -glutamin bağını yapısında bulundurur. Hayvan 

hücrelerinde yüksek konsantrasyonda bulunan (0.1-10 mM) ve önemli bir 

antioksidan olan GSH’ın %99’dan fazlası indirgenmiĢ formda bulunur ve bu formda 

tutulabilmesi pentoz fosfat metabolik yoluna bağlıdır (1,2,12,29,30,33,34). 

  

GSH, hücreyi oksidatif hasara karĢı korumasının yanında DNA’nın 

sentezinde ve onarılmasında kullanılır, toksik bileĢiklere ve radyasyona karĢı hücreyi 

korur. Bazı ilaçların inaktivasyonunda, östrojen, prostaglandin ve lökotrienler gibi 

endojen bileĢiklerin metabolik olaylarında da yer alır (1,2,12). 
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                   ġekil-11 GSH’ın Kimyasal Yapısı (24) 

 

 

 

 

                      ġekil-12  -Glutamil Döngüsü (1) 

 

GSH’ın dengesi hücresel düzeyde, biyosentez ve oksidasyon arasındaki denge 

ile sağlanır. Bunun yanında doku düzeyindeki GSH dengesi, GSH metabolizmasına 

ve dokular arasındaki GSH akıĢına bağlı olarak düzenlenir. GSH sentezinde -
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glutamil döngüsü oldukça önemlidir. GSH sisteinin taĢınmasında etkili bir araçtır 

(1,2,29,33,35). 

 

GSH sentezinde iki önemli enzim olan, -glutamilsistein sentetaz ve GSH 

sentetaz enzimleri görev alır. GSH sentezi, sentezde kullanılan substratların 

miktarına ve görev alan enzimlerin konsantrasyonuna bağlıdır (1,2). 

 

Karaciğer hücreleri GSH’ı öncülerinden veya GSSG’den geri dönüĢtürme 

yolu ile sentezlerler. Bu hücreler bir yandan GSH’ı sentezlerken bir yandan da 

potansiyel toksiklere karĢı GSH’ı kullanır. GSH en yüksek deriĢime hepatositlerde 

ulaĢır (1,17,30). 
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2. MATERYAL ve METOT 

 

2.1 Materyal 

 

Materyal olarak Kars merkezde halk elinde bulunan taklacı güvercinlerden 38 

adet sağlıklı güvercin seçildi. Güvercinlerin ortalama yaĢları 3-4, ortalama ağırlığı 

ise 215-260 gramdı. 11 Haziran 2007 ve 15 Ocak 2008 tarihlerinde güvercinlerin 

kanat venasından (V. Subcutanea ulnaris)sitratlı tüplere kan alındı. GSH analizi için 

tam kan ayrıldıktan sonra kalanı MDA analizi için 3000 devirde 10 dakika santrifüj 

edilerek plazması ayrıldı. Numuneler -45°C’de derin dondurucuda ölçüm gününe 

kadar saklandı. 

 

2.2 Metot 

2.2.1 Analizlerde kullanılan cihazlar 

a. Spektrofotometre (UV-1201, Shimadzu) 

b. Santrifüj (Heraeus christ) 

c. Etüv (Nüve) 

d. Su banyosu (SB100, Nüve) 

e. Otomatik pipet (Eppendorf) 

f. Terazi (Sartorius ) 

g. Vorteks (Labinco) 

 

2.2.2 Analizlerde kullanılan kimyasallar 

a. 5,5'-2-ditiobis nitronzoik asit (Sigma) 

b. GSH standardı (Sigma) 

c. Tiyobarbütirik asit (Merck) 

d. n-bütanol (Merck) 

e. Metafosforik asit (Merck) 

f. Triklorasetik asit (Merck) 
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g. 1,1,3,3-tetraetoksipropan (Merck) 

h. NaCl (Sigma) 

i. EDTA (Sigma) 

 

2.3 Tüm Kanda GSH Tayini 

Tüm kanda GSH tayini Beutler metoduna göre (4) yapıldı. 

