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ÖZET
Son yıllarda en fazla çalışılan konulardan olan serbest radikaller ve antioksidanlar gün geçtikçe 

daha da önem kazanmaktadır. Normal şartlar altında canlı metabolizması sağlıklı iken antioksidanlar ile 
serbest radikaller denge halindedir. Ancak bu denge serbest radikaller lehine değiştiği zaman, oksidatif 
stres kaynaklı hastalıklara yatkınlık gözlenmektedir. Özellikle çevre kirliliği, alkol ve sigara kullanımı, 
orman yangınları, X-rays ve UV ışınları gibi eksojen serbest radikal kaynaklarının artışı, insan vücudunda 
bulunan karbonhidratların, yağların, proteinlerin ve DNA’nın zarar görmesine yol açarak oksidasyona 
neden olabilmektedir. Serbest radikallerin artmasıyla, endojen antioksidanlar yetersiz kalabilmekte 
ve bu da eksojen antioksidanların alınmasını gerektirebilmektedir. Bu derlemede, endojen ve eksojen 
antioksidanlar sınıflandırılarak endojen antioksidanlar ve vitamin eksojen antioksidanlar hakkında genel 
bilgi verilmesi amaçlanmıştır.

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.

Keywords: Endogen Antioxidant, Exogen Antioxidant, Vitamin Antioxidant

DerlemeMAE Vet Fak Derg, 2016, 1 (1) 

1Mehmet Akif Ersoy Üniversitesi, Veteriner Fakültesi, Fizyoloji AD, 15030, BURDUR

İletişim / Correspondence  

Mehmet Akif Ersoy Üniversitesi, Veteriner Fakültesi, Fizyoloji Anabilim Dalı, TR 15030 Burdur TÜRKİYE 

0248 213 21 18

hkarabulut@mehmetakif.edu.tr



66
MAE Vet Fak Derg, 1 (1):  65-76,  2016 

GİRİŞ
İnsan vücudunun serbest radikaller 

tarafından oluşturulabilecek oksidatif stresi 
ortadan kaldırmak için en önemli silahı an-
tioksidanlardır. Antioksidanlar serbest radi-
kalleri temizleyebilen ve hücre hasarını en-
gelleyebilen maddelerdir.  İnsanda bulunan 
antioksidanlar ya vücut tarafından doğal 
olarak üretilirler ya da dışarıdan ilave olarak 
alınırlar. Hem endojen hem de eksojen an-
tioksidanlar serbest radikal süpürücü olarak 
hareket ederler. Bundan dolayı savunma 
sisteminin etkisini artırarak hastalık riskini 
de azaltırlar (1). 

Antioksidanlar, normal hücre metabo-
lizmasının toksik yan ürünü olan serbest ra-
dikalleri etkisiz hale getirerek koruyucu etki 
gösterirler (2). 

Antioksidanlar 
Reaktif oksijen türlerinin oluşumunu en-

gellemek, bu maddelerin meydana getirdiği 
hasarları önlemek ve detoksifikasyonu sağla-
mak üzere vücutta görev yapan savunma 
sistemlerine “antioksidan savunma sistem-
leri” ya da “antioksidanlar” adı verilir (3). 
Antioksidanlar, radikallerle oldukça hızlı bir 
şekilde reaksiyona girerek otooksidasyon/

Antioksidanlar

ENDOJEN ANTİOKSİDANLAR

ENZİMATİK ANTİOKSİDANLAR     NONENZİMATİK ANTİOKSİDANLAR

Süperoksit dismutaz (SOD) Glutatyon Koenzim Q 10

Katalaz (CAT) Melatonin Selenyum 

Glutatyon peroksidaz (GPx) Ürik asit α-lipoik asit 

Glutatyon redüktaz (GR) Bilirubin Transferrin

Albümin Seruloplazmin

EKSOJEN ANTİOKSİDANLAR

VİTAMİN EKSOJEN                                   
ANTİOKSİDANLAR

İLAÇ OLARAK KULLANILAN EKSOJEN 
ANTİOKSİDANLAR

α-Tokoferol (Vitamin E) Ksantin oksidaz inhibitörleri 
(allopürinol, oksipürinol, pterin aldehit, tungsten)

