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Ozet

Oksijenden tek dekinin indirgenmesi  sonueu  olusun
serhest  radikaller degisik  bir¢ok reaksiyonla kilere ve dokular-
da olnsin: I radikaller proteinler, lipitler  karhohidratlar ve
niildeik  asitleri  yikima  ugratabilir. l'obansuture  yag  asitlerinin
aksidaiil  yitkimi  olan  lipit  itcroksidasyouu  serbest radikallerin
uranhgr  hiicre  ytkimuuli  6nemli  hir  mekanizmadir, Bir¢ok
hastalikla  doku yitkimi  serbest radikaller ve lipit peroksidas-
yonu sonucu olusur  Organizmada serhesi radikal reaksiyon-

lart  bir¢ok antiaksidau sistemi Ih- kontrol edilir. Antioksidanlar

serhest  radikal ~ o/usumuun  dnleyen  veva  zincir kiran  yapilar
olarak islev gériirler. Hu yazida serbest radikal reaksiyonlari
ve tiniioksidauhirui. lipit  pcroksidasvoinmdnki rolleri  gozden

gegirilmigtir.

Analilar Kelimeler: Serhes: radikaller, Antioksidanlar,
Lipit peroksidasyonu
T Klin Pedialn 1999. 8:42-47

Serbest Oksijen Radikalleri

Serbest oksijen radikalleri dis orbitalarinda bir

veya daha fazla eslenmemis elektron igeren
molekiiller yapilar olarak tanimlanir (Tablo 1).
Oksijenden tek elektron indirgenmesi soniieu

olusan serbest oksijen radikallerinin neden oldugu

oksidan yikim; iskemi, hiperoksijenizasyon ve
doku

hastaliklarin patogenezindc rol

bir¢ok olayda yer alarak
Oksidan
organizmada bulunan veya diyetle

inflamasyonu gibi
oynar.
ajanlara karsi
alman antioksidanlarin tedavide ve korunmada yer
aldig1 uzun yillardir bilinmektedir (1 -4).
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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-
These

and nucleic acids.

tions. radicals can damage proteins, carbohydrates,

lipids, 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
I>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,

Lipid peroxidation
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Serbest oksijen radikallerinin olusumu ve or-
ganizmada etkileri:

Serbest radikaller biyolojik sistemlerde rad-

fotoliz, termal yikimi,

iyonlarinin ve enzimlerin katalize ettigi re-

yoliz, organik materyalin
metal
doks reaksiyonu gibi ¢esitli reaksiyonlar sonucu
olusur (1,2). Tablo 2'de serbest oksijen radikalleri-
ni olusturan c¢esitli endojen ve ckzojen faktorler yer

almaktadir.

Oksijen bir oksidan ajandir. Normal kosullarda

molekiiler oksijenin ¢ogu sitokrom sistemi gibi

hiicre i¢i sistemler ig¢inde tetravalan rediiksiyona
ugrar. Bununla beraber %]-2 oraninda bu yoldan
sizan oksijenin biyolojik yapilarda univalan rediik-
siyotur sonucu, serbest oksijen radikalleri denen
bir¢ok reaktif iirlin agiga c¢ikar (1,3). Serbest oksi-
jen radikallerinin olusum basamaklarinda 6ncelikle

tek elektron transferi ile molekiiler oksijen siiper-

TKliu  /ediniri ~ ;j099. V
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Tablo 1. Serbest oksijen r idikail eri

Supcroksil scrhesl radikal (),-
Hidrojen pe1oksil Ha),
Hidroksil radikal oir."
Nitrik oksit NO.

I'eroksititin ONOO-

Tablo 2. Serbest oksijen radikallerinin olusumuna ¢
neden olan endojen ve ekzojen faktorler

Endo|cn laklorler Fk/ojen (aktorler

Elektron transport /inciri flag metabolitleTI (6r: parosciauioi)
1 Icpatotoksiuler (or: lioasruuuitk
lelrtikloriil)

Rcdoks triinleri

Oksidan enzimler
(Or:ksaulin
Fagositoz Iraspiraluar
JHIIIIt) (6r:
(tksidanlar (1 eaktit demir) Radyasyon (or: X-ray)

Enzimaiik olmayan yollar

oksilitiz) kari,on
alloksan.

paraknal)

Kava kirliligi

(or: loitcsokiminicrun (6r;  sigara)
olooksi<kis\'OinO
oksit serbest radikale dontisiir. Superoksite iki

elektron eklenmesi ile hidrojen peroksit olusur.
Hidrojen peroksit, univalan rediiksiyon ile diger bir
protonun eklenmesi sonucu su ve hidroksil radikale
dontisiir. Hidroksil radikal de univalan rediiksiyon
ile suya dontisiir. Nitrik oksit ise fizyolojik bir
serbest radikal olup gevsetiei bir ajan olarak damar

endotelinde, fagositlerde ve beyinde yapilir (1,3,5).