 

Deneyin Prensibi 

 

Sistein, glutamik asit ve glisinden oluĢan bir tripeptit olan GSH nerdeyse tamamı 

kandaki eritrositler içinde bulunur. EDTA'lı kanın distile su ile hazırlanan 

hemolizinde, sülfhidril(-SH) grupları taĢımayan tüm proteinler çöktürülür. GSH, elde 

edilen berrak sıvıda -SH gruplarının DTNB (5,5'-2-ditiobis nitrobenzoik asit) ile 

oluĢturduğu sarı renkli kompleks, 412 nm dalga boyunda spektrofotometrede ölçülür.  

 

 

 

Deneyde Kullanılan Çözeltiler  

 

a- Çöktürücü çözelti 

1.67g metafosforik asit, 0,2g etilendiamin tetraasetikasit (EDTA) ve 30g 

NaCl alınarak hacmi 100ml’ye tamamlandı. Bu çözelti +4 C’de  yaklaĢık olarak 3 

hafta boyunca sabit kalır.  

 

b- Fosfat çözeltisi(0.3M Na2HPO4)  

53.4g Na2HPO42H2O bir miktar distile suda çözülerek hacmi litreye 

tamamlandı. Bu çözelti +4 C’de uzun zaman muhafaza edilebilir niteliktedir. 

 

c- DTNB çözeltisi (Ellman’s çözeltisi) 

 40mg DTNB alındı ve %1’lik sodyum sitrat ile hacim 100ml’ye tamamlandı. 
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d- Standart GSH çözeltisi 

40mg GSH alındı ve distile su ile hacim 100ml’ye tamamlandı. Bu çözeltiden 

40-20-10-5 mg/dl dilüsyonlar hazırlanarak aĢağıdaki gibi çalıĢıldı, 412 nm’de optik 

dansiteleri okundu ve kalibrasyon eğrisi çizildi. 

 

Deneyin YapılıĢı  

   

  Kör, standart ve test olarak iĢaretlenen tüplerden test tüpüne,  200 l EDTA'lı 

kan, standart tüpüne 200 l standart çözeltisi alındı. Üzerine 1800 l distile su (kanın 

hemoliz olması için) ve 3ml çöktürücü çözelti eklendi. Kör olarak iĢaretlenen tüpe 

800 l distile su, 1200 l çöktürücü çözelti pipetlendi. Tüpler karıĢtırıldı ve buzlu 

suda 5 dk bekletildi,  3000 devirde 10 dk santrifüj edildi. Kör tüpü aynen alındı, 

standart ve test olarak iĢaretlenen yeni tüplere 2’Ģer ml süpernatant alındı. Bütün 

tüplere 8’er ml fosfat çözeltisi ilave edilip karıĢtırıldı. 1ml DTNB eklenip, 412 nm 

dalga boyunda köre karĢı standart ve testin optik dansitesi okundu. 

 

 

Tablo-2 GSH Tayininde Uygulanan ĠĢlemler 

 Kör Standart Test 

EDTA’lı Kan - - 200 l 

Distile Su 800 l 1800 l 1800 l 

Çök. Çözelti 1200 l 3000 l 3000 l 

Buzlu suda 5dk bekletildi, 3000 devirde 10dk santrifüj edildi ve baĢka tüplere süpernatantan 2ml 

aktarıldı. 

Fosfat çözeltisi 8ml 8ml 8ml 

Vorteksde karıĢtırıldı. 

DTNB 1ml 1ml 1ml 

412nm' de köre karĢı tüpler okundu. 
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2.3.4 Sonuçların Hesaplanması  

 

GSH düzeyleri mg/dl olarak, hazırlanan kalibrasyon eğrisinde opdik 

dansitelerine bakıldı. 

 

 

Grafik-1 GSH Standart Eğri Grafiği   

 

2.4 Plazmada MDA Tayini 

Plazmada MDA analizi Yoshioka ve ark.nın (32) bildirdiği metoda göre 

yapıldı. 

 

Deneyin Prensibi 

MDA ve TBA’nın asidik ve sıcak ortamda pembemsi tonda bir kompleks 

oluĢturmaları esasına dayanır. Bu renkli kompleksin 532 nm’de verdiği absorbans ile 

MDA konsantrasyonu doğru orantılıdır. 
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   ġekil-13 TBA ve MDA Kompleksi (2) 

 

 

Deneyde Kullanılan Çözeltiler 

 

a- Triklorasetik asit (% 20) 

20 g triklorasetik asit (TCA) alındı, bir miktar distile suda çözüldü ve hacim 

100ml' ye tamamlandı. 

