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OzET

Dokularda meydana gelen reaktif oksijen tirleri (ROS) ve serbest radikaller DNA, protein,
karbonhidrat ve lipidler gibi biyolojik agidan 6nemli materyallere zarar verebilmektedir. Serbest
radikaller viicut disindan gelebilecegi gibi insan metabolizmasinin dogal bir sonucu olarak da
olusabilmektedir. Serbest radikallerin endojen olarak tretimi farkli yollarla gergeklesmektedir.
Buna karsilik, canli organizmalar serbest radikallerin potansiyel yikici etkilerine karsi kendile-
rini korumak icin gesitli mekanizmalara sahiptir. Bu makale, reaktif oksijen turlerinin olusum
mekanizmalarini ve vicuttaki antioksidan savunma sistemlerini kapsamaktadir.

Anahtar Kelimeler: serbest radikal, reaktif oksijen tirleri, antioksidan savunma sistemleri.

PRODUCTION MECHANISMS OF FREE RADICAL AND ANTIOXIDANT
DEFENCE SYSTEMS IN THE BODY

ABSTRACT

Reactive oxygen species (ROS) and free radicals which occur in tissues can damage the
biologically important materials such as DNA, proteins, carbohydrates and lipids. Free radicals
may come from outside the body and also a natural consequence of human metabolism.
Endogenous production of free radicals occurs via various ways. However, living organisms
possess a range of mechanisms to protect themselves from the potentially deleterious effects
of free radicals. This article covers the production mechanisms of reactive oxygen species
and antioxidant defence systems in the body.

Key Words: free radical, reactive oxygen species, antioxidant defence systems.

1. GIRIS

Oksijen insan yasami igin cok elzem olmasina karsin, normal metabolizma sirasinda tretilen
bazi reaktif oksijen tirleri viicuda yogun bir zarar verme potansiyeline sahiptir (Diplock 1998).
Cogunu serbest radikallerin olusturdugu reaktif oksijen tlrleri normal oksijen molekuliyle
karsilastinldiginda, kimyasal reaktivitesi daha ylksek olan oksijen formlandir (Nawar 1996).
Serbest radikaller, dis atomik orbitallerinde bir veya daha fazla ¢ift olusturmamis elektron
iceren yuiksek enerjili, stabil olmayan bilesiklerdir. Bu ¢iftlenmemis elektron serbest radikal-




lere blyuk bir reaktiflik kazandirarak protein, lipid, DNA ve
niikleotid koenzimler gibi bircok biyolojik materyale zarar
vermelerine neden olmaktadir. Bu zararin yaslanmayi tesvik
ettigi ve ayrica kalp-damar hastaliklari, gesitli kanser tur-
leri, katarakt, badisiklik sisteminde zayiflama, sinir sistemi
dejeneratif hastaliklar gibi birgok hastaliga sebep olduguna
dair bilgiler bulunmaktadir (Diplock 1998).

Canlrhucrelerdeki oksijen metabolizmasi, cevre kirleticileri,
radyasyon, pestisitler, cesitli tibbi tedavi yollar ve konta-
mine sular gibi bircok etmen kacinilmaz bir sekilde oksijen
tlrevi serbest radikallerin olusumuna yol agmaktadir. Bu
radikallerin baglicalar; tekli oksijen ('O, ), stperoksit
anyonu (0,), hidroksi (OH), peroksi (ROO) ve alkoksi
(RO) radikalleridir (Kaur and Kapoor 2001).

