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OZET

Son yillarda en fazla calisilan konulardan olan serbest radikaller ve antioksidanlar giin gectikce
daha da 6nem kazanmaktadir. Normal sartlar altinda canlt metabolizmasi saglikli iken antioksidanlar ile
serbest radikaller denge halindedir. Ancak bu denge serbest radikaller lehine degistigi zaman, oksidatif
stres kaynakl hastaliklara yatkinlik gozlenmektedir. Ozellikle cevre kirliligi, alkol ve sigara kullanimu,
orman yanginlari, X-rays ve UV 1sinlar1 gibi eksojen serbest radikal kaynaklarinin artigi, insan viicudunda
bulunan karbonhidratlarin, yaglarm, proteinlerin ve DNA’nin zarar gérmesine yol acarak oksidasyona
neden olabilmektedir. Serbest radikallerin artmasiyla, endojen antioksidanlar yetersiz kalabilmekte
ve bu da eksojen antioksidanlarin alinmasini gerektirebilmektedir. Bu derlemede, endojen ve eksojen
antioksidanlar siniflandirilarak endojen antioksidanlar ve vitamin eksojen antioksidanlar hakkinda genel
bilgi verilmesi amaglanmustir.

Anahtar Kelimeler: Endojen Antioksidanlar, Eksojen Antioksidanlar, Vitamin Antioksidanlar

ANTIOXIDANTS

ABSTRACT

Free radicals and antioxidants are among the most studied topics in recent years. As a result, they
are gaining more importance with each passing day. Under normal circumstances, antioxidant levels
and production of free radicals are in normal balance. However, when this balance changes in favor
of free radicals, susceptibility to oxidative stress-induced diseases can be observed. Particularly, the
increase in exogenous sources of free radicals, such as environmental pollution, alcohol and tobacco use,
forest fires, X-rays and UV radiation, can lead to oxidation causing damage of the carbohydrates, fats,
proteins, and DNA in the human body. Due to the increase in free radicals, endogenous antioxidants may
be inadequate. Therefore, consumption of exogenous antioxidants can be needed. In this review, after
the classification of endogenous and exogenous antioxidants, it is intended to give general information
about endogenous antioxidants and exogenous vitamin antioxidants.
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Antioksidanlar

GIRIS
Insan serbest  radikaller
tarafindan olusturulabilecek oksidatif stresi

ortadan kaldirmak i¢in en 6nemli silahi an-

viicudunun

tioksidanlardir. Antioksidanlar serbest radi-
kalleri temizleyebilen ve hiicre hasarini en-
gelleyebilen maddelerdir. Insanda bulunan
antioksidanlar ya viicut tarafindan dogal
olarak iiretilirler ya da disaridan ilave olarak
almirlar. Hem endojen hem de eksojen an-
tioksidanlar serbest radikal siipiiriicli olarak
hareket ederler. Bundan dolayr savunma
sisteminin etkisini artirarak hastalik riskini
de azaltirlar (1).

Tablo 1: Antioksidanlarin siniflandirilmasi (6,7)

Antioksidanlar, normal hiicre metabo-
lizmasimin toksik yan iirlinii olan serbest ra-
dikalleri etkisiz hale getirerek koruyucu etki
gosterirler (2).

Antioksidanlar

Reaktif oksijen tiirlerinin olusumunu en-
gellemek, bu maddelerin meydana getirdigi
hasarlar1 6nlemek ve detoksifikasyonu sagla-
mak lizere viicutta gorev yapan savunma
sistemlerine “antioksidan savunma sistem-
leri” ya da “antioksidanlar” adi verilir (3).
Antioksidanlar, radikallerle olduk¢a hizli bir
sekilde reaksiyona girerek otooksidasyon/

Siiperoksit dismutaz (SOD) Glutatyon Koenzim Q 10
Katalaz (CAT) Melatonin Selenyum
Glutatyon peroksidaz (GPx) Urik asit a-lipoik asit
Glutatyon rediiktaz (GR) Bilirubin Transferrin
Albiimin Seruloplazmin

a-Tokoferol (Vitamin E)

Ksantin oksidaz inhibitorleri
(allopiirinol, oksipiirinol, pterin aldehit, tungsten)

