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ÖZET  

LABADA (Rumex cristatus DC)’NIN ANTİOKSİDAN AKTİVİTESİ 

 

Labada (Rumex cristatus DC) Türkiye’de günlük diyette yaygın bir şekilde kullanılan 

bir bitkidir. 

 

Bu çalışmada, labada’nın antioksidan özelliği olup olmadığı ve bitkinin çeşitli gelişme 

evrelerinde (Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarında) antioksidan aktivitelerinde 

farklılık olup olmadığı araştırıldı. Labada yapraklarından hazırlanan sulu, etil alkollü ve 

etil asetatlı ekstrelerin antioksidan aktiviteleri indirgeme gücü, serbest radikal giderme 

aktivitesi (DPPH), hidroksi radikali giderme aktivitesi, ABTS radikal giderme 

aktivitesi, DMPD radikali giderme aktivitesi gibi çeşitli antioksidan testleri ile tayin 

edildi. Elde edilen sonuçlar α-tokoferol asetat, butillenmiş hidroksianisol, butillenmiş 

hidroksitoluen ve Troloks gibi doğal ve sentetik antioksidanlarla karşılaştırıldı. 

Ekstrelerin total fenolik bileşik ve flavonoid miktarları da tayin edildi. Bunun yanı sıra 

labada yapraklarında beta karoten içeriği ve askorbik asid tayinleri de yapıldı. 

Antioksidan aktivitenin ekstrelerin konsantrasyonuyla doğru orantılı olarak arttığı 

bulundu. 

 

Rumex cristatus DC’nin antioksidan aktivitesinin bitkinin çeşitli gelişme evrelerinde 

farklılık gösterdiği ve en yüksek aktivitenin Haziran ayı ekstresinde olduğu saptandı. 

 

Ekstrelerde yapılan bütün testlerde antioksidan aktivite gözlemlendiğinden ve 

antioksidan özellik gösteren fenolik bileşikler, flavonoidler, beta karoten ve askorbik 

asid bakımından zengin bir bitki olduğu saptandığından, labada ekstrelerinin doğal bir 

antioksidan kaynağı olabileceği sonucuna varıldı.         

 

 

 

 

 

 



 xii

SUMMARY 

ANTIOXIDANT ACTIVITY of Rumex cristatus DC 

 

Rumex cristatus DC is widely used in daily diet in Turkey. 

 

In our study, the antioxidant capacity of Rumex cristatus DC as well as the dependence 

of this capacity on different maturing stages of the plant was investigated. The 

antioxidant activity of water, ethyl alcohol and ethyl acetate extracts of Rumex cristatus 

was investigated by different antioxidant tests such as DPPH radical scavenging 

activity, ABTS radical scavenging activity, DMPD radical scavenging activity, 

hydroxyl radical scavenging activity and reducing power. All results were compared 

with natural antioxidants; α-tocopherol acetate and synthetic antioxidants such as BHA, 

BHT and Trolox. Total phenolic and flavonoid contents of all extracts as well as β-

caroten and ascorbic acid contents of the extracts were determined. It is found out that 

antioxidant activity of the extracts increased with increasing concentration. 

 

It is observed that antioxidant activity of Rumex cristatus DC depends on different 

maturing stages of plant. Generally, June extracts of Rumex cristatus DC showed 

maximum antioxidant activity. 

 

It is concluded that Rumex cristatus DC is a fine natural antioxidant source because it 

has high antioxidant activity and phenolic compounds, flavonoids, beta caroten and 

ascorbic acid contents. 
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1.GİRİŞ 

Yaşam formlarının pek çoğu için esansiyel bir molekül olan oksijenin yaşayan dokular 

için toksik etkisi olduğu yeni yeni anlaşılmaktadır. Oksijenin toksik etkisi, oksidasyon 

tepkimeleri sonucu oluşan serbest radikaller ve diğer reaktif oksijen türlerinden 

kaynaklanmaktadır. Yapısında eşleşmemiş elektron içeren ve son derece reaktif olan bu 

moleküller, başka moleküllerle reaksiyona girerek onların yapısını bozmaktadırlar. 

Fazla miktarda serbest radikal oluşumu membran lipidleri, hücresel proteinler, DNA ve 

enzimlerin oksidasyonuna neden olarak yıkıcı ve öldürücü hücresel etkilere neden 

olmaktadır [1]. 35 yaş üstü insanlarda görülen patolojilerin, % 95’i serbest radikal 

oluşumu ve birikimiyle ilgilidir [2]. 

 

Serbest oksijen radikallerinin potansiyel zararlarına çok sayıda hücre koruyucu enzimler 

ile karşı koyulur ve antioksidan maddeler ile radikal hasarı sınırlandırılmaya çalışılır. 

Vücüttaki hücre içi antioksidan enzimler, antioksidan maddeler ve serbest radikallerin 

birbirleri arasındaki ilişki bir denge oluşturmaktadır [3]. Oksidanlar ve prooksidanlar 

arasındaki dengenin oksidanlar lehine kaymasıyla oksidatif stres oluşmaktadır. 

Oksidatif stres süresince üretilen reaktif türlerin yaşlanmaya sebep olduğu da 

bilinmektedir. Çünkü yaşlanmayla beraber reaktif oksijen türlerinin biyomoleküller 

üzerindeki oksidatif hasarında bir artış söz konusudur [4]. 

  

Gıdalardaki yağların oksidasyonu gıdanın tadının bozulmasına ve kötü kokulara yol 

açar. Bu durumda oluşan sekonder ve muhtemelen toksik olan bileşikler, gıdanın 

kalitesinde bozulmaya neden olur [5]. Gıdalardaki bozunmayı önlemek amacıyla doğal 

ve sentetik antioksidanlar kullanılmaktadır. Gıdalarda en çok kullanılan sentetik 

antioksidanlar; butillenmiş hidroksianizol, butillenmiş hidroksitoluen, propil gallat ve 

tersiyer butil hidrokinondur. Sentetik antioksidanlar ucuz olmaları, yüksek stabiliteleri 

ve güçlü antioksidan etki göstermeleri nedeniyle tercih edilmektedirler [6]. Fakat 

sentetik antioksidanların toksik etki göstermeleri ve tüketicilerde gıda katkılarına olan 

bilincin artması sebebiyle alternatif doğal antioksidanlara gerek duyulmaktadır. 
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Bitkilerde antioksidan özellik gösteren fenolikler, flavonoidler ve vitaminler (A, C, E) 

bulunmaktadır. Epidemiyolojik çalışmalar yüksek oranda fenolik bileşik içeren meyve 

ve sebzelerin tüketilmesinin kalp-beyin damar hastalıklarını ve kanseri önleyebileceğini 

göstermiştir [7]. Son yıllarda doğal beslenmenin yanında bitkilerle tedavi de önem 

kazanmıştır. Bu amaçla halkın gıda maddesi olarak kullandığı ve ayrıca halk arasında 

çeşitli hastalıkların tedavisinde kullanılan bitkilerin biyokimyasal etkileri incelenerek, 

bu kullanımlarının bilimsel kaynağı olup olmadığı araştırılmaktadır. Bitkilerin diabet, 

midevi rahatsızlıklar, kalp hastalıkları gibi hastalıkları iyileştirici etkilerinin doğal 

antioksidanlardan ileri geldiğine dair bilgiler literatürde mevcuttur. Doğal 

antioksidanların antibakteriyel, antiviral, antimutajenik [8], antialerjik [9], 

antiülserojenik etkileri [10] olduğu da çeşitli araştırmacılar tarafından bildirilmiştir.  

 

Halk arasında alternatif tıpta yaygın kullanımı olan bitkilerin antioksidan aktiviteleri 

araştırılmaktadır. Bu nedenle halk arasında yaygın olarak çeşitli amaçlarla kullanılan 

bitkilerin antioksidan aktivitelerinin ve bu aktiviteden sorumlu bileşiklerin yapılarının 

aydınlatılması ile ilgili çalışmalar hız kazanmıştır.  

 

Çalışmamızda kullanılan labada bitkisinin ülkemizde sebze olarak yaygın kullanımı 

vardır. Bu çalışmada, labada (Rumex cristatus DC)’nın antioksidan içeriğe sahip olup 

olmadığı, farklı polaritedeki çözücülerde ekstreleri hazırlanarak DPPH radikal giderme, 

ABTS radikal giderme, DMPD radikal giderme, hidroksil radikali giderme, ve 

indirgeyici güç denemeleri ile tayin edildi. Ayrıca bitkide antioksidan aktiviteden 

sorumlu olduğu düşünülen toplam fenolik bileşik ve total flavonoid miktarları saptandı. 

Bunun yanı sıra bitkilerde bulunan doğal antioksidanlardan olan, askorbik asid ve β-

karoten miktarları saptandı. Çalışmada labadanın farklı olgunlaşma dönemlerinde, 

Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarında antioksidan aktivitesinin, fenolik ve 

flavonoid bileşen içeriğinin, içerdiği askorbik asid ve β-karoten miktarlarının farklılık 

gösterip göstermediği incelendi. Bunun için Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık ayları gibi 

farklı dönemlerde toplanan bitkinin sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstreleri hazırlandı. 

Elde edilen veriler standart antioksidanlar ile karşılaştırılarak labadanın iyi bir 

antioksidan kaynağı olup olmadığı tartışıldı. 
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2. GENEL KISIMLAR 

2.1. SERBEST RADİKALLER 

Bir ya da daha fazla sayıda eşleşmemiş elektron içeren atom veya moleküllere serbest 

radikaller denir. Bu tip maddeler, eşleşmemiş elektronları nedeniyle oldukça kararsız ve 

çok reaktiftirler. Biyolojik sistemlerde serbest radikaller önemli role sahiptirler. Serbest 

radikaller herhangi bir etkileşime girerek elekton alırlar ve elektron verirler. Serbest 

radikaller anyonik, katyonik ve nötral olabilirler. Serbest radikal reaksiyonları hayvanlar 

ve bitkiler için çok zararlı olan dallanmış zincir reaksiyonlarını başlatabilmek için çok 

az enerjiye gereksinim duyar [11]. 

 

İnsanlarda ve hayvanlarda çeşitli koşullarda oluşan reaktif oksijen türleri (ROT), reaktif  

azot türleri (RAT) ve reaktif klor türleri organizmadaki başlıca serbest radikallerdir. 

 

Serbest radikaller 3 yolla ortaya çıkabilirler [12, 13]: 
. 
1. Elektron Transferi 

 Radikal özelliği bulunmayan bir moleküle bir elektron eklenmesi veya molekülden bir 

elektron çıkarılması ile dış orbitalinde eşleşmemiş elektron bulunması sonucu serbest 

radikal meydana gelir.  

                                                                   (2.1)                   

2. Homolitik Parçalanma 

Yüksek enerjili elektromanyetik dalgalar ve yüksek sıcaklık (500-600°C) kimyasal 

bağların kırılmasına neden olur. Kırılma sırasında kovalent bağ yapısındaki iki 

elektronun her biri ayrı ayrı atomlar üzerinde kalıyorsa homolitik yıkım meydana gelir. 

 

                                                                               (2.2) 
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3. Heterolitik Parçalanma 

Radikal özelliği bulunmayan bir molekülden tek bir elektronun kaybı sırasında dış 

yörüngede eşleşmemiş elektron kalıyorsa radikal formu oluşur. Örneğin; moleküler 

oksijenin tek elektron ile indirgenmesi, radikal formu olan süperoksid anyon radikalinin 

oluşumuna neden olur. Organik moleküllerdeki bağların heterolitik parçalanması 

durumunda zıt yüklü iyon çiftleri oluşur ve bu türler de reaktiftir. 

                                                                          (2.3) 

2.1.1. Serbest Radikal  Kaynakları 
 
Moleküler oksijen elektron konfigürasyonu dolayısıyla reaktif değildir. Oksijen elektron 

vererek veya enerjiyle aktive olur. Bunu takip eden elektron kayıpları enerjiye bağımlı 

değildir ve kendiliğinden olabilir. Uygun bir e- / H+ donörü gereklidir. Canlı sistemlerde 

geçiş metal iyonları (Fe2+, Cu2+) ve semikinonlar e- donörü gibi davranabilirler. 

Oksijenin solunum elektron transport zincirinde 4 e- alarak indirgenmesinin yanı sıra 

kısmen 1-3 e- da alabilir. Bu da reaktif oksijen türlerinin (ROT) oluşumuna neden olur. 

ROT terimi sadece süperoksid ve hidroksil radikali gibi serbest radikalleri değil, 

hidrojen peroksid, singlet oksijen ve ozonu da kapsar. Süperoksid ve hidroperoksil 

radikali kendiliğinden bozulup H2O2 oluşturur. 

ROT’ların biyolojik sistemlerde oluşum mekanizmaları enzimatik ve non-enzimatik 

reaksiyonlarla olur.  

 

ROT’lar, aynı zamanda kloroplastlarda, mitokondride ve plazma membranındaki 

elektron transport zincirinde yan ürünler olarak meydana gelebilirler [14]. 

 

Oksijenli ortamda yaşam, oksidatif fosforilasyonla adenozintrifosfat (ATP) üretimi 

açısından önemli ölçüde yarar sağlarken birtakım tehlikeleri de beraberinde 

getirmektedir. Serbest radikal kaynakları biyolojik, hücre içi sıvısı veya toksik maddeler 

olabilir. Bu kaynaklar endojen ve eksojen olmak üzere iki genel başlık altında 

sınıflandırılabilir (Tablo 2.1). 
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Tablo 2.1. Serbest radikal kaynakları [15]  

 

ENDOJEN KAYNAKLAR 

 

EKSOJEN KAYNAKLAR 

• Mitokondriyal elektron transport 

zinciri 

• Mikrozomal elektron transport 

zinciri 

• Kloroplast elektron transport zinciri 

• Oksidan enzimler 

• Proteinler 

• Araşidonik asid döngüsünün 

aktivasyonu 

• Oksidatif stres 

• Peroksizomlar 

• Plazma membranı 

• Transizyon metalleri 

• Fagositik hücreler 

• Endojenik bileşiklerin otooksidasyon 

reaksiyonları 

• Egzersiz 

• Çözücüler 

• Anestezikler 

• İlaçlar 

• İyonize radyasyon 

•  X-Işını 

• Güneş ışığı (UV) 

• Isı şoku 

• Ozon 

• Sigara dumanı 

• Kirleticiler 

• Egsoz gazları 

• Glutatyonu okside eden maddeler  

      - Asetaminofen - kokain 

• Metal iyonları 

 

 

2.1.2. Hücrede Reaktif Oksijen Türlerinin (ROT) Kaynağı [16-18] 

Hücrede normal metabolik yollardaki enzimatik reaksiyonlarda enzimlerin aktif yerinde 

ara ürünler olarak devamlı şekilde serbest radikaller oluşabilir. Bazen bu serbest radikal 

ara ürünler enzimlerin aktif yerinden sızarlar, moleküler oksijenle etkileşirler ve sonuçta 

serbest oksijen radikalleri oluşur.  

• Normalde hücrelerde en büyük serbest oksijen radikali kaynağı mitokondriyal 

elektron transport zincirinden sızıntıdır. Mitokondri iç zarında yerleşmiş 
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oksidatif fosforilasyon zinciri bileşenleri büyük oranda indirgendiği zaman 

mitokondriyal süperoksit radikal üretimi artar. 

•  Endoplazmik retikulum ve nükleer membranda serbest radikal üretimi, 

membrana bağlı sitokromların oksidasyonundan kaynaklanır.  

• Araşidonik asit metabolizması da reaktif oksijen metabolitlerinin önemli bir 

kaynağıdır. Fagositik hücrelerin uyarılması, fosfolipaz ve protein kinazın 

aktivasyonuna ve plazma membranından araşidonik asidin serbestleşmesine yol 

açar. Araşidonik asidin enzimatik oksidasyonuyla da çeşitli serbest radikal ara 

ürünleri meydana gelirler.  

Araşidonik asit metabolizması sonucu serbest radikal üretimine "enzimatik lipid 

peroksidasyonu" denir.  

• Serbest radikallerle prostaglandin metabolizması birbiriyle yakından ilişkilidir. 

Reaktif oksijen metabolitleri, fosfolipaz aktivasyonu yoluyla prostaglandin E2, 

prostaglandin F2, 6-keto prostaglandin F1α ve tromboksan B2 sentezini sağlarlar. 

Prostaglandin E2 ve I2 (prostasiklin) de adenilat siklazı aktive ederek cAMP 

sentezini artırırlar. PGA, PGE1 ve PGE2'nin burun mukozası damarlarında 

vazokonstriksiyona neden olduğu bilinmektedir.  

• Özellikle demir ve bakır olmak üzere geçiş metalleri, fizyolojik şartlarda 

elektron alışverişi şeklinde gerçekleşen oksido-redüksiyon reaksiyonlarında 

görev alırlar. Geçiş metalleri bu özellikleri nedeniyle serbest radikal 

reaksiyonlarını hızlandıran katalizör vazifesi görürler. Demir ve bakır, 

tiyollerden tiyil sentezini H2O2 ve O2
. − den OH. sentezini katalizlerler.  

Mn2+ nın O2
. − tarafından oksidasyonu Mn3+ veya Mn-Oksijen kompleksinin oluşumunu 

sağlar, bunlar da O2
. −den daha çok oksitleyicidirler.  

Metal iyonlarının serbest radikal reaksiyonlarındaki asıl önemi lipid 

peroksidasyonundaki etkileriyle ilgilidir. Geçiş metalleri lipid peroksidasyonunu 

başlatmaktan çok, sentezlenmiş olan lipid hidroperoksitlerinin (LOOH) 

parçalanmalarını ve lipid peroksidasyonunun zincir reaksiyonlarını katalize ederler. 

Böylece daha az zararlı olan radikalleri daha zararlı hale getirirler.  

• Aktive olmuş makrofajlar, nötrofiller ve eozinofillerde fagositik solunumsal 

patlama sırasında da çeşitli serbest radikaller oluşur. Fagositik hücreler, 

enfeksiyona karşı vücudun hücresel cevabını başlatan hücrelerdir. Bu hücreler: 
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nötrofiller, monositler ve makrofajlar, eozinofiller, lenfositler, endotelyal 

hücrelerdir. Fagosit hücreler, fagositoz sırasında bakterileri öldürmek için 

hidrojen peroksid veya hipokloröz asid meydana getirirler. Bu işlemleri önemli 

iki tür mekanizma ile gerçekleştirirler [19]: 

 

1) MPO (miyeloperoksidaz) sistemi 

2) NADPH (indrgenmiş nikotinamid adenin dinükleotid fosfat) oksidaz sistemi  

 

• Bazı yabancı toksik maddeler hücrede serbest radikal üretimini artırırlar. Bu 

maddeler ya doğrudan serbest radikal üretirler ya da serbest radikallerin ortadan 

kaldırılmasını sağlayan antioksidan aktiviteyi düşürürler. Bu tip maddeler dört 

grupta toplanabilirler:  

1) Toksinin kendisi bir serbest radikaldir. Örneğin kirli havanın koyu rengini veren azot 

dioksit gazı (NO2
•) böyle bir maddedir. Azot dioksit (NO2

•) etkili bir lipid 

peroksidasyonu başlatıcısıdır.  

 

2) Toksin bir serbest radikale metabolize olur. Örneğin kuru temizlemede kullanılan 

toksik bir madde olan karbon tetraklorür (CCl4), karaciğerde sitokrom P450 tarafından 

triklorometil serbest radikaline (CCl3•) dönüştürülür. Triklorometil serbest radikali de 

moleküler oksijenle (O2) etkileşerek peroksil serbest radikali (CCl3O2
•) oluşturur.  

Triklorometil serbest radikali (CCl3
•) ve peroksil serbest radikali (CCl3O2

•) kuvvetli 

lipid peroksidasyonu başlatıcısıdırlar. Böylece reaktif serbest radikal üretimi 

karaciğerde antioksidan savunmaları aşar, hücre zarlarında oksidatif yıkım ve ciddi 

doku hasarı meydana gelir.  