β-karoten (Vitamin A) NADPH oksidaz inhibitörleri (adenozin, lokal anestezikler, kal-
siyum kanal blokerleri, nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar)

Askorbik asit (Vitamin C) Rekombinant süperoksit dismutaz

Folik asit (Vitamin B9) Trolox-C (vitamin E analoğu)
Endojen antioksidan aktiviteyi artıranlar                                                                                         
(GPx aktivitesini artıran ebselen ve asetilsistein)
Nonenzimatik serbest radikal toplayıcılar (mannitol, albümin)

Demir redoks döngüsü inhibitörleri (desferroksamin)

Nötrofil adezyon inhibitörleri

Sitokinler (TNF ve IL-1)

Barbitüratlar

Demir şelatörleri

Tablo 1: Antioksidanların sınıflandırılması (6,7)
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peroksidasyonun ilerlemesini önleyen mad-
delerdir (4). Antioksidanların rolleri arasında 
serbest radikallerin fazlasını etkisizleştirmek, 
serbest radikallerin toksik etkilerine karşı 
hücreleri korumak ve hastalıkları önlemede 
katkı sağlamak sayılabilir (5).

Antioksidanların Sınıflandırılması
Antioksidanlar, endojen ve eksojen ol-

mak üzere iki grup altında toplanabilir (Tab-
lo 1; 6,7). Endojen ve eksojen antioksidan-
lar, oksidan/antioksidan dengesini sağlamak 
için serbest radikallerden vücudu korur ve 
serbest radikalleri etkisizleştirmek için kul-
lanılırlar (7).

Endojen Antioksidanlar
Endojen kaynaklı antioksidanlar, enzima-

tik ve nonenzimatik antioksidanlar olarak iki 
alt grupta sınıflandırılabilir (2,5,6).

Enzimatik Antioksidanlar
Süperoksit dismutaz (SOD), Katalaz 

(CAT), Glutatyon peroksidaz (GPx) ve Glu-
tatyon redüktaz (GR) enzimatik savunma 
hattını oluşturan enzimsel antioksidanlardır 
(2,5,7,8).

Süperoksit Dismutaz
Reaktif oksijen türlerine karşı ilk savun-

ma hattını oluşturur (2,7). Süperoksit dis-
mutaz, süperoksit radikalini (O2

.-) hidrojen 
peroksit (H2O2) ve moleküler oksijene (O2) 
katalizleyen enzimatik bir antioksidandır. 
Hidrojen peroksit daha sonra, CAT ya da 
GPx ile ortamdan uzaklaştırılır (9).

 İnsanlarda SOD’un üç formu bulunur. 
Bunlardan bakır (Cu) ve çinko (Zn) içeren 
süperoksit dismutaz (Cu/Zn SOD) sitozolde, 
manganez (Mn) içeren süperoksit dismutaz 
(Mn SOD) mitokondride ve ekstrasellüler 

süperoksit dismutaz (EC SOD) hücre dışı 
sıvılarda bulunur (7,9).

Süperoksit dismutaz izoenzimlerinden si-
tozolik dimerik Cu/Zn SOD, 32 kDa molekül 
ağırlığına sahiptir ve iki eşit alt üniteden 
oluşur. Her bir alt ünitesinde bir Cu ve bir 
Zn atomu içerir. Hücrelerde en bol bulunan 
SOD formudur (10,11).

Bir diğer SOD izoenzimi olan Mn SOD, 
80 kDa molekül ağırlığına sahiptir. Mitokon-
driyal bir enzim olup dört eşit alt üniteye sa-
hiptir.  Aktif bölgesinde Mn+3 bulundurmak-
tadır. Farklılıklara rağmen Cu/Zn SOD ile 
aynı reaksiyonu katalizlemektedir (12-14).

