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Oksijensiz bir yasam diistniilebilir mi? Do-
gadaki makro oksijen dengesi bir yana, canli or-
ganizmalan olusturan molekiillerin oksijensiz ol-
masi miimkiin mii?. Bu sorularin cevabi oksijenin
hayat icin zorunluluunu vurgulayacaktr. Oksijen,
besin kaynagi olan maddelerin yapisindaki ana ele-
mentlerden biridir. Yapisal gorevi biitiin canlilar
i¢in gegerli olup, her canlinin yapisindaki 100 atom-
dan yaklagik 25°i oksijendir (1).

Diger yoniiyle atmosferik degerinin % 20 art-
masiyla toksik olabilen molekiiler oksijen hiicrede
metabolize edilirken de toksik ara iiriinlere do-
niigmektedir. Bunlarin en 6nemlisi, oksijenin tek
elektron ile tam olmayan indirgenmesi sonucu or-
ganizma igin toksik etkiye sahip olan reakltif oksijen
radikallerinin olugmasidir (2-4). Oksijen radikalleri
oksijeni metabolize eden biitiin canhilar tarafindan
iiretilebilirler (1-8). Fagositer hiicrelerin iirettigi ok-
sijen radikalleri ise “respiratory burst” denilen bir
dizi metabolik olay sonucu, fagozomlarin iginde fa-
gosite edilmig mikroorganizmalar i¢in toksik olup,
bunlan “6ldiirme” igini yaparlar (9-12).

Canlilarin molekiiler oksijene olan gereksinimi
ve toleransina gore; aerobik, anaerobik ve fakiiltatif
anaerobik olduklan bilinir. Zorunlu aeroplarda ok-
sijene acil ve zorunlu bagimhilik, elektron transport
sisteminde, son clcktron alicist olarak oksijeni kul-
lanmalarindan ileri gelir. Zorunlu anaeroplarda ise
molekiiler oksijen varh@ma tolerans gosterilmez.
Fakiiltatif ~anacroplar  oksijenli ortamda  ya-
sayabilirlerse de ya oksijeni hi¢ kullanmazlar veya
oksijeni sinirli bir diizeye kadar metabolize ederler,
ancak hi¢ bir zaman oksido-rediiksiyon tep-
kimelerinde oksijeni son elektron alicisi olarak kul-
lanmazlar (2,13,14) Buna kargihk, anaerobik can-
lilar oksijenli ortamda yasamadiklarina gore acrobik
kosullarda yasayanlarda oksijen radikallerinin tok-

sik etkilerine karst korunma mekanizmalart bu-
lunmali ve bunlar zorunlu ve fakiiltatif anacroplar
arasinda farkli olmalidir (14-17).

Bu derlemede oksijenin onemli radikalleri, fay-
dali ve zararl etkileri ile fagositozdaki dnemi Ozet-
lenecektir. ¥ '

OKSIJEN RADIKALLERI

Molekiiler oksijen aerobik canlilarda yagamsal
oneme sahip olduBu igin bu organizmalarin hiic-
relerinde oksijen kaynakli serbest radikallerin olu-
sumu diZerlerinden ¢ok daha fazla olmaktadir. Bu
radikaller temelde siiperoksit radikali (02'), hidroksil
radikali (OH"), singlet oksijen ("O,), hidrojen pe-
roksit (H202), halid iyonlar (CI°, Br’, I" gibi) ve nit-
rik oksit (NO’) radikalidir. Hidroperoksit radikali
(OH"p) ve peroksit radikali (O%') ise tesadiifen ge-
ligirler (2, 3, 8, 18). Oksijen radikalleri ve ilgili me-
kanizmalar Tablo 1’de gosterilmigtir.