 

3) Toksinin metabolizması sonucu serbest oksijen radikali meydana gelir. Örneğin 

özellikle karaciğerde biriken parakuat, bir serbest radikale indirgendikten sonra tekrar 

yükseltgenerek rejenere edilirken, oksijen indirgenir ve böylece bol miktarda süperoksid 

radikali (O2
. -) üretilmiş olur.  

 

4) Toksin antioksidan aktiviteyi düşürür. Örneğin parasetamolün karaciğerde sitokrom 

P450 tarafından metabolizması antioksidan aktivitede önemli yeri olan glutatyonla 

reaksiyona giren bir ürün oluşturarak sonuçta glutatyon miktarını azaltır. 
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2.1.3. Eksojen Kaynaklar 

2.1.3.1. İlaçlar 
Herbisidler, pestisidler, parasetamol, aminotriazol, asetaminofen, bleomisin, 

doksorubisin, hiperbarik oksijen, klonazin, klosapin, 3,4- metilendioksimetamfetamin, 

nitrofurantoin, siprofloksasin, siklosporin, trisiklik antidepresanlar ve troglitazon serbest 

radikal oluşumuna yol açan ilaçlardır [20]. 

 

2.1.3.2. Metal İyonları 
Demir, bakır, kadmiyum, nikel, krom ve civa iyonları serbest radikal oluşumuna neden 

olurlar [20].  

 

2.1.3.3. Kirleticiler 
Asbest lifleri, mineral tozlar, ozon, karbonmonoksid, nitrik oksid, azot dioksid, silika, 

bazı çözücüler, toksinler, hipoklorid, kükürt dioksid, parakuat, dikuat, plumbagin, 

juglon gibi kirleticiler serbest radikal kaynaklarındandır [20]. 

 

2.1.3.4. Radyasyon 
Ultraviyole ışık, X ışını, gamma ışını da radikal oluşumuna neden olurlar [20]. 
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2.2. Serbest Radikal Türleri 

Serbest radikal türleri ile radikal özellik gösteren bazı metabolitler Tablo 2.2’de 

verilmiştir. 

Tablo 2. 2. Serbest radikal türleri ile radikal özellik gösteren bazı metabolitler [21] 

Serbest Radikaller Radikal Olmayan Reaktif Türler 

Reaktif Oksijen Türleri Reaktif Oksijen Türleri 
 Singlet Oksijen (O2↓) 

 Süperoksid Radikali (O2. -) 

 Hidroksi Radikali (HO. ) 

 Alkoksil Radikali ( RO.) 

 Peroksil Radikali ( ROO.) 

 Hidroperoksil Radikali  (HO2
.)    

 Karbonat Radikali (CO3
. -) 

 Karbondioksid Radikali  (CO2
.-) 

 Ozon (O3)  

 Hidrojen Peroksid (H2O2) 

 Organik Peroksidler (ROOH) 

 Peroksinitrit Radikali (ONOO-) 

 Peroksinitrik asid (ONOOH) 

 Peroksonitrat (O2NOO-) 

 Peroksomono karbonat (HOOCO2
-) 

 Hipobromik asid (HOBr) 

Reaktif Klorür Türleri Reaktif Klorür Türleri 

 Klor radikali (Cl.)  Hipoklorik Asid (HOCl)        Klor gazı (Cl2) 

 Nitril klorit (NO2Cl)              Brom klorür (BrCl) 

 Kloraminler                            Klordioksit  (ClO2)      
Reaktif Brom Türleri Reaktif Brom Türleri 

 Brom radikali (Br
.
)  Hipobromik Asid (HOBr) 

 Brom gazı (Br2) 

 Brom klorür (BrCl) 

Reaktif Azot Türleri Reaktif Azot Türleri 

 Azot Dioksid  (NO2
.) 

 Diazot Trioksid  (N2O3
.) 

 Nitrat Radikali (NO3
.) 

 Nitrik Oksid  (NO.) 

 

 Nitrik asit (HNO2);                Peroksinitrat (O2NOO-) 

 
 Nitrosil katyonu (NO+)          Peroksinitrik asid (ONOOH) 
 
 Nitrosil anyonu  (NO-)           Nitronyum katyonu (NO2

+) 

 
 Dinitrojen tetraoksid (N2O4) Alkil peroksinitritler (ROONO)
 
 Dinitrojen trioksid (N2O3)    Alkil peroksinitratlar(RO2ONO)
 
 Peroksinitrit  (ONOO-)         Nitril klorit (NO2Cl) 

 
 Peroksiasetil nitrat [CH3C(O)OONO2] 
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2.2.1. Reaktif Oksijen Türleri 

Reaktif oksijen türleri, radikal olan ve olmayan oksijen merkezli türler olmak üzere 

ikiye ayrılabilir. Radikal olanlar süperoksid anyonu (O2
.-), hidroksi radikali (OH.), 

alkoksi radikali (RO.) ve peroksi (ROO.) radikalidir. Radikal olmayanlar ise singlet 

oksijen (1O2) ve hidrojen peroksiddir (H2O2).  Diğer reaktif türler ise nitrik oksid (NO.), 

nitrik dioksid (NO2
.) ve peroksinitrit (OONO-) gibi azot bileşikleridir [22, 23]. Singlet 

oksijen ve hidrojen peroksid gibi biyolojik sistemlerdeki reaktif oksijen türleri, radikal 

olmasalar bile serbest radikallerle ilintilendirilmiştir. Serbest radikal, atomik veya 

moleküler orbitalinde bir veya daha fazla eşleşmemiş elektron içerir. Serbest radikaller 

genellikle stabil olmayan, yüksek reaktivite gösteren, enerji yüklü moleküllerdir. 

Biyolojik sistemlerde reaktif oksijen türleri veya serbest radikaller prooksidatif enzim 

sistemleri, lipid peroksidasyonu, irradyasyon, enflamasyon, sigara içilmesi, hava 

kirleticiler ve glikoksidasyon sonucu oluşabilir [24, 25]. Reaktif oksijen türlerinin çeşitli 

doku ve organlarda neden olduğu hastalıklar ve hasarlar Tablo 2.3’de belirtilmektedir. 

 

Tablo 2.3. Serbest radikallerin neden olduğu bazı hastalıklar 

 1. Kalp hastalıkları  9. Alzheimer hastalığı 

 2. Bulaşıcı hastalıklar; sıtma, AIDS  10. Down sendromu 

 3. Şeker hastalığı  11. Astım 

 4. Kanser 

 - Akciğer, Lösemi, Deri, Prostat, 

 - Karaciğer v.b. 

 12. Romatizmal hastalıklar 

 5. Yaşlanma  13. Şok 

 6. Parkinson hastalığı  14. İltihabi durumlar 

 7. İskemi; beyin, kalp  15. Epilepsi 

 8. Anoksia  16. Mide mukozası ülserleri 

 

 

2.2.1.1. Süperoksid Radikali (O2.-) 

Doğal oksijen molekülünün başka bir molekülden elektron almış hali olan O2
.-   

mitokondriyal elektron transfer zincirinde indirgenmiş nikotinamid adenin dinükleotid 

(NADH)’ın, okside nikotinamid adenin dinükleotid (NAD)’a okside olması ile üretilir. 
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Süperoksid anyonu mitokondriyal elektron transport sistemlerindeki başlangıç serbest 

radikalidir.   

 

 O2 + e-        O2.-                                                                                            (2.4) 

 

Süperoksid anyonu canlılarda hidrojen peroksid, hidroksi radikali veya singlet oksijen 

gibi diğer reaktif oksijen türlerinin oluşumunda önemli bir rol oynar. Süperoksid 

anyonu nitrik oksidle reaksiyona girerek hidroksi radikali ve nitrik dioksid gibi 

bileşikler oluşturan peroksinitriti meydana getirir [24]. 

 

OONO-  + H+    OH. + NO2
.
                                                                             (2.5)  

 

2.2.1.2. Hidroksil Radikali (OH.) 

Hidroksil radikali Fe ve Cu gibi metal iyonları varlığında süperoksid anyonu ve 

hidrojen peroksidden oluşabilen en reaktif radikal türüdür.  

 

O2
.-   +  H2O2    OH. + OH- + O2                                                                                                         (2.6)   

 

Hidroksil radikalleri lipidler, polipeptidler, proteinler ve DNA (özellikle tiamin ve 

guanozin) ile reaksiyona girerler [26]. 

 

Hidroksil radikali son derece reaktif bir radikal olmasından dolayı hücre bileşenleri ile 

difüzyona gerek kalmadan tepkimeye girer. Bu tepkimeye Haber-Weiss reaksiyonu 

denir ve tepkime katalizörsüz ortamda oldukça yavaşken, demir katalizörlüğünde 

oldukça hızlıdır [27].  

 

O2
.-   + Fe3+       O2  + Fe2+    

Fe2++ H2O2        Fe3+  + .OH + OH-  

 
O2

.-   +  H2O2    OH. + OH- + O2                                                                                                         (2.7) 
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2.2.1.3. Hidrojen Peroksid (H2O2) 

Hidrojen peroksid, süperoksidin çevresindeki moleküllerden bir elektron alması veya 

moleküler oksijenin çevresindeki moleküllerden iki elektron alması sonucu oluşan 

peroksidin iki proton ile birleşmesi sonucu meydana gelir. 

 

O2
.-    +  e-  + 2H+    H2O2 

O2
    +  2e- + 2H+    H2O2                                    (2.8) 

 

Biyolojik sistemlerde hidrojen peroksidin asıl üretimi, süperoksidin süperoksid 

dismutaz tarafından dismutasyonu sonucu oluşur.  

 

2O2
.-   + 2H+    H2O2  + O2                                                                                                                      (2.9) 

 

Hidrojen peroksid bir serbest radikal olmadığı halde reaktif oksijen türleri kapsamına 

girer ve serbest radikal biyokimyasında önemli bir yer tutar. Çünkü Fe2+ veya diğer 

geçiş metallerinin varlığında Fenton reaksiyonu sonucu, süperoksid radikali varlığında 

Haber-Weiss reaksiyonu sonucu en reaktif ve en zarar verici serbest oksijen radikali 

olan hidroksil radikalini oluşturur. 

 

Amino asid oksidaz ve ksantin oksidaz gibi enzimler de süperoksid anyonundan 

hidrojen peroksid açığa çıkarabilirler. Hidrojen peroksid kolaylıkla difüze olup plazma 

membranlarından geçebilir.  

 

Hidrojen peroksid reaktif oksijen türleri arasında en az reaktif olanıdır ve metal iyonları 

bulunmadığında, fizyolojik pH ve sıcaklıkta stabildir. Hidrojen peroksid zayıf bir 

yükseltgeyici ve indirgeyici ajan olması nedeniyle reaktivitesi düşük olarak kabul 

edilmektedir [28].  

 

Hidrojen peroksid süperoksid anyonu, HOCl ve kloraminlerle reaksiyona girerek singlet 

oksijen oluşturabilir [25, 29]. Hemoglobin gibi bazı hem proteinlerini demir açığa 

çıkarmak üzere bozundurabilir.  
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2.2.1.4. Singlet Oksijen (O2↓) 

Biradikal oksijenin elektronlarından birisinin enerji alarak spini değişmesi ile singlet 

oksijen oluşur. Singlet oksijen eşleşmemiş elektronu olmadığı için radikal olmayan 

reaktif oksijen molekülüdür. Enerji verilmek suretiyle meydana gelebilen oksijenin 

oldukça reaktif şekli olan singlet oksijen serbest radikal reaksiyonlarının başlamasına 

neden olması açısından önem taşımaktadır [13, 30]. Singlet oksijenin moleküler 

orbitalleri Şekil 2.1’de gösterilmiştir. Diğer radikal türleriyle karşılaştırıldığında memeli 

hücrelerinde zararsızdır ve toksik değildir. Singlet oksijen kolesterolün oksidasyonuna 

katılır [31]. Singlet oksijen hücre ve dokularda süperoksid anyonu, HOCl ya da 

kloraminlerle etkileşen hidrojen peroksid tarafından oluşturulabilir. İnsan 

organizmasında, singlet oksijen mikroplar, virüsler ve kanser hücrelerine karşı olan 

iyileştirici potansiyeli nedeniyle hem bir silahtır, hem de bir sinyaldir [25]. 

 

                              
Şekil 2.1. Singlet oksijenin moleküler orbitalleri ve süperoksid anyonu 

 

2.2.1.5. Peroksil ve Alkoksil Radikalleri  

Peroksil radikalleri (ROO.), oksijenin alkil radikalleri (R.) ile reaksiyonu sonucunda 

oluşur. Lipid radikalleri ve oksijen arasındaki reaksiyon buna bir örnektir. Alkil 
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peroksidlerinin (ROOH) dekompozisyonu sonucunda da peroksil (ROO.) ve alkoksil 

(RO.) radikalleri oluşabilir. UV ışınının irradyasyonu veya ortamda geçiş metallerinin 

bulunması peroksil ve alkoksil radikallerinin oluşumuna yol açan peroksidlerin 

hemolizine yol açabilir [32]. 

 

ROOH   ROO.  + H  

ROOH + Fe3+                ROO.  + Fe2+  + H+                                                                                               (2.10)     

 

2.2.2. Reaktif Azot Türleri 

Azotun oksidleri ve peroksi nitrit gibi reaktif azot türleri nitrik oksidin oksijen ve 

süperoksidle reaksiyonundan meydana gelirler [33]. Reaktif azot türlerinin aşırı üretimi 

nitrosatif stres olarak adlandırılır. Nitrosatif stres proteinlerin yapısını değiştirip onların 

normal fonksiyonlarını inhibe eden nitrolizasyon reaksiyonlarına yol açar [34-36]. 

 

2.2.2.1. Nitrik oksid (NO.) ve Nitrik dioksid (NO2
.) 

Nitrik oksid çiftlenmemiş bir elektron içeren serbest bir radikaldir ve bu nedenle RAT 

olarak kabul edilir. Nitrik oksid sentaz (NOS) tarafından L-argininden oluşur [37]. 

Nitrik oksid kendi başına çok reaktif bir serbest radikal değildir fakat aşırı üretimi 

iskemi-reperfüzyon, nörodejeneratif ve romatoid artrit ve iltihaplı bağırsak hastalığı gibi 

kronik iltihaplı hastlalıkların oluşumunda rol oynar. İnsan plazmasında açığa çıkan 

nitrik oksid, askorbik asit ve ürik asit konsantrasyonunu düşürüp lipid 

peroksidasyonunu başlatabilir [38]. Nitrik oksid, sitotoksik, mikrobisidal ve 

mikrobiostatik aktivitelerde bir savunma molekülüdür [39]. Ayrıca nörotransmisyon, 

kan basıncı düzenlenmesi, savunma mekanizması, düz kas gevşemesi ve immun 

savunma gibi çeşitli fizyolojik fonksiyonlarda önemli bir oksidatif biyolojik sinyal 

molekülüdür [11, 36]. 

 

Nitrik dioksid, peroksil radikali ve NO’nun reaksiyonundan, hava kirliliği, sigara içme 

gibi nedenlerle oluşur [40]. Askorbik asidi yükseltger [41]. 

 

2.2.2.2. Peroksinitrit(ONOO-)                                                                                                                  

NO ve süperoksid radikalinin reaksiyonu peroksinitrit oluşumuna yol açabilir.  
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 .O2  + NO.  ONOO-                                                                                                                                (2.11) 

 

Peroksinitrit sitotoksik bir türdür ve düşük yoğunluklu lipoproteinleri (LDL) oksitler.  

2.3. OKSİDATİF STRES 

Organizmada sürekli reaktif oksijen ve azot türleri (ROT ve RAT) üretilmekte, buna 

karşılık antioksidan sistem tarafından istenilmeyen bu etkiler giderilmektedir. Bu durum 

bir denge halinde süreklilik arz eder. Bu dengenin oksidanlar lehine bozulması durumu 

ise “Oksidatif Stres” olarak değerlendirilir. Oksidatif stres durumunda reaktif oksijen ve 

azot türlerinin miktarında artış olur ve dolayısıyla bu ürünlerin reaksiyon hızları artar. 

Bu durumdan başta lipidler, proteinler ve nükleik asidler olmak üzere metabolizmadaki 

birçok sistem olumsuz etkilenir [42]. Olumsuz etkilenen bu sistemler, diğer periferik 

sistemleri de etkilerler. Bu durum zincirleme olarak, radikalik zincir reaksiyonu 

sonlanıncaya kadar antioksidan sistem tarafından sürecin bir yerinde devam eder. Aksi 

durumda bu reaktif türler hücrenin doğrudan ya da dolaylı olarak ölümüne sebep olurlar 

[43]. 

 

Yüksek konsantrasyonlarda reaktif oksijen türleri hücre yapıları, nükleik asidler, lipidler 

ve proteinlerdeki hasarın önemli bir işaretçisi olabilirler [44]. Hidroksil radikalinin 

DNA molekülünün tüm bileşenleriyle reaksiyona girdiği ve purin ve pirimidin bazlarına 

ve aynı zamanda deoksiriboz iskelete de zarar verdiği bilinmektedir [45]. Son yıllarda 

yapılan çalışmalarda oksidatif DNA hasarının göstergesi olarak baz hasarları 

gösterilmektedir. Cu2+ iyonları DNA’da G-C’den zengin bölgelerde bulunduğundan 

oksidatif hasara en fazla maruz kalan baz guanindir. Bu nedenle en fazla ölçülen baz 

hasarı 8-hidroksi-2’-deoksiguanozindir (8-OHdG). 8-OHdG oksidatif DNA baz 

hasarının bir biyogöstergesi olarak kabul edilmektedir [46]. Oksidatif hasar sonucu 

genetik materyalin kalıcı hasarı, mutajenez, karsinojenez ve yaşlanmanın ilk adımıdır 

(Şekil 2.2). 

 

Metal indüksiyonlu ROT’lar, yalnızca DNA’ya değil oksidasyona son derece duyarlı 

olan çoklu doymamış yağ asidleri ve fosfolipid kalıntıları gibi diğer hücresel 

komponentlere de  saldırırlar [47]. Lipid peroksidasyonunun majör aldehid ürünü 
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malondialdehidden çok 4-hidroksi-2-nonenal (HNE)’dir. Malondialdehid bakteri ve 

memeli hücrelerinde ve sıçanlarda karsinojenik özellik gösteren bir maddedir. HNE 

zayıf mutajenik özellik gösterir, fakat lipid peroksidasyonunun ana toksik ürünüdür. 

 

 

Şekil 2.2. Oksidatif hasarın biyogöstergeleri 

 

Oksidatif stresin neden olduğu hasarları başlıca 3 başlık altında toplamak mümkündür: 

 

2.3.1. Lipid Peroksidasyonu 

Lipid peroksidasyonu bir serbest radikal zincir reaksiyonudur ve reaktif oksijen türleri 

bu reaksiyonu hızlandırabilir. Hücre membranları dışında proteinler bulunan fosfolipid 

çift tabakalardan oluşur ve lipid oksidasyonunun direkt hedefidir [48]. Hücre 

membranlarının lipid oksidasyonu arttıkça, lipid faz yüzey yükünün polaritesi ve protein 

oligomerlerinin oluşumu artarken lipidlerin moleküler mobilitesi, SH gruplarının sayısı 

ve termodenatürasyona karşı dayanıklılığı azalır. Malondialdehid lipid oksidasyonunun 

bir ürünüdür ve proteinlerle, fosfolipidlerle ve nükleik asidlerle reaksiyona girerek 

immun sistemin disfonksiyonuna yol açan yapısal değişikliklere neden olur. Lipid 

oksidasyon ürünlerinin artması diabet, aterosklerozis, karaciğer hastalığı, apopleksi ve 

inflamasyon durumlarında görülür [49]. Lipid peroksidasyonu zincir reaksiyonları, iki 

lipid peroksid radikali etkileşinceye kadar devam etmekte ve siklik peroksid oluşumu ile 

sonlanmaktadır (Şekil 2.3) [50]. Oksidasyonun ilk ürünü peroksidlerdir ve 

kokusuzdurlar, fakat daha sonra hidrokarbonlar, aldehidler, ketonlar, alkoller ve organik 

asidlere parçalanırlar [51, 52]. 