Ekstrasellüler süperoksit dismutaz (EC 
SOD), 135,000 kDa moleküler ağırlığa sa-
hiptir. Organizmalarda öncelikli olarak ho-
motetramer formda bulunmasına rağmen, 
tetramer, dimer ya da multimer formlarda 
da bulunabilir. Ekstrasellüler süperoksit dis-
mutaz, her bir alt ünitesinde bir Cu ve bir 
Zn atomu içerir. Bakır ve çinko enzimatik 
aktivite için gereklidir. Ekstrasellüler süper-
oksit dismutazın öncelikli yeri ekstrasellüler 
matriks ve hücre yüzeyleridir. Bu bölgelerde 
plazmada bulunandan daha yüksek yoğun-
lukta bulunur. Ekstrasellüler süperoksit dis-
mutaz, fibroblast hücreleri, glia hücreleri ve 
endotel hücreleri tarafından salgılanmakta ve 
sentezlenmektedir. Akciğer dokusunda tip II 
epitel hücrelerinin ve solunum yolları ile kan 
damarlarını çevreleyen düz kas hücrelerinin 
yoğunluğuna bağlı olarak EC SOD sevileri 
yüksektir. Ekstrasellüler düzeyde enzima-
tik olarak O2

.-’leri etkisizleştirebilen tek an-
tioksidan olması sebebiyle, EC SOD oksidan 
hasarı, yangı ve fibrozis gibi bir çok akciğer 
hastalıklarından korunmada çok önemli bir 
role sahiptir (15).

Katalaz
Katalaz, dört protein alt birimden mey-

dana gelir. Her bir alt birim, bir hem gru-
bu ve bir NADPH molekülü içerir (9,16). 

Karabulut ve Gülay
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Birçok katalazda NADPH molekülü yüz-
eye yakın ve sıkıca bağlıdır (17). Katalaz, 
büyük ölçüde peroksizomlar gibi hücre içi 
organellerde ve daha az olarak mitokondri 
ve endoplazmik retikulumda bulunur. Hidro-
jen peroksitin, H2O ve O2’ye dönüşümünü 
katalize eder (18). Süperoksit radikali, SOD 
aracılığıyla H2O2  dönüştürülür. Hidrojen 
peroksit bir radikal olmamasına ve biyolojik 
önemi olan moleküllerin çoğu ile reaksiyona 
girmemesine rağmen, Cu ve Fe iyonlarının 
katalizörlüğünde Fenton reaksiyonu ile en 
reaktif oksijen türü olan hidroksil radikali 
(OH.) oluşumunda bir ön madde olarak rol 
oynamaktadır (19,20).

 

Glutatyon Peroksidaz
Glutatyon peroksidaz, hücrelerin sitopla-

zmasında bulunup H2O2’den kaynaklanan 
oksidatif hasara karşı hücreleri korur. 
Böylece H2O2’den OH.’nin oluşmasını en-
geller. Glutatyon peroksidaz, dört protein alt 
biriminden oluşur. Her bir alt birim bir 
selenyum atomu içerir (7). Glutatyon per-
oksidaz, elektron kaynağı olarak glutatyonu 
(GSH) kullanarak H2O2’yi ve organik hi-
droperoksitleri (lipit hidroperoksitler, DNA 
hidroperoksitler)  metabolize eden bir en-
zimdir. Glutatyon peroksidaz enziminin iki 
ana tipi saptanmıştır. Bunlardan biri aktif 
bölgesinde selenyum içeren selenyuma 
bağımlı glutatyon peroksidaz (Se-GPx)’dır. 
Selenyuma bağımlı glutatyon peroksidaz, 
H2O2 ve organik hiperoksitlere karşı etkilidir. 
Selenyuma bağımlı olmayan glutatyon per-
oksidaz (GST) ise daha çok organik hidrop-
eroksitlerin metabolize edilmesinde faaliyet 
gösterir (21-25). Bu metabolize etme raksiy-

onları sırasında GSH, hidrojen verici olarak 
hareket ettiğinden dolayı H2O2 ve hidroper-
oksitler indirgenirken GSH okside olur (25). 
Okside glutatyon, glutatyon disülfittir 
(GSSG). Glutatyon redüktaz (GR) enzimi 
varlığında okside glutatyon redükte glu-
tatyon haline geri indirgenir. Bu indirgenme 
reaksiyonu esnasında GR elektron vericisi 
olarak NADPH’yi kullanır (7,25).