[-karoten (Vitamin A)

NADPH oksidaz inhibitorleri (adenozin, lokal anestezikler, kal-
siyum kanal blokerleri, nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar)

Askorbik asit (Vitamin C)

Rekombinant siiperoksit dismutaz

Folik asit (Vitamin B9)

Trolox-C (vitamin E analogu)

Endojen

(GPx aktivitesini artiran ebselen ve asetilsistein)

antioksidan aktiviteyi artiranlar

Nonenzimatik serbest radikal toplayicilar (mannitol, albiimin)

Demir redoks dongiisii inhibitorleri (desferroksamin)

Notrofil adezyon inhibitorleri

Sitokinler (TNF ve IL-1)

Barbitiiratlar

Demir selatorleri
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peroksidasyonun ilerlemesini onleyen mad-
delerdir (4). Antioksidanlarin rolleri arasinda
serbest radikallerin fazlasini etkisizlestirmek,
serbest radikallerin toksik etkilerine karsi
hiicreleri korumak ve hastaliklar1 6nlemede
katki saglamak sayilabilir (5).

Antioksidanlarin Smiflandirilmasi

Antioksidanlar, endojen ve eksojen ol-
mak tizere iki grup altinda toplanabilir (Tab-
lo 1; 6,7). Endojen ve eksojen antioksidan-
lar, oksidan/antioksidan dengesini saglamak
icin serbest radikallerden viicudu korur ve
serbest radikalleri etkisizlestirmek i¢in kul-
lanilirlar (7).

Endojen Antioksidanlar

Endojen kaynakli antioksidanlar, enzima-
tik ve nonenzimatik antioksidanlar olarak iki
alt grupta siniflandirilabilir (2,5,6).

Enzimatik Antioksidanlar

Stiperoksit dismutaz (SOD), Katalaz
(CAT), Glutatyon peroksidaz (GPx) ve Glu-
tatyon rediiktaz (GR) enzimatik savunma
hattin1 olusturan enzimsel antioksidanlardir
(2,5,7.,8).

Siiperoksit Dismutaz

Reaktif oksijen tiirlerine kars1 ilk savun-
ma hattimt olusturur (2,7). Siiperoksit dis-
mutaz, stiperoksit radikalini (O,”) hidrojen
peroksit (H,0,) ve molekiiler oksijene (O,)
katalizleyen enzimatik bir antioksidandir.
Hidrojen peroksit daha sonra, CAT ya da
GPx ile ortamdan uzaklastirilir (9).

SOD

202+ 2H H20: + O3

Insanlarda SOD’un ii¢ formu bulunur.
Bunlardan bakir (Cu) ve cinko (Zn) iceren
stiperoksit dismutaz (Cu/Zn SOD) sitozolde,
manganez (Mn) igeren siiperoksit dismutaz
(Mn SOD) mitokondride ve ekstraselliiler

Karabulut ve Giilay

stiperoksit dismutaz (EC SOD) hiicre dis1
sivilarda bulunur (7.9).

Stiperoksit dismutaz izoenzimlerinden si-
tozolik dimerik Cu/Zn SOD, 32 kDa molekiil
agirhigina sahiptir ve iki esit alt iiniteden
olusur. Her bir alt iinitesinde bir Cu ve bir
Zn atomu icerir. Hiicrelerde en bol bulunan
SOD formudur (10,11).

Bir diger SOD izoenzimi olan Mn SOD,
80 kDa molekiil agirligina sahiptir. Mitokon-
driyal bir enzim olup dort esit alt iiniteye sa-
hiptir. Aktif bolgesinde Mn** bulundurmak-
tadir. Farkliliklara ragmen Cu/Zn SOD ile
ayni reaksiyonu katalizlemektedir (12-14).