Reaktif Oksijen ve Azot 
Türleri 

Lipid Oksidasyonu Protein Modifikasyonu DNA Hasarı 

Aldehidler 
peroksidler 

Protein karbonilleri 
Tirozin nitrasyonu 

Baz modifikasyonları; 
8-hidroksideoksiguanozin 
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Şekil 2.3. Lipid Peroksidasyonu 

 

2.3.2. Protein Oksidasyonu 

Reaktif oksijen türleri proteinlere saldırarak karboniller ve metiyonin sülfoksid, 2-

oksohistidin ve protein peroksidler de dahil olmak üzere diğer amino asid 
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modifikasyonlarına yol açarlar [53]. Proteinlerin serbest radikallerden etkilenme 

dereceleri amino asid kompozisyonlarına bağlıdır. Doymamış bağ ve sülfür içeren 

moleküllerin serbest radikaller reaktivitesi yüksek olduğundan triptofan, tirozin, fenil 

alanin, histidin, metionin, sistein gibi amino asidlere sahip proteinler serbest 

radikallerden kolayca etkilenirler. Özellikle sülfür radikalleri ve karbon merkezli 

radikaller meydana gelir. Bu reaksiyon sonucu immunuglobulin G ve albumin gibi fazla 

sayıda disülfid bulunduran proteinlerin üç boyutlu yapıları bozulur. Böylece normal 

fonksiyonlarını yerine getiremezler [54].  

 

2.3.3. DNA Hasarı  

Her türlü radyasyon (U.V., görünür ışık, ısı ve X ışınları v.b.) hücrelerde iyonların, 

serbest radikallerin ve enerji kazanmış moleküllerin oluşmasına neden olur (Şekil 2.4). 

Hidroksil radikalleri, DNA’daki heterosiklik bazlarla ve deoksiriboz-fosfatlarla 

reaksiyon verirler. Reaksiyon sonucu, DNA bazlarını modifiye eder ve riboz-fosfat 

zincirinin kırılmasına yol açar. İn vitro olarak sulu çözeltilerde yapılan çalışmalarda, 

OH radikalinin, deoksi-riboz ve tetrasiklik bazlarla kolaylıkla reaksiyon verdiği 

gözlenmiştir. Fakat, çift zincirli DNA molekülünde, heterosiklik bazlar OH radikallerine 

karşı sterik olarak çok iyi korunmuşlardır. Ayrıca, enzimatik radikal yakalayıcılar, öncü 

OH radikallerinin konsantrasyonunu düşürerek DNA’yı korurlar [55]. 

 

Oksidatif hasara bağlı olarak DNA’da, tek ve çift dal kırıkları, abazik alanlar, baz 

modifikasyonları (baz katılımı, bazlarda yeniden düzenlenme), şeker hasarı meydana 

gelebilir veya DNA ile protein arasında çapraz bağlanma olabilir [56, 57]. Bu 

lezyonlardan bazıları fizyolojik koşullarda da oluşabilmektedir. Örneğin purin kaybı ile 

apurinik alanların oluşması insan genomunda gün içinde 104 kez meydana 

gelebilmektedir. Oksidatif modifikasyon sonucunda DNA antijenik karakter 

kazanmakta ve anti DNA antikorları oluşmaktadır [45]. 
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Şekil 2.4. Serbest radikallerin oluşturduğu DNA hasarı [58] 

2.4. ANTİOKSİDAN SAVUNMA SİSTEMLERİ ve ANTİOKSİDANLAR 

Reaktif oksijen türlerinin oluşumunu ve bunların meydana getirdiği hasarı azaltan 

bileşiklere antioksidanlar adı verilir [59]. Reaktif oksijen türlerinin üretimi ve çeşitli 

antioksidan savunma sistemleri arasındaki dengesizlik, antioksidanların yetersizliğinden 

ve/veya reaktif oksijen türlerinin üretiminden doğan oksidatif stresle sonuçlanır [37]. 

Antioksidanlar organizmada üretildikleri gibi gıda yolu ile de vücuda 

alınabilmektedirler. Ayrıca antioksidanlar, gıdalarda doğal olarak bulundukları gibi gıda 

endüstrisinde ürünlerin kalitesini korumak ve besin değerlerini muhafaza etmek 

amacıyla gıdalara sonradan da ilave edilirler, örneğin yağlarda, havadaki oksijenin 

sebep olduğu otooksidasyonu yavaşlatmak için kullanılmaktadırlar. 

 

Memeli hücrelerinde antioksidan savunma çeşitli yollarla gerçekleşmektedir. 

Oksidanların organizmadaki düzeylerini arttırıcı etkenlerin ve risk faktörlerinin 

belirlenmesi ve bunlardan uzak durulması ilk yapılması gereken girişim olmalıdır. 

İkincisi ise reaktif oksijen partikülleriyle tetiklenen biokimyasal reaksiyonları bir ya da 
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birkaç basamağında kırmaktır. Üçüncü savunma yolu, oluşan mediyatörlerle aktive olan 

inflamatuvar hücrelerin lezyon yerine hücumunu ve orada aşırı birikmesini önlemektir. 

Oksidan moleküllere karşı savunmada esas rol ise belirli düzeyi aşmış oksidanlara 

direkt etki edip onları inaktif hale getiren antioksidanlardadır [60]. 

 

2.4.1. Enzimatik Savunma 

Hücre içinde oksijenin metabolize edildiği her yerde, antioksidanlar oksijen ara 

metabolitlerini azaltmak için hızlı ve spesifik olarak çalışırlar. Antioksidan savunmada 

öncelikli etkili olanlar enzimatik antioksidanlardır. Bunlar süperoksid dismutaz, katalaz, 

glutatyon peroksidaz ve glutatyon redüktaz gibi enzimlerdir [16]. 

 

2.4.1.1. Süperoksid Dismutaz (SOD) 

Süperoksid dismutaz (EC 1.15.1.1), reaktifliği yüksek olan süperoksid serbest radikalini 

daha sonra katalaz ve glutatyon peroksidaz tarafından yok edilebilsin diye daha az 

reaktif olan hidrojen perokside dönüştürür.  

  

 SOD 

O.
2

-  + O.
2

-  + 2 H+        H2O2  +  O2                                                                                       (2.12) 

 

Süperoksid dismutazın başka bir görevi ise dehidratazları (dihidroksi asid dehidrataz, 

akonitaz, 6-fosfoglukano dehidrataz ve fumaraz A ve B) süperoksid serbest radikali 

tarafından inaktivasyonuna karşı korumaktır [61]. 

 

Süperoksid dismutazlar kofaktörlerine göre dinükleer Cu, Zn içeren ve mononükleer 

Mn, Fe ve Ni içerenler olmak üzere dört sınıfa ayrılmıştır [62]. Cu/Zn SOD ağırlıklı 

olarak ökaryotların sitosollerinde, kloroplastlarda ve bazı bakteri türlerinde, Mn SOD 

ökaryot mitokondrisinde ve prokaryotlarda , Fe SOD ise prokaryotlarda bulunur [63]. 

 

2.4.1.2. Mangan Süperoksid Dismutaz (Mn-SOD) 

Mn-SOD  her bir altbiriminde bir mangan atomu içeren homotetramer (96 kDa) bir 

moleküldür. Süperoksidin iki aşamalı bozunması esnasında önce Mn+3 , Mn+2’ye , sonra 
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da tekrar Mn+2, Mn+3’e dönüşür. Mitokondrideki solunum zinciri oksijen radikallerinin 

başlıca kaynağıdır. Mn-SOD süperoksid radikalini çıkarmada görev yapan nükleer 

olarak kodlanmış primer bir antioksidandır [64]. Hücresel Mn-SOD içeriği kalp, beyin, 

karaciğer, böbrek gibi yüksek metabolik aktivitesi olan dokularda daha fazladır.  

 

2.4.1.3. Cu/Zn Süperoksid Dismutaz (Cu-Zn SOD) 

Cu-Zn SOD, 32 kDa ağırlığında olup memelilerde en çok karaciğer, böbrek, eritrosit ve 

santral sinir sisteminde bulunur. İki protein altbirimi içerir ve her bir altbirimde Cu ve 

Zn atomları bulunur [65, 66]. 

 

2.4.1.4. Ekstrasellüler Süperoksid Dismutaz (Ekstrasellüler SOD) 

Ekstrasellüler SOD, tetramerik yapıda, Cu ve Zn içeren bir glikoproteindir. Heparin ve 

heparan sülfat gibi bazı glikozaminoglikanlara yüksek affinitesi vardır. Dokularda ve 

ekstrasellüler sıvılarda bulunarak, plazma, lenf ve sinovyal sıvılardaki SOD 

aktivitesinin önemli bir kısmını oluşturur [67]. 

 

2.4.1.5. Nikel Süperoksid Dismutaz (Ni-SOD) 

Ni-SOD, Streptomyces sp. ve Streptomyces coelicolor’un sitosolik fraksiyonlarından 

saflaştırılmıştır. Herbiri 13.4 kDa’luk dört alt birimden oluşmuştur. 70oC’ye kadar ve 

pH: 4.0-8.0 arası stabildir. Amino asid kompozisyonu Fe-SOD, Mn-SOD ve Cu,Zn-

SOD’dan farklılık gösterir [68]. 

 

2.4.1.6. Katalaz (CAT) 

Katalaz (EC 1.11.1.6), 60 kDa’luk 4 altbirimden oluşan, hem grubu içeren tetramerik 

bir enzimdir. Bu nedenle, her bir molekülünde 4 ferriprotoporfirin içerir ve molekül 

ağırlığı 240 kDa’dur. Katalaz bilinen en etkin enzimlerdendir [69]. Peroksizomlarda 

bulunur ve SOD’un oluşturduğu H2O2’i, katalaz peroksidazlarla beraber su ve 

moleküler oksijene parçalar. Katalaz aktivitesi eritrosit, böbrek ve karaciğerde yoğundur 

[70].  

 

                CAT 

2 H2O2   2 H2O  +  O2                                                                                                                      (2.13) 
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2.4.1.7. Glutatyon Peroksidaz (GPx) 

Glutatyon peroksidaz (EC 1.11.1.19), selenyum içeren ve çeşitli hidroperoksidlerin 

glutatyon ile indirgenmesini katalizleyerek, memelileri oksidatif strese karşı koruyan bir 

enzimdir.  

 

                                GPx 

ROOH + 2 GSH   ROH + GSSG + H2O                                                 (2.14) 

 

Glutatyon peroksidazın H2O2’e karşı Km’i katalaza göre daha düşüktür. Düşük 

konsantrasyonlarda H2O2’i, glutatyon peroksidaz parçalar, yüksek konsantrasyonlarda 

ise katalaz aktivite gösterir [70].  

 

2.4.1.8. Glutatyon -S- Transferaz (GST) 

Glutatyon-S-transferazlar (EC 2.5.1.18), detoksifikasyon enzimlerinin önemli bir 

sınıfıdır. GST’ler bir tripeptid olan glutatyonun lipofilik bileşiklerin elektrofilik 

merkezlerine konjugasyonunu katalizleyerek, çözünürlüğünün artmasına ve hücreden 

salgılanmasına yardım eder. Oksidatif stres esnasında, makromoleküllerin in vivo 

yıkılma ürünleri olarak oluşan reaktif doymamış karboniller, reaktif DNA bazları, 

epoksidler ve organik hidroperoksidler gibi endojen substratları da içeren geniş bir 

substrat spesifitesine sahiptirler. Glutatyon transferazlar dokuları oksidatif hasarlara ve 

oksidatif strese karşı korumada hayati önem taşırlar. 

 

2.4.1.9. Glutatyon Redüktaz 

Glutatyon redüktaz (EC 1.8.1.7), yükseltgenmiş glutatyonu indirgenmiş hale çeviren 2 

altbirimden oluşan bir dimerdir. Her bir altünite NADPH bağlayan alan, FAD bağlayan 

alan ve arayüz alan olmak üzere 3 yapısal alan içerir. Glutatyonun indirgenme 

reaksiyonu sırasında elektronlar sıklıkla NADPH’tan FAD’ye transfer edilir [71]. Bu 

nedenle NADPH serbest radikal hasarına karşı gereklidir ve majör kaynağı pentoz fosfat 

yoludur [72]. 
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2.4.2. Non-Enzimatik Antioksidan Savunma (Doğal Antioksidanlar) 

Non-enzimatik antioksidan savunmada esansiyel mikronutrient bileşiklerin önemli payı 

vardır. Bu bileşikler doğal antioksidanlardır. Doğal antioksidanlar hemen hemen bütün 

bitkilerde, meyvalarda, sebzelerde, mikroorganizmalarda ve mantarlarda ve hatta bütün 

hayvansal dokularda bulunmaktadırlar. Bu antioksidanların en önemlileri tokoferol 

asetat (E vitamini) ve askorbik asittir (C vitamini). Son yıllarda sentetik antioksidanların 

kendilerinin ya da bulundukları ortamda oluşturdukları çeşitli yan ürünlerin karaciğerde 

harabiyet oluşturduğu, hatta kanserojen etki gösterdiği literatürde pek çok araştırmacı 

tarafından bildirilmiştir [73,74]. Bu nedenle doğal kaynaklı olan antioksidanlara karşı 

eğilim gittikçe artmaktadır. 

 

2.4.2.1. Tokoferoller ve Tokotrienoller (E vitamini) 

Tokoferoller bir kroman halkası ve uzun doymuş bir fitil zincirinden oluşurlar. 

Biyolojik membranların doğal bileşenlerindendirler. Membranlarda oksijen 

radikallerinin ana temizleyicisidirler. Tokoferoller membranda ve LDL’deki çoklu 

doymamış yağ asidlerini koruyabilir ve düz kas hücrelerinin çoğalmasını ve protein 

kinaz C aktivitesini inhibe edebilirler. 

 

E vitamini ilk olarak Evans tarafından 1938 yılında bulunmuştur. Tokoferoller yağda 

çözünen vitamin olduğu için hem sellüler hem de subsellüler membranlarda ve 

lipoproteinlerde bulunurlar. En aktif formu α–tokoferoldür (Şekil 2.5). α–Tokoferol, 

zincir kırıcı antioksidan olarak görev yapar. Hidrofobik kısmına hidrojenini kolaylıkla 

verebilen OH grubu bağlıdır. Bu yüzden lipid peroksidasyonu sırasında oluşan peroksil 

ve alkoksil radikalleri yağ asidi yerine α–tokoferolle birleşerek reaksiyon zinciri 

kırılmış olur [70]. Membranlarda tokoferoller lipid peroksil radikalleriyle reaksiyona 

girerek relatif stabilite gösteren lipid hidroperoksil radikalleri oluşturur ve tokoferoksil 

radikali, radikal reaksiyon zincirini kırmış olur. Böylelikle lipid peroksidasyonuna karşı 

koruma sağlanmış olur. Aslında, E vitamini plazma ve kırmızı kan hücrelerinde lipidleri 

peroksidatif hasara karşı koruyan yağda çözünen bir antioksidandır [75]. Tokoferoller 

başlıca bitkisel ürünlerde, özellikle bitkisel yağlarda bulunmaktadırlar. 
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α-Tokoferol 

 

 
Tokotrienollerin genel yapısı 

R= CH3   

Şekil 2.5. α-Tokoferol ve tokotrienollerin genel yapısı 

 

2.4.2.2. Askorbik Asid (Vitamin C) 

C vitamini veya L-askorbik asid suda çözünebilir ve birçok fizyolojik şartlarda 

indirgenmiş halde bulunur (Şekil 2.6). Hücre dışı sıvılarda en önemli antioksidandır 

[76] ve antioksidan özelliğinin yanı sıra birçok hücresel aktiviteye sahiptir. C 

vitamininin süperoksidi, hidrojen peroksidi, hipokloridi, hidroksi radikalini, peroksi 

radikallerini ve singlet oksijeni etkin bir şekilde yakalayabildiği görülmüştür [75]. 

 

                                        
 

Şekil 2.6. C vitamininin kimyasal yapısı 

 

Askorbik asid tokoferoksil radikalinin tekrar tokoferole dönüşmesini sağlar (Şekil 2.7). 

Bu esnada kendisi de dehidroaskorbata okside olur. Süperoksid dışında Fe+3’ü Fe+2’ye 

indirgeyen başka bir ajandır. Bu şekilde demiri Fenton reaksiyonuna girmeye uygun 

hale getirir. Böylece plazma düzeyleri düşük olduğu zaman süperoksid üretimine 

katkıda bulunur. 
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Şekil. 2.7. Tokoferolün lipid serbest radikallerini söndürdükten sonra tokoferoksil radikaline 
dönüşmesi [77] 

 

2.4.2.3. Karotenoidler     

Karotenoidler bitkiler ve mikroorganizmalar tarafından sentezlenebilen, hayvanlarda 

sentezlenemeyen doğal pigmentlerdir. İki sınıf karotenoid vardır; karotenler ve 

ksantofiller. Karotenler hidrokarbon karotenoidlerdir, ksantofillerse hidroksil, metoksil, 
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karboksil, keto veya epoksi grupları şeklinde oksijen içerirler. Likopen ve β-karoten 

tipik karotenlerdir. Yeşil yapraklardaki lutein ve mısırdaki zeaksantin ise ksantofildirler 

(Şekil 2.8).  

 

                          

                                                                β-Karoten 

 

 

 
 

Likopen 

 
 

Lutein 

 

 
 

Zeaksantin 

Şekil 2.8. β-Karoten, likopen, lutein ve zeaksantin’in kimyasal yapısı 

 

Karotenoidlerin arteroskleroz, katarakt, yaşa bağlı kas dejenerasyonları ve multipl 

skleroz gibi çeşitli radikal kaynaklı hastalıkları önlediği bildirilmiştir. 
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Karotenoidlerin antioksidan aktivitelerinin peroksil radikallerini ve singlet oksijeni 

tutmalarından kaynaklanmaktadır [78]. Likopen, doğal karotenoidler arasında en etkili 

singlet oksijen tutucularındandır [79]. β-karoten özellikle düşük oksijenden kaynaklı 

gerilimlerde peroksil radikali tutucusudur. β-karoten, α-tokoferolden daha düşük 

antioksidan aktiviteye sahiptir.  

 

Karotenoidler renkli meyve ve sebzelerde bulunmaktadırlar. Şeftali, havuç, bal kabağı 

ve patates α ve β-karoten içerir. Domates, kavun ve greyfurt ise likopen kaynağıdır [80]. 

 

2.4.2.4. Polifenoller 

Bitkilerde, fenolik bileşikler veya polifenollerin 8000 den fazla türü bulunmaktadır. 

Fenolik bileşiklerin antioksidan, antimutajenik ve serbest radikal giderme etkilerinin 

olduğu bildirilmiştir [32]. Antioksidan aktiviteleri kimyasal yapılarına bağlıdır [81,82]. 

Bitki fenolleri çok fonksiyonlu olup, hidrojen atomu verici, singlet oksijen süpürücü ve 

indirgeyici olarak davranır. Bazı polifenoller ise antioksidan özelliklerini metal 

iyonlarını kelatlama özelliklerine borçludurlar [83]. Epidemiyolojik çalışmalar yüksek 

oranlarda fenolik bileşiklerin tüketilmesinin, kardiyovasküler hastalıkları ve belli kanser 

türleri riskini azalttığını göstermiştir [32]. Fenolik bileşenler çeşitli sınıflara ayrılırlar 

(Tablo 2.3). 
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Tablo 2.4. Fenolik bileşenlerin sınıfları 

Sınıf Temel İskelet Temel Yapı 

 

Basit fenoller 

 

C6 
 

 

Benzokinonlar 

 

C6  

 

Fenoik asidler 

C6 – C1 

 
 

Asetofenonlar 
C6 – C2 

  

Fenil asetik asidler 

 

 

C6 – C2  

Hidroksisinamik asidler C6 - C3 
 

 
 

Fenil propenler 

 

C6 - C3  

Kumarinler 
 

C6 - C3  
 

Kromonlar 
 

C6 - C3 
 

Antrakinonlar 
 

C6 – C2 - C6 

Flavonoidler C6 - C3 - C6 
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2.4.2.5. Flavonoidler   

Flavonoidler insan sağlığı üzerinde olumlu etkileri olan, bitkilerde doğal bir şekilde 

oluşan bileşiklerdir. İnsan metabolizmasında sentezlenemezler. Bitkilerin yaprak, 

tohum, kabuk ve çiçek kısımlarında 4000’den fazla farklı yapıda flavonoid 

belirlenmiştir [84].  