 

b- Tiyobarbütirik asit (% 0,67) 

1,675 g tiyobarbütirik asit alındı, bir miktar distile suda çözüldü ve hacim 

250ml'ye tamamlandı. 

 

c- Standart MDA çözeltisi 

0,494ml 1,1,3,3-tetraetoksipropan 100ml alkolde çözülerek, 20mmol/L'lik 

stok standart çözelti hazırlandı. Bundan 0.1ml alınarak hacmi 100ml'ye tamamlandı 

ve 20 mol/L'lik standart çözelti elde edildi. Bu çözeltiden 2.5-5-10 mol/L'lik 

dilüsyonlar hazırlanarak aĢağıdaki gibi çalıĢıldı, 535 nm’de optik dansiteleri okundu 

ve kalibrasyon eğrisi çizildi. 

 

Deneyin YapılıĢı 

 

Test ve kör olarak iĢaretlenen cam deney tüpleri alındı ve test tüpüne 0.5 ml 

plazma pipetlendi. Kör tüpüne 3 ml ve test tüpüne 2,5 ml,  %20'lik TCA ilave edildi. 

Daha sonra her iki tüpe 1 ml TBA alındı ve tüpler 90 C' lik su banyosunda 30 dk 

inkübasyona bırakıldı, soğutuldu ve üzerine 4 ml n-butanol konularak 3000 devirde 
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10 dakika santrifüj edildi. Daha sonra n-butanol tabakası baĢka bir tüpe aktarılarak 

535 nm'de köre karĢı testin absorbansı spektrofotometrede okundu. 

 

Tablo-3 MDA Tayininde Uygulanan ĠĢlemler 

 Kör Test 

Plazma - 500 

TCA 3ml 2.5ml 

TBA 1ml 1ml 

90 C' de 30 dakika su banyosunda inkübe edildi sonra tüpler su altında soğutuldu. 

n-Bütanol 4ml 4ml 

3000 devirde 10 dakika santrifüj edildi. 

 

OluĢan tabaka ayrılarak 535 nm' de köre karĢı absorbansları okundu. 
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Sonuçların Hesaplanması 

MDA düzeyleri µmol/l olarak, hazırlanan kalibrasyon eğrisine bakılarak 

hesaplandı.  

 

 

             Grafik-2 MDA Standart Eğri Grafiği 
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3. BULGULAR  

 Halk elinde yetiĢtirilen güvercinlerin MDA ve GSH düzeylerin araĢtırılması 

amacıyla yapılan çalıĢmada, Haziran ve Ocak ayında alınan kan örneklerinde MDA 

ve GSH değerlerinin ortalama, standart hata ve iki gurup arasındaki farklığın önemi 

sırasıyla Tablo-3’de gösterilmiĢtir. 

 

ÇalıĢmada Haziran ayında alınan numunelerde elde edilen GSH düzeyleri 

109.30  5.46, Ocak ayında alınan numunelerde 85.12  3.88 mg/dl olarak kayıt 

edildi.  

 

Benzer Ģekilde Ocak ayında alınan numunelerde MDA düzeyleri 10.25  

0.33, Ocak ayında alınan numunelerde 7.44  0.52 mol/l olarak saptandı.  

 

Haziran ve Ocak aylarında alınan kan numunelerinde ölçülen GSH ve MDA 

düzeyleri kıyaslandığında istatistiksel olarak önemli (p<0,001)  farklar bulundu. 

 

Tablo-4 Güvercinlerde MDA ve GSH Düzeyleri 

Güvercinlerde MDA ve GSH düzeyleri 

(n:38) 
X  Sx p 

Haziran ayına ait MDA 10.25  0.33    

     0.001 Ocak ayına ait MDA 7.44  0.52 

Haziran ayına ait GSH 109.30  5.46  

0.001 Ocak ayına ait GSH 85.12  3.88 
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Haziran ayına ait GSH ve MDA 

değerleri 
Ocak ayına ait GSH ve MDA değerleri 

Sıra 

No 
MDA( mol/l) GSH (mg/dl) 

Sıra 

No 
MDA( mol/l) GSH (mg/dl) 