Oksijen radikalleri hem ¢evresel etkenler hem de
organizmadaki enzimatik ve nonenzimatik tep-
kimelerle en ¢ok ve en kolay olusan radikallerdir.
Diger radikaller bunun olusumunu takip ederek bir
seri zincirleme tepkimeler sonucu ortaya ¢ikarlar
(1,5). Radikalleri indiikleyen gesitli faktorler vardir
ve bunlar organizmada cksojen ve endojen kaynakhi
olarak meydana gelirler. Eksojen kaynaklar arasinda
gesitli kimyasal bilesikler ve ozellikle beta, gamma
ve X igmlanini kapsayan fiziksel etkenler bulunur.
Endojen kaynaklar ise ¢ok gesitlidir ve bunlarmn ba-
sinda da mitokondriler gelir (1,8). Oksijen kay-
naklarinin olugturan gesitli kaynaklar Tablo 2’de
Ozetlenmisgtir.

SUPEROKSIT RADIKALI (O 3)

Molckiiler oksijen (Of) dig orbitalinde pay-
lagtimamis iki elektron igerir. Bir elektron alarak sii-
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Tablo 1. Oksijen radikalleri ve ilgili mekanizmalar
Glukoz + NADP* H 5 -l\sozmon (zf()?fat §unl1> Petose fosfat + NADPH ] Siiper oksit
NADPH+0,  SiOKIOMDZ). s NADPY+0; | Olusumu
s omk . SRPPn O, ), + 1
202 +2H S" ki rriay > HZOZ + ()2 T HidijCﬂ p‘:&!’OkSil,
205+ 2H* Superoksit dismutaz Y ,05 40, singlet oksijen
Spontan dismutasyon ¥ ikoka)
O 3 M0 . s ommstzsinrsmmrcs yon...> OH +OH +10, _ | radikali olusumu
H,0, +CI’ mycloperoksidaz _____  ocr+ H,0 "] Mycloperoksidaz
1 ile halid iyonlarin
OCI" + H,0 SssicssseveRbersresmsse sy 0,+CIr+H,0 - | olugumu
- - s b =
05 +NO reemeeeesemamnaeneeeneeeed>  ONOO™+ HY — Nitrik oksit
] ) radikali olugumu
ONOOH  sesseemeeme--e> OH'+NO7y —

Tablo 2. Oksijen radikallerini olugturan cegitli kaynaklar

1-Eksojen Kaynaklar
Kimyasal
Toxik maddeler
Hava kirleticiler
Fiziksel
Beta, gama, X gmlar

Yiiksck enerjili radyasyon

2-Endojen Kaynaklar

Mitokondriler
Plazma membrani
Peroksizomlar
Oksidazlar
Flavoproteinler
Endoplazmik retikulum
Sitokrom  b-5
Sitokrom  p-450
Enzim ve Proteinler
Hemoglobin
Ksantinoksidaz
Digerleri
Metaller
Epinefrin
Antibiyotikler v.s.
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peroksit (O3), iki elektron alarak peroksit (02') olu-
sur (2,19). Peroksit ortamdan iki proton alarak
H5O, olusturabilir. Ayrica iki siiperoksit de spon-

tan dismutasyon ile HyO, olugturur. Siiperoksit ila-
veten, nitrik oksit sentetazin Op varlifinda L-Ar-
gininden sentezledigi nitrik oksit ile reaksiyona gi-
rerek OH" ve NO’, radikallerini olusturur (20, 21).

([-1) 02 + & —> O%

t20, + e —> 0,

(t-3) 205 + 2H'—> H,0,+l0,

(t4)0, + Hy0,—> OH +OH+10,

(t-5)05 + Hf—> HO,

(t-6) 05 + NO—3 ONOO™ +H¥—-ONOOH

HIDROKSIL RADIKALI (OH")

OH’ radikali, hidrojen peroksidin siiperoksit ile
indirgenmesi sonucu olugan Haber-Weiss re-
aksiyonu olarak da bilinir (22,23) (t-4).

