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Ö z e t 

Oksijenden tek dekinin indirgenmesi sonııeu oluşun 
serhesı radikaller değişik birçok reaksiyonla kilere ve dokular­
da olnşııı: Ihı radikaller proteinler, lipitler karhohidratlar ve 
niildeik asitleri yıkıma uğratabilir. I'obansutııre yağ asitlerinin 
aksıdaiil yıkımı olan lipit ıtcroksidasyoııu serbest radikallerin 
uranlığı hücre yıkımııııl.ı önemli hır mekanizmadır, Birçok 
hastalıkla doku yıkımı serbest radikaller ve lipit peroksidas­
yonu sonucu oluşur Organizmada serhesı radikal reaksiyon­
ları birçok antiaksidau sistemi İh- kontrol edilir. Antioksidanlar 
serhesı radikal o/ıışıımıııııı önleyen veva zincir kıran yapılar 
olarak işlev görürler. Hu yazıda serbest radikal reaksiyonları 
ve ıiniioksidauhırııı. lipit pcroksidasvoınmdnki rolleri gözden 
geçirilmiştir. 

Anal ı l ar Kelimeler: Serhesı radikaller, Antioksidanlar, 
Lipi t peroksidasyonu 
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Summary 

Free radicals, generated single electron reduction of oxy­
gen can he produced in the cells and tissues by various reac­
tions. These radicals can damage proteins, carbohydrates, 
lipids, and nucleic acids. Lipid peroxidation, the oxidative de­
struction of polynnsatured fatty acids, is an important mecha­
nism in free radical mediated cell injitix. Tissue damage in 
many diseases is caused by free radicals and lipid i>eroxiila-
tion. Free radical reactions are controlled by a number ok an­
tioxidant system in organism. Antioxidants /unction either by 
l>reventing the formation of free radicals or by chain breaking. 
In this article, free radical reactions and the roles ol antioxi­
dants in lijiit peroxidation are reviewed. 

Key Words: Free radicals, Antioxidants, 
L i p i d peroxidation 
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Serbest Oksijen Radikalleri 

Serbest oksijen radikalleri dış orbitalarında bir 
veya daha fazla eş lenmemiş elektron içeren 
moleküller yapılar olarak tanımlanır (Tablo 1). 
Oksijenden tek elektron indirgenmesi sonııeu 
oluşan serbest oksijen radikallerinin neden olduğu 
oksidan yıkım; iskemi, hiperoksıjenizasyon ve 
doku inflamasyonu gibi birçok olayda yer alarak 
hastalıkların patogenezindc rol oynar. Oksidan 
ajanlara karşı organizmada bulunan veya diyetle 
alman antioksidanların tedavide ve korunmada yer 
aldığı uzun yıllardır bilinmektedir (1 -4). 
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Serbest oksijen radikallerinin oluşumu ve or­
ganizmada etkileri: 

Serbest radikaller biyolojik sistemlerde rad-
yoliz, fotoliz, organik materyalin termal yıkımı, 
metal iyonlarının ve enzimlerin katalize ettiği re-
doks reaksiyonu gibi çeşitli reaksiyonlar sonucu 
oluşur (1,2). Tablo 2'de serbest oksijen radikalleri­
ni oluşturan çeşitli endojen ve ckzojen faktörler yer 
almaktadır. 

Oksijen bir oksidan ajandır. Normal koşullarda 
molekiiler oksijenin çoğu sitokrom sistemi gibi 
hücre içi sistemler içinde tetravalan redüksiyona 
uğrar. Bununla beraber %]-2 oranında bu yoldan 
sızan oksijenin biyolojik yapılarda univalan rediik-
siyoıuı sonucu, serbest oksijen radikalleri denen 
birçok reaktif ürün açığa çıkar (1,3). Serbest oksi­
jen radikallerinin oluşum basamaklarında öncelikle 
tek elektron transferi ile molekiiler oksijen süper-
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Tablo 1. Serbest oksijen r idi kail eri 

