
 

 

 

T.C. 

BALIKESĠR ÜNĠVERSĠTESĠ 

FEN BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

BĠYOLOJĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

BOR BĠLEġĠK VE MĠNERALLERĠNĠN ANTĠOKSĠDAN ENZĠM 

AKTĠVĠTELERĠNE ETKĠLERĠ 

DOKTORA TEZI 

ÜMRAN ALAN 

BALIKESĠR, MAYIS-2013 



 

 

T.C. 

BALIKESĠR ÜNĠVERSĠTESĠ 

FEN BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

BĠYOLOJĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

BOR BĠLEġĠK VE MĠNERALLERĠNĠN ANTĠOKSĠDAN ENZĠM 

AKTĠVĠTELERĠNE ETKĠLERĠ 

 

DOKTORA TEZI 

 

ÜMRAN ALAN 

 

BALIKESĠR,  MAYIS-2013 
 



 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bu tez çalıĢması Ulusal Bor AraĢtırma Enstitüsü (BOREN) tarafından 

2011.Ç0269 nolu proje ile desteklenmiĢtir. 

   



i 

 

ÖZET 

BOR BĠLEġĠK VE MĠNERALLERĠNĠN ANTĠOKSĠDAN ENZĠM 

AKTĠVĠTELERĠNE ETKĠLERĠ 

DOKTORA TEZĠ 

ÜMRAN ALAN 

BALIKESĠR ÜNĠVERSĠTESĠ FEN BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

BĠYOLOJĠ ANABĠLĠM DALI 

 

(TEZ DANIġMANI:PROF. DR. SERAP DOĞAN) 

 

BALIKESĠR, MAYIS-2013 

 

          Bu çalıĢmanın amacı, bor madenlerinde çalıĢan (deney grubu) ve 

bormadenlerindenuzak bölgelerde yaĢayan sağlıklı bireylerin (kontrol grubu) 

kanlarındaki antioksidan enzim aktivitelerini(katalaz, süperoksit dismutaz, 

glutatyon-s-transferaz, glutatyon redüktaz glutatyon peroksidaz ve glukoz 6-

fosfat dehidrogenaz) ve bor miktarlarını belirlemek; ve antioksidan enzim 

aktiviteleri üzerine bazı borbileĢik ve minerallerinin(bor oksit, borik asit, 

üleksit, kolemanit, sodyum tetraborat, sodyum tetraborat dekahidrat ve sodyum 

perborat tetrahidrat) etkilerini araĢtırmaktır. Antioksidan enzim aktivitesi 

spektrofotometrik, ve bor miktarı ise ICP ile belirlenmiĢtir. Bor bileĢik ve 

mineralleri, katalaz hariç diğer tüm enzimler (P>0,05) için aktivatör ya da 

inhibitör etkisi göstermemiĢtir. Ancak, in vitro Ģartlarda insan eritrositlerinden 

elde edilen katalaz aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat (P<0,05) 

aktivatör etkisi göstermiĢtir. Kontrol ve deney gruplarının enzim aktiviteleri 

karĢılaĢtırıldığında her iki grubun da antioksidan enzim aktivitelerinin birbirine 

oldukça yakın olduğu bulunmuĢtur. ÇalıĢmanın sonuçlarına göre, bora maruz 

kalan iĢçilerin kanındaki bor konsantrasyonun biraz yüksek olduğu, ancak 

istatistiksel olarak bu farklılığın anlamlı olmadığı (P>0,05) bulunmuĢtur. 

ANAHTAR KELĠMELER:Bor bileĢikleri ve mineralleri, antioksidan 

enzimler, kan bor konsantrasyonu. 
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ABSTRACT 

THE EFFECT OF BORON COMPOUNS AND MINERALS ON 

ANTIOXIDANT ENZYME ACTIVITIES 

PH.D THESIS 

ÜMRAN ALAN 

BALIKESIR UNIVERSITY INSTITUTE OF SCIENCE 

BĠOLOGY 

(SUPERVISOR: PROF. DR. SERAP DOĞAN) 

BALIKESĠR, MAY 2013 

 

           The purpose of this study have been determined the antioxidant enzyme 

activity such as catalase, superoxide dismutase,glutathione-s-

transferase,glutathione reductase, glutathione peroxidase and glucose-6-

phosphate dehydrogenase, and boron amount in their bloods of individuals 

working on boron mines (experimental group) and those of healthy individuals 

living in remote areas (control group) from boron mines, and investigated the 

effects of some boron compunds and minerals such as boron oxide, boric acid, 

ulexite, colemanite, sodium tetraborate, sodium tetraboratedecahydrate and 

sodium perboratetetrahydrate, on the antioxidant enzyme activity. Antioxidant 

enzyme activity was determined spectrophotometric, and boron amount by 

ICP. Boron compounds and minerals showed the effect of neither activator nor 

inhibitorfor all enzymes(P>0,05) studied except for catalase.However, the 

sodium perboratetetrahydrate on catalase activity(P<0,05) from human 

erythrocytes as in vitro had an activator effect.Comparing with enzyme activity 

of the control and the experimental groups, it was found to be quite close to 

each other of antioxidant enzyme activities of both groups.According to the 

results, it was found that the concentration of boron in the blood of workers 

exposed to boron is a little high, but this difference was statistically not 

significant (P> 0,05). 

KEYWORDS:Boron compounds and minerals, antioxidant enzymes, blood 

boron concentration. 
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1. GĠRĠġ 

 Ġnsan ve hayvanlarda fizyolojik fonksiyonların devam edebilmesi için, 

canlılardaki iç ortamın değiĢmez tutulması (homeostazis) gereklidir. Vücut 

fonksiyonlarının canlı ihtiyaçlarına uygun bir Ģekilde yapılabilmesi için, bir takım 

düzenleyici kontrol sistemlerine gereksinim duyulmaktadır. Homeostazis; tüm 

sistemlerin en iyi Ģekilde çalıĢması, iç ortamın değiĢmez tutulması ve devam 

ettirilmesi anlamına gelir.Homeostasis bozulduğunda iç ortamın; oksijen-

karbondioksit düzeyleri, sıvı-elektrolit ve pH dengesi, kalsiyum düzeyi, vücut 

sıcaklığı, kan hacmi gibi yaĢamsal öneme sahip birçok mekanizma bozulur [1]. Aynı 

zamanda insan ve hayvan organizmalarının biyokimyasal ve fizyolojik 

fonksiyonlarının iĢleyiĢi yani homeostazisin devamlılığıaçısından makro ve mikro 

elementlerin belirli oranlarda alınması gerekir. Bu elementler organizmanın çesitli 

yapısal ve fonksiyonel faaliyetlerine katılarak, özellikle çeĢitli enzim sistemlerinde 

rol alarak canlılık olaylarının meydana gelmesinde ve sürdürülmesinde önemli 

görevleri üzerlerine alırlar [2]. Ġnsanlarda ve hayvanlardaki bu metabolik süreçler 

fizyolojik miktarda diyet bordan faydalı bir Ģekilde etkilenmektedir [3]. Hayvan 

sisteminde borun, oksidatif metabolizmada değiĢiklikleri içerebilen henüz 

tanımlanmamıĢ bir mekanizma yolu ile antioksidan savunma mekanizmalarını 

güçlendirme yeteneği tespit edilmiĢtir [4]. Diğer yandan borun, glutatyon(GSH), 

superoksit dizmutaz(SOD) ve katalazı içeren savunma mekanizması tarafından 

yıkılan ve uzaklaĢtırılan ROS‟un yıkımını hızlandırdığına dair kanıtlar vardır [3]. 

1.1 Bor Elementi 

Bor(B), periyodik cetvelin 3A grubunda yer alan, ilk ve en hafif, atom 

numarası 5, atom ağırlığı  10,81 a.k.b. olan metalle ametal arası yarı iletken özelliğe 

sahip bir elementtir [5,6]. 

Bor madeni ilk bakıĢta beyazbir kaya Ģeklinde olup, çok sert ve ısıya 

dayanıklı, doğada serbest bir element olarak değil, tuzbileĢikleri Ģeklinde 

bulunmaktadır. Bor elementinin amorf toz halindeki rengi koyu kahverengidir. 

Ancak çok gevrek ve elmastan sonraki en sert olan yapısımonoklinik kristal halinin 
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rengi ise sarımsıkahverengidir [6,7,8]. Bor elementi 8B, 10B, 11B, 12B, 13B 

izotoplarından oluĢmaktadır. En kararlı izotopları 10B ve 11B‟dir. Bu izotopların 

tabiatta bulunma oranları sırasıyla % 19,1-20,3 ve % 79,7-80,9‟dir. 10B izotopu, çok 

yüksek termal nötron tutma özelliği gösterir. Böylelikle nükleer malzemeler ve 

nükleer enerji santrallerinde kullanılabilmektedir. Türkiye‟de 10B izotop oranı 

yüksek bor cevher yataklarıbulunmaktadır.Yeryüzünün 51. yaygın elementi olan bor; 

yeryüzünde toprak, kayalar ve suda yaygın olarak bulunur. Doğada en önemli bor 

kaynağı topraktırki toprağın boriçeriği genelde ortalama 10-20 ppm olmakla birlikte 

ABD'nin batı bölgeleri ve Akdeniz'denKazakistan'a kadar uzanan yörede yüksek 

konsantrasyonlarda bulunur.Toprağın bor içeriğini etkileyen önemli faktörler 

arasında toprağın türü, pH‟sı, tuz oranı,organik madde düzeyi, demir ve aliminyum 

oksit düzeyi ile kil düzeyi sayılabilir.Bor, atmosferde borat ve borik asit formunda 

yer alır. Atmosferde bulunan bor miktarıönemli düzeyde olmamasına karĢın, tüm 

atmosfer hacmi dikkate alındığında bor miktarının önemli düzeye ulaĢtığı 

söylenebilir. Diğer bir bor kaynağı yeryüzü suları ve toprağın yapısında bulunan 

sudur. Suyun boru adsorbe edebilme kapasitesi suyun pH derecesine ve sudaki bor 

düzeyine bağlıdır. Deniz suyunda 0,5-9,6ppm,tatlı sularda ise 0,01-1,5 ppm 

aralığındadır. Yüksek konsantrasyonda ve ekonomikboyutlardaki bor yatakları, 

borun oksijen ile bağlanmıĢ bileĢikleri olarak daha çok Türkiye ve ABD'nin kurak, 

volkanik ve hidrotemal aktivitesinin yüksek olduğu bölgelerde bulunmaktadır 

[9,10,11,12]. 

 Tabiatta yaklaĢık 230 çeĢit bor minareli vardır ve genellikle doğada tek baĢına 

değil baĢka elementlerle bileĢikler halinde bulunur. Oksijenle bağ yapmaya yatkın 

olması nedeniyle pek çok değiĢik bor-oksijen bileĢimi bulunmaktadır. Bor-oksijen 

bileĢimlerinin genel adı borattır ve ticari öneme sahip olan boratların baĢlıcaları; 

tinkal(Na4B4O2.10H2O),kolemanit(Ca2B6O11.5H2O),kernit(Na2B4O7.4H2O),üleksit(NaCa

B5O9.8H2O),pandermit(Ca2B6O11.3H2O),borasit(Mg3B7O13Cl),szaybelit(Mg,Mn)BO3H ve 

hidroborasit (CaMgB6O11.6H2O)‟tir. Türkiye‟de yaygın olarak bulunan bor mineralleri 

ise; sodyum bazlı tinkal, kalsiyum bazlı kolemanit ve sodyum+kalsiyum bazlı 

üleksit‟dir. Bu mineraller, öncelikle fiziksel iĢleme tabi tutularak 

zenginleĢtirilirler(konsantre bor) ve daha sonra rafine edilerek çeĢitli bor 

kimyasallarına dönüĢtürülürler [6, 13, 14]. 
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Bor elementinin kimyasal özellikleri morfolojisine ve tane büyüklüğüne bağlıdır. 

Mikron ebadındaki amorf  bor kolaylıkla ve bazen Ģiddetli olarak reaksiyona girerken 

kristalin bor kolay reaksiyon vermez. Bor yüksek sıcaklıkta su ile reaksiyona girerek 

borik asit ve bazı diğer ürünleri oluĢturur. Mineral asitleri ile reaksiyonu, 

konsantrasyona ve sıcaklığa bağlı olarak yavaĢ veya patlayıcı olabilir ve ana ürün 

olarak borik asit oluĢur [6, 10,11, 15]. 

        Tablo 1.1: Borun atomik yapısı, fiziksel ve kimyasal özellikleri [6]. 

Atomik yapısı Kimyasal özellikleri Fiziksel özellikleri 

Atomik Çapı 1.17Å 

Elektronegativite 

(Pauling) 
2.04 

Kaynama 

Noktası 
4275K - 4002°C - 7236°F 

Atomik Hacmi 4.6cm3/mol Termal 

GenleĢme 

Katsayısı 

0.0000083cm/cm/°C (0°C) 

Kristal yapısı Rhombohedra

l 

Ġyonizasyon 

potansiyeli 

Birinci: 8,298 

  

Kondüktivite 

Elektriksel: 1.10-12  106/cm 

Elektron 
Konfigürasyonu 

 

1s2 2s2p1 

Termal: 0.274 W/cmK 
Ġkinci: 25.154 

Ġyonik Çap 0.23Å 
Üçüncü:37.94 

Atomik 

Kütlesi 
10.811 

Elektron Sayısı 

(yüksüz) 

5 

Elektrokimyasal 

EĢdeğer 
0.1344g/amp-hr 

GörünüĢ Sarı-Kahverengi ametal 

kristal 

Nötron Sayısı 6 BuharlaĢma 

Entalpisi 

480 kJ/mole 

Proton sayısı 5 Ergime 

Noktası 

2573K - 2300°C - 4172°F 

Valans 

Elektronları 

 

2s 2p 1 

 
Füzyon Isısı 50.2kJ/mol Sertlik 

Mohs:  9.3 

Vickers: 49000 MN m-2 

Atomik Çapı 1.17Å 
Valans elektron 

potansiyeli (-eV) 
190 

Buhar 

Basıncı 

0.348Pa@2300°C 

    
BuharlaĢma 

Isısı 

489.7kJ/mol 

 

1.1.1 Bor Rezervleri 

1.1.1.1 Dünya Bor Rezervleri 

 Bor, yeryüzünde toprak, kayalar ve suda yaygın olarak bulunan bir elementtir. 

ABD‟nin batı bölgeleri ve Akdeniz‟den Kazakistan‟a kadar uzanan yörede yüksek 

konsantrasyonlarda bulunur. Yüksek konsantrasyonda ve ekonomik boyutlardaki bor 

yatakları, borun oksijen ile bağlanmıĢ bileĢikleri olarak daha çok Türkiye ve 
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ABD‟nin kurak, volkanik ve hidrotermal aktivitesinin yüksek olduğu bölgelerde 

bulunmaktadır [10]. Dünyadaki bor mineral rezervleri oluĢumu baĢlıca üç kuĢaktadır 

(ġekil 1.1). Birincisi, Amerika BileĢik Devletleri‟nin Güneybatı bölgesinde, Mojave 

Çölündedir. Bu bölge Ģu anda dünyanın en büyük üreticilerinden biri olan US 

Borax‟ın iĢlettiği rezervlerin bulunduğu bölgedir (Tablo 1.2). Ġkincisi, Türkiye‟nin de 

yer aldığı Güney Orta Asya Alp kuĢağı denilen bölgedir. Bu kuĢaktaki bor rezervleri 

Çin‟den baĢlayıp Kazakistan, Kuzeydoğu Rusya, Türkiye özellikle Ġç Ege ve 

Marmara Bölgesinde değiĢik tuzlar halinde dünyanın en büyük bor rezervleri 

bulunmakta, eski Yugoslavya ve Sırbistan‟dadır. Burada bu bölgeden sonra bor 

rezervleri bitmektedir. Üçüncüsü ise Güney Amerika And kuĢağı rezervidir. 

Dünyada en büyük bor rezervleri Türkiye‟de Emet, Kırka, Bigadiç bölgeleri ile 

ABD‟de Kaliforniya‟da bulunmaktadır [16]. Dünya toplam bor rezervi sıralamasında 

Türkiye %72‟lik pay ile ilk sıradadır. Dünya toplam bor rezervi ve bugünkü tüketim 

değerleri dikkate alındığında, dünyada çok uzun yıllar bor cevheri sıkıntısı 

yaĢanmayacağı görülmektedir [14]. 

 

 

 

ġekil 1.1:Dünya bor rezerv haritası [17] 
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Tablo 1.2:Bor rezervlerinin ülkelere göre dağılımı [16] 

Ülke Toplam Rezerv(Bin ton B2O3) Toplam Rezerv(%  B2O3) 

Türkiye 885.000 71.3 

A.B.D. 80.000 6.5 

Rusya 35.000 2.8 

Çin 47.000 3.8 

Arjantin 9.000 0.7 

Bolivya 19.000 1.5 

ġili 41.000 3.3 

Peru 22.000 1.8 

Kazakistan 102.000 8.2 

Sırbistan - - 

Ġran 1.000 0.1 

Toplam 1.241.000 100 

 

 Dünya toplam bor rezervi sıralamasında Türkiye %72‟lik pay ile ilk sıradadır. 

Dünya toplam bor rezervi ve bugünkü tüketim değerleri dikkate alındığında, dünyada 

çok uzun yıllar bor cevheri sıkıntısı yaĢanmayacağı görülmektedir [14]. 

1.1.1.2 Türkiye Bor Rezervleri 

Türkiye‟ de, 2172 sayılı yasa (1978 yılı) ile bor ile ilgili tüm faaliyetler 

tamamen devlet adınaüretilmek, iĢletilmek ve pazarlanmak üzere Kırka, Emet, 

Bandırma, Bigadiç ve Kestelek ĠĢletmeleriyle Eti Holding‟in tasarrufuna 

bırakılmasıyla birlikte, bor madeni araĢtırmaları yoğunluk kazanmıĢtır. Türkiye‟deki 

bilinen borat yatakları özellikle Kırka-EskiĢehir, Bigadiç-Balıkesir, Kestelek-Bursa 

ve Emet-Kütahya‟da bulunmaktadır. Türkiye bor rezervi, Eti Maden ĠĢletmeleri 

tarafından yürütülen “Bor Master Arama Projesi” kapsamında yapılan rezerv 

çalıĢmaları neticesinde B2O3 bazında %51,26 oranında artarak 850.938.893 ton ve 

brüt bazda %47,90 oranında artarak 3.063.635.210 tona ulaĢmıĢtır. Türkiye‟nin 

dünya toplam bor rezervi içindeki payı B2O3 bazında 2001 yılı itibariyle %64 iken 

2005 yılında %72,2‟ye yükselmiĢtir. Türkiye'de rezerv açısından en çok bulunan bor 

mineralleri kolemanit (2CaO.3B2O3.5H2O) ve tinkal (Na2O.2B2O3.10H2O)‟dir. 

Türkiye'de önemli tinkal yatakları Kırka'da yer alırken, kolemanit yatakları Emet, 

Kestelek ve Bigadiç çevrelerinde bulunmaktadır. Bunlara ilaveten, Bigadiç‟te az 

miktarda üleksit rezervleri mevcut olup, ilgili iĢletmelerde yapılan araĢtırmalar 

sırasında, yan bor ürünleri de elde edilmektedir [18,19]. Türkiye‟deki bor rezervinin; 
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(B2O3 bazında) %69,9‟unu (394 milyon ton) kolemanit cevheri, %27,7'sini (156 

milyon ton) tinkal cevheri ve %2,5'ini de (14 milyon ton) üleksit cevheri 

oluĢturmaktadır.Bu bor rezervi, Eti Holding‟e bağlı faaliyet gösteren Emet (%39,9), 

Bigadiç (%29,6+%2,5), Kırka (%27,7) ve Kestelek (%0,3) Bor ĠĢletmesi 

tarafındaniĢletilmektedir [20]. 

Tablo 1.3: Türkiye bor rezervlerinin maden sahalarına göre dağılımı, 2009[16]. 

Maden Sahası Tabii Borat Toplam Rezerv 

(Bin Ton) 

 % B2O3 

Bigadiç, Balıkesir Kolemanit,Üleksit 623.459 29-31 

Emet, Kütahya Kolemanit 1.682.562 28-30 

Kestelek, Bursa Kolemanit 6.995 29 

Kırka, EskiĢehir Tinkal 750.620 26 

 

1.1.2 Bor BileĢikleri ve Mineralleri 

Bor mineralleri, yapılarında bulunan kalsiyum (Ca), sodyum (Na), 

magnezyum (Mg) elementlerine göre isimlendirilirler. Birçok doğal bor mineralinin 

kristal yapıları halen tayin edilemediği için,sistematik bir sınıflandırma 

yapılamamıĢtır. Bünyelerindeki kristal suyu, hidroksit ve holojen miktarları göz 

önüne alınarak kristal suyu içeren boratlar, bileĢik boratlar (hidroksil veya diğer 

elementlerin tuzları ile), borik asit, susuz boratlar, borofloritler ve borosilikat 

minerali olarak 6 sınıfta toplanabilen bor bileĢikleri endüstride çok yaygın ve çok 

çeĢitli kullanım alanlarına sahip olan bor mineralleridir [10, 21]. 

1.1.2.1 Ticari Öneme Sahip Mineralleri 

 Doğada yaklaĢık 230‟dan fazla bor minerali mevcut olup, analitik bilgi 

teknolojilerine bağlı ekipmanların geliĢimi ile bu sayının gittikçe artması 

beklenmektedir. Ticari öneme sahip olan bor mineralleri; tinkal, kolemanit, kernit, 

üleksit, pandermit, borasit, szaybelit, hidroborasit gibi minerallerdir (Tablo 1.4). Bor 

mineralleri, yapılarında farklı oranlarda bor oksit (B2O3) içerirler [22,23]. 
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           Tablo 1.4:Ticari öneme sahip bor mineralleri [24]. 

 

TĠP MĠNERAL KĠMYASAL 

FORMÜLÜ 

%B2O3 NOTLAR 

Hidrojen 

Boratlar 
SASOLĠT H3BO3 56,3 

Doğal borik asittir. Ġtalya‟da 

bulunmaktadır 

Sodyum 

Boratlar 

TĠNKAL Na2B4O7.10H2O 36,5 

EskiĢehir Kırka‟da 

bulunmaktadır. 

TĠNKALKONĠT Na2B4O7.5H2O 47,8 
Aksesuar olarak kullanılmaktadır. 

KERNĠT Na2B4O7.4H2O 51,0 

Arjantin‟nin Tincalayu ve Blanca 

bölgelerinde bulunmaktadır. 

Sodyum-

Kalsiyum 

Boratlar 

ÜLEKSĠT NaCaB5O9.8H2O 43,0 
ġili, ABD ve Türkiye‟de 

bulunmaktadır. 

PROPERTĠT NaCaB3O9.5H2O 49,6 
ABD‟de Dealt Walley'de 

bulunmaktadır. 

Kalsiyum 

Boratlar 

KOLEMANĠT Ca2B6O11.5H2O 50,8 
En büyük rezerv Türkiye‟dedir. 

PANDERMĠT CaB10O19.7H2O 49,8 

Bigadiç ve Kırka'da 

bulunmaktadır. 

Kalsiyum 

Borosilikatlar 
DATOLĠT CaBSiO4OH 24,9 

Rusya‟nın Doğu bölgelerinde 

bulunmaktadır. 

Magnezyum 

Boratlar 

HĠDROBORASĠT CaMgB6O11.6H2O 50,5 

Arjantin‟de bulunur, seramik 

sanayinde kullanılmaktadır. 

AġARĠT MgBO2OH 41,4 
Kazakistan‟da bulunmaktadır. 

BORASĠT Mg3B7O13Cl 62,2 

Türkiye‟de Emet, Kırka, 

Bigadiç'te bulunur. Kolemanit, 

Üleksit bazen Tünelit ve Veaçit-A 

ile birlikte rastlanır.. 

 

1.1.3 Borun Doğada BulunuĢu 

Doğada elementer bor formda bulunmayan bor, borat hidratları olarak 

okyanuslarda, metamorfik kayaçlarda borosilikat, tortul kayaçlarda boratlar halinde, 

kömür katmanlarında ve bazı topraklarda bulunur [11, 25, 26, 27]. Bu mineral 

kimyasal etkilere çok dayanıklıdır ve orijinal volkanik kayalarda görülebildiğikadar 

dayanıklı çökeltilerde de görülebilir.Yapılan bazı gözlemler araĢtırmacıları borun 

kaynağının magmaya bağlıolduğu görüĢünü savunmaya itmiĢtir. Buna karĢılık, 

Goldschmidt (1958) sedimanter kayaların, magmatiklerden daha çok bor içerdiğine 



8 

 

değinerek, borun mağmasal kökenli olabileceği gibi, magmatiklerle dokanak haline 

gelen tortulardan da türeyebileceğini ileri sürmüĢtür [28]. Yerkabuğunda ortalama 10 

ppm kadar olan bor konsantrasyonu bazı topraklarda 3-100 ppm arasındadır [29]. 

Kıyı topraklarındaki bor miktarı iç topraklara göre 50 kat daha fazla olmasına karĢın, 

deniz sularında 0,5–9,6 ppm, tatlı sularda ise 0,01–1,5 ppm aralığında bulunmaktadır 

[29,30]. Topraktaki bor konsantrasyonu toprağın yapısı, pH‟sı ve diğer minerallerin 

varlığından etkilenmektedir. Bitkilere göre toprakta B miktarının yüksek olması 

toksik bir etki gösterir ve bazı bor türevleri herbisid olarak kullanılmaktadır [31]. 

Bitkilerdeki bor konsantrasyonu bitkinin türüne ve yetiĢtiği bölgeye göre değiĢmesi 

yanısıra, bitkilerin yararlanmasını toprağın ısısı ve nemi de etkilemektedir. YeĢil 

otların borkonsantrasyonu 4-7 ppm arasında değiĢirler, baklagiller yeĢil otlara göre 

daha fazla bor içermektedirler [32,33]. 

1.1.4 Borun Kullanım Alanları 

Borun kullanım alanlarını günlük hayatımızın hemen her yerindegörmek 

mümkündür.Endüstrideçok geniĢ ve çeĢitli alanlarda kullanılan bor bileĢik ve 

minerallerinin kullanım alanlarıgiderek artmaktadır [34]. Roket yakıtından, diĢ 

macununa kadar her alanda kullanılan bor, sanayinin tuzu 

olarakadlandırılabilir.Günlük hayatta bor; ısıya dayanıklı camlar, motor yağları, çelik 

jantlar, araba boyaları ve lastiklerinin içindeki çelik teller, bilgisayar, cep telefonları, 

tarım ilaçları, ahĢap ürünleri, seramik sanayii, tıp, ilaç sanayii, roket ve füze yakıtı 

gibi bir çok farklı alanda kullanılmaktadır [35]. BeĢ yüze yakın kullanım alanı 

bulunan bor ve bor bileĢiklerinin baĢlıca kullanım alanları; cam sanayii, seramik 

sanayii, temizleme ve beyazlatma sanayii, yanmayı önleyici maddeler, tarım, 

metalurji sanayii, nükleer sanayii, tıp olarak sıralanabilir [15, 36,37]. 

Bor minerallerinin en fazla tüketildiği alan cam sektörüdür. Bor, ergimiĢ 

haldeki cam ara mamulüne katıldığında onun akıĢkanlığını artırmakta, son ürünün 

yüzey sertliğini ve dayanıklılığını yükseltmektedir [38]. Pencere camı, ĢiĢe camı v.b. 

düz cam ve cam kaplarda ise bor kullanım oranı düĢüktür [22, 36, 38]. Özel camlarda 

borik asit vazgeçilemeyen bir unsur olup, rafine sulu/susuz boraks, borik asit veya 

kolemanit/boraks gibi doğal haliyle kullanılmaktadır [22]. Bor oksit özellikle; 
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borosilikat camlar, cam yünü, izolasyon tipi ve tekstil tipi cam elyafı üretiminde çok 

önemli bir bileĢendir [22, 39]. Cam endüstrisinde kullanılan bor ürünleri üretilecek 

camın cinsine göre değiĢiklik göstermektedir. Üleksit ve boraks pentahidrat, yüksek 

kalite yalıtım amaçlı cam yünü üretimi için kritik olan iki temel bor ürünüdür. 

Kolemanit ve borik asit ise, inĢaat, elektronik, otomotiv, enerji ve spor aletleri 

sektörlerinde tüketilen dayanıklı plastik ve kompozit malzemelerin yapımında 

kullanılan tekstil tipi cam elyafı üretimi için temel bor ürünleridir [39]. Borlu 

camların kullanıldığı bazı uygulama alanları sıvı kristal göstergelerinde, özel fırın 

kaplarında, laboratuvar malzemelerinde, arabaların far ve sinyal camlarında, cam 

yününde, tekstil tipi cam elyafında ve bazı bor içeren özel camların spesifik 

uygulama alanlarında LCD (Liquid Crystal Display) ekranlar ve CRT camı (renkli tv 

katot tüpleri) kullanılmaktadır. Bazı özel borlu camlar, optik ve elektrik 

özelliklerinden dolayı uzay sanayinde, elektronik endüstrisinde, nükleer reaktörlerde, 

ayrıca fiber optiklerde kullanılmakta ve böylece ıĢık fotonlarının iletiĢim 

sistemlerinde etkin biçimde transferi sağlanmaktadır [22, 38]. 

Bor ürünleri seramik endüstrisinde, çoğunluklaseramik sırı ve 

emayeyapımında kullanılmaktadır. Emaye ve sır, camsı yapıda olup kaplama amaçlı 

kullanılmaktadır. Emayeler, genellikle metal kaplamalarında, sır ise seramik ürünleri 

kaplamasında kullanılmaktadır. Bor ürünleri, seramik sırların ana kompozisyonunda 

bağlayıcı özellikleri nedeniyle önem kazanmaktadır. Bor ürünlerinin bileĢime ilavesi 

sonucunda, kaplamalarda ergime ve yapıĢma olayı nispeten daha düĢük sıcaklıkta 

gerçekleĢmektedir [39]. Sırlarda bor oksit de kullanılmaktadır. Sır‟a bor eklenmesi 

mekanik gücü ve çizilme direncini artırır. Bor ayrıca, kimyasalların ve suyun 

etkilerine karĢı direnci artırır [40]. 

Bor ürünleri temizlik sektöründe mikrop öldürücü (jermisit) ve ağartıcı gibi 

çeĢitli amaçlarla kullanılmaktadır. Su yumuĢatıcı etkisi nedeniyle %10 boraks 

dekahidrat ve beyazlatıcı etkisini artırmak için toz deterjanlara %10-20 oranında 

sodyum perborat(mono veya tetra olarak) katılmaktadır. Sodyum perborat aktif bir 

oksijen kaynağı olduğundan etkili bir ağartıcıdır [15, 41,42]. 

Alev geciktiriciler, maddelerin yanabilirlik özelliklerini düĢürerek tutuĢmayı 

geciktirmektedirler [42]. Bor, boratlar, çeĢitli malzemelerde (ahĢap, selülozik yalıtım, 

PVC ve tekstil) alev geciktirici amacıyla kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Bor, yanan 
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malzemenin üzerine oksijenle temasını kesecek Ģekilde kaplayarak yanmayı bastırır 

[15, 41]. Tekstil ve kumaĢlar için, boraks ve borik asit faydalı alev geciktiricilerdir. 

Fakat, suda çözünebildikleri için, yıkandıkları, temizlendikleri veya havayla temas 

ettikleri zaman uygulama sorunlu olabilmektedir. Ancak, bazı özel uygulamalarla bu 

sorun çözülebilmektedir. KumaĢlara ekleme oranı ise ağırlıkça %10'dur [22]. 

Bor ürünleri, tarım ve ormancılıkta yaygın olarak kullanılmakta olup gübre 

olarak ve istenmeyen otlar ve böceklerle mücadelede kullanılmaktadır. Temel olarak; 

gübre(mikro besleyici olarak; düĢük konsantrasyon uygulaması, tek baĢına veya 

karıĢım olarak), herbisit (yabani/istenmeyen bitkilerin kontrolünde, yüksek 

konsantrasyon uygulaması), pestisit (böcek/haĢere kontrolünde; yüksek 

konsantrasyon uygulaması) ve ahĢap koruma (yüksek konsantrasyon uygulaması) 

amaçlı kullanılmaktadır. 

Bor, bitkiler için toprakta bulunması gerekli bir element olup, besinlerin ve 

suyun bitkilerin bünyesinde taĢınmasına yardımcı olması sayesinde bitkilerin 

büyümesinde, geliĢmesinde, ürün vermesinde ve çekirdek oluĢturmasında önemli rol 

oynamaktadır [43]. Bor, hücredeki Ģeker geçiĢini, hücre bölünmesi ve geliĢimi, 

fotosentez metabolizmasını düzenler. Sebzelerin büyümesini ve kalitesini çok büyük 

ölçüde iyileĢtirmektedir. Bor elementi meyve ağaçları için çiçek açma, meyve verme 

ve meyve kalitesi yönünden vazgeçilmez bir mikro besleyicidir [44]. Boraks 

dekahidrat ve boraks pentahidrat, gübre amaçlı olarak en yaygın kullanılan bor 

ürünleridir. Sodyum boratlar, toprağa doğrudan verilebildiği gibi kolay çözünür 

olmaları nedeniyle bitkiler üzerine püskürtülerek de baĢarılı bir Ģekilde 

uygulanmaktadır. Doğal boratlardan bir kalsiyum borat bileĢiği olan kolemanit, 

çözünürlüğünün az olması nedeniyle özellikle kumlu topraklarda kullanılmakta ve bu 

özelliği nedeniyle sodyum boratlara göre daha uzun süre toprakta kalmaktadır [43]. 

Sodyum klorat ve bromosol gibi bileĢiklerle birlikte otların temizlenmesi veya 

toprağın sterilleĢtirilmesi gereken durumlarda da kullanılmaktadır [15]. 

Boratlar, yüksek sıcaklıklarda düzgün, yapıĢkan, koruyucu ve temiz, çapaksız 

bir sıvı oluĢturma özelliği nedeniyle demir dıĢı metal sanayiinde koruyucu bir cüruf 

oluĢturucu ve ergitmeyi hızlandırıcı madde olarak kullanılmaktadır.Bor bileĢikleri, 

elektrolit kaplama sanayiinde, elektrolit elde edilmesinde de kullanılmaktadırlar. 

Borik asit nikel kaplamada, fluoboratlar ve fluoborik asitler ise kalay, kurĢun, bakır, 
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nikel gibi demir dıĢı metaller için elektrolit olarak kullanılmaktadır. AlaĢımlarda, 

özellikle çeliğin sertliğini artırıcı olarak kullanılmaktadır. Bu konuda ferrobor 

oldukça önem kazanmıĢtır. Çelik üretiminde 50 ppm bor ilavesi çeliğin 

sertleĢtirilebilme niteliğini geliĢtirmektedir [22]. 

Atom reaktörlerinde borlu çelikler, bor karbürler ve titan bor alaĢımları 

kullanılır. Paslanmaz borlu çelik, nötron absorbanı olarak tercih edilmektedir. 

YaklaĢık her bir bor atomu bir nötron absorbe etmektedir. Bu nedenle, atom 

reaktörlerinin kontrol sistemleri ile soğutma havuzlarında ve reaktörün alarm ile 

kapatılmasında bor (
10

B) kullanılmaktadır. Ayrıca, nükleer atıkların depolanması için 

bor cevheri olan kolemanit kullanılmaktadır [45]. 

Uçak ve havacılık endüstrisinde bor kullanımı giderek artan bir seyir 

izlemektedir. Aerodinamikteki geliĢmeler, yüksek hız kanat uygulamaları, yüksek 

ısıya dayanımlı gövde, düĢük ağırlık, yüksek kapasite ve benzeri uygulamalar 

üzerinde yürütülen tasarım ve geliĢtirme çalıĢmaları havacılık ve uzay sanayinde 

kompozit malzeme kullanımını oldukça yaygınlaĢtırmıĢtır. Borun yanıcı fakat 

tutuĢma sıcaklığının yüksek olması, yanma sonucunda kolaylıkla aktarılabilecek katı 

ürün vermesi ve çevreyi kirletecek emisyon açığa çıkarmaması ulaĢım araçlarında bir 

avantaj olarak kabul edilmektedir.Bor kimyasalları füze yakıtı olarak 

kullanılabilmekte olup hidrojen diboran (B2H6) ve hidrojen pentaboran (B5H9) gibi 

borhidrürlerin uçaklarda yüksek performanslı potansiyel yakıt olarak kullanımı 

konusunda çalıĢmalar mevcuttur [22, 46]. Borlu yakıtlarda, hücre yakıtı olarak 

sodyum borhidrür güvenli bir hidrojen taĢıyıcısıdır. Sodyum borhidürürün kimyasal 

bağlarında hidrojen mevcut olup ortamdaki katalizör, hidrojeni açığa çıkarmaktadır. 

Bu üretim de temel prensip ise su ile boraksın reaksiyonudur. Bu reaksiyondan 

üretilen hidrojen doğrudan içten yanmalı motorlarla beslenebilir veya hücre 

yakıtlarında kullanılabilir [22]. 

Bor hava yastıklarının hemen ĢiĢmesini sağlamak amacıyla kullanılmaktadır. 

Çarpma anında, elementel bor ile potasyum nitrat toz karıĢımı elektronik sensör ile 

harekete geçirilir. Sistemin harekete geçirilmesi ve hava yastıklarının harekete 

geçirilmesi için geçen toplam zaman 40 milisaniyedir. Ayrıca otomobillerde antifriz 

olarak ve hidrolik sistemlerde de kullanılmaktadır [47]. 



12 

 

Ayrıca, bor fiberleri, spor aletlerinden (balıkçılık, golf, kayak, bisikletler) 

uzay ve hava araçlarına kadar birçok alanda kullanılmaktadırlar. Bor fiber 

kompozitleri, bor fiberleri ile güçlendirilmiĢ polimer reçinelerden oluĢmaktadır. Bor 

fiber kompozitleri, hava ve uzay araçlarının üretiminde kullanılan ilk ileri kompozit 

malzemedir. Bor fiberlerinin yüksek maliyetleri kullanım alanlarını sınırlamaktadır 

[48]. 

