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Öz 

Canlılar çevresel streslere karşı savunma mekanizmalarına sahiptir. Bu mekanizmalar canlıyı stres şartlarının 

olumsuz etkilere karşı korur. Stres cevaplarının oluşması karmaşık bir süreçtir. Canlı sistemler stres tiplerine karşı 

oluşturdukları yanıtların uyumuna göre hayatta kalmayı başarabilirler. Biyolojik sistemlerde stresle mücadele eden 

en önemli mekanizma antioksidan savunmadır. Hayvanlarda olduğu gibi bitkilerde de antioksdian savunma 

mevcuttur. Bitkiler gibi biyolojik stres cevaplarını aydınlığa kavuşturmak zordur.  Bitkiler; antioksidan sistemleri 

sayesinde çevresel stresin olumsuz etkilerine karşı mücadele edebilirler. Antioksidan sistem Süperoksit dismutaz, 

Katalaz, Askorbat peroksidaz, Glutatyon peroksidaz, Glutatyon redüktaz, Dehidroaskorbat redüktaz, 

Monodehidroaskorbat redüktaz ve Guaiakol peroksidaz gibi enzimler ile Askorbik asit, Glutatyon, α –Tokoferol, 

Karotenoid ve Fenolik bileşikler gibi enzimatik olmayan antioksidanlardan oluşur. Bu derlemede bitkilerde 

mevcut olan enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlar açıklanmış ve literatüre katkı amaçlanmıştır.  

Anahtar kelimeler: Antioksidan sistem, Bitki, Enzimatik antioksidan, Enzimatik olmayan antioksidan, Stres.   

 

Enzymatic and Non-Enzymatic Antioxidants in Plants 

 
 

Abstract 

Living things have defense mechanisms against environmental stresses. These mechanisms protect the organism 

against adverse effects of stress conditions. Stress responses are a complex process. Live systems can survive 

according to the compatibility of their responses to stress types. Antioxidant defense is the most important 

mechanism to combat stress in biological systems. As in animals, there is antioxidant defense in plants. It is 

difficult to clarify biological stress responses such as plants. Plants can fight against the negative effects of 

environmental stress through their antioxidant systems. The antioxidant system consists of enzymatic antioxidants 

such as Superoxide dismutase, Catalase, Ascorbate peroxidase, Glutathione peroxidase, Glutathione reductase, 

Dehydroaskorbate reductase, Monodehydroaskorbate reductase and Guaiacol peroxidase, as well as non-

enzymatic antioxidants such as Ascorbic acid, Glutathione, α-Tocopherol, Carotenoid and Phenolic compounds. 

This review, plants' enzymatic and non-enzymatic antioxidants were explained and it was intended to provide 

contribution to literature. 
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1. Giriş 

 

Stres; fiziksel olarak bir varlığa uygulanan birim alan başına güç olarak tanımlanabilir. Stres oluştuğu 

zaman nesnede bir değişiklik meydana gelebilir. Bitkiler aleminde herhangi bir stres çeşidinin neden 

olduğu değişimi ölçmek zor olduğundan biyolojik bakımdan stresi tanımlamak zordur. Bir bitki için 

stres oluşturan şartlar başka bir bitki için normal şartları sağlayabilir. Bu açıdan biyolojik stres; bitkiler 

gibi biyolojik sistemlerde normal fonksiyonları ve oluşumları olumsuz engelleyen şartlar olarak 

tanımlanabilir [1-3]. 

Hücreler plazma membranı ile çevrelerinden ayrılırlar. Hücresel yanıtlar ilk olarak hücre 

dışındaki molekülleri ile hücre membranı proteinleri arasındaki aktiviteler neticesinde ortaya çıkar. Stres 
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faktörü öncelikle plazma membranı üzerindeki reseptörler tarafından algılanır. Devamında oluşan sinyal 

G protein aracılıklı uyartılar, kalsiyum, inositol fosfat ve reaktif oksijen türleri (ROT) gibi ikincil 

mesajcıların üretimini sağlar. Sensör proteinler diğer sensörlerle birlikte ilgili genleri aktive ederek 

bitkinin strese karşı cevap oluşturmasını ve hayatta kalmasını sağlar. Stres sonucunda absisik asit ve 

etilen gibi hormonların üretiminde ve çeşitli gen ifadelerinde değişimler meydana gelir [4-6]. 

