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Serbest Radikal Tiirlerinin Membran Lipid Peroksidasyonuna Etkileri
ve Hiicresel Antioksidan Savunma

Recep ASLAN' Ramazan SEKEROGLU? Fahri BAYIROGLU®

OZET

Bu makale, son yillarda dikkatlerin tizerinde yogunlastigt radikaller ve antioksidanlarin neler oldugu,
olusumlari, muhtemel etki mekanizmalan ve kaynaklarinin tartisiimasini icermektedir. Ayrica temel radikal
reaksiyonlart sonucu olusan trtin tipleri tanimlanmaktadir. Aerobik canlilar oksijen metabolizmast sirasinda
oksijen tiirevi serbest radikal lUretimine karsilik bu radikallerin olusturabilecegi riskleri 5nlemeye yénelik
enzimler ve kimyasallar tasirlar. Makale ayrica yaygin radikal kaynaklan ve antioksidan savunma sistemlerini
de ele almaktadir.

Anahtar kelimeler: Lipid peroksidasyonu, Antioksidanlar, Hiicre membrani

SUMMARY

Effect of Free Radical Species on Membrane Lipid Peroxidation and Cellular Antioxidant

Defense
In this article free radicals and antioxidants which have become focus of attention with regard to
their formation and mechanisms in recent years are discussed. Aerobic organisms generate oxygen derivated
free radicals during oxygen metabolism, and they carry antioxidan chemicals and enzymes which prevent
or reduce the effect of these radicals. The more common sources of free radicals are described in the

article and the methods used by cells to protect themselves from free radical damage, are described.
Key words: Lipid peroxidation, Antioxidants, Cell membrane

GIRIS

Yiiksek konsantrasyondaki oksijenin hayvanlar,
bitkiler ve mikroorganizmalar tizerinde patofizyolojik
hatta letal etkili olabilecedi uzun siredir
disiinilmektedir. Ancak serbest oksijen radikallerinin
insanlardaki bir gok patolojide etken olabilecedinin 6ne
stirlildigi calismalar yayinlanincaya kadar konu,
yliksek enerji fizikgileri ve radyasyon biyologlarinin ilgi
alani olarak goriimustir. Serbest radikallerin in vivo
normal metabolizmaya ait bir kompanent olabilecegi
ise pek disiinidlmemistir. Ancak bugtin aerobik tiim
canlilarda hiicresel degisikliklere ve gen programlarinda
farklilasmalara neden olabildi§i tesbit edilen serbest
radikallerin ayni zamanda yaslanma ve hiicresel
destriiksiyonda 6nemli rol aldidi kabul edilmektedir (1,
2, 3). Artan oksijen tiiketimine paralel olarak gelisen
oksidatif stres, bir takim hiicresel ve metabolik
degisikliklere yol acmaktadir. Membranlar depolarize
olmakta, kalsiyum kanallari acilip, adenozin miktar ve
litik enzimlerin aktivasyonu artmaktadir (4).
Homeostazisi saglanamayan hiicrede Gretimi artan
serbest radikaller en cok, membrandaki doymamis yag
asitlerinde lipid peroksidasyonuna yol agmakta, bu da

hicre zarinin permeabilite ve elektrik yiik dengesine
etki ederek hiicreyi risk alanina sokmaktadir. Bu yolla
serbest radikaller, basta membran fosfolipitleri olmak
tzere, hiicresel kompanentlerin tiimiine zarar
verebilmektedir. Aerobik yasam bicimi, solunumla
devam eden metabolik islevler esnasinda yari
indirgenmis reaktif oksijen tirleri ve radikalleri
uretmektedir. Bu nedenle radikaller, aerobik canli
organizmalarin kaciniimaz drinleridir (5). Serbest
radikaller i¢erisinde, canlilari olusturan molekdiilerin
yapisina girmesi, besin maddelerinin yapisindaki ana
element olmasi, oksidasyon reaksiyonlari ve
solunumda rol almasi nedeniyle oksijen radikalleri
oldukga 6nemlidir (5). Hiicrelerde tam indirgenmemis
oksijen metabolizmasi ara triinlerinin artmasi aerobik
canhlar i¢in toksik etkilidir (6, 7).