Enerji sektöründe, güneĢ enerjisi depolamada ve güneĢ pilleri koruyucusu 

olarak da bor kullanılmaktadır. Bor, demir ve nadir toprak elementleri kombinasyonu 

(METGLAS) % 70 enerji tasarrufu sağlamaktadır. Bu güçlü manyetik ürün; 

bilgisayar disk sürücüleri, otomobillerde doğru akım-motorları ve ev eĢyaları ile 

portative güç aletlerinde kullanılmaktadır. Son yıllarda, borların piller/aküler de 

kullanılması ile maliyetler düĢürülmüĢ ve çevre dostu piller/aküler üretilmeye 

baĢlanmıĢtır [47]. 

ĠletiĢim alanında,iletkenlik ve koruyucu özelliğinden dolayı cep telefonları, 

modemler ve televizyonların üretiminde bor kullanılmaktadır. 

Ġlaç sanayiinde mikrop öldürücü özelliğinden dolayı dezenfektan, diĢ 

macunu, göz yıkama solusyonları, ağız gargaraları, irrigan solusyonlar, 

antiseptiklerin ve antiepileptik ilaçların yapımında bor tercih edilmektedir [49]. 

Sağlık alanında; bor, insan vücudu tarafından az miktarlarda ihtiyaç duyulan, 

hücrelerde sentezlenemediği için besinlerle dıĢarıdan alınması gereken önemli bir 

besleyicidir. Metabolizmadaki bor, kalsiyum, magnezyum ve fosfor dengesini 

ayarlamakta olup sağlıklı kemiklerin oluĢumuna, kasların ve beyin fonksiyonlarının 

geliĢimine yardım eder. Osteoporoz tedavilerinde, alerjik hastalıklarda, psikiyatride, 

kemik geliĢiminde ve sağlıklı kemik oluĢumunda, artiritte, menopoz tedavisinde bor 

aktif olarak kullanılmaktadır. Ġnsan vücudunda normalde bulunan bor, bazı ülkelerde 

tabletler Ģeklinde üretilmeye ve diğer mineraller ve vitaminlere de ilave edilmeye 

baĢlanmıĢtır. Afrika‟da yapılan araĢtırmalarda, bor alan kiĢilerde artirit oranı %3 

iken, büyük Ģehirlere taĢındıktan sonra artirite yakalanma oranı %20‟ye çıkmıĢtır 

[22]. Ayrıca kesinleĢmiĢ bir tedavi olmamakla birlikte Bor Nötron Yakalama 

Tedavisi (BNCT) ile sağlıklı hücrelere zarar vermeden kanserli hücrelerin imha 

edilmesinde görev alan bor elementi, kanser tedavisinde yeni bir umut olmuĢtur [50]. 

BNCT, Özellikle beyin kanserinin tedavisinde hasta hücrelerin seçilerek imha 
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edilmesini mümkün kılması ve sağlıklı hücrelere zararının minimum düzeyde olması 

sebebiyle tercih sebebidir. Osteoporoz ve menopoz tedavisinde, alerjik hastalıklarda 

bor kullanılmaktadır [15,49]. 

1.1.5 Bor ve Bor BileĢiklerinin Biyolojik Önemi 

Bor, canlı sistemler için oldukça önemli bir elementtir. Borun, doğrudan 

proton verici olarak görev yaptığı ve hücre zarı, yapısı ve fonksiyonlarına etki ederek 

canlı sistemlere katkıda bulunduğu tespit edilmiĢtir [37]. Bor, hidroksil grubu taĢıyan 

organik bileĢiklerle kompleks oluĢturur, biyolojik olarak önemli bileĢiklerle Ģeker 

türevleri(mannoz, riboz, galaktoz ve fruktoz) ve polisakkaritler, adenozin-5-fosfat, 

piridoksin, riboflavin, dehidroaskorbik asit ve piridinnükleotidleri ile reaksiyona 

girer [52, 53]. Borun biyolojik sistemlerdeki birincil görevi, cis-diol gruplarıyla 

moleküllerin stabilizasyonu, fonksiyon bağımsızlığını, diester köprülerinin 

oluĢumunu sağlamaktır. Canlı sistemler, kimyasal koĢullarda fizyolojik ilginin 

yeterliliği için sadece di-ester bağlarını tercih ederler, monoester formasyonunu 

uygun bulmazlar [54,55]. Enerji metabolizmasında aktif olan bileĢiklerden 

nikotinamid adenin dinükleotit (NAD
+
) ve nikotinamid adenin dinükleotid fosfat 

(NADP) bileĢiklerini bağlayan bor, bazı metabolik olayları etkiler. Bor ayrıca birçok 

diğer metabolitlerle reaksiyona girebilir. Bu yüzden bor, insan ve hayvanlarda 

mineral ve enerji metabolizmasını değiĢtirme kabiliyetine sahip olabilir [12, 55]. 

 Bor ve bazıbor bileĢiklerinin bakteriler, protozoalar ve algler üzerine 

etkilerini araĢtırmak amacıyla pek çok çalıĢma yapılmıĢtır [56]. Bor, bakteriler alemi 

içerisinde, üç ayrı filumdaki (Actinobacteria, Proteobacteria, ve Cyanobacteria) 

organizmalar için önemlidir. Bor ilk olarak, Actinobacteria filumunda yer alan bir 

bakteri türü olan Streptomyces antibioticus'den elde edilen bir antibiyotikte 

keĢfedilmiĢtir. Algler ve flagella‟ların geliĢimlerinde bora ihtiyaç duydukları 

bilinmektedir. Cyanobacteria filiumunda yer alan mavi yeĢil alglerde bor, azot 

fiksasyonu sırasında görev almaktadır [57]. Ayrıca Mateo ve arkadaĢları, azot 

fiksasyonu yapan mikroorganizmalar (Nostoc muscorum, Calothrix parietina, and 

Anabaena cylindrica) için borun esansiyel olduğunu rapor etmiĢlerdir [58]. Borun 

hidroksil grupları ile etkileĢime girerek heterosistin iç tabakasında yer alan glikolipid 

tabakayı stabilize ettiği belirtilmiĢtir [57]. Borun kahverengi algler ve diatomeler için 
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de esansiyel olduğu belirtilmiĢtir [57, 58, 59] Bir deniz pennat diatomesi olan 

Cylindrotheca fusiformis hücrelerinin bor eksikliğinde bölünmeyi 

tamamlayamadıkları bildirilmiĢtir [57]. Yakın dönemde, bor içerikli, bakteriler 

tarafından üretilen, bir hücreden diğer hücreye iletiĢim sinyali olan bir biyomolekül 

tespit edilmiĢtir. Otoindükleyiciler(AI) olarak isimlendirilen bu ekstraselüler sinyal 

moleküllerinin değiĢimi aracılığıyla bakteriler arasında iletiĢim baĢarıyla 

sonuçlandırılır. “Quorum sensing” (çoğunluğu algılama) olarak adlandırılan bu 

süreç, bakteriyel popülasyonun gen ekpresyonu ve antibiyotik gibi topluluk iĢbirliği 

süreçlerini koordine etmektedir [57]. Bakteriler quorum sensing ile pH, osmolarite, 

besin azlığı, antibiyotik madde varlığı v.b. değiĢen mikro çevre koĢullarına çeĢitli 

mekanizmalar ile uyum sağlayabilirler. Bu uyum sağlamada oldukça önemli olan 

populasyon yoğunluğunu iletiĢim sinyalleri ile belirleyip değiĢen yoğunluğa göre 

davranıĢlarını değiĢtirirler. Bu çoğunluğu algılama olarak adlandırılmaktadır [60]. 

 Mantarlar, yeĢil bitkilerden çok memelilerle genetik ve protein 

benzerliği göstermektedirler [57]. Bowen ve Gauch, 1966 yılında yapmıĢ oldukları 

araĢtırmalarında borun, bazı mantar türlerinin (Saccharomyces cerevisiae, 

Neurospora crassa, Aspergillus niger ve Penicillum chrysogenum) geliĢimleri 

üzerine olumsuz etkilerinin bulunduğu ve bu türler için esansiyel bir nitelik 

taĢımadığı sonucuna ulaĢmıĢlardır [61]. Ancak 2003 yılında Hunt, Saccharomyces 

cerevisiae'da (Brewer‟s yeast) log ve sabit faz evreleri süresince borun büyümeyi 

stimüle ettiğini belirlemiĢlerdir. Bor eksikliği, mantar türlerinden Dothiorellasp.'nin 

büyümesini önemli ölçüde engellemektedir. Yapılan çalıĢmada mantar türlerinin bor 

takviyesine fizyolojik yanıt verdikleri tespit edilmiĢtir [57]. 

 Bor, vasküler bitkilerin bütün türleri (Tracheophyta) için gerekli olarak kabul 

edilmektedir. Ancak, temel iĢlevi henüz bilinmemektedir. Yapılan son çalıĢmalar, 

borun bu bitki türlerinin primer hücre duvarında yer alan ramnogalakturan II ile 

çapraz bağlanmalar yaptığını göstermiĢtir [57]. 

 Bor, en az iki ayrı Güney Afrika pençeli kurbağası olan Xenopus laevis'te bor 

eksikliğinin, embriyonik geliĢim sırasında bağırsak geliĢim anormalliğine, 

yumurtalarda bozulmaya ve larval olgunlaĢma süreçlerinin olumsuz etkilenmesine 

neden olduğu belirtilmiĢtir [57,62]. 
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Ayrıca, Laposata ve Dunson, farklı kurbağa türleri (Rana sylvatica, Ambystoma 

jeffersonianum, Ambystoma maculatum ve Bufo americanus) üzerinde yaptıkları 

çalıĢmalarında 50 ve 100 mg/L borun embriyo geliĢimlerini olumsuz etkilediğini 

rapor etmiĢlerdir [63]. Zebra balıklarının üremesi sırasında, döllenmenin ardından iki 

saat sonra ve geliĢimin erken evresinde görülen düĢük bor miktarının ya da bor 

eksikliğinin embriyoların ölüm oranını azalttığı bildirilmiĢtir [57]. Borik asit 

bileĢiğinin bir çok böcek türüne zehir etkisi vardır. AhĢap ve benzeri malzemelerin 

borik asit veya boraksla önceden muamele edilmesi böcek istilalarına karĢı 

korunmalarını sağlamaktadır. Nitekim, borik asite maruz kalmıĢ olan sinek 

larvalarında %100‟e varan ölüm oranları gözlenmiĢtir. Bor bileĢiklerini içeren 

yemlerin ve aerosollerin kullanılması halinde meyve sinekleri ve termitlerin kontrol 

edilebileceği belirtilmiĢtir [56, 64]. 

 Hayvan ve insanlarda besin olarak alınan borun kemik metabolizmasıyla ilgili 

olduğu ispat edilmiĢtir. Örneğin, civcivlerde D vitamini eksikliğinde bütün kemik 

anormalliklerinin düĢük bor takviyesiyle azaldığı belirlenmiĢtir [53,57]. Kurtoğlu ve 

arkadaĢları, broiler piliçleri üzerinde yaptıkları araĢtırmaları ile borun hematolojik ve 

biyokimyasal parametreleri etkilediğini bu nedenle de mineral metabolizmasında 

önemli rolünün olduğunu rapor etmiĢlerdir [65]. Ayrıca, D vitaminin eksik olduğu 

ratlar, düĢük konsantrasyonlarda bor diyetiyle beslendiğinde, kalça kemiği 

magnezyum içeriği artmıĢ, fosfor ve kalsiyumun tutulması yükselmiĢtir [57]. Ratlara 

bor içeren ilaçlar verilmesinden 14 gün sonra kan LDL kolesterol ve trigliserid 

seviyelerinin önemli düzeyde düĢtüğü, karaciğer hücrelerinde LDL sentezinin 

azalarak, HDL sentezinin teĢvik edildiği görülmüĢtür [12, 66]. 

Borik asitin bir çok böcek türü için toksik etkisinin olduğu belirlenmiĢtir. 

AhĢap ve benzeri malzemelerin borik asit veya boraksla önceden muamele edilmesi 

böcek istilalarına karĢı korunmalarını sağlamaktadır. Nitekim, borik asite maruz 

kalmıĢ olan sinek larvalarında %100‟e varan ölüm oranları gözlenmiĢtir. Bor 

bileĢiklerini içeren yemlerin ve aerosollerin kullanılması halinde meyve sinekleri ve 

termitlerin kontrol edilebileceği belirtilmiĢtir [56, 64]. 
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1.1.5.1 Bitkiler ve Bor 

 Borun, bitkilerin büyüme ve geliĢmesinde esansiyel bir element olduğu ilk 

olarak 1923‟te Warington tarafından kanıtlanmıĢtır. Bitkinin büyüme ve değiĢimi 

bulunduğu topraktaki bor miktarına göre farklılıklar göstermektedir. Bitkiler boru 

genellikle basit difüzyon yolu ile B(OH)3 (borik asit) almaktadırlar. Aynı zamanda az 

miktarda da olsa boru aktif absorpsiyon ile B(OH)4de aldıkları bilinmektedir. Alınan 

bor, bitkilerde tepe noktalarına kadar ksilem iletim boruları içerisinde taĢınır. Borun 

alınması ve iletim borularında taĢınması bitkinin su alımı ile yakından ilgilidir [67]. 

Bor bitkilerde; Ģekerlerin taĢınmasında, hücre duvarı sentezinde, lignifikasyon 

olgusunda, hücre duvarı yapısının oluĢumunda, karbonhidrat metabolizmasında, 

RNA metabolizmasında, solunumda, ĠAA(indolasetik asit) metabolizmasında, fenol 

metabolizmasında, biyolojik membranların yapısal ve fonksiyonel özellikleri 

üzerinde önemli ve belirgin iĢlevlere sahiptir. Ayrıca köklerin normal geliĢmesi için 

kalsiyum iyonu yanında bor iyonuna da ihtiyaç vardır [36, 68, 69]. 

 Tarım topraklarındaki bor eksikliği veya fazlalığı, bitkilerde beslenme 

bozukluklarının görülmesine, sonuç olarak da verim ve kalitenin azalmasına neden 

olmaktadır [36]. Bor noksanlığında, çeĢitli bitki dokularında DNA sentezi ve 

miktarında bir azalma olduğu Shkolnik‟in 1974‟te yaptığı çalıĢmada gösterilmiĢtir. 

Ancak bor eksikliğinin, DNA miktarındaki değiĢimleri birincil olarak mı, yoksa 

ikincil olaylar sonucu mu meydana getirdiği henüz tartıĢılmaktadır [70, 71]. Bor‟un 

pektin ile birlikte hücre duvarının bir kompenenti olarak damarlı bitkiler için 

esansiyel olduğu, hücre zarlarını stabilize ettiği ve polen tüplerinin büyümesinde, zar 

transportu, ATPaz‟ı aktive eden H
+
 pompalarının stimülasyonu ve K

+
‟un 

kullanımında etkili olduğu ileri sürülmektedir [37,72]. Yeterli düzeyde bor 

içermeyen bitkilerin hücre duvarlarında belirgin Ģekil bozuklukları ortaya çıkar [37]. 

Borun bitkilerde eksik olması, bağlayıcı dokuları etkilediğinden, bitkilerde çeĢitli 

dokuların meydana geliĢ ve geliĢmelerinin normal olarak gerçekleĢmesini 

engellemekte, ürün kalitesini ve verimi azaltmaktadır. Aynı zamanda bitkilerin su 

düzeni bozulmakta ve karbonhidrat iletimi zorlaĢmaktadır [36]. Bor, doğrudan ya da 

dolaylı olarak bitkinin çiçeklenmesine etki eder. Yoncada yapılan çalıĢmada bor 

çiçek tarafından üretilen nektar miktarını arttırmıĢ ve böcekler tarafından bitki çekici 

hale gelmiĢtir [73,74]. 
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 Agarwala ve arkadaĢlarına göre, bor aynı zamanda, polen tanesinin canlılığını 

ve anterin polen üretme kapasitesini artırarak, döllenme olayına da olumlu katkılarda 

bulunmaktadır. Borun bitkilerdeki tozlaĢma ve döllenme üzerindeki dolaylı etkileri 

ise, nektarlardaki Ģeker miktarınıve bileĢimini arttırması Ģeklinde gerçekleĢmektedir. 

Bu durum, özellikle tozlaĢma ve döllenmesi böceklere bağlı olan bitki türlerinin daha 

avantajlı konuma geçmesinde önemli rol oynamaktadır [70, 71]. Hücresel B‟un 

%90‟ı hücre duvarında lokalize olmuĢtur. B noksanlığının ilk belirtisi hücre 

duvarında ve orta lamel organizasyonunda anormallikler olarak ortaya çıkar [75]. 

1.1.5.2 Borun Hayvan ve ĠnsanVücuduna  GiriĢi 

 Bor, yiyeceklerle, su ve hava yoluyla, havadaki borat ise deri ile temas 

sonucundaya da açık yaralardan vücuda girebilir. Borun büyük bir kısmı, özellikle de 

yiyeceklerle alınan kısmı, idrar yolu ile vücuttan atılır. Yapılan deneylerde ağız yolu 

ile alınan borun yarısı 24 saat sonra, diğer yarısı 4 güniçinde idrarda meydana 

çıkmıĢtır. Hatta 23 gün sonra dahi idrarda fazla miktarda bor bileĢiklerine 

rastlanmıĢtır [37]. 

1.1.5.3 Diyet Borun Alınımı, Sindirimi, Doku Dağılımı, Atılımı ve 

Metabolizma Üzerine Etkileri 

 Doğada yaygın olan borun, özellikle ABD‟de yaĢayan yetiĢkinler tarafından, 

diyetle eser elementler olan, bakır, manganez ve molibdenden daha fazla alındığı 

bildirilmektedir [76]. Bazı kaynaklar insanların günlük alması gereken bor miktarını 

0,5-1,0 mg olarak bildirmelerine karĢın, bazı kaynaklarda halen kesin bir değerin 

belirlenemediği görülmektedir [32,77]. Bor alımı bireyler arasında ve cinsiyet-yaĢ 

grubuna göre önemli ölçüde değiĢiklik göstermektedir. Örneğin, 0-6 ay arası 

bebekler için bor alımı 0,75±0,14 mg/gün, 51-70 yaĢ arası erkeklerde, 1,34±0,02 

mg/gün; laktasyondaki kadınlar için, 1,39±0,16 mg/gündür. Diyet bor alım yelpazesi 

çeĢitli faktörlerden etkilenmektedir. Örneğin, hayvan temelli gıda ürünleri ile 

karĢılaĢtırıldığında, bitkisel bazlı ürünler diyet bor açısından çok daha zengin 

kaynaklardır [76]. Bor yönünden en zengin kaynağı bitkisel kökenli yiyeceklerden 
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özellikle meyveler, lifli sebzeler, fındık, baklagiller, Ģarap, elma suyu, bira 

oluĢturmasına karĢın et, balık, süt ürünleri ve çoğu tahıllar bor yönünden fakirdirler 

(Tablo 1.5) [32 77,78]. Ġnsanlar sebze ve meyve gibi yiyecekler yoluyla günlük 

yaklaĢık 1 mg bor tüketmektedirler [ 79]. 

 

Tablo 1. 5: Hayvansal ve bitkisel kaynaklı besinlerin bor içerikleri [ 76, 80, 81, 82]. 

Hayvansal 

Gıdalarda 
Bitkisel Gıdalarda 

Besin Bor(ppm) Besin Bor(ppm) Besin Bor(ppm) Besin Bor(ppm) Besin Bor(ppm) 

Et 0,16 Tahıllar 0,92-1,5 

Nar, 

böğürtlen, 

turunçgil 

0,3-2,4 ġeftali 34,49 Badem 23 

Balık 0,36 Esmer un 1,6 
Antep 

fıstığı 
67 Üzüm 20,70 KuĢburnu 19 

Ġnek sütü 0,20 Sebzeler 13 
Üzüm 

yaprağı 
60,48 Maydonoz 10,24 Yerfısığı 18 

Yumurta 

sarısı 
0,0008 Avakado 7-10 ViĢne 57,03 

YeĢil 

Fasülye 
19,49 Fındık 16 

Bal 7,2 
Çekirdekli 

meyve 
1,4-3,5 Ayva 38,78-160 

Soya 

fasülyesi 
28 Hurma 9,2 

  
ġeker 

pancarı 
76 Kuru erik 27 

Kuru 

Üzüm 
25 Ģarap ≈8,8 

 

 Culver ve arkadaĢlarının çalıĢmalarının verilerine göre, en yüksek bor 

maruziyeti diyete ek olarak mesleki maruziyettir. Bu, bor elementi olarak 0,38 

mg/kg/gün veya yaklaĢık 1,9 mg/kg/gün borik aside eĢdeğerdir. Farmako kinetik 

çalıĢmalara göre genellikle borik asit olarak kullanılan bor, mide bağırsak kanalından 

tamamına yakını hızla emilmektedir [83, 84, 85]. Oral verilen bor rat, koyun, inek ve 

tavĢan dahil çeĢitli hayvanlarda hızla emilir [86, 87, 88, 89]. Anyonik bir eser 

element olan bor, sindirim sistemi yoluyla absorbe edilmesinin ardından vücut 

sıvıları ile kolaylıkla dağılıma uğrarlar [86, 89, 90]. Naghii ve Saman, 1993'de 

yaptıkları çalıĢmada diyetlerinin yanı sıra boru, sıçanların içme suyuna katarak ilk 

dokuz günde kan, beyin ve karaciğerdeki borik asit konsantrasyonlarını belirlemiĢler 

ve elde edilen değerlerin, bor takviyesi yapılmadan önceki değerlere yakın olduğunu 

saptamıĢlardır. ÇalıĢmanın devamında karaciğer ve beyin değerleri tedavinin yirmi 

birinci gününde kontrol değerlerine hızla dönerken, kan bor konsantrasyonlarının 

aynı süre içinde artmaya devam ettiği görülmüĢtür. Bu veriler çalıĢmacılara, 

karaciğer ve beyin dokusunda boru hızla elimine edici bir homeostatik 
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mekanizmanın varlığını düĢündürmüĢtür. Borik asidin, tek dozda, 2,5 g alımının 

ardından 2 saat içinde idrarda saptanabildiği gösterilmiĢtir [87,90]. 

 Bor, solunum yoluyla da absorbe edilir. Ġnsanlar üzerinde yapılan araĢtırma, 

3,3-18 mg/m
3
 boraksa maruz kalmıĢ bireylerde, borun solunum yoluyla organizma 

içerisine alındığını ortaya koymuĢtur. Bu bireylerde yapılan analizler sonucu, 

bireylerin kan ve idrarlarındaki bor miktarlarının belirgin bir Ģekilde yükseldiği tespit 

edilmiĢtir. AraĢtırmacılar, iĢ yerlerindeki toz partiküllerinin çokluğundan dolayı 

solunan boratın çoğunun üst solunum yolunda depolandığı ve bunun bir kısmının 

doğrudan mukus zarı tarafından absorbe edildiği, bir kısmının ise mukus aktivitesi 

neticesinde yutulduğu düĢüncesi üzerinde yoğunlaĢmaktadırlar [91]. Fareleri, 

ortalama konsantrasyonu 77 mg/m
3

 olan bor oksitli aerosole maruz bırakarak 

idrarlarındaki bor düzeyini gözlemleyen Wilding ve arkadaĢları, hava kaynaklı borun 

fareler tarafından absorbe edilmesine iliĢkin olarak benzer sonuçlara ulaĢmıĢtır. 22 

hafta bora maruz bırakılan farelerin idrarlarındaki bor miktarının kontrol grubundan 

çok daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Bor maruziyetinin kaldırılması ile bor 

seviyelerinin hızlı bir Ģekilde kontrol seviyelerine geldiği belirlenmiĢtir [92]. Culver 

ve arkadaĢları 1994 yılında, yaptıkları çalıĢmada iĢçilerde üriner ve kan bor 

konsantrasyonunu karĢılaĢtırmıĢlardır. Bora (3,3 mg/m
3
 ve 18 mg/m

3
) maruz kalan 

iĢçilerin (n=14) kan bor konsantrasyonlarının 0,11-0,26μ/mg, üriner bor 

konsantrasyonlarının ise 3,16-10,72 μg/mg arasında olduğu tesbit edilmiĢtir. 

ÇalıĢmada iĢçilerin maruz kaldıkları günlük bor tozu konsantrasyonu 0,38 

bor/kg/gün olarak hesaplanmıĢtır. Bu konsantrasyonun bir hafta için iĢçilerde 

ilerleyen bir birikim olmayacağını belirtmiĢlerdir [91]. 

 Borun, deri yoluyla çok az miktarda absorbe olduğu bilinmektedir. Draize ve 

Kelley 1959'da, bir gönüllünün ön koluna lokal uygulamayla toz halindeki borik asiti 

vererek, 4 saat boyunca oklüzyon altında tutmuĢlardır. Oklüzyon sonrası, deneğin 

idrarındaki bor miktarının değiĢmediğini belirlemiĢlerdir. Friis-Hansen ve arkadaĢları 

1982'de 22 yeni doğan bebeğe 4-5 gün boyunca %3 borik asit içeren bir kremi 

(toplam doz yaklaĢık 16 mg B) tedavi amaçlı dermal olarak uygulamıĢlardır. Tedavi 

sonrası deney grubu ile kontrol grubunun plazma bor seviyelerinin değiĢmediği 

belirtilmiĢtir. Vignec ve Ellis 1954'de, 1-10 aylık 12 bebeğe en az 1 ay boyunca 

günde 7-10 kez olmak üzere %5 borik asit içerikli talk pudrası uygulamıĢlardır 
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(günlük tahmini doz 2,33 gram borik asit ya da 407 mg B). AraĢtırmanın sonunda 

kontrol ve deney grubunun idrar ve kanındaki bor konsantrasyonunun minumum 

değiĢim gösterdiğini tespit etmiĢlerdir. Ancak borun, zarar görmüĢ dokularda 

özellikle sulu maddelerle belirgin bir Ģekilde absorbe edildiğine dair kanıtlar 

mevcuttur. Stuttgen ve arkadaĢları 1982 yılında yaptıkları çalıĢmada ciddi deri hasarı 

(sedef, egzama, kurdeĢen gibi) olan 6 erkek gönüllüye %3 borik asitten oluĢan su 

içerikli (aköz) bir jel uygulaması yapmıĢlardır. Uygulamanın ardından kan ve 

idrarlarındaki bor miktarlarında bir artıĢ olduğunu tespit etmiĢlerdir. Laboratuar 

hayvanları üzerinde yapılan çalıĢmalarda da benzer sonuçlar görülmektedir. Draize 

ve Kelley 1959'da %5 borik asit içerikli seyreltilmemiĢ pudra ve sağlam ve hafif 

derecede zarar görmüĢ tavĢan derisine uygulamıĢlar ve borun absorbe edilmediği 

sonucuna ulaĢmıĢlardır. Borik asidin, açık yaralar ve seröz kaviteler ile müköz 

zarlardan da kolaylıkla absorbe edilebildiği liteartürde de bildirilmektedir [ 81, 89, 

90, 92, 93]. 

 ÇalıĢmalar, yüksek konsantrasyonlarda borik asit ve borat bileĢiklerine maruz 

bırakılan erkek farelerin vücutlarında yumuĢak dokularda birikimin olmadığını 

yalnız kemiklerde bir miktar birikimin gözlemlendiğini ortaya koymaktadır [92]. 

Mosemon, bir bireyin dokularında bulunan bor konsantrasyonlarını araĢtırmıĢ ve en 

fazla birikimin kemik ve böbrekte olduğunu belirlemiĢtir [77, 81]. Tibbitts ve 

arkadaĢları da, köpekler üzerinde yaptıkları çalıĢmada borun, karaciğer, lenf nodları, 

adrenal bez ve böbrek dokularında yüksek konsantrasyonlarda bulunduğunu rapor 

etmiĢlerdir [94]. Denek olarak köpeklerin kullanıldığı bir diğer çalıĢmada, 2 g/kg 

borik asit uygulamasının ardından beyin gri cevherinde beyaz cevhere göre daha 

fazla bor depolandığı saptanmıĢtır [81]. Fareler üzerinde yapılan bir çalıĢmada, 

farelere toplar damar içine 0,5 mg ve 2,1 mg sodyum pentaborat verildiğinde, bor 

konsantrasyonunun zamana göre değiĢiminin ne olduğu belirlenmeye çalıĢılmıĢtır. 

ÇalıĢmanın sonucunda farelerden 0,5 mg bor enjekte edilen grupta kan bor düzeyi 1 

saat sonra40 ppm olarak bulunmuĢtur. Her iki dozda da verilen borun yaklaĢık 

yarısının ilk 1saatte atıldığı belirlenmiĢtir [95]. Rossi ve arkadaĢları, Broiler 

piliçlerini değiĢik konsantrasyonlarda bor içerien diyetle beslemiĢler ve piliçlerin 

dokularındaki bor miktarını araĢtırmıĢlardır. Deney sonuçlarını 

değerlendirdiklerinde, piliçlerdeki göğüs kası vekaraciğerdeki bor konsantrasyonun 

diyetteki bor miktarına bağlı olarak artıĢ gösterdiğini tespit etmiĢlerdir [96]. 
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1.1.5.4 Bor Toksisitesi 

 Toksisite testleri, kimyasal maddelerin canlı organizmalar üzerindeki zararlı 

etkilerini açıklamak ve bu maddelerin toksik etkilerinin görülmeyeceği doz 

değerlerini saptamak için yapılmaktadır. Toksisite testleri; akut toksisite, subakut 

toksisite, subkronik toksisite, kronik toksisite ve özel toksisite olarak sınıflandırılır. 

Bir kimyasal maddenin toksisite potansiyelini öğrenmek için akut toksisite testlerini 

yapmak zorunluluğu vardır. En yaygın kullanılan akut toksisite testi letalite testidir. 

Bu testin amacı, bir kimyasal maddeye maruziyetin sonucu ortaya çıkabilecek toksik 

semptomları, beyin, böbrek, karaciğer gibi belli baĢlı organların etkileniĢ derecesi 

veya öldürücü doz(letalite) değerini saptamaktır [97]. Bir seferde verildiğinde belli 

bir zaman diliminde (24 saat ile 2 hafta arasında) ölüme yol açabilen madde miktarı 

öldürücü doz olarak adlandırılır. Öldürücü doz bir kez verildiğinde test grbundaki, 

hayvanları öldüren en küçük öldürücü doz, %50‟sini öldüren öldürücü doz (ÖD50 

veya medyan öldürücü doz) ve %100‟ünü öldüren öldürücü doz (ÖD100 veya fatal 

doz) diyealt gruplara ayrılmaktadır. Kimyasal maddelerin kısa süreli maruziyetine 

bağlı akut toksik etkilerini değerlendirmek açısından LD50 değeri önemlidir ve 

toksikoloji çalıĢmalarında bir maddenin zehirliliğinin ölçüsü olarak genellikle 

ÖD50‟den yararlanılır [56]. Subkronik ve subakut toksisite testleri de oldukça önemli 

toksisite testleridir. Bu testlerde sıçan, tavĢan, köpek gibi deney hayvanları kullanılır. 

Subkronik testte test süresi üç ay iken subakut testte ise hayvana günde bir veya 

birden fazla tekrarlı kimyasal madde uygulaması yapılır. Kimyasal maddeler 

genellikle canlılara oral yolla(su, besin yoluyla) uygulanır. Subakut ve subkronik 

toksisite testlerinde doz cevap iliĢkisinden yararlanılarak; LOAEL (Lowest Observed 

Advers Effect Level): Etki gözlenen en düĢük düzey, NOAEL (No Observed Advers 

Effect Level): Herhangi bir etki gözlenmeyen en yüksek düzey hesaplanabilir [97]. 

Bor toksisite çalıĢmaları bu testlerin esasına dayanmaktadır. Bor toksisitesi sık olarak 

rastlanılmamakla beraber bazı durumlarda oluĢabilmektedir. Kimyasal güvenlik 

programında borun insanlar için diyette bulunması gerekli bir iz element olduğu 

belirtilmekte, buna karĢın bor toksisitesi konusunda yeterli bilgi bulunmamaktadır 

[98]. Vücuda alınan borun %90–95 kadarı vücutta birikmeden üre ile dıĢarı 

atılmaktadır. Yalnızca kemik, tırnak, kıllar, karaciğer ve dalak gibi organlarda az 

miktarda birikmektedir [99]. Yapılan araĢtırmalar, borun toksik etkisinin çok düĢük 

olduğunu göstermektedir. Borun akut etkisi 15–30 g boraks veya 2-5 g borik asit 
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doğrudan alınırsa ortaya çıkmaktadır. Kronik açıdan değerlendirildiğinde günde 3 g 

borik asit veya 5 g boraksın etkisinin olmadığı, 5–10g boraksın sadece protein 

metabolizmasını etkilediği ve idrardaki azot miktarını artırdığı gözlenmiĢtir [81]. 

Ġnsanlar için borik asitin öldürücü dozunun (ÖD50) ağız yoluyla maruziyette 640 

mg/kg, deriyoluyla maruziyette 8600 mg/kg ve intravenöz enjeksiyon yoluyla 

maruziyette ise 29 mg/kg olduğu kaydedilmiĢtir. Çocukların yetiĢkinlere kıyasla bor 

bileĢiklerine daha duyarlı olduğu belirtilmiĢ, ayrıca potansiyel öldürücü dozun 

çocuklar için genellikle 3-6 g, yetiĢkinler için de 15-20 g olduğu rapor edilmiĢtir 

[56,100,101]. Borun toksik etkisi yetiĢkinlerde bulantı, kusma, karın ve baĢ ağrısı, 

hıçkırık, ishal, heyecan veya depresyon, çocuklarda ise daha çok havale, koma gibi 

beyin zarı tahribi etkileri Ģeklinde görülmektedir. Parmak uçlarında görünen pembe 

renk, bor ile zehirlenmeye iĢaret eden karakteristik görünüĢlerdir [102]. Linder ve 

arkadaĢları ise genellikle borlu bileĢiklere bağlı geliĢen zehirlenmede, ilk belirtiler 

olarak bulantının, kusmanın, diyarenin, hıçkırığın, yüz ve gövdede eritemin, 

abdominal ağrının (karın ağrısı), baĢ ağrısının ortaya çıktığını, bu durumun dolaĢım 

yetmezliğine kadar ilerleyebildiğini öne sürmüĢlerdir. Aynı zamanda çok yüksek 

konsantrasyonlarda bora maruz kalmasından dolayı böbreklerin en ciddi etkilenen 

organlardan birisi olduğunu belirtmiĢlerdir. Borun, serum toksik konsantrasyonunu 

4μ/mL, letal konsantrasyonunu ise 50-100 μ/mL olarak rapor edilmiĢdir [55, 93, 103, 

104, 105]. 100 mg üzeri alımların toksik etkiye yol açtığı bilinmektedir. Borun tolere 

edilebilir günlük alımı Ġngiltere‟de 0,4 mg/kg/vücut ağırlığı olarak belirlenmiĢ, 70 

kg‟lık bir insan için bu değer ortalama 28 mg/gün olarak tespit edilmiĢtir [98]. Borik 

asitin köpek, rat ve fareler için oral LD50 dozunun ise 2000-6000 mg/kg/vücut 

ağırlığı olduğu bildirilmektedir [106]. Stokinger‟in 1981'de yaptığı çalıĢmada, 

insanlarda oral, dermal ve intravenöz toksik düzeyin sırasıyla 640, 8600 ve 29 

mg/kg/vücut ağırlığı olduğu bildirilmektedir. Potansiyel letal dozlar yeni doğan 

bebekler için 3-6 g, yaĢlılar için 15-20 g olarak belirtilmiĢtir [12, 100]. Kronik düĢük 

doza maruz bırakılan hayvanlarda, büyüme geriliği, cilt hastalıkları erkek üreme 

sistemi fonksiyonunda baskılanma gözlenmiĢtir. Diyetle 4500 ppm üzerinde borik 

aside maruz bırakılan erkek ratlarda testis atrofisi, 1000 ppm üzerindeki 

maruziyetlerde ise sperm hareketlerinde azalma görülmüĢtür [52]. ġaylı ve 

arkadaĢları 1998 yılında yaptıkları çalıĢmada Balıkesir‟in ilçelerinde ve köylerinde 

yaĢayan erkeklerin fertilitesine içme suyundaki borun bir etkisinin olup olmadığını 

araĢtırmıĢlardır. Ġçme suyundaki yüksek konsantrasyondaki borun bu bölgede 
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yaĢayan erkeklerin kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında fertilite üzerinde bir etkisinin 

olmadığını belirtmiĢlerdir [99]. Price ve arkadaĢları gebelik sırasında borik asitle 

beslenen ratlarda doğum sonrası iyileĢme ve geliĢimsel NOAEL toksisite değerini 

incelemiĢlerdir. NOAEL derecesini belirlemek için gebeliğin erken evrelerinde 

farelere besin ile (0, 0,025, 0,05, 0,075, 01 veya %02) borik asit uygulaması 

yapmıĢlardır. ÇalıĢmanın sonucunda geliĢimsel NOAEL toksisite değerini ratlarda % 

0,075 borik asit (55 mg/kg/gün) ve doğum sonrası 21. günde ise % 0,1 borik asit (74 

mg/kg/gün) değerlerini belirlemiĢlerdir. Ayrıca 1992 yılında Heindel ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında indergenmiĢ fetal vücut ağırlığı baz alındığında, 

farelerdeki geliĢimsel toksisite için LOAEL değerinin yemdeki %0,1 lik borik asit 

olduğu belirlenmiĢtir [107]. 

1.1.5.5 Uygun Doz 

 Canlılarda optimal bor dozu, uygun fizyolojik fonksiyonlar için 3-6 mg./gün‟ 

dürolarak bildirilmiĢtir. Bu doz, besin yoluyla özellikle sebze, meyve, baklagil ve 

kuruyemiĢlerden alınabilmektedir. Diyetlerinde yeteri kadar bor yönünden zengin 

olan bu besinleri tüketmeyenlerin günde 3 mg elementel olarak bor takviyesi almaları 

gerekirmektedir [37, 52]. 