1 10.86 108.77 1 4.25 90.18 

2 10.59 108.07 2 6.97 65.26 

3 10.95 143.86 3 2.81 42.46 

4 8.14 75.44 4 11.58 115.09 

5 8.24 110.18 5 3.44 111.93 

6 7.51 114.74 6 8.42 109.82 

7 9.59 75.44 7 10.41 108.77 

8 8.87 147.37 8 3.53 112.28 

9 11.67 180.7 9 3.71 100.7 

10 11.86 150.88 10 7.78 99.3 

11 9.23 109.47 11 2.53 105.26 

12 10.59 203.51 12 9.86 60.7 

13 8.14 150.88 13 3.98 94.74 

14 11.31 71.93 14 6.61 118.6 

15 10.86 118.6 15 5.88 58.6 

16 12.86 73.68 16 7.06 89.82 

17 13.21 138.6 17 8.96 102.46 

18 13.94 74.04 18 4.98 107.37 

19 6.06 113.68 19 8.69 33.68 

20 12.94 135.44 20 4.80 77.19 

21 8.24 97.54 21 10.77 77.89 

22 13.21 122.11 22 10.95 44.91 

23 8.87 141.05 23 10.95 63.16 

24 12.94 81.75 24 2.81 86.67 

25 11.95 148.77 25 6.52 46.32 

26 8.24 111.58 26 9.23 42.11 

27 10.23 90.53 27 8.69 100 

28 8.42 90.18 28 15.2 72.98 

29 10.05 98.25 29 3.35 82.81 

30 13.30 73.68 30 5.43 107.02 

31 7.96 40.35 31 12.67 77.89 

32 7.69 84.21 32 11.76 113.74 

33 11.67 96.49 33 11.22 102.46 

34 11.86 108.77 34 6.79 70.18 

35 10.95 119.30 35 4.16 69.82 

36 8.69 75.44 36 8.33 77.19 

37 9.23 94.74 37 8.87 88.07 

38 8.51 73.68 38 9.05 107.37 
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4. TARTIġMA ve SONUÇ 

Yapısında -glutamin, sistein ve glisin amino asitlerini bulunduran GSH’ın 

organizmadaki en önemli fonksiyonlarından biri antioksidan özellik göstermesidir 

(1).  

ÇalıĢmada Haziran ayında alınan numunelerde elde edilen GSH düzeyleri 

109.30  5.46 mg/dl, Ocak ayında alınan numunelerde 85.12  3.88 mg/dl olarak 

saptandı. 

 

Galvani ve ark. bıldırcınlarda GSH değerini 150 µg/ml olarak bildirmiĢlerdir 

(12). Yapılan çalıĢmada elde edilen sonuçlar yukarıdaki araĢtırmadan farklı olarak 

yüksek bulunmuĢtur. Bunun sebebi olarak hem türün farklı oluĢu hem de 

güvercinlerin antioksidan savunma sistemlerinin daha güçlü olmasından 

kaynaklanabileceği düĢünülmektedir.   

 

Karaca ve ark. yaptıkları çalıĢmada, pekin ördeklerinde GSH düzeyini 78.7  

6.6, Moskova ördeklerinde 66.89  5.8, Mallard ördeklerinde 77.4  6.8 mg/dl olarak 

kaydetmiĢlerdir (19). ÇalıĢmadan elde edilen tam kan GSH düzeyleri Pekin, 

Moskova ve Mallard ördeklerinden elde edilen GSH düzeyleri ile kıyaslandığında 

birbirine yakın sonuçlar olduğu tespit edildi. Bu durum ördeklerin antioksidan 

savunma sistemleri ile güvercinlerin antioksidan savunma sistemlerinin birbirlerine 

yakın olabileceği kanısına varıldı. 

 

Üç karbonlu bir ketoaldehit olan MDA, üç ya da daha fazla çift bağ içeren 

yağ asitlerinin peroksidasyonu sırasında meydana gelir. Normal metabolik Ģartlarda, 

önce asetat veya malonata kadar okside olur daha sonra krebs siklusu ile CO2’e 

indirgenerek atılır. AĢırı lipit peroksidasyonunda MDA konsantrasyonunun arttığı ve 

organizmaya zarar verebileceği kaydedilmiĢtir (9,11,20). 