 Glutatyon Redüktaz
Glutatyon redüktaz, flavin adenin dinükle-

otid (FAD) içeren flavoprotein bir enzimdir. 
Glutatyon redüktaz, NADPH’nin bir elek-
tronunu okside glutatyonun disülfid bağları-
na aktararak yeniden GSH’ye dönüştürülür. 
Bu nedenle NADPH serbest radikal hasarını 
engellemek için gereklidir ve en önemli 
kaynağı heksoz monofosfat  (pentoz fosfat) 
yoludur (2,26).

 

Nonenzimatik Antioksidanlar
Enzimsel olmayan antioksidanlar arasın-

da glutatyon, melatonin, ürik asit, bilurubin, 
albümin, koenzim Q10, selenyum, α-lipoik 
asit, seruloplazmin ve transferrin sayılabilir 
(2,5,7,8,27,28). 

Glutatyon 
Glutatyon, hemen hemen bütün ökary-

otik hücrelerde sentezlenir. Bundan dolayı 
yüksek yoğunluklarda bulunur. Glutatyon 
bir antioksidan olarak hareket eder ve ayrıca 
hücrenin redoks durumunu korumada, de-
toksifikasyon sisteminin çalışmasında, eiko-
sonoidlerin sentezlenmesinde, hücre sinyal 
mekanizmasının düzenlenmesinde, gen ek-
spresyonunda ve apoptozisde de antioksidan 
olarak faaliyet gösterir (29).

Antioksidanlar
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Glutatyonun yaklaşık olarak %85-90’ı si-
toplazma da bulunur. Fakat bazen GSH sito-
plazmada sentezlendikten sonra mitokondri, 
çekirdek, peroksizomlar ve endoplazmik re-
tikulumda da bulunabilir (30,31). 

Glutatyonun sentezlenmesi iki önem-
li aşamada olur. İlk olarak glutamin-sistein 
ligaz (GCL), glutamin ve sisteini bağlayarak 
ɣ-glutamilsisteini oluşturur. İkinci olarak 
glutatyon sentetaz (GSS), ɣ-glutamilsisteine 
glisini bağlayarak GSH molekülünü mey-
dana getirir. Glutamin-sistein ligaz, katal-
itik (GCLC) ve düzenleyici (GCLM) alt 
birimlerden oluşmaktadır. Glutamin-sistein 
ligazın katalitik alt birimi, katalitik aktivite 
için sistein ve glutaminin bağlanmasından 
sorumludur. Glutamin-sistein ligazın düzen-
leyici alt birimi ise GCLC’nin etkisini artırır 
(32,33).

  Glutatyon, GPx’in katalitik etkisiyle lip-
it peroksitleri ve H2O2’yi detoksifiye eder ya 
da singlet oksijen (1O2) ve OH.’yi temizler. 
Ayrıca GSH plazma membranından aminoa-
sit transportunu sağlar, bazı önemli antioksi-
danları yeniden oluşturur. Vitamin E ve vita-
min C GSH tarafından düzenlenir. Örneğin 
GSH direkt olarak vitamin E’nin tokoferol 
radikalini, dolaylı olarak da askorbatı semi-
dehidroaskorbata indirgeyebilir (7). 

Melatonin
Melatonin (N-asetil-5-metoksi-trip-

tamin), temel olarak pineal bezden endojen 
olarak üretilir ve dolaşıma salgılanır. Ayrıca 
diğer birçok yerde de sentezlenir. Karanlık 
sırasında triptofandan sentezlenir (34).