Supcroks ı l scrhesl radikal (),-
Hidrojen peıoksi l İ la) , 
Hidroksi l radikal O Î I . " 
Nitrik oksit N O . 

l 'eroksiı ı i t ın O N O O -

Tablo 2. Serbest oksijen radikallerinin oluşumuna • 
neden olan endojen ve ekzojen faktörler 

Endo|cn laklorler Fk/ojen (aktörler 

Elektron transport / i n c i r i İlaç metaboIıtlcTİ (ör: paroscıaıııoi) 
Oksidan enzimler 1 Icpatotoksiııler (or: lioasruııııitk 

(ör:ksaııliıı oksilitiz) kari,on lelrtıkloriıl) 

Fagositoz Iraspiraluar Rcdoks ürünleri 
jHIllılllltl) (ör: alloksan. paraknal) 

(tksidanlar (ı eaktit demir) Radyasyon (ör: X-ray) 
Enzimaîik olmayan yollar Kava kirliliği 

(ör: loitcşokımiııicrııı (ör; sigara) 

o!ooksi<kıs\'OiııO 

oksit serbest radikale dönüşür. Superoksite iki 
elektron eklenmesi ile hidrojen peroksit oluşur. 
Hidrojen peroksit, univalan redüksiyon ile diğer bir 
protonun eklenmesi sonucu su ve hidroksil radikale 
dönüşür. Hidroksil radikal de univalan redüksiyon 
ile suya dönüşür. Nitrik oksit ise fizyolojik bir 
serbest radikal olup gevşetiei bir ajan olarak damar 
endotelinde, fagositlerde ve beyinde yapılır (1,3,5). 

c- e- t 211 c- ; 11 c- + 11 

0^ -> O , - — IM>-, -» O l I. -> 11,0 

Serbest radikaller yüksek rcaktiviteye sahip 
çok kısa yarı ömürleri bulunan yapılar olup, hızla 
doku komponentleri ile reaksiyona girebilirler. En 
rcaktıf radikal hidroksil radikaldir. Teorik olarak 
serbest radikaller sonsuz sayıda reaksiyona neden 
olabilir. Bu ajanlar redükte edici veya oksitleyici 
olabilirler (1,3,4). 

Organizmada serbest oksijen radikallerinin 
oluşturduğu reaksiyonlar radikalin bir diğer radikal 
ile veya radikal olmayan ajanlar ile karşılaşması ile 
oluşur. Serbest radikaller birbiri ile karşılaştığında 
kovalan bir molekül oluşturacak şekilde reaksiyona 
girerler. Serbest radikaller organizmada radikal ol­
mayan birçok hücre bileşeni ile de reaksiyona gire­
bilir ve bu bileşenlerin yapı ve işlevlerini değiştirir. 
Böylece serbest radikaller organizmada moleküler 
düzeyde birçok biyolojik etkiye neden olur: (1.3,4) 

1. D N A yıkımı 

2. Proteinlerin yıkımı ve enzim aktıvitelerınde 
değişiklik 

3. Hücre nıembran lipitleri ve hücre organel-
lerinin yıkımı 

4. Lipolusin pigmentlerin yıkımı 

Organizmada normalde oksidatif olaylara karşı 
korunma mekanizmaları olmasına karşın endojen 
superoksit radikal yapımında artış, melal komp­
lekslerinin (hem proteinleri ve mctalloproteinler 
gibi) ayrılması ve radikallere karşı savunmalarda 
eksiklik olması durumunda dokuda artmış oksidatif 
yıkım görülebilir (6). 