Kuraklık, sıcaklık tuzu ve yüksek ışık gibi çevresel faktörler bitki büyümesini, gelişimini ve 

verimini etkiler. Bunlardan herhangi biri optimum toleransı aştığında stres durumu ortaya çıkar ki, bu 

da gelişimsel, yapısal, fizyolojik ve biyokimyasal süreçleri etkiler [7-11]. Abiyotik stresin birincil 

etkileri iyon dengesizliği ve hiperosmotik streslerdir. Bir bitki abiyotik strese maruz kaldığında, bir 

takım genler açılır. Böylece bazı stres proteinlerinin seviyelerinin artması sağlanır. Bu proteinler ise 

streslere belirli bir derecede koruma sağlayabilir [1, 11-13].  

Stres sırasında, yüksek enerjili bir duruma sahip olan elektronlar, reaktif oksijen türleri (ROT) 

oluşturmak için moleküler oksijene (O2) transfer edilir [14]. Tekil oksijen (1O2), süperoksit iyonları 

(O2-) ve hidrojen peroksit (H2O2) gibi peroksitler en yaygın toksik ROT molekülleridir [15, 16]. 

ROT’lar membran lipidleri veya mitokondriyal DNA gibi yüksek moleküllü kütle moleküllerini hedef 

alarak DNA dahil olmak üzere hemen hemen tüm hücresel makromoleküllere zarar verebilir [17]. 

Özellikle kromatin organizasyonu ve daha düşük mitokondriyal DNA onarım aktivitelerinin 

olmamasından dolayı mitokondriyal DNA, nükleer DNA'ya nazaran oksidatif hasara daha duyarlıdır 

[18]. Stres koşullarında, ROT konsantrasyonu, normal büyüme koşulları sırasında üretilen bazal 

seviyeye kıyasla kloroplastlar, mitokondri ve peroksizomlarda zarar verici seviyelere yükselir. Stres 

durumunda CO2 fiksasyonu sınırlıdır, bu da Calvin döngüsü ile karbon indirgemesinde bir azalmaya 

yol açarak fotosentezde mekanizmasındaki okside NADP+ 'yı azaltır. Fotosentetik elektron transferi 

sırasında Ferrodoksin aşırı beslendiğinde; elektronlar, daha agresif oksijen radikalleri üreten zincir 

reaksiyonlarını tetikleyen Mehler reaksiyonu [19], adı verilen mekanizma tarafından süperoksit 

radikalleri (O2•-) oluşturmak üzere PS-I'den oksijene aktarılabilir. Serbest radikallerle indüklenen lipit 

peroksidasyonu, membran bozulmasında da önemlidir [20]. Çoklu doymamış yağ asitleri bitki zarındaki 

başlıca yağ asitleridir. Bu doymamış yağ asitleri özellikle 1O2 ve HO• gibi moleküllere karşı 

duyarlıdırlar [21]. Geniş kapsamdaki çoklu doymamış yağ asitleri peroksidasyonu membranın 

akışkanlığını azaltır, sızıntıyı artırır ve membran proteinlerinde ikincil hasar meydana getirir [22].  

Yaklaşık 2.7 milyar yıl önce çevremizdeki fotosentetik organizmalar tarafından moleküler 

oksijen üretilmiştir ve ROT’lar oksijenli hayatın istenmeyen ürünleri olmuştur [6, 22]. DNA, birçok 

farklı yolla ROT tarafından değiştirilebilir. ROT’lar içinde HO• en reaktif olanı iken, 1O2 esas olarak 

guanine saldırır. H2O2 ve O2•− daha iyimser olanlarıdır [23]. 8-Hidroksiguanin en sık gözlenen 

modifikasyondur [11, 24]. Protein oksidasyonu, ROT veya oksidatif stresin yan ürünleri tarafından 

indüklenen bir proteinin kovalent modifikasyonu olarak tanımlanır. Çoğu protein oksidasyonu temelde 

geri dönüşümsüzdür, ancak kükürt içeren amino asitlerden birkaç tanesi tersine çevrilebilir [25]. Protein 

oksidasyonu yaygındır ve sıklıkla oksidatif stres için tanısal bir belirteç olarak kullanılır. ROT ağırlıklı 

olarak hücre hasarına neden olmakla birlikte hücre içi sinyalleme ve düzenlemenin çeşitli yönlerinde 

önemli bir fizyolojik rol oynamaktadır [26]. ROT'un bir dizi genin ve sinyal transdüksiyon yollarının 

ekspresyonuna müdahale ettiğini açıkça ortaya koymuştur [12, 27, 28]. ROT, ikincil haberci olarak çok 

önemli bir fizyolojik rol oynayabilir. ROT'un toksik etkileri süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT), 

askorbat peroksidaz (APX), glutatyon redüktaz (GR), askorbik asit (AsA) gibi enzimatik olan ve 

tokoferol, glutatyon ve fenolik bileşikler gibi enzimatik olmayan antioksidatif sistem ile de karşı 

karşıyadır [28-33]. Normal olarak, her hücresel kısım belirli bir ROT'u detoksifiye eden birden fazla 

enzimatik aktivite içerir. Örneğin, sitozol H2O2'yi temizleyen APX, GPX ve PrxR gibi en az üç farklı 

enzim içerir [34].  