Hidroksil yapimina neden olan onemli tep-
kimeler sunlardur:
Iyonlagtirici radyasyonun suya etkisi :
EDH0— S 10 ¥ &
H,0" + HyO — HO™ + H307

Fenton tepkimesi :

(t-8) Fe*2 + HyO, —s Fet3+ HO' + HO"

H202’nin fotolizi :
(t-9) H202 . 2HO"

Aynica ozona elektron transferi, gelat yapmig

Fe*3 ve organik radikallerle HO, tepkimeleri so-
nucunda reaktif hidroksil radikalleri olugabilir (19,
22, 23). Hidroksil radikali diger oksijen ra-
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dikallerinden 106-109 kez daha hizlidir ve en tok-
sik radikaldir (19, 23).

SINGLET OKSUEN RADIKALI (‘o,)

Oksijen molekiiliiniin dig orbitalindeki iki elekit-
ron spinlerini degistirerek uyartlmig duruma ge-
gebilirler. lki elektron ayn ayn veya aym orbitali
iggal edebilir. Buna gore singlet oksijenin iki formu
vardir.

1-Delta formu : Iki elektron ayni orbitalde ayn
spinlerdedir ve bir orbital bogtur.

2-Epsilon formu: lki elektron ayn orbitallerde
ve ayn spinlerdedir. Delta formu ¢ok giiclii bir niik-
leofil gibi davranarak yiiksck elektron yoZunluklu
bolgeler igeren bilesiklerle tepkimeye girer. Epsilon
formunun ise enerjisi daha fazla ancak stabilitesi
¢ok azdir (10'“ saniye). Singlet oksijenin her iki
formu da aldiklan enerjiyi 151k enerjisi halinde geri
vererek eski formlarina geri donebilirler (23-206).

Singlet oksijen iiretimi ortamda O3 ve HyOp
bulunmasina baghdir. Ortamda bu iki molekiiliin
birbirine rastlamasi l02 ve OH" olugmasi igin ye-
terlidir (t-4). Ayrica siiperoksidin ‘spontan dis-
mutasyonu (t-3) ve O5 ile OH" nin birbiri ile tep-
kimesi sonucu ;

(-10) 05 +OH' —> 0, + OH"  ve

fagositer hiicrelerde halid iyon varhifinda mi-

yeloperoksidaz enzimi ile ;

miycloper-
oksidaz

(t-11) OCL +H,0, 10,+CL"+H,0

iiretilirler ve ¢esitli etkilere sahip olurlar (8, 25-27).
OKSIJEN RADIKALLERININ ETKILERI

Serbest radikallerin etkilerini olumlu ve olumsuz
olarak iki gruba ayirmak miimkiindiir. Olumlu et-
kilerini radikallerin amach olarak iretildikleri fa-
gositik ve antitiimoral aktivitede degerlendirebiliriz.
Olumsuz etkilerini ise genel olarak hiicre ele-
manlarindan lipitler, proteinler, karbonhidratlar ve
DNA iizerie etkileri ile bunlara bagh olarak lokal,
sistemik  ve genel bozukluklar geklinde de-
gerlendirebiliriz (28-31).

Oksijen radikallerinin yolagti31 hiicresel hasarin
onemi hiicre i¢indeki koruyucu sistemlerin etkinlik
derecelerine baghidir. Radikallere kargi savunma sis-
teminde enzim niteliginde olanlar ve diisiik molekiil
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agirhikli radikal tutuculardan olugan iki dnemli grup
rol oynar (Tablo 3). Enzimsel savunma grubunda si-
tokrom oksidaz, siiperoksit dismutaz, katalaz, glu-
tatyon peroksidaz ve glutatyon rediiktaz bulunur.
Bunlanin yeterli olmadign durumlarda radikal tu-
tucular devreye girerek reaksiyonlara engel olmaya
caligirlar. Bunlarin en onemlileri tokoferoller, as-
korbik asit, karotenler ve glutatyondur (7, 9, 14, 31-
33).