Reaktif oksijen tlrlerinin zararlarina karsilik viicuttaki farkh
dogal savunma sistemleri serbest radikalleri kontrol altinda
tutmaktadir. Bu sistemler farkli hiicrelerde ve farkl serbest
radikaller Gzerinde rol oynadiklari igin birbirlerini tamam-
layici niteliktedir (Diplock 1998). Gizelge 1’de prooksidan
faktorler ve antioksidan savunma sistemleri arasindaki
denge g6sterilmektedir:

Cizelge 1. Oksidan kaynaklan ve antioksidan savunma sistemleri
(Diplock 1998)

Oksidan Antioksidan savunma
Sigara dumani Superoksit dismutaz
Egzersiz Katalaz
Gevre kirleticiler Glutatiyon peroksidaz
Atesli hastaliklar Glutatiyon
Radyasyon Ubikinon
Coklu doymamig yag asitleri | Selenyum
ile zengin bir diyet Urik asit
Iskemi E vitamini
Karsinojenler C vitamini
f- karoten ve diger karote-
noidler

Serbest radikallerin neden oldugu oksidasyonlari énleyen,
serbest radikalleri yakalama ve stabilize etme yetenegine
sahip maddelere “antioksidan” adi verilir (Elliot 1999).
Antioksidanlar mekanizmalarina gére, birincil ve ikincil
antioksidanlar olmak Uzere ikiye ayriimaktadir. Birincil
antioksidanlar; mevcut radikallerle reaksiyona girerek bun-
larin daha zararli formlara dénlsmelerini ve yeni serbest
radikal olusumunu énleyen bilesiklerdir. Birincil antioksidan
kategorisinde yer alan stiperoksit dismutaz (SOD), gluta-
tiyon peroksidaz (GSHPx) ve katalaz gibi enzim sistemleri
serbest radikalleri yok etme yetenegindedir. Bu enzimler
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genel olarak serbest radikallerin DNA, proteinler ve lipid-
ler gibi hlcresel bilesenlere zarar vermesini sinirlandirmak
suretiyle bir hiicresel bdlgeden digerine gegisini de 6nle-
yebilmektedirler (Diplock 1998). ikincil antioksidanlar ise;
oksijen radikalini yakalayan ve radikal zincir reaksiyonlarini
kiran C vitamini, E vitamini, Urik asit, bilurubin ve polifenoller
gibi bilesiklerdir (Ou et al. 2002).

2. SERBEST RADIKAL OLUSTURAN BASLICA
MEKANIZMALAR

2.1. Otooksidasyon

Otooksidasyon, atmosferik oksijenin katalizledigi tipik bir
serbest radikal zincir reaksiyonudur (Nawar 1996). Ser-
best radikallerin oksijenle reaksiyonu oldukca hizlidir ve
bu reaksiyonlarin baglangici igin birgok mekanizma tanim-
lanmistir. Ozellikle coklu doymamis yag asitleri (PUFA) ve
fosfolipidler otooksidasyona egilimlidir. Otooksidasyonda
ilk olusan ana urlnlerin hidroperoksit (ROOH) Urunleri
oldugu dusunllmektedir (Porter 1985). Hidroperoksitlerin
bir zincir reaksiyonunu baglatabilmesi i¢in G¢ temel meka-
nizma énerilmektedir (Foote 1985).

1. Hidroperoksit, zincir reaksiyonuna katilabilecek bir
peroksi radikalini (ROO') olusturmak tzere bazi kaynaklar-
dan gelen baslatici bir radikal (X) ile reaksiyona girebilir.

ROOH + X - ROO + XH

2. Hidroperoksit, bir metal iyonu veya farkli bir indirgenle
alkoksi (RO radikalini (veya daha az bir ihtimalle hidroksi
(OH) radikalini) olusturmak (izere indirgenebilir.

[H]
ROOH - RO+ OH™ (veyaRO™ + OH)

3. Diger mekanizmalara gdre daha az 6nemli olmakla bir-
likte, yUksek sicakliklardan daha ziyade oda sicakliklarinda
hidroperoksitteki O-O bagi parcalanarak alkoksi ve hidroksi
radikallerine dénusebilmektedir.