Oksidatif hasarın ana nedeni, bir antioksidan sistem tarafından önlenebilen mitokondriyadaki 

elektron taşıma sistemi (ETS) ürünü olarak reaktif oksijen türlerinin (ROT) üretilmesidir. Antioksdain 

sistem içerisindeki SOD enzimi süperoksit radikallerini yok ederken Katalaz, hidrojen peroksidin su ve 

oksijen içinde değişimini katalize eder [35]. Glutatyon peroksidaz radikal süpürücü ve membran 

stabilizörü olarak görev yapar. Askorbat oksidaz askorbik asit içeren bir redoks sistemine katılarak 

oksitlenmiş ve indirgenmiş glutatyon ve NADPH düzeylerini düzenleyebilir [36]. Polifenol oksidaz bazı 

fenolik bileşiklerin kinonlara aerobik oksidasyonunu katalize eder ve kloroplastlarda H2O2 ile su 

stresine karşı savunma yapar [37]. Aşırı peroksidasyon, E vitamini ve C vitamini gibi antioksidanların 
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geri dönüşümü için gerekli olan artan glutatyon tüketimine neden olur. C vitamini suda çözünür bir 

antioksidandır, peroksiradikalleri temizler [38].  

ROT’lar hücrede; kloroplastlar, mitokondri, peroksizomlar, plama membranları, endoplazmik 

retikulum ve hücre duvarının çeşitli yerlerinde hem normal hem de stresli koşullarda üretilmektedir. Işık 

varlığında, kloroplastlar ve peroksizomlar, ROT üretiminin ana kaynaklarıdır. Mitokondri ise karanlık 

koşullar altında ROT'un lider üreticisidir [39]. Aerobik organizmalar reaktif oksijen türlerinin sebep 

olduğu toksisiteye karşı hem kimyasal hem de enzimatik korunma sistemlerine sahiptir [40, 41]. 

 

2. Enzimatik Antioksidanlar 

 

2.1. Süperoksit Dismutaz (SOD)  

 

Süperoksit dismutaz enzimi O2
•-’yi H2O2’ye dönüştürür ve ilk olarak altı genetik ve biyokimyasal olarak 

ayrı izozimleri içeren mısırda gösterilmiştir [42, 43]. Aktif bölgelerindeki metal iyonu temelinde SOD, 

bakır ve çinko (Cu / Zn SOD), manganez (MnSOD) veya demir içermesine (FeSOD) göre çeşitli tipleri 

vardır. Aktif merkezde Ni içeren başka bir SOD tipi Streptomyces'te keşfedilmiştir [44]. Cu/ZnSOD, 

bitki hücresinin sitosol ve kloroplastında bulunur, MnSOD, mitokondri ve peroksizomların 

matriksindedir. SOD'ların düzenlenmesi, abiyotik strese bağlı olarak ortaya çıkan oksidatif stresle 

mücadelede rol oynamaktadır ve bitkilerin hayatta kalmasında önemli bir role sahiptir. Deneysel 

sonuçlar tuz stresi altındaki buğday, bezelye, mısır ve çay bitkilerinde SOD aktivitesinde artış olduğunu 

göstermektedir [45-47]. Süperoksid dismutaz, O2
•- anyonunu, daha az reaktif türler olan O2 ve H2O2’ye 

dönüştürür. SOD enzimi aktif bölgesinde bulunan metal kofaktörlere göre Fe-SOD, Mn-SOD ve Cu/Zn-

SOD olarak üç tipte sınıflandırılır. Mantarlarda ve hayvanlarda yalnızca Cu/Zn-SOD ve Mn-SOD 

bulunurken, bazı bitki türlerinde ve bakterilerde üç izoenzim tipi de bulunmaktadır. Bitkilerde SOD 

izoenzimleri farklı hücre bölümlerinde yer alır. Fe-SOD genelde bitkilerde belirlenememelerine karşın 

tespit edildikleri zaman kloroplast kısımlarında, Mn-SOD mitokondri ve peroksizomlarda, Cu/Zn-SOD 

kloroplast, sitoplazma ve hücrelerarası boşlukta bulunur [14, 48-51]. SOD izo enzimlerinin aktiviteleri, 

negatif boyanmaları ve potasyum siyanür (KCN) ve hidrojen perokside duyarlılıklarına göre belirlenir. 