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

o~ > 0,- — IM>-, -» olL > 11,0

Serbest radikaller yiiksek rcaktiviteye sahip
¢ok kisa yart Omiirleri bulunan yapilar olup, hizla
doku komponentleri ile reaksiyona girebilirler. En
rcaktif radikal hidroksil radikaldir.
serbest radikaller sonsuz sayida reaksiyona neden

Teorik olarak

olabilir. Bu ajanlar rediikte edici veya oksitleyici
olabilirler (1,3,4).

Organizmada serbest oksijen radikallerinin
olusturdugu reaksiyonlar radikalin bir diger radikal
ile veya radikal olmayan ajanlar ile karsilagmas1 ile
olusur. Serbest radikaller birbiri ile karsilastiginda
kovalan bir molekiil olusturacak sekilde reaksiyona
girerler. Serbest radikaller organizmada radikal ol-
mayan birgok hiicre bileseni ile de reaksiyona gire-
bilir ve bu bilesenlerin yap1 ve islevlerini degistirir.
Boylece serbest radikaller organizmada molekiiler
diizeyde birgok biyolojik etkiye neden olur: (1.3,4)

T Kilu, J I'nlialr 1 <)<)</. §
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1.DNA yikimi

2. Proteinlerin yikimi ve enzim aktivitelerinde
degisiklik

3. Hiicre niembran lipitleri ve hiicre organel-
lerinin yikimi

4. Lipolusin pigmentlerin yikimi

Organizmada normalde oksidatif olaylara karsi
korunma mekanizmalari olmasina karsin endojen

superoksit radikal yapiminda artig, melal komp-

lekslerinin (hem proteinleri ve mctalloproteinler

gibi) ayrilmasi ve radikallere karst savunmalarda

eksiklik olmasi durumunda dokuda artmis oksidatif
yikim goriilebilir (6).

Antioksidanlar

Hiicrelerde serbest oksijen radikallerinin olus-
turdugu oksidan yikima karsi antioksidanlar olarak
isimlendirilen bir¢ok koruyucu mekanizma bulun-
maktadir. Antioksidanlar islevlerine gore iki gruba
ayrilir (1,4,6):

I. Serbest radikal olusumunu O6nleyenler:

1. Metal baglayicilar (transferrin, albumin,

seruloplazmin)
2. Superoksit dismiitaz (SOD)
3. Katalaz
4. Glutatyon peroksidaz (GSHPx)
I. Zincir kiran ajanlar:
1. Yagda eriyenler
-Alfa tokoferol
-Ubiquinone
-Beta karoten
2. Suda eriyenler
-Glutatyon
-Urat
-Sistcin
-Askorbat
Ayrica Tablo 3'dc antioksidanlarm bulundugu
yerlere gore ayrimi goriilmektedir (2).
I. Serbest radikal olusumunu 6nleyen
antioksidanlar
Bu gruptaki antioksidanlar, serbest radikaller

hedef yapilar ile iliskiye girmeden Once radikalleri
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Tablo 3. Antioksidanlar

Iraselliiler ekstrasclliiler

Siiperoksil disiiitla/ Superoksit dismiitaz

Kala la/ ('irat
Glulalyoir peroksidaz 1: vitamini

A. I, (". K vitaminle] 1 Scruloplazmm
Ut-ai Transflerrin
Tiol Alluninin

1 bikinon

hizli sekilde temizleyerek islev goriir. Suda erime
6zelligine sahip anlioksidan enzimler (GSHPx,
SOD, katalaz.) plazma, sitozol veya hiicrelerin
periplazmik ylizeylerinde ve sitokrom oksidaz
kompleksinin farkli basamaklarinda islev goriirler
(1,4-7).

Sitokrom oksidaz kompleksi

0O,-, O.- 11,0, Olt -iKO

SOI) Katalaz ' Peroksidaz

Superoksitdismutaz(SOD)

Superoksit radikali dismulasyon reaksiyonu ile
ortadan kaldirir. SOD biitiin aerobik organizmalar-
da milokondri ve sitozolde bulunur ve tek bilinen
substratt superoksit radikaldir. Superoksit radikale
bagli yikima karst savunmada ilk adim olarak bili-
nen SOD enzimleri aktif bolgelerinde transisyon
metali (Fc.M11.Cn) igerirler. Bu enzimin demir
iceren (P'eSOD) ve manganez iceren (MnSOD) tip-
leri prokaryotlarda bulunurken, bakir ve ¢inko
iceren 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
olusturmadan, hidrojen peroksiti direkt olarak suya
cevirir. Katalaz bir¢ok dokuda peroksizomlarda bu-
lunan ve demir igeren bir enzimdir. Katalaz erit-
rositlerde yiliksek oranda, kalp kasi ve endotelde ise
diisik oranda bulunul'. GSHPx selenyum igeren,
sitozol ve mitokondride bulunan bir enzimdir
(1.3,5).
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GSHPx, katalaz ve SOD hiicre korunmasinda
birlikte ve sinerjistik olarak rol oynarlar. Her ii¢ en-
zim de oksidasyona duyarlidir. Katalaz OH ve ()7
ile inaktive olurken, SOD H,0, ile inaktive olur. Bu
nedenle yiiksek oksidatif yikim durumlarinda
geriye dOniisiimsiliz reaksiyonlar sonucu hiicre

6limii gorilebilir (7).