Ekstraselliiler siiperoksit dismutaz (EC
SOD), 135,000 kDa molekiiler agirliga sa-
hiptir. Organizmalarda Oncelikli olarak ho-
motetramer formda bulunmasma ragmen,
tetramer, dimer ya da multimer formlarda
da bulunabilir. Ekstraselliiler siiperoksit dis-
mutaz, her bir alt tinitesinde bir Cu ve bir
Zn atomu icerir. Bakir ve c¢inko enzimatik
aktivite icin gereklidir. Ekstraselliiler siiper-
oksit dismutazin oncelikli yeri ekstraselliiler
matriks ve hiicre yiizeyleridir. Bu bolgelerde
plazmada bulunandan daha yiiksek yogun-
lukta bulunur. Ekstraselliiler stiperoksit dis-
mutaz, fibroblast hiicreleri, glia hiicreleri ve
endotel hiicreleri tarafindan salgilanmakta ve
sentezlenmektedir. Akciger dokusunda tip II
epitel hiicrelerinin ve solunum yollari ile kan
damarlarini ¢evreleyen diiz kas hiicrelerinin
yogunluguna bagli olarak EC SOD sevileri
yiiksektir. Ekstraselliiler diizeyde enzima-
tik olarak O,’leri etkisizlegtirebilen tek an-
tioksidan olmasi sebebiyle, EC SOD oksidan
hasari, yangi ve fibrozis gibi bir ¢ok akciger
hastaliklarindan korunmada ¢ok onemli bir
role sahiptir (15).

Katalaz

Katalaz, dort protein alt birimden mey-
dana gelir. Her bir alt birim, bir hem gru-
bu ve bir NADPH molekiilii icerir (9,16).
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Bir¢ok katalazda NADPH molekiilii yiiz-
eye yakin ve sikica baglidir (17). Katalaz,
biiyiik Ol¢iide peroksizomlar gibi hiicre ici
organellerde ve daha az olarak mitokondri
ve endoplazmik retikulumda bulunur. Hidro-
jen peroksitin, HO ve O,’ye doniisiimiinii
katalize eder (18). Siiperoksit radikali, SOD
aracilifiyla H,O, doniistiiriiliir. Hidrojen
peroksit bir radikal olmamasina ve biyolojik
onemi olan molekiillerin ¢cogu ile reaksiyona
girmemesine ragmen, Cu ve Fe iyonlarinin
katalizorliigiinde Fenton reaksiyonu ile en
reaktif oksijen tiirli olan hidroksil radikali
(OH’) olusumunda bir 6n madde olarak rol
oynamaktadir (19,20).

CAT

2H202? > H:20 + 02

Fenton reaksiyonu
H:0: + CuFe? —————> OH +O0H + Cu™2Fe?

Glutatyon Peroksidaz

Glutatyon peroksidaz, hiicrelerin sitopla-
zmasinda bulunup H,O,’den kaynaklanan
korur.
Boylece H,O,’den OH’nin olugmasini en-
geller. Glutatyon peroksidaz, dort protein alt

oksidatif hasara karg1 hiicreleri

biriminden olusur. Her bir alt birim bir
selenyum atomu igerir (7). Glutatyon per-
oksidaz, elektron kaynag1 olarak glutatyonu
(GSH) kullanarak H,O,’yi ve organik hi-
droperoksitleri (lipit hidroperoksitler, DNA
hidroperoksitler) metabolize eden bir en-
zimdir. Glutatyon peroksidaz enziminin iki
ana tipi saptanmustir. Bunlardan biri aktif
bolgesinde selenyum iceren selenyuma
bagimli glutatyon peroksidaz (Se-GPx)’dir.
Selenyuma bagimli glutatyon peroksidaz,
H,0, ve organik hiperoksitlere kargi etkilidir.
Selenyuma bagimli olmayan glutatyon per-
oksidaz (GST) ise daha ¢ok organik hidrop-
eroksitlerin metabolize edilmesinde faaliyet

gosterir (21-25). Bu metabolize etme raksiy-

onlar1 sirasinda GSH, hidrojen verici olarak
hareket ettifinden dolayr H,O, ve hidroper-
oksitler indirgenirken GSH okside olur (25).
Okside glutatyon, glutatyon disiilfittir
(GSSG). Glutatyon rediiktaz (GR) enzimi
varliginda okside glutatyon rediikte glu-
tatyon haline geri indirgenir. Bu indirgenme
reaksiyonu esnasinda GR elektron vericisi
NADPH’yi (7,25).