SOD’un enzimatik reaksiyonu sonucu H2O2 ve O2 oluşur [42, 48]. Oluşan H2O2’nin hücreye zarar 

vermemesi için hemen ortamdan uzaklaştırılması gereklidir. Çünkü H2O2 belirli metal iyonları ve 

şelatların varlığında yüksek derecede reaktif OH radikalini oluşturur. Süperoksit dismutaz çeşitlerinin 

düzenlenmesi biyotik ve abiyotik streslerin neden olduğu oksidatif stres ile mücadelede ve çevresel stres 

şartları altındaki bitkinin hayatta kalabilmesinde hayati rol oynar [51]. Çeşitli çevresel stres şartları 

reaktif oksijen türlerinin üretiminde artışa neden olurken süperoksit dismutaz enzimi reaktif oksijen 

türlerinin miktarlarının azaltılmasında ve bertaraf edilmesinde önemli bir antioksidandır. Moleküler 

oksijenin çevresindeki moleküllerden iki elektron alması veya süperoksidin bir elektron alması sonucu 

peroksit meydana gelir. SOD dismutasyonla O2
•- molekülünü uzaklaştırır. Peroksit molekülü de iki 

hidrojen atomu ile birleşerek hidrojen peroksidi (H2O2) oluşturur [40, 52]. H2O2 membranlardan 

geçebilen uzun ömürlü bir oksidandır. Kendisi bir serbest radikal olmadığı halde, reaktif oksijen türleri 

içine girer ve serbest radikal biyokimyasında önemli rol oynar. Geçiş metal iyonları varlığında daha da 

hızla gerçekleşen bir reaksiyonla süperoksit anyon radikali ile birlikte en reaktif radikal olan hidroksil 

radikalini oluşturur [41, 53]. Süperoksit radikalinin konsantrasyonu, yüksek katalitik etkiye sahip 

süperoksit dismutaz (SOD) enziminin etkisiyle azaltılır. SOD tarafından katalizlenen bu reaksiyona 

dismutasyon tepkimesi adı verilir [41, 54].  

 

2.2. Katalaz (CAT) 

 

Esas olarak peroksizomlarda lokalize olan katalazlar, H2O2'yi O2 ve H2O'ya dönüştüren tetramerik hem 

içeren enzimlerdir [55, 56]. Bitki katalazları üç sınıfa ayrılabilir. 1. sınıf katalazlar fotosentetik 

dokularda en belirgindir ve foto-respirasyon sırasında üretilen H2O2'nin giderilmesinde rol oynar. 2. sınıf 

katalazlar vasküler dokularda yüksek oranda üretilir ve lignifikasyonda rol oynayabilir. 3. sınıf 

katalazlar ise, tohumlar ve genç bitkilerde oldukça fazladır ve bunların aktiviteleri glioksizomlarda 

glioksilat çevrimi sırasında yağ asidi bozunması sırasında üretilen aşırı H2O2'nin uzaklaştırılması ile 

bağlantılıdır [57]. Katalazlar, H2O2'yi doğrudan değiştirebilen ve stres sırasında ROT detoksifikasyonu 

için vazgeçilmez olan başlıca temizleyici enzimlerdir [58]. Katalaz aktivitesindeki artışın, muhtemelen 
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H2O2'nin toksik seviyelerini azaltarak doku metabolizmasındaki hasarın üstesinden gelmeye yardımcı 

olan bir özelliği olduğu düşünülmektedir. Abiyotik stres, çay, pamuk ve tütünde katalazın 

ekspresyonundan sorumlu genlerin düzenlenmesine yol açmaktadır [47, 59, 60]. Zhang ve ark., [61], 2. 

sınıfta yer alan katalazların temel olarak hastalık gelişimi ve direnciyle ilişkili olduğunu belirtmiştir. SA 

(salisilik asit) için bir hedef olduğu ve transgenik patates bitkilerinde tütün Cat2Nt geninin ekspresyonu, 

endojen patates Cat2St geninin kurucu ekspresyonuna ve duyarlı patates bitkilerinde Phytophthora 

infestans'a karşı arttırılmış dirence yol açabilir [62].  

 

2.3. Glutatyon Peroksidaz (GPx) 

 

Glutatyon peroksidazlar, H2O2 ve sitotoksik hidroperoksitlerin alkollere indirgenmesini katalizleyen 

çoklu izozimlerin ailesidir [63]. Bu nedenle, H2O2'nin atılmasının yanı sıra, GPx'ler ayrıca lipit 

ürünlerinin detoksifiye edilmesine de hizmet eder. ROT aktivitesi nedeniyle peroksidasyon oluşur. 