Enzimatik ve nonenzimatik yapilardan olusan
antioksidan savunma sistemi serbest radikal
reaksiyonlarini kontrol ederek belirli dlizeylerin tizerine
cikmasini engellemek lizere gbrev yapmaktadir.
Organizma degisen kosullara karsi hiicresel
homeostazisi korumak durumundadir. Serbest
radikaller ve lipit peroksidasyonuna karsi bu yolla
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antioksidan bir savunma sistemi olusturularak hiicresel
denge korunmaya galisiimaktadir. Canlilar, olusan bu
toksik drtinlere karsi korunma mekanizmasina sahip
olmakla beraber, bazi durumlarda bu korunma sistemi
asilabilmekte ve sistem yetersiz kalmaktadir (6).

Serbest Radikal Nedir ?

Serbest radikaller, dis orbitallerinde bir ya da
daha fazla eslesmemis elektron bulunan, kisa émiirlii,
reaktif atom veya molekiillerdir. Halojen atomlar,
oksijen metabolizmasi ara trtinleri olan oksijen tirleri,
Cl veya Br gibi tek atomlu yapilar, Na, K gibi alkali
metal atomlan, bir orbitalinde tek elektron bulunduran
NO, NO, gibi atom kombinasyonlari radikaller olarak
siniflandiriimaktadir. Ancak, Cu*?, Fe*®, Mn*?, Mo* gibi
gecis metalleri dis yoriingelerinde birer elektron
tasimalarina ragmen radikal kabul edilmezler.
Radikaller elektrik yiikii olarak; pozitif, negatif ya da
notr olabilirler. Serbest radikal olan atom ve molekiiller,
dis orbital elektron konfiglirasyonlarinin yanisira,
termodinamik yapilar ve lokal kinetik reaktiviteleri goz
oniinde bulundurularak degerlendirilirler (5, 8, 9).

Serbest radikal olusumunda en yaygin
mekanizmalar homolitik bag aynimasi ve bir elektronun
bir molekilden digerine transferidir (5, 7).

radikal reaksiyonlarinda oksijenin molekiler formu
basta olmak Uzere, siiperoksit, hidrojen peroksid,
hidroksil radikali ve gecis metali iyonlari anahtar
konumunda olan yapilardir (5, 6, 8).

Tam olarak indirgendigi metabolik reaksiyonlarda
son uriin olarak suya déniisen oksijen, rediiksiyonun
ara basamaklarinda metabolit olarak reaktif oksijen
tirlerini agiga cikarir (13, 14). O, molekiiliinin dig
yoriingesindeki elektronlarin paralel spinlerde olmasi
(T 1), 0, molekiiliiniin iki elektronu birden almasini
engeller. Oksijenin, kimyasal ba§ olusturabilmesi icin,
elektronlarinin zit spinlerde olmasi gerekir. Ancak spin
de@isimi uzun sire ve oldukgca yodun enerji
gerektirdiginden, nadir gériilmekte, bu nedenle oksijen
molekild c¢ift yerine tek elekiron almayi
benimsemektedir (5).

Oksijen atomunun bir elektron alarak
indirgenmesi ile siiperoksid radikali (O,. -) agiga ¢ikar
(11-14). Stiperoksid, aerobik canlilarin hemen tiimiinde,
oksijenin tasinmasi sirasinda hemoglobinden, solunum
zincirinde NADPH’a badli dehidrogenazdan ve elektron
sizmasi seklinde mitokondri elektron transport
zincirinde rutin olarak olusmaktadir (5, 15).

02+e——>02

A~B—> A +B. veya A+B > A+ + B- |

Bir serbest radikaldeki eslenmemis elektron,
herhangi bir kimyasal bag icinde bir baska elektronla
spin paylasmadigindan radikaller, ekstra elektronlari
baska atomlara lokalize oluncaya ya da elektron
alincaya dek oldukga reaktiftirler (5).

CH, + CH, - CH,CH,

Atomlarda elektron dagilimi incelendiginde
elektronlarin kabuklarda oldudu goériliir. Kabuklar alt
kabuklardan, alt kabuklar da elektron iceren
orbitallerden olusur. Orbitallerde, herbiri digerinin
fizikokimyasal reaksiyonlara girmesini engelleyen, zit
spinlerde ({ 1) hareket eden elektron ciftleri vardir (10).
Serbest radikallerin dis orbitalleri, genellikle
eslenmemis elektron igerir. Bu tip atom ya da atom
kombinasyonlari, elektron konfiglirasyonlarini pozitif
ylikle dengelemek egdiliminde olduklarindan oldukga
labildirler. (5, 6, 7, 10).