FAGOSITOZDA OKSIJEN RADIKALLERI

Notrofil, eozinofil, monosit ve makrofajlar inf-
lamasyon sirasinda aktive olurlar. Bu aktivasyon so-
nucu hiicrelerde oksijenin alinip siiperoksit anyon
radikalleri olusturulmas: ile “respiratory burst”
meydana gelir. Oksijenin siiperoksit anyon ra-
dikallerine rediiksiyonu, hiicre membranmna bagh
NADPH oksidaz enzimi ile katalize edilir (9-12,
35). Respiratory burst’u stimiile eden faktorlerden
bazilar: bakteriler, immiin kompleksler, tiimor nek-
rozis faktor (TNF), komplement fragmanlar, forbol
esterleri, diagil gliserol, opsonize zimosan, platelet
aktive eden faktor (PAF), kalsiyum iyonoforlari, N-
formil peptiler ve leukotricn By (LTBy) diir (28).
Bunlar yalniz baglarina veya diger mediatorlerle bir-
likte etkili olabilirler (36-39).

Oksidatif metabolizmada oksijenin parsiyal ba-
sinci gok artar, bir kag dakikada 10-15 katina ¢ikar
ve hizla tiiketilmeye baglanir. Oksijen tiiketimi fa-
mamen O3 ve HyO, yapimi i¢indir. Artan oksijen
tiiketiminden sorumlu olan plazma zanndaki
NADH ve NADPH oksidaz enzimleridir. Bunlar
0,’yi Oj'e indirgeyip fagozom igine verirler (23,
40-42). NADPH oksidazin aktivasyonunun me-
kanizmas: hala tam olarak bilinmemektedir. Bunda
proteinkinaz C’nin  Onemli  roli oldugu di-
siiniilmektedir (9, 28, 43), ancak bagka uyarim me-
kanizmalan da olmalidir (35, 43-45). NADPH ok-
sidaz enzimi, igerdigi bir flavo protein ve stokrom b
proteini ile elektronlar igin bir transport zinciri gibi
rol alir. Elektronlar ise heksoz monofosfat santinin
bir iiriinii olarak. NADPH tarafindan verilir (9, 43,
46, 47).

Fagozom i¢i pH hiicre pH’sindan diigiik olduZu
i¢in buraya verilen O5 lerden spontan dismutasyon
sonucu H,0,  olusur. Fagozom siiperoksit dis-
mutaz ve katalaz igermediginden O ve HyO, bu-
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rada birikir. Fagozom igindeki O3 ve HyOp fa-
gositik etki igin yetmeyebilir. Notrofillerin ve mo-
nositlerin tagididt myeloperoksidaz, eozinofillerin
tasidigi eozinofil peroksidaz fagozom icine bo-
saltilir, bunlar da HyO5 ve bir halojen (CI', Br, I’
gibi) ile birlegerek fagositik etkiyi artinrlar. Ayrca
eozinofillerin muhtemelen H,O, ile bromit iyonlar
arasindaki reaksiyonun bir iiriinii olan 102 iireterck
etkili oldugu da bildirilmistir (2, 18, 26, 48, 49).

Bu reaksiyonlar sonucu olusan singlet oksijen,
hidroksil radikali ve halid iyonlar ¢ok reaktifdirler
ve proteinleri bozarak, DNA pargalarini kirarak,
lipit peroksidasyonlarma neden olarak mikrobisidal
ve tiimorisidal etki gosterirler (2, 26).