olarak kullanir

GPx

H202 + 2GSH > GSSG +2H:20

Glutatyon Rediiktaz

Glutatyon rediiktaz, flavin adenin diniikle-
otid (FAD) iceren flavoprotein bir enzimdir.
Glutatyon rediiktaz, NADPH nin bir elek-
tronunu okside glutatyonun disiilfid baglari-
na aktararak yeniden GSH’ye dondistiiriilir.
Bu nedenle NADPH serbest radikal hasarini
engellemek icin gereklidir ve en Onemli
kaynag1 heksoz monofosfat (pentoz fosfat)
yoludur (2,26).

GR

2GSSG + NADPH+H™ > 2GSH + NADP™

Nonenzimatik Antioksidanlar

Enzimsel olmayan antioksidanlar arasin-
da glutatyon, melatonin, {irik asit, bilurubin,
alblimin, koenzim Q10, selenyum, o-lipoik
asit, seruloplazmin ve transferrin sayilabilir
(2,5,7,8,27,28).

Glutatyon

Glutatyon, hemen hemen biitiin Okary-
otik hiicrelerde sentezlenir. Bundan dolay1
yliksek yogunluklarda bulunur. Glutatyon
bir antioksidan olarak hareket eder ve ayrica
hiicrenin redoks durumunu korumada, de-
toksifikasyon sisteminin calismasinda, eiko-
sonoidlerin sentezlenmesinde, hiicre sinyal
mekanizmasinin diizenlenmesinde, gen ek-
spresyonunda ve apoptozisde de antioksidan
olarak faaliyet gosterir (29).
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Glutatyonun yaklasik olarak %85-90°1 si-
toplazma da bulunur. Fakat bazen GSH sito-
plazmada sentezlendikten sonra mitokondri,
cekirdek, peroksizomlar ve endoplazmik re-
tikulumda da bulunabilir (30,31).

Glutatyonun sentezlenmesi iki Onem-
li asamada olur. Ilk olarak glutamin-sistein
ligaz (GCL), glutamin ve sisteini baglayarak
y-glutamilsisteini olusturur. Ikinci olarak
glutatyon sentetaz (GSS), Y-glutamilsisteine
glisini baglayarak GSH molekiiliinii mey-
dana getirir. Glutamin-sistein ligaz, katal-
itik (GCLC) ve diizenleyici (GCLM) alt
birimlerden olugmaktadir. Glutamin-sistein
ligazin katalitik alt birimi, katalitik aktivite
icin sistein ve glutaminin baglanmasindan
sorumludur. Glutamin-sistein ligazin diizen-
leyici alt birimi ise GCLC’ nin etkisini artirir
(32,33).

GCL

Glutamin + Sistein v-ghitamilsistein

GSS

v-ghutamilsistein + Glisin > Ghatatyon
Glutatyon, GPx’in katalitik etkisiyle lip-
it peroksitleri ve H,O,’yi detoksifiye eder ya
da singlet oksijen ('O,) ve OH’yi temizler.
Ayrica GSH plazma membranindan aminoa-
sit transportunu saglar, bazi onemli antioksi-
danlar1 yeniden olusturur. Vitamin E ve vita-
min C GSH tarafindan diizenlenir. Ornegin
GSH direkt olarak vitamin E’nin tokoferol
radikalini, dolayli olarak da askorbati semi-
dehidroaskorbata indirgeyebilir (7).

Melatonin
Melatonin (N-asetil-5-metoksi-trip-
tamin), temel olarak pineal bezden endojen
olarak tretilir ve dolagima salgilanir. Ayrica
diger bir¢ok yerde de sentezlenir. Karanlik

sirasinda triptofandan sentezlenir (34).