Melatonin, serbest radikallerin zararlı et-
kilerini azaltır. Bütün hücre içi bölümlerde 
makromolekülleri oksidatif hasardan korur. 
Melatonin, protein ve lipitlerin yanı sıra 
hem çekirdek DNA’sını hem de mitokon-
driyel DNA’yı korur. Melatonin, doğrudan 
bir serbest radikal süpürücüsü ve dolaylı bir 
antioksidan olarak her yerde faaliyet göster-
mesi sayesinde çok geniş çaplı bir koruma 
sağlar. Böylece melatonin hidroksil radika-
li, hidrojen peroksit, singlet oksijen, nitrik 
oksit, peroksinitrit anyonu ve peroksinitr-
ik asit içeren reaktif türleri ve serbest radi-
kallerin farklı formlarını temizler. Bunlara 
ek olarak, SOD, CAT, GPx ve GR içeren 
antioksidan enzimlerin bazılarını uyarır. 
Ayrıca deneysel olarak melatonin, ɣ-glu-
tamilsistein sentetazın uyarılmasıyla hücre 
içi GSH seviyesini artırır. Ek olarak mela-
tonin, lipooksijenaz ve nitrik oksit sentaz 
gibi prooksidatif enzimleri baskılar. Mela-
tonin hücresel membranları sağlamlaştırır 
ve böylece oksidatif hasara karşı direnmede 
hücre membranına yardımcı olabilir. En son 
olarak melatonin elektron taşıma sisteminin 
etkinliğini artırarak serbest radikal üretilme-
sini ve elektron kaçaklarını azaltır (35).    

Ürik Asit
Bir atık ürün olarak da kabul edilen ürik 

asit, yüksek yoğunluklarda bulunduğu zaman 
kristalize olduğundan, böbrek taşları ve pro-
voke gut artritise sebep olabilir. Ürik asitin 
kanın toplam antioksidan kapasitesinin yak-
laşık yarısından sorumlu olduğu düşünülme-
ktedir. Ürik asit, hidroksil, singlet oksijen, 
süperoksit, peroksinitrit anyonu, peroksini-
trik asiti etkisizleştirir ve geçiş metallerini 
şelatlar. Lipit peroksidasyonu engelleyerek 
koruyucu olarak görev yapabilir. Ürik asit, 
güçlü bir serbest radikal süpürücü olmasının 
yanı sıra Fe ve Cu gibi metal iyonlarının 
şelatorları olarak da hareket eder (36,37). 

Karabulut ve Gülay
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Ürik asit insanda pürin katabolizmasının 
son oksidasyon ürünüdür. Hipoksantinin 
ürik asite dönüştüğü son metabolik adım, 
ksantin oksidoredüktaz enzimi tarafından 
düzenlenir. Bu işlemin bir parçası olarak 
reaktif oksijen türleri (ROS) üretilmektedir. 
Ksantin oksidoredüktazın en önemli kaynak-
ları karaciğer ve ince bağırsaklar olmasına 
rağmen, endotel ve miyokard tarafından da 
yerel olarak ksantin oksidoredüktazın üretil-
diğine ait kanıtlar bulunmaktadır (38). 

Bilirubin
Bilirubin, esas olarak ömrünü dolduran 

eritrositlerin parçalanmasıyla eritrositlerin 
içerisinde bulunan hem proteinlerinin yıkımı 
sonucunda meydana gelir. Dolaşım esnasın-
da karaciğer tarafından alınır, biyotransfor-
masyona uğratılarak safra veya idrarla atılır. 
Bilirubin aynı zamanda etkili bir antioksi-
dandır ve peroksil radikallerini etkileyerek 
zincir kırıcı etki gösterir (39,40).

Albumin
Albumin, 585 aminoasit içerir ve 66 

kDa’luk bir molekül ağırlığına sahiptir. Bu 
protein yüksek derecede çözünebilir ve insan 
plazmasında 35-50 mg/ml arasında bulunur. 
Albumin birçok fizyolojik ve farmakolojik 
öneme sahiptir. Vücut içerisindeki farklı 
bölümler arasındaki sıvının dağılımında ve 
ozmotik basıncın düzenlenmesinde kilit bir 
proteindir. Genel olarak, albümin plazmada-
ki en önemli ve en etkili antioksidanlardan 
biridir. 

Sağlıklı yetişkinlerde, albüminde bulunan 
sistein 34’ün yaklaşık %70-80’i serbest sül-
fidril grupları içerir. Geri kalanı sistein, ho-
mosistein ya da GSH gibi çeşitli bileşikler ile 
bir disülfit oluşturur. İndirgenmiş sistein 34 
sayesinde albümin OH.’yi süpürebilir.