 

Molekül yapıları aromatik A halkası yanında bulunan heterosiklik C halkası ve bu 

halkaya bağlı ikinci aromatik B halkasından oluşurlar (Şekil 2.9). Bu halkalara bağlanan 

çeşitli fenolik hidroksil grupları, bu yapıların antioksidan aktivite göstermelerini sağlar. 

Flavonoidlerin kimyasal yapıları Şekil 2.10’da gösterilmiştir. 

 

 
Şekil 2.9. Flavonoidlerin genel yapısı 

 

 

Flavonoidlerin ve metabolitlerinin antioksidan aktiviteleri aromatik halkalara bağlı olan 

fonksiyonel grupların yerleşmesine bağlıdır. Flavonoidlerin antioksidan aktiviteleri 

yapıdaki hidroksillenme derecesine göre artar. Yapıya bağlanan şekere ve şeker cinsine 

göre de azalır [85]. 

 

Flavonoidler, yapısal olarak genellikle difenil propan (C6C3C6) karbon iskeletiyle 

karakterize edilirler. Aglikon veya glikozid şeklinde bulunabilirler. 
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              Flavon                                              Flavonol                                     Flavonon  

 

 

                                                            
           Antosiyanin                                                            İzoflavon 

Şekil 2.10. Flavonoidlerin kimyasal yapıları 

 

Flavonoidler, reaktif oksijen ve azot türlerini yakalama özelliğine sahiptirler. 

Flavonoidler, reaktif oksijen türlerininin oluşumunu azaltmada mitokondriyal süksin 

oksidaz, NADH-oksidaz ve araşidonik asid metabolizmasına katılan enzimler gibi 

indirgenme-yükseltgenme reaksiyonlarını katalizleyen enzimleri etkileyerek aktif rol 

oynarlar [86]. Flavonoidlerin aterosklerozda önemli rol oynayan LDL 

peroksidasyonunu önlediği bildirilmiştir.  

 

Flavonlar, meyvelerde çok bulunmamalarına rağmen tahıl ve otlarda bulunurlar. En çok 

bilinenleri apigenin ve luteolindir. Apigenin maydanozda bulunmaktadır. Luteolin ise 

tahıllarda ve otlarda bulunmaktadır (Şekil 2.11). 

                                  
            Apigenin                                                                          Luteolin 

Şekil 2.11. Apigenin ve luteolinin kimyasal yapısı 
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Flavonlar, yüksek konsantrasyonlarda veya metal iyonlarıyla kompleks 

oluşturduklarında bitki dokusunun rengine katkıda bulunurlar. Lezzete de katkıda 

bulunurlar. 

 

Flavonollerin, en önemli bileşikleri kuersetin ve kamferoldür (Şekil 2.12). Kuersetin 

meyve ve sebzelerde bol miktarda bulunur.  

 

                             
                       Kuersetin                                                                      Kamferol 

Şekil 2.12. Kuersetin ve kamferolün kimyasal yapısı 

 

İzoflavonoidler, östrojenik aktiviteleriyle bilinirler. En önemli bileşikleri; daidzein ve 

genisteindir. En çok kuru baklagillerde bulunurlar. Soya fasulyesi önemli bir daidzein 

ve genistein kaynağıdır (Şekil 2.13). 

 

                                 
                  Daidzein                                                                           Genistein 

Şekil 2.13. Daidzein ve genisteinin kimyasal yapısı 

 

Flavononlar, flavonların dihidro türevleridir. Flavononların ana kaynağı turunçgillerdir. 

Hesperidin kimyon ve nanede bulunur (Şekil 2.14).  
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Şekil 2.14. Hesperidinin kimyasal yapısı 

 

Antosiyanidinler doğal bitki pigmentleridirler ve glikozidleri antosiyaninler olarak 

bilinirler. Antosiyaninler, dut, kiraz, erik, kırmızı lahana, patlıcan ve turbun kırmızı ve 

mavi rengini verirler. Antosiyaninlarin renkleri pH’a bağımlıdır. Meyvelerdeki 

antosiyanin içeriği meyve olgunlaştıkça genellikle artar. Antosiyaninler, içecek ve diğer 

gıdalarda renklendirici olarak kullanılırlar. En önemlileri; apigenidin, siyanidin, 

malvidin ve delfinidindir (Şekil 2.15). 

 

                                      
         Apigenidin                                                                                Siyanidin 

Şekil 2.15. Apigenin ve siyanidinin kimyasal yapısı 

 

Flavanların yapıları ve isimlendirilmeleri karışıktır. Monoflavan, biflavan ve triflavan 

olarak bulunurlar. Monoflavanlar, olgun meyvelerde ve taze yapraklarda bulunurlar. 

Çayda önemli oranda flavan vardır. Biflavanlar ve triflavanlar, meyve ve tahıllarda 

bulunurlar. Elma, böğürtlen, kızılcık, üzüm, şeftali ve çileklerde bulunurlar. Tahıllarda 

ise darı ve arpa tanelerinde bulunurlar [86]. 

 

2.4.2.6. Glutatyon (GSH) 

Tripeptid yapısındaki GSH oksidatif strese ve radyasyona karşı hücrelerin 

korunmasında önemli rol oynar. Hücrelerin içinde toplanmış okside glutatyon ve 

GSH/GSSG oranı organizmadaki oksidatif stresin bir ölçümüdür [87,88]. GSSG’nin 

konsantrasyonunun çok yüksek olması oksidatif olarak birçok enzime zarar verebilir. 
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2.4.2.7. Albumin  

Albumin vücutta birçok fonksiyonun ek olarak bakır iyonunu bağlama yeteneğine de 

sahiptir ve böylece bakır iyonuna bağlı lipid peroksidasyonunu ve hidroksil radikali 

oluşumunu inhibe eder [60].  

 

2.4.2.8. Bilirubin 

İn vivo ortamda bilirubin, lipid peroksidasyonunda antioksidan olarak rol oynar [60].  

 

2.4.2.9. Ürik Asid 

İnsanlarda purin nükleozidleri olan adenozin ve guanozin katabolizmasının temel ürünü 

ürik asidir. Metal bağlayıcı ve serbest radikal temizleyici olarak görev yapar [89]. 

 

2.4.2.10. Selenyum 

Selenit ve selenometionin, UV ışınları ile oluşan oksidatif DNA hasarını önemli ölçüde 

indirgemektedir [90]. 

 

2.4.2.11. Lipoik Asid 

Lipoik asid, ette, karaciğerde ve kalpte bulunur. Proteinlerin oksidatif hasarını önler. 

Kan glukoz konsantrasyonunu düşürmede önemli rol oynar [32]. 

 

2.4.3. Sentetik Antioksidanlar 

 

2.4.3.1. Butillenmiş Hidroksianizol (BHA)  

Piyasada bulunan BHA, başlıca iki izomeri olan 3-tersiyer butil-4-hidroksi anizol       

(% 85) ile 2-tersiyer butil hidroksianizolün (% 15) karışımı halindedir. BHA beyaz, 

mumsu katı bir yapıya sahip, erime noktası yaklaşık 48-63°C olan ve hem hayvansal 

hem de bitkisel yağlarda çözünebilen ancak suda çözünmeyen bir antioksidan olarak 

tanımlanmaktadır (Şekil 2.16). Bu antioksidanın gıdalarda kullanımına ilk olarak 1948 

yılında ABD'de izin verilmiş olup, günümüzde pek çok ülkede gıda olarak tüketilen katı 

ve sıvı yağlarda kullanılmaktadır. Bazı durumlarda tersiyer butil grubunun, fenolik 

hidroksil (-OH) grubu üzerinde koruma meydana getirdiği ileri sürülmektedir. Bu 

durum molekülü dış reaksiyonlardan korumakta ve daha az uçucu ve daha çok yağda 
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çözünür forma dönüştürmektedir. Yapısındaki hidroksil gruba karşı orto veya meta 

pozisyonunda yer alan tersiyer butil grup nedeni ile BHA’ya "engelleyici fenol" adı 

verilmektedir. Bu sterik engellemenin, tersiyer butil grubun fenolik yapının antioksidatif 

aktivitesi ile girişim meydana getirmesi ve bu neden ile BHA'nın bitkisel yağlarda 

etkisinin az olmasına neden olduğu öne sürülmektedir [91].  

BHA, gıdalarda % 0.02 oranında kullanılır. Özellikle hayvansal yağlarla yapılan 

bisküvi, patates cipsi ve pastada etkili antioksidan olarak kullanılır [92].  

 
Şekil 2.16. BHA’nın kimyasal yapısı 

 

 

2.4.3.2. Butillenmiş Hidroksitoluen (BHT) 

Butillenmiş hidroksitoluen (BHT) (Şekil 2.17), (C15H24O); 2,6-ditersiyer butil-4-metil 

fenol'un (Şekil 2.17), 1954 yılında gliseridler üzerinde etkili ve koruyucu bir 

antioksidan olduğunun belirlenmesi sonucunda gıda olarak tüketilen yağlarda ve diğer 

bazı gıdalarda kullanılmaya başlanmıştır. BHT'nin gösterdiği özelikler büyük ölçüde 

BHA'ya benzemektedir.    

 

 
Şekil 2.17. BHT’nin kimyasal yapısı 

 

Erime noktası 69.7°C’dir. Suda çözünmez, yağlarda iyi çözünür. Bu madde BHA gibi 

bitkisel yağlarda düşük aktiviteye sahip olmasına karşın diğer antioksidanlar ile beraber 
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kullanıldığında yağın ilave edildiği gıdayı koruma özelliğinden yararlanılmaktadır. 

Yüksek sıcaklıklara dayanıklı değildir. Gıdalarda % 0.01 oranında kullanılır. Genellikle 

tahıl ve şekerli ürünlerde kullanılır [92].  

2.4.3.3. Tersiyer Butil Hidrokinon (TBHQ) 

TBHQ yağlarda orta derecede, suda ise çok az çözünür (Şekil 2.18). Beyaz ile sarımsı 

kahverengi arası renkte, kristal yapıda bir madde olup, erime noktasının 127°C olduğu 

belirtilmektedir. Yüksek sıcaklıklara dayanıklıdır. Gıdalara % 0.02 oranında katılır [92]. 

TBHQ’nun kullanımına ilk kez 1972 yılında izin verilmiştir. Monotersiyer butil 

hidrokinon yapısında olan bu antioksidan, beyaz, kristalimsi ve karakteristik kokusu 

olan bir maddedir. Son yıllarda özellikle gıdaların işlenmesinde ve insan beslenmesinde 

yer alan bitkisel yağlar oksidasyona karşı oldukça duyarlı oldukları için kuvvetli 

antioksidanlara olan gereksinimleri arttırmıştır. Günümüzde tersiyer butil hidrokinon 

(TBHQ)’un bitkisel yağlarda stabiliteyi arttırmak amacı ile kullanımına bir çok ülke 

tarafından izin verilmektedir. TBHQ’nun bitkisel yağlardaki antioksidatif etkisi diğer 

antioksidanlara göre daha fazladır. TBHQ doymamış bitkisel yağlarda ve birçok 

yenilebilir hayvansal yağlarda çok etkili bir koruyucudur. Fe metali varlığında bile rengi 

değişmez ve ilave edildiği materyalin rengini ve kokusunu değiştirmez [91]. 

 

 

Şekil 2.18. TBHQ’nun kimyasal yapısı 

Fındık ürünleri ve şekerleme imalatçıları tarafından da fazla miktarda kullanılan sentetik 

bir antioksidandır. 

2.4.3.4. Propil Gallat (PG) 

Propil gallat, ticari olarak gallik asidin propil alkol ile esterifikasyonu sonucu üretilir. 

Beyaz renkli kristal toz halinde bir madde olup suda az çözünür, erime noktası da 
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148oC’ dir (Şekil 2.19). Propil gallat, demir iyonları ile mavi-siyah renkte bir kompleks 

oluşturur. Bunu önlemek için PG daima sitrik asidle birlikte kullanılır. Propil gallatlar, 

BHA ve BHT ile iyi sinerjist etki gösterirler. PG, bitkisel ve hayvansal yağlarda, et 

ürünlerinde, taze ve dondurulmuş salam ve sosislerde antioksidan olarak kullanılır [91]. 

 

 

Şekil 2.19. Propil gallatın kimyasal yapısı 

 

2.4.3.5. Nordihidroguayeretik Asid (NDGA) 

NDGA, Lurrea divaricata bitkisinden elde edilen doğal bir antioksidandır (Şekil 2.20). 

Ayrıca yapay olarak üretilmektedir. Bu amaçla fırıncılık ürünlerinde, eterik yağlar, 

domuz yağı ve balık yağlarında kullanılmaktadır. ABD’deki uygulamalarda NDGA 

limon asidi, tartarik asid, askorbik asid gibi maddelerle birlikte kullanılmaktadır.  

Nordihidroguayeretik asid (NDGA)'in en önemli özellikleri gallatlarda olduğu gibi ısıya 

karşı duyarlı olması ve kalıntı demir ile renk bozulmasına neden olabilmesidir [91]. 

Toksik etkisi yüksek olan bu maddenin gıdalarda kullanımına ülkemiz de dahil olmak 

üzere pek çok ülkede izin verilmemektedir. Gıdalara % 0.01 oranında katılır [92]. 

 

Şekil 2.20. NDGA’nın kimyasal yapısı 
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2.5. LABADA (Rumex cristatus DC)  

Kuzukulağıgiller (Polygonaceae) familyasındandır. Kuzukulağıgiller (Polygonaceae), 

otsu, çalımsı bitkileri ve küçük ağaçcıkları içeren bir çiçekli bitkiler familyasıdır. 

Yaklaşık 50 cins ve 1120 türle temsil edilirler. Yapraklar almaçlı ve alternat dizilişli, 

gövdeleri çoğunlukla boğumludur [93]. 

Labada (Rumex) içerisinde 200 kadar bir yıllık, iki yıllık ve çok yıllık bitki türünü 

barındıran bir bitki cinsidir. Bazı türleri kuzukulağı adıyla anılır. Bu familyanın 

üyelerine oldukça çok ve sık rastlanır. Genellikle kuzey yarımkürede yetişmesine 

rağmen her yere yayılmış çok yıllık bitkilerdir. Bazıları zararlı otlar olup, bazıları da 

yenilebilen yaprakları için yetiştirilmektedir [94]. Anadolu’nun çoğu yerinde 

yetişmektedir. Haziran-Eylül ayları arasında yeşilimtrak renkli, küçük çiçekler açan, 50 

cm-2 m boylarında, çok yıllık otsu bitkilerdir. Dağlık, orman ve çayırlarda, ekilmemiş 

alanlarda yayılır. Gövdeleri dik, silindirik ve kırmızımsı renklidir. Alt yapraklar büyük, 

üst yapraklar küçüktür. Çiçekler gövdenin ucunda toplanmışlardır. Büyük kuzukulağı 

(R. acetosa) ve küçük kuzukulağı (R. acetosella) türleri bulunmaktadır [94]. 

Rumex türleri antrakinonların zengin kaynağıdırlar. Dünya çapında 200 farklı Rumex 

türü vardır. Türkiye florasında Rumex’in 25 türü bulunmaktadır [95]. Ayrıca 5 adet de 

hibridi bulunmaktadır [96].  

Bunlardan en yaygını olan adi labada (R. patienta), sulak yerlerde kendiliğinden 

yetişen, aynı zamanda tarımı da yapılan ve 0.5-2 m. arasında boylanabilen, çok yıllık 

otsu bir bitkidir. Kazık kökü dallı olup dışı kahverengi ve içi sarıdır. Yuvarlak kesitli 

dik gövdesi, uzunlamasına çizgili ve genellikle kırmızımsı renklidir. Yaprakları almaşık 

dizili, saplı, uzunca, oval ya da elips biçimli ve kenarları hafif dalgalı olur. Yazın açan 

çiçekleri gövdenin tepesinde kırmızımsı yeşil renkli salkımlar halinde bulunur. Bitki, 

çiçeklerinden olgunlaşan meyvesindeki tohumlarla çoğalır. 

Labadanın yapraklarında çeşitli mineral ve vitaminler; kazık köklerinde nişasta, 

şekerler, reçine ve antrakinon türevleri bulunur. Bunun yanı sıra C vitamini de içerir. 

Anadolu'nun bazı yerlerinde labada yapraklarıyla salata, sebze yemekleri ve 'efelek 

dolması' denilen özel etli yemeği yapılır. Meyvelerinin demlendirilmesiyle yapılan 

'gığış çayı' bazı yerlerde çay yerine içilir [97].  
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Rumex türleri geleneksel tıpta çeşitli tedavi edici amaçlar için kullanılmaktadır [98]. 

Kökleri, laksatif etkisi dolayısıyla kullanılmaktadır. Ayrıca kanamalara, akıntılara, ezik, 

yanık, şişme gibi bazı deri lezyonlarına karşı etkilidir. Rumex türlerinin yaprakları ve 

kökleri geleneksel tıpta iltihaplarda, kanı temizlemede ve kabızlıkta kullanılmaktadır. 

Yüksek oranda okzalik asid içerdiğinden özellikle çocuklarda okzalik asid 

zehirlenmelerine de neden olmaktadırlar [99]. Yanık ve su toplamalarına karşı basit bir 

pansuman olarak uygulanır. Rumex türleri ülkemizde sebze olarak tüketilmektedir. 

Yaprakları asidiktir ve salatalara çeşni olarak kullanılmaktadır [100,101].  

 

Rumex acetosa L. Kore ve Japonya’da bulunan uzun ömürlü bir bitkidir. Halk arasında 

hafif müshil etkisi nedeniyle ve bunun yanı sıra deri hastalıklarında da kullanılmaktadır. 

Bu bitkinin kökleri antioksidan aktivite gösterir ve polisakkarid karışımlarının 

sarkomalı farelerde antitümör etki gösterdiği bildirilmiştir [102]. Akut ve kronik üst 

solunum yolları enfeksiyonlarında kullanılmaktadır [103]. Bitkinin yerin üstünde kalan 

kısımlarının rutin, hiperozid, kuersitrin, kuersetin-3-O-glukuronid, avikularin, viteksin, 

orientin, isorientin ve türevleri gibi flavonoidler, krizofanol ve 8-O-glukozidi, fizikon, 

fizikoantron, emodin ve 8-O-glukozidi, emodinantron, aloeemodin, 

asetoksilaleoemodin, okzalik asid, flavan-3-ol, kateşin ve epikateşin, gallik asid, 

pirokatekuik asid, ferulik asid ve p-kumarik asid gibi fenolik asidler ve 

ramnoglukturolaktan, arabinogalaktan tipi polisakkaridleri yüksek oranda içerdiği 

bildirilmiştir [104-107].  

 

Rumex steudelii, Etiyopya’da geleneksel olarak antifertilite de kullanılan bir bitkidir. Bu 

bitkinin kökleri diğer bitkisel ilaçlarla karıştırılarak rektal prolapsus, hemoroid, yara 

iyileştirme, şişme, cüzzam, tonsilit, abdominal kolik ve Tinea nigra’da kullanılır, ayrıca 

kürtaj ve doğum kontrolünde de kullanılmaktadır [108]. Hidroalkolik kök ekstreleri 

saponinler, fitosteroller ve polifenollerden oluşmaktadır [109]. 