ROOH - RO + OH

Lipid oksidasyonu; asagida goésterildigi sekilde, bas-
langic, ilerleme ve sonu¢ asamalarindan olusmaktadir.
Oksidasyonun baslangi¢c asamasinda, baslatici bir
radikal (X) ile yag asidi (LH) substratinin reaksiyonu
sonucu H atomu transferi yoluyla bir lipid radikali (L)
olusmaktadir. ilerleme asamasinda, olusan L radikaline
oksijen eklenmesiyle peroksi radikali (LOO’) meydana
gelmekte ve bu peroksi radikali diger bir yag asidi (L'H)
molekulinden ayrilan bir hidrojen atomu ile birlese-
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rek tekrar hidroperoksitlere ve yeni lipid radikallerine
doénismektedir. Sonug agsamasinda ise olusan radikaller
birbiriyle reaksiyona girerek radikal olmayan ester, eter,
aldehit, keton ve alkol gibi stabil bozunma Grunlerine
dénusmektedir (Porter 1985).

X + LH > XH+L BASLANGIC
L+ 02 - LOO ILERLEME
LOO+LH - LOOH +L

L+L -

L + LOO — Radikal olmayan stabil Girinler SONUG
LOO + LOO -

2.2. Gegig Metal iyonlarinin Etkisi

Demir ve bakir gibi gecis metal iyonlari da canli sistemde
serbest radikal olusturan glcli birer oksidatif katalist
olarak gérev yapmaktadirlar. Fe; oksidatif reaksiyonlari
tesvik etmede daha etkili bir metal iken, Cu katalizli reak-
siyonlar henuiz tam olarak aydinlatilamamistir (Halliwell and
Gutteridge 1990).

Biyolojik sistemlerde oksijen tasinmasi, ATP Uretimi, DNA
ve klorofil sentezinde énemli role sahip olan demirin ser-
best formlari canli hiicrelerde toksik etki yapabilmektedir.
Bu toksisite sonucunda olusan aktif oksijen turleri lipid
oksidasyonunu tesvik edebilmekte veya DNA molekul-
lerine saldirabilmektedir. Gercekte tim canli hiicreler
serbest demirin toksik etkisini yok eden ve demirin faz-
lasini toksik olmayan formlarda hicre icinde depolayan
mekanizmalara sahiptir (Miller 1996). Bircok metal dogal
olarak viicutta kelat olusturmus formda bulunur. Omegin;
Cu cesitli enzimlerde, Fe ise ferritin gibi proteinlerde veya
miyoglobin ve hemoglobinin porfirin halkasinda bu formda
bulunmaktadir (Lindsay 1996). Kelat olusumu antioksidan
savunma sistemine 6nemli katkida bulunmakla birlikte,
vlcutta travma, toksinler, hastalik gibi cesitli nedenlerle
oksidatif reaksiyonlar katalizleyebilen serbest metal iyon
formlarina déntstmler gerceklesebilmektedir. Katarakt,
aterosklerosiz, diyabet gibi patolojik kosullar altinda metal
iyonlarinin serbest ve zararli formlarda bulunduguna dair
guclu kanitlar bulunmaktadir (Lavelli et al. 2000).

Stperoksit anyonu (0,), Fe'* katalizoérlugtinde HZO ile
reaksiyona girdigi zaman zararli hidroksi (OH) radikallerini
olusturan “Haber-Weiss reaksiyonu” meydana gelmektedir
(Duthie et al. 1989).
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+2

Fe
0, +HO > O +OH + OH
(Haber-Weiss reaksiyonu)
OH+RH > R+ HZO (Zarar)

Fe iyonlari, hidroperoksitlerin zararli hidroksi radikaline
donlstigl “Fenton-tip reaksiyonlan” da kataliziemektedir.
Hidroksi radikali ise oldukga reaktif bir tir olup, hizli bir
sekilde lipid radikallerini olusturarak lipid peroksidasyonu
zincir reaksiyonlarini baslatmaktadir (Miller 1996).