Bitkilerde GPx’ler; selenyum bağımlı GPx, nonselenium bağımlı fosfolipitler hidroperoksit GPx 

(PHGPX) ve GPX aktivitesini gösteren glutatyom transferazlar (GST) olmak üzere üç tip olarak 

sınıflandırılır: GPx ve GST enzimleri alt ünitelerinde, selenyumun aktif merkezdeki bağlanma yapısında 

ve katalitik mekanizmalarında farklılık gösterir. Glutatyon peroksidaz geni veya glutatiyon S-transferaz 

geninin herhangi birinin aşırı ekspresyonu, E. coli'de tekil oksijen direncini arttırmak için yeterli 

olmuştur [64GPx'in katalitik reaksiyonu için substrat, H2O2 veya organik bir peroksit olan ROOH'ı 

kullanır. GPx, aynı anda GSH'yi oksitlerken peroksitleri suya (veya alkole) ayırır. GPx, bir substrat 

olarak H2O2 için katalaz ile rekabet eder ve düşük seviyelerde oksidatif strese karşı ana koruma 

kaynağıdır. 

 

2.4. Askorbat Peroksidaz (APX) 

 

APX, H2O2'nin su-su ve askorbat-glutatyon döngülerinde tutulmasıyla ilgilenir ve askorbik asidi (AsA) 

elektron vericisi olarak kullanır. APX'ler (askorbat peroksidazlar) H2O2'yi suya indirir ve bitkilerin 

antioksidan sisteminde önemli bir rol oynar. [65, 66]. APX ailesi, thylakoid ve mikrozomal membran 

bağlı formlarda bulunabildiği gibi çözünür formda stromal, sitosolik ve apoplastik enzimleri de içeren 

en az beş farklı izoformdan oluşur [67]. APX'in kloroplastik izoformu çok kararsızdır ve yarı ömrü 

AsA'nın yokluğunda 30 saniyeden azdır. Sitozolik formun yarı ömrü ise 40-60 dakikadır [68]. APX 

ıspanak, bezelye, çay ve soya fasülyesinde belirlenmiştir. Thylakoidal APX, stres altında nanomolar 

seviyelerde H2O2 tarafından inhibe edilir [68, 69]. APX, H2O2 için CAT’ten daha yüksek bir afiniteye 

sahiptir ROT sinyallemesinin ince modülasyonundan sorumlu olabilir. Zhang ve ark., [61], 9-

sispoksikrotenoid dioksijenaz (NCED) geni SgNCED1'i aşırı eksprese eden transgenik tütünün, APX'in 

artan aktivitesini gösterdiğini ve transjenik bitkilerin, 0.1 M mannitol indüklenmiş kuraklık stresi ve 0.1 

M NaCl kaynaklı tuzluluk stresi altında büyümeyi geliştirdiğini bildirmiştir. Vital ve ark., [60], NaCl ve 

parakuat stresi altındaki pamuk kalluslarında askorbat peroksidaz (APX) aktivitelerinin 2 saat içinde 

önemli ölçüde arttığını göstermiştir. Buğday bitkisinde 300 mM NaCl stresinin APX aktivitesini ciddi 

derecede artırdığı bildirilmiştir [45]. APX ile ilşikili genler çeşitli abiyotik streslere karşı farklı şekilde 

modüle edilir [70-72].  

 

2.5. Glutatyon Redüktaz (GR) 

 

GR bir dizi bitki dokusundan arındırılmış ve oldukça korunmuş bir enzimdir. GSSG'nin disülfit bağının 

NADPH-bağımlı reaksiyonunu katalize eder ve bu nedenle indirgenmiş glutatyon havuzunu korumak 

için önemlidir. GR esas olarak kloroplast stromada lokalize olmakla birlikte, mitokondri, sitosol ve 

peroksizomlarda da bulunur. Bitkiler bu enzimin birden çok formuna sahiptir [73]. GR, askorbat-

glutatyon yolunun son adımını sınırlayan hızı katalize eder. Yüksek seviyeli GR aktivitesi muhtemelen 

NADP+ / NADPH oranını artırarak NADP+’nın fotosentetik elektron taşıma zincirinden elektronları 

kabul etmesi sağlamaktadır. Böyle bir durumda elektronların O2'ye akışı ve dolayısıyla O2'nin oluşumu 

minimize edilebilir [74]. GR'de artış bitkilerde aktivite, glutatyon (GSH) seviyelerinin birikmesine 

neden olur ve sonuç olarak bitkilere tolerans sağlar. 
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2.6. Dehidroaskorbat Redüktaz (DHAR)  

 

Bir elektron vericisi olarak redüklenmiş glutatyon (GSH) kullanalarak dehidroaskorbatı (DHA) AsA'ya 

düşürür [75]. Hem simplast hem de apoplastta AsA havuz büyüklüğünün düzenlenmesi kritiktir, böylece 

bitki hücresinin redoks durumunu ana hatlarıyla incelenebilir [76]. DHAR bol miktarda tohumlarda, 

köklerde ve yeşil filizlerde bulunur. Çeşitli bitkilerin dokularında DHAR aktivitesi olduğu da 

bildirilmiştir [77].  