Hipokloröz asit, güçlü bir oksidan bileşiği 
oluşturur. Nötrofil ve monosit gibi aktif fa-
gositler myeloperoksidaz enzimini salıver-

ir. Bu enzim hipokloröz asitin (HOCl) 
oluşmasını katalize eder. Albümin oluşan 
HOCl oksidanlarını süpürebilir, böylece HO-
Cl’nin öncelikli biyolojik hedefindeki α-an-
tiproteazın değiştirilmesini engeller (41).

Koenzim Q10
Koenzim Q10 (CoQ10, ubikinon, vitamin 

Q10, ubidekakinon, ubidekarenon), insan 
vücüdunda doğal olarak sentezlenen vitamin 
benzeri benzokinon bileşiğidir. Aerobik sol-
unum, aerobik metabolizma ya da hücre sol-
unumu işlemlerinde enerji üretiminde hayati 
öneme sahiptir.

Koenzim Q10, ubikinonlar olarak bilinen 
bileşiklerin bir ailesidir. Bütün hayvanlar-
da ve insanlarda ubikinonlar sentezlenebil-
diklerinden dolayı vitamin olarak kabul edil-
mezler. İnsan hücreleri tirozinden koenzim 
Q10 sentezletebilir. Koenzim Q10, lipitlerde-
ki çözünürlüğü yüksek olan, hemen hemen 
bütün hücre membranlarında bulunmasının 
yanı sıra lipoproteinlerde de bulunur. Ayrı-
ca,  mitokondri iç zarında bulunan, en az üç 
mitokondri enzimi (Kompleks I, II, III) için 
bir kofaktör olup oksidatif fosforilasyonda 
önemli bir rol oynar.

Koenzim Q10 bir antioksidan olarak, ser-
best radikalleri süpürür, lipit ve protein per-
oksidasyonunu baskılar. İndirgenmiş formu, 
ubikinol (CoQH2), bir lipofilik antioksidan 
olarak hareket eder ve elektron taşıma siste-
minde elektron ve proton taşınmasına katılır. 
Ubikinol, oksidanları nötralize etmek için 
elektron verir ve çok güçlü bir antioksidan 
aktivitesi gösterir. Böylece  koenzim Q10, 
H2O2 ve O2

.- gibi toksik ROS’lara karşı et-
kin bir koruma sağlar. Koenzim Q10, vita-
min E’ye benzer oranlarda lipid peroksi-
dayonunu önler. Koenzim Q10, α-tokoferol 
ile sinerjik olarak çalışır, aktif formlarını 
yeniden oluşturur ve vitamin C ile benzer bir 
mekanizmayla etkisini gösterir (42).

Antioksidanlar
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α-Lipoik asit
α-Lipoik asit (1,2-ditiolan-3-pentanoik 

asit) ve α-lipoik asitin indirgenmiş formu 
dihidrolipoik asit (DHLA) güçlü antioksi-
danlardandır. α-Lipoik asit (LA), hidrok-
sil, hipokloröz asit, peroksinitrit anyonu ve 
singlet oksijeni süpürür. Dihidrolipoik asit 
ayrıca süperoksit ve peroksil radikallerini de 
süpürür. α-Lipoik asit ve dihidrolipoik asit 
tarafından süpürülen reaktif oksijen türleri 
ve reaktif nitrojen türleri tablo 2’de göster-
ilmektedir (43).

Tablo 2: α-Lipoik asit ve Dihidrolipoik asitin reaktif 
oksijen türleri ve reaktif nitrojen türleri üzerindeki süpürücü 
etkileri (43)

Selenyum
Selenyum, antioksidan ve bağışıklık 

düzenleyici fonksiyona sahip temel bir el-
ementtir. Selenyum aminoasit sentezi için 
kullanılır, selenosistein olarak adlandırılır ve 
selenoprotein fonksiyonu için çok önemlidir.  
İnsan vücudunda en azından 25 selenopro-
tein bulunur ve bunlar antioksidan enzimler 
(glutatyon peroksidaz), antioksidan protein-
ler (selenoprotein P ve W) ve diğer metabo-
lik enzimlerin fonksiyonuna göre sınıflan-
dırılır. Selenyum, GPx aktivitesini artırarak 
ROS oluşumunu baskılar (44). 