 

Rumex maritimus Linn. yaprakları yanıklarda, tohumları tonik olarak, sırt ağrılarını 

dindirmede ve afrodizyak olarak kullanılır. Bangladeş’in birçok bölgesinde ise bitkinin 

kökleri ishalde kullanılır [110]. Yapılan kimyasal araştırmalarda, Rumex maritimus‘tan 

antrakinon, kromon ve flavon türevleri saflaştırılmıştır [111]. Ayrıca Rumex 
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maritimus’un metanol ekstraktlarının ishali kesmede önemli ölçüde etkili olduğu 

bulunmuştur [112]. 

 

Rumex nervosus akne ilacı, hipoglisemik ajan ve oftalmik antiseptik olarak 

kullanılmaktadır [113]. R. abyssinicus ile birlikte yara iyileştirmede, egzema da, tifüs ve 

kuduzda kullanılmaktadır [114]. R. nervosus’un yaprak, kök, gövde, kabuk kısımları ile 

R. abyssinicus’un köklerinin su, metanol ve kloroformdaki ekstrelerinin S. aureus ve P. 

aeruginosa gibi çeşitli bakterilere karşı antibakteriyel aktiviteye sahip olduğu 

bulunmuştur [114,115]. R. abyssinicus’tan okzalik asid, krisofanik asid, krizofanol, 

emodin ve physcion daha önceki çalışmalarda izole edilmiştir [116]. R. nervosus’tan ise 

flavonoidler, stereoidler, tanninler, tartarik ve sitrik asid izole edilmiştir [117,118]. 

 

Halk arasında R. abyssinicus, hipertansiyon, migren, romatizma, göğüs kanseri, mide 

şişkinliği, kulak ağrısı, karaciğer hastalıkları, hemoroid, tifüs ve kuduzda 

kullanılmaktadır [119]. R. abyssinicus’un diğer Rumex türlerinde olduğu gibi Tinea 

nigra ve Tinea versicolor’a karşı etkili olduğu bulunmuştur [120]. 

 

Rumex japonicus Houtt. (RJH) Kore, Japonya ve Çin’de atopik dermatiti de içeren 

çeşitli deri hastalıklarında kullanılmaktadır ve antioksidan etki gösterdiği bildirilmiştir. 

RJH’nin emodin, krizofanol ve fizikon gibi antrakinon türevleri içerdiği ve 

antibakteriyel, antifungal, antienflamatuar, immunosupresif ve antiviral aktiviteleri 

olduğu bildirilmiştir [121]. Ayrıca kökleri Çin ilacı olarak ısı duyarsızlığı, sarılık, 

kabızlık, uyuz ve döl yatağı kanamaları tedavisinde kullanılmaktadır [122]. 

Antioksidan, sitotoksik ve antimikrobiyal aktiviteler gibi çeşitli biyolojik ve 

farmakolojik aktivitelerinin olduğu bildirilmiştir.  

 

Rumex crispus yaprakları halk arasında tedavi amaçlı kullanılmasının yanı sıra aynı 

zamanda besleyici bir gıdadır. Rumex türleri zengin hidroantrakinon kaynağıdırlar. 

Bitkideki hidroantrakinon türü ve miktarı genetik faktörlere ve çevresel koşullara 

bağlıdır. Başkan ve arkadaşları tarafından, Rumex crispus’tan 1,5-dihidroksi-3-metil 

antrakinon, 1,3,5-trihidroksi-6-hidroksimetil antrakinon ve 1,5-dihidroksi-3-metoksi-7-

metil antrakinon bileşikleri izole edilmiştir [123]. 
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İngiliz ıspanağı adıyla bilinen Rumex patientia özellikle Türkiye ve Hindistan olmak 

üzere dünyanın çeşitli bölgelerinde yeşil bir sebze olarak tüketilir. Yapılan fitokimyasal 

analizler bitkinin antrakinonlar, taninler ve naftalen türevlerince zengin olduğunu 

göstermiştir. Bitkiden izole edilen bileşiklerden bazıları; rumeksozid, labadozid ve 

oryantaloziddir. Rumex patientia, Türk halk tıbbında laksatif, diüretik, antipiretik, yara 

iyileştirici ve antienflamatuar olarak bilinmektedir. Rumex patientia Anadolu’da yaygın 

bir şekilde kullanılan bir sebzedir. Bu da bitkinin güvenli olduğunu göstermektedir 

[124,125]. Rumex patientia, fitokimyasal ve biyolojik olarak incelenmiş ve 

antienflamatuar, analjezik, antipiretik, mide koruyucu etki ve antimikrobiyal aktivite 

gösterdiği bulunmuştur [126]. Rumex patientia Türk geleneksel tıbbında diyabeti 

önlemede de kullanılmaktadır [127].  

Birçok Rumex türlerinin biyolojik aktiviteleri çalışılmıştır. Bu çalışmalar sonucu 

vücuttaki ve serumdaki amino asid ve mineral düzeyini etkilediği [128], 

fizikofarmakolojik [129], müshil [130], antioksidan ve sitotoksik [131], antifertilite 

[132], antimikrobiyal ve iltihap önleyici [120], ishali kesici [112] ve antiviral [133] 

aktiviteleri açığa çıkmıştır . 

Yaprakları, deri hastalıklarında etkilidir, çıbanları olgunlaştırır, yara ve egzamaları 

iyileştirir. Bu etkileri sağlamak üzere, labadanın yapraklarıyla yara lapası hazırlanır ve 

şikayet edilen yerlere dıştan uygulanır [97]. 

Rumex türlerinin dünyada ve ülkemizde sebze olarak ve hastalıkları iyileştirmede 

yaygın kullanımı vardır. Dolayısıyla bu türlerin antioksidan ve diğer tedavi edici 

özelliklerine dair araştırmalar yapılmıştır.  Ülkemizde yetişmekte olan Rumex’in bir 

türü olan Rumex cristatus DC ile ilgli literatür çalışmasına rastlanmamıştır. Bu nedenle 

yurdumuzda yetişen ve sebze olarak kullanılan bu türün antioksidan aktivitesi çeşitli 

antioksidan deneylerle araştırılarak, antioksidan aktivitenin varlığı doğrulandı. 
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Şekil 2.21. Labada (Rumex cristatus DC ) [97] 
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Şekil 2.22. Labadanın çeşitli görünümleri [134] 
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3. MALZEME ve YÖNTEM 

3.1. DENEYLERDE KULLANILAN ALETLER 
 
Buzdolabı     : Arçelik 

Destile Su Cihazı    : Brand MonoDest 3000 

Derin dondurucu                                           : Beko 

Etüv        : Nüve FN500 

Rota Evaporatör                                          : Bibby Rotary Vacum Evaporator 

Fırın      : Heraus 

pH Metre                                                   : Beckman pH Meter H5 

Santrifüj Cihazı                                         : Denley BS400 

Spektrofotometre                                          : Shimadzu UV Visible UV-120-02 

Sonikatör                        : Bandelin Sonorex 

Su Banyosu     : Bibby Waterbath RE100B 

Su Banyosu                                         : Nüve BM 101 

Su Banyosu                                               : Memmert 

Terazi                             : Mettler 110 Hassas Terazi 

Terazi                    : 1Gec Avery Terazi 

Vorteks                                                     : Fisons Whirlimixer 
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3.2. DENEYLERDE KULLANILAN KİMYASAL MADDELER 

Labadanın etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinin hazırlanmasında etil alkol (% 96) ve 

etil asetat (teknik) gibi çözücüler kullanıldı. 

 

Ekstrelerin toplam fenolik bileşik miktarı tayininde sodyum tungstat (Na2WO4; Merck 

106673), sodyum molibdat (Na2MoO4; Merck 386021), derişik fosfat asidi (H3PO4; 

Merck 100563), derişik hidroklorik asid (HCl; Merck 100314), lityum sülfat 

(Li2SO4.H2O; Fluka 62609) ve brom (Merck) kullanılarak Folin reaktifi hazırlandı. 

Hazırlanan Folin reaktifi ile sodyum karbonat (Na2CO3; Merck 106398) kullanılarak 

ekstrelerin fenolik bileşik miktarları tayin edildi. Toplam fenolik bileşik tayininde 

standart olarak pirokateşol kullanıldı. 

 

Total flavonoid miktar tayininde ise sodyum nitrit (NaNO2; Merck 6544), aluminyum 

klorür (AlCl3; Merck 1064) ve sodyum hidroksid (NaOH; Merck 106498)’den 

yararlanıldı. Standart olarak kateşin kullanıldı. 

 

Askorbik asid miktar tayini ise metafosfat asidi (HPO3; Carlo Erba 407465) ve 2,4-

diklorfenol-indofenol (Merck 3028) kullanılarak yapıldı. 

 

β-Karoten içeriği denemesinde ise heksan (Merck 4368) ve aseton (Merck; 100013) 

kullanıldı. 

 

DPPH radikal giderme aktivite deneyinde ise 2,2-difenil-1-pikrilhidrazil (DPPH; Sigma 

D9132) ve metanol (CH3OH; Riedel-de Haën 24229) kullanıldı. Standart olarak BHA 

ve BHT (Fluka 34750) kullanıldı. 

 

İndirgeyici güç denemesinde sodyum dihidrojen fosfat (NaH2PO4.2H2O; Merck 

106345) ve sodyum monohidrojen fosfat (Na2HPO4.2H2O; Merck 106573) kullanılarak 

fosfat tamponu hazırlandı. Deneyde potasyum ferrisiyanür (K3Fe (CN)6; Riedel de Haën 

12643), triklor asetik asid (TCA; Merck 100807), demir-3-klorür (FeCl3; Merck 3948) 

ve standart olarak α-tokoferol asetat (Sigma T-3376) kullanıldı. 
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Hidroksi radikali giderme aktivitesi deneyinde ise, sodyum dihidrojen fosfat 

(NaH2PO4.2H2O; Merck 106345) ve sodyum monohidrojen fosfat (Na2HPO4.2H2O; 

Merck 106573) kullanılarak fosfat tamponu hazırlandı. 2-deoksiriboz (Fluka 31170), 

demir sülfat-etilendiamin tetra asetik asiddeki çözeltisi (FeSO4.2H2O; Riedel de Haën 

351859, EDTA; Merck 2604134), hidrojen peroksit (H2O2; Merck 108600), triklor 

asetik asid (TCA; Merck 100807), tiyobarbitürik asid (TBA; Fluka 88481) ve sodyum 

hidroksit (NaOH; Merck 106498) kullanılarak aktivite tayini yapıldı. 

 

ABTS radikal giderme aktivitesi deneyinde ise 2,2’-azinobis-(3-etilbenzotiyazolin-6-

sülfonik asid) (ABTS; Fluka 11557), potasyum persülfat (K2S2O8; Merck 12615), 

metanol (CH3OH; Merck 1006007) ve standart olarak Troloks (Calbiochem 648471) ve 

α-tokoferol asetat (Sigma 3765) kullanıldı. 

 

DMPD radikali giderme aktivitesi deneyinde N,N-dimetil-1,4-fenilen diamonyum 

diklorid (DMPD, Merck 103067), demir-3-klorür (FeCl3, Merck 3948) ve sodyum asetat 

(CH3COONa; Merck 6265) kullanıldı. Standart olarak ise troloks (Calbiochem 648471) 

kullanıldı. 

 

3.3. BİTKİ MATERYALİ 

İstanbul Üniversitesi Avcılar Yerleşkesinden Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarında 

toplanan labada (Rumex cristatus DC) yaprakları destile su ile yıkandı ve gölgede 

kurutuldu. Labadanın türünün teşhisi İ. Ü. Eczacılık Fakültesi emekli Öğretim Üyesi, 

Prof. Dr. Kerim ALPINAR tarafından yapıldı. Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık 

aylarında toplanan labadalardan sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstreler hazırlandı. 

Ekstre hazırlanmasında bitkinin sadece yaprak kısmı kullanıldı. 

 

 3.3.1. Sulu Ekstrenin Hazırlanması 

30 g bitki balona konularak üzerine 300 mL destile su ilave edildi. Karışım geri çeviren 

soğutucu altında 3 saat reflüks edildi. Elde edilen karışım soğutuldu ve süzgeç 

kağıdından süzüldü. Süzüntü, önceden darası alınan balona konuldu. Balon rota 

evaporatöre yerleştirildi ve karışımın suyu düşük basınçta uzaklaştırıldı. Elde edilen 
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ekstre miktarı 332 mg/g bitki olarak bulundu ve ekstre -20oC’de derin dondurucuda 

saklandı.   

 

3.3.2. Etil Alkollü Ekstrenin Hazırlanması 

25 g bitki tartıldı. Sokslet cihazının kartuşuna yerleştirildi. Kartuş Sokslet ekstraksiyon 

sistemine konuldu. Sokslet cihazının balonuna 250 mL % 96’lık etil alkol konularak 

karışım 4 saat ekstrakte edildi. Elde edilen karışım soğutularak süzgeç kağıdından 

süzüldü. Süzüntü önceden darası alınan balona konuldu. Balon rota evaporatöre 

yerleştirilerek düşük basınçta etil alkol karışımdan uzaklaştırıldı. Elde edilen ekstre 

miktarı 84 mg/g bitki olarak bulundu. Ekstre -20oC’de derin dondurucuda saklandı.   

 

3.3.3. Etil Asetatlı Ekstrenin Hazırlanması 

25 g bitki Sokslet ekstraksiyon cihazı kartuşuna konuldu. Kartuş Sokslet sistemine 

yerleştirilerek, cihazın balonuna 250 mL teknik etil asetat ilave edildi. Karışım Sokslet 

cihazında 4 saat ekstrakte edildi. Elde edilen karışım soğutuldu ve süzgeç kağıdından 

süzüldü. Süzüntü önceden darası alınan balona konuldu. Balon rota evaporatöre 

yerleştirilerek düşük basınçta etil asetat karışımdan uzaklaştırıldı. Elde edilen ekstre 

miktarı 18 mg/g bitkidir. Ekstre daha sonra kullanılmak üzere -20 oC’de derin 

dondurucuda saklandı.   

 

Çalışmamızda, Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarında hazırlanan tüm ekstrelerin 

UV görünür absorbsiyon spektrumları alındı. 

 

3.4. ANTİOKSİDAN AKTİVİTE 

3.4.1. Toplam Fenolik Bileşik Miktarı Tayini 

Ekstrelerdeki toplam fenolik bileşik miktarı Folin-Ciocalteau ayıracı ile Slinkard ve 

Singleton’un geliştirdiği metoda göre tayin edildi [135]. CuSO4 alkali ortamda protein 

veya antioksidanla kompleks oluşturur. Folin reaktifi ilave edildiğinde Folin reaktifi 

protein ile bağlanır. Protein veya antioksidanla Cu (II)’ nin reaksiyonundan açığa çıkan 
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Cu (I) molibdotungstat reaktifini heteropoli mavisine indirger ve rengi sarıdan maviye 

dönüşür. 

 

Çalışmada standart fenolik bileşik olarak pirokateşol (Şekil 3.1) kullanıldı. Standart eğri 

çizmek için 25 mg pirokateşol 25 mL destile suda çözülerek (1 mg/mL) stok çözelti 

hazırlandı. Bu stok çözeltiden 25, 50, 75 ve 100 µg/mL lik çözeltiler hazırlandı. Tüplere 

0.1 mL standart çözeltiden ilave edildi. Sonra tüplere sıra ile 4.5 mL distile su ve 0.1 

mL Folin-Ciocalteau reaktifi ilave edildi. 3 dakika sonra % 2’lik Na2CO3 çözeltisinden 

0.3 mL ilave edildi. Tüpler vorteksde karıştırıldı ve karışım 2 saat boyunca karanlıkta 

oda sıcaklığında bekletildi. Numuneler ve körde benzer şekilde hazırlandı. Köre standart 

veya numune yerine 0.1 mL distile su ilave edilerek aynı işlemler yapıldı. 

 

Daha sonra standardın ve numunelerin absorbansı 760 nm’de köre karşı okundu. 

Numunelerin absorbans değerlerine karşılık gelen pirokateşol miktarı standart eğri 

yardımıyla hesaplandı ve sonuçlar pirokateşol ekivalenti şeklinde ifade edildi. 

 
Şekil 3.1. Pirokateşolün kimyasal yapısı 

 

3.4.2. Total Flavonoid Miktarı Tayini 

Bitki ekstrelerinde total flavonoid miktarı Zhishen, Mengcheng Jianming metoduna 

göre yapıldı [136].  

 

Çalışmada standart flavonoid bileşik olarak kateşin (Şekil 3.2) kullanıldı. Standart eğri 

çizmek amacıyla 20, 40, 60, 80 mg/mL’lik kateşin çözeltileri hazırlandı. Kateşin 

çözeltilerinden ve bitki ekstrelerinin farklı derişimlerdeki çözeltilerinden (1000 - 4000 

µg/mL) 0.25 mL alındı. Üzerine 1.25 mL destile su ve 75 µL % 5’lik NaNO2 ilave 

edildi. 6 dakika oda temperatüründe bekletildi. Üzerine 150µL % 10’luk AlCl3 çözeltisi 

ilave edilerek tekrar 5 dakika bekletildi. 0.5 mL 1 M NaOH çözeltisi ve 275 µL destile 
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su ilavesinden sonra tüpler vorteksde iyice karıştırılarak meydana gelen rengin 

absorbansı 510 nm’de ayıraç körüne karşı okundu.  

 

Ekstrelerin flavonoid miktarı µg kateşin/gram ekstre olarak ifade edildi.  

 

 
Şekil 3.2. Kateşinin kimyasal yapısı 

 

3.4.3. Askorbik Asit (C vitamini) Miktar Tayini 

Askorbik asid miktar tayini Omaye ve arkadaşlarının [137] metoduna göre tayin edildi. 

Metod askorbik asidin, diklorofenol indofenol (DCIP) boyasını indirgemesi esasına 

dayanmaktadır. Metafosforik asid, mavi olan DCIP boyasını pembe renkli indirgenmiş 

şekline dönüştürmektedir (DCIPH). Oluşan bu DCIPH ise askorbik asid tarafından 

renksiz DCIPH2’ye indirgenmektedir.  

 

 
                  DCIP (mavi)                                                            DCIPH2 (renksiz) 

 

Şekil 3.3. Diklorindofenol boyasının indirgenmesi 

 

5 mg ekstre, 5 mL % 1 m-fosfat asidi çözeltisinde oda sıcaklığında 45 dakika bekletildi 

ve süzüldü. Süzüntünün 2 mL’sine 0.1 mg/mL 2,6-diklorofenol indofenol çözeltisinden 

1 mL ilave edildi ve 15 saniye sonra 520 nm’deki absorbansı köre karşı ölçüldü. Kör 

olarak % 1’lik m-fosfat asidi çözeltisi kullanıldı. Ekstrenin askorbik asid miktarı L-
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askorbik asid (20-160 µg/mL)  (Şekil 2.6) ile hazırlanan standart eğri yardımı ile 

hesaplandı. 

 

Askorbik asid standart eğri denkleminin elde edilmesi için önce L-askorbik asidin        

% 1’lik m-fosforik asitteki 160 µM’lık çözeltisi hazırlandı. Bu çözeltide yine % 1’lik m-

fosfat asidi ile seyreltilerek 20, 40, 80, 120 ve 160 µg/mL konsantrasyonundaki 

standartlar elde edildi. Deney sonucunda 0 µM’lık çözeltinin absorbans değerinden 

standartlar için bulunan absorbans değerlerinin çıkarılmasıyla bulunan değerlere en 

küçük kareler yönteminin uygulanmasıyla askorbik asidin regresyon denklemi elde 

edildi. 

 

3.4.4. β-Karoten Miktar Tayini 

β-karoten (Şekil 2.8) miktarı Nagata ve Yamashita [138] metoduna göre tayin edildi. 25 

mg’lık  ekstreler 10 mL aseton–heksan karışımı (4:6) ile 1 dakika süreyle çalkalandı ve 

süzüldü. Süzüntülerin absorbansı 435, 505 ve 663 nm’de ölçüldü. β-karoten miktarı 

aşağıdaki formüle göre hesaplandı. 