Antioksidanlar 

Hücrelerde serbest oksijen radikallerinin oluş­
turduğu oksidan yıkıma karşı antioksidanlar olarak 
isimlendirilen birçok koruyucu mekanizma bulun­
maktadır. Antioksidanlar işlevlerine göre iki gruba 
ayrılır (1,4,6): 

I. Serbest radikal oluşumunu önleyenler: 

1. Metal bağlayıcılar (transferrin, albumin, 

seruloplazmin) 

2. Superoksit dismııtaz (SOD) 

3. Katalaz 

4. Glutatyon peroksidaz (GSHPx) 

II. Zincir kıran ajanlar: 

1. Yağda eriyenler 

-Al fa tokoferol 

-Ubiquinone 

-Beta karo ten 

2. Suda eriyenler 

-Glutatyon 

-Ürat 

-Sistcin 

-Askorbat 

Ayrıca Tablo 3'dc antioksidanlarm bulunduğu 

yerlere göre ayrımı görülmektedir (2). 

I. Serbest radikal o luşumunu önleyen 
antioksidanlar 

Bu gruptaki antioksidanlar, serbest radikaller 
hedef yapılar ile ilişkiye girmeden önce radikalleri 
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Tablo 3. Antıoksıdanlar 

I r a s e l l i i l e r • k s t r a s c l l i i l c r 

Süperoksı l disııı ı ı la/ 
Kala l a / 
Glıılalyoıı peroksidaz 
A. I-,. ('. K vitaminle] ı 
Üı-ai 
Tiol 
l bıkınon 

Superoksit dismııtaz 
('irat 
1: vitamini 
Scruloplazmm 
Transf'errin 
Alluıınin 

hızlı şekilde temizleyerek işlev görür. Suda erime 
özelliğine sahip anlioksidan enzimler (GSHPx, 
S O D , katalaz.) plazma, sitozol veya hücrelerin 
periplazmik yüzeyler inde ve sitokrom oksidaz 
kompleksinin farklı basamaklarında işlev görürler 
(1,4-7). 

Sitokrom oksidaz kompleksi 

O , - , (),- I I ,O , Ol t. ••> İKO 

SOI) Katalaz ' Peroksidaz 

Superoksit dismutaz(SOD) 

Sııperoksit radikali dismulasyon reaksiyonu ile 
ortadan kaldırır. S O D bütün aerobik organizmalar­
da milokondri ve sitozolde bulunur ve tek bilinen 
sııbstratı sııperoksit radikaldir. Superoksit radikale 
bağlı yıkıma karşı savunmada ilk adım olarak bi l i ­
nen S O D enzimleri aktif bölgelerinde transisyon 
metali (Fc.Mıı.Cıı) içerirler. Bu enzimin demir 
içeren (P'eSOD) ve manganez içeren (MnSOD) tip­
leri prokaryotlarda bulunurken, bakır ve çinko 
içeren tipi (CuZnSOD) ise genellikle bitkiler, hay­
vanlar ve mantarlarda bulunur (4,5,7,8). 

Kata/az ve glutatyon peroksidin, (GSHPx) 
Her iki enzim de toksik hidroksil radikalini 

oluşturmadan, hidrojen peroksiti direkt olarak suya 
çevirir. Katalaz birçok dokuda peroksizomlarda bu­
lunan ve demir içeren bir enzimdir. Katalaz erit­
rositlerde yüksek oranda, kalp kası ve endotelde ise 
düşük oranda bulunul'. G S H P x selenyum içeren, 
sitozol ve mitokondride bulunan bir enzimdir 
(1.3,5). 

G S H P x , katalaz ve SOD hücre korunmasında 
birlikte ve sinerjistık olarak rol oynarlar. Her üç en­
z im de oksidasyona duyarlıdır. Katalaz OH ve ()7 
ile inaktive olurken, SOD H 2 0 2 ile inaktive olur. Bu 
nedenle yüksek oksidatif yıkım durumla r ında 
geriye döni işümsüz reaksiyonlar sonucu hücre 
ölümü görülebilir (7). 