1.2 Serbest Radikaller 

 Serbest radikaller, dıĢ orbitallerinde bir ya da daha fazla eĢlenmemiĢ elektron 

bulunan, kısa ömürlü, reaktif atom veya moleküllerdir [108,109]. YaĢam süreleri çok 

kısa ve oldukça reaktif yapıya sahip olan serbest radikaller, pozitif ya da negatif 

yüklü, elektriksel olarak nötral, organik veya inorganik moleküller Ģeklinde 

olabilirler. Bir serbest radikal paylaĢılmamıĢ elektronunu radikal olmayan bir 

moleküle verebilir veya diğer bir molekülden elektron alabilir ya da radikal olmayan 

moleküle bağlanabilir. Bu reaksiyonlardan hangisi olursa olsun, radikal olmayan bir 

molekül sonuçta radikale dönüĢür. Bir radikalin diğer moleküllerle etkileĢmesi, 

antioksidan bir sistem araya girene kadar, zincirleme reaksiyon Ģeklinde devam eder 

[110]. BaĢka moleküllerle kolayca elektron alıĢ veriĢine girip onların yapısını 
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bozdukları için “serbest radikaller, oksidan moleküller veya reaktif oksijen 

türleri(ROT)” olarak da adlandırılırlar. ROT‟de bulunan eĢleĢmemiĢ elektronlar 

yüksek enerjilidir ve eĢleĢmiĢ elektronları ayırıp, onların fonksiyonlarına engel 

olurlar. Bu özellikleri serbest radikalleri hem tehlikeli hem de kullanıĢlı yapmaktadır. 

Bu nedenle, serbest radikaller yaĢam için gereklidir ve elektron transferinde, enerji 

üretiminde ve pek çok diğer metabolik olaylarda önemli ürünlerdir. Yani zincir 

reaksiyonu kontrolsüz bir davranıĢ gösterirse hücrede hasarlaran eden olur [111, 112, 

113]. Serbest radikal reaksiyonları, normal metabolik yolların iĢleyiĢinin doğal bir 

sonucudur. Fakat yüksek konsantrasyonlara ulaĢtıklarında toksik olurlar. Halojen 

atomlar, oksijen metabolizması ara ürünleri olan oksijen türleri, Cl veya Br gibi tek 

atomlu yapılar, Na, K gibi alkali metal atomları, bir orbitalinde tek elektron 

bulunduran NO, NO2 gibi atom kombinasyonları radikaller olarak 

sınıflandırılmaktadır [113, 114,115,116]. Serbest radikaller, normal hücre 

metabolizmasında, örneğin, oksijen içeren biyokimyasal reaksiyonlarda, fagositozla 

hücre içine alınan bakteri ve diğer mikroorganizmaların yok edilmeleri amacıyla 

üretilirler. Bununla birlikte, organizmada baĢlıca glikozun oksidasyonu olmak üzere 

tüm anabolik ve katabolik reaksiyonlar sırası ve sonrasında, aĢırı radyasyona maruz 

kalma, sigara içme, diğer kirlilikler, hiperoksi, aĢırı derecede egzersiz ve iskemi 

durumlarında, CCL4 ve çeĢitli ilaçlar gibi belirli toksik „redoks-döngüsü‟ bileĢiklerle 

üretilebilirler. Hücre ortamında serbest radikallerin konsantrasyonları arttığında 

hücreye zarar verebilir ve öldürebilirler [108, 111, 117]. 

 

Serbest radikaller baĢlıca 3 temel mekanizma ile oluĢur: 

1. Kovalent bağların homolitik bölünmesi: Kovalent bağlı molekülün bölünme 

sonrasında her bir parçasında ortak elektronlardan birisi kalır. 

 X : Y → X˙ + Y˙                                                                         [1.2] 

2. Normal bir molekülden tek bir elektron kaybı veya bir molekülün heterolitik 

bölünmesi: Radikal özelliği bulunmayan bir molekülden tek bir elektron kaybı 

sırasında dıĢ orbitalinde ortaklanmamıĢ elektron kalarak radikal formu oluĢur. 

 X : Y → X:￣+ Y
+                                                                                                            

[1.3] 

3. Normal bir moleküle elektron transferi: 
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 X + e￣ → X˙￣
.................................................................................................................

[1.4] 

Serbest radikaller; reaktif oksijen türleri(ROT), reaktif nitrojen türleri (RNS) 

ve diğer reaktif radikaller (R) olmak üzere 3 gruba ayrılır [113, 114, 118,119].  

1.2.1 Serbest Oksijen Radikalleri ve Reaktif Oksijen Türleri 

 Moleküler oksijenden türemiĢ, atom ya da atom grupları olan oksijen 

radikalleri biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikallerdir. Moleküler oksijen, 

taĢıdığı iki ortaklanmamıĢ elektron (O-O) nedeniyle bir diradikal olarak 

değerlendirilir, ancak aktivitesi sınırlıdır. Diğer serbest radikallerle kolaylıkla 

reaksiyona girerken, radikal olmayan maddelerle daha yavaĢ reaksiyona 

girermektedir. Oksijen elektron alarak en son suya indirgenir. %98 oranında 

mitokondrilerde gerçekleĢen bu indirgenme sonucunda çok reaktif ürünler olan 

süperoksid radikali (O2˙￣), hidroksil radikali (OH˙) ve hidrojen peroksid (H2O2) 

meydana gelir [111]. Aerobik organizmaların yaĢamlarını sürdürebilmeleri için 

organik moleküllerden enerji açığa çıkarmada moleküler oksijeni kullanma 

mecburiyetinde olmaları, bu canlıları doğal olarak oksijenin toksik metabolik 

ürünleriyle birlikte yaĢamak durumunda bırakmıĢtır. Oksijen, dünyadaki hayat 

kompleksinin evriminde merkezi bir role sahiptir; baĢlıca aerobik solunum ve 

oksijenik fotosentezin (H2OO2H2O) biyokimyasal uyumu sebebiyle 

gezegenimizin biyosferi içinde homeostaziyi devam ettirebilir. BaĢka bir anlatımla 

oksijen, canlı organizmaları oluĢturan moleküllerin yapısına girmesi, besin kaynağı 

konumundaki maddelerde temel element olması ve aerobik canlılardaki oksidasyon 

reaksiyonları ve solunumda rol alması nedeniyle de oldukça önemlidir [115, 120, 

121]. Reaktif oksijen türleri(ROT) (Tablo 1.6), mitokondri, hücresel membranlar, 

lizozomlar, peroksizomlar ve endoplazmik retikulum dahil hücre içi bölümlerde 

üretilebilirler. Reaktif Oksijen Türevleri, süperoksit iyonları (O2
•¯), singlet oksijen 

(
1
O2)hidroksil radikalleri (OH

-
), ve hidrojen peroksit (H2O2), aerobik organizmalarda 

normal hücresel metabolizma aracılığıyla sürekli olarak üretilirler [122]. 
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Tablo 1. 6:Biyolojik önemi olan reaktif oksijen türleri [123] 

 

Reaktif Oksijen Türleri (ROT) Reaktif Azot Türleri (RAT) 
Radikaler Non-Radikaller Radikaler Non-Radikaller 

Hidroksil OH
•
 

Peroksinitrit 

ONOO¯ 
Nitröz oksit NO

•
 

Peroksinitrit 

ONOO
¯
 

Süperoksit O2
•¯

 
Hipokloröz asit 

HOCl 
Azot dioksit 

NO2
•
 

Peroksinitröz asit 

ONOOH 

Nitrik oksit NO
•
 

Hidrojen peroksit 

H2O2 
 Nitroksil NO

¯
 

Peroksil RO2
•
 Singlet oksijen 

1
O2  Nitril klorür NO2Cl 

Lipid peroksil 

LOO
•
 

Ozon O3  Nitrotil katyonu NO
+
 

Alkoksil RO
• Lipid peroksit 

LOOH 
 

Dinitrojen trioksit 

N2O3 

Hidroperoksil 

OOH
•
 

  Nitröz asit HNO2 

1.2.2 Serbest Radikallerin Biyomoleküllere Etkileri 

 Serbest radikaller etkilerini özellikle canlı hücreleriçin yaĢamsal öneme 

sahipolan DNA, lipidler, karbonhidratlar ve proteinler gibi biyomoleküllere 

saldırarak gösterirler [124]. 

 Tüm biyomoleküller içinde serbest radikallerden en fazla etkilenen yapı, 

lipitlerdir. Membranlarda bulunan kolesterol ve yağ asitlerinin doymamıĢ bağları 

serbest radikallerle çok çabuk reaksiyona girmektedir. DoymamıĢ yağ asitlerinin 

oksidatif yıkımı lipit peroksidasyonu olarak bilinir [125]. Lipit peroksidasyonu; 

membranda bulunan fosfolipit, glikolipit, gliserid ve sterol yapısında yer alan çoklu 

doymamıĢ yağ asitlerinin, serbest oksijen radikalleri tarafından peroksitler, alkoller, 

aldehitler, hidroksi yağ asitleri, etan ve pentan gibi çeĢitli ürünlere yıkılması 

reaksiyonudur [126]. Lipit peroksidasyonu çok zararlı bir reaksiyondur; çünkü kendi 

kendini devam ettiren bir zincir reaksiyonu Ģeklinde devam eder. Lipit 

peroksidasyonu sırasında, karbon bağlarının kopması ile aldehid yapısında yıkım 

ürünleri ortaya çıkmaktadır. Bu sitotoksik metabolitler, malondialdehid(MDA) gibi 

alkalenler, 4-hidroksinonenal (4-HNE) gibi hidroksi alkalenlerdir. Malondialdehid 

sınıfından olan tiyobarbürik asid ile reaksiyon veren maddeler(TBARS), lipit 

peroksidasyonunun en duyarlı göstergelerinden biridir [125, 127, 128]. Membrandaki 
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yağ asitlerinin peroksidasyonu ile oluĢan kısa zincirli yağ asitleri ve yapısal 

proteinlerin oksidasyonu; membran permeabilitesinin artmasına ve membrandaki 

akıĢkanlığın azalmasına neden olmaktadır. Membran geçirgenliğinin bozulması ise; 

protein sentezi için çok önemli olan K
+
 ve Mg

+2
 konsantrasyonlarının değiĢmesine, 

kalsiyum gibi iyonların hücre içine geçiĢinin kolaylaĢmasına ve buna bağlı olarak 

proteinsentezinin inhibisyonuna neden olmaktadır [126, 129]. 

 Proteinler, serbest radikal hasarına duyarlı moleküllerdir ve serbest 

radikallerin harabiyetinden etkilenme dereceleri amino asit kompozisyonlarına 

bağlıdır. Metiyonin, sistein gibi -SH (tiyol grubu) içeren amino asitler ile triptofan, 

tirozin, fenilalanin, histidin gibi aromatik amino asitler oksidasyona yüksek derecede 

maruz kalmaktadırlar. Oksidasyon sonucu proteinlerin sekonder ve tersiyer yapıları 

değiĢmekte, agregatlar oluĢabilmektedir [126, 131, 132]. Proteinin temel yapısındaki 

değiĢme, antijenik yapıda değiĢmeye ve proteolize hassasiyete neden olabilmektedir. 

Radikaller, enzim, nörotransmitter ve reseptör proteinlerinin fonksiyonlarının 

bozulmasına da neden olabilmektedirler. Serbest radikallerin etkisiyle, IgG ve 

albuminin üç boyutlu yapıları bozulmaktadır. Yine bir protein olan α-1 proteinaz 

inhibitörünün, oksijen radikalleri tarafından inhibisyonu amfizem geliĢimiyle 

sonuçlanmaktadır. Hem proteinleri de serbest radikallerden önemli oranda zarar 

görebilmektedir. Özellikle okside olmuĢ hemoglobinin O2 veya H2O2 ile reaksiyonu 

methemoglobin oluĢumuna sebep olmaktadır [133]. 

 Mitokondride oksijenli solunum sonucunda meydana gelen serbest 

radikallerin alveolar epitel tabaka ve DNA‟ya zarar vererek yapısal ve metabolik 

çeĢitli hastalıkların oluĢmasına neden olduğu düĢünülmektedir [124]. Ġyonize edici 

radyasyona maruz kalınmasıyla oluĢan serbest oksijen radikalleri DNA‟yı 

etkileyerek hücrede mutasyon meydana getirirler. Sitotoksik etki, büyük oranda 

nükleik asit baz modifikasyonlarından doğan kromozom değiĢikliklerine veya 

DNA‟daki diğer değiĢikliklere bağlıdır. Hidroksil radikali, deoksiriboz ve bazlarla 

kolayca reaksiyona girer. Aktif olmuĢ nötrofillerden kaynaklanan hidrojen peroksit 

membranlardan kolayca geçip hücre çekirdeğine ulaĢarak DNA hasarına, hücrede 

fonksiyon bozukluğuna ve hatta hücre ölümüne neden olabilir [134]. Bu yüzden 

DNA, serbest oksijen radikallerinin kolay zarar verdiği önemli bir hedeftir. 

Süperoksite maruz kalan DNA molekülleri, hayvanlara enjekte edildiklerinde daha 
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fazla antijenik özellik gösterirler ki bu oldukça önemli bir etkidir. Çünkü otoimmün 

bir hastalık olan sistemik lupus eritematozis ve romotoid artrit‟de dolaĢımda anti-

DNA antikorları bulunmuĢtur [135, 136]. 

 Serbest radikaller glukoz ve diğer monosakkaritleri de hasara uğratabilirler. 

Hidroksil radikallerinin glukoza etki etmesi sonucu peroksit radikalleri oluĢmaktadır. 

Ayrıca glukoz, aldehit grubu içermesi nedeniyle toksik etki yapabilmektedir. 

Aldehitler reaktif maddelerdir ve proteinler ile DNA‟ya bağlanarak enzimatik 

olmayan glikasyonlara yol açarlar. Glikasyon reaksiyonu glikoz seviyeleri 

yükseldiğinde daha kolay oluĢur ve diabetli hastaların bazı proteinlerinde 

saptanabilir. Glikasyon ürünlerinin serbest radikallerle oksidasyonu sonucu ileri 

glikasyon son ürünleri oluĢur. Glikasyon son ürünleri birikimi doku hasarına neden 

olur. Kollajen dokuda birikmesi elastikiyet kaybına ve böbrekte bazal membran 

hasarına neden olabilir [137,138, 139]. 

1.3 Antioksidanlar 

 Biyolojik sistemlerde oksidatif stres sonucu oluĢan ROT‟in meydana getirdiği 

hasarı önlemek için, vücutta birçok savunma sistemi geliĢmiĢtir. Bunlar „„antioksidan 

savunma sistemleri‟‟ veya kısaca „„antioksidanlar‟‟ olarak bilinirler. Antioksidanlar, 

belirli düzeyi aĢmıĢ oksidan moleküllere doğrudan etki ederek onları etkisiz hale 

getiren moleküllerdir. Antioksidan terimi, serbest radikal oluĢumunu geciktiren veya 

ortadan kaldıran tüm iĢlemleri kapsar. Etkili bir antioksidanın iki özelliği vardır. 

Birincisi, serbest radikallerle hızlı bir Ģekilde reaksiyona girerek yeni bir radikal 

oluĢturmasıdır. Ġkincisi ise, oluĢan yeni radikale komĢu dokulara zarar vermeyen ve 

reaktif olmayan özellik kazandırmasıdır. Antioksidanlar, zincir reaksiyonlarını 

durdurarak veya ROT‟i ortamdan uzaklaĢtırarak lipit perokidasyonunun baĢlamasını 

engellerler. Antioksidanlar endojen veya ekzojen kaynaklı olmaktadır. Bunlar 

hücrelerin hem sıvı hem de membran kısımlarında bulunurlar. Bu savunma 

sistemlerini çeĢitli serbest radikal tutucuları ve bazı enzimler oluĢturmaktadır. 

Süperoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz serbest radikallerin birikmesini 

ve lipit peroksidasyonunun baĢlamasını önleyen enzimlerdir. Süperoksit dismutaz 

süperoksit radikalinin, katalaz ve glutatyon peroksidaz ise hidrojen peroksitin 

metabolize olmasını sağlar [1, 140, 141]. Genel olarak enzimatik antioksidanlar 
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hücre içerisinde, enzimatik olmayan antioksidanlar ise hücre dıĢında daha etkilidir. 

Antioksidanlar tarafından serbest radikal oluĢumunun önlenmesi; 1) BaĢlatıcı reaktif 

türevlerin uzaklaĢtırılması, 2) Oksijenin uzaklaĢtırılması veya konsantrasyonunun 

azaltılması, 3) Katalitik metal iyonlarının uzaklaĢtırılmasıyla olmaktadır. 

Antioksidanlarla oluĢan serbest radikallerin etkisiz hale getirilmesi; toplayıcı, 

bastırıcı ve zincir kırıcı etkilerle sağlanmaktadır. a)Toplayıcı etki: Enzimler gibi bazı 

antioksidanlar, ROT‟lerini etkileyerek onları tutma ve daha az reaktif baĢka moleküle 

dönüĢtürmektedirler. b)Bastırıcı etki: Flavonoidler ve vitaminler gibi bazı 

antioksidanlar, ROT‟leri ile etkileĢerek onlara bir proton ekleyerek aktivite kaybına 

neden olmaktadırlar. c)Zincir kırıcı etki: Mineraller gibi bazı antioksidanlar, 

ROT‟lerini ve zincirleme reaksiyonlarını baĢlatacak maddeleri kendilerine bağlayıp 

onların zincirlerini kırarak fonksiyonlarını önlemek suretiyle etkilerini 

göstermektedirler [111]. Enzimsel savunma sisteminin yeterli olmadığı hallerde, 

düĢük molekül ağırlıklı serbest radikal tutucuları lipit radikalleri ile etkileĢerek 

reaksiyonların ilerlemesini önlemeye çalıĢırlar. En önemli serbest radikal tutucuları 

arasında E vitamini, C vitamini ve glutatyon yer almaktadır [1]. 

1.3.1 Enzimatik Antioksidanlar 

1.3.1.1 Katalaz (CAT) 

 Katalaz (H2O2: H2O2 oksidoredüktaz EC 1.11.1.6), tüm aerobik hücrelerde 

baĢlıca peroksizomlarda lokalize olan yapısında dört hem grubu içeren 250 

kDa‟lukbir hemoproteindir [111, 142 143]. Ayrıca, mitokondriyal matrikste de düĢük 

düzeylerde mevcuttur [111]. Peroksizomların karakteristik iĢaretleyici enzimi olan 

katalaz bu organellerdeki yağ asitleri β-oksidasyon patika yolundaki ilk basamak, 

asetil-CoA oksidaz reaksiyonunda üretilen hidrojen peroksidin (H2O2) 

indirgenmesinde görev alır [142]. Böylece hücreyi respiratuvar patlamalarına karĢı 

korur [144]. Bu yaygın olarak katalazın katalitik aktivitesi olarak anılır ve aĢağıdaki 

patika yolla meydana gelir: 

 

22

CAT

22 O  O2H   O2H                                                                      [1.5] 
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 Ġlk kez Keilin ve Hartree tarafından rapor edildiği gibi katalaz aynı zamanda 

metanol, etanol, format ve azid gibi küçük substratlara karĢı peroksidatik aktivite 

gösterir. Katalaz küçük substratları tercih eder çünkü hem grupları derinde 

gömülüdür ve sadece hidrofobik rezidülerle kaplı dar bir kanal tarafından ulaĢılabilir 

[143]. 

1.3.1.2 Süperoksit Dizmutaz (SOD) 

 GeçmiĢ yıllarda insan ve sığır eritrositlerinde çalıĢılan süperoksit dizmutaz 

(EC1.15.11, EC-SOD), bakır içeren bir enzimdir ve ROT‟ne karĢı ilk savunma 

çizgisini oluĢturur [145, 146]. Genel olarak SOD süperoksit radikalinin (O2
.-
) 

hidrojen peroksit (H2O2) ve moleküler oksijene (O2) dönüĢümünü katalizleyen bir 

enzimdir [113, 144]. Ġnsanlarda iki tip SOD izomerine rastlanır. Bunlar sitozolde 

bulunan dimerik Cu ve Zn ihtiva eden Cu, Zn-SOD ile mitokondride bulunan ve 

tetramerik Mn ihtiva eden Mn-SOD izomerleridir. Genel olarak hücrede en bol 

bulunan izomer sitozolik Cu, Zn-SOD dir. Molekül kütlesi 32.000 daltondur. Ġki alt 

ünitesi vardır ve bunların her birinde bir Cu ve bir Zn atomu bulunmaktadır. Ayrıca 

her alt birimde bir zincir içi disülfür köprüsü, bir sülfidril grubu ve bir de asetillenmiĢ 

terminal amino grubu bulunmaktadır [113]. 

 Mn-SOD bakteriler, bitkiler ve hayvanlarda yaygın olarak bulunur. Çoğu 

hayvan dokularında ve mayada, tamamıyla olmasa da büyük çoğunlukla Mn-SOD, 

mitokondride bulunur [147, 148]. Mn-SOD ve Cu-Zn SOD‟nin bağıl aktivitesi 

dokuya ve türe bağlıdır. Ġnsan manganaz süperoksit dizmutaz (Mn-SOD), 

mitokondride bulunan 22-kDa subüniteden oluĢan bir heterotetramerdir ki 

süperoksitin O2 ve H2O2‟e dönüĢümünü katalizler. Ancak, mitokondrisiz memeli 

eritrosit hücreleri Mn-SOD içermez [149]. Enzim fizyolojik olarak lipid 

peroksidasyonunu inhibe ederek oksijeni metabolize eden hücreleri süperoksit 

serbest radikallerinin zararlı etkilerine karĢı korur [113]. 

 SOD aktivitesi, yüksek oksijen kullanımı olan dokularda fazladır. Normal 

metabolizma sırasında hücreler tarafından yüksek oranda süperoksit üretimi olmasına 
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rağmen bu enzim sayesinde hücre içi süperoksit düzeyi düĢük tutulur. SOD‟nin hücre 

dıĢı aktivitesi çok düĢüktür. Süperoksit dismutazın, süperoksit anyonuna olan etkisi 

Ģu Ģekildedir. Süperoksit anyonu, Cu
+2

 ve bir arginin rezidüsünün guanido grubuna 

bağlanır. Bu bağlanma sonucunda süperoksitten bir elektron Cu
+2

 ye transfer olurken 

Cu
+
 ve moleküler oksijen meydana gelir. Ġkinci bir süperoksit anyonu Cu

+‟
 dan bir 

elektron, bağlanma ortağından ise iki proton alarak hidrojen peroksiti oluĢtururken, 

enzim tekrar Cu
+2

 formuna dönmüĢ olur [150]. 

 

          SOD-Cu
+2

 + O
.-
                       SOD-Cu

+
 + O2                                              [1.6] 

 

            SOD-Cu
+
 + O2

.-
  + 2H

+
                 SOD-Cu

+2
 + H2O2                                              [1.7] 

 

Sonuçta aĢağıda gösterilmiĢ olan net reaksiyonla süperoksit radikalleri hidrojen 

peroksit ve moleküler oksijene dönüĢmüĢ olur.  

 

 

                       2O2
·-
 + 2 H

+             SOD
       H2O2 + O2                                                                    [1.8] 

 

SOD, fagosite edilmiĢ bakterilerin intrasellüler olarak yok edilmesinde de görev 

aldığından dolayı granülosit fonksiyonu için çok önemlidir. Lenfositlerde de 

granülositlerden daha fazla oranda SOD bulunmaktadır [113]. SOD enziminin 

yüksek katalitik aktivitesi nedeniyle hücrelerde süperoksit birikimine izin verilmez. 

Ancak çeĢitli patolojik durumlarda süperoksit yapımının artması durumunda, 

süperoksite özgü tepkimeler görülmeye baĢlar [150]. Örneğin, Cu, Zn-SOD‟nin 

spesifik aktivitesinin Down sendromlu hastaların eritrositlerinde yüksek, prematür ve 

yaĢlıların eritrositlerinde psöriyazisli hastaların lökositlerinde düĢük bulunduğu 

bilinmektedir [144]. 
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1.3.1.3 Glutatyon -S-transferaz 

 Glutatyon S-Transferazlar(GST), (EC 2.5.1.18) her biri iki alt birimden 

oluĢmuĢ bir enzim ailesidir [144]. GST‟ler, sisteinin sülfür atomu üzerinden çeĢitli 

elektrofillere glutatyondan elektron aktaran proteinlerdir. GST, bunun yanı sıra hem, 

bilirubin, polisiklik aromatik hidrokarbonlar ve deksametazon gibi hidrofobik 

bileĢiklere de yüksek bir afiniteyle bağlanabilmektedir. GST‟ler en az yedi alt 

üniteden oluĢan homodimer veya heterodimerlerdirler. GST‟ler baĢta araĢidonik ve 

lineolat hidroperoksitleri olmak üzere lipid peroksidasyonlarına karsı Se-bağımsız 

glutatyon peroksidaz aktivitesi ile koruyucu mekanizma oluĢtururlar. 

 

OH  ROH GSSG    GSH 2  ROOH 2

GST                                                            [1.9] 

 

GST‟ler antioksidan aktivitelerine ilave olarak çok önemli biyokimyasal 

fonksiyonlara da sahiptirler. Katalitik ve katalitik olmayan çok sayıda fonksiyona 

sahip GST‟lerin tüm canlı hücrelerde bulunması hayati önemlerinin bir göstergesidir. 

Hem detoksifikasyon yaparlar, hem de hücre içi bağlayıcı ve taĢıyıcı rolleri vardır 

[113]. GST‟lar karaciğerde sitokrom P450 enzim sistemi tarafından reaktif ara 

ürünlere dönüĢtürülen yabancı maddelerin daha az reaktif konjugatlara dönüĢümünü 

katalizlerler [133]. 

1.3.1.4 Glutatyon Redüktaz (GR) 

 Glutatyon redüktaz (GR)(E.C. 1.6.4.2 ), 250.000 daltonluk alt birimlere sahip 

bir dimerdir ve yükseltgenmiĢ glutatyonu(GSSG) indirgenmiĢ(GSH) hale 

çevirmektedir [113]. ĠndirgenmiĢ glutatyonun(GSH) peroksitlerle ve disülfitlerle 

GSH-Px enzimi varlığında reaksiyonu sonucu GSSG(okside glutatyon) oluĢur. 

GSSG miktarındaki artıĢ, oksidatif stresin bir göstergesidir. GSSG, proteinlerin 

konformasyonunu ve aktivitesini olumsuz yönde etkileyen prooksidan bir maddedir 

ve hızla redüklenmesi gereklidir. Antioksidan savunmanın etkinliğini sürdürebilmesi 

için oksitlenmiĢ glutatyonun(GSSG) tekrar indirgenmiĢ glutatyona(GSH) dönüĢmesi 

gerekir. Glutatyon redüktaz, NADPH varlığında oksitlenmiĢ glutatyonun indirgenme 
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reaksiyonunu katalizler [1]. Glutatyon redüktaz, FAD içerir ve indirgenme iĢlemi 

sırasında NADPH‟dan gelen elektronlar okside glutatyonun disülfid bağına direkt 

olarak transfer edilemezler. Genellikle önce NADPH‟da bağlı bulunan elektronlar 

FAD‟e transfer edilirler. Daha sonraki alt birimlerdeki 2 sistein arasında bulunan 

disülfid köprüsüne transfer edilmek suretiyle okside glutatyona aktarılmıĢ olurlar 

[113,144]. Pentoz fosfat yolunda üretilen NADPH okside glutatyonun(GSSG) 

indirgenmesi sırasında kullanılır. Aynı zamanda GSH, hemoglobin ve diğer eritrosit 

proteinlerinde bulunan sistein rezidülerini indirgenmiĢ halde tutarak sülfidril 

tamponu görevini yerine getirir [151]. 



  NADP  2GSH  H  NADPH GSSG GR 

                                          [1.10] 

 

Glutatyon redüktaz sitozol ve mitokondride lokalizedir. GSH‟ın oksidatif 

hasarı önleme kapasitesi, serbest radikallerle direk olarak reaksiyona girmesi, 

disülfitleri indirgemesi ve GSH-Px‟a kofaktör olma yeteneğine bağlıdır. 

NADPH/NADP ve GSH/GSSG oranlarındaki değiĢiklikler akut prooksidan stres ile 

antioksidan savunma arasındaki dengesizliğin belirtisidir [1]. 

1.3.1.5 Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) 

Glutatyon peroksidaz(GSH-Px, EC.1.11.1.9) bir selonoenzimdir. Oksidatif 

strese karĢı hücre koruması ve glutatyon(GSH) tarafından zararlı 

hirdroperoksidazların indirgenmesini katalizlemektedir [152]. Glutatyon peroksidaz 

(GSH-Px), hidrojen peroksitlerin ve hidroperoksitlerin alkollere indirgenmesini 

sağlayarak, hidroksil radikallerinin oluĢumunu azaltan bir enzimdir. Glutatyon 

mekanizması çok önemli antioksidatif savunma mekanizmalarından biridir. AĢırı 

düzeylerde H2O2 varlığında, redükte glutatyonun(GSH) okside glutatyona(GSSG, 

glutatyon disülfid) dönüĢümünü katalizler [144]. 

 

  O2H GSSG   2GSH  OH 222   PxGSH               [1.11] 

 OH  ROH GSSG  2GSH  ROOH 2

Px-GSH                [1.12] 
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 Özellikle eritrosit membran bütünlüğünün devamı için GSH-Px çok 

önemlidir. GSH-Px, peroksitleri membran hasarına neden olmadan önce yıkan bir 

enzimdir. Hücrelerde GSH-Px enzimleri baĢlıca selenyuma bağımlı GSH-Px, 

fosfolipid hidroperoksit GSH-Px (GSH-Px II), selenyumundan bağımsız GSH-Px, ve 

plazma GSH-Px‟i olmak üzere dört ayrı formda bulunur [1, 153]. Selenyuma bağımlı 

GSH-Px, hücrede büyük ölçüde sitozolde bulunur, hem H2O2 hem de diğer 

peroksitler üzerine etkilidir. Selenyuma bağımsız GSH-Px ise mitokondride yer alır 

ve sadece organik peroksitleri indirgediği bilinir. GSH-Px‟in fagositik hücrelerde 

önemli fonksiyonları vardır. Diğer antioksidanlarla birlikte GSH-Px, solunum 

patlaması sırasında serbest radikal peroksidasyonu sonucu fagositik hücrelerin zarar 

görmesini engeller. Solunum patlaması adı verilen reaksiyon, fagositoz sırasında 

fagositik hücrelerin oksijen ve glikoz tüketiminin artması sonucu O2
.-
ve buna bağlı 

olarak OH, H2O2 ve O2 oluĢmasıyla iliĢkilidir. Bu oksidan moleküller fagositoziste, 

nötrofil ve makrofajlar tarafından salınarak bakterisidal etki gösterirler. Enzimatik ve 

enzimatik olmayan antioksidanlarla inaktivite edilirler. Bu radikallerin belirli 

düzeyin üzerinde oluĢması durumunda, antioksidanlar da yetersiz kalırsa protein, 

lipit, karbonhidrat, nükleik asit yapılarını bozarak, özellikle fagositozları tahrip 

ederler. GSH-Px H2O2‟i suya, ayrıca lipit peroksitleri de alkol ve suya dönüĢtürerek 

zararsız hale getirir [1, 113]. GSH-Px aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksitin ve 

lipit peroksitlerin artmasına ve bu da hücre hasarına yol açar. GSH-Px sitozolik 

hasara karĢı etkin koruyucu bir mekanizma sağlar. Bu enzim, H2O2'i ve lipit 

peroksitlerini GSH kullanarak redüksiyon yoluyla uzaklaĢtırır [113]. GSH-Px 

karaciğerde en yüksek, kalp, karaciğer ve beyinde orta, kasta ise düĢük aktivite 

gösterir [144].     

1.3.1.6 Glukoz -6- Fosfat Dehidrogenaz (G6PD) 

 Glukoz 6-fosfat dehidrogenaz(D-glukoz 6-fosfat: NADP
+
 oksidoredüktaz, 

EC1.1.1.49; G6PD), NADPH üreten pentoz fosfat yolunun ilk basamağını 

katalizleyen kilit bir enzimdir [144, 154]. 
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  Glukoz 6-fosfat
          NADP+                NADPH+H              

6-  fosfoglukuno-δ-lakton          [1.13] 

 

Glukoz 6-fosfatın 6-fosfoglukuno-δ-laktona dönüĢümünü sağlayan G6PD‟nin 

iki alt monomeri olup, her biri 515 amino asit içerir. Her bir monomerin molekül 

ağırlığı yaklaĢık olarak 59000 daltondur. Aktif enzim, dimer Ģeklinde olup NADP‟ye 

sıkıca bağlıdır. NADP‟ye bağlı tetramer veya hekzamer yapıların da olduğu ve 

tetramer yapıdakilerin enzimatik olarak aktif olduğu görülmüĢtür [144]. G6PD, 

NADP
+
‟ye karĢı son derece spesifiktir ve NAD

+
 için KM değeri NADP

+
 olandan 

yaklaĢık 1000 kat daha fazladır [151]. Normal eritrositte, sürekli olarak glukozun % 

90‟ı aerobik glikolizle yıkılırken, %10‟u heksoz monofosfat(HMP) yolu ile 

metabolize edilir ve NADPH elde edilmiĢ olur. HMP yolunun aktivitesi oksidatif 

stres durumunda belirgin bir Ģekilde artmaktadır. Eritrositlerde NADPH oluĢumu için 

tek kaynak heksoz monofosfat metabolik yolu olup, G6PD eksikliğinde NADPH 

üretimi önemli ölçüde azalır [144]. Birçok biyosentetik yolda gerekli olan bu 

indirgen (NADPH), hücreyi hidrojen peroksidin(H2O2) oksidatif hasarından, 

primakin ve divisin gibi ilaçların, bakla tanelerinin toksik bileĢenlerin etkisiyle 

metabolik yan ürün olarak üretilen süperoksit serbest radikallerinin etkisinden korur. 