 

β-karoten (mg/100 mL bitki ekstresi) = 0.216 A663 – 0.304 A505 + 0.452 A453 

 

3.4.5. İndirgeme Gücü 

Ekstrelerin indirgeme gücü tayini Oyaizu metoduna göre yapıldı [139]. 50-200 

µg/mL’lik standart ve bitki ekstresi çözeltileri hazırlandı. Standart olarak E vitamini 

kullanıldı. Üzerine pH= 6.6 olan 0.2 M fosfat tamponundan 2.5 mL ilave edildi. Daha 

sonra %1’lik K3[Fe(CN)6]’dan 2.5 mL ilave edilerek karışım su banyosunda 50ºC’de 20 

dakika inkübe edildi. Bu işlemden sonra reaksiyon karışımlarına 2.5 mL % 10’luk 

triklorasetikasid (TCA) ilave edildi. Tüpler karıştırıldı. 3000 rpm’de 10 dakika santrifüj 

edildi. Çözeltinin üst fazından 2.5 mL alındı. Üzerine 2.5 mL destile su ve 0.5 mL       

% 0.1’lik FeCl3 ilave edildi. 10 dakika beklenildi. Spektrofotometrede 700 nm’de köre 

karşı absorbans değerleri ölçüldü. Körün hazırlanmasında 5 mL destile su alındı. 

Üzerine 2.5 mL FeCl3 ilave edildi.  
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Ekstrelerin ve standardın indirgeyici güç eğrileri, konsantrasyon (50-200 µg/mL) ve bu 

konsantrasyonlara karşılık gelen absorbanslar arasında çizildi. 

 

3.4.6. DPPH Radikal Giderme Aktivitesi  

DPPH radikal giderme aktivitesi Brand-Williams metoduna göre 1,1-difenil-2-

pikrilhidrazil (DPPH) radikali (Şekil 3.4) kullanılarak yapıldı [140,141].  

 

DPPH, bir serbest radikaldir. Bir elektron veya hidrojen radikali ile etkileşerek stabil  

diyamagnetik bir molekül olma eğilimindedir [142, 143].  

 

  

Difenilpikrilhidrazil (serbest radikal)                                      Difenilpikrilhidrazin (nonradikal) 

Şekil 3.4. DPPH radikalinin indirgenmesi 

 

20 mg/L DPPH çözeltisi metanolde çözülerek günlük hazırlandı. Bu çözeltiden 1.5 mL 

alınarak üzerine farklı konsantrasyonlarda (12.5-50 µg/mL) hazırlanan bitki 

ekstrelerinden 0.75 mL ilave edildi. 5, 10, 30 ve 60. dakikalarda köre karşı absorbans 

değeri 517 nm’de spektrofotometrede ölçüldü. Kontrol olarak 0.75 mL metanol ve 1.5 

mL DPPH çözeltisi kullanıldı. Kör olarak sadece metanol, standart olarak BHA ve BHT 

çözeltileri (12.5-50 µg/mL) kullanıldı. Azalan absorbans değeri geriye kalan DPPH 

çözelti miktarını yani DPPH radikal giderme aktivitesini verir. 

 

DPPH radikal giderme aktivitesi aşağıdaki formül yardımı ile hesaplandı: 

 

DPPH Radikal Giderme Aktivitesi (%) = (A0-A1) / A0 x 100 

A0=Kontrolün absorbans değeri 

A1=Örnek ve standardın absorbans değeri 
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3.4.7. Hidroksi Radikali Giderme Aktivitesi 

Hidroksi radikali giderme aktivitesi deoksiriboz metoduna göre yapıldı [144]. 

Genellikle deoksiriboz degredasyonunu inhibe eden moleküller Fe iyonlarını 

kelatlayabilirler. Bu sayede bu iyonların deoksiribozla kompleks oluşturmasını 

engelleyip, onları Fenton reaksiyonu için inaktif hale getirir. Fenolik bileşiklerin radikal 

giderme aktiviteleri hidroksil gruplarındaki aktif H verebilme kapasitelerinden 

kaynaklanmaktadır[145]. 

 

 450 µL 0.2 M sodyum fosfat (pH:7.0), 150 µL 10 mM 2-deoksiriboz, 150 µL 10 mM 

FeSO4-EDTA, 525 µL bidistile su ve 75 µL örnek numune (100-400 µg/mL) 

çözeltisinden ibaret olan reaksiyon karışımına 150 µL 10 mM H2O2
 ilave edilerek 

reaksiyon başlatıldı. 37oC’de 4 saat inkübasyondan sonra sırasıyla 750 µL % 2.8’lik 

TCA ve 50 mM NaOH’deki % 1’lik TBA çözeltisinden 750 µL ilave edildi ve tüpler 10 

dakika kaynatıldı. Tüpler soğutularak 520 nm’de absorbans değerleri okundu. Numune 

içermeyen reaksiyon karışımı kontrol olarak kullanıldı. Standart olarak, α-tokoferol 

asetat (100-400 µg/mL) ile çalışıldı. 

 

Hidroksi radikal giderme aktivitesi (%) aşağıdaki formül yardımı ile hesaplandı: 

 

Hidroksi Radikal Giderme Aktivitesi (%) = (A0-A1) / A0 x 100 

A0=Kontrolün absorbans değeri 

A1=Örneğin ve standardın absorbans değeri 

 

 3.4.8. ABTS Radikal Giderme Aktivitesi 

ABTS radikal giderme aktivitesi deneyi, antioksidanların dayanıklı bir radikal katyonu 

olan ABTS.+ radikalini giderme aktivitesinin belirlenmesi esasına dayanmaktadır (Şekil 

3.5) [146,147]. Denemede standart olarak Troloks kullanılmaktadır (Şekil 3.6). 
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                      ABTS.-                                                                                                   ABTS2- (renksiz) 

Şekil 3.5. 2,2-Azinobis-(3-etilbenzotiazolin-6-sülfonik asit) amonyum tuzunun persülfatla 
oksidasyonu sonucu radikal oluşumu [147] 

 

 
Şekil 3.6. Troloksun kimyasal yapısı 

 
 
1 mL destile suda 7.4 mM ABTS (2,2’-Azino-bis (3-etilbenzenothiazoline-6-sülfonik 

asid) çözüldü. Üzerine 2.6 mM K2S2O8’den 1 mL ilave edilerek karıştırıldı ve 12-16 

saat karanlıkta bekletildi. Daha sonra bu karışımın üzerine 60 mL metanol ilave edildi. 

Bu çözeltinin 734 nm’de spektrofotometrede absorbansı metanole karşı okundu. ABTS 

radikal katyonunun 734 nm’ deki absorbansı 0.7 ± 0.02 dir. Her deney için bu karışım 

günlük olarak hazırlandı. Hazırlanan metanollü ABTS çözeltisinden 2.850 mL alındı. 

Üzerine 150 µL bitki ekstresi (250-1000 µg/mL) konuldu. 2 saat karanlıkta bekletildi. 

Spektrofotometrede 734 nm’de absorbans değeri okundu. Standart olarak Troloks ve α-

tokoferol asetat (250-1000 µg/mL) kullanıldı. Kontrol olarak numune yerine metanol 

içeren reaksiyon karışımı kullanıldı. ABTS radikal giderme aktivitesi (%), aşağıdaki 

formül yardımıyla hesaplandı [148].  

 

ABTS radikal giderme aktivitesi (%) = (A0-A1) / A0 x 100 

 

A0= Kontrolün absorbans değeri 

A1= Örnek ve standardın absorbans değeri 
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3.4.9. DMPD Radikali Giderme Aktivitesi 

DMPD radikali giderme aktivitesi Fogliano’nun [149] metoduna göre yapıldı. 

DMPD.radikal giderme aktivitesi, asidik pH ve uygun bir oksidan çözeltinin varlığında 

DMPD’nin kararlı ve renkli bir radikal katyonu oluşturması esasına dayanır. DMPD 

505 nm’de maksimum absorbans değeri gösterir. DMPD’ye bir H atomu transfer 

edebilen antioksidanlar bu rengi giderir ve çözeltide bir renksizleşme meydana gelir. 

 

DMPD(renksiz) + oksidan ( Fe3+) + H+                  DMPD.+ (mor) 

DMPD.+ (mor)+ AOH DMPD+
(renksiz) + AO                                               (3.1) 

 

DMPD radikalinin absorbansı 505 nm’de maksimumdur. DMPD radikaline bir H atomu 

transfer edebilen antioksidan bileşikler rengi gidererek, konsantrasyonla doğru orantılı 

bir şekilde çözeltide renksizleştirme meydana getirirler. Bu reaksiyon hızlı gerçekleşir 

ve stabildir. Antioksidatif etkinliğin bir göstergesidir. Bu nedenle bu deneme radikal 

hidrojen donörünün DMPD’den single elektronu giderebilmesini gösterir [150]. 

 

209 mg DMPD radikali 10 mL bidistile suda çözüldü. Bu çözeltiden 1 mL alınarak 0.1 

M pH:5.3 olan Na-asetat tamponunun 100 mL’sine ilave edildi. 0.05 M FeCl3 

çözeltisinden 0.2 mL ilave edilmesiyle renkli DMPD radikal katyonu elde edildi. Bu 

karışım stabilitesini ancak 12 saate kadar koruduğundan günlük olarak hazırlandı. 

Karışımın ilk hazırlandığı andaki absorbansı 0.9 ± 0.1 olmalıdır. Karışımın 1 mL’si 0.5 

mL standart (10-20-30-40 µg/mL) ve ekstre (10-20-30-40 µg/mL) çözeltilerine ilave 

edildi. 10 dakika sonra 505 nm’deki absorbansları tampon çözeltiye karşı okundu. 

Standart olarak Troloks kullanıldı ve sonuçlar DMPD radikali giderme aktivitesi (%) 

olarak ifade edildi. Sonuçlar aşağıdaki formül yardımıyla hesaplandı: 

 

DMPD radikali giderme aktivitesi (%) = (A0-A1)/ A0 x 100 

                                                                        

A0 : DMPD başlangıç absorbansı 

A1 : Numunenin absorbansı 
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda fenolik bileşikleri kalitatif olarak tayin etmek için UV-görünür 

absorpsiyon spektrofotometresi kullanıldı. Fenolik bileşikler UV-görünür absorpsiyon 

spektrofotometresinde 2 maksimum absorpsiyon bandı gösterirler. Birinci band 320-380 

nm arasında, ikinci band ise 250-285 nm arasındadır. Bütün antosiyaninler ve flavon, 

flavanol türevleri 250-285 nm arasında spektrum verir [151-153]. Bitkinin Nisan, 

Mayıs, Haziran, ve Aralık aylarına ait sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinde 

birbirine benzer spektrumlar elde edildi.  

 

Elde edilen spektrumlarda 250-275 nm arasında yüksek absorbanslar gözlendi. 

Maksimum absorbans 200-210 nm’ler arasında görüldü. Bundan sonraki en yüksek 

absorbanslar ise 250-275 nm’de elde edildi. Bu bulgu labadada fenolik bileşikler 

olduğunu göstermektedir.  
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Şekil 4.1. Nisan ayına ait sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerin UV-görünür spektrumları 
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Şekil 4.2. Mayıs ayına ait sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerin UV-görünür spektrumları 
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Şekil 4.3. Haziran ayına ait sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerin UV-görünür spektrumları 
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Şekil 4.4. Aralık ayına ait sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerin UV-görünür spektrumları 

4.1. TOPLAM FENOLİK BİLEŞİK MİKTAR TAYİNİ  

Toplam fenolik bileşik miktarı Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık ayındaki değişik 

polaritedeki çözücüler ile hazırlanan ekstrelerde tayin edildi. Toplam fenol içeriği 

pirokateşol ekivalenti olarak ifade edildi (Tablo 4.1-4.4).  

 
Çalışmada en yüksek miktarda fenolik bileşik miktarı Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık 

aylarındaki etil asetatlı ekstrelerde tespit edildi. Ayrıca alınan ekstre miktarına bağlı 

olarak toplam fenolik bileşik miktarında da artış olduğu saptandı. Sulu ve etil alkollü 

ekstrelerin toplam fenolik madde içerikleri sırasıyla Haziran > Nisan = Mayıs olarak 

bulundu. Fenolik bileşik içeriğinin Aralık ayı ekstrelerinde ise hesaplanamayacak kadar 

düşük olduğu bulundu. Elde edilen verilerden, sulu ekstrenin toplam fenolik bileşik 

miktarının etil alkollü ekstrelerden daha yüksek olduğu saptandı. Etil asetatlı ekstrelerin 

toplam fenolik bileşik içeriği sırasıyla Mayıs = Haziran > Nisan > Aralık olarak 

bulundu (Tablo 4.1-4.4). 
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Tablo 4.1. Labadanın Nisan ayı sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinin fenolik 
bileşik miktarlarının pirokateşol ekivalenti olarak değerlendirilmesi (µg/mL)* 

 

*Ortalama ± sd 

Tablo 4.2. Labadanın Mayıs ayı sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinin fenolik 
bileşik miktarlarının pirokateşol ekivalenti olarak değerlendirilmesi (µg/mL)* 

*Ortalama ± sd 

 

Tablo 4.3. Labadanın Haziran ayı sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinin fenolik bileşik 
miktarlarının pirokateşol ekivalenti olarak değerlendirilmesi (µg/mL)* 

*Ortalama ± sd 

 

 

 

Bitki ekstresi 
konsantrasyonu 

µg/mL 

Sulu Ekstre 
(µg/mL) 

Etil Alkollü Ekstre 
(µg/mL) 

Etil Asetatlı Ekstre 
(µg/mL) 

1000 7.69 ± 2.7 11.22 ± 5.44 11.86 ± 3.73 
2000 24.40 ± 3.7 3.60 ± 2.29 27.39 ± 9.22 
3000 35.65 ± 4.6 24.36 ± 5.77 57.93 ± 14.97 
4000 50.74 ± 13.6 31.40 ± 9.93 74.11 ± 22.62 

Bitki ekstresi 
konsantrasyonu 

µg/mL 

Sulu Ekstre 
(µg/mL) 

Etil Alkollü Ekstre 
(µg/mL) 

Etil Asetatlı Ekstre 
(µg/mL) 

1000 17.31 ± 2.86 7.69 ± 2.58 42.76 ± 21.22 
2000 26.94 ± 3.08 22.10 ± 6.74 92.14 ± 19.29 
3000 36.09 ± 7.32 24.25 ± 4.41 102.01 ± 17.92 
4000 46.04 ± 4.42 32.22 ± 5.34 128.83 ± 19.85 

Bitki ekstresi 
konsantrasyonu 

µg/mL 

Sulu Ekstre 
(µg/mL)* 

Etil Alkollü Ekstre 
(µg/mL)* 

Etil Asetatlı Ekstre 
(µg/mL)* 

1000 26.95 ± 7.48 9.63 ± 3.89 32.50 ± 10.20 
2000 26.30 ± 8.10 24.96 ± 5.34 40.91 ± 11.15 
3000 52.09 ± 5.95 37.03 ± 8.74 102.74 ± 32.98 
4000 75.37 ± 6.68 55.27 ± 9.72 127.18 ± 35.51 
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Tablo 4.4. Labadanın Aralık ayı sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinin fenolik    
bileşik miktarlarının pirokateşol ekivalenti olarak değerlendirilmesi (µg/mL)* 

 
 

 
nd : Belirlenemedi 

*Ortalama ± sd 

4.2. TOTAL FLAVONOİD BİLEŞİK MİKTAR TAYİNİ  

Labadanın sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinin total flavonoid miktarları Tablo 

4.5, 4.6 ve 4.7’de verildi. Ekstrelerin flavonoid miktarları µg/mL kateşin eşdeğeri olarak 

ifade edildi.  

 

En yüksek total flavonoid bileşeninin etil asetat ekstrelerinde olduğu tayin edildi. Sulu 

ekstrelerin total flavonoid miktarları Tablo 4.5’de verildi. Sulu ekstrelerin total 

flavonoid içeriği Haziran > Mayıs > Nisan > Aralık ayı şeklinde azalmaktadır. 

Ekstrelerin konsantrasyonuna bağlı olarak total flavonoid miktarı da artmaktadır.  

 

Tablo 4.5. Labadanın sulu Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık ayı ekstrelerinin flavonoid 
miktarlarının kateşin ekivalenti olarak değerlendirilmesi (µg/mL)* 

 

*Ortalama ± sd 

 

Bitki ekstresi 
konsantrasyonu 

µg/mL 

Sulu Ekstre 
(µg/mL) 

Etil Alkollü Ekstre 
(µg/mL) 

Etil Asetatlı Ekstre 
(µg/mL) 

1000 nd nd nd 
2000 nd nd 0.56 ± 2.54 
3000 0.99 ± 0.86 nd 10.65 ± 2.48 
4000 7.75 ± 2.5 nd 20.79 ± 7.32 

Bitki ekstresi 
konsantrasyonu 

µg/mL 

Nisan 
(µg/mL) 

Mayıs 
(µg/mL) 

Haziran 
(µg/mL) 

Aralık 
(µg/mL) 

1000  25.38 ± 10.20 44.81 ± 29.18 82.32  ± 21.40 1.10 ± 0.46 
2000 78.60 ± 27.33 90.94 ± 34.99 119.04 ± 46.27 20.10 ± 2.27 
3000 110.10 ± 21.59 145.29 ± 28.79 211.16 ± 27.91 35.46 ± 3.13 
4000 126.14  ± 72.50 183.32 ± 18.45 290.69 ± 30.64 54.59 ± 2.62 
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Tablo 4.6. Labadanın etil alkollü Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık ayı ekstrelerinin 
flavonoid miktarlarının kateşin ekivalenti olarak değerlendirilmesi (µg/mL)* 

 

 
nd: Belirlenemedi 

*Ortalama ± sd 

 
 

Labadanın etil alkollü ekstrelerinde en yüksek flavonoid miktarı, sulu ekstrelerde 

olduğu gibi Haziran ayı ekstresinde bulunmuştur. En düşük flavonoid miktarı ise Aralık 

ayı ekstrelerinde bulunmuştur.  

 

Tablo 4.7. Labadanın etil asetatlı Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık ayı ekstrelerinin 
flavonoid miktarlarının kateşin ekivalenti olarak değerlendirilmesi 

(µg/mL)* 

*Ortalama ± sd 

 

Etil asetatlı ekstrelerde 1000-4000 µg/mL’lik konsantrasyonlarda yüksek absorbans 

değeri bulundu. Bu nedenle 200-400 µg/mL’lik konsantrasyonlar arasında çalışıldı. Bu 

ekstrelerde ise en yüksek aktivite Nisan ayı ekstresinde görülürken, bunu sırasıyla 

Mayıs, Haziran ve Aralık ayı ekstreleri takip etmiştir. Bu değerler etil asetatlı 

ekstrelerde, 200-400 µg/mL aralığında elde edilen değerlerdir. 