Hücrenin diyet durumu koruyucu antioksıdan-
ları etkiler. Esansiyel eser elementler olan bakır, 
manganez, selenyum ve çinko reaktıf oksijen 
radikallerini ortadan kaldıran enzimlerin yapısında 
yer alır. Diyette eser elementlerin eksikliği dokular­
da o eser elementi içeren enzim aktivitelerinin azal­
masına neden olabilir (2,5,6). Antioksidan enzim­
lerin hücrede düzeyini etkileyen en önemli faktör 
serbest radikallerin vc/veya oksidatif y ık ımın 
düzeyidir. Serbest radikal üretiminde artıştı neden 
olan ajanlarla karşılaştığında hücrenin antioksidan 
enzim düzeyleri yükselmektedir (1,2,7). 

Metal bağlayıcılar 

Univalan redoks reaksiyonları yapan birçok 
metal biyolojik moleküllerin pcroksidasyonı ına 
katılır. Bu metallerden demir, bakır, manganez ve 
kobalt biyolojik olarak önemlidir. Haber-Wciss 
reaksiyonu ve Fenton reaksiyonu olarak is im­
lendirilen reaksiyonlar demirin oksidan yıkımda rol 
aldığı reaksiyonlardır (8-11). 

Metal bağlayıcı antioksidanlar büyük oranda 
hücre dışında yerleşir. Plazma demir bağlayan pro­
tein olan transferrin ve benzeri olan laktofcrrın 
birçok vücut sıvısında bulunur. Demirin bu protein­
lere bağ lanmas ı sonucu bu metalin serbest 
radikallere bağlı yıkımı katalize etmesi önlenir. 
Scruloplazmin bakır taşınması yapan bir protein 
olup, demirin transferline taşınmasına da yardım 
eder. Henıopeksin ve haptoglobin serbest hem ve 
hem proteinlerine bağlanarak bu yapıların serbest 
radikal reaksiyonlarına katılmasını sınırlar. Her 
molekülde bir sülfıdril grubu içeren albumin 
serbest radikalleri ortadan kaldırabilir ve bakır 
iyonlarına bağlanabilir (1,11). 
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1!,Zincir k ı r an antioksidanlar 

Bu gruptaki antioksidanlar. radikallerle stabil 
bir ürün oluşturup potansiyel zincir reaksiyonuna 
son veren yapılardır. 

/ vitamini 

E vitamini yağda eriyen bir vitamindir. E v i ­
tamininin insanlar ve hayvanlar için esansiyei bir 
vitamin olduğu: nörolojik fonksiyonlarda, erit­
rositin hemolizdeu korunmasında ve hücre korun­
masında önemli olduğu bilinmektedir (12). 

Erişkinlerde günlük E vitamini gereksinimi 5-
7 mg d-(/.-tokoferoldur. Gereksinim diyetin po-
liansatüre yağ asıtı içeriği ve dokulardaki pcroksı-
dize olabilen lipitlere bağlı olarak değişir. Plazma Fi 
vitamini düzeyleri total plazma lipit konsantrasyon­
ları ile ilişkilidir (12). 

E vitamini farklı biyolojik aktiviteleri olan 
tokoferol ve lokoinenol denen iki sınıf içerir, d-a-
lokolerol besinler içinde en fazla bulunan ve en 
yüksek biyolojik aktivileye sahip olan formdur ve 
genellikle E vitamini ve a-lokofcrol sinonim olarak 
kullanılır (12,13). 

İnsanlarda E vitamini plazma ve eritrositlerde 
bulunan yağda eriyen ve zincir kıran tek antioksi-
dandır (14). Mcmbrana özgül ve lipofilik bir an-
tioksidan olan E vitamini organizmayı lipit peroksi-
dasyonunun reaktif ürünlerinden ve doku yıkımın­
dan korur. Organizmada E vitamininin (ArOH) l i ­
pit peroksı radikalleri ile etkileşimi, ArOH'n in bir 
fenolik hidrojen atomunun peroksil radikaline 
(RO' 2 ) taşınmasıyla iki basamakta gerçekleşir ve 
peroksil radikaller ile zincir reaksiyonunu ilerleten 
lipit peroksil radikaller ortadan kaldırılır (13-16). 