Normal detoksifikasyon süresince, H2O2, indirgenmiĢ glutatyon(GSH) ve glutatyon 

peroksidaz tarafından H2O‟ya çevrilir ve yükseltgenmiĢ glutatyon, glutatyon 

redüktaz ve NADPH tarafından tekrar indirgenmiĢ haline dönüĢür [154]. Buradan da 

anlaĢıldığı gibi NADPH‟ın eritrositlerdeki en önemli görevi oksitlenmiĢ 

glutatyonu(GSSG) indirgenmiĢ glutatyon(GSH) haline dönüĢtürmektir [144]. H2O2 

ayrıca katalazla H2O ve O2‟ye parçalanır ki, bu da NADPH gerektirir. G6PD 

eksikliği olan kiĢilerde,NADPH üretimi peroksidasyonu eritrosit zararının 

parçalanmasına, protein ve DNA oksidasyonuna yol açar [144 ]. 
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1.4 Literatür Özeti 

 Doğan ve PektaĢ, bitki geliĢim düzenleyiciler olan mepiquat klarür, β-

naftalooksiasetik asit ve giberellik asitin glukoz-6-fosfat dehidrogenaz, glutatyon 

peroksidaz, glutatyon redüktaz, glutatyon s-transferaz, katalaz ve süperoksit 

dizmutaz enzim aktiviteleri üzerine etkilerini incelemiĢlerdir. Bitki geliĢim 

maddelerin antioksidan enzimler için inhibitör olarak iĢ gördüğü ve her birinin 

inhibisyon gücünün enzimler üzerinde farklılık gösterdiği belirtilmiĢtir [144]. Özen 

ve arkadaĢları, indikatör bir canlı olan Limnodrilus hoffmeisteri (su solucanı) 

üzerinde ağır metal ve bor bileĢiklerinin toksik etkilerinin incelemiĢtirler. Örneklere 

farklı konsantrasyonlardaki ağır metal ve bor bileĢikleri verilmiĢ ve 24, 48 ve 72 saat 

sonunda incelenmiĢtir. Ağır metal deneylerinde ilk 24 saat sonunda sindirim 

kanalında oluĢturan epitel ve salgı hücrelerinde kısmi azalmalar gözlenmiĢtir. 48. 

saatten itibaren aynı hücrelerde nekroz baĢlamıĢtır. Bor bileĢiklerinde ise 48. saatten 

itibaren hücresel bozulmaların baĢladığı gözlenmiĢtir. 72. saatten itibaren ileri nekroz 

görünümleri tespit edilmiĢtir [155]. Eraslan ve arkadaĢları, bor toksisitesi ve tuzluluk 

etkisinin marulun membran ve antioksidan sistemine etkisini incelemiĢlerdir. Elde 

ettikleri sonuçlara göre, bor toksisitesi ve tuzluluğun bitki geliĢimini durdurduğunu 

ve stres koĢullarında H2O2 ve CAT, SOD ve askorbat peroksidaz (APX) aktivitesinin 

arttığını tespit etmiĢlerdir [156]. Türkez ve Geyikoğlu, bazı bor bileĢiklerinin in vitro 

Ģartlarda periferal insan kanı üzerine genetik ve biyokimyasal etkilerini 

araĢtırmıĢlardır. ÇalıĢmanın sonuçlarına göre, in vitro insan kan kültürlerinde farklı 

bor bileĢiklerinin düĢük dozlarda antioksidan enzim aktivitelerini arttırdığını rapor 

etmiĢlerdir. Yine bu çalıĢma ile, bor bileĢiklerinin artan dozlarda oksidatif stres 

oluĢturmalarına rağmen en yüksek konsantrasyonlarda dahi genotoksik etkilerinin 

bulunmadığı bildirilmektedir. Genetik hasarların duyarlı ve güvenilir göstergeleri 

olarak kabul edilen KKD, MÇ ve KA testleri bazı bor bileĢiklerinin genotoksik 

etkileri olmadığını göstermiĢtir [56]. Benderdour ve arkadaĢları, borik asit 

solusyonunun (%3‟lük) in vitro Ģartlarda ekstrasellüler matriks üzerinde etkili olarak 

yara iyileĢmesini hızlandırdığını rapor etmiĢlerdir. Ġnsan fibroblast kültürleri 

üzerinde yapmıĢ oldukları çalıĢmalarında borik asitin yanı sıra, dört farklı bor 

bileĢiğinin (trietanolamin borat, N-dietil-fosfor amida tpropil boronik asit, 2,2 dimetil 

kekzil-1,3-propandiol-amino propil boronat ve 1,2 propan diol-amino propil boronat)  

de in vitro Ģartlarda potansiyel toksik etkilerini araĢtırmıĢlardır. ÇalıĢma sonucunda, 
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bu dört farklı bor bileĢiğinin borik asit ile aynı etkileri ortaya koyduğunu ayrıca 

borun intra ve ekstrasellüler proteazların aktivitelerini uyararak yara iyileĢmesinde 

faydalı olabileceği rapor edilmiĢtir [157]. Huel ve arkadaĢları, bilimsel bulgular 

neticesinde borun çok yönlü etkilerini nasıl ortaya koyduğunu açıklamak üzere iki 

hipotez öne sürmüĢlerdir. Birinci hipotez borun pek çok metabolik süreçte rol alan 

bazı anahtar enzim reaksiyonlarını yarıĢmalı inhibisyon yoluyla etkileyebilen bir 

negatif regulatör olduğunu, diğer hipotez ise borun, hücre zarından iyonların 

taĢınması üzerinde etkili olduğunu ileri sürmektedir [158]. Nielsen ve arkadaĢları, 

yaptıkları çalıĢmada postmenapozal kadınlarda mineral metabolizması üzerine borun 

etkisini incelemiĢlerdir. 48 ve 82 yaĢları arasında 12 kadın üzerinde araĢtırma 

yapılmıĢtır. Kadınlara 119 gün boyunca 0,25 mg bor/gün diyeti uygulandıktan sonra 

üriner kalsiyum ve magnezyum atılımının azaldığı gözlemlenmiĢtir. AraĢtırmacılar, 

bor ilavesinin, serum testesteron ve 17 β-östradiol konsantrasyonunu yükselttiğini ve 

borun kemiklerde kalsiyum kaybını önlediğini tespit etmiĢlerdir [159]. Nielsen, 

yaptığı çalıĢmada, bor takviyesinin plazma kalsiyum konsantrasyonunu, serum 

testesteron ve 17β östradiol konsantrasyonunu artırdığını belirlemiĢtir. Nielsen, bor 

takviyesine bağlı olarak eritrosit süperoksit dismutaz, serum enzimatik seruloplazmin 

ve plazma bakır konsantrasyonunun da arttığını rapor etmiĢtir [160]. Culver ve 

arkadaĢları, yaptıkları çalıĢmada, iĢçilerde üriner bor konsantrasyonunu ve kan bor 

konsantrasyonunu karĢılaĢtırmıĢlardır. Bora maruz kalan 14 iĢçi seçilmiĢ, bunlar 

düĢük, orta ve yüksek bor alımına göre değerlendirilmiĢtir. ĠĢçilerin maruz kaldığı 

bor konsantrasyonu 3,3 mg/m
3 

ve 18 mg/m
3
 olarak ölçülmüĢtür. ĠĢçilerdeki kan bor 

konsantrasyonunun 0,11‟den 0,26 mikrogram/mg‟a kadar değiĢtiği, üriner bor 

konsantrasyonunun ise 3,16 ile 10,72 mikrogram/mg arasında olduğu belirlenmiĢtir 

[91]. Moseman, borun pek çok bitkinin büyümesinde gerekli olduğunu, insan ve 

hayvanlarda düĢük konsantrasyonlarda bulunduğunu rapor etmiĢtir. Borun borik asit 

olarak absorbe edildiğini, üriner yolla atıldığını ve borik asidin yarı ömrünün 

yaklaĢık 1 gün olduğunu belirtmiĢtir. YumuĢak dokularda, ürede ve kandaki borun 

normal seviyelerinin 0,05 ppm den az, 10 ppm den de yüksek olmayacağını 

belirtmiĢtir [81]. Hunt ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada, borun mineral 

metabolizmasını etkilediğini ileri sürmüĢlerdir. Ayrıca borun kalsiyum dengesini 

bozan metabolik mineral hastalıklarda önemli bir rol oynayabileceğini 

belirtmektedirler [161]. Armstrong ve arkadaĢları, yaptıkları çalıĢmada, borun 

mineral ve metabolitler üzerine etkisini araĢtırmıĢlardır [162]. Hunt, yaptığı 



38 

 

çalıĢmada, NAD
+
, NADP

+
, veya FAD

+
 için gerekli oksidoredüktaz enzimlerininin 

vitro Ģartlarda borat tarafından inhibe edildiğini belirtmiĢtir. Borun proksimal 

hidroksil gruplarla bor ester oluĢturduğunu, sonuçta borun spesifik enzim 

aktivitelerini düzenlediğini ve spesifik reaktif bileĢenlerin stabilizasyonunu 

etkilediğini rapor etmiĢlerdir [163]. Pawa ve Ali, yaptıkları çalıĢmada boraks 

Ģeklinde verilen borun etkisini Fulminan Hepatit(FHF) deneysel hayvan modelinde 

test etmiĢlerdir. Bu amaçla, diĢi Wistar farelerin peritonuna ard arda 3 gün 

tiyoasetamit (400 mg/kg) enjekte edilmiĢ ve sendrom oluĢturulmuĢtur. Tedavi 

gruplarında ise, farelere tiyoasitamitin ardından 3 gün boyunca ard arda oral olarak 

boraks (40 mg/kg) verilmiĢtir. Tüm gruplarda, tiyoasetamitin son dozundan 4 saat 

sonra fareler öldürülmüĢ ve doku serumlarında, tiyobarbiturik asit reaktif maddeleri, 

redükte glutatyon ve peroksidazı metbolize eden enzimler ve ksantin oksidazı içeren 

oksidatif stres ile iliĢkili çeĢitli enzimlerin seviyeleri ölçülmüĢtür. ÇalıĢmanın birinci 

aĢamasında tiyoasetamid verilen ratlarda lipid peroksidasyonu ve oksidan üreten 

enzim aktivite seviyeleri yükselmiĢtir. Tiyoasetamidin ardından bor verilen grupta 

ise, lipid peroksidasyonu ve oksidan üreten enzim aktivite seviyelerinde kısmen 

azalma tespit edilmiĢtir. FHF grubunda, tiyoasetamit uygulanan hayvanlarda kontrol 

grubuna göre azalma olan GR ve G6PD'nin aktiviteleri, hayvanlara verilen boraks 

suplementinin ardından önemli bir artıĢ göstermiĢtir. GST aktivitesi tiyoasetamit 

uygulamasıyla kontrol grubuna göre artmıĢ, boraks ilavesiyle ise FHF grubuna göre 

azalma göstermiĢtir. Kontrol grubu ve boraks uygulanan grupta GR, G6PD ve GST 

aktiviteleri değiĢim göstermemiĢtir. CAT ve GSH-Px enzimlerinde ise kontrol ve 

boraks grubu arasında GSH-Px aktivitesinde artma, CAT aktivitesinde azalma 

görülmüĢtür. Tiyoasetamid verilen rat grubunun CAT ve GSH-Px aktiviteleri kontrol 

grubunun CAT ve GSH-Px aktiviteleriyle kıyaslandığında azalma olduğu rapor 

edilmiĢtir. Tiyoasetamidin ardından bor verilen grupta ise CAT ve GSH-Px 

aktiviteleri FHF oluĢan gruptaki ratların CAT ve GSH-Px aktivitelerine göre artıĢ 

göstermiĢtir. Veriler, boraksın oksidatif stres parametrelerinin değiĢimiyle karaciğer 

yetmezliğinde gözlenen zararlı etkileri dengelediğini ve karaciğeri kısmen normalize 

ettiğini ortaya koymaktadır [3]. Ġnce ve arkadaĢları, yaptıkları çalıĢmada ratlarda 

DNA hasarı, bazı vitaminlerin seviyesi, antioksidan aktivite, lipid peroksidasyonu 

üzerine borik asit ve boraks bileĢikleriyle yüksek diyet takviyesinin etkilerini 

incelemiĢlerdir. Bor bileĢiklerinin malondialdehit(MDA), DNA hasarı, kandaki 

protein karbonil içeriği(PCO) seviyesini, karaciğerde glutatyon(GSH) 
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konsantrasyonunu, Cu-Zn SOD ve böbrekteki CAT aktivitesini azalttığını rapor 

etmiĢlerdir. Bor bileĢikleri kandaki GSH konsantrasyonunu ve plazmadaki C 

vitamini seviyesini arttırmıĢtır. Diyetteki bor ilavesinin (100 mg B/kg) LPO 

seviyesini düĢürdüğünü ve antioksidan savunma sistemini arttırdığını da 

belirtmiĢlerdir [4]. Ataman ve Bora, geliĢtirdikleri yöntemle, 2009 yılında Bigadiç ve 

Bandırma Bölgelerinde yaĢayan ve çalıĢan kiĢilerden topladıkları idrar ve kan 

örneklerinde bor tayinin yapmıĢlardır. Ġdrar örneklerinin analizi için Endüktif 

EĢleĢmiĢ Plazma Optik Emisyon Spektrometri (ICP-OES) kullanılırken, daha düĢük 

deriĢimden dolayı kan örnekleri için Endüktif EĢleĢmiĢ Plazma Kütle Spektrometri 

(ICP-MS) kullanılmıĢtır. ÇalıĢma boyunca B elementinin iki izotopu(
10

B ve 
11

B) da, 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonucunda kontrol grubunda bulunan kiĢilerin 

kanlarındaki bor miktarını 20,2–294,8 ng/g arasında, deney grubunda yer alan 

kiĢilerin kanlarında ise 29,5–531,2 ng/g olarak tespit etmiĢlerdir [164]. Price ve 

Strong fareler üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında tam kanda bulunan bor miktarını 0, 

229 ± 0,43 µg bor/ gr olarak tespit etmiĢlerdir. Price ve Strong farelere diyetle 

verdikleri değiĢik oranlardaki bor konsantrasyonlarının kanda bulunan bor 

konsantrasyonuyla doğru orantılı olarak arttığını belirlemiĢlerdir [165]. BaĢaran ve 

arkadaĢları Bandırma'daki (Türkiye) borik asit üretim imalathanesinde 204 iĢçinin 

katıldığı araĢtırmada, yüksek bor maruziyetinin toksik etkisini belirlemeye 

çalıĢmıĢlardır. ÇalıĢanların yüksek doza maruz kalan grubunda ortalama kan bor 

konsantrasyonlarını 223,89 ± 69,49 (152,82–454,02) ng/g olarak tespit etmiĢlerdir. 

ÇalıĢmanın sonucunda bora maruziyetin toksik bir etki yaratmadığını ifade 

etmiĢlerdir [166]. Yıldız ve arkadaĢları, yaptıkları çalıĢmada, broiler piliçlerine borik 

asit (%17,5 bor) ile Saccharomyces cerevisae ilavesinin canlı ağırlık artıĢı, yemden 

yararlanma oranı, karkas randımanı, kemik külü, serum toplam proteini, kolesterol ve 

trigliserit düzeyleri üzerine etkisini incelemiĢlerdir. Deneme sonunda canlı ağırlık, 

canlı ağırlık artıĢı, yem tüketim değerleri ve yemden yararlanma oranları açısından 

kontrol ve diğer deneme grupları arasında farklılıklar sadece rakamsal düzeyde 

kalmıĢtır (p>0,05). Diğer yandan çalıĢmanın ilk periyodunda (0-21. günler) yem 

tüketimi tüm deneme gruplarında kontrol grubuna göre istatistiksel açıdan önemli 

düzeyde artmıĢtır (p<0,01). Sıcak karkas randımanı, organ ağırlıkları, tibia külü ve 

bor miktarı ile serum kolesterol, trigliserit ve toplam protein düzeyi bakımından 

gruplar arası farklılık önemli bulunmamıĢtır (p>0,05). AraĢtırma sonuçları, borik asit 

ve Saccharomyces cerevisae ilavesinin broylerlerde performans, karkas özellikleri ve 
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bazı kan parametreleri üzerine olumsuz etkilerinin olmadığını göstermiĢtir [167]. 

YeĢilbağ ve arkadaĢları yaptıkları araĢtırmada, borik asit ilavesinin yumurtacı 

tavuklarda yem tüketimi, yemden yararlanma oranı, yumurta verimi, yumurta 

ağırlığı, yumurta kabuğu kalınlığı, yumurta kabuğu kırılma mukavemeti ve bazı 

serum parametreleri (Ca, P, Mg) üzerine etkilerini incelemiĢlerdir. Deneme süresince 

yemden yararlanma oranı ve yumurta verimi değerlerinin borik asit ilavesinden 

önemli düzeyde etkilenmediği tespit edilmiĢtir (p>0,05). Bununla birlikte, 

rasyonlarına farklı düzeylerde borik asit ilave edilen gruplarda yem tüketiminin, 

yumurta ağırlığının, hasarlı yumurta oranının ve yumurta kabuğu kalite parametre 

değerlerinin (yumurta kabuk kalınlığı, yumurta kabuğu kırılma mukavemeti) kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulunduğu belirtilmiĢtir. Ayrıca rasyona borik asit 

ilavesinin serum Mg düzeyini de önemli (p<0,01) düzeyde arttırdığı tespit edilmiĢtir. 

AraĢtırmanın sonucunda, rasyona borik asit ilavesinin ergin yumurtlayan tavuklarda 

mineral dengeyi (Ca ve P mekanizmasını) olumlu yönde etkileyerek hasarlı yumurta 

oranında azalmaya ve yumurta kabuk kalitesinde iyileĢmeye neden olduğu da 

vurgulanmıĢtır [168]. Hunt yapmıĢ olduğu çalıĢmada, insan fizyolojisinde borun 

öncelikli rolünü özetlemiĢtir. Bugüne kadar olan yapılan pek çok çalıĢma, insan ve 

bazı hayvanlarda normal biyolojik fonksiyonlarını desteklemek için bor kullanımının 

olumlu sonuçlar gösterdiğini ileri sürmektedir [76]. Armstrong ve Spears, büyümekte 

olan domuzlarda diyet borun büyüme performansına, kalsiyum fosfor 

metabolizmasına ve kemiklerin mekanik özelliklerine etkisini araĢtırmıĢlardır. 

ÇalıĢmalarında kontrol grubu dıĢındaki domuzlara farklı bor diyetleri 

uygulamıĢlardır. AraĢtırmalarının sonucunda borun büyüme performansını 

arttırdığını ve kalsiyum fosfor metabolizmasını etkilemeden kemikleri 

güçlendirdiğini tespit etmiĢlerdir [169]. Olgun ve arkadaĢları, tavuk yemlerine farklı 

miktarlarda bor ve bakır ilavesinin  performans, yumurta sarısı ve plazma kolesterolü 

üzerindeki etkisini çalıĢmıĢlardır. ÇalıĢmalarında 26 haftalık 320 adet tavuğu 16 

gruba ayırmıĢlar ve 16 farklı beslenme biçimi [bor: 0, 60, 120 ve 240 mg/kg ve bakır: 

0, 75, 150 ve 300 mg/kg] uygulamıĢlardır. ÇalıĢmanın sonunda vücut ağırlığı 

değiĢimi ve plazma glukoz düzeyleri üzerine bakır ve bor  uygulanmasının anlamlı 

bir etkisi bulunmamıĢtır. Borun performans parametreleri üzerinde olumsuz etkisi 

bulunurken, bakırın aynı parametreler üzerinde olumlu etkisi bulunmuĢtur. Yumurta 

sarısı lipid içeriğinin bor ilavesi ile artarken bakır ilavesi ile azaldığı ve plazma lipid 

içeriğinin bor ve bakır ilavesi ile azaldığı bulunmuĢtur. Bu sonuçlar yaĢı 26-42 hafta 
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arasında yumurtacı tavukların 60 mg/kg bor ve 150 mg/kg bakır takviyesi ile 

beslenmesi gerektiğini göstermektedir [170]. Hakkia ve arkadaĢları, yüksek enerjili 

diyetin indüklediği belirgin yağlanmanın tavĢanlarda kemik gücü ve kompozisyonu 

üzerinde borun olumlu etkisi olup olmadığını belirlemek amacıyla bir çalıĢma 

yapmıĢlardır. Kemik bor konsantrasyonunun bor takviyesi yapılmayan yüksek 

enerjili diyetle beslenen tavĢanlarda düĢük bulunduğunu belirtmiĢlerdir. Tüm bor 

uygulamalarının önemli ölçüde kalsiyum ve magnezyum konsantrasyonlarını 

arttırdığını ifade etmiĢlerdir. Bu bulgular yüksek enerjili diyetle beslenen tavĢanlarda 

kemik gücü ve kompozisyonu üzerinde borun olumlu etkisi olduğunu göstermiĢtir 

[171]. BaĢoğlu ve arkadaĢları, süt veren ineklerdeki karaciğer yağlanmasının 

önlenmesinde sodyum borat etkinliğini araĢtırmıĢlardır. AraĢtırmacılar, bu çalıĢmada 

sodyum boratın erken laktasyon döneminde süt ineklerinde karaciğer yağlanma 

derecesini azalttığını tespit etmiĢlerdir [172]. Green ve Ferrando, vücut geliĢtiren 

erkeklerde plazmaya bor ilavesinin etkisini araĢtırmıĢlardır. Vücut geliĢtiren dokuz 

erkeğe (21 ila 27 yaĢında) 7 hafta süreyle plasebo verilirken, vücut geliĢtiren on 

erkeğe (20 ile 26 yaĢ arası) 2,5 mg bor verilmiĢtir. AraĢtırmanın 1. ve 49. günlerinde 

plazma total ve serbest testosteronuna, plazma boruna, yağsız vücut kitlesine ve güç 

ölçümlerine bakılmıĢtır. Her iki grupta total testosteron (p<0,01) ve yağsız vücut 

kütlesi (p<0,01) anlamlı artıĢlar göstermiĢtir [173]. Kurtoğlu ve arkadaĢları, 

piliçlerde diyete bor takviyesi yaparak bazı biyokimyasal parametreleri(tibia 

özellikleri, periferik kan lenfositleri ve dalak plazma hücre sayıları) incelemiĢlerdir. 

ÇalıĢmalarının sonunda bor takviyesinin dalak plazma hücre sayısında anlamlı bir 

artıĢa neden olduğunu, kan hematokrit ve hemoglobin sayısının arttığını ancak 

monosit, lenfosit ve trombosit, eozinofil, bazofil, gibi lökosit oranlarının 

değiĢmediğini tespit etmiĢlerdir. Genel olarak, borun biyokimyasal ve hematolojik 

mekanizmaları etkileyerek hayvanların mineral metabolizmasını etkileyen önemli 

biyolojik  bir rolü olduğu bulmuĢlardır [174]. 2008 yılında Geyikoğlu, ve Türkez, 

insan lenfositlerinde bor bileĢiklerinin vanadyum tetraoksitin genotoksik etkisi ile 

olan iliĢkisini incelemiĢlerdir. Vanadyum tetraoksit (5, 10 ve 20 mg/L) ve bor 

bileĢiklerinin (5-10 mg/L) uygulamasının ardından, kan kültürlerinde genetik ve 

antioksidan kapasiteyi değerlendirmiĢlerdir. Kontrol grubuyla kıyas yapıldığında 

vanadyum tetraoksit (10-20 mg/L) periferal lenfositlerdeki kardeĢ kromatid değiĢim 

frekansını, mikroçekirdek oranını ve kromozom anormalliklerini anlamlı bir Ģekilde 

arttırmıĢtır. Buna karĢılık araĢtırmacılar, bor bileĢiklerinin (boraks ve borik asit) in 
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vitro Ģartlarda vanadyum-indüklü DNA hasarını engellediğini tespit etmiĢlerdir 

[175]. Zafar ve Ali, karaciğer kanseri (HCC) oluĢturdukları ratlar üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada karaciğer kanseri olan rat (IIA) karaciğerinden elde ettikleri CAT enzim 

aktivitesinin kontrol grubuna (IA) göre oldukça düĢtüğünü (%31), ancak HCC 

geliĢiminin ardından 122 gün süreyle boraks uygulaması gören rat (IIB) 

karaciğerinden elde edilen CAT aktivitesinin HCC'li hücrelerdeki CAT 

aktivitesinden daha yüksek olduğunu tespit etmiĢlerdir. Zafar ve Ali diğer taraftan 

kontrol grubuyla (IA) HCC olmayan ancak boraks uygulaması yapılan rat (IB) 

karaciğerlerinden elde ettikleri CAT aktivitesinin değiĢmediğini bildirmiĢlerdir 

[176]. 

1.5 Amaç ve Kapsam 

Tüm canlı türleri hayatsal faaliyetlerini devam ettirmek için birçok metabolik 

reaksiyon meydana getirmektedirler. Bu reaksiyonlar devam ederken ortaya çıkacak 

herhangi bir stres koĢulu reaktif oksijen türevlerinin (ROT) üretilmesine sebep 

olmaktadır. Bunun yanı sıra radyasyon, mikroorganizmal faaliyetler, kirlilik, zehirli 

atıklar canlıların ROT üretmesine neden olur. Bu reaktif oksijen türevlerinin olumsuz 

etkilerini yok eden, enzim ve enzim olmayan bazı moleküller savunma sistemi olarak 

iĢ görürler. BaĢlıca enzimatik antioksidanların Katalaz(CAT), Süperoksit 

dismutaz(SOD), Glutatyon S-transferaz(GST),Glutatyon redüktaz(GR), Glutatyon 

Peroksidaz(GSH-Px) ve Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz(G6PD) olduğu bilinmektedir.   

Bor ve bileĢikleri, içinde yaĢadığımız bilim ve uzay çağında, nükleer 

sanayiden uzay araçlarına, gübre sanayinden ilaç sanayine, kimya sanayinden 

otomobil sanayine kadar beĢ yüzü aĢkın alanda kullanılan bilimsel ve teknolojik 

geliĢmelerle uygulama ve kullanım alanlarına sahip kimyasal maddelerdir. Bu 

nedenle tüm dünya tarafından bor kullanımı daha yaygın hale gelmektedir. Doğal 

olarak da borun canlı sağlığına etkilerinin araĢtırılması önem kazanmıĢ ve bu alanda 

yapılan çalıĢmalar da hız kazanmıĢtır.  

Literatür özetinden de görüldüğü gibi borun canlılardaki biyokimyasal 

parametrelere olan etkilerinin değerlendirilmesi ile ilgili çalıĢmalar mevcuttur. Ancak 

yapılan çalıĢmalar incelendiğinde bor takviyesi yapılarak in vitro biyokimyasal bazı 
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parametrelerin araĢtırıldığı dikkat çekmektedir. Bu çalıĢmada ise bizzat bora maruz 

kalan (bor madeninde çalıĢan) iĢçilerin ve bu alandan tamamen uzakta (Balıkesir 

Üniversitesi personeli ve öğrencileri) yaĢayan kiĢilerin kanlarındaki antioksidan 

enzim aktiviteleri ve bor miktarları araĢtırılmıĢtır. Literatürde bu Ģekilde planlanan 

bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Üstelik bu çalıĢmada bazı bor bileĢiklerinin 

antioksidan enzim aktivitelerine etkisi ilk olarak araĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmanın amacı, 

bor madenlerinde çalıĢan ve bor madenlerinden uzak bölgelerde yaĢayan sağlıklı 

bireylerin kanlarındaki bor miktarlarını ve antioksidan enzim seviyelerini belirlemek; 

ve antioksidan enzim aktiviteleri üzerine bazı bor bileĢik ve minerallerinin etkilerini 

araĢtırmaktır. Bu çalıĢmada kan örneklerinin alındığı kiĢiler bir anket yöntemi ile ve 

gönüllülük esasına gore belirlenmiĢtir. Kan örneklerinin alındığı kiĢilerin sağlıklı 

bireyler olmasına dikkat edilmiĢtir. Ayrıca denekler sigara kullanmayan, kronik bir 

rahatsızlığı olmayan, yakın zamanda viral bir enfeksiyona maruz kalmamıĢ ve altı ay 

içinde radyasyona maruz kalmamıĢ kiĢilerden seçilmiĢtir.Bu çalıĢma sonucunda; 1. 

Bor madenleri ve iĢletmelerinde çalıĢan iĢçilerle, bu maden ve iĢletmelerden uzak 

bölgelerde yaĢayan sağlıklı bireylerin kanlarındaki bor ve antioksidan enzim 

miktarları karĢılaĢtırılmıĢtır; 2. Kandaki bor seviyesi ile antioksidan enzim 

aktiviteleri arasındaki iliĢki belirlenmiĢtir; 3. Bor miktarı ve enzim aktivitesi 

istatistiksel olarak değerlendirilmiĢ ve değiĢimlerin istatistiksel olarak anlamlı olup 

olmadıkları ortaya konulmuĢtur; 4. Enzim aktivitelerine, bor bileĢikleri ve 

minerallerinin inhibitör veya aktivatör olarak etkilerinin olup olmadığı belirlenmiĢtir; 

5.Bor bileĢiklerinin antioksidan enzim sistemleri üzerinde olumsuz etkilerinin 

görülmemesi nedeniyle elde edilecek deneysel verilerin Avrupa Birliği Ülkelerinin 

bor kullanımını yasaklamaları veya gıda maddelerindeki bor seviyesinin düĢürülmesi 

tezinin çürütülmesine dayanak oluĢturmaktadır; ve 6. Ayrıca elde edilen sonuçların 

söz konusu enzimlerin aktivite mekanizmalarınınaydınlatılması ve günlük yaĢamda 

alınan yüksek miktarlardaki borun canlı sistemlerde gösterdiği biyolojik etkilerinin 

açıklanması açısından da önemli olacağı kanısındayız. 
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2. MATERYAL VE METOD 

2.1 ÇalıĢmada Kullanılan Cihazlar 

1. UV-Visible spektrofotometre : Perkin Elmer Lamda 25 

2. pH-metre                                     : Hanna Instruments 

3. Soğutmalı santrifüj                        : Sigma (3K30) 

4. Mağnetik karıĢtırıcı                       : Heildolph 

5. Etüv                                               : Memmert 

6. Hassas Terazi : Danver Instrument (S1-234) 

7. Otomatik pipetler                          : Ependorf 

8. Kül Fırını :Carbolite CWF 1300 

9. ICP :Perkin Elmer Optima 3100 XL 

2.2 ÇalıĢmada KullanılanKimyasal ve Çözeltiler 

2.2.1 ÇalıĢmada kullanılan kimyasallar 

1. β- Nicotinamide adenine dinucleotid phosphate hydrate  

2. β-Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate sodium salt   

3. L-Glutathione oxidazed, approx  

4. L-Glutathione reduced  

5. Glutathione Reductase  

6. Xanthine oxidase 

7. D-Glucose 6-phosphate  

8. tert-butyl hydroperocside 

9. Iodonitro tetrzozolium 

10. Xanthin 

11. 1-Chloro-2,4-dinitrobenzene 

12. Tris base 
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13. Barium hydroxide 

14. Nitric acid 

15. Disodiumhydrogene phosphate 

2.2.2 ÇalıĢmada kullanılan çözeltiler 

  Katalaz aktivite ölçümünde kullanılan çözeltiler  

1.  0,05 fosfat tamponu (pH:7,0) kullanılmaktadır. Bu amaçla potasyum dihidrojen 

fosfat (KH2PO4) alınarak bir miktar saf suda çözülür pH ayarı yapıldıktan sonra 

500 mL‟ye tamamlanır.  

2.  0,019 M H2O2: 0,1 mL hidrojen peroksit (H2O2) alınır bir miktar saf suda 

çözülür, toplam hacim 50 mL‟ye tamamlanır. 

 

  Süperoksit dizmutaz aktivite ölçümünde kullanılan çözeltiler 

 

3. 1.10
-4 

M ksantin stok çözeltisi: ksantin bir miktar saf suda çözündürüldükten 

sonra toplam hacim 100 mL‟ye tamamlanır. 

4. Ksantin oksidaz : 10 mg ksantin oksidaz 10 mL fosftat tamponunda çözülür.   

5. 1.10
-4

 INT çözeltisi için; INT tartılarak bir miktar saf suda çözülerek son hacim 

50 mL‟ye tamamlanır. 

Ayrıca katalaz ölçümünde anlatılan 0.05 fosfat tamponu (pH:7,0).   

 

  Glutatyon S-transferaz aktivite aktivite ölçümünde kullanılan çözeltiler 

 

6. 30 mM CDNB (1-kloro-2,4-dinitrobenzen) tartılarak 5 mL saf etanolde çözülür. 

Glutatyon peroksidaz aktivite ölçümünde kullanılan 0,1 M redükte glutatyon 

(GSH) ve katalaz ölçümünde kullanılan 0,05 fosfat tamponu (pH:7,0).   

 

  Glutatyon peroksidaz aktivite ölçümünde kullanılan çözeltiler 

 

7. 1 M Tris-EDTA/5 Mm EDTA ( pH:8 ): Tris ve EDTA ölçülüp alındıktan sonra 

bir miktar saf su içinde çözülür, pH 8‟e ayarlanarak toplam hacim saf su ile 50 

mL‟ye tamamlanır. 
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8. 0,1 M redükte glutatyon (GSH) tartılarak bir miktar saf suda çözülür toplam 

hacim 5 mL‟ye tamamlanır. 

9. 0,01 M glutatyon redüktaz tartılır bir miktar Tris-EDTA içerisinde çözülerek 

toplam hacim 10 mL‟ye tamamlanır. 

10.  7mM t-bütil hidroperoksit ölçülüp alındıktan sonra 1143 mL saf suyla 

karıĢtırılır. 

11.  2 mM NADPH (nikotinamid adenin dinükleotid fosfat, indirgenmiĢ halde) alınır 

bir miktar saf suda çözüldükten sonra toplam hacim 10 mL‟ye tamamlanır. 

 

  Glutatyon redüktaz aktivite ölçümünde kullanılan çözeltiler 

 

12.  0,003 M okside glutatyon (GSSG): GSSG alınıp tartıldıktan sonra bir miktar saf 

suda çözülür toplam hacim 10 mL‟ye tamamlanır. 

Ayrıca glutatyon peroksidaz aktivite ölçümünde anlatılan 1 M Tris-EDTA/5 Mm 

EDTA ( pH:8 ) ve 2 mM NADPH çözeltileri. 

 

  Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz  aktivite ölçümünde kullanılan çözeltiler 

. 

13.  0,1 M MgCL2 (magnezyum klarür) tartılarak bir miktar saf suda çözülür toplam 

hacim 30 mL‟ye tamamlanır. 

14.  2 mM NADP
+
 (nikotinamid adenin dinükleotid fosfat, yükseltgenmiĢ halde) 

tartılarak bir miktar saf suda çözülür toplam hacim 10 mL‟ye tamamlanır.  

15.  6 mM Glukoz 6-fosfat (G6P) tartılarak bir miktar saf suda çözülür toplam hacim 

30 mL‟ye tamamlanır. 

 Glutatyon peroksidaz ölçümünde kullanılan 1 M Tris-EDTA/5 Mm EDTA ( pH:8 ) 

 

  Ġnhibisyon/aktivasyon etkisinin araĢtırıldığı stok bor bileĢik ve mineral   

çözeltileri 

16. 1000 ppm‟lik Borik asit çözeltisi için borik asit tartılarak bir miktar saf suda 

çözülür toplam hacim 100 mL‟ye tamamlanır. 

17. 1000 ppm‟lik Bor oksit çözeltisi için bor oksit tartılarak bir miktar saf suda 

çözülür toplam hacim 100 mL‟ye tamamlanır. 

18. 1000 ppm‟lik Üleksit çözeltisi için üleksit tartılarak bir miktar saf suda çözülür 

toplam hacim 100 mL‟ye tamamlanır. 
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19. 1000 ppm‟lik Kolemanit çözeltisi için kolemanit tartılarak bir miktar saf suda 

çözülür toplam hacim 100 mL‟ye tamamlanır. 

20. 1000 ppm‟lik Sodyum tetraborat dekahidrat (tinkal) çözeltisi için sodium 

tetraborat dekahidrat tartılarak bir miktar saf suda çözülür toplam hacim 100 

mL‟ye tamamlanır. 

21. 1000 ppm‟lik Sodyum perborat tetraborat çözeltisi için sodium perborat 

tetrahidrat tartılarak bir miktar saf suda çözülür toplam hacim 100 mL‟ye 

tamamlanır. 

22. 1000 ppm‟lik Bor nitrit çözeltisi için bor nitrit tartılarak bir miktar saf suda 

çözülür toplam hacim 100 mL‟ye tamamlanır. 

Kanda bor miktarı tayininde kullanılan çözeltiler 

23. %1‟lik Baryum hidroksit çözeltisi için 1 gr baryum hidroksit tartılırak bir miktar 

saf suda çözülür toplam hacim 100 mL‟ye tamamlanır. 

24. %1‟lik Nitrik asit çözeltisi için 2 mL nitrik asit alınır bir miktar saf suda çözülür 

toplam hacim 100 mL‟ye tamamlanır. 

2.3 Materyallerin Toplanması 

Antioksidan enzim ölçümünde ve inhibisyon çalıĢmalarında kullanılan 

ksantin oksidaz, ksantin, glutatyon(indirgenmiĢ form), glutatyon(okside form), 

glutatyon redüktaz, 2-[4-iyodofenil]-3-[4-nitrofenol]-5-feniltetrazoliyum  

klorid(INT), β-nikotinamid adenin dinükleotid fosfat hidrat(NADP
+
), β-nikotinamid 

adenin dinükleotid fosfat sodyum salt(NADPH), tert bütil hidro peroksit, D-glukoz 6 

fosfat, Iodonitro tetrozolium klorid, sodium tetraborate, sodium perborat tetraborate, 

barium hydroxide Merck, Sigma firmalarından temin edilmiĢtir 

ÇalıĢmada kullanılan heparinize kan örnekleri Balıkesir‟e yaklaĢık 50 km 

uzaklıkta bulunan Bigadiç Bor Maden ĠĢletmesinin öğütme departmanında çalıĢan 

iĢçilerden ve Balıkesir Üniversitesi (ÇağıĢ Kampüsünde) personel ve öğrencilerinden 

temin edilmiĢtir. Kan örnekleri alınırken kiĢilerin gönüllük esasına dikkat edilmiĢ ve 

gönüllülük anketi uygulanmıĢtır. Gönüllüler, sağlıklı, sigara kullanmayan, kronik bir 

rahatsızlığı olmayan, yakın zamanda viral bir enfeksiyona ve altı ay içinde 

radyasyona maruz kalmamıĢ kiĢilerden seçilmiĢtir. 
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ġekil 2.1:Deneysel akıĢ diyagramı 
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2.4 Hemolizat Hazırlanma 

Sağlıklı bireylerden EDTA‟lı tüplere alınan kanlar eppendorf tüplere 

aktarıldıktan sonra +4
o
C‟de 15 dk 2500 rpm‟de santrifüj edilmiĢtir. Ardından üst 

kısımda kalan plazma atılıp eritrositlerde 0,16 M‟lık KCl ile +4 
o
C‟de 5 dk 2500 

rpm‟de 3 kez yıkandıktan sonra soğuk saf su ile 1/5 oranında seyreltilerek +4
o
C

‟
de 

10000 rpm‟de 30 dk santrifüj edilerek eritrositler parçalanmıĢtır [144,177]. 

2.5 Antioksidan Enzim Aktivitelerinin Belirlenmesi 

Antioksidan enzim aktiviteleri Perkin Elmer Lamda 35 UV Visible-

spektrofotometre kullanarak aĢağıdaki yöntemler kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. 

 

 

ġekil 2.2:UV-Visible spektrofotometre 
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2.5.1 Katalaz Enzim Aktivitesinin Ölçümü 

 Katalaz, H2O2‟nin su ve moleküler oksijene yıkımını katalizler. H2O2‟nin ıĢığı 

absorbe etmesinden yararlanılarak 240 nm‟de enzimin yıkım hızı spektrofotometrik 

olarak ölçülür. Katalaz aktivitesi Tablo 2.1'de verilen içerik kullanılarak ölçülmüĢtür 

[144, 178,179]. Köre ve numune küvetine aĢağıdaki kimyasallar eklendikten sonra 5 

dk boyunca köre karĢı aktivite ölçümü gerçekleĢtirilmiĢtir. 

  

      Tablo 2.1: Katalaz aktivitesi ölçümü için kullanılan maddelerin hacimleri 

Küvet Ġçeriği Numune (l) Kör (l) 

Fosfat tamponu  2400 2500 

H2O2 500 500 

Hemolizat 100 ---- 

2.5.2 Süperoksit Dismutaz Enzim Aktivitesinin Ölçümü 

 Süperoksit dismutaz enzimi, oksidatif enerji üretimi sırasında oluĢan toksik 

süperoksit radikallerinin, hidrojen peroksit(H2O2) ve moleküler oksijene(O2) 

dismutasyonunu hızlandırır. Yöntemde ksantin ve ksantin oksidaz kullanılarak 2-[4-

iyodofenil]-3-[4-nitrofenol]-5-feniltetrazoliyum klorid (INT) ile tepkimeye giren ve 

kırmızı renkli formazon boyası oluĢturan süperoksit radikalleri üretilmektedir. Enzim 

aktivitesi ölçümü ise reaksiyonun 505 nm‟de ortamda bulunan SOD enzimi ile 

inhibisyonuna dayanır [144, 180]. SOD aktivitesi Tablo 2.2‟de verilen maddeler 

kullanılarak ölçülmüĢtür. 

 

Tablo 2.2: SOD aktivitesi ölçümü için kullanılan maddelerin hacimleri 

Küvet içeriği Numune (l) Kör (l) 

Fosfat tamponu 1525 1650 

Ksantin oksidaz 250 250 

Ksantin 500 500 

INT 600 600 

Hemolizat 125 ---- 
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2.5.3 Glutatyon S-Transferaz Enzim Aktivitesinin Ölçümü 

 Glutatyon s-transferaz, 1-kloro-2,4-dinitrobenzen(CDNB) ile 

glutatyonun –SH grubu arasındaki tepkimeyi katalizler. Enzim aktivitesi 340 nm‟de 

37 ºC‟de redükte glutatyon ve CDNB kullanılarak dakikada oluĢan S-2,4-

dinitrofenilglutatyonun 1 mikromolunu katalizleyen enzim miktarının ölçülmesiyle 

belirlenmektedir [181]. Glutatyon s-transferaz aktivitesi Tablo 2.3‟de verilen içerik 

kullanılarak ölçülmüĢtür. 