TOMOR HUCRELER! VE SUPEROKSIT
RADIKALLERIN REGULASYONU

Fagozom i¢inde yapilip intrafagozomr etkili olan
radikaller bazen fagozomdan hiicre igine Kka-
cabilirler ve toksik etkileri bu asamada ortaya gikar
(Sekil  1). Radikallerin etkileri lipit, protein ve
DNA seviyesinde olur. 102 ve OH" radikalleri
pirrin ve primidin bazlarn arasinda aynm  yap-
maksizin etkir (2, 8, 23, 26). OH' radikali niikleik
asitlere yakin bir yerde yapilirsa hemen kolaylikla
tepkimeye girer (109 M- lsn7! i 102':1in hiz1 daha
yavaslir. 102'nin tepkimede segim hizi G2T>C=A
scklindedir. O, giiclii bir oksitleyici oldugundan
guanin gibi yiiksek clektron yogunluklu bolgeler
iceren molekiillerle kolay tepkimeye girerler (23).
Ayrica timor hiicrelerinde diger hiicrelere gore 4-5
kat artan oksijen tilketimi ve buna paralel radikal
iiretimi vardir (50, 51). Bu radikallerin normal hiic-
relerde inhibe edilmesi  O7 fretiminden hemen
sonra devreye giren siiperoksit dismutaz (SOD) ve

H,0,yi pargalayan katalazdir (Tablo 3). Ancak
timor hiicrelerinde cesitli SOD’lann yoklugu veya
azhig gosterilmigtir. (50, 52-54).

SUPEROKSIT DISMUTAZ (SOD)

Bugiine kadar ii¢ formu tammlanmighr. Bun-
lardan ikisi oOkaryotiklerde stoplazmik ve mi-
tokondriyal digeri prokaryotiklerde goriilen demir
iceren (Fe-SOD) ve mitokondriyal SOD’a benzeyen
periplazmik SOD dur.
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GLJECZ-&-?OI’

&~ POH-GL JEONAT

HADPH«H"

AL L

FAGCZOM

RIBOZ- ;'-?Cq'

HPO{
SOD:
HMP:
KT :

Myelopercksidaz
Superaksit dismuctaz
Hekeoz monolcsfat

Zatzlaz

Sekil 1. Fagositer hiicrelerde fagozom igi ve hiicre ici oksijen radikallerinin rolleri

Tablo 3. Oksijen Radikallerinin Inhibitorleri

Enzimsel Digerleri
Sitokrom oksidaz Tokoferoller
Siiper oksit dismutaz Askorbik asit
Katalaz Karotenler
Glutation peroksidaz Glutatyon
Glutation rediiktaz

STOPLAZMIK SOD

Bakir ve Cinko igerir (Cu-Zn-SOD). 21. kro-
mozomun iizerindedir. Aerobik biitiin canli do-
kularda, hiicrelerde ve hiicre organcllerinde katalaz
ile birlikte bulunur. Cu mutlaka gereklidir. Zn bazen
Co%*, Hg?* veya Cd%* ile yer degistirebilir. Cu ile
Ozzreaksiyon sonucu dismutasyon olugur (2,19).

MITOKONDRIYAL SOD

Mangan igerir (Mn-SOD). Tetramer yapidadir.
her alt birimde bir Mn bulunur. Mitokondrinin mat-
riksinde yer alir. O3 i dismutasyona ugratir (2, 17,
56).

Hiicrelerde SOD yogunluZu O3 yogunluZundap
105 kat fazladir (2,23). SOD’un enzimatik hizi
2x10° M! sn'l dir. Bu kendiliginden Dis-
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mutasyona gére 10* kez daha hizhidir. SOD rad-
yasyonun bazi toksik etkilerinini de onler (57).
SOD’un bulunmadifi veya eksik oldugu zaman ra-
dikallerin toksik etkileri sayisizdir ve canlida onem-
li degigiklikler beklenir. Timodr hiicrelerinde
SOD’larin ozellikle Mn-SOD yoklugu veya ck-
siklifi ortak ve en onemli bulgudur. Hemen hep-
sinde Mn - SOD ya tamamen yok olmug veya
1/3’den daha az orana inmistir (50, 53, 58). Bu bas-
kilanma mitokondrial DNA diizeyindedir. Mn-
SOD’un genetik baskilanmasi hiicrede mitokondri
sayisinin azalmasina, elektron transport sisteminde
irreversibl tahribata, normal yapilann bozularak
kontakt inhibisyonun kalkmasma, enerji temin
etmek iizere zorunlu glikolize ve anaerobik so-
lunuma donmek zorunluluu s6z konusudur. Biitiin
bu ozellikler tiimor hiicrelerinin ortak ozelligidir.
(52, 54, 59). Ayrica Mn-SOD cksiklifinde olusan
serbest OH™ lar cGMP’yi aktive edip cAMPyi in-
hibe eder bu da tiimdr hiicrelerinin ortak o6zel-
liklerindendir (59-61). Biitiin bu bulgulara gére Mn-
SOD’un genetik baskilanmasi tiimére doniigiim icin
yeterli olacaktir. Mn-SOD’unun azalmasma badl
artan radikaller de normal yapidan uzaklagmaya yar-
dimci olmaktadir.