Karabulut ve Giilay

Melatonin, serbest radikallerin zararl et-
kilerini azaltir. Biitlin hiicre i¢i boliimlerde
makromolekiilleri oksidatif hasardan korur.
Melatonin, protein ve lipitlerin yani sira
hem cekirdek DNA’sim1 hem de mitokon-
driyel DNA’y1 korur. Melatonin, dogrudan
bir serbest radikal siipiiriiciisii ve dolayl bir
antioksidan olarak her yerde faaliyet goster-
mesi sayesinde cok genis capli bir koruma
saglar. Boylece melatonin hidroksil radika-
li, hidrojen peroksit, singlet oksijen, nitrik
oksit, peroksinitrit anyonu ve peroksinitr-
ik asit iceren reaktif tiirleri ve serbest radi-
kallerin farkli formlarini temizler. Bunlara
ek olarak, SOD, CAT, GPx ve GR iceren
antioksidan enzimlerin bazilarin1 uyarir.
Ayrica deneysel olarak melatonin, y-glu-
tamilsistein sentetazin uyarilmasiyla hiicre
ici GSH seviyesini artirir. Ek olarak mela-
tonin, lipooksijenaz ve nitrik oksit sentaz
gibi prooksidatif enzimleri baskilar. Mela-
tonin hiicresel membranlar1 saglamlagtirir
ve boylece oksidatif hasara kars1 direnmede
hiicre membranina yardimer olabilir. En son
olarak melatonin elektron tagima sisteminin
etkinligini artirarak serbest radikal iiretilme-
sini ve elektron kacgaklarini azaltir (35).

Urik Asit

Bir atik iiriin olarak da kabul edilen {iirik
asit, yiiksek yogunluklarda bulundugu zaman
kristalize oldugundan, bobrek taglar1 ve pro-
voke gut artritise sebep olabilir. Urik asitin
kanin toplam antioksidan kapasitesinin yak-
lagik yarisindan sorumlu oldugu diistintilme-
ktedir. Urik asit, hidroksil, singlet oksijen,
siiperoksit, peroksinitrit anyonu, peroksini-
trik asiti etkisizlestirir ve gec¢is metallerini
selatlar. Lipit peroksidasyonu engelleyerek
koruyucu olarak gorev yapabilir. Urik asit,
giiclii bir serbest radikal siipiiriicii olmasinin
yani sira Fe ve Cu gibi metal iyonlarimin
selatorlar1 olarak da hareket eder (36,37).
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Urik asit insanda piirin katabolizmasinin
son oksidasyon iiriiniidiir. Hipoksantinin
irik asite doniistiigii son metabolik adim,
ksantin oksidorediiktaz enzimi tarafindan
diizenlenir. Bu iglemin bir parcasi olarak
reaktif oksijen tiirleri (ROS) iiretilmektedir.
Ksantin oksidorediiktazin en onemli kaynak-
lar1 karaciger ve ince bagirsaklar olmasina
ragmen, endotel ve miyokard tarafindan da
yerel olarak ksantin oksidorediiktazin iiretil-
digine ait kanitlar bulunmaktadir (38).

Bilirubin

Bilirubin, esas olarak Omriinii dolduran
eritrositlerin parcalanmasiyla eritrositlerin
icerisinde bulunan hem proteinlerinin yikimi
sonucunda meydana gelir. Dolagim esnasin-
da karaciger tarafindan alinir, biyotransfor-
masyona ugratilarak safra veya idrarla atilir.
Bilirubin aynm1 zamanda etkili bir antioksi-
dandir ve peroksil radikallerini etkileyerek
zincir kiricr etki gosterir (39 ,40).

Albumin

Albumin, 585 aminoasit igerir ve 66
kDa’luk bir molekiil agirligina sahiptir. Bu
protein yiiksek derecede ¢oziinebilir ve insan
plazmasinda 35-50 mg/ml arasinda bulunur.
Albumin bir¢ok fizyolojik ve farmakolojik
oneme sahiptir. Viicut igerisindeki farkl
boliimler arasindaki sivinin dagiliminda ve
ozmotik basincin diizenlenmesinde kilit bir
proteindir. Genel olarak, alblimin plazmada-
ki en 6nemli ve en etkili antioksidanlardan
biridir.

Saglikli yetiskinlerde, albliminde bulunan
sistein 34’{in yaklasik %70-80’1 serbest siil-
fidril gruplar igerir. Geri kalani sistein, ho-
mosistein ya da GSH gibi ¢esitli bilesikler ile
bir disiilfit olugturur. Indirgenmis sistein 34
sayesinde albiimin OH"yi siipiirebilir.