 

Tablo 2.3: Gutatyon-S-transferaz enzim aktivitesi ölçümü için kullanılan maddelerin 

hacimleri 

Küvet Ġçeriği Numune (l) Kör (l) 

Fosfat tamponu  2650 2800 

CDNB 60 60 

GSH 150 150 

Hemolizat 150 ---- 

 

2.5.4 Glutatyon Redüktaz Enzim Aktivitesinin Ölçümü 

 Glutatyon redüktaz, okside glutatyonun NADPH tarafından redükte 

glutatyona indirgenmesini katalize eder. Enzim aktivitesi, tepkime sırasında 

yükseltgenen NADPH‟nin 37 ºC‟de 340 nm dalga boyunda absorbans farkı ölçülmesi 

yoluyla belirlenmektedir [144, 182]. Glutatyon redüktaz aktivitesi Tablo 2.4‟te 

verilen içerik kullanılarak ölçülmüĢtür. 

 
Tablo 2.4: Glutatyon redüktaz aktivitesi ölçümü için kullanılan maddelerin hacimleri 

Küvet Ġçeriği Numune (l) Kör (l) 

Distile su 2370 2400 

Tris- EDTA 150 150 

NADPH 150 150 

GSSG 300 300 

Hemolizat 30 ---- 
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2.5.5 Glutatyon Peroksidaz Enzim Aktivitesinin Ölçümü 

 GPS-Px ile t-bütil hidroperoksit varlığında redükte glutatyonun okside 

glutatyona oksidasyonu gerçekleĢir. Yöntem, bu oksidasyon sonucu oluĢan okside 

glutatyonun glutatyon redüktaz enzimi ile tekrar redükte glutatyona indirgenmesi 

tepkimesinde NADP‟ye oksitlenen NADPH‟nın 340 nm dalga boyundaki absorbans 

değeri farkının zamana karĢı okunması prensibine dayanır. Köre ve küvete 

yukarıdaki kimyasallar eklendikten sonra 37º C‟de 10 dakika inkübasyona 

bırakılmıĢtır. Ardından numune küvetine t-bütilhidroperoksit ilave edilerek köre 

karĢı aktivite ölçülmüĢtür [144, 182,183]. Glutatyon peroksidaz aktivitesi Tablo 

2.5‟te verilen içerik kullanılarak ölçülmüĢtür. 

 

Tablo 2.5: Glutatyon peroksidaz aktivitesi ölçümü için kullanılan maddelerin 

hacimleri 

Küvet Ġçeriği Numune (l) Kör (l) 

Distile su 1980 2010 

Tris- EDTA 300 300 

Glutatyon redüktaz 300 300 

NADPH 300 300 

GSH 60 60 

t- bütil hidroperoksit 30 30 

Hemolizat 30 ---- 

3.5.6 Glukoz-6-Fosfat Dehidrogenaz Enzim Aktivitesinin Ölçümü 

 Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim aktivitesi spektrofotometrik olarak 340 

nm dalga boyunda reaksiyon sonunda oluĢan NADPH‟ın absorbsiyon artıĢı sonucu 

ölçüldü. G6P hariç yukarıdaki kimyasallar küvete konduktan sonra 37 Cº‟de 10 dk 

inkübasyona bırakıldı. Daha sonra numune ve köre 300 L G6P ilave edilecek ve 

ardından 340 nm‟de 2 dk süreyle absorbans ölçümü yapılmıĢtır [182, 184]. Glukoz 6-

fosfat dehidrogenaz aktivitesi Tablo 2.6‟de verilen içerik kullanılarak ölçülmüĢtür. 
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Tablo 2.6: Glukoz 6-fosfat dehidrogenez aktivitesi ölçümü için kullanılan maddelerin 

hacimleri 

Küvet içeriği Numune (l) Kör (l) 

Distile su 1650 1800 

Tris- EDTA 300 300 

MgCl2 300 300 

NADP
+ 

300 300 

G6P 300 300 

Hemolizat 150 ---- 

 

CAT, GST, GR, GSH-Px ve G6PD enzim aktiviteleri hesaplanırken aĢağıdaki 

formülden yararlanılmıĢtır:   

       
(mL)xd(cm) cm/mol)xV(

SF1000x x (mL)xd V
mol/dk)ünitesi(U enzim Örnekteki

S

A1


   

 

ελ= Absorbsiyon katsayısı(cm
2
mol

-1
) 

 d= Küvetin ıĢık yolu genellikle(1 cm) 

dA/dt= Birim zamanda (dakikada) absorbans değiĢimi (dak
-1

) 

Vt =Reaksiyon karıĢımının toplam hacmi (mL) 

Vs= Reaksiyona katılan örnek (enzim) hacmi (mL) 

SF= Sulandırma faktörü 

 

Süperoksit dizmutaz enzim aktivitesi hesaplanırken  aĢağıdaki formül kullanılmıĢtır: 

 

100
Absorbans

 Absorbans - Absorbans
inhibisyon %

kör

numunekör x  

 

SF50x 

n %inhibisyo
Aktivite  
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2.6 Ġnhibisyon/Aktivasyon 

ÇalıĢmamızda, Balıkesir Üniversitesi öğrenci ve personelinden alınan kan 

örneklerinde antioksidan enzim aktiviteleri belirlenmiĢtir. Antioksidan enzim 

aktivitelerine bor bileĢik ve minerallerinin etkisini araĢtırmak içinkatalaz, glutatyon-

s-transferaz, süperoksit dizmutaz, glutatyon redüktaz, glutatyon peroksidaz, ve 

glukoz-6-fosfat dehidrogenaz aktiviteleri üzerine bor oksit, borik asit, üleksit, 

kolemanit, sodyum tetraborat, sodyum tetraborat dekahidrat, sodium 

perborattetrahidratın 1000 ppm‟lik stok çözeltileri hazırlanmıĢtır. Stok çözeltilerden 

seyreltme yapılarak 2 ppm, 4 ppm, 8 ppm, 17 ppm ve 33 ppm deriĢimli çözeltiler 

elde edilmiĢtir. 2 ppm, 4 ppm, 8 ppm, 17 ppm ve 33 ppm deriĢimli çözeltiler bu 

kullanılarak bor bileĢik ve minerallerinin antioksidan enzimler üzerine inhibisyon 

ya/ya da aktivasyon etkileri incelenmiĢtir. 

2.7 Bor Tayini 

 Bu çalıĢmada, bor madenine uzak bölgelerde yaĢayan sağlıklı Balıkesir 

Üniversitesi personel ve öğrencilerinin (kontrol grubu) ve Balıkesir Bigadiç Bor 

Madeni Öğütme departmanında çalıĢan iĢçilerin(deney grubu) kan örneklerinde 

enzim aktiviteleri belirlendikten sonra aynı kiĢilerin tam kan örneklerinde bor tayini 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Bor tayini, Catherine Price ve Philip Strong‟un yakma yöntemine 

göre gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu yöntemde kullanılacak kan örnekleri sağlıklı bireylerden 

venöz olarak, uygun venlerden vakumlu, antikoagulanlı tüplere alınmıĢtır. Tam kan 

örnekleri oda sıcaklığında 2‟Ģer mL olarak kroze kaplar içerisine konulup 

homojenize edilmiĢtir. Bor uçuĢuna engel olmak ve boru stabil hale getirmek için bir 

alkalin olan baryum hidroksit reaktifi (%1‟lik 6mL) her bir krozeye eklenmiĢtir. Ve 

oluĢan karıĢım magnetik karıĢtırıcı yardımıyla kurutulmuĢtur. Sonra kroze kaplar kül 

fırınına alınarak 400 
0
C‟ de bir gece boyunca (en az 10 saat) yakılmıĢtır. Tamamen 

kül haline gelen örnekler %1‟lik 5 mL nitrik asitte çözülerek Whatman no:50 filtre 

kağıtlarından plastik huniler kullanılarak süzülmüĢtür. Kan örnekleri plastik tüpler 

içinde ICP ile ölçülene kadar buzdolabında (+4
0
C) saklanmıĢtır. Yöntemin tüm 

aĢamalarında kullanılan kan örneklerine cam malzemelerden bor geçiĢi olmaması 

için cam yerine plastik malzemeler tercih edilmiĢtir [165]. 
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Price ve Strong'un belittiği yönteme göre bor tayini için hazırlanan kan 

örneklerinin bor analizleri, Perkin Elmer Optima 3100 XL ICP (Ġndüktif EĢleĢmiĢ 

Plazma Spekrofotometresi) cihazı kullanılarak ölçülmüĢtür. ICP ile bor miktarı 

ölçümleri yapılırken standart stok bor çözeltisi hazırlanmıĢtır. Stok çözeltiden 

seyreltme yoluyla 0,25, 50, 100, 150 ppm deriĢiminde çözeltiler elde edilirek bor 

miktar tayininde kullanılacak standart eğri oluĢturulmuĢtur [165]. ICP'de her bir kiĢi 

için dokuz tekrarlı olarak gerçekleĢtirilen ölçümler sonucunda standart eğri baz 

alınarak bor mitarı belirlenmeye çalıĢılmıĢtır. 

2.7.1 ICP Ölçümleri 

 Price ve Strong'un belittiği yönteme göre bor tayini için hazırlanan  kan 

örneklerininbor analizleri, Perkin Elmer Optima 3100 XL ICP(Ġndüktif EĢleĢmiĢ 

Plazma Spekrofotometresi) cihazı kullanılarak ölçülmüĢtür. ICP ile bor miktarı 

ölçümleri yapılırken standart stok bor çözeltisi hazırlanmıĢtır. Stok çözeltiden 

seyreltme yoluyla 0, 25, 50, 100, 150 ppm deriĢiminde çözeltiler elde edilirek bor 

miktar tayininde kullanılacak standart eğri oluĢturulmuĢtur. ICP'de her bir kiĢi için 

dokuz tekrarlı olarak gerçekleĢtirilen ölçümler sonucunda standart eğri baz alınarak 

bor mitarı belirlenmeye çalıĢılmıĢtır [165]. 

2.7.2 Ġstatistiksel Analiz 

 ÇalıĢmadan elde edilen bulguların istatistiksel yönden değerlendirilmesinde 

IBM S.P.S.S statistic 19 programı kullanılmıĢtır. CAT, SOD, GST,GR, GSH-Px ve 

G6PD enzim aktiviteleri kontrol ve deney grupları arasında değiĢiklik gösterip 

göstermediği varyans analizi kullanılarak tespit edilmiĢtir [185, 186]. Varyans analizi 

için one way Anova testlerinden Duncan veFisher‟s Least Significant Difference 

(LSD) testleri kullanılmıĢtır. Bor miktarları ve antioksidan enzim aktivitelerinin 

sonuçları kontrol ve deney grupları arasındaki değiĢimlerin değerlendirilmesinde 

Indipendent samples t (Student t) testi kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir [56, 187]. 

Elde edilen sonuçlar 0,05 anlam seviyesi göz önünde bulundurularak yorumlanmıĢtır. 
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3. BULGULAR 

3.1 Biyokimyasal Bulgular 

Antioksidan enzimler üzerine bor bileĢik ve minerallerin etkisi IBM Statistic 

S.P.S.S programı kullanarak belirlenmiĢtir. Antioksidan enzim aktiviteleri üzerine 

sırasıyla bor oksit, borik asit, üleksit, kolemanit, sodyum tetraborat, sodyum 

tetraborat dekahidrat ve sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait, ortalama enzim 

aktiviteleri, standart sapma ve p değerlerine ait veriler Tablo 3.1-3.7 arasında 

gösterilmektedir. 

3.1.1 In vitro Ģartlarda insan eritrosit antioksidan enzim 

aktiviteleri üzerine bor oksitin etkisi 

 ÇalıĢmada kullanılan bor bileĢiklerinin eritrosit CAT, SOD, GSTR, GR, 

GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine etki düzeyleri araĢtırılmıĢtır. Ġnsan kanında 

farklı bor bileĢiklerinin antioksidan etkilerini karĢılaĢtırdığımız bu çalıĢmada; bor 

oksit, borik asit, üleksit, kolemanit, sodyum tetraborat, sodyum tetraborat dekahidrat 

ve sodyum perborat tetrahidratın CAT,SOD, GSTR, GR, GSH-Px ve G6PD 

enzimleri üzerine olan etkisi farklı konsantrasyonlarda (2, 4, 8,17 ve 33 ppm) 

belirlenmeye çalıĢılmıĢtır. Tablo 3.1'den görüldüğü gibi bor oksitin CAT(P>0.05), 

SOD (P>0.05), GST (P>0.05), GR (P>0.05), GSH-Px (P>0.05) ve G6PD (P>0.05) 

CAT aktiviteleri üzerine inhibisyon veya aktivasyon etkisinin olmadığı 

belirlenmiĢtir. AraĢtırmada kullanılan bor oksitin eritrosit CAT, SOD, GSTR, GR, 

GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine etkileri Tablo 3.1ve ġekil 3.1-ġekil 3.6 ( Ekler: 

Tablo A. 1-A.12 ġekil A. 1-A.12) arasında gösterilmektedir. 
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Tablo 3.1: Antioksidan enzimler üzerine bor oksit etkisine ait ortalama aktivite, standart sapma ve pdeğerleri. 

 

Enzim Aktiviteleri Kontrol 

Bor Oksit (Konsantrasyon) 

p Değeri 
2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm 

CAT (µmol/mL.dk) 128±6,64 129±6,22 128±7,42 128±6,15 126±8,81 125±7,25 0,995 

SOD EU(mol/mL.dk) 522±169,1 528±169,4 517±176,3 518±171,5 512±174,6 508±167,8 1,000 

GSTR EU(mol/mL.dk) 1285±200,2 1319±158,4 1303±184,2 1310±178,5 1303±187,1 1337±148,4 1,000 

GR EU(mol/mL.dk) 132±33,58 129±34,16 129±32,85 127±20,65 131±26,81 127±32,12 1,000 

GSH-Px EU(mol/mL.dk) 47±8,28 48±5,23 46±6,50 46±10,82 46±6,15 45±8,42 0,478 

G6PD EU(mol/mL.dk) 162±26,85 163±29,35 161±28,48 165±28,22 163±28,78 163±38,45 1,000 
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ġekil 3.1: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm bor oksit etkisi. 

 

 

ġekil 3.2: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm bor oksit etkisi. 

 

 

ġekil 3.3: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm bor oksit etkisi. 
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ġekil 3.4: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm bor oksit etkisi. 

 

 

ġekil 3.5: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm bor oksit etkisi. 

 

 

ġekil 3.6: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm bor oksit etkisi. 
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3.1.2 In vitro Ģartlarda insan eritrosit antioksidan enzim 

aktiviteleri üzerine borik asitin etkisi  

 AraĢtırmada kullanılan borik asitin 2, 4, 8, 17 ve 33 ppm'lik deriĢimlerde 

CAT, SOD, GSTR, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine etkisi belirlenmeye 

çalıĢılmıĢtır. ÇalıĢmamızda, borik asitin CAT (P>0.05), SOD (P>0.05), GST 

(P>0.05), GR (P>0.05), GSH-Px (P>0.05), G6PD (P>0.05) üzerine etkisi Tablo 3.2 

ve ġekil 3.7-12'den görülmektedir. Borik asitin CAT, SOD, GSTR, GR, GSH-Px ve 

G6PD aktivitelri üzerine herhangi bir aktivasyon veya inhibisyon etkisinin olmadığı 

belirlenmiĢtir. Borik asitin CAT, SOD, GSTR, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri 

üzerine olan etkisi Tablo 3.2 ve ġekil 3.7-12'de (Ekler: Tablo A. 13-A.24 ve ġekil A. 

12-A.24 arasında ) görülmektedir. 
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Tablo 3.2: Antioksidan enzimler üzerine borik asit etkisine ait ortalama aktivite, standart sapma ve p değerleri. 

 

Enzim Aktiviteleri Kontrol 

Borik Asit (Konsantrasyon) 

p Değeri 

2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm 

CAT (µmol/mL.dk) 144±10,59 143±9,62 143±7,25 143±10,37 145±11,70 142±9,87 1,000 

SOD EU(mol/mL.dk) 358±25,31 357±42,15 359±27,25 343±22,57 351±21,66 347±11,35 0,984 

GSTR EU(mol/mL.dk) 1258±44,07 1248±12,05 1227±31,09 1278±40,20 1272±30,46 1252±34,70 0,713 

GR EU(mol/mL.dk) 96±12,49 96±11,53 97±14,38 97±12,13 96±11,46 98±13,61 1,000 

GSH-Px EU(mol/mL.dk) 43±2,10 41±1,79 41±2,50 42±4,22 41±2,01 41±1,01 0,989 

G6PD EU(mol/mL.dk) 159±4,42 155±8,77 151±10,16 153±7,33 161±1,50 160±5,08 1,000 
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ġekil 3.7: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm borik asit etkisi. 

 

 

ġekil 3.8: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm borik asit etkisi. 

 

 

ġekil 3.9: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm borik asit etkisi. 
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ġekil 3.10: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm borik asit etkisi. 

 

 

ġekil 3.11: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm borik asit etkisi. 

 

 

ġekil 3.12: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm borik asit etkisi. 
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3.1.3 In vitro Ģartlarda insan eritrosit antioksidan enzim 

aktiviteleri üzerine üleksitin etkisi 

CAT, SOD, GSTR, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine üleksitin etkisi 

2, 4, 8, 16 ve 33 pmm konsantrasyonlarında tespit edilmeye çalıĢılmıĢtır. ÇalıĢmada 

kullanılan üleksitin CAT (P>0.05), SOD (P>0.05), GST (P>0.05), GR (P>0.05), 

GSH-Px(P>0.05), G6PD (P>0.05) aktiviteleri üzerine Tablo 3.3 ve ġekil 3.13-

3.18'den görüldüğü gibi herhangi bir inhibe edici veya indükleyici etkisi 

gözlenmemiĢtir. Kontrol aktivitesiyle karĢılaĢtırıldığında üleksitin CAT, SOD, 

GSTR, GR, GSH-Px ve G6PD aktivitelerinde anlamlı bir etki göstermediği 

saptanmıĢtır Tablo 3.3 ve ġekil 3.13-3.18 (Ekler: Tablo A.25-A.36 ve ġekil A.25-

A.36) arasında üleksitin CAT, SOD, GSTR, GR, GSH-Px ve G6PD üzerine etkileri 

görülmektedir. 
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Tablo 3.3:Antioksidan enzimler üzerine üleksit etkisine ait ortalama aktivite, standart sapma ve p değerleri. 

 

Enzim Aktiviteleri 
Kontrol 

Üleksit (Konsantrasyon) 

p Değeri 
2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm 

CAT (µmol/mL.dk) 133±21,19 132±21,23 134±21,11 134±22,02 133±20,61 133±21,08 1,000 

SOD EU(mol/mL.dk) 335±10,11 338±4,05 337±10,83 342±4,51 341±15,28 343±6,81 0,759 

GSTR EU(mol/mL.dk) 1563±61,8 1562±50,0 1540±35,9 1594±71,3 1596±88,5 1592±83,5 0,747 

GR EU(mol/mL.dk) 111±4,92 111±3,60 112±2,02 108±8,02 117±1,15 113±5,45 0,609 

GSH-Px EU(mol/mL.dk) 40±1,50 42±2,92 40±2,33 41±3,5 40±3,54 40±2,66 0,994 

G6PD EU(mol/mL.dk) 136±5,95 140±7,19 136±4,70 140±7,61 137±4,00 138±9,00 0,961 
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ġekil 3.13: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm üleksit etkisi. 

 

 

ġekil 3.14: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm üleksit etkisi. 

 

 

ġekil 3.15: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm üleksit etkisi. 
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ġekil 3.16: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm üleksit etkisi. 

 

 

ġekil 3.17: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm üleksit etkisi. 

 

 

ġekil 3.18: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm üleksit etkisi. 
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3.1.4 In vitro Ģartlarda insan eritrosit antioksidan enzim aktiviteleri 

üzerine kolemanitin etkisi 

 In vitro Ģartlarda eritrosit antioksidan enzim aktiviteleri üzerine 2, 4, 8, 17 ve 

33 ppm konsantrasyonlu koemanitin etkisi araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmanın bu bölümünde 

kullanılan kolemanitin CAT (P>0.05), SOD (P>0.05), GST (P>0.05), GR (P>0.05), 

GSH-Px (P>0.05), G6PD (P>0.05) etkisi Tablo 3.4 ve ġekil 3.19-3.24'den görüldüğü 

gibi kolemanitin SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine herhangi bir 

inhibisyon veya aktivasyon etkisinin olmadığı tespit edilmiĢtir. DeğiĢen 

konsantrasyonlara rağmen CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktivitelerinde 

anlamlı bir değiĢikliğin olmadığı görülmüĢtür. Kolemanitin CAT, SOD, GST, GR, 

GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine etkisi Tablo 3.4 ve ġekil 3.19-3.24 (Ekler 

Tablo A.37-A.48 ve ġekil A.37-A.48) arasında gösterilmiĢtir. 
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Tablo 3.4: Antioksidan enzimler üzerine kolemanit etkisine ait ortalama aktivite, standart sapma ve p değerleri. 

 

Enzim Aktiviteleri Kontrol 

Kolemanit (Konsantrasyon) 

p Değeri 
2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm 

CAT (µmol/mL.dk) 115±7,5 114±6,05 116±7,57 115±7,05 115±6,18 114±7,05 1,000 

SOD EU(mol/mL.dk) 361±94,08 361±93,83 355±94,00 361±79,97 352±91,57 358±82,47 1,000 

GSTR EU(mol/mL.dk) 1354±68,9 1352±54,7 1361±55,6 1348±56,6 1379±55,4 1394±69,4 0,128 

GR EU(mol/mL.dk) 127±9,53 125±5,93 126±8,73 125±10,44 130±14,50 125±11,67 0,999 

GSH-Px EU(mol/mL.dk) 37±5,17 36±1,73 38±5,71 38±5,30 37±5,47 37±4,70 1,000 

G6PD EU(mol/mL.dk) 121±18,35 123±18,89 128±27,94 123±19,80 123±23,04 127±27,29 0,999 
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ġekil 3.19: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm kolemanit etkisi. 

 

 

ġekil 3.20: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm kolemanit etkisi. 

 

 

ġekil 3.21: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm kolemanit etkisi. 
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ġekil 3.22: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm kolemanit etkisi. 

 

 

ġekil 3.23: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm kolemanit etkisi. 

 

 

ġekil 3.24: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm kolemanit etkisi. 
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3.1.5 In vitro Ģartlarda insan eritrosit antioksidan enzim 

aktiviteleri üzerine sodyum tetraborat etkisi 

ÇalıĢmada CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerinde 

değiĢik konsantrasyonlu sodyum tetraboratın etkisi araĢtırılmıĢtır. AraĢtırmamızda 

farklı deriĢimli sodyum tetraboratın CAT (P>0.05), SOD (P>0.05), GST (P>0.05), 

GR (P>0.05), GSH-Px (P>0.05), G6PD (P>0.05) aktiviteleri üzerine aktive veya 

inhibe edici bir etkisi gözlemlenmemiĢtir. DeğiĢen konsantrasyonlara rağmen CAT, 

SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktivitelerinde anlamlı bir değiĢikliğin olmadığı 

görülmüĢtür. Sodyum tetraboratın CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD 

aktiviteleri üzerine etkisiTablo 3.5 ve ġekil 3.25-3.30 (Ekler: Tablo A.49-A.60 ve 

ġekil A.49-A.60) arasında gösterilmiĢtir. 
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Tablo 3.5: Antioksidan enzimler üzerine sodyum tetraborat etkisine ait ortalama aktivite, standart sapma ve p değerleri. 

 

Enzim Aktiviteleri 
Kontrol 

Sodium Tetraborat (Konsantrasyon) 

p Değeri 
2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm 

CAT (µmol/mL.dk) 119±5,31 120±1,50 117±2,73 113±2,70 119±4,89 117±7,10 0,996 

SOD EU(mol/mL.dk) 562±128,1 560±96,04 549±117,7 555±114,4 562±97,42 570±103,2 0,984 

GSTR EU(mol/mL.dk) 1502±36,33 1525±67,12 1507±81,38 1492±55,33 1523±17,29 1525±17,45 0,713 

GR EU(mol/mL.dk) 107±6,05 111±3,13 111±2,25 109±3,56 109±4,59 111±1,50 1,000 

GSH-Px EU(mol/mL.dk) 43±0,63 42±0,95 42±1,20 44±1,52 43±1,48 42±0,51 0,704 

G6PD EU(mol/mL.dk) 126±19,44 121±19,85 127±21,53 125±25,15 129±23,43 127±11,83 0,700 
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ġekil 3.25: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat etkisi. 

 

 

ġekil 3.26: SODaktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat etkisi. 

 

 

ġekil 3.27: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat etkisi. 
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ġekil 3.28: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat etkisi. 

 

 

ġekil 3.29: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat etkisi. 

 

 

ġekil 3.30: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 

ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat etkisi. 
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3.1.6 In vitro Ģartlarda insan eritrosit antioksidan enzim 

aktiviteleri üzerine sodyum tetraborat dekahidratın etkisi 

 ÇalıĢmada CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine 

sodyum tetraborat dekahidratın etkisi tespit edilmeye çalıĢılmıĢtır. Farklı 

deriĢimlerde kullanılan sodyum tetraborat dekahidratın CAT (P>0.05), SOD 

(P>0.05), GST (P>0.05), GR (P>0.05), GSH-PX (P>0.05), G6PD (P>0.05) enzimleri 

üzerine indükleyici ya da inhibe edici bir etkisi belirlenmemiĢtir. Konrol grubuyla 

kıyaslandığında 2, 4, 8, 17 ve 33 ppm deriĢimlerinde CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px 

ve G6PD aktiviteleri üzerinde anlamlı bir etki görülmemiĢtir. Sodyum tetraborat 

dekahidratın CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine etkisi 

Tablo 3.6 ve ġekil 3.31-3.36 ( Ekler: Tablo A.61-A.72 ve ġekil A.61-A.72) arasında 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 3.6: Antioksidan enzimler üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait ortalama aktivite, standart sapma ve p değerleri. 

 

Enzim Aktiviteleri 
Kontrol 

Sodium Tetraborat Dekahidrat (Konsantrasyon) 

p Değeri 

2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm 

CAT (µmol/mL.dk) 140±11,77 145±6,92 143±13,72 141±13,89 141±11,20 14±2±13,33 1,000 

SOD EU(mol/mL.dk) 501,5±44,55 493±47,00 488±45,76 489±53,73 492±41,52 494±41,41 0,929 

GSTR EU(mol/mL.dk) 1416±69,76 1431±56,1 1419±59,51 1403±57,5 1411±56,7 1421±62,5 0,995 

GR EU(mol/mL.dk) 110±8,28 108±7,15 112±11,00 107±,39 111±10,34 110±9,24 0,915 

GSH-Px EU(mol/mL.dk) 53±3,23 53±,21 53±2,08 53±2,78 53±3,6 51±2,89 0,916 

G6PD EU(mol/mL.dk) 132±13,65 143±20,80 142±16,47 136±13,90 141±18,00 142±21,93 0,998 
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ġekil 3.31: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat dekahitrat etkisi. 

 

 

ġekil 3.32: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat dekahitrat etkisi. 

 

 

ġekil 3.33: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat dekahitrat etkisi. 
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ġekil 3.34: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat dekahitrat etkisi. 

 

 

ġekil 3.35:GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat dekahitrat etkisi. 

 

 

ġekil 3.36:G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum tetraborat dekahitrat etkisi. 

0

20

40

60

80

100

120

Kontrol 2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm

EU(mol/mL.dk)
Sodyum tetraborat dekahidrat

0

10

20

30

40

50

60

Kontrol 2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm

EU(mol/mL.dk) Sodyum tetraborat dekahidrat

0

20

40

60

80

100

120

140

160

Kontrol 2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm

EU(mol/mL.dk) Sodyum tetraborat 

dekahidrat



 

80 

 

3.1.7 In vitro Ģartlarda insan eritrosit antioksidan enzim 

aktiviteleri üzerine sodyum perborat tetrahidratın etkisi 

 ÇalıĢmada CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine 

sodyum perborat tetrahidratın etkisi tespit edilmeye çalıĢılmıĢtır. Farklı deriĢimlerde 

kullanılan spdyum perborat tetrahidratın CAT (P>0.05), SOD (P>0.05), GST 

(P>0.05), GR(P>0.05), GSH-Px (P>0.05), G6PD (P>0.05) aktiviteleri üzerine 

indükleyici ya da inhibe edici bir etki belirlenmemiĢtir. Ancak Tablo 3.7 ve 

ġekil.3.37'den (Ekler: Tablo A.73-A74 ve ġekilA.73-A74'ten) görüldüğü gibi 

sodyum perborat tetrahidrat, deriĢiminin yükselmesine bağlı olarak CAT aktivitesini 

anlamlı bir Ģekilde (P<0.05) arttırmıĢtır. Sodyum perborat tetrahidratın CAT, SOD, 

GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri üzerine etkisi Tablo 3.7 ve ġekil 3.37-3.42 

(Ekler: Tablo A.73- A.84 ve ġekil A.73- A.84) arasında gösterilmiĢtir. 
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Tablo 3.7: Antioksidan enzimler üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait ortalama aktivite, standart sapma ve p değerleri. 

 

Enzim Aktiviteleri Kontrol 

Sodium Perborat Tetrahidrat (Konsantrasyon) 

p Değeri 

2ppm 4ppm 8ppm 17ppm 33ppm 

CAT (µmol/mL.dk) 153±13,52
a
 161±17,89 163±17,47 170±16,46 180±14,84 206±11,78

b
 0,016 

SOD EU(mol/mL.dk) 548±114,3 540±130,3 551±122,3 545±106,9 543±117,6 533±127 1,000 

GSTR EU(mol/mL.dk) 1634±208,4 1630±199,7 1637±213,5 1640±221,5 1633±219 1619±205,3 1,000 

GR EU(mol/mL.dk) 154±9,53 159±9,86 151±4,16 155±10,53 154±12,50 154±13,42 0,960 

GSH-Px EU(mol/mL.dk) 71±4 76±5,5 70±3,05 70±3,51 74±4,16 70±5 0,744 

G6PD EU(mol/mL.dk) 179±21,70 176±20,84 174±24,06 172±21,38 173±30,08 172±25,86 1,000 

 

a ve b P<0.05  anlam seviyelerinde kontrol gurubundan farklılığı göstermektedir ( Duncan, LSD). 
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ġekil 3.37: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 

17 ppm ve 33 ppm sodyum perborat tetrahidrat etkisi.*P<0.05  

anlam seviyelerinde kontrol gurubundan farklılığı göstermektedir 

( Duncan, LSD). 

 

ġekil 3.38: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum perborat tetrahidrat etkisi. 

 

ġekil 3.39: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum perborat tetrahidrat etkisi. 
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ġekil 3.40: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum perborat tetrahidrat etkisi. 

 

 

ġekil 3.41: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum perborat tetrahidrat etkisi. 

 

 

ġekil 3.42: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 

8ppm 17 ppm ve 33ppm sodyum perborat tetrahidrat etkisi.
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3.1.8 Kontrol ve deney grubuna ait antioksidan enzim aktiviteleri ve 

bor miktarları 

 Antioksidan enzim ölçümleri ilk olarakkontrol grubuna ait kiĢiler olan bor 

madenlerine uzak bölgelerde yaĢayan sağlıklı Balıkesir Üniversitesi öğrenci ve 

personelinden (55 kiĢi) alınan kan numunelerinde yapılmıĢtır. ÇalıĢmanın ikinci kısmında 

ise Bigadiç Bor Madeni öğütme departmanında çalıĢan ve bor tozlarına maruz kalan 

iĢçilerden (55kiĢi) alınan kan örneklerinde antioksidan enzim aktivite tayini yapılmıĢtır. 

Kontrol grubunda yer alan kiĢilerin CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri 

sırasıyla; 102-187 µmol/mL.dk, 300-694 mol/mL.dk, 1057-1715 mol/mL.dk, 83-148 

mol/mL.dk, 32-67 mol/mL.dk, 100-183 mol/mL.dk arasında saptanmıĢtır (Tablo 3.8). 

Deney grubundaki kiĢilerin CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri sırasıyla 

101-181 µmol/mL.dk, 339-656 mol/mL.dk, 1146-1823 mol/mL.dk, 84-162 mol/mL.dk, 

40-74 mol/mL.dk ve 102-188 mol/mL.dk arasında tespit edilmiĢtir (Tablo 3.9). Kontrol ve 

deney gruplarının CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD aktiviteleri sırasıyla Tablo 3.8 

ve Tablo 3.9'de gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda Balıkesir Üniversitesi sağlıklı personel ve öğrencilerinden alınan 

kan örneklerinde (kontrol grubu) antioksidan enzim aktiviteleri belirlendikten sonra bor 

tayini yapılmıĢtır. Ġkince aĢama olarak da Balıkesir Bigadiç Bor Madenlerinde (öğütme 

departmanı) iĢçilerinden (deney grubu) alınan kan örneklerinde enzim aktivitesi tespit 

edildikten sonra ICP ile bor tayini yapılmıĢ, kontrol ve deney grubu arasındaki farklar 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Buna göre kontrol grubunda 75,5-281µg/L kan arasında, deney 

grubunda 90,3-525µg/L kan bor olduğu belirlenmiĢtir. Kontrol ve deney grupları 

kıyaslandığında bor miktarları arasında anlamlı (P>0,05) bir değiĢiklik tespit edilmemiĢtir. 

Kontrol ve deney gruplarına ait bor miktarları sırasıyla Tablo 3.8 ve Tablo 3.9‟da 

gösterilmiĢtir. 

 

 

 



 

85 

 

Tablo 3.8:Kontrol grubuna ait antioksidan enzim aktiviteleri ve kanda bulunan bor miktarına ait 

veriler. 

KiĢi 

No 

CAT SOD GST GR GSH-Px G6PD 
Kandaki 

Bor 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 
µg /L 

1 128 309 1415 109 51 104 222,1 

2 140 404 1274 110 44 121 203 

3 124 558 1479 113 42 114 143,7 

4 107 349 1681 100 53 100 273,1 

5 130 429 1332 118 34 149 126,4 

6 136 572 1235 126 46 113 148,7 

7 102 431 1534 108 43 158 170,3 

8 105 423 1508 114 49 157 200 

9 111 460 1501 100 35 152 197,5 

10 118 470 1466 103 49 157 118,7 

11 125 404 1222 100 41 183 115,1 

12 116 560 1520 111 44 124 155 

13 115 360 1222 102 41 161 181 

14 142 333 1245 83 43 112 155 

15 123 300 1304 128 32 109 143,8 

16 108 470 1327 117 38 113 281,2 

17 114 335 1547 117 39 130 138,2 

18 156 346 1512 110 42 140 201,7 

19 109 397 1544 127 40 122 219,7 

20 135 415 1127 116 38 163 264,5 
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Tablo 3.8'in devamı. 

KiĢi 

No 

CAT SOD GST GR GSH-Px G6PD 
Kandaki 

Bor 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 
µg /L 

21 
112 574 1446 121 65 147 189,2 

22 131 519 1540 134 41 138 243,1 

23 140 638 1715 115 57 158 181,8 

24 137 547 1337 96 64 102 108,5 

25 134 559 1486 138 61 112 110 

26 120 486 1402 96 60 147 89,2 

27 157 606 1626 121 43 138 161,35 

28 187 565 1057 147 59 158 134,06 

29 143 439 1319 94 46 102 130,77 

30 107 440 1273 112 49 112 162,42 

31 125 426 1496 114 49 147 108,06 

32 105 431 1492 118 41 138 241,95 

33 127 479 1479 122 53 158 88,9 

34 140 516 1434 118 54 102 141,08 

35 153 537 1339 111 50 112 75,55 

36 130 489 1226 126 43 147 110,85 

37 159 503 1561 99 52 138 156,15 

38 150 645 1491 100 55 158 107,05 

39 131 531 1336 124 63 102 100,92 

40 164 520 1124 132 53 112 189,8 
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Tablo 3.8‟in devamı. 

KiĢi 

No 

CAT SOD GST GR GSH-Px G6PD 
Kandaki 

Bor 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 
Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 
µg /L 

41 157 525 1457 139 48 116 101,53 

42 160 554 1403 133 55 117 124,57 

43 171 502 1480 114 52 121 170,44 

44 120 617 1533 108 43 108 123,23 

45 157 551 1531 114 43 116 142,85 

46 133 532 1384 111 53 111 177,92 

47 116 451 1238 92 41 120 130,35 

48 114 470 1690 114 48 147 210 

49  116 451 1651 92 41 120 130,35 

50 120 486 1402 96 61 134 89,2 

51 140 516 1434 118 54 136 161,35 

52 166 301 1675 113 65 164 117,5 

53    148 550 1468 148 59 158 80 

54 157 694 1409 138 67 140 125 

55  125 565 1638 100 44 122 122,5 
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Tablo 3.9:Deney grubuna ait antioksidan enzim aktiviteleri ve kanda bulunan bor miktarına ait 

veriler. 

KiĢi 

No 

CAT SOD GST GR GSH-Px G6PD 
Kandaki 

Bor 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 
Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 
µg /L 

1 114 620 1465 113 67 140 259,83 

2 105 476 1239 116 49 105 353,1 

3 
107 566 1472 84 69 122 209,61 

4 102 570 1616 86 47 112 368,4 

5 104 555 1499 117 60 134 279,57 

6 123 524 1581 90 68 128 281,4 

7 181 546 1494 119 65 123 323,1 

8 122 576 1444 117 58 123 209,4 

9 
128 423 1154 100 52 134 277,56 

10 176 595 1521 125 74 169 277,2 

11 126 465 1460 143 59 128 171,22 

12 136 447 1419 142 63 102 206,7 

13 131 466 1447 116 55 116 179,76 

14 129 452 1656 120 60 118 156,21 

15 113 520 1277 132 54 119 316,2 

16 122 347 1391 131 62 119 131,28 

17 121 507 1363 118 47 137 280,14 

18 137 396 1793 107 55 152 525,6 

19 167 410 1439 143 61 114 139,83 

20 126 416 1535 147 56 130 127,11 
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Tablo 3.9’un devamı. 