Fe' + HZO2 > Fe” +OH + OH (Fenton Reaksiyonu)

Ozellikle yiiksek oksijen kullanimi nedeniyle oksidatif strese
karsl zayif olan beyin, ayni zamanda ylksek duzeylerde Fe
ve diger divalent katyonlari icermekte ve olusan Fenton-tip
reaksiyonlar reaktif oksijen turleri Ureterek néronlara zarar
vermektedir. Nispeten dusik antioksidan savunmasina
sahip olan beyin dokusu ayni zamanda oksidatif zararlara
karsi dokuyu zayiflatan coklu doymamis yag asitlerini de
ylksek diizeyde icermektedir. Oksidatif strese maruz
kalan beyin dokusunda olusan hasarlarin beyin iskemisi,
hafiza bulanikligi, Alzheimer, Parkinson gibi bir¢ok sinirsel
bozuklukta 6nemli bir rol oynadigina inaniimaktadir (Mey-
dani 2001).

2.3. Fotooksidasyon

Fotokimyasal iz yollari, oksidasyonlarda baglatici olarak
rol oynayan peroksitlerin olusumu igin oldukga 6nemlidir.
Isigin bir molekul tarafindan direkt olarak absorbsiyonu,
superoksit anyonu Uretebilen elektron transfer proseslerine
neden olabilmektedir. Fotosensitize prosesler ise, direkt
fotokimyasal reaksiyonlardan muhtemelen daha énemli
olup bu tip indirekt oksidasyonlarda sensitizer (Sens)
denilen bir molekl 15131 absorbe ederek diger bazi tirle-
rin oksidasyonuna neden olmaktadir. Bu reaksiyonlarda
genellikle sensitizerin kendisi tiiketilmemekte, 111 absorbe
eden bu molekul aktif forma (Sens’) dénusmektedir (Foote
1985).

hv

Sens - Sens’

Klorofil-a, feofitin-a, hematoporfirin, hemoglobin, miyoglo-
bin gibi bazi pigmentler ve sentetik bir boya olan eritrosin
tekli oksijen Ureten fotosensitizerler arasindadir (Nawar
1996). Fotooksidasyon reaksiyonlari Tip 1ve Tip 2 olmak
Uzere iki sinifa aynimaktadir. Tip 1 reaksiyonda; aktif hale
gecen sensitizer, substratla hidrojen atomu transferi ya
da elektron vermek suretiyle reaksiyona girerek radikal-




leri Gretmektedir. Bu radikaller de oksijenle reaksiyona
girerek oksijene urtnleri meydana getirmektedir.

o

2
Sens”+ Subs - Radikaller » Urlinler (Tip 1)
Tip 2 reaksiyonda ise, aktif sensitizer O, ile direkt reaksiyona
girerek tekli oksijen Uretmekte ve bu oksijen de oksijene
Urtinleri meydana getirmek Uzere substratla reaksiyona
girmektedir.

Subs
Sens'+ O, » Sens +'0, » Subs-0O, (Tip 2)

Riboflavin gibi flavinler Tip 1 reaksiyonlar icin uygun bir
sensitizer iken, klorofil gibi porfirinler de Tip 2 prosese
uyan ve 6nemli oranda tekli oksijen Ureten sensitizerler
arasindadir. Fotoksidasyondan zarar géren baglica biyolojik
hedefler arasinda; histidin, metiyonin, triptofan, tirozin ve
sistein iceren proteinler ve guanidin igeren nukleik asitler
bulunmaktadir. Ayrica, yag asitleri ve kolesterol gibi doy-
mamis bilesiklerin oksidasyonunun gerceklestigi lipidler de
zarar goren baslica hedefler arasindadir (Foote 1985).