Hipoklor6z asit, giiclii bir oksidan bilesigi
olusturur. No6trofil ve monosit gibi aktif fa-
gositler myeloperoksidaz enzimini saliver-

ir. Bu enzim hipokloréz asitin (HOCI)
olugmasint katalize eder. Albiimin olugan
HOCI oksidanlarini siipiirebilir, boylece HO-
Cl’nin oncelikli biyolojik hedefindeki a-an-
tiproteazin degistirilmesini engeller (41).

Koenzim Q10

Koenzim Q10 (CoQ10, ubikinon, vitamin
Q10, ubidekakinon, ubidekarenon), insan
viiciidunda dogal olarak sentezlenen vitamin
benzeri benzokinon bilesigidir. Aerobik sol-
unum, aerobik metabolizma ya da hiicre sol-
unumu iglemlerinde enerji liretiminde hayati
Oneme sahiptir.

Koenzim Q10, ubikinonlar olarak bilinen
bilesiklerin bir ailesidir. Biitiin hayvanlar-
da ve insanlarda ubikinonlar sentezlenebil-
diklerinden dolay1 vitamin olarak kabul edil-
mezler. Insan hiicreleri tirozinden koenzim
Q10 sentezletebilir. Koenzim Q10, lipitlerde-
ki ¢oziiniirliigli yiiksek olan, hemen hemen
biitiin hiicre membranlarinda bulunmasinin
yan sira lipoproteinlerde de bulunur. Ayri-
ca, mitokondri i¢ zarinda bulunan, en az ii¢
mitokondri enzimi (Kompleks I, II, III) icin
bir kofaktor olup oksidatif fosforilasyonda
Oonemli bir rol oynar.

Koenzim Q10 bir antioksidan olarak, ser-
best radikalleri siipiiriir, lipit ve protein per-
oksidasyonunu baskilar. Indirgenmis formu,
ubikinol (CoQH,), bir lipofilik antioksidan
olarak hareket eder ve elektron tagima siste-
minde elektron ve proton taginmasina katilir.
Ubikinol, oksidanlar1 nétralize etmek icin
elektron verir ve ¢ok giiclii bir antioksidan
aktivitesi gosterir. Boylece koenzim Q10,
H,0, ve O, gibi toksik ROS’lara kars1 et-
kin bir koruma saglar. Koenzim Q10, vita-
min E’ye benzer oranlarda lipid peroksi-
dayonunu 6nler. Koenzim Q10, a-tokoferol
ile sinerjik olarak caligir, aktif formlarimi
yeniden olusturur ve vitamin C ile benzer bir
mekanizmayla etkisini gosterir (42).
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a-Lipoik asit

a-Lipoik asit (1,2-ditiolan-3-pentanoik
asit) ve o-lipoik asitin indirgenmis formu
dihidrolipoik asit (DHLA) giiclii antioksi-
danlardandir. a-Lipoik asit (LA), hidrok-
sil, hipoklordz asit, peroksinitrit anyonu ve
singlet oksijeni siipiiriir. Dihidrolipoik asit
ayrica siiperoksit ve peroksil radikallerini de
stiptiriir. a-Lipoik asit ve dihidrolipoik asit
tarafindan siipiiriilen reaktif oksijen tiirleri
ve reaktif nitrojen tiirleri tablo 2°de goster-
ilmektedir (43).

Tablo 2: a-Lipoik asit ve Dihidrolipoik asitin reaktif
oksijen tiirleri ve reaktif nitrojen tiirleri {izerindeki siipiiriicii
etkileri (43)

Stiperoksit radikali - +
Hidroksil radikali + +
Hipoklor6z asit + +
Hidrojen peroksit + +
Singlet oksijen + -
Nitrik oksit radikali + +
Peroksinitrit + +
Peroksil radikali - +

Selenyum

Selenyum, antioksidan ve bagisiklik

diizenleyici fonksiyona sahip temel bir el-
ementtir. Selenyum aminoasit sentezi igin
kullanilir, selenosistein olarak adlandirilir ve
selenoprotein fonksiyonu i¢in ¢ok 6nemlidir.
Insan viicudunda en azindan 25 selenopro-
tein bulunur ve bunlar antioksidan enzimler
(glutatyon peroksidaz), antioksidan protein-
ler (selenoprotein P ve W) ve diger metabo-
lik enzimlerin fonksiyonuna goére siniflan-
dirilir. Selenyum, GPx aktivitesini artirarak
ROS olusumunu baskilar (44).