KiĢi 

No 

CAT SOD GST GR GSH-Px G6PD 
Kandaki 

Bor 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 
Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 
µg /L 

21 138 370 1494 125 59 129 301,8 

22 116 530 1443 114 40 155 207,54 

23 116 460 1823 127 59 133 285,84 

24 110 553 1549 121 53 127 246,24 

25 133 554 1479 104 43 108 207,36 

26 120 549 1489 103 52 112 214,92 

27 134 565 1438 158 47 172 184,5 

28 115 591 1407 120 53 126 180,36 

29 101 598 1648 159 51 140 138,3 

30 114 520 1720 111 49 135 262,98 

31 111 526 1576 158 53 143 227,04 

32 138 520 1439 135 43 160 213,96 

33 123 385 1584 147 55 151 213,78 

34 116 409 1515 126 52 164 177,18 

35 120 339 1457 144 58 151 220,98 

36 132 549 1569 147 45 136 119,945 

37 113 530 1324 120 59 148 241,77 

38 131 526 1619 151 55 127 274,08 

39 
159 495 1511 136 52 108 225,75 

40 131 523 1201 135 52 163 239,97 
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Tablo 3.9‟un devamı. 

KiĢi 

No 

CAT SOD GST GR GSH-Px G6PD 
Kandaki 

Bor 

Aktivite 

(µmol/mL.d

k) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 
µg /L 

41 121 462 1445 162 58 178 249,99 

42 116 367 1255 130 58 123 192,69 

43 156 488 1475 141 60 188 165,83 

44 124 458 1146 122 48 143 230,79 

45 
115 436 1551 121 45 129 193,34 

46 113 656 1602 139 47 130 232,2 

47 104 426 1295 100 46 150 267,87 

48 130 463 1593 118 58 152 216,65 

49  125 472 1172 137 47 145 164,01 

50 
126 479 1646 108 42 143 117,15 

51 104 515 1583 136 41 179 182,55 

52 
120 473 1552 113 46 179 176,75 

53    121 518 1467 104 49 138 122,885 

54 102 654 1252 125 43 144 162,84 

55  109 504 1168 118 42 144 90,3 
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4. SONUÇ VE TARTIġMA 

Tüm dünyanın 450-500 yıllık ihtiyacını karĢılayabilecek olan, bor 

rezervlerinin yaklaĢık %70‟i Türkiye‟de bulunmaktadır [34, 166]. Bor, içinde 

yaĢadığımız bilim ve uzay çağında, nükleer sanayiden ilaç sanayine, 

gübresanayinden otomobil sanayine kadar dört yüzden fazla alanda kullanılmakta 

olup, kullanım alanları da her geçen gün artmaktadır. Mevcut kullanım alanları göz 

önüne alındığında bor dünyanın en stratejik madeni konumundadır [56]. 

 Gerek ülkemizde, gerekse dünyada yükselen değer olan bora canlıların 

maruziyeti, endüstriyel üretim ve tıbbi uygulamanın yanı sıra, hava ve 

sukaynaklarıyla gerçekleĢmektedir [89]. Bor, borik asit ve borat olarak doğada bol 

miktarda bulunmaktadır. Ġnsanlar boru, yiyecek içeceklerle diyet Ģeklinde, solunum 

ve deri yoluyla almaktadırlar. Borla ilgili çevre sağlığı kriterlerinde WHO'nun 

raporuna göre; ağız yoluyla 0,44 mg/gün, hava yoluyla 0,2 mg/gün, içme suyundan 

1,2 mg/gün bor alınabileceği belirtilmiĢtir [188]. Borun metabolizmaya alımındaki en 

yaygın formları; sodyum borat, bor sitrat, bor aspartat ve bor glisinattır. Tüm bu bor 

bileĢikleri vücuda giriĢinden sonra borik asite dönüĢmektedir [189]. Ġnsanlar 

tarafından su ve yiyeceklerle oral olarak alınan borun hemen hemen tamamı 

gastrointestinal yoldan hızlı bir Ģekilde absorbe edilir. Absorbe edilen bor, vücut 

sıvılarında pasif difüzyonla çok hızlı bir Ģekilde dağıldıktan sonra, neredeyse tamamı 

bir çok memeli türünün (rat ve insanlarda %95) vücut dokularında ve kanında hızlı 

bir Ģekilde görülebilir hale gelir [55, 98,190]. Ġnsan kanının, yaĢ ağırlığının 15,3-79,5 

ng/g aralığındaki total kan bor konsantrasyonunu, % 98,4 borik asit(B(OH)2) ve % 

1,6 borat anyonu (B(OH)4) oluĢturmaktadır [55]. Bor, vücuda hangi yolla alınırsa 

alınsın, borik aside dönüĢen borun % 92-96‟sı alındıktan 96 saat sonra hiç 

değiĢmeden idrarla atılmakta ve 3–7 gün içinde de vücuttan tamamen elimine 

olmaktadır [191]. Borik asidin intravasküler aralıkta serum proteinlerine affinitesi 

güçlü değildir. Atılımı glomeruler filtrasyonla olur [192]. Ġnsanlarda ve hayvanlarda 

borik asit kısa sürede vücuttan uzaklaĢtırıldığından dolayı, toksiketkisini çok yüksek 

miktarlara maruz kalındığında gösterir [191]. 

 Ġnsanlar diyet boru önemli bir miktarda tüketmektedirler. Ġnsan ve 

hayvanlarda bu elementin bir takım metabolik süreçler üzerinde dikkate değer bir 
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etkisinin olduğu göze çarpmaktadır [193]. Diyet borun, çeĢitli metabolik 

reaksiyonları etkilediği bilinmektedir. Kemik metabolizmasındaki önemli olan 

magnezyum, D vitamini ve kalsiyum ile ilgilidir. Bazı araĢtırmacılar, insan diyetinde 

bor miktarı yükseldiğinde, magnezyum ve D vitamininin negatif etkilerinin ve 

kalsiyumun dıĢkıyla atılımının azaldığını tespit etmiĢlerdir. Ayrıca borun, plazmada 

kalsiyum iyonu, testesteron ve östrojen seviyesini arttığı görülmüĢtür. Aynı zamanda 

borun arterosiklorosizi engelleyebilen antioksidan özelliklere sahip olduğu ve 

postmenoposal kadınlarda steroid hormon sentezini arttırdığı bulunmuĢtur [176]. Bor 

mineralleri arasında bulunan borik asit, hidroksilasyon hızını yükselterek steroid 

hormon ve D vitamini sentezini arttırıcı yönde rol oynamaktadır. Ayrıca, 

metilasyonu inhibe ederek hormonların hızlı yıkımını önlemekte veya steroid 

hormonların aktivitesi için gerekli olan hidroksil gruplarının artıĢını sağlamaktadır 

[86, 159,194, 195]. BaĢoğlu ve arkadaĢları, borun, insan ve hayvanlarda plazma lipid 

konsantrasyonunu düĢürücü olarak araĢtırmaya değer olduğunu önermekte ve sütçü 

sığırlarda lipid metabolizması, özellikle serum trigliserid konsantrasyonu ve 

karaciğerin VLDL sekresyonu üzerinde rol oynayabileceğini vurgulamaktadırlar 

[172]. Ayrıcabor; kalsiyum, bakır, magnezyum, azot, glikoz, trigliseridler, reaktif 

oksijen ve östrojen dahil, hayati olaylarda yer alan çok sayıda maddenin 

metabolizmasını olumlu yönde etkilemektedir. Bu da göstermektedir ki, bor 

esansiyel bir element değilse de fizyolojik miktarlarda faydalı bir elementtir. Bor, 

oksidatif stres parametrelerini değiĢtirerek karaciğer yetmezliğinde gözlenen zararlı 

etkileri dengelemekte ve karaciğeri kısmen normalleĢtirmektedir [4]. Armstrong ve 

arkadaĢları, 21 günlük erkek ve diĢi domuz yavruları üzerinde yaptıkları çalıĢmada 5-

15 mg/kg diyet (5-15 ppm) borun canlı ağırlık artıĢını etkilemediğini 

gözlemlemiĢlerdir. Yine bu çalıĢmanın sonuçlarına göre domuz yavrularında 5-15 

ppm diyetle alınan borun plazma Ca, Mg, P konsantrasyonlarını etkilemediği 

belirlenmiĢtir [151]. Yapılan bazı çalıĢmalar, borun bazı enzimlerin, örneğin; 

oksidoredüktazlar, aldehit dehidrogenaz, ksantin oksidaz, sitokrom b5 

oksidoredüktazların aktivitelerini düzenlemekte ve serin proteazlar gibi enzimlerle 

etkileĢime girerek, koagülasyon faktörlerini, gliseraldehit-3-fosfat dehidrogenazı ve 

laktat dehidrogenazı etkilediğini göstermektedir. Yine yapılan bazı çalıĢmalarda 

borun, mineral, D vitamini, hormonlar, enerji substratları ve reaktif oksijen türleri 

metabolizması üzerinde etkili olduğu belirtilmiĢtir [86, 159, 164, 194, 195]. Bazı 

araĢtırmalar borun, vücudun glutatyon ve türevlerinin depolanması ya da diğer 
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reaktif oksijen türlerini nötralize eden ajanların indüklenmesi yoluyla oksidatif hasarı 

sınırlandırdığını ortaya koymaktadır [3]. Bor, hayvan organizmalarında henüz 

tanımlanmamıĢ bir mekanizma ile oksidatif metabolizmayı değiĢtirerek dokularda 

antioksidan savunma sistemini güçlendirebilmektedir. Ancak oksidatif 

metabolizmanın değiĢmesi serbest radikal formasyonunun teĢvik edilmesiyle mi 

yoksa antioksidan kapasitenin desteklenmesiyle mi sağlanmaktadır sorusu hala cevap 

bulamamıĢtır [3, 52]. Önceki yıllarda yapılan çalıĢmalar, reaktif oksijen türlerinin 

uzaklaĢtırılmasında görev alan antioksidan enzimlerin memeli hücre savunmasında 

önemli bir role sahip olduğunu ve farklı toksikajanlara maruz kalmıĢ hücrelerde bu 

enzimlerin indüklendiğini veya inhibe olduğunu göstermiĢtir [195]. 

Katalaz, peroksizomlarda bulunan antioksidan bir enzimdir. Hidrojen 

peroksidi su ve oksijene ayrıĢtırmaktadır. Yapısında protoporfirin-IX, Fe (Hem) 

grubu içermektedir. Kan, kemik iliği, karaciğer, böbrek ve müköz membranda 

yüksek miktarda bulunmaktadır. Katalaz, hücreyi kendi respiratuar patlamasına karĢı 

koruyucu olarak hizmet etmektedir [197]. Ġnsan kanında farklı bor bileĢiklerinin 

antioksidan etkilerini karĢılaĢtırdığımız bu çalıĢmada; bor oksit (P>0,05), borik asit 

(P>0,05), üleksit (P>0,05), kolemanit (P>0,05), sodyum tetraborat (P>0,05), sodyum 

tetraborat dekahidrat (P>0,05) ve sodyum perborat tetrahidratın(P<0,05) CAT enzimi 

üzerine olan etkisi farklı konsantrasyonlarda belirlenmeye çalıĢılmıĢtır. Deney 

sonuçlarını istatistiksel anlamda da değerlendirmek üzere p değerleri hesaplanmıĢtır. 

P değerlerinden [(Tablo 3.1-3.6 ve ġekil 3.1, ġekil 3.7, ġekil 3.13, ġekil 3.19, ġekil 

3.25, ġekil 3.31 ve ġekil 3.37) ve (Ekler: Tablo ve ġekil A.1-2, A13-14, A.25-26, 

A.37-38 A.49-50 ve A.61-62 )]görüldüğü gibi bor oksit, borik asit, üleksit, 

kolemanit, sodyum tetraborat, sodyum tetraborat dekahidratın CAT üzerinde 

aktivasyon ya da inhibisyon etkisi görülmemiĢtir. Fakat, Tablo 3.7 ve ġekil 3.37'den 

(Ekler Tablo ve ġekil A.73-74) görüldüğü gibi sodyum perborat tetrahidrat 

deriĢiminin yükselmesine bağlı olarak katalaz aktivitesinin anlamlı bir Ģekilde 

(P<0,05) arttığı tespit edilmiĢtir. Elde edilen bu sonuçin vitro Ģartlarda insan 

eritrositlerinden elde edilen CAT enzim aktivitesi üzerine sodyum perborat 

tetrahidratın etkisi hakkında literatüre ait ilk bilgiyi sağlamaktadır. CAT aktivitesi, 

2ppm, 4 ppm, 8 ppm, 17 ppm ve 33 ppm'lik her bir sodyum perborat tetrahidrat 

deriĢiminde sırasıyla % 105, % 106, % 111, % 117 ve %134 oranında artıĢ 

göstermiĢtir. Sodyum perborat tetrahidrat, sodyum boratın, hidrojen peroksitle 

reaksiyonu ile hazırlanmaktadır. Bu nedenle sodyum perborat tetrahidrat suda 
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çözüldüğünde ortama hidrojen peroksit salmaktadır. Hidrojen peroksit de katalazın 

substratı olduğu için aktivitenin artması doğal bir sonuç olarak yorumlanabilir. 

Diyete eklenen borun (borik asit olarak) CAT enzimi üzerindeki etkileri hayvanların 

farklı dokularında bile farklılık göstermiĢtir. Nitekim sıçan ve tavĢanların 

eritrositlerinde CAT aktivitesi azalmıĢ [198, 199], karaciğerlerinde [4] ise artmıĢtır. 

Diyete bor eklenmesinin kalp ve karaciğerdeki SOD ve CAT aktivitelerini 

değiĢtirmediği rapor edilmiĢtir [164]. Pawa ve Ali ratları, kontrol, boraks, FHF 

(karaciğer yetmezliği) ve karaciğer yetmezliği ardından boraks uygulanan 

(FHF+boraks) olmak üzere dört gruba ayırmıĢlardır. Boraks grubunda yer alan 

ratların CAT aktivitesinin kontrol grubuna göre düĢtüğünü gözlemlemiĢlerdir. FHF 

oluĢan rat grubunda CAT aktivitesi kontrol grubunun CAT aktivitesine göre 

düĢmüĢtür. Karaciğer yetmezliği ardından boraks uygulanan (FHF+boraks) grubun 

CAT aktivitesi FHF grubunun CAT aktivitesine göre artmıĢtır [4]. 2010 yılında Ġnce 

ve arkadaĢları fareler üzerinde yaptıkları çalıĢmada, fareleri kontrol, borik asit ve 

boraks olmak üzere üç gruba ayırmıĢlardır. Ratlara bor takviyesi olarak verilen borik 

asit ve boraksın eritrositlerdeki CAT ve SOD aktivitesini gruplarda etkilemediğini 

tespit etmiĢlerdir. Benzer Ģekilde yine bor takviyesi kalp ve karaciğer CAT ve SOD 

aktivitesini değiĢtirmemiĢtir. Bu sonuçlar, Mohora ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 

çalıĢmanın sonuçları ile benzerlik göstermektedir. Ġnce ve arkadaĢlarının yapmıĢ 

olduğu çalıĢmada bor takviyesi yapılan ratlarda böbrek CAT aktivitesinin azaldığı 

görülmüĢtür. Çünkü bor, böbrekler yoluyla elimine edilmektedir [164]. Ancak 2007 

yılında Geyikoğlu ve Türkez yaptıkları çalıĢmada borik asit, boraks, üleksit ve 

kolemanitin düĢük konsantrasyonlarda (<20mg) antioksidan enzim aktivitelerini 

arttırdığını, yüksek konsantrasyonlarda (20mg/L-500mg/L) ise antioksidan enzim 

aktivitelerini düĢürdüğünü bulmuĢlardır [200]. Zafar ve Ali, karaciğer kanseri (HCC) 

oluĢturdukları ratlar üzerinde yaptıkları çalıĢmada karaciğer kanseri olan rat (IIA) 

karaciğerinden elde ettikleri CAT enzim aktivitesinin kontrol grubuna(IA) göre 

oldukça düĢtüğünü (%31), ancak HCC geliĢiminin ardından 122 gün süreyle boraks 

uygulaması gören rat(IIB) karaciğerinden elde edilen CAT aktivitesinin HCC'li 

hücrelerdeki CAT aktivitesinden daha yüksek olduğunu tespit etmiĢlerdir. Zafar ve 

Ali diğer taraftan kontrol grubuyla(IA) HCC olmayan ancak boraks uygulaması 

yapılan rat(IB) karaciğerlerinden elde ettikleri CAT aktivitesinin değiĢmediğini 

bildirmiĢlerdir [176]. Bu sonuç, sodyum perborat tetrahidrat dıĢındaki bor 

bileĢikleriyle CAT aktivitesini üzerine yapılan çalıĢmalarımızla benzerlik 
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göstermektedir. Büyükgüzel ve arkadaĢları 2013 yılında yaptıkları çalıĢmada benzer 

sonuçlara ulaĢmıĢlardır. Bu çalıĢmada, Galleria mellonella'da vücut yağ dokusu ve 

orta bağırsakta borik asitin lipid peroksidasyonu, antioksidan enzimler üzerine 

etkisini araĢtırmıĢlardır. Vücut yağ dokusundaki CAT oranının borik asit 

maruziyetiyle düĢme gösterirken, orta bağırsakta (özellikle 620 ppm deriĢiminde) 

CAT aktivitesinin neredeyse kontrol aktivitesiyle aynı seviyede kaldığı görülmüĢtür 

[201]. Ġnsan ve hayvanlar üzerinde yapılan deneyler borik asit ve boraksın 

absorpsiyon, dokulardaki dağılım ve idrarla atılma miktarlarında benzerlikler 

olduğunu ortaya koymuĢtur. Bune denle de bor toksisitesi ile ilgili bilgiler daha çok 

hayvan deneylerinden elde edilen bilgilere dayanmıĢtır [56, 202]. 

 Süperoksit dizmutaz(SOD), substrat olarak serbest oksijen radikallerini 

kullanan ve süperoksiti hidrojen perokside çeviren bir metallo enzimdir. Bu 

reaksiyon “oksidatif strese karĢı ilk savunma” olarak da adlandırılmaktadır. Çünkü 

süperoksit, zincirleme radikal reaksiyonlarının güçlü bir baĢlatıcısıdır. Bu sistem 

sayesinde hücresel kompartmanlardaki süperoksit düzeyleri kontrol altında 

tutulmaktadır. Lösemi, iskemi, hepatit, müsküler distrofi, respiratuar distres 

sendromu, böbrek yetmezliği, fankoni anemisi, akciğer enfeksiyonları ve motor 

nöron hastalıkları gibi serbest radikal açığa çıkaran olaylarda ve hastalıklarda 

koruyucu rol oynadığı düĢünülmektedir [197]. ÇalıĢmamızda, bor oksit (P>0,05), 

borik asit (P>0,05), üleksit (P>0,05), kolemanit (P>0,05), sodyum tetraborat 

(P>0,05), sodyum tetraborat dekahidrat (P>0,05) sodyum perborat tetrahidrat 

(P>0,05) çözeltilerinin SOD aktivitesi üzerine herhangi bir inhibisyon veya 

aktivasyon etkisinin [(Tablo 3.1-3.7 ve ġekil 3.2, ġekil 3.8, ġekil 3.14, ġekil 3.20, 

ġekil 3.26, ġekil 3.32 ve ġekil 3.38) ve (Ekler: Tablo ve ġekil A.3-4, A15-16, A.27-

28, A.39-40 A.51-52, A.63-64 ve A.75-76)] olmadığı tespit edilmiĢtir. Bu sonuçlar 

2002'de Mohora ve arkadaĢlarının ratlar üzerinde yaptığı çalıĢmanın sonuçlarıyla da 

benzerlik göstermektedir. Mohora ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada rat 

karaciğerine ait SOD aktivitesi borik asit tarafından etkilenmemiĢtir. Bu sonuç, borik 

asitle muamele görmüĢ rat karaciğer dokusundaki oksidasyonun düĢmesi, 

antioksidan membran içeriğindeki değiĢimler gibi diğer mekanizmaların sonucuyla 

ilgili olabileceğini düĢündürmüĢtür [203]. Geyikoğlu ve Türkez, yaptıkları çalıĢmada 

borik asit (20 mg/L, P<0,05), boraks (15 mg/L, P<0,05), üleksit (20 mg/L, P<0,01) 

ve kolemanitin (15 mg/L, P<0,05) SOD aktivitesini artırdığını tespit etmiĢlerdir [56]. 

2010 yılında Ġnce ve arkadaĢları ratlara diyetle verilen borik asit ve boraksın lipid 
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peroksidasyonuna, antioksidan aktiviteye, bazı vitamin seviyelerine ve DNA 

hasarına olan etkisini incelemiĢlerdir. Ratlar, kontrol grubu (6,4 mg B/kg normal 

besin) ve deney grubu olarak (100 mg B/kg borik asit ve boraks) ayrılmıĢtır. Bor 

bileĢiklerinin, MDA seviyesini, DNA hasarını, kandaki karbonil bileĢiği seviyesinive 

karaciğerde GSH konsantrasyonunu, böbrekteki SOD ve CAT aktivitesini 

düĢürdüğünü; buna karĢılık yine aynı bor bileĢiklerinin kandaki GSH 

konsantrasyonunu ve plazmadaki C vitamini seviyesini arttırdığını tespit etmiĢlerdir. 

Elde edilen sonuçlar göstermiĢtir ki deney grubunda besinle verilen bor, lipid 

peroksidasyonunu düĢürmüĢ, antioksidan savunma mekanizmasını ve C vitamini 

seviyesini arttırmıĢtır [167]. Zafar ve Ali, karaciğer kanserli ratlar üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada karaciğer kanseri olan rat(IIA) karaciğerinden elde ettikleri SOD enzim 

aktivitesinin kontrol grubuna göre  düĢtüğünü (%30), ancak HCC geliĢiminin 

ardından 122 gün boraks uygulaması yapılan rat(IIB) karaciğerinden elde edilen 

SOD aktivitesinin HCC'li SOD aktivitesinden daha yüksek olduğunu tespit 

etmiĢlerdir. Bu çalıĢmada, kontrol grubuyla(IA) HCC olmayan ancak boraks 

uygulaması yapılan rat(IB) karaciğer SOD aktivitesinin değiĢmediği bildirilmiĢtir 

[176]. Zafar ve Ali'nin 2013 yılında yaptığı çalıĢmanın sonuçları bizim 

bulgularımızla oldukça benzerlik göstermektedir. Büyükgüzel ve arkadaĢları 

Galleria mellonella'ya diyet yoluyla verdikleri 156 ve 620 ppm konsantrasyonlu 

borik asitin vücut yağ dokusu ve orta bağırsaktaki antioksidan ezim aktiviteleri 

üzerine olan etkisini incelemiĢlerdir. 156 ve 620 ppm deriĢimli borik asitin, vücut 

yağ dokusu ve orta bağırsaktaki total SOD aktivitesinin kontrol SOD aktivitesine 

göre arttırdığı tespit edilmiĢtir [201]. Nielsen 1994 yılında yaptığı çalıĢmada, 

menapoz sonrası kadınlarda borun, total plazma Ca konsantrasyonlarını azalttığını, 

östrojen alımının serum immunoreaktif seruloplazmin ve eritrosit SOD düzeylerini 

artırdığını bildirmiĢtir. ArtıĢın bor alanlarda daha yüksek olduğunu, östrojen 

almayanlarda herhangi bir etkisinin olmadığını, borun östrojen absorbsiyonunu 

artırarak veya yıkılım ve atılımını azaltarak serum 17 β-östrodiol seviyesini 

artırdığını, östrojenin de plazma bakır seviyesinde artıĢa yol açtığını rapor etmiĢtir. 

Yine aynı çalıĢmada Nielsen, insanlarda bor ilavesinin bakır ve bakıra bağımlı 

enzimlerin seviyelerini etkilediğini vurgulamaktadır. ÇalıĢmada, diyetle 0,25 mg 

B/2000kcal/gün düĢük doz borla 63 gün süreyle beslenen 45 yaĢ üstü 5 erkek ve 

menapoz sonrası östrojen tedavisi gören 5 kadında eritrosit SOD, serum 

seruloplazmin ve plazma bakırının yükseldiğini, menapoz sonrası bor ilavesinin 
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östrojen ve testesteron konsantrasyonlarının arttığı bildirilmektedir [159, 160]. Daha 

önce de belirtildiği gibi bor oksidan yakalama proseslerinde önemli rol 

oynamaktadır. Erkeklerde ve postmeneposal kadınlarda bor takviyesi eritrosit SOD 

aktivitesini yükseltmektedir. SOD aktivitesi oksidatif metabolizmanın yükseliĢi 

süresince artmaktadır. SOD, Cu bağımlı bir enzimdir ve Cu yokluğunda enzim 

aktivitesi düĢmektedir. Borun, serbest radikal oluĢumunu indükleyerek ya da 

antioksidan kapasiteyi arttırarak SOD aktivitesini yükseltebileceği düĢünülmektedir 

[204]. 

 Glutatyon S-transferazlar(GST, EC 2.5.1.18), elektrofillerin geniĢ 

spektrumuyla GSH'nun konjugasyonunu katalizleyen bir grup dimerik 

detoksifikasyon enzimleridir [205]. GST enziminin hücre DNA ve lipidlerinin 

peroksidasyon ürünlerine karĢı korunmasında rol oynadığı tespit edilmiĢtir [56, 206]. 

Bu enzimin baĢta aroĢidonik asit ve lineolat hidroperoksitleri olmak üzere lipid 

peroksitlerine karĢı selenyum bağımsız glutatyon peroksidaz aktivitesi göstererek 

antioksidan savunma mekanizması oluĢturduğu da rapor edilmiĢtir [56, 207]. Bu 

enzimler, insan dokularında glutatyonun katalizörlüğünde gerçekleĢen konjugasyon 

reaksiyonları sayesinde hücreleri zararlı bileĢiklere karĢı korumaktadırlar [208]. 

ÇalıĢmada kullanılan bor oksit (P>0,05), borik asit (P>0,05), üleksit (P>0,05), 

kolemanit (P>0,05), sodyum tetraborat (P>0,05), sodyum tetraborat dekahidrat 

(P>0,05) sodyum perborat tetrahidratın farklı deriĢimli çözeltilerinin (P>0,05) GST 

aktivitesi üzerine herhangi bir inhibe edici veya indükleyici [(Tablo 3.1-3.7 ve ġekil 

3.3, ġekil 3.9, ġekil 3.15, ġekil 3.21, ġekil 3.27, ġekil 3.33 ve ġekil 3.39) ve (Ekler: 

Tablo ve ġekil A.5-6, A17-18, A.29-30, A.41-42, A.53-54, A.65-66 ve A.77-78)] 

etkisi gözlenmemiĢtir. Pawa ve Ali, tiyoasetamit ile karaciğer yetmezliği (FHF) 

oluĢturdukları ratlarda boraks etkisini incelemiĢlerdir. GST aktivitesi tiyoasetamit 

uygulamasıyla kontrol grubuna göre artmıĢ, boraks ilavesiyle ise FHF grubuna göre 

azalma göstermiĢtir. Kontrol ve boraks grupları arasında GST aktivitesi farklılık 

göstermemiĢtir. Bu sonuç, çalıĢmamızda kullandığımız bor bileĢik ve minerallerinin 

GST aktivitesini etkilemediği sonucuyla benzerlik taĢımaktadır [4]. Zafar ve Ali 

2013 yılında HCC'li rat karaciğerinden elde ettikleri GST enzim aktivitesinin kontrol 

grubuna göre %180 yükseldiğini fakat,  HCC geliĢiminin ardından boraks 

uygulaması gören rat karaciğerinden elde edilen GST aktivitesinin HCC'li GST 

aktivitesinden (%118) daha düĢük olduğunu belirlemiĢlerdir. Kontrol grubuyla HCC 

olmayan ancak boraks uygulaması gören rat karaciğer GST enzim aktivitesinin 
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değiĢmediğini rapor etmiĢlerdir [176]. Söz konusu olan bu çalıĢmanın sonuçları 

bizim bulgularımızı desteklemektedir. Habes ve arkadaĢları 2006 yılında, B. 

germenica erginlerine diyetle verilen borik asitin orta bağırsak epitel dokusunda 

yapısal bozulmaya bağlı olarak meydana gelen oksidatif hasarın sebep olduğunu öne 

sürmüĢlerdir. Aynı zamanda bu araĢtırıcılar borik asit ile beslenen böceğin orta 

bağırsak dokusunda oksidatif strese bağlı olarak glutatyon S-transferaz(GST) 

aktivitesinin önemli derecede yükseldiğini, asetilkolinesteraz(AChE) aktivitesinin 

azaldığını göstermiĢlerdir [209]. Büyükgüzel ve DurmuĢ 2007'de yaptıkları 

çalıĢmada büyük bal mumu güvesi olan Galleria mellonella L.'yi yapay besin 

ortamında besleyerek sodyum tetraboratın böceğin yaĢama, geliĢimi, ergin ömür 

uzunluğu ile 7. evre larvalarının hemolenf ve yağ dokusunda malondialdehid(MDA) 

ve lizozim miktarı, glutatyon-S-transferaz(GST), alanin aminotransferaz(ALT), 

aspartat aminotransferaz(AST) ve asetil kolinesteraz(AChE) enzimlerinin aktivitesi 

üzerine etkisini incelemiĢlerdir. Sodyum tetraboratın yüksek konsantrasyonları (0,2 

ve 0,3 g) hemolenf GST aktivitesinde istatistiksel olarak önemli bir azalmaya sebep 

olurken, sodyum tetraboratın tüm konsantrasyonları yağ doku GST aktivitesini 

artırmıĢtır. En yükseksodyum tetraborat konsantrasyonu (0,3 g) yağ doku GST 

aktivitesini yaklaĢık 12 katartırmıĢtır. Sodyum tetraboratın yüksek konsantrasyonları 

hemolenf ALT, AST ve AChE aktivitesini önemli derecede azaltırken,yağ doku 

ALT, AST ve AChE aktivitesini önemli derecede artırmıĢtır. Elde edilen sonuçlar, 

bal mumu güvesinin uzun yaĢama süresinin sodyum tetraboratın öldürücü olmayan 

dozlarında ortaya çıkan oksidatif stresi önlemek için antioksidan enzim aktivitesinin 

artıĢından ileri gelebileceğini göstermektedir. Bazı çalıĢmalarda çeĢitli çevresel stres 

faktörlerine maruz kalan birkaç böcek türünün ömür uzunluğundaki artıĢın, lipid 

peroksidasyonu seviyesinin düĢmesi veantioksidan enzimlerden SOD, CAT ve 

glutatyona bağımlı antioksidan enzimlerin aktivitelerinin yükselmesi ile iliĢkili 

olduğu vurgulanmıĢtır [210, 211, 212]. 

Glutatyon redüktaz, okside glutatyonu(GSSG) indirgeyerek glutatyona(GSH) 

dönüĢtüren önemli bir antioksidan enzimdir [213]. ÇalıĢmanın bu bölümünde 

kullanılan bor oksit (P>0,05), borik asit (P>0,05), üleksit (P>0,05), kolemanit 

(P>0,05), sodyum tetraborat (P>0,05), sodyum tetraborat dekahidrat (P>0,05) 

sodyum perborat tetrahidratın (P>0,05) GR aktivitesi üzerine herhangi bir inhibisyon 

veya aktivasyon [(Tablo 3.1-3.7 ve ġekil 3.4, ġekil 3.10, ġekil 3.16, ġekil 3.22, ġekil 

3.28, ġekil 3.34 ve ġekil 3.40) ve (Ekler: Tablo ve ġekil A.7-8, A19-20, A.31-32, 
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A.43-44, A.55-56, A.67-68 ve A.79-80)] etkisinin olmadığı belirlenmiĢtir. Pawa ve 

Ali, tiyoasetamit ile karaciğer yetmezliği (FHF) oluĢturdukları ratlarda boraks 

etkisini incelemiĢlerdir. FHF grubunda, tiyoasetamit uygulanan hayvanlarda kontrol 

grubuna göre azalma olan GR aktivitesi, hayvanlara verilen boraks suplementinin 

ardından önemli bir artıĢ göstermiĢtir. Kontrol ve boraks grupları arasında GR 

aktivitesi farklılık göstermemiĢtir. Elde edilen bu sonuçlar bizim çalıĢmamızın 

sonuçlarıyla da uyum içerisindedir [4]. Ancak, Hoffman ve arkadaĢları, 1992 yılında 

yaptıkları çalıĢmada borun, selenyum ile etkileĢimi sonucunda yaban ördeklerinin 

plazmasında glutatyon redüktaz enziminin aktivitesinin arttırdığını belirlemiĢlerdir 

[214]. Zafar ve Ali yaptıkları çalıĢmada; borun, prolifer hücre nükleer antijen indeksi 

belirlenen, molibden içeren proteinleri ve hepatoselüler kanserde (HCC) geliĢen 

oksidatif stresi inhibe ettiğini bildirmiĢlerdir. Zafar ve Ali, ratları Grup I ve II olmak 

üzere ayırmıĢlar, 400 gün süreyle Grup I'e serum fizyolojik, Grup II'ye ise karaciğer 

kanserini (HCC) teĢvik etmek üzere tiyoasetamid (TAA) (içme suyunda %0,03) 

vermiĢlerdir. Serum fizyolojik ya da TAA uygulamasından bir hafta sonra gruplar, 

grup I, IA ve IB alt gruplarına ayrılmıĢtır. Normal kontrol (NC) grubu olan, IA alt 

grubuna 122 gün süreyle serum fizyolojik uygulamasına devam edilmiĢtir. IB 

grubundaki ratlara ise 122 gün süreyle boraks (Bx) (4 mg/kg vücut ağırlığı, oral 

olarak) uygulaması yapılmıĢtır. Hepatoselüler kanser oluĢturulan Grup II ise, IIA ve 

IIB olarak ayrılmıĢtır. IIA HCC grubu, IIB (TAA+Bx) ise 122 gün boyunca boraks 

(4 mg/kg vücut ağırlığı, oral yolla) uygulanan grup olarak belirlenmiĢtir. ÇalıĢmanın 

sonucunda, hepatosellüler karsinomda oksidatif stresin biyokimyasal parametreleri 

olan LPO ve glutatyon seviyelerinin önemli (p<0,001) ölçüde değiĢtiği görülmüĢtür. 

HCC'li rat karaciğer dokusundan hazırlanan homojenatlarda  glutatyon seviyesi 

düĢerken, LPO anlamlı bir Ģekilde artıĢ göstermiĢtir. nmol malondialdehid/mg 

protein olarak ölçülen LPO,142 den 425 nmol/mg proteine yükselmiĢ, glutatyon ise 

301 den 104 µmol/g doku olarak azalmıĢtır. Bor uygulamasından sonra, LPO 305 

nmol/mg proteine düĢmüĢ ve glutatyon ise 172 µmol/gdokuya yükselmiĢtir. Bu 

yükselmenin sebebi ise borun, HCC'de tükenen glutatyon seviyesini takviye 

etmesinden kaynaklanmaktadır. Bu veriler boraksın karaciğer kanserindeki oksidatif 

stresin giderilmesinde etkin olduğunu göstermektedir. ÇalıĢmanın devamında 

glutatyon metabolizmasıyla ilgili enzimler olan, GST ve GR aktiviteleri ölçülmüĢtür 

ve rat HCC'de GST aktivitesi %180 yükselmiĢtir, bor uygulamasının ardından GST 

aktivitesi önemli ölçüde azalmıĢtır (%118). Diğer yandan, HCC'li ratlardaki GR 
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aktivitesinde % 36 oranında bir azalma kaydedilmiĢtir. Ancak, bor uygulamasından 

sonra GR aktivitesi % 52'ye yükselmiĢtir. Karaciğer kanserinde G6PD aktivitesi 

(p<0,001) önemli ölçüde artmıĢtır ve bor uygulaması sonrasında G6PD aktivitesi 

azalma göstermiĢtir. G6PD aktivitesinin HCC'de artmasının sebebi kanser 

hücrelerindeki sürekli yeniden düzenlenen glukoz metobolizmasıyla iliĢkili 

olabileceği bildirilmiĢtir. Bor takviyesi yapılan rat karaciğer hücrelerinde G6PD 

aktivitesinin azalmasının sebebi doza bağlıolarakborun rat karaciğer hücrelerinin 

radyoaktif timidin alımını azalttığı ile iliĢkilendirilebilir. Serbest radikallerin 

üretiminin  göstergesi olarak kabul edilen, peroksit metabolize edici GSH-Px, CAT 

ve SOD enzimlerinin aktivitesinde ise, HCC'li grupta azalma görülmüĢtür. HCC'li 

ratlarda, GSH-Px, CAT ve SOD aktiviteleri sırasıyla, %50, %31 ve %30 oranında 

düĢmüĢtür. Bor uygulaması sonrası bu enzim aktivitelerinin önemli ölçüde (p<0,001) 

arttığı tespit edilmiĢtir. Aynı zamanda, GSH-Px aktivitesi için gerekli olan 

selenyum(Se) miktarı ölçülmüĢtür, HCC'li ratlarda Se azalmıĢ ancak, bor 

uygulamasından sonra arttığı görülmüĢtür. Boraks grubu(IB) ve kontrol 

grubunda(IA) ölçülen tüm enzim aktivitelerinde herhangi bir değiĢimin olmadığı 

belirlenmiĢtir [176]. Bu çalıĢmada elde edilen sonuçlar bizim elde ettiğimiz 

sonuçlarla oldukça benzerlik göstermektedir. 