2.4. Enzimatik Oksidasyonlar

Reaktif oksijen turleri, viicutta lipoksigenaz, siklooksigenaz,
ksantin oksidaz, miyeloperoksidaz ve sitokrom P-450 gibi
bircok enzimin aktivitesinin bir sonucu olarak da Uretilmek-
tedir (Meydani 2001).

2.4.1. Ksantin oksidaz (XOD)

Canli sistemde ROS olusturan baslica enzimatik kaynak-
lardan biridir. XOD, purin katabolizmasinda bir ara bilesik
olan hipoksantini 6nce ksantine daha sonra da uUrik aside
okside ederken NAD*’ye elektron transferini gergeklestiren
bir dehidrogenaz enzimi olmasina karsin, dokuda belli stres
kosullari altinda tiyol gruplarini okside eden ve proteolizise
neden olan bir oksidaz enzimine dénusir. XOD'in faaliyeti
sonucunda superoksit anyonu ve hidroperoksit radikalleri
olugsmaktadir. Ksantin oksidazin beyinde 6dem, iskemi,
damar gecirgenliginde degiskenlik gibi oksidatif hasarlara
neden oldugu ayrica hepatit ve beyin timoérl vakalarinda
da XOD’in serum dlizeylerinin arttigi aktariimaktadir (Lavelli
2000).

2.4.2. NADPH oksidaz

Serbest radikal olusturan bir diger enzim olan NADPH
oksidaz nétrofillerin plazma zarinda bulunmaktadir.
Mitokondri tarafindan alinan oksijenin yaklasik %1-4'0
superoksit anyonu Uretimi icin kullanilir ve Uretilen
superoksit anyonunun yaklasik %20’si hucrelere
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verilir. Makrofajlar ve monositleri iceren fagosit hiic-
relerde O,aliminin artmasi ile aktiflik kazanan NADPH
oksidaz, bu oksijeni superoksit anyonuna dénusturerek
ekstraselller sivilardaki miktarini artirmaktadir (Duthie
et al. 1989).

2.4.3. Nétrofil miyeloperoksidaz (MPO)

Canli sistemde guclu oksidan kaynaklarindan birisi de,
hidrojen peroksit tarafindan klorid iyonlarinin oksidasyonu
yoluyla hipoklorik asit Gretimini katalizleyen “Nétrofilik
miyeloperoksidaz” enzimidir. Bu reaksiyonun toksisitesi
savunma sisteminde bakterilerin éldUrilmesine katkida
bulunur. Buna karsilik, olusan hipoklorik asit ayni zamanda
a1-antiproteinaz’i inaktive etmekte ve saglikli insan doku-
sunu zarara ugratarak iltihaplanmalara neden olmaktadir
(Lavelli 2000).

2.5. Halojenlenmis Hidrokarbonlar

Serbest radikal meydana getiren diger olaylar ise; konta-
mine icme sularinda bulunan toksik etkili halojenlenmig
hidrokarbonlar ve hava kirleticileri olarak bilinen azot
oksitleridir. Karbontetraklorir (CCI,) ve bromotriklorome-
tan (CBrCl,) gibi hidrokarbonlarin biyolojik sistemlerdeki
oksidatif hasarin baslamasinda etkili olduklari bildiril-
mektedir. Triklorometil, triklorometil peroksil radikalleri
gibi oldukga reaktif tirler, sitokrom P-450 monooksijenaz
enzim sisteminin gesitli aminoasit ve doymamis yaglarla
hizli reaksiyonu sonucu CCl,’ in metabolizmasi sirasinda
uretilmekte ve bunun sonucunda protein denattrasyonlari
ve lipid peroksidasyonu olugsmaktadir (Chen and Tappel
1996).

3. ENZIMATIK VE PEPTID SAVUNMA
SISTEMLERI

3.1. Katalaz ve Peroksidaz

Bir metalloenzim olarak bilinen katalaz enzimi redoks
reaksiyonunu tesvik eden en etkili protein katalistlerinden
birisidir (Larson 1988). SOD enzimi faaliyeti sonucunda
meydana gelen toksik hidrojen peroksit (H,0,) “katalaz”

enzimi etkisiyle su ve oksijene dénlsturtimektedir (Duthie
et al. 1989).