RO'-, f A r O I l — R O O l l 1 Ar() ' 

ROS + A r t l ' --» Radikal olmayan ürünler 

Organizmada E vitamininin lipit peroksi 
radikalleri ile etkileşimi sonucu oluşan vc reak-
tivitesı çok az olan tokoferol radikal (ArO ' ) , m om­
bran yüzeyine geçtiğinde askorbik asit veya glu-
tatyon ile reaksiyona girerek A r O H ' c dönüşür. 
Böylece E vitamini radikaller ile karşılaşmadan 
önceki durumuna dönmüş olur (9). 

Askorbat (C vitamini) 

Suda eriyen bir vitamin olan askorbat bir kar-
bohidrat dcrıvesidir. Zincir kıran bir antioksidan 

olan askorbat E vitamininden daha yavaş olarak 
peroksil radikallerini ortadan kaldırabilir. Özellikle 
hidroksil radikal vc süperoksit radikal askorbik asit 
ve askorbat ile reaksiyona girer. Sonuçta askorbat-
tan radikale elektron veya hidrojen taşınması ile an­
tioksidan işlev gerçekleşir (1,13). 

O y " + A H " -> Urünler 

IIOv" J- A H " -> A-~ i H - ,0 , 

I l O v " + A I R -•> A-~ + 11+ + I I , O , 

Diğer yandan askorbat özellikle demir ve 
hidrojen peroksit varlığında redoks reaksiyonlarına 
kat ı larak mikrozomal lipit peroksidasyonunda 
prooksidan rol oynayabilir. Böylece askorbat hem 
antioksidan hem de prooksidan işlevi olan bir yapı 
olarak bilinir. Askorbatın kendi antioksidan özel­
l iklen yanında bu vitaminin E vitamininin antioksi­
dan özelliklerini düzeltmesi önemli bir özelliğidir 
(13,16). Araşt ırmalarda askorbik asitten zengin 
besin ile beslenen hayvanlarda yüksek E vitamini 
düzeyleri saptanmıştır. Bu bulgular C vitamininin E 
vitamininin doku düzeylerinin düzelmesine yardım 
ettiğini göstermiştir (13). 

Beta karaten 

A vitamini oksidatif nedenlerle oluşan hücre 
yıkımının tamirinde önemli rol oynayan bir vita­
mindir. Vitamin A eksikliği olan ratlarda süperoksit 
dismutaz ve glutatyon peroksidaz enzim düzey­
lerinde azalma vc lipit peroksidasyonunda artma 
saptanmışt ır . Bazı epidemiyolojk ça l ı şmalarda 
atcrosklcroz va kanser insidansmm uygun miktarda 
beta karoten ve diğer karotenoidlcrı alan kişilerde 
daha düşük olduğu saptanmıştır (16,17). 

Diyette en bol bulunan karotenoit olan beta 
karoten insan vücudunda ik i A vitamini 
molekülüne dönüşmektedir. Beta karoten serbest 
oksijen radikallerinin o luşumunu önler, ayrıca 
radikallerle direkt olarak reaksiyona girebilir (18): 

Beta karoten + ROO. -> Beta karoten radikal ı |5-car) 

Beta karoten radikal oksijen ile hızla ve rc-
versibl olarak reaksiyona girerek yeni bir peroksil 
radikali oluşturur. 

fj-car-+ 0 ? -» (i-car-OO 

Beta karoten radikal diğer bir peroksi radikal 
reaksiyonu ile ortamdan uzaklaştırılır. 

p-car t R O O İnaktif ürünler 
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Beta karolenin antioksidan iş levi katalaz. gl t ı -

latyon peroksida/.. < vitamini \e H vitamini gibi an-
tioksidanlarm etkinliğini tamamlar (I 7.1 S). 