Bitki ekstresi 
konsantrasyonu 

µg/mL 

Nisan 
(µg/mL) 

Mayıs 
(µg/mL) 

Haziran 
(µg/mL) 

Aralık 
(µg/mL) 

1000  25.29 ± 27.18 32.94 ± 31.36 45.52  ± 15.75 nd 
2000 55.28 ± 23.91 93.66 ± 47.43 127.25 ± 16.61 9.67 ± 1.97 
3000 112.52 ± 19.82 128.96 ± 24.48 214.15 ± 56.57 21.79 ± 4.41 
4000 156.29 ± 38.13 218.24 ± 92.50 272.60 ± 55.24 40.24 ± 4.30 

Bitki ekstresi 
konsantrasyonu 

µg/mL 

Nisan 
(µg/mL) 

Mayıs 
(µg/mL) 

Haziran 
(µg/mL) 

Aralık 
(µg/mL) 

200 52.96 ± 27.17 44.26 ± 27.10 38.57 ± 38.09 23.53 ± 5.75 
300 74.02 ± 30.10 65.60 ± 28.74 65.27 ± 23.33 27.15 ± 5.40 
400 94.26  ± 31.11 99.19 ± 52.27 77.69 ± 39.61 41.85 ± 5.48 
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4.3. ASKORBİK ASİD (C VİTAMİNİ) MİKTAR TAYİNİ 

Çeşitli aylara ait ekstrelerde yapılan askorbik asid denemelerinde en yüksek askorbik 

asid içeriğinin sulu ekstrelerde olduğu görülmüştür. Etil alkollü ve etil asetatlı 

ekstrelerin askorbik asid içeriğinde ise önemli bir fark olmadığı görüldü (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8. Labadanın sulu, etil alkollü, etil asetatlı Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık  ayı 
ekstrelerinin askorbik asid miktarı (µg/g)* 

 
Aylar 

Sulu Ekstre Etil Alkollü Ekstre Etil Asetatlı Ekstre 

Nisan  134.85 ± 7.30  115.86 ± 7.95 113.27  ± 4.78 
Mayıs 125.82 ± 9.07 114.53 ± 5.58 113.27 ± 4.82 

Haziran 126.22 ± 11.26 113.27 ± 5.95 111.54 ± 7.49 
Aralık 133.99 ± 4.28 114.46 ± 4.43 111.68 ± 5.39 

             *Ortalama ± sd 

4.4. ß-KAROTEN (PROVİTAMİN A) MİKTAR TAYİNİ 

Bitki ekstrelerinde β-karoten miktar tayini Nagata ve Yamashita [138] metoduna göre 

yapıldı. Tablo 4.9’da görüldüğü gibi en yüksek β-karoten içeriği Haziran ayı etil asetat 

ekstresinde bulundu. Sulu ekstrelerdeki β-karoten değerleri çok düşük bulunduğundan 

ihmal edildi.  

Tablo 4.9. Labadanın etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinin β-karoten içeriği (mg/100 mL)* 

Aylar Etil Alkollü Ekstre Etil Asetatlı Ekstre 

Nisan 0.69 ± 0.04 0.62 ± 0.06 
Mayıs 0.66 ± 0.05 0.67 ± 0.05 

Haziran 0.63 ± 0.09 0.70 ± 0.03 
Aralık 0.34 ± 0.31 0.58 ± 0.06 

*Ortalama ± sd 

4.5. İNDİRGEME GÜCÜ  

Maddelerin indirgeme gücü ile antioksidan aktivite arasında genellikle doğrusal bir 

bağlantı vardır. Bu nedenle indirgeme kapasitesinin belirlenmesi o maddenin 

antioksidan aktivitesi hakkında bize bilgi verebilir. Çalışmada kullanılan bütün 

ekstrelerin indirgeme kuvveti Oyaizu metoduna göre Fe+3’ ün Fe+2’ ye indirgenmesine 
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göre yapıldı [139]. Bir bileşik veya ekstrenin indirgenme kapasitesi o bileşik veya 

ekstrenin antioksidan aktivitesinin önemli bir indikatörü olarak bilinmektedir [154]. 

Çalışmada ekstrelerin indirgeme güçleri Şekil 4.5, 4.6 ve 4.7’de verilmiştir. 

Çalışmamızda labada ekstrelerinin indirgeme gücünün ekstre miktarına bağlı olarak arttı 

(Şekil 4.5, 4.6 ve 4.7). Sulu ekstrelerden en yüksek indirgeme gücüne Haziran ayı 

ekstresinin, en düşük indirgeme gücüne ise Mayıs ayı ekstresinin sahip olduğu Şekil 

4.5’de görülmektedir. Standart olarak çalışılan α-tokoferol asetatın ise bitki ekstresinden 

daha düşük bir indirgeme gücüne sahip olduğu görülmektedir (Şekil 4.5). 
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Şekil 4.5. Labadanın sulu ekstrelerinin ve α-tokoferol asetatın (E vitamini) indirgeme güçleri 
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Şekil 4.6. Labadanın etil alkollü ekstrelerinin ve α-tokoferol asetatın (E vitamini) indirgeme    

güçleri 
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Etil alkollü ekstrelerde yapılan indirgeyici güç denemesinde, en yüksek aktivite Mayıs 

ayı ekstresinde görülürken, onu sırasıyla Nisan ve Haziran ayı ekstreleri ve Aralık ayı 

ekstresi takip etmiştir. Standart olarak kullanılan α-tokoferol asetatın, Nisan, Mayıs ayı 

ekstrelerinden daha düşük bir indirgeme gücüne sahip olduğu bulunmuştur (Şekil 4.6). 
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Şekil 4.7. Labadanın etil asetatlı ekstrelerinin ve α-tokoferol asetatın (E vitamini) indirgeme 

güçleri 

 
Etil asetatlı ekstrelerde ise tüm ekstrelerin indirgeyici güç aktivitesinin standart olarak 

çalışılan α-tokoferol asetattan yüksek olduğu görülmüştür. İndirgeyici güç aktivitesi etil 

asetatlı ekstrelerde sırasıyla Haziran, Mayıs, Nisan ve Aralık ayı ekstreleri şeklinde 

azalmaktadır (Şekil 4.7). 

 

Labadanın toplam fenolik bileşik içeriği ile indirgeyici gücü arasında yüksek bir 

korelasyon bulunmuştur. Sulu ekstrelerde Nisan, Mayıs, Haziran aylarında bu değerler 

(r2 = 0.830, 0.947, 0.977) olarak bulunurken, etil alkollü ekstrelerde ise (r2 = 0.822, 

0.949, 0.982) olarak gözlendi. Etil asetatlı ekstrelerde ise yine Nisan, Mayıs ve Haziran 

aylarında yüksek korelasyon (r2 = 0.996, 0.938, 0.978) bulundu. 

 

Yapılan birçok araştırmada indirgeyici güç ile fenolik bileşik içeriği arasında yüksek 

korelasyon bulunmuştur [155]. Bitkilerde bulunan fenolik bileşiklerin antioksidan 

aktivitesinin bir göstergesi olduğu ileri sürülmüştür. Bu nedenle bizim çalışmamızda da 

indirgeyici güç ile fenolik bileşik arasında bir ilişki olması antioksidan aktivitenin bu 

bitkide yüksek değerde olduğunu bize göstermektedir. Bitkilerde antioksidan aktivitenin 
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bitkinin çeşitli gelişme zamanlarına göre değiştiği literatürde belirtilmektedir [156]. 

Çalışmamızda sulu ekstrelerden en yüksek indirgeyici güç deneyinde en yüksek aktivite 

Mayıs ayında, en düşük indirgeme gücü aktivitesi de Aralık ayı ekstresinde 

görülmektedir. Buna göre çalışmada bitkinin gelişme, büyüme döneminde Haziran 

ayında indirgeme gücü fazla olup, Mayıs ayında ise bitki tam gelişme döneminde 

olması nedeni ile indirgeme gücünün diğer aylara göre sulu ekstrede düşük olduğu 

düşünülebilir.  

 

Sulu, etil alkollü, etil asetatlı ekstrelerdeki indirgeme gücünün standart olarak kullanılan 

α-tokoferol asetattan yüksek olduğu görülmektedir. Bu da labadanın iyi bir antioksidan  

kaynağı olarak kullanılabileceğini bize göstermektedir. 

 

Çalışmamızda etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerde en yüksek indirgeme gücü Mayıs 

ayında en düşük indirgeme gücü ise Aralık ayında görüldü. Bu durum, sıcaklığın ve 

bitkinin gelişme döneminin, indirgeme gücü üzerinde önemli bir etki yaptığını bize 

göstermektedir. 

4.6. DPPH RADİKAL GİDERME AKTİVİTESİ  

Genel olarak kimyasal maddelerin elektron verme yetenekleri lipid peroksidasyonuna 

karşı gösterdikleri antioksidan aktivitenin sonucudur. DPPH serbest radikal giderme 

aktivitesi hidrojen verme potansiyelinin araştırılması için en kısa ve en ucuz 

yöntemlerden biridir [157]. Vücuttan zararlı ve hastalık yapıcı serbest radikallerin 

uzaklaştırılması insan organizması için oldukça önemlidir. Bu amaçla azot merkezi 

stabil radikal olan DPPH radikali serbest radikallerin giderilmesi için kullanılmıştır 

[158]. Ekstrelerin, DPPH radikal giderme aktiviteleri Şekil 4.8, 4.9 ve 4.10’da 

verilmiştir. 

 

Çalışmada sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerin DPPH serbest radikal giderme 

aktiviteleri % inhibisyon olarak değerlendirildi ve sentetik antioksidan olan BHA ve 

BHT’nin serbest radikal giderme aktivite değerleri ile karşılaştırıldı (Şekil 4.8). 

Ekstrelerde, 12.5-25-37.5 ve 50 µg/mL’lik konsantrasyonlarda çalışıldı. Test edilen 

madde konsantrasyonu ile antioksidan aktivitesinin birbiriyle doğru orantılı bir şekilde 
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arttığı görüldü. 5, 10, 30 ve 60. dakikalarda hesaplanan % inhibisyon değerleri 60. 

dakikada en yüksekti. En yüksek DPPH radikali giderme aktivitesinin sulu ekstrelerde 

olduğu bulundu. Sulu ekstrelerin 60. dakikadaki radikal giderme aktivitesinin (% 

83.40), standart olarak çalışılan BHA’ya çok yakın (% 83.75), BHT’den ise daha 

yüksek (% 52.05) olduğu bulundu.  

 

Sulu ekstrelerle ilgili çizilen grafiklerden de görüldüğü gibi en yüksek aktiviteyi 

Haziran ekstreleri göstermiştir. Bunu da sırasıyla Nisan, Mayıs ve Aralık ayı ekstreleri 

takip etmiştir (Şekil 4.8). 
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Şekil 4.8. Labadanın Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarına ait sulu ekstrelerinin çeşitli konsantrasyonlarının 5, 10, 30 ve 60.dakikalardaki % DPPH 
radikali giderme aktiviteleri  
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Şekil 4.9. Labadanın Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarına ait etil alkollü ekstrelerinin çeşitli konsantrasyonlarının 5, 10, 30 ve 60. dakikalardaki % 

DPPH radikali giderme aktiviteleri 
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 Şekil 4.10. Labadanın Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarına ait etil asetatlı ekstrelerinin çeşitli konsantrasyonlarının 5, 10, 30 ve 60. dakikalardaki 

% DPPH radikali giderme aktiviteleri 
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Etil alkollü ekstrelerle yapılan denemelerde en yüksek aktiviteyi Nisan ayı ekstreleri 

gösterirken onu sırasıyla Haziran, Mayıs ve Aralık ayı ekstreleri takip etmiştir (Şekil 4.9). 

Etil asetatlı ekstrelerle yapılan denemelerin sonucunda en yüksek aktivite Mayıs ayı 

ekstrelerinde görülürken en düşük aktivite Aralık ayı ekstrelerinde görülmüştür (Şekil 

4.10). 

 

Sulu ekstrelerin toplam fenolik bileşik içeriği ile DPPH radikal giderme aktiviteleri 

arasında yüksek korelasyon gözlenmiştir. Nisan ayına ait sulu ekstrelerin korelasyon 

değerleri 5, 10, 30 ve 60. dakikalara göre sırasıyla (r2= 0.992, 0.985, 0.982 ve 0.961) olarak 

bulundu. Mayıs ayı sulu ekstrelerinde bu değerler (r2= 0.817, 0.859, 0.712 ve 0.527) olarak 

bulunurken, Haziran ayı ekstrelerinde ise (r2= 0.915, 0.943, 0.969 ve 0.955) olarak 

bulunmuştur (Şekil 4.8). 

 

Etil alkollü ekstrelerde de yine sulu ekstrelerde olduğu toplam fenolik bileşen içeriği ile 

DPPH radikal giderme aktivitesi arasında yüksek korelasyon bulunmuştur. Nisan ayı 

ekstrelerinde 5, 10, 30 ve 60. dakikalardaki değerler (r2= 0.803, 0.783, 0.750 ve 0.732) 

olarak bulunurken, Mayıs ayı ekstrelerinde (r2= 0.978, 0.988, 0.951 ve 0.992) olarak 

bulunmuştur. Haziran ayı ekstrelerinde ise yine aynı sıralama ile (r2= 0.972, 0.997, 0.995 ve 

0.995) değerleri elde edilmiştir (Şekil 4.9). 

 

Etil asetatlı ekstrelerin toplam fenolik bileşen içeriği ile DPPH radikal giderme aktiviteleri 

arasında yüksek korelasyon değerleri gözlenmiştir. Bu değerler 5, 10, 30 ve 60. 

dakikalarda Nisan ayında sırasıyla (r2= 0.955, 0.943, 0.922 ve 0.862) olarak bulunurken, 

Mayıs ayında (r2= 0.946, 0.931, 0.869 ve 0.905) olarak bulunmuştur. Haziran ayında ise bu 

değerler yine aynı sıralamayla (r2= 0.937, 0.925, 0.932 ve 0.935) olarak bulunmuştur (Şekil 

4.10). 
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4.7. HİDROKSİ RADİKALİ GİDERME AKTİVİTESİ 

Labadanın etil alkollü ekstrelerinin hidroksi radikali giderme aktivitesinin konsantrasyonla 

doğru orantılı olarak artmadığı görüldü (Şekil 4.11). En yüksek aktiviteyi gösteren 

ekstrenin Aralık ayı ekstresi olduğu bulundu. Onu da sırasıyla Haziran, Nisan ve Mayıs ayı 

ekstreleri takip etti. Nisan ve Mayıs aylarına ait etil alkollü ekstrelerin hidroksi radikali 

giderme aktiviteleri arasında önemli bir fark görülmedi. 100-200 µg/mL‘lik 

konsantrasyonlarda Haziran ve Aralık ayı ekstrelerinin hidroksi radikali giderme 

aktivitelerinin daha yüksek olduğu bulundu. 300-400 µg/mL’lik konsantrasyonlarda ise α-

tokoferol asetatın hidroksi radikali giderme aktivitesinin tüm etil alkollü ekstrelerden 

yüksek değerde olduğu görüldü. 
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Şekil 4.11. Labadanın etil alkollü ekstrelerinin konsantrasyonlarına göre % hidroksi radikali 
giderme aktiviteleri 
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Etil asetatlı ekstrelerde de aynen etil alkollü ekstrelerde olduğu gibi en yüksek aktivite 

Aralık ayı ekstresinde bulundu (Şekil 4.12). Bunu da Haziran ayı ekstresi takip ederken, 

Nisan ve Mayıs ayı ekstrelerinin aktivitelerinin birbirine çok yakın olduğu bulundu. 

Standart olarak çalışılan α-tokoferol asetatın hidroksi radikal giderme aktivitesinin tüm etil 

asetatlı ekstrelerden daha yüksek değerde olduğu bulundu. 
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Şekil 4.12. Labadanın etil asetat ekstrelerinin konsantrasyonlarına göre % hidroksi radikali giderme 
aktiviteleri 

 

Sulu ekstrelerde ise hidroksi radikali giderme aktivitesi çalışılan konsantrasyonlarda tayin 

edilemedi. Ayrıca, labadanın hidroksi radikal giderme aktivitesi ile toplam fenolik bileşen 

içeriği arasında bir korelasyon bulunamadı. 

 

4.8. ABTS RADİKAL GİDERME AKTİVİTESİ 

Sulu ekstreler için ABTS radikal giderme aktivitesi yöntemine göre elde edilen değerler 

Şekil 4.13’ de verilmektedir. Bu yönteme göre aylık ekstrelerin aktivite sıralaması Haziran 

> Nisan > Mayıs > Aralık ayı şeklindedir. Konsantrasyon artışına bağlı olarak ABTS 

radikali giderme aktivitesinde de artış görülmektedir (Şekil 4.13).  
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Şekil 4.13. Labadanın Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarına ait sulu ekstrelerinin 
konsantrasyonlara göre ABTS radikal giderme aktiviteleri 
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 Şekil 4.14. Labadanın Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarına ait etil alkollü ekstrelerinin 
konsantrasyonlara göre ABTS radikal giderme aktiviteleri 

 
Etil alkollü ekstrelerde en yüksek aktivite Haziran ayına ait ekstrede görülürken, Nisan 

ayına ait olan ekstrenin de ona çok yakın değerde olduğu bulunmuştur (Şekil 4.14). Daha 

sonra sırasıyla Mayıs ve Aralık ekstreleri gelmektedir. 
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Şekil 4.15. Labadanın Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarına ait etil asetatlı ekstrelerinin 

konsantrasyonlara göre ABTS radikal giderme aktiviteleri 
 

Etil asetatlı ekstrelerde, diğer ekstrelerden farklı olarak en yüksek aktivite Aralık ayı 

ekstresinde gözlemlendi. En düşük aktivite ise Nisan ayı ekstresinde gözlemlendi. Haziran 

ekstresinin radikal giderme aktivitesi Aralık ayı ekstresine çok yakın değerde olduğu 

bulundu (Şekil 4.15). 

 

Toplam fenolik bileşen içeriği ile ABTS radikal giderme aktivitesi arasında da yüksek 

korelasyon bulunmuştur. Sulu ekstrelerle toplam fenolik bileşen içeriği arasındaki 

korelasyon Nisan, Mayıs, Haziran aylarında sırasıyla (r2 = 0.992, 0.857, 0.973) olarak 

bulunmuştur. Etil alkollü ekstrelerde ise bu değerler, (r2 = 0.816, 0.998, 0.999) olarak 

sıralanmaktadır. Etil asetatlı ekstrelerinin korelasyon değerleri ise yine aynı sıralama ile      

(r2 = 0.969, 0.966 ve 0.985) olarak bulunmuştur. Bu da ekstrelerin ABTS radikal giderme 

aktivitelerinin bitkinin içerdiği fenolik bileşenlerden kaynaklanabileceğini göstermektedir. 

4.9. DMPD RADİKAL GİDERME AKTİVİTESİ 

Labadanın sulu, etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinin Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık 

aylarına ait DMPD radikali giderme aktivitesi Şekil 4.16, 4.17 ve 4.18’de görülmektedir. 
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Şekil 4.16. Labadanın Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarına ait sulu ekstrelerinin ve Troloksun 
konsantrasyonlara göre DMPD radikali giderme aktiviteleri 

 

 

Labadanın sulu ekstrelerinde en yüksek DMPD radikali giderme aktivitesi Nisan ayına ait 

ekstrede bulunurken, en düşük aktivite ise Aralık ve Mayıs ayına ait ekstrelerde bulundu 

(Şekil 4.16).   
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Şekil 4.17. Labadanın Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarına ait etil alkollü ekstrelerinin ve 
Troloksun konsantrasyonlara göre DMPD radikali giderme aktiviteleri 
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Etil alkollü ekstrelerde de en yüksek DMPD radikali giderme aktivitesi Nisan ayında 

görülürken en düşük aktivitenin ise sulu ekstrelerle aynı şekilde Aralık ve Mayıs 

ekstrelerinde olduğu görüldü (Şekil 4.17).  
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Şekil 4.18. Labadanın Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarına ait etil asetatlı ekstrelerinin ve 
Troloksun konsantrasyonlara göre DMPD radikali giderme aktiviteleri 

 

 

 

Etil asetatlı ekstrelerde de % DMPD radikali giderme aktivitesi sıralaması değişmedi. En 

yüksek aktivite Nisan ayına ait ekstrede görülürken, bunu sırasıyla Haziran, Aralık ve 

Mayıs ayı ekstreleri takip etti. Standart olarak çalışılan Troloksun DMPD radikali giderme 

aktivitesinin çalışılan tüm ekstrelerden daha yüksek olduğu bulundu. 