Aerobik organizmalarin yasamlarini
stirdiirebilmeleri icin -organik molekillerden eneriji
aciga cikarmada- molekiiler oksijeni kullanma
mecburiyetinde olmalari, bu canlilar, dodal olarak
oksijenin toksik metabolik dirtinleri ile birlikte yasamak
durumunda birakmistir (11). Oksijen, canli
organizmalan olusturan molekdillerin yapisina girmesi,
besin kayna@i kenumundaki maddelerde temel element
olmasi ve aerobik canhlardaki oksidasyon reaksiyonlari
ve solunumda rol almasi nedeniyle de 6nemlidir (11,
12). Oksijen atomu eslenmemis iki elektron
tasidigindan, bazi literatirlerde “diradikal” veya
“dioksijen” seklinde ifade edilmekiedir (5). Serbest

Siiperoksid anyonu, Cu*? gibi gecis metalleri,
metal kompleksleri ve serbest radikallerle hizli bir
reaksiyon verir. Stiperoksit, hizh bir sekilde (3.8 x 105
M/s) hidrojen peroksite ve oksijene dondisdr.
Stperoksid, H20? kaynagi olmasi, gecis metali
ivonlarini indirgemesi ve endotel gevsetici olarak bilinen
NO ile peroksinitriti veren reaksiyonda yer almasi gibi
nedenlerle fizyolojik agidan dnemlidir (5, 13, 16).

Oksijen molekdliine iki elektron eklenmesi ile
olusan hidrojen peroksid, serbest radikal olmamasina
karsin reaktif bir oksijen tirt olarak, zararli oksijen
radikallerine donisebilmesi nedeniyle 6nemlidir (5, 6).

0,+2e-+2H' > HO,

Siperoksidle reaksiyona giren hidrojen peroksid,
hticre i¢in toksik etkili hidroksil radikalini olusturmak
lzere Haber-Weiss reaksiyonu adi verilen tepkime ile
parcalanir (13, 16).

HO, + O, - -» .OH+OH-+0,

Reaksiyon katalizérsiiz oldukca yavas
ilerlemesine karsin, Fenton tepkimesinde -demirle
katalizlendiginde- ortalama 4000 kat hizlanmaktadir

®).

Fe+ + HO, — Fe*+OH-+ OH
HO, +e- — .OH + OH-

Bu reaksiyonlar, viicut sivilarinin iyonize edici
radyasyonla karsi karsiya kaldi§i durumlarda sikga
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gorilmektedir (17).

Eslenmemis elektronu olmayan ancak reaktif
yapisi nedeniyle dikkat ceken bir diger oksijen tiirii,
singlet oksijendir. Singlet oksijen, oksijenin
elektronlarindan birinin serbest radikal reaksiyonlari
esnasinda, enerji alarak kendi spinine zit spinli olarak
bir baska orbitale yerlesmesi ile olusur (8, 13, 18).

Radikal tiirlerinin yarilanma 6mirt, bu yapilarin
reaktif karakterinin bilinmesinde ve in vivo radikal 6lciim
calismalarininin 6ntiniin -simdilik- kapali olmasinda
dnemli bir etkendir. Radikalin yarilanma émrii ne kadar
kisa ise, reaktivitesi o oranda yuiksektir, bu da radikalin
sabit konsantrasyonunu dustiriir. Reaktif tiirlere gore
degisen yarilanma 6mri, radikallerin toksititesi ile dogru
orantih oldugundan, radikalin potansiyel giicii acisindan
6nemlidir (6).

Radikal
Kaynaklari

Serbest radikaller baslica, molekiiler oksijenin,
normal metabolizma basamaklarinda indirgenmesi ile
aciga cikmaktadir (6). Ayrica, organik maddelerin
clirimesi, boyalarin kurumasi ve plastik maddelerin
islenmesi gibi endustriyel islemlerde, oksijenin kismi
rediiksiyonu ile olusabilmektedir (5, 6, 8, 19).

Ote yandan hava kirliligi, kimyasallara maruz
kalma, sigara dumani ve iyonize edici radyasyon gibi
cevresel kimyasal etkilerle karsi karsiya kalma
sonucunda hiicrelerde radikallerin godaldigdi (5) hipoksi,
inflamasyon, 1s1, yogun egzersiz, iskemi, travma,
intoksikasyon gibi durumlarin, radikal olusumunu
tetikleyen faktdrler oldugu ileri stinilmektedir (16, 17).

Klinik uygulamalarda kullanilan bir ¢ok
kemoterapotik, 6zellikle antineoplastik ajanlar, gecis
metallerine afinitesi bulunan antibiyotikler, anestezik
maddeler ve pestisitler, eritecler gibi kimyasallar,

Olusumu ve Radikallerin

oksijeni, stiperoksid, hidrojen peroksit ve hidroksi

radikal gibi tlirlere donistiirerek radikal tiretim
siklusuna katkida bulunurlar. (6, 8, 18).