 GSH-Px, pek çok hücrede sitozollerde bulunan ve kofaktörü selenyum 

elementi olan bir enzimdir. Sitozol ve mitokondrilerde SOD tarafından oluĢturulan 

hidrojen peroksit ve yağ asidi hidroperoksitlerini ortadan kaldırmaktadır. DüĢük 

hidrojen peroksit konsantrasyonunda çalıĢmaktadır. Hidrojen peroksit ve organik 

peroksitlerin indirgenmesiyle oksitlenen glutatyon, glutatyon redüktaz enzimi ve 

baĢlıca pentoz fosfat yolundan sağlanan NADPH yardımıyla indirgenerek 

reaksiyonların devamını sağlar. Glutatyon peroksidaz, fagositik hücrelerde önemli 

fonksiyonlara sahiptir. Diğer antioksidanlarla birlikte, solunum patlaması sırasında 

oluĢan serbest radikallere karĢı, fagositik hücrelerin zarar görmesini engeller. GSH-

Px aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksidin artmasına ve Ģiddetli hücre hasarına 

yol açar [197]. Kısacası GSH-Px‟ın,CAT aktivitesi gibi peroksitleri metabolize eden, 

reaktif oksijen türlerinin elimine edilmesinde görevli olan bir enzim olduğu 

kaydedilmiĢtir [186]. AraĢtırmamızda farklı deriĢimli çözeltiler olan bor oksit 

(P>0,05), borik asit (P>0,05), üleksit (P>0,05), kolemanit (P>0,05), sodyum 

tetraborat (P>0,05), sodyum tetraborat dekahidrat (P>0,05) sodyum perborat 

tetrahidratın (P>0,05) GSH-Px aktivitesi üzerine herhangi bir inhibisyon veya 



 

101 

 

aktivasyon [(Tablo 3.1-3.7 ve ġekil 3.5, ġekil 3.11, ġekil 3.17, ġekil 3.23, ġekil 3.29, 

ġekil 3.35 ve ġekil 3.41) ve (Ekler: Tablo ve ġekil A.9-10, A21-22, A.33-34, A.45-

46, A.57-58, A.69-70 ve A.81-82)] etkisi belirlenmemiĢtir. Yapılan literatür 

araĢtırmalarına göre, Mohara ve arkadaĢları, rat karaciğer GSH-Px aktivitesinin borik 

asit takviyesiyle artıĢ gösterdiğini bildirmiĢlerdir. Mohara ve arkadaĢları, GSH-Px 

aktivitesindeki bu artıĢın karaciğer hücrelerinin borun mutipl etkilerine karĢı bir 

adaptif tepkisi olabileceği varsayımında bulunmuĢlardır [203]. 2010 yılında 

Geyikoğlu ve Türkez yaptıkları çalıĢmada, aflotoksin(AFB1)'e maruz bırakılan insan 

kan kültürlerindeki bazı biyokimyasal parametleri borik asitin nasıl değiĢtirdiğini 

belirlemeye çalıĢmıĢlardır. DüĢük dozlardaki AFB1, borik asit ilave edilmeyen kan 

kültürlerinde eritrosit SOD, CAT ve GSH-Px aktivitesini sırasıyla %37,55, %21,11, 

%21,70 oranında düĢürmüĢtür. Borik asit ilavesi yapılan kan kültürlerinin 

eritrositlerinde ise söz konusu olan enzim aktiviteleri neredeyse kontrol değerlerine 

(özellikle 0,5,1,2 ve ppm'lik deriĢimlerde) yakın bulmuĢtur. Bu çalıĢma ile borik 

asitin AFB1'e karĢı enzim aktivitelerini koruyucu yönde etkisinin olduğu tespit 

edilmiĢtir [215]. Pawa ve Ali 2006 yılında ratlar üzerinde yaptıkları çalıĢmada, 

boraks uygulaması yapılan grubun GSH-Px aktivitesinin kontrol grubuna göre 

arttığını bildirmiĢlerdir. Karaciğer yetmezliği (FHF) oluĢturulan ratların GSH-Px 

aktivitesinin kontrol grubundaki ratların GSH-Px aktivitesine göre düĢtüğünü, 

karaciğer yetmezliğinden sonra bor uygulaması yapılan gruptaki ratların GSH-Px 

aktivitesinin de FHF grubu ratlarının GSH-Px aktivitesine göre yükseldiğini tespit 

etmiĢlerdir. Elde ettikleri sonuçlara bağlı olarak borun olumsuz etkilenmiĢ olan 

dokularda(karaciğer yetmezliği) oksidan/antioksidan dengenin devamlılığını 

sağladığını rapor etmiĢlerdir [4]. Zafar ve Ali sağlıklı ve HCC'li ratlar üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada, serbest radikal üretiminin göstergesi olarak kabul edilen, 

peroksit metabolize edici GSH-Px, CAT ve SOD enzimlerinin aktivitesini 

incelemiĢlerdir. HCC'li ratlarda, GSH-Px aktivitesinin % 50 oranında düĢtüğünü, bor 

uygulaması sonrası ise önemli ölçüde (p<0,001) arttığını tespit etmiĢlerdir. Kontrol 

ve bor uygulaması yapılmıĢ grubun GSH-Px aktivitesi karĢılaĢtırıldığında bir 

farklılığın olmadığı görülmüĢtür [176]. Yukarıda bahsi geçen çalıĢmanın sonuçlarıyla 

bizim elde ettiğimiz veriler benzerlik göstermektedir. Büyükgüzel ve arkadaĢları, 

Galleria mellonella'dan elde edilen GSH-Px aktivitesi üzerine borik asitin etkisini 

araĢtırmıĢlardır. Yağ dokusunda 156 ppm'lik borik asit GSH-Px aktivitesini 

istatistiksel olarak anlamlı bir Ģekilde arttırmıĢtır. 620 ppm deriĢiminde GSH-Px 
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aktivitesi 156 ppm deriĢiminde gözlenen aktiviteye göre düĢme göstermiĢtir. Orta 

bağırsakta GSH-Px aktivitesi kontrole göre 156 ppm'de düĢme, 620 ppm'de ise artma 

göstermiĢtir [201]. Geyikoğlu ve Türkez yaptıkları çalıĢmada 20 mg/L borik asit, 

15mg/L boraks ve kolemanit ile 20 mg/L üleksit dozlarının GSH-Px, GST ve G6PD 

gibi enzimlerin aktivitelerinde belirgin artıĢlara sebep olduğunu rapor etmiĢlerdir. 

Söz konusu olan çalıĢmada düĢük konsantrasyonlardaki bor bileĢikleri GSH-Px, GST 

ve G6PD aktivitelerini arttırırken, yüksek konsantrasyonlarda ise GSH-Px, GST ve 

G6PD aktivitelerini düĢürmüĢtür. DüĢük konsantrasyonlardaki glutatyon miktarı ile 

G6PD enzimi ve GSH-Px aktivitesi arasında iliĢkinin olduğu, bu iliĢkinin de 

kullanılan bileĢiğe göre farklılık gösterdiği vurgulanmıĢtır [56]. Glutamik asid, 

sistein ve glisinden oluĢan glutatyon (GSH); memeli hücrelerinde multipl metabolik 

fonksiyonları olan bir tripeptittir. Hücre içi ortamın en önemli antioksidan molekülü 

olan redükte glutatyon(GSH) antioksidan savunma sisteminde görev almaktadır. 

GSH, ksenobiyotiklerin detoksifikasyonu, aminoasitlerin transportu, proteinlerdeki 

sülfidril gruplarının redükte halde tutulması, bazı enzimatik reaksiyonlarda koenzim 

görevi almak gibi birçok fizyolojik fonksiyonlara sahiptir. Alyuvarlardaki pentoz 

fosfat yolu(Heksozmonofosfat yolu, C1 oksidatif döngüsü), okside 

glutatyonun(GSSG), FAD içeren glutatyon redüktaz ile GSH'a çevirimi için gerekli 

olan NADPH‟ı sağlar. Ġntrasellüler GSH, selenyum içeren glutatyon peroksidaz 

tarafından GSSH'a dönüĢtürülür [216]. GSH-Px, glutatyon ile H2O2 veya lipid 

peroksidlerin indirgenmesinde, GR ise glutatyonda oluĢan disülfid bağının 

tekrarsülfidril yapısına indirgenmesinde görev yapmaktadır [56]. GSH seviyesinin, 

hücre yaĢama gücü ve fonksiyonu için yüksek duyarlıklı bir indikatörü olduğu 

bildirilmiĢtir. Mohora ve arkadaĢları rat karaciğer dokusunda GSH seviyesi üzerine 

borik asitin etkisini incelemiĢlerdir. 40 ppm borik asit takviyesi yapılan (grupI) 

grubun karaciğer GSH seviyesi kontrol grubuna göre düĢmüĢtür. 80 ppm borik asit 

uygulaması yapılan (grupII) grubun karaciğer GSH seviyesi kontrol grubuna göre 

anlamlı (P>0,05) bir değiĢim göstermemiĢtir [203]. Nantasen ve arkadaĢları in vitro 

Ģartlarda eritrositlerdeki glutatyon seviyesi üzerine boraksın etkisini incelemiĢlerdir. 

Eritrosit GSH seviyesi, 18-38 yaĢ aralığındaki 20 sağlıklı birey ve 35-59 yaĢlarındaki 

kronik böbrek yetmezliği (KBY) olan 10 hasta bireyin eritrositlerinde ölçülmüĢtür. 

Normal ve KBY hastası olan bireylerden elde edilen eritrositler boraks çözeltisiyle 

muamele edilerek 37 
0
C'de inkübasyonun ardından (0, 60, 120 ve 180 dakikalardaki) 

GSH seviyesi tespit edilmiĢtir. Normal bireylerdeki GSH seviyesi 53,90±9,41 mg/dL 



 

103 

 

ve 63,41±13,64 (p>0,05) arasında bulunmuĢtur. Boraks, çeĢitli konsantrasyonlarda 

(0, 0,33, 0,65, 1,30, 2,60 μM) kan kültürleriyle muamele edildiğinde, özellikle 1,3 μM 

konsantrasyonda GSH seviyesi 0-90 dakikalar arasında azalmıĢ, 90 dakika 

sonrasında ise baĢlangıç seviyesine yakın bir seviyeye yükselmiĢtir. 1,3 μM'lık 

konsantrasyonda kontrol ve deney gruplarında GSH seviyesinin değiĢik inkübasyon 

süreleri sonunda (0, 60, 120 ve 180 dakika) anlamlı bir Ģekilde (p>0,05) değiĢmediği 

görülmüĢtür [217]. Türkez ve Geyikoğlu'nun yaptığı çalıĢma, bor bileĢiklerinin 

düĢük dozlarda total antioksidan kapasiteyi artırdığını ortaya koymuĢtur. ÇalıĢmada 

kullanılan düĢük konsantrasyonlardaki borik asit, boraks, kolemanit ve üleksit gibi 

bor bileĢikleri enzimatik antioksidanları indükleyerek oksidatif strese yol açmadan 

oksidan/antioksidan dengesini korumuĢtur. Elde edilen bu sonuçlar; hücre 

savunmasında bor bileĢiklerinin faydalı olabileceklerini göstermiĢtir. Ayrıca aynı 

çalıĢmada, glutatyon miktarlarındaki artıĢların, GSH-Px ve G6PD gibi enzimlerin 

aktivitelerindeki artıĢla uygunluk sağladığı, bu artıĢın elde edilen bulguları 

desteklediği bildirilmiĢtir [56]. Yine Zafar ve Ali'in normal ve HCC'li ratlar üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada, kontrol (IA) ve boraks uygulaması yapılan (IB) gruplarının 

karaciğer dokularında GSH seviyesi değiĢim göstermemiĢtir. Ayrıca bu grupların 

karaciğer dokularından elde edilen GR ve GSH-Px aktivitelerinde değiĢiklik 

gözlemlenmemiĢtir. HCC (IIA) grubunda yer alan ratlarda GSH seviyesi, GSH-Px ve 

GR aktivitelerinde kontrol grubuna (IA) göre düĢme olduğu görülmüĢtür. Aynı 

çalıĢmada HCC oluĢumunun ardından boraks uygulaması yapılan rat (IIB) grubunda 

ise GSH seviyesinin, GSH-Px ve GR aktivitelerinin HCC grubundaki (IIA) GSH 

seviyesine, GSH-Px ve GR aktivitelerine göre daha yüksek olduğu rapor edilmiĢtir 

[176]. GSH-Px ve GR antioksidan sitemde ardıĢık olarak çalıĢan enzimlerdir. Her 

ikisinin aktivitesi, GSH miktarına bağlı olarak değiĢebilmektedir. Yapılan 

çalıĢmalardan [56, 176, 217]. GSH miktarıyla GSH-Px, GR ve G6DP aktiviteleri 

arasında anlamlı bir korelasyonun olduğu görülmektedir. Bahsi geçen çalıĢmalarda 

bor bileĢikleri, GSH seviyesini değiĢtirerek ya da etkilemeyerek GSH-Px, GR ve 

G6PD aktivitelerini regüle etmiĢtir.ÇalıĢmamızda kullandığımız değiĢik 

konsantrasyonlardaki bor bileĢikleri GSH-Px, GR ve G6PD aktivitelerini anlamlı bir 

Ģekilde (P>0,05) etkilememiĢtir. Nantensen ve arkadaĢlarının, yaptıkları in vitro 

çalıĢmada boraksın eritrositlerdeki GSH gibi tiyol içeren antioksidanları 

etkilemediğini vurgulanmıĢtır. Aynı zamanda boraksın oksidan bir etkisinin olmadığı 

da belirtilmiĢtir [217]. Nantensen ve arkadaĢlarının çalıĢmasında belirtildiği gibi in 
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vitro Ģartlarda yapılan çalıĢmalarda GSH seviyesinin değiĢmemesi olası bir sonuçtur. 

Buna bağlı olarak GSH bağımlı enzimler olan GSH-Px, GR ve G6PD aktivitelerinin 

de anlamlı bir değiĢikliliğin olmaması yukarıda bildirilen sonuçlarla uyum 

içerisindedir. 

 Glukoz 6-fosfat dehidrogenaz(D-Glukoz 6-fosfat:NADP
+
oksidoredüktaz,EC 

1.1.1.49, G6PD), NADP
+
‟nin indirgenmesiyle birlikte glukoz 6-fosfatın 6-

fosfoglukona-1,5-lakton‟a dönüĢmesini katalizleyen düzenleyici bir enzimdir. Bu 

reaksiyon pentoz fosfat yolunun ilk ve hız sınırlayıcı basamağıdır. Reaksiyon sonucu 

birçok biyokimyasal reaksiyonda indirgeyici güç olarak kullanılan NADPH oluĢur. 

Bu enzim hayvan dokularında, bitkilerde ve mikroorganizmalarda bulunur [218, 219, 

220]. ÇalıĢmada son olarak, farklı deriĢimlerde kullanılan bor oksit (P>0,05), borik 

asit (P>0,05), üleksit (P>0,05), kolemanit (P>0,05), sodyum tetraborat (P>0,05), 

sodyum tetraborat dekahidrat (P>0,05) sodyum perborat tetrahidrat (P>0,05) 

çözeltilerinin G6PD aktivitesi üzerine indükleyici ya da inhibe edici [(Tablo 3.1-3.7 

ve ġekil 3.6, ġekil 3.12, ġekil 3.18, ġekil 3.24, ġekil 3.30, ġekil 3.36 ve ġekil 3.42) 

ve (Ekler: Tablo ve ġekil A.11-12, A23-24, A.35-36, A.47-48, A.59-60, A.71-72 ve 

A.83-84)] etki belirlenmemiĢtir. Mohora ve arkadaĢlarının, rat karaciğerinden elde 

ettikleri glukoz 6-fosfat dehidrogenaz enzimi üzerine borik asit etkisini inceledikleri 

çalıĢmada elde edilen sonuçlara göre artan borik asit deriĢimlerine paralel olarak 

G6PD enzim aktivitesinin arttığı tespit edilmiĢtir. AraĢtırmacılar grupların karaciğer 

dokularından elde edilen G6PD aktivitesinde görülen artıĢın, ikinci gruptaki ratların 

GSH seviyesinin kontrol değerine yakın olmasıyla iliĢkili olabileceğini rapor 

etmiĢlerdir [203]. Diğer yandan, çeĢitli in vitro çalıĢmaların sonuçları göstermiĢtir ki, 

boratlar piridin ve flavin nükleotidleri için gerekli olan oksidoredüktaz ezimlerini 

inhibe etmektedir. Enerji metabolizmasında ve pentoz fosfat yolunda görev alan 

NAD
+
 (ya da NADP

+
) bağımlı üç oksidoredüktaz olan gliseraldehit-3-fosfat 

dehidrogenaz (EC 1.2.1.12), fosfoglukonat dehidrogenaz (EC 1.1.1.44) ve glukoz-6-

fosfat dehidrogenazın (EC 1.1.1.49) in vitro Ģartlarda boratlarla inhibe olduğu 

bildirilmektedir. Boratlar, gliseraldehit-3-fosfat dehidrogenazı geri dönüĢümlü olarak 

inhibe etmektedir [221]. Zafar ve Ali 2013 yılında, HCC'li ve normal ratlar üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada karaciğer kanserinde G6PD aktivitesinin önemli ölçüde 

(p<0,001) arttığını, bor uygulaması sonrasında ise G6PD aktivitesinde azalma 

olduğunu belirlemiĢlerdir. Kontrol ve bor uygulaması yapılmıĢ grubun G6PD enzim 

aktivitesi karĢılaĢtırıldığında bir farklılığın olmadığı görülmüĢtür [176]. Bu 
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çalıĢmada kontrol ve bor uygulaması yapılan grupların G6PD aktivitelerinin 

değiĢmemesi bizim bulgularımızı da desteklemektedir. Pawa, S. ve Ali, S. 2006‟da 

karaciğer yetmezliği (FHF) oluĢturulan ratlar üzerinde boraks etkisini 

incelemiĢlerdir. Ratlar kontrol, boraks, tiyoasetamit (FHF) ve tiyoasetamit+boraks 

grubu olarak ayrılmıĢtır. Ratlara 24 saatte bir, 3 günlük aralarla ardarda tiyoasetamid 

(400 mg/kg) enjeksiyonu yapılmıĢ ve sendrom oluĢturulmuĢtur. Kilo kaybı ve böbrek 

yetmezliğini önlemek için potasyum (20mequiv./l) ile %5 dekstroz (25 ml/kg) ve 

%0.9'luk sodyum klorür destekleyici tedavi olarak her 12 saatte bir uygulanmıĢtır. 

Tiyoasetamid uygulanmasının ardından üç gün boyunca ratlara oral olarak boraks 

(4.0 mg/kg) verilmiĢtir. Bütün (kontrol ve deney) gruplarda, doku/serum reaktif 

maddelerinden olan tiyobütirik asit, GSH, ksantin oksidaz ve peroksid metabolizma 

enzimleri dahil oksidatif stresle iliĢkili çeĢitli enzimlerin (CAT, GR, GST, GSH-Px 

ve G6PD) hepatik seviyeleri incelenmiĢtir. ÇalıĢmanın birinci aĢamasında 

tiyoasetamid verilen ratlarda lipid peroksidasyonu ve oksidan üreten enzim aktivite 

seviyeleri yükselmiĢtir. Tiyoasetamidin ardından bor verilen grupta ise, lipid 

peroksidasyonu ve oksidan üreten enzim aktivite seviyelerinde kısmen azalma tespit 

edilmiĢtir. FHF grubunda, tiyoasetamit uygulanan hayvanlarda kontrol grubuna göre 

azalma olan GR ve G6PD'nin aktiviteleri, hayvanlara verilen boraks suplementinin 

ardından önemli bir artıĢ göstermiĢtir. GST aktivitesi tiyoasetamit uygulamasıyla 

kontrol grubuna göre artmıĢ, boraks ilavesiyle ise FHF grubuna göre azalma 

göstermiĢtir. Kontrol grubu ve boraks uygulanan grupta GR, G6PD ve GST 

aktiviteleri değiĢim göstermemiĢtir. CAT ve GSH-Px enzimlerinde ise kontrol ve 

boraks grubu arasında GSH-Px aktivitesinde artma, CAT aktivitesinde azalma 

görülmüĢtür. Tiyoasetamid verilen rat grubunun CAT ve GSH-Px aktivitelerikontrol 

grubunun CAT ve GSH-Px aktiviteleriyle kıyaslandığında azalma olduğu rapor 

edilmiĢtir. Tiyoasetamidin ardından bor verilen grupta ise CAT ve GSH-Px 

aktiviteleri FHF oluĢan gruptaki ratların CAT ve GSH-Px aktivitelerine göre artıĢ 

göstermiĢtir. Veriler, boraksın oksidatif stres parametrelerinin değiĢimiyle karaciğer 

yetmezliğinde gözlenen zararlı etkileri dengelediğini ve karaciğeri kısmen normalize 

ettiğini ortaya koymaktadır [4]. 

 ÇalıĢmamızın in vivo boyutunda ise kontrol ve deney grubunda yer alan tüm 

bireylerin eritrositlerinden elde edilen kan örneklerinde antioksidan enzim 

aktiviteleri spektrofotometrik olarak ölçülerek hesaplanmıĢtır. Antioksidan enzim 

aktivite ölçümleri ilk olarak kontrol grubuna ait kiĢiler olan bor madenlerine uzak 
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bölgelerde yaĢayan sağlıklı Balıkesir Üniversitesi öğrenci ve personelinden (55 kiĢi) 

alınan kan numunelerinde yapılmıĢtır. ÇalıĢmanın ikinci kısmında ise Bigadiç Bor 

Madeni öğütme departmanında çalıĢan ve bor tozlarına maruz kalan iĢçilerden 

(55kiĢi) alınan kan örneklerinde antioksidan enzim aktivite tayinleri 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Kontrol grubunda yer alan kiĢilerin CAT, SOD, GST, GR, GSH-

PX ve G6PD aktiviteleri sırasıyla; 102-187µmol/mL.dk, 300-694 mol/mL.dk, 1057-

1715 mol/mL.dk, 83-148 mol/mL.dk, 32-67 mol/mL.dk, 100-183 mol/mL.dk 

değerleri arasında tespit edilmiĢtir (Tablo 3.8). Deney grubundaki kiĢilerin CAT, 

SOD, GST, GR, GSH-PX ve G6PD aktiviteleri sırasıyla 101-181 µmol/mL.dk, 339-

656 mol/mL.dk, 1146-1823 mol/mL.dk, 84-162 mol/mL.dk, 40-74 mol/mL.dk, 102-

188 mol/mL.dk arasında tespit edilmiĢtir (Tablo 3.9). Kontrol grubunun ortalama 

CAT, SOD, GST, GR, GSH-PX ve G6PD aktiviteleri sırasıyla, 132,65±19,75 

µmol/mL.dk, 482,54±91,05 mol/mL.dk, 1428,49±151,05 mol/mL.dk, 114,18±14,29 

mol/mL.dk, 48,65±8,66 mol/mL.dk ve 131,76±20,69 mol/mL.dk iken, deney 

grubunun ortalama CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px, G6PD aktivteleri 124,12±17,34 

µmol/mL.dk, 497,09 mol/mL.dk, 1468, 21±153,94 mol/mL.dk, 125,10±mol/mL.dk, 

53,47±7,79 mol/mL.dk ve 137,78±20,37mol/mL.dk olarak hesaplanmıĢtır. Kontrol 

ve deney gruplarının CAT, SOD, GST, GR, GSH-PX ve G6PD aktiviteleri 

karĢılaĢtırıldığında her iki grubun da antioksidan enzim aktivitelerinin birbirine 

oldukça yakın olduğu görülmektedir. CAT (0,083, p>0,05), SOD (0,134, P>0,05), 

GST (0,74, P>0,05), GR (0,052, P>0,05), GSH-Px (0,327, P>0,05), G6PD (0,568, 

P>0,05) olarak bulunmuĢtur. Yukarıda P değerlerinden de görüldüğü gibi kontrol ve 

deney grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemektedir. 

Kontrol ve deney grubunda yer alan kiĢilerin antioksidan enzim aktitelerinin anlamlı 

bir değiĢim göstermemiĢ olması, çalıĢmamızın ilk bölümünü oluĢturan ve farklı 

konsatrasyonlarda değiĢik bor bileĢikleriyle muamele edilen eritrosit CAT, SOD, 

GST, GR, GSH-Px, G6PD aktivitelerinin kullanılan bor bileĢikleriyle değiĢmemesi 

sonucunu da desteklemektedir. Yapılan literatür çalıĢmasında bor madenlerine uzak 

bölgelerde yaĢayan ve bor madeninde çalıĢan iĢçilerin eritrositlerinden elde edilen 

antioksidan enzim aktivitelerinin in vitro ve in vivo Ģartlarda kıyaslandığı bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. ÇalıĢmamızın in vitro bölümünde elde ettiğimiz veriler 

özellikle düĢük konsantrasyonlardaki bor bileĢik ve minerallerinin eritrositlerdeki 

antioksidan enzim aktivitelerini etkilemediğini göstermektedir. Aynı zamanda Ģu ana 

kadar yapılan çalıĢmalarda güvenli fizyolojik konsantrasyonlardaki borun, mutajenik 
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ya da karsinojenik etkilerinin olmadığını vurgulamaktadır [176, 222]. Hatta düĢük 

dozlardaki bor giriĢi yüksek seviyelerdeki bor giriĢi ile karĢılaĢtırıldığında insanlarda 

beyin fonksiyonlarında faydalı olduğu bulunmuĢtur [223]. Nantensen ve arkadaĢları 

da borun toksisitesinin doza ve konsantrasyonlara bağlı olduğunu bildirmektedir 

[217].  

 Ġnsanlarda kan ve üredeki bor konsantrasyonlarının tespit edilmesi bor 

maruziyetinin derecesini belirlemek açısından önemlidir [83]. Hayvan 

çalıĢmalarından elde edilen sonuçlara göre borik asit ve sodyum boratların yüksek 

dozlarda üreme ve geliĢim için toksik olduğu kabul edilmiĢtir. Ancak, Ģimdiye kadar 

bor maruziyetinin üreme ve geliĢme üzerine olumsuz etkileri epidemiyolojik 

çalıĢmalarla kanıtlanmıĢ değildir [224]. Tersine, yüksek bor maruziyetinin üretkenlik 

üzerinde olumsuz etkiler oluĢturmadığı, aksine artan bor maruziyetiyle birlikte 

prostat ve rahim ağzı kanserine yakalanma riskinin azaldığı gösterilmiĢtir. Borun 

sağlık etkileriyle ilgili olarak farklı görüĢler bulunmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda bu 

konuda olumlu ve olumsuz sonuçlar belirtilmiĢtir. Dolayısıyla, maruz kalınan düzeyi 

belirlemek ve bunu hastalıklarla iliĢkilendirebilmek amacıyla idrar ve kan gibi vücut 

sıvılarında bor tayini yapmak gerekmektedir. Ayrıca bu araĢtırmalarla, güvenilir 

maksimum günlük bor alımı ve referans değer belirlemek için katkı sağlanabilir 

[166]. ÇalıĢmamızda Balıkesir Üniversitesi sağlıklı personel ve öğrencilerinden 

alınan kan örneklerinde (kontrol grubu) antioksidan enzim aktiviteleri belirlendikten 

sonra bor tayini yapılmıĢtır. Ġkinci aĢama olarak da Balıkesir Bigadiç Bor 

Madendelerinde (öğütme departmanı) iĢçilerinden (deney grubu) alınan kan 

örneklerinde enzim aktivitesi tespit edildikten sonra ICP ile bor tayini yapılmıĢ, 

kontrol ve deney grubu arasındaki farklar karĢılaĢtırılmıĢtır. Buna göre kontrol 

grubunda 75,5-281 µg/Lkan arasında, deney grubunda 90,3-525 µg/Lkanbor olduğu 

belirlenmiĢtir.Kontrol grubunun ortalama kan bor konsantrasyonu 154,47±50,12 

µg/Lkan, deney grubunun ortalama 222,24±74,13 µg/Lkan olarak tespit edilmiĢtir. 

ÇalıĢmanın sonuçlarına bakıldığında bora maruz kalan iĢçilerin kanındaki bor 

konsantrasyonun biraz yüksek olduğu (Tablo 3.8-Tablo 3.9) görülmektedir. Ancak 

istatistiksel olarak değerlendirildiğinde bu farklılığın anlamlı olmadığı (0,075, 

P>0,05) görülmektedir. Bor madeninde çalıĢan iĢçilerin kanındaki bor miktarının 

kontrol grubuna göre yüksek oluĢu iĢçilerin gün boyunca bor tozlarına maruz 

kalmalarının bir sonucudur. Total günlük bora maruziyet kan, sprem ve idrar gibi 

biyolojik sıvılarındaki bor seviyeleriyle korelasyon içindedir. Robbins, ve arkadaĢları 
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2010 yılında, üç ayı aĢkın bir süreyle iĢyerinde bor tozlarına maruz kalan, bor 

madenlerine yakın bölgelerde yaĢayan diyetle (yiyecek/içecekle) bor alan kiĢiler ve 

kontrol grubu (bor madenlerine uzak bölgede yaĢayan) kiĢiler arasında bor seviyeleri 

ve sperm (sayısı, konsantrasyonu, hareketliliği, DNA kırılması, apoptosis ve 

anoploidi) parametreleri arasındaki korelasyonu incelemiĢlerdir. ÇalıĢmada, bor 

maden iĢçilerin ortalama kan bor seviyesi 499,2 ppb, bor madeni çevresinde ve 

maden bölgelerine uzak alanlarda yaĢayan kiĢilerin bor seviyesi 96,1 ve 47,9 ppb 

arasında bulunmuĢtur. Kontrol ve deney gruplarında yapılan çalıĢmada kan ve 

idrardaki bor miktarı arasında önemli bir korelasyonun olmadığı fakat sperm 

parametreleri arasında anlamlı bir korelasyonun olduğu belirtilmiĢtir [225]. Bellato 

ve arkadaĢları 2004 yılında insanın bazı vücut sıvılarındaki bor ve izotoplarını 

belirlemeye çalıĢmıĢlardır. Bu çalıĢmada plazmada bor konsantrasyonunun 115-127 

µg/Lkan olduğu tespit edilmiĢtir. Bu değerler bizim bulduğumuz değerlerle oldukça 

benzerlik göstermektedir [226]. Nantensen ve arkadaĢları sağlıklı bireyler ile kronik 

böbrek yetmezliği (KBY) olan bireylerin plazma bor seviyelerini belirlemeye 

çalıĢmıĢlardır. Bor miktarları, sağlıklı bireylerde 3,34±1,05 mg/L ve KBY 

hastalarında 3,07±1,34 mg/L olarak tespit edilmiĢtir. Bu kiĢilerin plazma boraks 

seviyeleri arasında anlamlı bir fark (p>0,05) olmadığı görülmüĢtür. Boraksın normal 

plazma düzeyleri 0-7 mg/L (0-18,4 nM) aralığında olduğu bildirilmiĢtir [217]. Ayrıca 

Price ve Strong fareler üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında tam kanda bulunan 

bormiktarını 0,229±0,143 µg bor/ gr olarak tespit etmiĢlerdir. Price ve Strong 

farelere diyetle verdikleri değiĢik oranlardaki bor konsantrasyonlarının kanda 

bulunan bor konsantrasyonuyla doğru orantılı olarak arttığını belirlemiĢlerdir [154]. 

Ataman ve Bora, 2009 yılında Bigadiç ve Bandırma Bölgelerinde insan vücut 

sıvılarındaki bor ve izotoplarını belirlemeye çalıĢmıĢlardır. Yaptıkları çalıĢmada 

kontrol grubunda bulunan kiĢilerin kanlarında bor miktarını 20,2-294,8 ng/g 

arasında, deney grubunda yer alan kiĢilerin kanlarında ise 29,5-531,2 ng/g olarak 

tespit etmiĢlerdir [166]. Yine Smith ve arkadaĢları 1991 yılında yaptıkları çalıĢmada 

biyolojik sıvılardaki bor miktarını borun izotopuna oranıyla 24±4 µg L
-1

olarak tespit 

etmiĢlerdir [228]. Vanhoe ve Dams, 1993 yılında yapmıĢ oldukları çalıĢmada 

serumda bulunan bor konsantrasyonun 4,1-25,8 µg L
-1 

değerleri arasında olduğunu 

belirlemiĢlerdir. Buldukları bu değerlerin literatürde geçen 8,3-48,1 µg L
-1

 değerleri 

ile uyumluluk gösterdiğini belirtmiĢlerdir [229]. Bor, bir eser element olarak, insan 

saçında, tırnağında, kanında ve idrarında çeĢitli araĢtırmacılar tarafından saptanmıĢtır 
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[230,231,232]. Ġnsanda kan bor konsantrasyonunun, Imbus ve arkadaĢlarına (1963) 

göre 39-365 ng/g, Clarke ve arkadaĢlarına (1987) göre 15.3-79.5 ng/g, Hill ve 

arkadaĢlarına göre 0,12µg/mL ve Abou Shakra ve arkadaĢlarına (1989)göre ise 8,4-

107,4 ng/mL arasında olduğu ileri sürülmüĢtür [89, 174]. Ward prompt gama nötron 

yöntemiyle kan bor konsantrasyonunu 28-148 ng/g olarak tespit etmiĢtir [174, 233]. 

Green ve Ferrando, erkek vücut geliĢtirici üzerine bor takviyesinin etkisini ve plazma 

bor miktarını incelemiĢlerdir. Vücut geliĢtirenon erkeğe (20 ile 26 yaĢ arası), 2,5 mg 

bor takviyesi, dokuz erkek vücut geliĢtiriciye (21-27 yaĢındayken) ise 7 hafta 

boyunca etkisiz ilaç (plasebo) verilmiĢtir. Plazma total ve testosteron, plazma bor, 

yağsız vücut kitlesi,ve kuvvet ölçümleri çalıĢmanın 1-49 günlerde belirlenmiĢtir. On 

iki kiĢinin bor konsantrasyonları ortalama (25 ng/mL) ve deteksiyon limitinin altında 

kalmıĢtır. Diğer kiĢilerin plazma bor seviyeleri ise 16-36 ng/mL arasında tespit 

edilmiĢtir. Bor takviyesi alan grupta on kiĢiden altısının plazma bor seviyelerinde 

artıĢ görülmüĢtür. Ancak bu artıĢ istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır [174]. 

Scialli ve arkadaĢları, Çin'de yüksek bora maruz kalan iĢçiler(erkek) üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada borun üreme sistemi üzerine etkilerini incelemiĢlerdir. Bu 

çalıĢmada, maden iĢçileri, maden çevresinde yaĢayan halk ve madene uzak 

bölgelerde yaĢayan kiĢilerin vücut sıvılarındaki bor miktarı ve X ve Y kromozom 

yapılarını incelenmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan bireylerin serumlarındaki bor 

konsatrasyonu, bor iĢçileri 252 ng/mL, maden çevresinde yaĢayanlar, 114 ng/mL, 

madene uzak bölgede yaĢayanların 39,1 ng/mL olarak bulunmuĢtur [234]. Barr ve 

arkadaĢları yedi kiĢi üzerinde yaptıkları çalıĢmada, araĢtırmaya katılan kiĢilerin 

plazma bor konsatrasyonlarını 253,0±49,6 ve 901,0±594,0 ng/g arasında olduğunu 

bildirmiĢlerdir [235]. Literatürde belirtilen bu değerler bizim çalıĢmamızda bulunan 

değerlerle benzerlik göstermektedir. 
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5. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 In vitro ve in vivo Ģartlarda gerçekleĢtirilen bu çalıĢmada, öncelikle Balıkesir 

Üniversitesi sağlıklı personel ve öğrencilerinden alınan kan örneklerinde antioksidan 

enzim aktiviteleri ve bu enzimler (CAT, SOD, GST, GR GSH-Px ve G6PD) üzerine 

bor oksit, borik asit, üleksit, kolemanit, sodyum tetraborat, sodyum tetraborat 

dekahidrat ve sodyum perborat tetrahidratın etkisi incelenmiĢtir.Ġkinci aĢamada ise 

Balıkesir Üniversitesi sağlıklı personel ve öğrencileri(kontrol grubu) ve Balıkesir 

Bigadiç Bor Madendelerinde çalıĢan (öğütme departmanı) iĢçilerin (deney grubu) 

eritrositlerinden elde edilen antioksidan enzim aktiviteleri belirlendikten sonra bor 

tayini yapılmıĢtır. Elde edilen tüm veriler istatistiksel olarak değerlendirilmiĢtir ve 

projede elde edilmesi düĢünülen muhtemel sonuçlar ile deneysel sonuçlar 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Buna göre; 

1) Bor madenleri ve iĢletmelerinde çalıĢan iĢçilerle, bu maden ve iĢletmelerden uzak 

bölgelerde yaĢayan sağlıklı bireylerin kanlarındaki antioksidan enzim aktiviteleri 

karĢılaĢtırılmıĢtır ve anlamlı bir farkın olmadığı belirlenmiĢtir [CAT (0,083, p>0,05) 

SOD (0,134, P>0,05), GST (0,74, P>0,05), GR (0,052, P>0,05), GSH-Px (0,327, 

P>0,05), G6PD (0,568, P>0,05) ]  

2) Bor madenleri ve iĢletmelerinde çalıĢan iĢçilerle, bu maden ve iĢletmelerden uzak 

bölgelerde yaĢayan sağlıklı bireylerin tam kan bor miktarları arasında önemli bir 

farklılığın olmadığı P değerinden de görülmektedir. Kontrol grubundaki kiĢilerin bor 

miktarı 75,55-281µg/Lkan arasında, deney grubundaki bireylerde ise 90,3-526 

µg/Lkan olduğu belirlenmiĢtir. ÇalıĢmanın sonuçlarına bakıldığında bora maruz 

kalan iĢçilerin kanındaki bor konsantrasyonun biraz yüksek olduğu görülmektedir. 

Ancak istatistiksel olarak değerlendirildiğinde bu farklılığın anlamlı olmadığı 

(P>0,05) dikkat çekmektedir. 

3) Kandaki bor seviyesi ile antioksidan enzim aktiviteleri arasındaki iliĢki 

belirlenmiĢtir: Kontrol grubunun ortalama kan bor konsantrasyonu  ortalama 

154,48±50,13 µg/Lkan, deney grubunun ise ortalama 222,24 ±74,13 µg/Lkan olarak 

tespit edilmiĢtir. Tablo 3.8 ve Tablo 3.9'dan görüldüğü gibi kontrol ve deney 
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gruplarının antioksidan enzim seviyeleri bireylerin tam kanında bulunan bor 

konsantrasyonundan etkilenmemiĢtir. 