Seruloplazmin ve Transferrin

Seruloplazmin ve transferrin beyin dahil
bir¢cok dokuda sentezlenen 6énemli antioksi-
dan proteinlerdir. Seruloplazmin kandaki

Karabulut ve Giilay

Cu’nun % 95’ini tasiyan bir a2 serum gliko-
proteini iken, transferin hiicrelere Fe*® tagin-
masindan sorumlu bir tagtyici proteindir.

Seruloplazmin, Cu’ya geri doniisiim-
lii olarak baglanir ve Cu metabolizmasinda
Oonemli bir role sahiptir. Ayrica, ferroksidaz
ve SOD gibi hareket eder ve eritrosit zarlarin-
da bulunan ¢oklu doymamis yag asitlerini
aktif oksijen tiirlerinin zararlarindan korur.

Transferin, esas olarak serumda bulun-
masina ragmen, diger viicut sivilarinda da
daha diisiik konsantrasyonlarda bulunur.
Transferinin temel fonksiyonu hiicrelere Fe*
tasir ve ayni zamanda Onemli bir biiylime
faktoriidiir. Ferr6z iyon (Fe*?), fenton reaksi-
yonu tarafindan H,O,’nin ¢ok fazla derecede
toksik olan OH’ye doniisiimiinii katalizley-
erek oksidatif strese sebep olur. Transferrin,
serbest ferr6z iyon konsantrasyonu azaltarak
bir antioksidan olarak hareket eder (45).

Eksojen Antioksidanlar

Eksojen kaynakli antioksidanlari, vitamin
eksojen antioksidanlar ve ila¢ olarak kul-
lanilan eksojen antioksidanlar olmak iizere
iki grupta siiflandirabiliriz.

Vitamin Eksojen Antioksidanlar

a-Tokoferol (Vitamin E), p-karoten (Vi-
tamin A), askorbik asit (Vitamin C) ve folik
asit (Vitamin B9) disaridan alinan vitamin
kaynakli antioksidanlardir (3.,4,6).

Vitamin E

Vitamin E, yiiksek antioksidan potansi-
yeli olan yagda coziinen bir vitamindir. Bu
vitamin, sekiz stereoizomeri olan asimetrik
bir bilesiktir. Bu asimetrik formlar o, 3, Y,
0 tokoferol ve a, 3, Yy, & tokotrienol olarak
siniflandirilmaktadir. insanlarda en biyoaktif
formu a-tokoferoldiir. a-tokoferol, serbest
radikallerin hasarlarindan hiicre membran-
larini korur. a-tokoferoliin antioksidan olarak
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temel fonksiyonu lipit peroksidasyonuna
kars1 korumada bulunmaktir. Vitamin E; ko-
lon, prostat ve gogiis kanserleri, baz1 kardi-
yovaskiiler hastaliklar, iskemi, katarakt, ar-
tritis ve norolojik bozukluklara kars1 koruma
ozelligine sahiptir (5).

Vitamin E serbest radikalleri sabit hale
getirerek peroksidasyon zincirini kirar ve
bu olgu 'O, ’nin ¢ogunlukla OH’ye ya da
O, ’ye indirgenmesi ile gergeklestirilir. Vi-
tamin E, radikallerin yok edilmesi, zinci-
rin kirilmasi, baskilama, bozulan yapilarin
onarilmasi ve endojen savunma sistemler-
inin giiclendirilmesi gibi mekanizmalarin
tamamint kullanarak antioksidan gorevini
yerine getirdiginden antioksidan kapasi-
tesi ¢cok genis ve yiiksektir. Vitamin E’nin
hiicre zarinda gosterdigi antioksidan etkiyi,
hiicre icerisinde genelde GPx iizerine alir
(46). Glutatyon peroksidaz ve a-tokoferol
birbirlerini tamamlayici bir antioksidan etki
gosterirler. a-Tokoferol peroksitlerin olusu-
munu engellerken, GPx olugsmus olan per-
oksitleri ortadan kaldirir (47).