Seruloplazmin ve Transferrin
Seruloplazmin ve transferrin beyin dâhil 

birçok dokuda sentezlenen önemli antioksi-
dan proteinlerdir. Seruloplazmin kandaki 

Cu’nun % 95’ini taşıyan bir α2 serum gliko-
proteini iken, transferin hücrelere Fe+3 taşın-
masından sorumlu bir taşıyıcı proteindir.

Seruloplazmin, Cu’ya geri dönüşüm-
lü olarak bağlanır ve Cu metabolizmasında 
önemli bir role sahiptir. Ayrıca, ferroksidaz 
ve SOD gibi hareket eder ve eritrosit zarların-
da bulunan çoklu doymamış yağ asitlerini 
aktif oksijen türlerinin zararlarından korur. 

Transferin, esas olarak serumda bulun-
masına rağmen, diğer vücut sıvılarında da 
daha düşük konsantrasyonlarda bulunur. 
Transferinin temel fonksiyonu hücrelere Fe+3 
taşır ve aynı zamanda önemli bir büyüme 
faktörüdür. Ferröz iyon (Fe+2), fenton reaksi-
yonu tarafından H2O2’nin çok fazla derecede 
toksik olan OH.’ye dönüşümünü katalizley-
erek oksidatif strese sebep olur. Transferrin, 
serbest ferröz iyon konsantrasyonu azaltarak 
bir antioksidan olarak hareket eder (45).

Eksojen Antioksidanlar 
Eksojen kaynaklı antioksidanları, vitamin 

eksojen antioksidanlar ve ilaç olarak kul-
lanılan eksojen antioksidanlar olmak üzere 
iki grupta sınıflandırabiliriz.

Vitamin Eksojen Antioksidanlar
α-Tokoferol (Vitamin E), β-karoten (Vi-

tamin A), askorbik asit (Vitamin C) ve folik 
asit (Vitamin B9) dışarıdan alınan vitamin 
kaynaklı antioksidanlardır (3,4,6).

Vitamin E
Vitamin E, yüksek antioksidan potansi-

yeli olan yağda çözünen bir vitamindir. Bu 
vitamin, sekiz stereoizomeri olan asimetrik 
bir bileşiktir.  Bu asimetrik formlar α, β, ɣ, 
δ tokoferol ve α, β, ɣ, δ tokotrienol olarak 
sınıflandırılmaktadır. İnsanlarda en biyoaktif 
formu α-tokoferoldür. α-tokoferol, serbest 
radikallerin hasarlarından hücre membran-
larını korur. α-tokoferolün antioksidan olarak 
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Serbest radikal α-Lipoik asit DHLA

Süperoksit radikali - +

Hidroksil radikali + +

Hipokloröz asit + +

Hidrojen peroksit + +

Singlet oksijen + -

Nitrik oksit radikali + +

Peroksinitrit + +

Peroksil radikali - +
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temel fonksiyonu lipit peroksidasyonuna 
karşı korumada bulunmaktır. Vitamin E; ko-
lon, prostat ve göğüs kanserleri, bazı kardi-
yovasküler hastalıklar, iskemi, katarakt, ar-
tritis ve nörolojik bozukluklara karşı koruma 
özelliğine sahiptir (5).

Vitamin E serbest radikalleri sabit hale 
getirerek peroksidasyon zincirini kırar ve 
bu olgu 1O2’nin çoğunlukla OH.’ye ya da 
O2

.-’ye indirgenmesi ile gerçekleştirilir. Vi-
tamin E, radikallerin yok edilmesi, zinci-
rin kırılması, baskılama, bozulan yapıların 
onarılması ve endojen savunma sistemler-
inin güçlendirilmesi gibi mekanizmaların 
tamamını kullanarak antioksidan görevini 
yerine getirdiğinden antioksidan kapasi-
tesi çok geniş ve yüksektir. Vitamin E’nin 
hücre zarında gösterdiği antioksidan etkiyi, 
hücre içerisinde genelde GPx üzerine alır 
(46). Glutatyon peroksidaz ve α-tokoferol 
birbirlerini tamamlayıcı bir antioksidan etki 
gösterirler. α-Tokoferol peroksitlerin oluşu-
munu engellerken, GPx oluşmuş olan per-
oksitleri ortadan kaldırır (47).