 

MDA düzeyleri Haziran ayında alınan örneklerde 10.25  0.33, Ocak ayında 

alınan örneklerde 7.44  0.52 mol/l olarak saptandı.  
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Karaca ve ark. yaptıkları çalıĢmada, Pekin ördeklerinde MDA düzeyini 1.3  

0.3, Moskova ördeklerinde 1.07  0.2, Mallard ördeklerinde 0.8  0.2 nmol/ml olarak 

kayıt etmiĢlerdir (19). Yapılan çalıĢmada güvercinlerden elde edilen MDA düzeyleri 

çeĢitli ördek türlerinde saptanan MDA düzeyleri ile kıyaslandığında çok büyük 

farkların olduğu bulundu. Bu durum lipit peroksidasyonunun güvercinlerde daha 

fazla olabileceğini göstermektedir.  

 

Ramnath ve ark. tarafından sıcak stresinin temel oksidatif stres parametreleri 

üzerine etkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada çeĢitli antioksidan/oksidan moleküllerin 

düzeylerinde değiĢimler saptamıĢlardır. Serum ve karaciğer lipit peroksidasyon 

düzeylerini sıcak stresine maruz kalan grupta yüksek olduğunu kaydetmiĢlerdir (27).  

 

Koinarski ve ark. Broiler tavuklarında MDA düzeyini 2.55 ± 0.07  mol/l 

olduğunu belirlemiĢlerdir (21). Yapılan çalıĢmada güvercinlerde bulunan MDA 

seviyesi Broiler tavuklarından daha yüksek bulunmuĢtur bu farklılığın türe özgü bir 

durum olduğu düĢünülmektedir.  

 

Sonuç olarak, bu çalıĢmayla güvercinlerde MDA ve GSH düzeyleri 

belirlenmiĢ olup, daha sonraki çalıĢmalara kaynak olabileceği düĢünülmektedir.  
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5. ÖZET 

 

Bu çalıĢmada güvercinlerde lipit peroksidasyonu ürünlerinden biri olan 

malondoaldehit (MDA) ve antioksidan özelliğe sahip bir tripeptit olan redükte 

glutatyon (GSH) düzeylerinin araĢtırılması amaçlandı. AraĢtırmada materyal olarak, 

halk elinde yetiĢtirilen canlı ağırlıkları 215-260 gr olan, 38 adet sağlıklı güvercin 

kullanıldı. Kan numuneleri 11 Haziran 2007 ve 15 Ocak 2008 tarihlerinde alındı ve 

numunelerde GSH ve MDA düzeyleri kolorimetrik olarak saptandı. 

 

GSH düzeyleri Haziran ayında alınan numunelerde 109.30  5.46 Ocak 

ayında alınan numunelerde 85.12  3.88 mg/dl olarak tespit edildi. 

 

MDA düzeyleri Haziran ayında numunelerde 10.25  0.33, Ocak ayında 

alınan numunelerde 7.44  0.52 mol/l olarak tespit edildi. 

 

MDA ve GSH düzeylerinde Haziran ve Ocak aylarında ait numunelerde 

istatiksel olarak p<0.001 fark bulundu. 

 

Sonuç olarak, bu çalıĢmayla güvercinlerde MDA ve GSH düzeyleri 

belirlenmiĢ olup, daha sonraki çalıĢmalara kaynak olabileceği düĢünülmektedir.  
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6. SUMMARY 

 

Investigation on MDA and GSH Levels in Pigeons 

 

Aim of this study was to investigate levels of malondialdehyde (MDA), a 

product of lipid peroxydation, and reduced glutathione (GSH), an antioxidant 

tripeptid, in peigons. Pigeons weighing 215 to 260 g (n=38) were obtained from local 

breeders.  

 

Blood samples were taken between 11 June 2007 and 15 January 2008. GSH 

and MDA levels were determined colorimetrically. 

 

GSH levels were 109.30 ± 5.46 mg/dl for June samples and they were 85.12 ± 

3.88 mg/dl for January samples. 

 

MDA levels were 10.25  0.33 mol/l for June samples and they were 7.44  

0.52 mol/l  for January samples. 

 

MDA and GSH levels were significantly different between June and January 

samples (P<0,001). 

 

 

Key Words: Pigeon, Reducted Glutathion, Malondialdehyde.  
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