Vitamin C

Askorbik asit olarak da bilinen Vitamin
C, suda ¢oziinebilen bir vitamindir. Kolla-
jen, karnitin ve ndrotransmitter biyosentezi
icin gereklidir (48). Vitamin C siiperoksit,
hidroperoksil, singlet oksijen, ozon, perok-
sinitrit, nitrojen dioksit, ve hipoklordz asit
gibi reaktif oksijen tiirleri ve reaktif nitrojen
tirlerini kolaylikla temizler ve dolayisiyla
oksidatif hasara karg1 etkin bir sekilde ko-
ruma saglar. Vitamin C lipitlerde c¢oziinen
radikallerin temizlenmesi yoluyla {iiretilen
a-tokoferoksil radikallerinden o-tokoferolii
yeniden olusturarak bir koantioksidan olarak
hareket edebilir (49). Vitamin C, sayilan bu
antioksidan gorevlerinin yanmi sira, Fe™’i
lipid peroksidasyonunu artiran Fe™’ye
doniistiirerek, oksidan bir davranig da gos-
termektedir (46).

P-karoten

B-karoten, karotenoidlerin yagda
coziinen bir iiyesidir. Bunlar aktif A vita-
minine doniisebildikleri i¢in provitamin
olarak taninirlar. B-karoten retinada retinole
dontuisiir ve karanlikta goriis icin gereklidir.
B-karoten, giiclii bir antioksidan ve en iyi 'O,

temizleyicidir (5).

Folik Asit

Folik asit (pteroilglutamik asit, vitamin
B9 ya da vitamin M) suda ¢oziinebilen bir
vitamin B {iiyesidir. Folik asit, DNA sentezi
ve kirmizi kan hiicrelerinin iiretimi i¢in ger-
eklidir. Kadin ve erkeklerde normal fertilite
icin 6onemlidir. Ayrica, gebelik ve cocukluk
gibi biiyiime periyotlarinda ve hiicre boliin-
mesi sirasinda rol alir. Folik asit erkeklerde
spermatogenezis icin de gereklidir (50). Fo-
lik asit ROS’u temizleyen ¢ok giiclii bir an-
tioksidandir (51).

Folik asit hem tek basina hem de diger
B vitaminleri ile birlikte plazma homo-
sistein seviyesini diisiirmede etkilidir. Buna
ilaveten, vitamin C ve vitamin E gibi an-
tioksidan vitaminler homosistein aracili oksi-
datif vaskiiler hasarin1 engellemede yardimci
rol oynayabilir (52).

SONUC

Canli metabolizmasinda siirekli olarak
oksidasyon olaylar1 meydana gelmekte,
digaridan alinan reaktif oksijen maddeler de
bu oksidasyon olaylarini hizlandirmaktadir.
Serbest radikallerin canli viicudunda artmasi
sonucu meydana gelebilecek hiicre hasarlari,
saglik agisindan 6nemli sorunlar olusturma
potansiyeline sahiptir. Ciinkii serbest radi-
kallerin artig1 gastrointestinal hastaliklardan
infertiliteye, kardiyovaskiiler hastaliklardan
solunum ve bosaltim sisteminde bozukluk-
lara kadar bir¢ok rahatsizliga karsi yatkin-
111 arttirabilir. Serbest radikal seviyeleri ile
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dogrudan iligkili olan bu hastaliklarin 6nlene-
bilmesi i¢in oksidan maddelerin antioksidan-
lar ile dengede olmasi saglanmalidir. Denge-
li beslenme ve yeterli miktarda antioksidan
alim ile serbest radikallerin olumsuz etkile-
rinden kurtulmak miimkiin olabilir. Dolayist
ile oksidan kaynakli hastaliklarin goriilme ris-
kini azaltmak ve daha kaliteli ve uzun yagsam
icin antioksidanlar 6nemli bir savunma me-
kanizmasi olarak tavsiye edilebilir.
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