Vitamin C
Askorbik asit olarak da bilinen Vitamin 

C, suda çözünebilen bir vitamindir. Kolla-
jen, karnitin ve nörotransmitter biyosentezi 
için gereklidir (48). Vitamin C süperoksit, 
hidroperoksil, singlet oksijen, ozon, perok-
sinitrit, nitrojen dioksit, ve hipokloröz asit 
gibi reaktif oksijen türleri ve reaktif nitrojen 
türlerini kolaylıkla temizler ve dolayısıyla 
oksidatif hasara karşı etkin bir şekilde ko-
ruma sağlar. Vitamin C lipitlerde çözünen 
radikallerin temizlenmesi yoluyla üretilen 
α-tokoferoksil radikallerinden α-tokoferolü 
yeniden oluşturarak bir koantioksidan olarak 
hareket edebilir (49). Vitamin C, sayılan bu 
antioksidan görevlerinin yanı sıra, Fe+3’ü 
lipid peroksidasyonunu artıran Fe+2’ye 
dönüştürerek, oksidan bir davranış da gös-
termektedir (46).

β-karoten
β-karoten, karotenoidlerin yağda 

çözünen bir üyesidir. Bunlar aktif A vita-
minine dönüşebildikleri için provitamin 
olarak tanınırlar. β-karoten retinada retinole 
dönüşür ve karanlıkta görüş için gereklidir. 
β-karoten, güçlü bir antioksidan ve en iyi 1O2 
temizleyicidir (5).

Folik Asit
Folik asit (pteroilglutamik asit, vitamin 

B9 ya da vitamin M) suda çözünebilen bir 
vitamin B üyesidir. Folik asit, DNA sentezi  
ve kırmızı kan hücrelerinin üretimi için ger-
eklidir. Kadın ve erkeklerde normal fertilite 
için önemlidir. Ayrıca, gebelik ve çocukluk 
gibi büyüme periyotlarında ve hücre bölün-
mesi sırasında rol alır. Folik asit erkeklerde 
spermatogenezis için de gereklidir (50). Fo-
lik asit ROS’u temizleyen çok güçlü bir an-
tioksidandır (51).

Folik asit hem tek başına hem de diğer 
B vitaminleri ile birlikte plazma homo-
sistein seviyesini düşürmede etkilidir. Buna 
ilaveten, vitamin C ve vitamin E gibi an-
tioksidan vitaminler homosistein aracılı oksi-
datif vasküler hasarını engellemede yardımcı 
rol oynayabilir (52).

SONUÇ
Canlı metabolizmasında sürekli olarak 

oksidasyon olayları meydana gelmekte, 
dışarıdan alınan reaktif oksijen maddeler de 
bu oksidasyon olaylarını hızlandırmaktadır. 
Serbest radikallerin canlı vücudunda artması 
sonucu meydana gelebilecek hücre hasarları, 
sağlık açısından önemli sorunlar oluşturma 
potansiyeline sahiptir. Çünkü serbest radi-
kallerin artışı gastrointestinal hastalıklardan 
infertiliteye, kardiyovasküler hastalıklardan 
solunum ve boşaltım sisteminde bozukluk-
lara kadar birçok rahatsızlığa karşı yatkın-
lığı arttırabilir. Serbest radikal seviyeleri ile 

Antioksidanlar



73

MAE Vet Fak Derg, 1 (1):  65-76,  2016 

doğrudan ilişkili olan bu hastalıkların önlene-
bilmesi için oksidan maddelerin antioksidan-
lar ile dengede olması sağlanmalıdır. Denge-
li beslenme ve yeterli miktarda antioksidan 
alımı ile serbest radikallerin olumsuz etkile-
rinden kurtulmak mümkün olabilir. Dolayısı 
ile oksidan kaynaklı hastalıkların görülme ris-
kini azaltmak ve daha kaliteli ve uzun yaşam 
için antioksidanlar önemli bir savunma me-
kanizması olarak tavsiye edilebilir. 
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