 

2.7. Monodehidroaskorbat Redüktaz (MDHAR) 

 

MDHAR kısa ömürlü Monodehidroaskorbat (MDHA)'dan, NADPH'yi bir indirgeyici ajan olarak 

kullanarak, nihai olarak hücresel AsA havuzunun yenilenmesinden sorumludur. AsA'yı yeniden 

oluşturduğundan, APX ile peroksizomlar ve mitokondrilerde lokalizedir. APX, H2O2'yi süpürür ve bu 

işlemde AsA'yı oksitler [14]. MDHAR, kloroplast, mitokondri, peroksizomlar, sitosol ve 

glioksisomlarda bulunur ve çeşitli izozimlere sahiptir. MDAR izoformlarının kloroplast, sitozol, 

peroksizom ve mitekondride bulunduğu belirtilmiştir [78, 79].  

 

2.8. Guaiakol Peroksidaz (GPX)  

 

Hem normal metabolizma sırasında hem de stres sırasında aşırı H2O2'yi ortadan kaldıran 40-50 kDa 

monomerlerden oluşan hem içeren bir enzimdir. Lignin biyosentezinde hayati bir rol oynar ve indol 

asetik asidi (IAA) bozarak ve H2O2'yi de kullanarak biyotik strese karşı savunur. GPX, guaiakol ve 

pyragallol [80]. gibi aromatik bileşikleri elektron donörü olarak tercih eder. GPX’in, hücre duvarında 

(sitosol, vakuol) aktif olduğu ve hücre duvarında aktif olduğu için H2O2'nin çıkarılmasında anahtar 

enzim olarak kabul edilir. 

 

3.  Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 

 

3.1. Askorbik Asit (AsA) 

 

AsA, en kapsamlı olarak çalışılan antioksidanlardan biridir ve bitki hücre tipleri, organel ve 

apoplastların çoğunda saptanmıştır [81, 82]. Normalde, indirgenmiş formda oluşur ve hücre içi 

konsantrasyonu 20 mM’dan 300 mM'ye kadar değişir (Noctor ve Foyer, 1998). Askorbat, mitokondride 

sentezlenir ve bir proton-elektrokimyasal mekanizma veya kolaylaştırılmış difüzyon yoluyla diğer hücre 

bileşenlerine taşınır [81]. AsA; bitkilerin büyümesi, farklılaşması ve metabolizmasını düzenleyen birçok 

fizyolojik sürece etki eder [83]. AsA'nın bitki savunma sisteminde önemli bir rolü de hücrenin metabolik 

süreçlerini H2O2 ve diğer toksik oksijen türevlerine karşı korumaktır. AsA esas olarak indirgeyici olarak 

hareket eder ve birçok serbest radikal türünü temizler. Malondialdehit (MDA) sürecinde etkildir. 

Elektron donörü genellikle NADPH'dır ve kloroplastlarda su-su döngüsü durumunda 

monodehidroaskorbat redüktaz (MDAR) veya ferredoksin ile katalize edilir [80]. AsA, 1O2, O2
•- ve 

OH'yi doğrudan süpürüp tokoferoksil radikalinden tokoferolü geri kazanarak membran koruması sağlar. 

AsA ayrıca, ketenepoksidazın kofaktörü olarak davranır, böylece aşırı uyarım enerjisinin yayılmasını 

sağlar [82]. α-tokoferolü rejenere ederek veya ksantofil siklusundaki zeaksantinin senteziyle dolaylı 

olarak reaksiyona girebilir. AsA, oksidatif sürecin neden olduğu hasarı en aza indirmede büyük rol 

oynamaktadır. Bunu diğer antioksidanlarla olan sinerjik etkisi ile gerçekleştirilir [84].  

 

3.2. α -Tokoferol 

 

Tokoferoller; bitkilerin ve alglerin tüm kısımlarında bulunan bir antioksidan ailesidir [55]. Dört 

izomerden (α, β, γ ve δ) oluşan [85] tokoferoller içerisinde α-tokoferoller, kloroplast membranlardaki 

en biyolojik olarak aktif ve baskın antioksidandır. Böylece foto-oksidatif hasara karşı koruyucu etki 

gösterir. Antioksidan özellikler tekil oksijeni bağlama yeteneğine bağlıdır. Wu ve Tang [86], 120 tekli 

oksijen molekülünün tek bir α -tokoferol molekülü tarafından nötralizeedilebileceğini ileri sürmektedir. 