(iliitalyoıt 

Hücrede indirgenmiş glııtaıyon ((jSH). entib­
ien ve ekzojcn oksidalif yıkımdan korunmada 
anahtar rolü oynar. Okside ghıtatyon ( i îSS( j ) , glu-
tatyon redüklaz ((ISS(iR) ile re (enere olur (1.')). 

( ¡ S S G R 

t i S S G ! NADİMİ - II > Â< İ S I 1 • NADI» 

L i p i t Peroksidasyonıı 

Serbest oksijen radikallerinin mernbranlarda 
etkisi sonucu l ip i l peroksidasyonıı oluşur, 
( iünümüzde birçok hastalığın patogenezıııde lipit 
peroksidasyonıı sorumlu tutulmaktadır ( I o ,20) . 
"labio 4 serbest oksijen radikallerinin neden olduğu 
lipit peroksidasyonıı sonucu oluşan hastalıkları 
göstermektedir. 

k ıpı l peroksıdasyonunt ın biyolojik etkileri 
özellikle polıansatüre yağ asitlerinin bulunduğu 
hücre menıbranlannda ve lizozom. nulokondrı gibi 
organellerde görülür ve biyolojik mernbranlarda 
anmış peroksıdasyon, doymamış, doymuş yağ asidi 
oranında bir düşmeye neden olur. Bu reaksiyon 
sonucu yağ asidi hidroperoksitleri ve aldehiti i 
bi leşikleri oluşarak doku yıkımı görülür 
(1.2,20.21). 

Tablo 4. Serbest oksijen radikallerinin neden 
olduğu doku yıkımı ile ilişkili olduğu bilinen 
hastalıklar 

Myokard ıskemısı Kars ınogenes ı s 
Radyasyona bağlı yıkını Alzheimer hastalığı 
Yanıklar Karac iğer hastalıkları 
Prceklaınpsi Prematür retinopalisi 
inf laınatuar haslal ıklnr Ateroskleroz 
Diabetes mellitus Katarakt 
Demire bağlı v ıknn Asl ım 
Psoriasis Multıpl skleroz 
Sııbakııl miyelooptik nöropati Akc iğe r f ib roz i s ı 
kr işkuı respıraluar dislres seııdronın Vlüsktiler dıstrofı 
I lemol i l ik anemiler Parkinson hastalığı 
Romalo ıd artril 1! ıperıansıvon 
Nekro l ı / an cıııerokolil Inıestiıiiil iskemi 
Reıroleıual l ibroplazi inflaınatuar barsak 

hastalıkları 
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O r g a n i z m a d a lipit peroksidasyonı ı üç 
basamakta gerçekleşir (20-22): 

/. Başlangıç: 

Serbest radikal o l u ş t u r a c a k ş e k i l d e enerji ak­
t a r ı m ı o l u ş m a s ı ile baş la r . 

RH - X ! R' -t X i l 

Lip i t l e rde p o l ı a n s a t ü r e y a ğ asilleri o k s i d a s y o -
na o l d u k ç a duyarlıdır ve reaksiyon sonucu yay 
as idi radikali (IV) o l u ş u r . B a ş l a n g ı ç f az ından sonra 
u y g u n k o ş u l l a r o lursa serbest r ad ika l in tetik ley icı 
rolü sonucu farklı radikal ü r ü n l e r i ortaya çıkar 
(21 22) 

2. İlerleme 
R' - O-, -> R O O ' 

R O O ' + R! I -> ROOII + R' 

Başlangıç a ş a m a s ı n ı n ürünü o lan yağ asidi 
rad ika l ine (R r) oksijenin ek lenmes i ile lipit (yağ 
asidi) peroksıl r ad ika l i ( R O O ' ) o luşur . İlerleme 
fazında lipit peroksi radikallerinden l ip i t h ı d r o p e r -
oksitler (ROOH) ve diğer radikal ü r ü n l e r i o l u ş u r . 
L i p i t hıdroperoksitier gene l l i k l e demir ve b a k ı r gibi 
metallerin varlığında a n s t a b ı l o lup lipit alkoksi 
radikaller ( R O 1 ) ve l i p i t peroksi radikallere 
d ö n ü ş ü r (21): 