Kanser tedavisinde kullanilan siiperoksit radikali
olugturma temeline dayanan uygulamalar tiimor
hiicrelerinde Mn-SOD enzim eksikliZinin segiciligi
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esasina dayanur. Egit miktarda siiperoksit normal ve
kanserli hiicrelerde iiretilebilirse kanserli hiicre se-
cici olarak oldiiriilebilir (22, 62-64).

Ayrica son zamanlarda iizerinde yodun olarak
durulan ancak pekgok konunun tam olarak ay-
dinlatilamadig bir diger faktorde oksijen radikalleri
ile reaksiyona giren nitrik oksitin (NQ) roliidiir. On-
celeri, vaskiiler endotelden salinarak vaskiiler to-
nusu ve platelet agregasyonu kontrolde rol aldigi
tesbit edilmis daha sonra makrofajlar da dahil pek-
ok hiicrede gosterilmistir (65-67). Immunologlar
tarafindan NO’nun en ilging yonii TNF ve IFN-
gamma ile uyanldiinda lokositler ve endotelial
hiicrelerin NO salinimini artirmalar olmustur. TNF
ve INF’ler ile birlikte endotoksin makrofajlar, not-
rofiller, kupfer hiicreleri ve hepatositler tarafindan
NO iiretimini stimiile etmektedir. (67-70). Bu bul-
gular konagin infeksiyonlara kargi savunma sis-
teminin mekanizmalarini agiklamada onemlidir.

Makrofajlar L-argininin ucundaki guanidino-
nitrojen atomlarimin birinden NO’yu iretebilirler.
Bundan NO sentetaz enzimi sorumludur (71, 72).
Mikroorganizmalarin ve tiimor hiicrelerinin NO’ya
bagh oldirilme mekanizmalart tam olarak agik-
lanmig degildir. Cesitli guruplar (73, 74) NO'nun
Fe-S gruplan ile reaksiyona girdigini ve Fe-nitrozil

A.Z. Sengil, M. Giirbilek, H. Uysal

komplexler olugturarak inaktivasyonlara neden ol-
dudunu savunmuglardir. Ayrica daha da onemlisi
NO siiperoksit radikali (O3) ile reaksiyona girer ve
peroksinitrat anyonunu (ONOQ?) olusturur. Bu da
hizlica en reaktif radikal olan OH'™ ini ve
NO’zmdikullcrini olusturur (75) (t-6). Oksijen me-
tabolitlerin ve nitrojen ara iiriinlerin bu sistemdeki
rolleri tam olarak agik degilsede ozellikle paraziter
infeksiyonlarla ilgili yapilan eksperimental ¢a-
ligmalar makrofajlarin mikrobisidal aktiviteleri igin
NO’nun gerekli belkide yeterli oldudunu gos-
termistir (69, 70, 76-77).