α -tokoferoller ayrıca lipit oksidasyonu ile üretilen çoklu doymamış yağ asitleri radikallerini içeren 

zincir reaksiyonlarda sonlandırıcılar olarak işlev görür [87]. α -Tokoferoller lipit peroksi radikallerini 
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süpürür ve askorbat veya diğer antioksidanlarla reaksiyona sokar [88]. Tokoferollerin en önemli işlevi, 

çoklu doymamış yağ asitleri ile ilgili çeşitli mekanizmalara katılmalarıdır [64]. Fotosentez ve 

metabolizmanın yan ürünleri olarak üretilen ROT, bitki hücrelerinde potansiyel lipit peroksidasyonu 

kaynaklarıdır. Çeşitli abiyotik streslere yanıt olarak fotosentetik bitki dokularında α -Tokoferol 

düzeyleri artmaktadır [89]. α-Tokoferoller çeşitli ROT ve lipit oksidasyon ürünlerini temizler ve 

söndürür, membranları stabilize eder ve sinyal iletimini modüle eder [89, 90]. α-Tokoferoller, lipit 

otooksidasyonunda etkili bir serbest radikal tuzağı oluşturur. AsA ile birlikte tokoferollerdeki artış, 

pirinçteki su eksikliği koşullarının birincil tepkilerinden biri olarak ortaya çıkmıştır [91]. Oksidatif stres 

yüksek bitkilerde tokoferol sentezinden sorumlu genlerin ifadesini aktive eder. α -tokoferol ve askorbik 

asit içeren antioksidanların domateste triazol uygulamasını takiben arttığı bildirilmiştir ve bu moleküller 

membranların oksidatif hasara karşı korunmasında rol oynayabilir [92]. Triazol, buğdayda antioksidan 

ve antioksidan enzimlerin seviyelerini arttırmaktadır [93]. Bitkilerde su stresi sırasında tokoferolde 

artışlar birçok araştırmacı tarafından gösterilmiştir [92, 94].  

 

3.3. Glutatyon 

 

Glutatyon; sitosol, kloroplastlar, endoplazmik retikulum, vakuoller ve mitokondri gibi hemen hemen 

tüm hücre bölümlerinde saptanan bir tripeptit (γ-glutamilsisteinil glisin)'dir [95]. Glutatyon, çoğu bitki 

hücresinde ana protein olmayan tiol kaynağıdır. Glutatyonun tiol grubunun kimyasal reaktivitesi, tüm 

organizmalarda geniş bir biyokimyasal fonksiyon yelpazesine hizmet etmeyi özellikle uygun 

kılmaktadır. Tiol grubunun nükleofilik yapısı, metallerle merkapid bağlarının oluşmasında ve seçilen 

elektrofillerle reaksiyona girmesinde önemlidir. Ayrıca ağırlıklı olarak indirgenmiş formda (GSH) 

oluşur ve konsantrasyonu kloroplastlarda en yüksektir (1-4 mM). Glutatyonun biyosentetik yolu iyi 

bilinmektedir ve askorbat biyosentezden farklı olarak bitkiler, hayvanlar ve mikroorganizmalarda 

benzerdir. AT-glutamilsistein sintetaz (γ-ECS) ve glutatyon sentetaz (GSHS) ile katalizlenen ATP'ye 

bağlı iki aşamada bileşen amino asitler tam tripeptidi oluşturmak üzere bağlanır. Bu adımlar hem 

kloroplastik hem de kloroplastik olmayan bölmelerde meydana gelir ve sinapslarda glutatyon 

konsantrasyonları ve redoks durumundaki değişiklikler önemli olabilir [96]. Glutatyon, çeşitli yollarla 

etki eden bir antioksidandır. Askorbat-glutatyon çevriminde GSH, hem enzimatik hem de enzimatik 

olmayan DHA'yı (dehidroaskorbat) azaltmak için kullanılır ve kendisi GSSG'ye (oksitlenmiş glutatyon) 

oksitlenir. GSSG'den GSH'ye rejenerasyon, glutatyon redüktaz ile katalize edilir ve NADPH indirgeme 

gücü olarak kullanılır. GSH'nin yüksek redüksiyon potansiyelinden merkezi bir nükleofilik sistein 

kalıntısı sorumludur. GSH'nin antioksidatif savunmadaki bu merkezi rolü, bir başka güçlü antioksidan, 

askorbik asidi askorbat-glutatyon döngüsü yoluyla yeniden üretme yeteneğinden kaynaklanmaktadır 

[95].  