 

Toplam fenolik bileşen içeriği ile DMPD radikali giderme aktivitesi arasında bir 

korelasyon bulunamadı. 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 
Beslenmenin çeşitli hastalıkların önlenmesindeki rolü olduğu bilinmekte olup, bu konu ile 

yapılan çalışmalarda besinsel faktörlerin çeşitli mekanizmalarla oksidatif stresi azaltıkları 

tespit edilmiştir [159]. Antioksidanlar lipid oksidasyonunu engellemekte veya 

geciktirmektedir. Böylece hem gıdaların kalitesi korunmakta hem de bu gıdaların raf ömrü 

uzamaktadır. Oksidasyonu önlemek veya ortadan kaldırmak amacıyla gıdalara 

antioksidanlar ilave edilmekte ve bu amaçla antioksidan olarak BHT, BHA, TBHQ gibi 

sentetik antioksidanlar kullanılmaktadır [160]. 

 

Meyve ve sebzeler, hem yüksek antioksidan aktiviteye sahip olmaları hem de iyi bir 

antioksidan karışımı ve kombinasyonunu temsil etmeleri açısından çok önemli doğal 

antioksidan kaynakları arasında sayılmaktadır. Meyve ve sebzeler E vitamini, C vitamini, 

karotenoid gibi bileşiklere ilaveten güçlü antioksidan aktiviteye sahip flavon, kateşin, 

antosiyanin, izoflavon gibi fenolik bileşikler de içermektedir [84]. Bazı çalışmalarda kalp 

hastalıklarına bağlı ölüm oranının azalmasının C vitamini alımı ile ilişkili olduğu 

belirlenmiştir [161]. Bu ve buna benzer yapılan çalışmalarda kalp hastalıkları ile 

antioksidanların tüketimi arasında bir ilişki olduğu belirlenmiş ve antioksidan alımının 

kardiovasküler hastalıkların azalmasına neden olabileceği ileri sürülmüştür [162]. 

Beslenme ile alınan antioksidanların rolü sadece kalp hastalıkları ile sınırlı değildir. 

Antioksidan kanser arasındaki ilişkiyi incelemek için yapılan çalışmalar, antioksidanlarca 

zengin sebze ve meyvelerin alımının azalmasının karaciğer, akciğer, pankreas ve daha 

birçok organda kanserin gelişmesinde major bir risk olduğunu göstermiştir [163].   

 

Bitkilerin çeşitli biokimyasal ve farmakolojik etkilerinin antioksidanlarla ilgili olduğu son 

yıllarda öne sürülmekte ve bu ilişki tartışılmaktadır. Polifenolik bileşikler doğal 

antioksidanların en önemli gruplarını oluşturmaktadırlar. Fenolik bileşikler içerisinde en 

fazla bulunanlar flavonoid ve fenolik asidlerdir [81,164]. 

 

Fenolik bileşikler ve flavonoidler yaygın olarak bitkilerde bulunan ve biyolojik 

membrandaki lipid peroksidasyonunu inhibe eden doğal antioksidan yapılardır. Fenolik 

bileşikler ve flavonoidlerin antioksidan aktivitesi serbest radikalleri giderme, metal 
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iyonlarla bileşik oluşturma ve singlet oksijen oluşumunu engelleme veya azaltma gibi 

özelliklerinden kaynaklandığı öne sürülmüştür [165]. Antioksidanlar hidrojen atomu 

vericisi olarak etki gösterirler ve zincir oluşturan radikalleri daha az reaktif türlere 

dönüştürürler. Bu şekilde oluşan antioksidan radikali, oksijen atomu ile aromatik halka 

üzerindeki çiftleşmemiş elektronun yer değiştirmesi ile stabilize olur. Bu nedenle 

antioksidan moleküler yapılarında genellikle fenolik fonksiyon taşırlar. Çalışmamızda 

labada bitkisinde en yüksek toplam fenolik bileşen içeriği Mayıs ayı etil asetat 

ekstrelerinde 128.83 ± 19.85 µg/mL pirokateşin ekivalenti olarak bulundu. Total flavonoid 

bileşen içeriği ise Haziran ayı sulu ekstrelerinde 290.69 ± 30.64 µg/mL kateşin ekivalenti 

olarak bulundu. Rumex tuberosus bitkisi ile yapılan çalışmada ise toplam fenolik bileşen 

içeriği 12.92 mg/g gallik asid ekivalenti olarak, total flavonoid içeriği ise 7.42 mg/g rutin 

ekivalenti olarak bulunmuştur [166]. Bunun yanı sıra labada bitkisinde toplam fenolik 

bileşen içeriği ve total flavonoid bileşenlerin tayin edilmesi bitkinin gösterdiği indirgeyici 

güç, DPPH radikali giderme, ABTS radikali giderme, hidroksi radikali giderme, DMPD 

radikali giderme gibi antioksidan aktivitelerinin bitkide bulunan fenolik ve flavonoid 

bileşiklerden kaynaklandığının bir göstergesidir. 

 

Fenolik bileşikler gıdalarda buruk (prosiyanidinlerin 6-8 monomerli olanları) ve acı tadın 

kaynağı olup proteinlerle kompleks yaparak tortu oluştururlar ve berraklığı olumsuz 

etkilerler [167]. Çalışmamızda labada bitkisininde buruk bir tadı bulunmaktadır. Bu da 

labadanın fenolik bileşikler açısından zengin bir bileşik olduğunu bize göstermektedir. 

 

Askorbik asid bitkilerin antioksidan aktivitesine katkıda bulunan bileşenlerdendir. C 

vitamini süperoksid, hidrojen peroksid, hipoklorit, hidroksil ve peroksil radikalleri ile 

singlet oksijen formundaki aktif oksijenlerin temizlenmesinde en etkili antioksidandır 

[168]. Askorbik asidin suda çözünen bir vitamin olması nedeni ile çalışmamızda labadanın 

askorbik asid içeriğinin sulu ekstrelerde olduğu bulunmuştur. Çalışmamızda labadanın 

askorbik asid içeriğinde en yüksek değer sulu ekstrelerde 0.134 mg/g olarak bulundu. 

Rumex vesicarius bitkisinde ise askorbik asid değeri ortalama olarak 253 mg/100g kuru 

ağırlık olarak bulunmuştur [169]. Literatürde başka bir bitkide ise askorbik asid içeriği 

bizim bulduğumuz değere yakın olarak 0.191 mg/g olarak bulunmuştur [170]. Askorbik 
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asid içeriğinin fazla olması antioksidan aktivitenin yeşil bir bitki olan labadada fazla 

miktarda olduğunu göstermektedir. 

 

Karotenoidler meyve ve sebzelerde bulunarak onların sarıdan kırmızıya renk almasını 

sağlayan doğal pigmentlerdendir. İnsan sağlığındaki önemleri ise provitamin A, 

antioksidan, hücre farklılaşma ve çoğalmasını düzenleyici, hücrelerin birbiriyle 

bağlantısını uyarıcı, immun fonksiyon ve karsinojen metabolizma modülatörü, mavi ışık 

filtreleyici etkileri ile ilgilidir. Yapılan birçok araştırma karotenoid alımının, immun 

sistemin iyileşmesi, kanser, kalp-beyin damar hastalıkları ve katarakt gibi bazı hastalıkların 

oluşum riskinin azalması ile ilgili olduğunu göstermiştir [171,172].  

 

β-karoten antioksidan özelliğini singlet oksijen aktivitesi (vücudun ışığa hassasiyet 

reaksiyonu) ve peroksil köklerine karşı göstermektedir [168]. Bu çalışmada, sulu 

ekstrelerde β-karoten miktarı çok düşük bulunmuştur. Bu bulgunun da β-karotenin suda 

çözünmemesi ilgili olduğu düşünülmüştür. Bitkinin Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık ayı 

ekstrelerinde yapılan β-karoten miktar tayininde etil asetatlı ekstrelerde daha yüksek 

sonuçlar bulunmuştur. Aralık ayı etil alkollü ve etil asetatlı ekstrelerinde ise diğer aylara 

nazaran daha düşük sonuçlar elde edilmiştir. Elde edilen bu sonuçlar bitkinin toplam 

fenolik bileşik ve total flavonoid bileşik miktarlarıyla uygunluk göstermektedir. Başka bir 

bitkide ise metanol ve etil asetat ekstrelerinde,  β-karoten miktarı 0.37-1.24 mg/g kuru 

ağırlık olarak bulunmuştur [170].  

 

Polygonaceae familyası üyelerinin flavonoid glikozidleri, antrakinonlar, tanninler gibi 

biyolojik aktivite gösteren sekonder metabolitler ürettikleri bilinmektedir [98]. Rumex’i de 

içeren Polygonaceae familyası eski geleneksel tıpta ve günümüzde tedavi edici amaçlarla 

kullanılmaktadır. Rumex köklerinin hafif laksatif etkisi vardır [173]. Kanama, akıntı ve 

ezik, yanık, şişme gibi bazı deri lezyonlarına karşı etkilidirler [99]. Rumex nepalensis 

Spreng kökleri halk arasında müshil ve bağırsak solucanlarını öldürücü etkileri için 

kullanılmaktadır [174]. Aynı zamanda bakteriyel enfeksiyonlara karşı da etkili olduğu 

bulunmuştur. Rumex nepalensis’in yaprakları sebze olarak pişirilmektedir. Yapraklarından 

hazırlanan infüzyon adet sancılarında ve mide ağrılarında kullanılmaktadır. Çeşitli 

patojenlere karşı etkili olduğu bildirilmiştir [175]. Köklerinin ise geleneksel tıpta 
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karaciğeri koruyucu, ateş düşürücü, analjezik, temizleyici ve bağırsak solucanlarını 

öldürücü etkisi olduğu iddia edilmektedir. Ghosh ve arkadaşları tarafından R. nepalensis’in 

geleneksel tıbbı destekler şekilde temizleyici etkisi olduğu ortaya konmuştur [130]. Ayrıca 

antibakteriyel etkisi olduğu da bulunmuştur [176]. R. nepalensis Spreng. köklerinden, bir 

antrakinon olan aloe-emodin izole edilmiştir. Bu bileşiğin anti-bakteriyel etkisi olduğu 

bildirilmiştir [177]. Dolayısıyla R. nepalensis’in antibakteriyel etkisi aloe-emodinden 

kaynaklanıyor olabilir. Kalitatif testlerle köklerinde steroidler, indirgen şekerler, tanninler, 

saponin ve zamklarında varlığı belirlenmiştir [176]. 

 

Rumex patientia kök ekstrelerinin polifenollerce zengin olduğu ve indirgeyici gücünün 

yüksek olduğunun bulunması potansiyel olarak antioksidan aktivitesinin olduğunu 

göstermektedir [124]. Rumex patientia’dan emodin-6-O-beta-D-gluko piranozid, 6-kloro 

kateşin ve kateşin gibi bazı polifenolik bileşikler izole edilmiştir [178]. Elde edilen bu 

sonuçlara göre Rumex patientia yapraklarının polifenollerce zengin olduğu görülmektedir. 

Çalışmamızda Rumex cristatus’un diğer türlerde olduğu gibi antioksidan özellik 

göstermesi yapısında yüksek oranda polifenol bileşiklerinin olması nedeni iledir. 

 

Flavonoidlerin, anti-enflamatuar, antioksidan, anti-allerjik, karaciğeri koruyucu, anti-

trombotik, antiviral ve anti-karsinojenik aktivitelerinin olduğu bilinmektedir. Ayrıca 

flavonoidlerin anti-enflamatuar aktivitesi tedavi edici ajan olarak kullanılabileceğini 

gösterir [179].  

 

İndirgeyici güç, bitkinin potansiyel antioksidan aktivitesinin önemli bir göstergesidir. 

Rumex crispus’un etil alkollü ekstrelerinde indirgeyici güç, yüksek toplam fenolik bileşen 

içeriğiyle doğru orantılı olarak yüksek bulunmuştur. Ayrıca ekstre miktarı arttıkça 

indirgeyici güç aktivitesinde de artış gözlenmiştir [180]. Bu çalışmada da Rumex 

cristatus’un indirgeyici gücünün yüksek fenolik bileşen içeriğiyle uygunluk gösterdiği 

buna uygun olarak ekstreler arasında en yüksek fenolik bileşen içeriğine sahip olan etil 

asetat ekstrelerinin, en yüksek indirgeyici güce sahip olduğu bulundu. Rumex japonicus’ta 

da bu çalışmaya benzer olarak en yüksek total fenolik içeriği (200.4 mg/g gallik asid 

ekivalenti) etil asetat ekstrelerinde bulunmuştur. Yine bizim çalışmamızla paralel olarak en 

yüksek fenolik bileşik içeriği tayin edilen etil asetat ekstrelerinin en yüksek indirgeyici 
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güce sahip olduğu bulunmuştur [181]. Bizim çalışmamızda Rumex japonicus’a benzer 

şekilde [181], ekstrelerin indirgeyici gücünün standart olarak çalışılan α- tokoferol 

asetattan daha yüksek olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada çalışılan aylık ekstreler arasında 

sulu ekstrelerde en yüksek absorbans değeri Haziran ayı ekstresinde bulunmuştur. Etil 

alkollü ekstrelerde en yüksek değer Mayıs ayı ekstresinde bulunurken, etil asetatlı 

ekstrelerde yine sulu ekstrelerde olduğu gibi Haziran ayı ekstresinde en yüksek değer 

bulunmuştur.  

 

DPPH radikali antioksidanların serbest radikal giderme aktivitesini ölçmede yaygın bir 

şekilde kullanılan stabil serbest bir radikaldir [182]. Çalışmada tüm ekstrelerin DPPH 

serbest radikal giderme aktiviteleri konsantrasyonla doğru orantılı olarak arttı. Rumex 

crispus’un çalışılan ekstrelerinden, etil alkollü ekstrelerinin DPPH içeriği toplam fenolik 

bileşen içeriğiyle doğru orantılı olarak yüksek bulunmuştur [180]. Fakat bu çalışmada 

Rumex cristatus’un en yüksek DPPH radikali giderme aktivitesinin, en yüksek toplam 

fenolik bileşen içeriğine sahip etil asetat ekstrelerinden farklı olarak sulu ekstrelerde 

olduğu bulundu. Rumex patientia’nın etil alkol ekstreleri için % DPPH radikal giderme 

aktivitesi 5, 10, 25 ve 50 µg/mL konsantrasyonlarda sırasıyla % 72.4, 43, 12.5 ve 0.0 

olarak bulunmuştur [124]. Rumex crispus yapraklarının % DPPH radikal giderme aktivitesi 

literatürde sulu ve etil alkollü ekstreleri için sırasıyla % 12 ve % 4 olarak bildirilmiştir 

[180]. 

 

Hidroksil radikali oksijen radikalleri arasında en reaktif olanıdır ve biyomoleküllerde 

önemli hasarlara yol açar. Rumex patientia’nın etil alkollü ekstresinin hidroksi radikali 

giderme aktivitesinin 50 µg/mL konsantrasyonundaki ekstrede % 58.4 olduğu bildirilmiştir 

[124]. Bu çalışmada ise çalışılan konsantrasyonlarda sulu ekstrelerde hidroksi radikali 

giderme aktivitesi gözlemlenemezken, etil alkollü ekstrelerde 400 µg/mL konsantrasyonda 

en yüksek hidroksi radikali giderme aktivitesi Aralık ayına ait ekstrede gözlenmiştir. Etil 

asetatlı ekstrelerde de buna paralel olarak Aralık ayı ekstresinde en yüksek hidroksi 

radikali giderme aktivitesi % 27.5 olarak bulunmuştur.  

 

ABTS radikal giderme aktivitesi ekstrelerin etkili antioksidan kapasitelerinin bir 

ölçümüdür. Bu metod uzun ömürlü bir radikal katyonu olan ABTS kromoforunun oluşumu 
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ve bunun bir antioksidan tarafından giderilmesine dayanır. Bu değerin yüksek olması 

antioksidan aktivitenin de yüksek olduğunu gösterir. Labadanın ABTS radikal giderme 

aktivitesinin çalışılan üç ekstrede en yüksek oranda Nisan, Mayıs, Haziran, Aralık ayı etil 

asetat ekstrelerinde sırasıyla % 89.87, 99.27, 99.54 ve 95.27 olarak bulundu. Labadanın 

ABTS radikal giderme aktivitesinin sulu, etil alkollü ve etil asetat ekstrelerinin tümünde 

konsantrasyona bağlı olarak arttığı bulundu. Rumex acetosa bitkisinde ABTS radikal 

giderme aktivitesi Troloks ekivalenti cinsinden 0.88 mmol/g kuru ağırlık olarak 

bulunmuştur [183].  Rumex hymenosepalus bitkisinde bu değer yine Troloks ekivalenti 

cinsinden 672 µmol/g kuru ağırlık olarak bulunmuştur [184]. Başka bir literatürde ise 

Polygonaceae ailesinin bir üyesi olan Polygonum aviculare bitkisinde ABTS radikal 

giderme aktivitesi yine Troloks ekivalenti cinsinden 19.2 µM/100 g kuru ağırlık olarak 

bildirilmiştir [185]. 

 

DMPD radikal giderme aktivitesi deneyi ile antiradikal aktivite tayin edilmiştir. DMPD 

radikal giderme aktivitesinin prensibi uygun bir oksidan çözelti varlığında ve asidik pH’ta 

DMPD’nin stabil ve renkli bir radikal katyonu olan DMPD.+ yi oluşturabilmesi esasına 

dayanır. Bu reaksiyon hızlı ve stabildir. Antioksidan kapasitenin bir ölçüsü olarak kabul 

edilir. Bu nedenle bu deneme radikal hidrojen donörlerinin DMPD.+’ den single elektron 

yakalama kapasitesini gösterir [149]. Pazı bitkisinin sulu ekstrelerinde DMPD radikal 

giderme aktivitesi 10 µg/mL konsantrasyonda % 34.05, 50 µg/mL konsantrasyonda ise 

47.51 olarak bulunmuştur. Standart olarak çalışılan Troloks için ise 50 µg/mL 

konsantrasyonda bu değer % 96.53 olarak bulunmuştur [186]. Bu çalışmada, 10 µg/mL 

konsantrasyonda sulu ekstrelerde en yüksek DMPD radikal giderme aktivitesi Nisan ayı 

ekstresinde % 37.19 olarak bulunurken, etil alkollü ekstrelerde % 34.89 olarak 

bulunmuştur. Etil asetatlı ekstrelerde de yine diğer ekstrelerle paralel olarak bu 

konsantrasyon için en yüksek değer Nisan ayı ekstresinde % 33.84 olarak bulunmuştur. 

Standart olarak çalışılan Troloksun DMPD radikal giderme aktivitesi, 10 µg/mL 

konsantrasyonda çalışılan tüm ekstrelerden daha yüksek olduğu % 48.24 bulunmuştur.  

 

Rumex cristatus’la yapılan 5 farklı antioksidan denemesi sonuçlarına göre bu bitkinin iyi 

bir antioksidan kaynağı olabileceği sonucuna varılmıştır. Elde ettiğimiz bulgular halk 

arasında çeşitli tedavi edici amaçlarla ve sebze olarak yaygın kullanımı olan labadanın bu 
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kullanımını doğrular niteliktedir. Ayrıca Nisan, Mayıs, Haziran ve Aralık aylarında 

toplanan labadalardan yapılan denemeler sonucu, bitkinin antioksidan aktivitesinin bitkinin 

çeşitli olgunluk dönemlerine göre farklılık gösterdiği bulunmuştur. Genellikle, toplam 

fenolik bileşik içeriğinin de yüksek bulunduğu Haziran ayı ekstreleri en yüksek 

antioksidan aktiviteyi göstermiştir. Buradan bitkide bulunan çeşitli fenoliklerin antioksidan 

aktiviteye yol açabileceği sonucuna varılmıştır. En düşük aktivite ise bitkinin kış 

aylarındaki ekstresi olan Aralık ayı ekstresinde rastlanmıştır. Bu ekstrede fenolik bileşik ve 

flavonoid içeriği de düşük bulunduğundan antioksidan aktivitenin bitkinin bileşiminde 

bulunan fenolik ve flavonoidlerden kaynaklandığı görüşünü desteklemiştir. Daha sonraki 

çalışmalarla labadadan bu bileşikler çeşitli yöntemlerle ayrıştırılıp izole edilebilir.  
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