Katalaz
2H,0, » 2H0+0,

Hidrojen peroksit (H,0,), biyolojik 6Gnemi olan molekdillerin
cogu ile spesifik olarak reaksiyona girmemekle birlikte -OH
radikali gibi daha reaktif oksidanlarin olusumunda bir én
madde olarak rol oynamaktadir. Peroksidazlar da katalaz
enzimiyle ayni 6zelliklere sahiptir (Larson 1988).
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3.2. Siiperoksit dismutaz enzimi (SOD)

Bu enzim, stiperoksit anyonunun (O, ), hidrojen perokside
(H,0,) ve oksijene dénlisiminu katalize ederek bu radikal-
lerin etkisini azaltmaktadir. Bu olayda SOD enziminin aktif
bélgesini olusturan Zn énemli bir mineraldir.

+

2H
0,40, > H0,4 0
SOD

Bu reaksiyon, stperoksit anyonunun pH 11 ve altinda
oldukga stabil olmasina ragmen, enzim katalizi olmasa bile
normal fizyolojik pH degerlerinde oldukga hizl yirimekte-
dir. Bununla birlikte, gercekte tim aerobik organizmalarin
SOD icerdigi belirlenmistir. SOD enzimi reaksiyon hizini
artirmak igin yeterince guclu bir katalisttir.

Stiperoksit anyonu (O,") da, H,0, gibi bir oksidan olarak
¢ogu organik bilesikle direkt olarak reaktif degildir ancak
muhtemelen daha reaktif ve yuksek toksisiteye sahip
oksijen tdrlerinin olusumuna neden olmaktadir. Tutln
bitkisinin yash yapraklarinda membran zararlanmasinin
bir isareti olarak SOD ve katalaz enzim aktiviteleri azalma
gostermektedir. Bu iki enzimin aktivitesi ve yapraklardaki
lipid peroksidasyonunun derecesi arasinda ¢ok acik bir
korelasyon belirlenmistir. Bu enzimlerin, yapragi lipid
peroksidasyonunun zararl etkilerinden korumada énemli
rolleri oldugu ileri stiriimektedir (Larson 1988).

3.3. Glutatiyon ve Glutatiyon Peroksidaz (GSHPx)
Tiyol gruplari, enzimatik reaksiyonlar araciligiyla ve serbest
radikalleri yakalamak suretiyle gérev yapan hucresel

antioksidanlardir. Tiyol grubu tasiyan bir tripeptid olan glu-
tatiyon, serbest radikallerin yikici etkilerini énleyen veya
azaltan transferazlar, peroksidazlar gibi birgok enzimin
substrati olarak goérev yapmaktadir. Suda ¢6ziinebilen
bir tiyol olan ve bircok hiicrede ¢ok ylksek konsantras-
yonlarda bulunan glutatiyon, biyolojik membranlar lipid
peroksidasyonuna karsi korumaktadir. Bu koruma, enzi-
matik olarak gerceklesmektedir (Di Mascio et al. 1991).
Aktivitesi icin Se mineraline ihtiyagc duyan GSHPx enzimi,
glutatiyon’un indirgenmis formunu (GSH), oksitlenmis hale
(GSSG) donustirmektedir.