Oksijen metabolizmasinin, NO, ile karsi karsiya
kalmasi durumunda arasidonik asit metabolizmasinin
NO, konsantrasyonuna bagh olarak degistigi; diisiik
konsantrasyondaki NO, nin arasidonik asit
metabolizmasi artisina yol actigi ve gift baglara girerek
otooksidasyonu baslatan labil hidrojen atomlarini
ayristirdi§i gosterilmistir (5).

Kimyasal ve organik maddelerin yanmasi ile
aciga cikan 6zel maddelerin, radikallerin olasi
kaynaklari veya tagiyicilari oldudu ileri strtimustiir (20).
Sigara dumani, akcigerlere alinan baslica yanmis
organik materyaldir. Sigara dumani gaz fazinin in vitro
PUFA otooksidasyonunu baslattiyi gosterilmistir.
Sigara dumanindaki NO, nin ilk formu olan nitrik oksit,
hemoglobinin hem demiri ile oldukga hizh reaksiyon
verir. Bu arada eritrositlerde artan methemoglobin
konsantrasyonu, bu kan hiicrelerini oksidasyona
predispoze hale getirir. Nitrik oksit ayni zamanda,
sliperoksitle reaksiyona girerek peroksinitriti olusturur
®).

Ozon, gevresel radikal kaynagi olarak kuvvetli
bir oksidan olmasina karsin radikal degildir. Ozonun

PUFA ile reaksiyonu ozonoidler denilen polioksijen
iceren bilesiklerin bir karisimini verir. Bununla beraber
diistik konsantrasyonlarda ozonun, metilinolat filmleri
ve emdlsiyonlarinin peroksidasyonunu baslatti§
bildirilmistir (5, 17).

Halojenli hidrokarbonlar, birgok degisik
kaynaktan gevreye girerler. Karbontetraklorit (CCI ) bu
tip bilesiklerin en toksik olanidir. Diger hidrokarbon
bilesikleri, in vivo toksisitesi daha az bildirilen gruptur
(5, 6).

Serbest radikaller, hiicre ortaminda baslica

‘metabolik islevler sirasinda dretilirler. Serbest

radikallerin en fazla iretildigi metabolik islem,
mitokondriyal elektron transport zinciridir. Solunumla
alinan oksijenin blyiik kismi tam indirgenerek su
olusturmak lzere hidrojenle birlesirken, % 4-5 oraninda
oksijen, mitokondriyal metabolizma asamasinda, kismi
rediksiyonla yikimlayici oksidasyon iriinlerine
doniisebilen formlara gecer. Radikaller, hiicrelere
oksijenin tasinmasi esnasinda hemoglobinden ve
solunum zincirinde NADPH'’a bagh dehidrogenazdan,
elektron sizintisi ile de olusmaktadirlar (15).

Tiyoller, hidrokinonlar, katekolaminler, flavinler,
tetrahidropretinler, ve hemoglobin gibi ¢6ziinebilir
yapidaki hiicresel kompanentler, nétral sivi ortamlarda
oksidasyon <> rediiksiyon reaksiyonlarina katilarak
intraselliler serbest radikal olusumuna yol acarlar.
Oksijeni kullanan stoplazmik enzimlerden aldehit
oksidaz, flavoprotein dehidrogenaz, triptofan
dioksijenaz; katalitik sikluslari esnasinda, ayni
mekanizma ile serbest radikal olusumuna neden olurlar
6,19).

Endoplazmik retikulum ve niikleer membranda,
membrana iliskin sitokromlarin (sitokrom p-450 ve b-
5) yag asitleri ve ksenobiyotiklerin oksidasyonu,
dioksijenin rediiksiyonu ile serbest radikaller olusur.
Yapisal, fonksiyonel ve stratejik konumu ile hiicre
memobrani, serbest radikal reaksiyonlari icin 6nemli bir
yerdir (6).

Arasidonik asit metabolizmasi reaktif oksijen
tdrlerinin dretildigi 6nemli bir kavsaktir. Fagositoz
hiicrelerinin uyarilmasi, membransel siklooksijenaz,
posfolipaz ve protein kinaz enzimlerinin aktivasyonu
aragidonik asit salinimina neden olur. Arasidonik asidin
enzimatik oksidasyonu ile de serbest radikaller agi§a
cikar (7).