4) Enzim aktivitelerine, bor bileĢikleri ve minerallerinin inhibitör veya aktivatör 

olarak etkilerinin olmadığı tespit edilmiĢtir. Bor oksit, borik asit, üleksit, kolemanit, 

sodyum tetraborat, sodyum tetraborat dekahidrat ve sodyum perborat tetrahidratın 

CAT, SOD, GST, GR, GSH-Px ve G6PD üzerine etkisi belirlenmiĢtir. ÇalıĢılan tüm 

bileĢiklerin CAT dıĢında antioksidan enzim aktivitelerine aktivatör ya da inhibitör 

etkisi gözlemlenmemiĢtir. Ancak in vitro Ģartlarda insan eritrositlerinden elde edilen 

CAT aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidratın aktivatör olarak etki gösterdiği 

tespit edilmiĢtir.CAT aktivitesi, 2 ppm, 4 ppm, 8 ppm, 17 ppm ve 33 ppm'lik her bir  

sodyum perborat tetrahidrat deriĢiminde sırasıyla aktivitede %105, %106, %111, 

%117 ve %134 oranında artıĢ göstermiĢtir.  

5) Ayrıca bu çalıĢmada ilk defa bor oksit, sodyum tetraborat ve sodyum perborat 

tetrahidrat bileĢiklerinin antioksidan enzim aktivitelerine olan etkisi araĢtırılmıĢtır. 

Sodyum tetraborat dekahidrat ve sodyum perborat tetrahidratın etkisi incelenmiĢtir. 
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7. EKLER 

A.1 In Vitro ġartlarda Bor BileĢik ve Minerallerinin Antioksidan Enzimler 

Üzerine Etkisi 

 

 Ġn vitro Ģartlarda insan eritrositlerinden elde edilen antioksidan enzimler olan 

CAT, SOD, GST, GR, GSH-PX ve G6PD üzerine bor oksit, borik asit, üleksit, 

kolemanit, sodyum tetraborat, sodyum tetraborat dekahidrat, sodyum perborat 

tetrahidrat etkisi Tablo A.1-A.84 ve ġekilA.1-A.84 aĢağıda gösterilmektedir. 



 

 

 

1
3
5 

 

Tablo A.1: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

H2O2 

 (µL) 

Hemolizat 

 (µL) 

Bor oksit 

 (µL) 

Bor oksit 

 (ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 
2400 500 100 - - 

125 

2 2300 500 100 100 2 
124 

3 2300 500 100 100 4 
123 

4 2300 500 100 100 8 
126 

5 2300 500 100 100 17 
119 

6 2300 500 100 100 33 119 

 

 

Tablo A.2: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. ( 

Deney No Tampon 

(µL) 

H2O2 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Boroksit 

(µL) 

Boroksit 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 136 

2 2300 500 100 100 2 136 

3 2300 500 100 100 4 137 

4 2300 500 100 100 8 135 

5 2300 500 100 100 17 136 

6 2300 500 100 100 33 134 
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ġekil A.1: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17ppm ve 33 ppm bor 

oksit çözeltilerinin etkisi. 
 

 

 

ġekil A.2: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17ppm ve 33 ppm bor 

oksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.3: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05M; [Ksantin]=1.10
-4

 M; [INT]= 1.10
-4

 M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Bor oksit 

(µL) 

Bor oksit 

(ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 404 

2 1400 600 250 500 

 

125 100 2 409 

3 1400 600 250 500 125 100 4 404 

4 1400 600 250 500 125 100 8 406 

5 1400 600 250 500 125 100 17 407 

6 1400 600 250 500 125 100 33 405 

 

 

Tablo A.4: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05M; [Ksantin]=1.10
-4

 M; [INT]= 1.10
-4 

M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Bor oksit 

(µL) 

Bor oksit 

(ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 716 

2 1400 600 250 500 

 

125 100 2 722 

3 1400 600 250 500 125 100 4 721 

4 1400 600 250 500 125 100 8 716 

5 1400 600 250 500 125 100 17 714 

6 1400 600 250 500 125 100 33 702 
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ġekil A.3: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm bor oksit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.4: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm bor oksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.5: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [GSH]=0,1 M;[CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH(µL) Hemolizat 

(µL) 

 Bor oksit 

(µL) 

Bor oksit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1222 

2 2550 60 150 150 100 2 1250 

3 2550 60 150 150 100 4 1226 

4 2550 60 150 150 100 8 1270 

5 2550 60 150 150 100 17 1256 

6 2550 60 150 150 100 33 1217 

 

 

Tablo A.6: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [GSH]=0,1 M;[CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Bor oksit 

(µL) 

Bor oksit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1510 

2 2550 60 150 150 100 2 1501 

3 2550 60 150 150 100 4 1514 

4 2550 60 150 150 100 8 1506 

5 2550 60 150 150 100 17 1510 

6 2550 60 150 150 100 33 1503 
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ġekil A.5: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm bor oksit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.6: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm bor oksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.7: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M , [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

NADPH(µ

L) 

         GSSG 

(µL) 

Su 

 (µL) 

  Hemolizat 

 (µL) 

Bor oksit 

 (µL) 

Bor oksit  

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 100 

2 150 150 300 2270 30 100 2 100 

3 150 150 300 2270 30 100 4 103 

4 150 150 300 2270 30 100 8 104 

5 150 150 300 2270 30 100 17 107 

6 150 150 300 2270 30 100 33 100 

 

 

Tablo A.8: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler [GSGS]= 0,033M, [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH(µL

) 

GSSG 

(µL) 

Su 

 (µL) 

Hemolizat 

 (µL) 

Bor oksit 

(µL) 

Bor oksit 

 (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 167 

2 150 150 300 2270 30 100 2 167 

3 150 150 300 2270 30 100 4 166 

4 150 150 300 2270 30 100 8 161 

5 150 150 300 2270 30 100 17 160 

6 150 150 300 2270 30 100 33 163 
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ġekil A.7: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm 

bor oksit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.8: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm 

bor oksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.9: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler [GSH]=0,033M, [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M 

[t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01M 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil hidroperoksit 

(µL) 

GR Bor 

oksit(µL) 

Bor oksit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 41 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 44 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 40 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 40 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 43 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 39 

 

 

Tablo A.10: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler [GSH]=0,033M, [NADPH]=2mM, [Tris-EDTA]=1M 

[t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil hidroperoksit 

(µL) 

GR Bor 

oksit(µL) 

Bor 

oksit(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 57 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 54 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 53 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 59 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 54 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 55 
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ġekil A.9: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm bor oksit çözeltilerinin etkisi. 

er 

 

 

ġekil A.10: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm bor oksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.11: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Bor oksit 

(µL) 

Bor oksit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 183 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 188 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 180 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 183 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 180 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 182 

 

 

Tablo A.12: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine bor oksit etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Bor oksit 

(µL) 

Bor oksit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 130 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 131 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 129 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 133 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 130 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 119 
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ġekil A.11: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm bor oksit çözeltilerinin etkisi. 

ner  

 

 

 

ġekil A.12: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm bor oksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.13: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneyse veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

H2O2 

 (µL) 

Hemolizat 

 (µL) 

Borik asit 

 (µL) 

Borik asit 

 (ppm) 

Aktivite 

 (µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 115 

2 2300 500 100 100 2 113 

3 2300 500 100 100 4 111 

4 2300 500 100 100 8 112 

5 2300 500 100 100 17 118 

6 2300 500 100 100 33 115 

 

 

Tablo A.14: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneyse veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

H2O2 

 (µL) 

Hemolizat  

(µL) 

Borik asit 

 (µL) 

Borik asit 

 (ppm) 

Aktivite 

 (µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 142 

2 2300 500 100 100 2 141 

3 2300 500 100 100 4 142 

4 2300 500 100 100 8 141 

5 2300 500 100 100 17 141 

6 2300 500 100 100 33 141 
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ġekil A.13: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17ppm ve 33 

ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.14: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17ppm ve 33 

ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.15: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneyse veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

H2O2 

 (µL) 

Hemolizat 

 (µL) 

Borik asit 

 (µL) 

Borik asit 

 (ppm) 

Aktivite 

 (µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 115 

2 2300 500 100 100 2 113 

3 2300 500 100 100 4 111 

4 2300 500 100 100 8 112 

5 2300 500 100 100 17 118 

6 2300 500 100 100 33 115 

 

 

Tablo A.16: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneyse veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

H2O2 

 (µL) 

Hemolizat  

(µL) 

Borik asit 

 (µL) 

Borik asit 

 (ppm) 

Aktivite 

 (µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 142 

2 2300 500 100 100 2 141 

3 2300 500 100 100 4 142 

4 2300 500 100 100 8 141 

5 2300 500 100 100 17 141 

6 2300 500 100 100 33 141 
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ġekil A.15: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17ppm ve 33 

ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.16: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17ppm ve 33 

ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.17: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [GSH]=0,1 M;[CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Borik asit 

(µL) 

Borik asit 

 (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1222 

2 2550 60 150 150 100 2 1250 

3 2550 60 150 150 100 4 1226 

4 2550 60 150 150 100 8 1270 

5 2550 60 150 150 100 17 1256 

6 2550 60 150 150 100 33 1217 

 

 

Tablo A.18: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05 M; [GSH]=0,1 M; [CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon  

(µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Borik asit 

(µL) 

Borik asit  

(ppm) 

Aktivite 

 (mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1245 

2 2550 60 150 150 100 2 1236 

3 2550 60 150 150 100 4 1260 

4 2550 60 150 150 100 8 1244 

5 2550 60 150 150 100 17 1253 

6 2550 60 150 150 100 33 1253 
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ġekil A.17: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.18: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.19: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneysel veriler [GSGS]= 0,033M , [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

NADPH(µL

) 

GSSG 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

 (µL) 

Borik asit 

 (µL) 

Borik asit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 102 

2 150 150 300 2270 30 100 2 101 

3 150 150 300 2270 30 100 4 102 

4 150 150 300 2270 30 100 8 101 

5 150 150 300 2270 30 100 17 102 

6 150 150 300 2270 30 100 33 103 

 

 

Tablo A.20: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneysel veriler [GSGS]= 0,033M , [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

NADPH(µL

) 

GSSG 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

 (µL) 

Borik asit 

 (µL) 

Borik asit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 82 

2 150 150 300 2270 30 100 2 83 

3 150 150 300 2270 30 100 4 81 

4 150 150 300 2270 30 100 8 83 

5 150 150 300 2270 30 100 17 83 

6 150 150 300 2270 30 100 33 83 



 

154 

 

 

ġekil A.19: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

borik asit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.20: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.21: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneysel veriler [GSH]=0,033M, [NADPH]=2mM, [Tris-EDTA]=1M 

[t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil hidroperoksit 

(µL) 

GR Borik asit 

(µL) 

Borik asit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mLdk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 41 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 39 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 39 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 38 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 39 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 40 

 

 

Tablo A.22: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneysel veriler [GSH]=0,033M, [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M 

[t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01M.ıĢ 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADPH(µ

L) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil hidroperoksit 

(µL) 

GR Borik asit 

 (µL) 

Borik asit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mLdk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - -            43 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2            42 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4            44 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8            43 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17            43 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33            42 
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ġekil A.21: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.22: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.23: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Borik asit 

(µL) 

Borik asit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 161 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 150 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 146 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 149 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 161 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 158 

 

 

Tablo A.24: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine borik asit etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Borik asit 

(µL) 

Borik asit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 112 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 119 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 118 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 110 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 107 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 113 
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ġekil A.23: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 

a g6pd 

 

 

ġekil A.24: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm borik asit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.25: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M . 

 

Deney No Tampon 

 (µL) 

H2O2 

 (µL) 

Hemolizat 

 (µL) 

Üleksit 

(µL) 

Üleksit 

 (ppm) 

Aktivite 

 (µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 114 

2 2300 500 100 100 2 115 

3 2300 500 100 100 4 114 

4 2300 500 100 100 8 113 

5 2300 500 100 100 17 114 

6 2300 500 100 100 33 111 

 

 

Tablo A.26: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesiüzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M.n 

 

Deney No Tampon 

(µL) 

H2O2 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Üleksit 

(µL) 

Üleksit DeriĢimi 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 156 

2 2300 500 100 100 2 156 

3 2300 500 100 100 4 158 

4 2300 500 100 100 8 157 

5 2300 500 100 100 17 155 

6 2300 500 100 100 33 153 
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ġekil A.25: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17ppm ve 33 ppm 

üleksit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.26: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17ppm ve 33 ppm 

üleksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.27: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05 M; [Ksantin]=1.10
-4

 M; [INT]= 1.10
-4 

M.B 

Deney No Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Üleksit 

(µL) 

Üleksit 

(ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 335 

2 1400 600 250 500 

 

125 100 2 342 

3 1400 600 250 500 125 100 4 336 

4 1400 600 250 500 125 100 8 344 

5 1400 600 250 500 125 100 17 343 

6 1400 600 250 500 125 100 33 336 

 

Tablo A.28: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05 M; [Ksantin]=1.10
-4

 M; [INT]= 1.10
-4

 M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Üleksit 

(µL) 

Üleksit 

(ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 346 

2 1400 600 250 500 

 

125 100 2 334 

3 1400 600 250 500 125 100 4 328 

4 1400 600 250 500 125 100 8 337 

5 1400 600 250 500 125 100 17 326 

6 1400 600 250 500 125 100 33 349 
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ġekil A.27: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm üleksit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.28: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm üleksit çözeltilerinin etkisi. 

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450
EU(mol/mL.dk)

K
o

n
tr

o
l

2
p

p
m

4
p

p
m

8
p

p
m

1
7

p
p

m

3
3

p
p

m

Kontrol

Üleksit

0

50

100

150

200

250

300

350

400

EU (mol/mL.dk)

K
o

n
tr

o
l 

2
p

p
m

 

4
 p

p
m

 

8
p

p
m

 

1
7

 p
p

m
 

3
3

 p
p

m

Kontrol

Üleksit



 

 

 

1
6
3 

Tablo A.29: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [GSH]=0,1 M; [CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Üleksit 

(µL) 

Üleksit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1547 

2 2550 60 150 150 100 2 1548 

3 2550 60 150 150 100 4 1515 

4 2550 60 150 150 100 8 1579 

5 2550 60 150 150 100 17 1577 

6 2550 60 150 150 100 33 1589 

 

 

Tablo A30: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [GSH]=0,1 M; [CDNB]=30mM. 

sDeney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Üleksit 

(µL) 

Üleksit 

(ppm) 

Aktivite 

 (mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1512 

2 2550 60 150 150 100 2 1522 

3 2550 60 150 150 100 4 1524 

4 2550 60 150 150 100 8 1533 

5 2550 60 150 150 100 17 1520 

6 2550 60 150 150 100 33 1510 
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ġekil A.29: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm üleksi çözeltilerinin etkisi.baĢak 

 

 

 

ġekil A.30: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm üleksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.31: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M, [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSSG 

(µL) 

Su 

 (µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Üleksit 

(µL) 

Üleksit 

 (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 117 

2 150 150 300 2270 30 100 2 115 

3 150 150 300 2270 30 100 4 115 

4 150 150 300 2270 30 100 8 116 

5 150 150 300 2270 30 100 17 118 

6 150 150 300 2270 30 100 33 110 

 

 

Tablo A.32: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M, [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADPH(µL) GSSG 

(µL) 

Su 

 (µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Üleksit 

 (µL) 

Üleksit 

 (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 110 

2 150 150 300 2270 30 100 2 110 

3 150 150 300 2270 30 100 4 111 

4 150 150 300 2270 30 100 8 109 

5 150 150 300 2270 30 100 17 116 

6 150 150 300 2270 30 100 33 111 
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ġekil A.31: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm üleksit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.32: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm üleksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.33: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler [ GSH]=0,033M, [NADPH]= 2 mM, [Tris-EDTA]= 1M 

 [t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil hidroperoksit (µL) GR Üleksit 

(µL) 

Üleksit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mLdk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 39 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 39 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 38 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 38 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 37 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 37 

 

 

Tablo A.34: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler [GSH]=0,033M, [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M 

[t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01M.  

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH(µL) GSH 

 (µL) 

Su 

 (µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil hidroperoksit (µL) GR Üleksit 

 (µL) 

Üleksit (ppm) Aktivite 

(mol/mLdk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 42 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 
2 43 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 42 

 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 45 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 44 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 42 
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ġekil A.33: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm üleksit çözeltilerinin etkisi. 

gpx 

 

 

ġekil A.34: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm üleksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.35: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1 M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Üleksit 

(µL) 

Üleksit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 130 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 134 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 131 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 134 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 134 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 130 

 

 

Tablo A.36: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine üleksit etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Üleksit 

(µL) 

Üleksit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 140 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 148 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 140 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 149 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 142 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 148 
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ġekil A.35: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33ppm üleksit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.36: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm 

üleksit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.37: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesiüzerine kolomanit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 
 

Deney No Tampon 

(µL) 

H2O2 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Kolemanit 

(µL) 

Kolemanit DeriĢimi 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 123 

2 2300 500 100 100 2 121 

3 2300 500 100 100 4 122 

4 2300 500 100 100 8 123 

5 2300 500 100 100 17 121 

6 2300 500 100 100 33 122 

 

 

Tablo A.38: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

H2O2 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Kolemanit 

(µL) 

Kolemanit DeriĢimi 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 
2400 500 100 - - 108 

2 2300 500 100 100 2 108 

3 2300 500 100 100 4 108 

4 2300 500 100 100 8 109 

5 2300 500 100 100 17 109 

6 2300 500 100 100 33 108 
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ġekil A.37: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17ppm ve 

33ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.38: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.39: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05M; [Ksantin]=1.10
-4 

M; [INT]= 1.10
-4

 M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Kolemanit 

(µL) 

Kolemanit 

(ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 300 

2 1400 600 250 500 125 100 2 306 

3 1400 600 250 500 125 100 4 
300 

4 1400 600 250 500 125 100 8 306 

, 

5 1400 600 250 500 125 100 17 300 

6 1400 600 250 500 125 100 33 311 

 

 

Tablo A.40: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesiüzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [Ksantin]=1.10
-4

 M; [INT]=1.10
-4

 M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Kolemanit 

(µL) 

Kolemanit 

(ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 
470 

2 1400 600 250 500 125 100 2 470 

3 1400 600 250 500 125 100 4 464 

4 1400 600 250 500 125 100 8 453 

5 1400 600 250 500 125 100 17 458 

6 1400 600 250 500 125 100 33 454 
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ġekil A.39: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.40: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.41: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [GSH]=0,1 M; [CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Kolemanit 

 (µL) 

Kolemanit 

 (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1304 

2 2550 60 150 150 100 2 1314 

3 2550 60 150 150 100 4 1341 

4 2550 60 150 150 100 8 1319 

5 2550 60 150 150 100 17 1353 

6 2550 60 150 150 100 33 1338 

 

Tablo A.42: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [GSH]=0,1 M; [CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

CDNB 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Kolemanit 

(µL) 

Kolemanit 

(ppm) 

Aktivite(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1327 

2 2550 60 150 150 100 2 1328 

3 2550 60 150 150 100 4 1319 

4 2550 60 150 150 100 8 1313 

5 2550 60 150 150 100 17 1343 

6 2550 60 150 150 100 33 1373 
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ġekil A.41: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.42: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.43: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M , [NADPH]=2 m, [Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSSG 

(µL) 

Su 

 (µL) 

Hemolizat  

(µL) 

Kolemanit 

 (µL) 

Kolemanit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 128 

2 150 150 300 2270 30 100 2 128 

3 150 150 300 2270 30 100 4 129 

4 150 150 300 2270 30 100 8 129 

5 150 150 300 2270 30 100 17 130 

6 150 150 300 2270 30 100 33 128 

 

Tablo A.44: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M , [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSSG 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

 (µL) 

Kolemanit 

 (µL) 

Kolemanit 

 (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 117 

2 150 150 300 2270 30 100 2 119 

3 150 150 300 2270 30 100 4 117 

4 150 150 300 2270 30 100 8 114 

5 150 150 300 2270 30 100 17 116 

6 150 150 300 2270 30 100 
33 113 
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ġekil A.43: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

kolemanit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.44: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

kolemanit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.45: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler [GSH]=0,033M,  [NADPH]= 2 mM, [Tris-EDTA]= 1M 

[t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 
t-bütil hidroperoksit 

(µL) 

GR Kolemanit 

(µL) 

Kolemanit 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 32 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 34 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 33 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 33 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 32 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 33 

 

Tablo A.46: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler [ GSH]=0,033M,  [NADPH]= 2 mM, [Tris-EDTA]= 1M 

[t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01M. 

Deney 

No 

Tampon 

( µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su (µL) Hemolizat 

(µL) 
t-bütil 

hidroperoksit (µL) 

GR Kolemanit 

(µL) 

Kolemanit 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 
38 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 
37 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 
38 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 
38 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 
39 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 
38 
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ġekil A.45: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi.adem gpx 

 

 

 

ġekil A.46: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi.
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Tablo A.47: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Kolemanit 

(µL) 

Kolemanit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 109 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 107 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 107 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 108 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 105 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 108 

 

 

Tablo A.48: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi si üzerine kolemanit etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Kolemanit 

(µL) 

Kolemanit 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 113 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 119 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 118 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 117 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 117 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 116 
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ġekil A.47: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.48: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33ppm kolemanit çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.49: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

H2O2 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 114 

2 2300 500 100 100 2 119 

3 2300 500 100 100 4 119 

4 2300 500 100 100 8 114 

5 2300 500 100 100 17 114 

6 2300 500 100 100 33 113 

 

Tablo A.50: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

H2O2 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 120 

2 2300 500 100 100 2 122 

3 2300 500 100 100 4 114 

4 2300 500 100 100 8 111 

5 2300 500 100 100 17 120 

6 2300 500 100 100 33 113 
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ġekil A.49: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum tetraborat çözeltilerinin etkisi.  

 

 

 

ġekil A.50: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum tetraborat çözeltilerinin etkisi.  
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Tablo A.51: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M [Ksantin]=1.10
-4

 M; [INT]= 

1.10
-4

 M. 

Deney 

No 

Tampon 

 (µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum 

tetraborat (µL) 

Sodyum 

tetraborat (ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 416 

 

2 1400 600 250 500 

 

125 100 2 
450 

3 1400 600 250 500 125 100 4 
414 

4 1400 600 250 500 125 100 8 
424 

5 1400 600 250 500 125 100 17 
450 

6 1400 600 250 500 125 100 33 452 

 

 

Tablo A.52: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [Ksantin]=1.10
-4

 M; [INT]= 

1.10
-4

 M. 

Deney 

No 

Tampon 

 (µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum 

tetraborat(µL) 

Sodyum 

tetraborat (ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 
617 

2 1400 600 250 500 

 

125 100 2 612 

3 1400 600 250 500 125 100 4 
608 

4 1400 600 250 500 125 100 8 
610 

5 1400 600 250 500 125 100 17 619 

 

6 1400 600 250 500 125 100 33 621 
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ġekil A.51: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodium tedraborat çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.52: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodium tedraborat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.53: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M;[GSH]=0,1 M; 

[CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum 

tetraborat (µL) 

Sodyum 

tetraborat (ppm) 

Aktivite 

 (µmol) 

1 2650 60 150 150 - - 1513 

2 2550 60 150 150 100 2 1586 

3 2550 60 150 150 100 4 1587 

4 2550 60 150 150 100 8 1503 

5 2550 60 150 150 100 17 1543 

6 2550 60 150 150 100 33 1510 

 

Tablo A.54: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [GSH]=0,1 M; 

[CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum 

tetraborat (µL) 

Sodyum 

tetraborat (ppm) 

Aktivite 

 (µmol) 

1 2650 60 150 150 - - 1533 

2 2550 60 150 150 100 2 1536 

3 2550 60 150 150 100 4 1512 

4 2550 60 150 150 100 8 1542 

5 2550 60 150 150 100 17 1515 

6 2550 60 150 150 100 33 1521 



 

188 

 

 

ġekil A.53: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum tetraborat çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.54: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

sodyum tetraborat çözeltilerinin etkisi.
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Tablo A.55: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M , [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

NADPH(µL) GSSG 

(µL) 

Su 

 (µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 
150 150 300 2370 30 - - 

114 

2 
150 150 300 2270 30 100 2 

115 

3 
150 150 300 2270 30 100 4 

113 

4 
150 150 300 2270 30 100 8 

113 

5 
150 150 300 2270 30 100 17 

115 

6 
150 150 300 2270 30 100 33 

113 

 

 

Tablo A.56: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M , [NADPH]=2 mM, [Tris-EDTA]=1M 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH(µL) GSSG 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 
150 150 300 2370 30 - 

- 
108 

2 
150 150 300 2270 30 100 

2 
109 

3 150 150 300 2270 30 100 4 109 

4 
150 150 300 2270 30 100 

8 
108 

5 
150 150 300 2270 30 100 

17 
106 

6 150 150 300 2270 30 100 33 110 
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ġekil A.55: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve33 ppm 

 sodyum tetraborat çözeltilerinin etkisi.  
 

 

 

ġekil A.56: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm 

 sodyum tetraborat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.57: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler [ GSH]= 0,033M , [NADPH]= 2 mM, 

[Tris- EDTA]=1M [t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01 M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su  

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil hidroperoksit  

(µL) 

GR Sodyum 

tetraborat 

(µL) 

Sodyum 

tetraborat 

 (ppm) 

Aktivite 

(µmol/dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 43 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 43 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 44 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 43 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 44 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 42 

 

Tablo A.58: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler [ GSH]= 0,033M , [NADPH]= 2 mM, 

 [Tris- EDTA]=1M [t-bütilhidroperoksit]=7 mM , [GR]=0,01 M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su  

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil hidroperoksit  

(µL) 

GR Sodyum 

tetraborat 

 (µL) 

Sodyum 

tetraborat 

 (ppm) 

Aktivite 

(µmol/dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 43 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 42 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 43 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 44 

5 300 300 60 1970 30  30 300 100 17 42 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 43 
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ġekil A.57: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm sodyum tedraborat çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.58: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

sodyum tedraborat çözeltilerinin etkisi.
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Tablo A.59: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum 

tetraborat(µL) 

Sodyum 

tetraborat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 

124 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 
112 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 
112 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 
106 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 
123 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 
123 

 

 

Tablo A.60: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine sodyum tetraborat etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, [NADP]=2Mm, 

[G6P]=6mM. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum 

tetraborat (µL) 

Sodyum 

tetraborat(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 
108 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 
109 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 
119 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 
116 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 
110 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 
119 
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ġekil A.59: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33ppm sodyum tedraborat çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.60: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33ppm sodyum tedraborat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.61: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; 

[H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

H2O2 

 (µL) 

Hemolizat 

 (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat dekahidrat 

(ppm) 

Aktivite 

 (µmol/mL.dk) 

1 
2400 500 100 - - 153  

2 2300 500 100 100 2 153 

3 2300 500 100 100 4 159 

4 2300 500 100 100 8 154 

5 2300 500 100 100 17 154 

6 2300 500 100 100 33 158 

Tablo A.62: CAT aktivitesi ve CATaktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; 

[H2O2]=0,019 M. 

 Deney No Tampon 

 (µL) 

H2O2 

 (µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat dekahidrat  

(ppm) 

Aktivite 

 (µmol/mL.dk) 

1 
2400 500 100 - - 140 

2 2300 500 100 100 2 141 

3 2300 500 100 100 4 138 

4 2300 500 100 100 8 143 

5 2300 500 100 100 17 138 

6 2300 500 100 100 33 137 
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ġekil A.61: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm sodyum tetraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.62: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum tetraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.63: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05M [Ksantin]=1.10
-4 

M;[INT]=1.10
-4

M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 
537 

2 1400 600 250 500 

 

125 100 2 520 

3 1400 600 250 500 125 100 4 
512 

4 1400 600 250 500 125 100 8 
522 

5 1400 600 250 500 125 100 17 
527 

6 1400 600 250 500 125 100 33 531 

 

Tablo A.64: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05M;[Ksantin]=1.10
-

4
M;[INT]=1.10

-4
M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 516 

2 1400 600 250 500 125 100 2 522 

3 1400 600 250 500 125 100 4 518 

4 1400 600 250 500 125 100 8 518 

5 1400 600 250 500 125 100 17 505 

6 1400 600 250 500 125 100 33 502 
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ġekil A.63: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum tedraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.64: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum tedraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.65: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05M; [GSH]=0,1M; 

[CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1339 

2 2550 60 150 150 100 2 1367 

3 2550 60 150 150 100 4 1357 

4 2550 60 150 150 100 8 1337 

5 2550 60 150 150 100 17 1351 

6 2550 60 150 150 100 33 1351 

 

 

Tablo A.66: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05M; [GSH]=0,1M; 

[CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB  

(µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1434 

2 2550 60 150 150 100 2 1467 

3 2550 60 150 150 100 4 1426 

4 2550 60 150 150 100 8 1440 

5 2550 60 150 150 100 17 1420 

6 2550 60 150 150 100 33 1443 
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ġekil A.65: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm sodyum tedraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 

 

 

ġekil A.66: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm sodyum tedraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.67: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M, [NADPH]=2mM, 

[Tris-EDTA]=1M.  

Deney No Tampon 

 (µL) 

NADPH(µL) GSSG 

(µL) 

Su 

 (µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 
111 

2 150 150 300 2270 30 100 2 
109 

3 150 150 300 2270 30 100 4 
114 

4 150 150 300 2270 30 100 8 
112 

5 150 150 300 2270 30 100 17 
110 

6 150 150 300 2270 30 100 33 
114 

 

 

Tablo A.68: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M, NADPH]=2mM, 

[Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH(µL) GSSG 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 
118 

2 150 150 300 2270 30 100 2 
116 

3 150 150 300 2270 30 100 4 
123 

4 150 150 300 2270 30 100 8 
117 

5 150 150 300 2270 30 100 17 
122 

6 150 150 300 2270 30 100 33 
117 
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ġekil A.67: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum tedraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 

aruk adly gr 

 

 

ġekil A.68: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum tedraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.69: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesiüzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler [GSH]=0,033M, [NADPH]=2mM, 

[Tris- EDTA]=1M [t-bütilhidroperoksit]=7mM, [GR]=0,01M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil 

hidroperoksit(µL) 

GR Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 
50 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 
53 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 
51 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 
53 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 
50 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 
52 

 

 

Tablo A.70: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesiüzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler [GSH]=0,033M, [NADPH]=2mM, 

[Tris- EDTA]=1M [t-bütilhidroperoksit]=7mM, [GR]=0,01M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil 

hidroperoksit(µL) 

GR Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 
54 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 
55 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 
55 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 
51 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 
54 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 
54 
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ġekil A.69: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm 

ve 33 ppm sodyum tedraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.70: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 

ppm ve 33 ppm sodyum tedraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.71: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, 

[NADP]=2mM, [G6P]=6mM. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat it(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat t(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 124 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 126 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 128 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 123 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 124 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 123 

 

 

Tablo A.72: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine sodyum tetraborat dekahidrat etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1M, [MgCl2]=0,1M, 

[NADP]=2mM [G6P]=6mM.) 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat (µL) 

Sodyum tetraborat 

dekahidrat(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 136 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 138 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 139 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 137 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 141 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 138 
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ġekil A.71: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33ppm 

sodyum tetraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 
 

 

 

ġekil A.72: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33ppm sodyum tetraborat dekahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.73: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

H2O2 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum perborat tetrahidrat 

(µL) 

Sodyum perborat tetrahidrat 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 139 

2 2300 500 100 100 2 146 

3 2300 500 100 100 4 149 

4 2300 500 100 100 8 160 

5 2300 500 100 100 17 168 

6 2300 500 100 100 33 193 

 

Tablo A.74: CAT aktivitesi ve CAT aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrhidrat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05 M; [H2O2]=0,019 M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

H2O2 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum perborat tetrahidrat 

(µL) 

Sodyum perborat tetrahidrat 

(ppm) 

Aktivite 

(µmol/mL.dk) 

1 2400 500 100 - - 154 

2 2300 500 100 100 2 157 

3 2300 500 100 100 4 159 

4 2300 500 100 100 8 161 

5 2300 500 100 100 17 177 

6 2300 500 100 100 33 216 
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ġekil A.73: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33ppm sodyum perborat tetrahidrar çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

 

ġekil A.74: CAT aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

 sodyum perborat tetrahidrar çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.75: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05M [Ksantin]=1.10
-4

M; 

[INT]=1.10
-4

 M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 592 

2 1400 600 250 500 125 100 2 579 

3 1400 600 250 500 125 100 4 579 

4 1400 600 250 500 125 100 8 580 

5 1400 600 250 500 125 100 17 579 

6 1400 600 250 500 125 100 33 546 

 

Tablo A.76: SOD aktivitesi ve SOD aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler;[fosfat tamponu]=0,05M; [Ksantin]=1.10
-4

M; 

[INT]=1.10
-4

 M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

INT 

 (µL) 

Ksantin oksidaz 

(µL) 

Ksantin 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat(µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (ppm) 

Aktivite  

(mol/mL.dk) 

1 1500 600 250 500 125 - - 635 

2 1400 600 250 500 125 100 2 647 

3 1400 600 250 500 125 100 4 658 

4 1400 600 250 500 125 100 8 632 

5 1400 600 250 500 125 100 17 639 

6 1400 600 250 500 125 100 33 653 
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ġekil A.75: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 

uk-kadir 

 

 

ġekil A.76: SOD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 

ppm sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.77: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05M; [GSH]=0,1M; 

[CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

 Sodyum perborat 

tetrahidrat (µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1820 

2 2550 60 150 150 100 2 1824 

3 2550 60 150 150 100 4 1852 

4 2550 60 150 150 100 8 1858 

5 2550 60 150 150 100 17 1853 

6 2550 60 150 150 100 33 1817 

 

 

Tablo A.78: GST aktivitesi ve GST aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler; [fosfat tamponu]=0,05M; [GSH]=0,1M; 

[CDNB]=30mM. 

Deney No Tampon 

 (µL) 

CDNB 

 (µL) 

GSH 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 2650 60 150 150 - - 1409 

2 2550 60 150 150 100 2 1425 

3 2550 60 150 150 100 4 1425 

4 2550 60 150 150 100 8 1415 

5 2550 60 150 150 100 17 1415 

6 2550 60 150 150 100 33 1407 
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ġekil A.77: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 
rukkadir 

 

 

ġekil A.78: GST aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.79: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M, [NADPH]=2mM, 

[Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSSG 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 160 

2 150 150 300 2270 30 100 2 166 

3 150 150 300 2270 30 100 4 156 

4 150 150 300 2270 30 100 8 165 

5 150 150 300 2270 30 100 17 163 

6 150 150 300 2270 30 100 33 159 

 

 

Tablo A.80: GR aktivitesi ve GR aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler [GSGS]=0,033M, [NADPH]=2 mM, 

[Tris-EDTA]=1M. 

Deney No Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSSG 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 150 150 300 2370 30 - - 143 

2 150 150 300 2270 30 100 2 148 

3 150 150 300 2270 30 100 4 148 

4 150 150 300 2270 30 100 8 144 

5 150 150 300 2270 30 100 17 140 

6 150 150 300 2270 30 100 33 139 
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ġekil A.79: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 

ruk-kadir gr 

 

 

ġekil A.80: GR aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 33 ppm 

sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 

 

r gr

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

200

K
o

n
tr

o
l 

2
p

p
m

 

4
p

p
m

 

8
p

p
m

 

1
7

p
p

m
 

3
3

p
p

m

EU (mol/mL.dk)
Kontrol

Sodyum perborat tetrahidrat

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

EU(mol/mL.dk)

K
o

n
tr

o
l

2
p

p
m

4
p

p
m

8
p

p
m

1
7

p
p

m

3
3

p
p

m

Kontrol

Sodyum perborat 

tetrahidrat



 

 

 

2
1
5 

Tablo A.81: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesiüzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler [ GSH]=0,033M, [NADPH]=2mM, 

[Tris-EDTA]=1M [t-bütilhidroperoksit]=7mM, [GR]=0,01M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil 

hidroperoksit(µL) 

GR Sodyum perborat 

tetrahidrat (µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 71 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 76 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 71 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 71 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 76 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 70 

 

 

Tablo A.82: GSH-Px aktivitesi ve GSH-Px aktivitesiüzerine sodyum perborat tetrahidratetkisine ait deneysel veriler [GSH]=0,033M, [NADPH]=2 mM, [Tris-

EDTA]=1M [t-bütilhidroperoksit]=7 mM, [GR]=0,01M. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADPH 

(µL) 

GSH 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

t-bütil 

hidroperoksit(µL) 

GR Sodyum perborat 

tetrahidrat (µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 60 1980 30 30 300 - - 
75 

2 300 300 60 1970 30 30 300 100 2 77 

3 300 300 60 1970 30 30 300 100 4 73 

4 300 300 60 1970 30 30 300 100 8 74 

5 300 300 60 1970 30 30 300 100 17 78 

6 300 300 60 1970 30 30 300 100 33 75 
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ġekil A.81: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 

 

 

 

ġekil A.82: GSH-Px aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33 ppm sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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Tablo A.83: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1 M, [MgCl2]=0,1M, 

[NADP]=2mM, [G6P]=6mM. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat t(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 149 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 158 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 151 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 154 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 142 

6 200 300 300 300 1650 150 100 33 149 

 

 

Tablo A.84: G6PD aktivitesi ve G6PD aktivitesi üzerine sodyum perborat tetrahidrat etkisine ait deneysel veriler; [Tris-EDTA]=1 M, [MgCl2]=0,1M, 

[NADP]=2mM [G6P]=6mM. 

Deney 

No 

Tampon 

(µL) 

NADP 

(µL) 

MgCl2 

(µL) 

G6P 

(µL) 

Su 

(µL) 

Hemolizat 

(µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat (µL) 

Sodyum perborat 

tetrahidrat t(ppm) 

Aktivite 

(mol/mL.dk) 

1 300 300 300 300 1650 150 - - 204 

2 200 300 300 300 1650 150 100 2 199 

3 200 300 300 300 1650 150 100 4 199 

4 200 300 300 300 1650 150 100 8 196 

5 200 300 300 300 1650 150 100 17 205 

6 200 300 300 300 1650 150100 33 200 
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ġekil A.83: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33ppm sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 

rk -kdr g6pd 

 

 

ġekil A.84: G6PD aktivitesi üzerine sırasıyla 2 ppm, 4 ppm, 8ppm 17 ppm ve 

33ppm sodyum perborat tedrahidrat çözeltilerinin etkisi. 
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