GSHPx
2GSH+H,0, » GSSG+2H,0

Glutatiyon ayni zamanda hucre iginde tekli oksijen ('0,),
stiperoksit anyonu (0,’), hidroksi (OH) radikalleri gibi
bircok zararli oksidanla enzim katalizi olmaksizin da reak-
siyona girmektedir (Larson 1988).
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4. BESLENMENIN ANTIOKSIDAN SAVUNMA
SISTEMi UZERINE ETKISi

Vicudun antioksidan dengesi diyetten blyuk élcltde
etkilenmektedir. Besin yetersizlikleri nedeniyle vicudun
savunma mekanizmalar tahrip oldugu zaman patolojik
kosullar olusabilmektedir. Reaktif oksijen tlrlerindeki
artis ve savunma sistemlerindeki bir yetersizlik vicuttaki
antioksidan dengesinin bozulmasina ve “oksidatif stres”
kosullarinin olusmasina neden olmaktadir. Antioksidan
savunma sisteminin etkinligi; E vitamini, C vitamini ve
karotenoidler gibi antioksidan vitaminleri ve esansiyel iz
mineralleri iceren gidalarin yeterince alinmasina baghdir
(Duthie et al. 1989). Bu vitaminler birlikte etkin bir sekilde
calisarak hastalik ve hasarlara neden olan zararl reaktif
oksijen tdrlerinin etkisini yok etmektedir.

E vitamini (tokoferoller), yagda ¢dziinebilen baslica antiok-
sidanlardan olup tim hlicre membranlarinda bulunmakta
ve ¢oklu doymamis yag asitlerini oksidasyona karsi koru-
maktadir (Diplock 1998). E vitamininin yiksek dozlarda
diyete ilavesinin LDL dlzeylerini 6nemli élglde artirdigi
ve oksidatif strese karsi oldukca koruyucu oldugu bildiril-
mektedir (Reaven et al. 1993). Askorbik asit de viicudun
ekstraselller sivilarinda bulunan ve suda ¢6zlinebilen
6nemli bir antioksidandir. Viicutta sentezlenemedigi icin
gidalarla disaridan alinmasi gerekmektedir. Askorbik asidin
indirgen bir ajan olmasinin yanisira E vitaminini rejenere
etme 6zelligine de sahiptir (Diplock 1998). Karotenoidler
ise; antioksidan aktivitelerini serbest radikal reaksiyonlarina
katilarak zararli hidrojen peroksitlerin olusum hizini azalt-
mak suretiyle gosterirler (Di Mascio et al. 1991). Onemli
diyet karotenoidlerinden - karoten; sari, turuncu sebze
ve meyvelerde, yesil sebzelerde, likopen; domateste
ve lutein; brokoli ve lifli yesil sebzelerde bulunmaktadir
(Diplock 1998).

Ozellikle bitkisel gidalarda bulunan fenolik bilesikler de
indirgen ajan, hidrojen verici, tekli oksijen yakalayici ve
metal kelatér olmalari nedeniyle 6nemli antioksidanlar ara-
sinda saylimaktadir (Rice-Evans et al. 1995). Selenyum,
bakir, manganez ve ¢inko gibi mineraller de koruyucu
enzimlerin yapilari ve katalitik aktiviteleri icin gereklidir.
(Diplock 1998).

5. SONUG

Vicutta normal metabolizma sirasinda veya cesitli dig
etkenler yoluyla Uretilen serbest radikal tlrleri basta kanser
ve kalp-damar hastaliklari olmak Uzere birgok dejeneratif
hastaligin olusmasinda énemli bir rol oynamaktadir. Hiicre
fonksiyonlarina zarar vermek suretiyle hiicre igi ve disi bile-




senlere saldirabilen bu oksijen tlrlerinin olusumunun ve
aktivitesinin kontrol altina alinmasi gerekmektedir. Reaktif
tlrlerin ve reaksiyon mekanizmalarinin bilinmesi kontrol
altina alinabilmeleri agisindan oldukca 6nem tasimaktadir.
Zararl reaktif tlrlerin etkileri viicuttaki farkl dogal savunma
sistemleri tarafindan kontrol altinda tutulmaktadir. Ayrica,
vicudun bu endojen savunma mekanizmalarinin diyetle
alinacak antioksidan besin 6geleriyle de desteklenmesi
gerekmektedir.
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