ROOII ' I :e-' -» RO. + OII - ~ I V " 

R O O H Pe1"" -> R O O . •!• IH Fe-

Hidroksıl radikal, lipit peroksıl radikallerin ve 
alkoksil radikallerin çoğu polıansatüre yağ asit­
lerinin direkt oksidasyonuna neden olabilir. L i p i t 
hıdropcroksitlerin yıkımı sonucunda lipit peroksı-
dasyonunu ilerleten radikaller ve biyolojik olarak 
aktif olan aldehitler gibi radikal olmayan ürünler 
oluşur (20,21). 

3,Sonlaıııııa 
ROO' + R ! OO' -> R O O R ' + O-, 

R O O ' + R' -> R O O R ' 

R' - R" -•-> RR' 

Bu reaksiyonlar sonucu oluşan h ıd roper ­
oksitier, aldehitler ve epoksitler gibi lıph peroksı­
dasyon ürünleri ve direkt olarak serbest radikaller 
protein, enzim ve nükleik asitlerle reaksiyona girip 
onları inaktive eder (20-22). 

L i p i t pe roks ıdasyon ü r ü n l e r i n i n tespiti 

Fosfolipitlcr ve esteri fiye koles terol i ç i n d e k i 
polıansatüre yağ asitlerinin oksıdasyonıı s o n u c u 

F Klin l'niuıin l'/W, ,Y 
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lipit hıdroperoksıtler. lipit hidropcroksiüerin VİDA 
tiibi ürünleri, k ısa z i n c i r l i hidrokarbonlar, konjuge 
dienler ve 11piı peroksi rtıdikalleri o luşur . Lipit 
hidroperoksiıler ise M I ) / \ g ib i sekonder lıpiı per-
oksidasyon ü r ü n l e r i n e dönüşür 1 1 9 , 2 1 ) . 

k ı p ı l peroksidasvonuna bağlı doku yıkımını 
ölçmek için k u l l a n ı l a n yöntemler lipit hitlroper-
o k s i t l c n n konjuue d ı c n l c r w peroksi radikaller gibi 
ö n c ü l l e r i n i n ö l ç ü m ü , lipit l u d r o p c r o k s ı t l e r m 
ölçümü, a lkanlar vc aldehitler g ib i y ı k ı m ürün­
ler in in ölçümü. Horasan Schin-base b i l e ş ik l e r i gibi 
i k i n c i l ürünlerin ölçümü o l a b i l i r (21). 

M D A tie karbonlu bir dıaldehittır. Hn önemli 
ö n c ü l l e r i beş üyeli lıidropcroksi epidioksitler (en-
doperoksitler) ve 1.3 dihidropcroksillcrdir. M I ) A 
ölçümü için kullanılan tıobarbıtürik asit ( T B A ) 
reaks iyonu kolaylığı ve duyarlılığı nedenivie en 
çok k u l l a n ı l a n y ö n t e m d i r . M D A ' y a dönüşümün p i l , 
asidite, ısı, reaks iyon z a m a n ı g ib i b i r çok çevresel 
d u r u m d a n etkilenmesi, lipit h idroperoksi t ler ın 
sadece az bir k ı s m ı n ı n M D A ' y a d ö n ü ş e b i l i r o l m a s ı 
ve lipit h i d r o p e r o k s i t l e r ı n b i y o l o j i k sistemlerde 
.VIDA'nın ick k a y n a ğ ı olmaması nedeniyle M D A ' y a 
dönüşen lipit peroksidasyon ü r ü n l e r i n i n saptan­
masının da diğer bir yöntem olabileceği söylen­
mektedir (21,23). 
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