Farkli internal ve eksternal olaylarin etkisi ile
radikallerin agida ¢iktigi reaksiyonlar enzimlerin ya da
demir, bakir gibi iki degerlikli gecis metali iyonlarinin
katalizorliglinde gerceklesir (17, 21). Gegis metalleri,
O,.- ve H,O, reaksiyonlanni katalizleyerek, toksik etkili
radikallerin olusmasina yol agmaktadir (22).

Serbest Radikallerin Hiicresel Yapilara
Etkileri

Interseliiler ortamda olusan serbest radikaller,
intraseliiler kompanentlerle reaksiyona girebilmek igin
membrani gegmek zorundadirlar (6). Serbest radikaller
hiicrede lipid, protein, DNA ve karbonhidrat gibi snemli
hiicresel yapi ve bilesiklere etkilidir. Membrani olusturan
fosfolipitler, glikolipitler, gliseritler gibi doymamis yag
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SERBEST RADIKALLER

H->O + O,

Enzimatik

sawinma

hiicresel Oy

hedef kompanent
sawl :

0O, + H20»

v

H>O + O»

Sekil 2: Antioksidan savunma kompanentleri

asitleri ve transmembran proteinleri radikaller igin
oldukca gekici hedeflerdir. Radikaller yogun olarak
tretildiklerinde, aerobik solunumu ve kapiller
permeabiliteyi bozar, hiicresel potasyum kaybini ve
kapillertrombosit agregasyonunu hizlandirr (19, 23).

Biyomolekiillerin timii serbest radikallerin etki
alaninda olsalar da lipidler bu riske en duyarli yapilardir.
Membranlarda, kolesterol ve yag asitlerinin doymamis
baglan, radikallerle reaksiyona girerek peroksidasyon
triinlerini aciga cikarir. Bdylece lipid peroksidasyon
zincirinde PUFA'ler suda ¢oziinebilen drtinlere dondistr
ve membran biitiinltigi bozulur (5, 6).

Radikaller, sdlfidril iceren yapilarin
oksidasyonuna yol agarak enzim ve proteinlerin
deformibilitesi ve inaktivasyonunu, polisakkaritlerin
depolimerizasyonu ile de karbonhidrat dejeneras-
yonunu tetiklemektedirler (23-25). Ote yandan, niikleik
asit baz modifikasyonlari ve kromozom degisiklikleri
ile DNAy etkileyerek mutasyon ve hiicre 6liimiine yol
acarlar (19).

Radikaller, hiicresel kompanentlerden lipitierde
organel ve plazma zari doymamis yag asitleri
peroksidasyonu, proteinlerde siilfidril iceren enzimlerin
oksidasyon ile inaktive edilmesi, karbohidratlarda
polisakkaritlerin depolimerizasyonu ve nikleik asitlerde
DNA iplikciklerinde kirima ve mutasyon ile garpraz
baglanmaiara yol agmaktadir (6).

Antioksidan Savunma Sistemi

Yasamin sirekliligi icin hiicresel bazda
homeostasise gerek vardir. Normal sartlarda i¢ ve dis
kaynakli bir cok stres faktori hiicresel dengeyi stirekli
degistirmektedir. Bu stresorlere karsi korunmada,
hiicrenin kendi gelistirdigi, serbest radikal zincir
reaksiyonlarini inhibe eden ve antioksidanlar denilen
bazi bilesikler rol almaktadir (8). Bu bilesikler
radikallerle hizla reaksiyona girerek oksidasyonun

ilerlemesini 6nlerler. Islemler, antioksidan toplayici
enzimlerin ve antioksidan diger faktorlerin harekete
gecirilmesi ile spesifik savunma kompanentlerinin
fonksiyonel entegrasyonunu icermektedir. Bu
kompanentler, hicresel i¢ karisikhklar: azaltip,
stresorlerin etkilerini yok ederek hiicrenin en uygun
kosullarda kalmast igin ugrasirlar (6, 7).

Aerobik canh hiicrelerinde homeostasis igin
baslica internal risk, reaktif oksijen ortamlar ve hiicre
icin temel fizyolojik ve metabolik islemlerde dretilen
oksijen metabolizmasi ara triinleridir. Bu durum,
potansiyel olarak canlinin hiicresel kompanentleri ve
fonksiyonlarina yonelik ciddi sakinca olusturmasi
nedeniyle dnemlidir. Aerobik canlilar, bu metabolik
tehlike ile birlikte reaktif oksijen tirlerinin etkisini
noétralize etmek ve canhiligini siirdiirmek lzere iyi
ayarlanmis ve gelismis savunma sistemine sahiptir (6,
7.