 

3.4. Karotenoid 

 

Karotenoidler; bitkilerde ve mikroorganizmalarda bulunan pigmentlerdir. Doğada meydana gelen 

600'den fazla karotenoid vardır. Çeşitli çalışmalar, karotenoidlerin belirli kanser türlerini, aterosklerozu, 

yaşa bağlı kas dejenerasyonunu ve diğer hastalıkları önleyebileceğini veya önlediğini göstermiştir. 

Karotenoidlerin antioksidan aktivitesi, esas olarak β-karotenin bozulma olmaksızın tekil oksijeni 

baskılamaya yönelik mükemmel kabiliyetinden sorumlu olan, eşlenmemiş elektronları delokalize etmek 

için konjuge çift bağlı yapı yeteneğinin bir sonucu olarak ortaya çıkar. Peroksil (ROO), hidroksil (OH) 

ve süperoksit radikalleri (O2
•-) gibi serbest radikallerle β-karoten kimyasal reaktivite gösterir. Yeterince 

yüksek konsantrasyonlarda, karotenoidler lipitleri peroksidatif hasara karşı koruyabilir [97].  

 

3.5. Fenolik Bileşikler 

 

Flavonoidler, tanenler, hidroksisinnamat esterler ve lignin gibi fenolikler, bitki dokularında bol miktarda 

bulunan çeşitli ikincil metabolitlerdir. Polifenoller serbest radikal temizleme aktivitesi için ideal bir 

yapısal kimyaya sahiptirler. Tokoferol ve askorbattan daha etkili antioksidanlar olduğu gösterilmiştir. 

Polifenolik bileşikler en yaygın olarak ortaya çıkan ve her yerde bulunan bitki metabolitleri gruplarından 

birini oluşturur ve insan diyetinin ayrılmaz bir parçasını temsil eder [98]. Polifenollerin antioksidatif 

özellikleri, hidrojen veya elektron donörleri olarak yüksek reaktifliklerinden ve polifenol türevli 
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radikalin stabilize olma yeteneklerinden kaynaklanır. Eşlenmemiş elektronu (zincir kırma fonksiyonu) 

ve geçiş metali iyonlarını şelatlama Fenton reaksiyonunun sonlandırılması) yeteneklerine sahiptirler 

[99]. Fenoliklerin antioksidatif özelliklerinin altında yatan bir başka mekanizma da lipid metabolizması 

modifikasyonu ve zarların akışkanlığının azaltılması ile flavonoidlerin peroksidasyon kinetiğini 

değiştirebilmeleridir. Bu değişiklikler, serbest radikallerin difüzyonunu olarak engelleyebilir ve 

peroksidatif reaksiyonları kısıtlayabilir. Antioksidanlar olarak işlev gören fenolik bileşikler, serbest 

radikal zincirlerinin sonlandırıcıları ve lipid peroksidasyonunu katalize edebilen redoks-aktif metal 

iyonlarının bağlayıcıları olarak işlev görebilir [98].  

 

4. Sonuç ve Öneriler  

 

Çeşitli stres tiplerinin sebep olduğu ROT’lar hücre ve organizmaya ciddi zararlar vermektedir. Özellikle 

hücre membranındaki çoklu doymamış yağ asitlerinde meydana gelen zararlar oldukça önemlidir. 

Bitkiler sahip oldukları antioksidan savunma sistemi ile stres cevapları oluşturmakta ve stresin neden 

olduğı olumsuz durumlarşla başa çıkabilmektedir. ROT’lar canlıda bir takım sinyal yollarını uyarmakra 

ve kompleks mekanizmalarla antioksidan savunma başlatılmaktadır. Canlılarda antioksidanlar yaşam 

için çok önemli moleküllerdir. Enzimatik ve enzimatik olmayanlar antioksidanlar canlının normal 

yaşam faaliyetlerini sürdürmesine yardımcı olmaktadır. Bu sistemler bir bir ile iletişim ve etkileşim 

içinde hareket etmektedir. Strese cevap olarak ortay konan tepkiler bu mekanizmaların ortak ve uyum 

içerisinde çalışmasıyla mümkündür. Stres uyartısı alındığı zaman ilgili reseptörler ve genler yeniden 

düzenlenerek cevapları oluşturmakta ve antioksidan moleküller görevlerini yapmaktadır. Çevresel 

stresler bitkilerde ürün ve verim kaybına neden olan en önemli unsurlardan biridir. Bu nedenle bitkilerde 

antioksidan savunma üzerine yapılan çalışmalar durmadan devam edecektir. Söz konusu antioksidan 

savunma mekanizmasının daha iyi anlaşılması için gen ifadelerinin açıklığa kavuşturulması daha etkili 

olacaktır. 
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