Son c¢alismalarda agiklanan sekli ile (Sekil : 2)
spesifik ajanlarla immiinizasyon ya da infeksiyon
seklinde uyarilan makrofajlar antijen prezentasyonu
yolu ile T lenfositlerin klonal ¢ogalmalarnna neden
olur. T hiicreler IFN-gamma basta olmak tzere ge-
sitli lenfokinler salgilar, IFN-gamma makrofajlar ta-
rafindan TNF-alfa ve IL-1 ve diZer sitokinlerin tire-
tilmesine neden olur. Makrofajlar biitiin bunlarla
birlikte olayin en az bir bdlimiinde nitrik oksidin de
etkisi ile nonspesifik patojenleri ve timor hiic-
relerini elimine eder (70, 74, 79, 80).

Ayrica bu bulgularin enteresan olan bir baska
yonii de uzun yilardir bilinen mikroorganizmalar

—3pesifik ——AFr————Nonspesifik i

Fatojen/
antijsn

|

Mak aotfa

L @ 3
OO F=>

Lenfosi

Valrni'n ¢
Nakroraj

Sekil 2. Nitrik oksidin spesifik ve nonspesifik etki mekanizmalart
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veya mikrobiyal komponentlerin tiimdr bilyimesine
karsi konaZin direncini artirdifi gergeginin me-
kanizmasi1 da kismen aydinlatmig olmasidir. Spe-
sifik ajanla uyanlan hiicreler nonspesifik re-
aksiyonlarla etkili olmaktadir. Bu etkide mikrobiyal
komponentler, tzellikle gram negatif bakterilerdeki
lipopolisakkarit (LPS) ile TNF ve IFN’ler ara-
sindaki sinerjistik etkiler, makrofajlarda NO ak-
tivitesini artirmakta ve bakteriyel infeksiyonlar so-
nucu goriilebilen tiimor gerilemesi tam olmamakla
birlikte boyle agiklanmaya ¢alisilmaktadur (80, 81).

Biitiin bunlarla birlikte diger siiper oksit ra-
dikallerinde oldugu gibi NO”’nun da agin mik-
tarlarda iiretilmesi halinde konak hiicrelerine ve do-
kularina zarar verebilir. En g¢ok bilinen patolojik
etkileri kan basinci ve akimim bozmasi, platelet ad-
hezyonu ve agregasyonunu inhibe etmesi en-
dotoksik ve anaflaktik sok ile bazi1 otoimmiin has-
taliklarda rolii oldugudur (79).

Sonug olarak 100 yil kadar dnce, 1890’larda ilk
kez bazi bakterilerin  HyO,'yi parcaladiklar,

Serbest Radikaller

1900’lerde katalazin aerobiklerde bulunup ana-
erobiklerde bulunmadi tesbit edildikten sonra bun-
larin yeterli olmadig1 anlagilmig ve son yirmi yilin
en yogun c¢aligmalan da serbest radikallerle ol-
mustur (1,2,8). Heniiz tam aydmlaulamamig pek
¢ok soru vardir. Oksijenin yillardir bilinen so-
lunumdaki gorevi ve agiklanmaya ¢ahigilan fagositik
mekanizmalardaki rolii yaninda olugan radikallerin
patolojik etkileri bize bazen onun “iki yiizli™ ol-
dugunu diisiindiirmektedir. Bunlardan bizim ¢i-
kardifimiz en 6nemli sonug ise organizmann ho-
meostatik dengesini saglayan hormonal, noral ve
immiinolojik faktorler yaninda belkide onlann
temel mekanizmalaninda da rol alan molekiiler hatta
atom seviyesindeki elektron taginmasina bagh ola-
rak cesitli radikallerin de olugtugu ve homeostatik
dengede 6nemli rolleri olduBudur. Fagositik aktivite
ve tiimore karsi savunma mekanizmasindaki bu den-
geyi saflamak iizere elektron alici-verici po-
tansiyele sahip substanslarin bulunmasi, bozulan
sistemlerde homeostatik dengenin  yeniden sag-
lanmasi konusunda yeni ufluklar agacaktir,
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