Oksijenin toksik etkilerine karsi organizmayi
ve kendilerini koruyabilecek yapidaki enzimler ve
nonenzimatik yapilardan olusan savunma sistemi
antioksidan etkisini; antioksidan toplama (scavenging),
baskilama (quencher), onarma (repairing), zincir kirma
(chain breaking) reaksiyonlari ile gosterir (26).

Bilinen, en taninmis antioksidan enzimler
sliperoksid dismutaz, glutatyon peroksidaz ve
katalazdir (6, 17, 27). SOD enzimi, O,.- 'in , H,0, ve
molekiiler oksijene doniisimiini katalizler. Fizyolojik
olarak, metabolik asamalarda tretimi oldukga fazla
olan siiperoksidin, hiicre i¢i konsantrasyonunu disiik
tutarak, seliler O,.- dizeylerinin kontrolinde ve
hiicreleri O, .- radikalinin etkilerinden korumada gérev
ahr (6, 10, 17, 28).

SOD

20,- + 2H+ HO, + O,
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Spontan olarak da olusabilen bu reaksiyon,
SOD katalizérliigiinde yaklasik 4000 kez daha hizl
olusur. Cu-Zn ve Mn igeren iki tip SOD’tan Cu-Zn
icereni stoplazmada digeri ise mitokondride
bulunmaktadir (5, 7).

GSH-Px, yapisinda selenyum bulunan, H,O,'i
GSH rediiktanini kullanarak katalizleyen bir enzimdir.
Reaksiyona giren rediikte glutatyon (GSH), disdlfit
baglari ile badlanip okside glutatyon (GSSG) formuna
gecer. GSH-Px fonksiyonunun sirekliligi, GSH'a
gereksinim duydudu icin, GSSG, NADPH'a bagli GSH-
rediiktaz (GR) tarafindan siirekli olarak indirgenir (6, 7,
27, 29). GSH-Px’in diger bir fonksiyonu da,
membranlarin korunmasinda selenyum ve vit.E ile
koordine ¢alismasidir (6, 27).

GSH-P
H,0, + 2GSH GSSG+2H,0

GSSG+NADPH+H" I_%JZGSH—FNADP*

Katalaz, stoplazma ve daha ¢ok
peroksizomlarda lokalize olan ve yapisinda demir
bulunduran bir enzim olarak, H,O,'in suya
doénistirilmesinden sorumludur (7).

Katalaz]
1o, +HOo- 22 L ono

Katalaz reaksiyonu igin gerekli “Michalis
Sabiti"nin ylksek olmasi, tim hicresel
kompanentlerde bulunmamasi antioksidan
reaksiyonlarinda GSH-Px'in katalaza oranla daha aktif
olmasina yol agmaktadir (10).

Reaktif tiirler ve serbest radikallerin dengeli bir
konsantrasyonda tutulmasi amaciyla olusturulan
hiicresel savunmaya, enzimatik olmayan bazi
kompanentler de katilir. Aslinda antioksidan sistem
primer ve sekonder savunma olmak lizere iki asamall
olarak tanimlanmaktadir. Primer savunma,
antioksidanlar SOD, GSH-Px, katalaz enzimleri ile
glutatyon, drik asit ve vitaminler (E, C, A) ile
gerceklestirilir. Bu asamada, siiperoksidin hidrojen
perokside dismutasyonu engellenerek serbest
radikallerin olusmasi 6nlenmeye calisilir. Sekonder
savunmanin, lipolitik ve proteolitik enzimlerin salinimi
ile gergeklestirildigi (6, 10), glukoz, trik asit, sistein,
seruloplazmin, transferrin, miyoglobin, hemoglobin,
ferritin, albumin ve bilirubinin, organizmada,
nonenzimatik antioksidan savunmada rol aldigi
bildirilmistir (6).

SONUC

Serbest radikal olusumunu hizlandiran degisik
internal ve gcevresel faktor, sonucta lokal ya da genel
olarak membranlarda basta lipid peroksidasyonu olmak
lizere diger kompanentlerin dekompozisyonuna yol
acabilmektedir. Ote yandan bireylerde dogal olarak
bulunan hiicresel antioksidan savunmanin

glclendirilmesi ile reaktif yapilarin yol agacagi oksidatif
riskin minimal diizeylere disiiriilebilecedi yaygin bir
kani olarak ileri strtilmektedir.
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