Hiicrenin diyet durumu koruyucu antioksidan-
lar1 etkiler. Esansiyel eser elementler olan bakir,
manganez, selenyum ve ¢inko reaktif oksijen
radikallerini ortadan kaldiran enzimlerin yapisinda
yer alir. Diyette eser elementlerin eksikligi dokular-
da o eser elementi igeren enzim aktivitelerinin azal-
masina neden olabilir (2,5,6). Antioksidan enzim-
lerin hiicrede diizeyini etkileyen en onemli faktor
serbest radikallerin vc/veya oksidatif yikimin
diizeyidir. Serbest radikal iiretiminde artisti neden
olan ajanlarla karsilastiginda hiicrenin antioksidan

enzim diizeyleri yilikselmektedir (1,2,7).

Metal baglayicilar

Univalan redoks reaksiyonlar1 yapan birgok
metal biyolojik molekiillerin pcroksidasyoniina
katilir. Bu metallerden demir, bakir, manganez ve
Haber-Weciss
olarak isim-

kobalt biyolojik olarak Onemlidir.
reaksiyonu ve Fenton reaksiyonu
lendirilen reaksiyonlar demirin oksidan yikimda rol

aldig1 reaksiyonlardir (8-11).

Metal baglayict antioksidanlar biiyiik oranda
hiicre disinda yerlesir. Plazma demir baglayan pro-
tein olan transferrin ve benzeri olan laktofcrrin
birgok viicut sivisinda bulunur. Demirin bu protein-
lere baglanmasi sonucu bu metalin serbest
radikallere bagli yikimi1 katalize etmesi Onlenir.
Scruloplazmin  bakir tasinmasi yapan bir protein
olup, demirin transferline tasinmasina da yardim
eder. Heniopeksin ve haptoglobin serbest hem ve
hem proteinlerine baglanarak bu yapilarin serbest
radikal reaksiyonlarina katilmasint sinirlar. Her
molekiilde bir siilfidril grubu igeren albumin
serbest radikalleri ortadan kaldirabilir ve bakir

iyonlarina baglanabilir (1,11).

T Kim l'chulrn 17", N
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1!,Zincir kiran antioksidanlar

Bu gruptaki antioksidanlar. radikallerle stabil
bir iriin olusturup potansiyel zincir reaksiyonuna

son veren yapilardir.

/ vitamini

E vitamini yagda eriyen bir vitamindir. E vi-
tamininin insanlar ve hayvanlar icin esansiyei bir
vitamin oldugu: noérolojik fonksiyonlarda, erit-
rositin hemolizdeu korunmasinda ve hiicre korun-

masinda onemli oldugu bilinmektedir (12).

Eriskinlerde giinlilk E vitamini gereksinimi 5-
7 mg d-(/.-tokoferoldur.
liansatiire yag asiti1 icerigi ve dokulardaki pcroksi-

Gereksinim diyetin po-

dize olabilen lipitlere bagli olarak degisir. Plazma Fi
vitamini diizeyleri total plazma lipit konsantrasyon-
lar ile iliskilidir (12).

E vitamini farkli biyolojik aktiviteleri olan
tokoferol ve lokoinenol denen iki sinif igerir, d-a-
lokolerol besinler iginde en fazla bulunan ve en
yiksek biyolojik aktivileye sahip olan formdur ve
genellikle E vitamini ve a-lokofcrol sinonim olarak
kullanilir (12,13).

Insanlarda E vitamini plazma ve eritrositlerde
bulunan yagda eriyen ve zincir kiran tek antioksi-
dandir (14). Mcmbrana 6zgiil ve lipofilik bir an-
tioksidan olan E vitamini organizmay1 lipit peroksi-
dasyonunun reaktif iiriinlerinden ve doku yikimin-
dan korur. Organizmada E vitamininin (ArOH) li-
pit peroks: radikalleri ile etkilesimi, ArOH'nin bir
fenolik hidrojen atomunun peroksil radikaline
(RO',) tasinmasiyla iki basamakta gercgeklesir ve
peroksil radikaller ile zincir reaksiyonunu ilerleten
lipit peroksil radikaller ortadan kaldirilir (13-16).

RO-, fArOIl — ROOIl 1 Ar()'

ROS + Artl' -» Radikal olmayan triinler

Organizmada E vitamininin lipit peroksi
radikalleri ile etkilesimi sonucu olusan vc reak-
tivitest ¢ok az olan tokoferol radikal (ArO'), mom-
bran yilizeyine gegtiginde askorbik asit veya glu-
tatyon 1ile reaksiyona girerek ArOH'c doniisiir.
Boylece E vitamini radikaller ile karsilasmadan

onceki durumuna dénmiis olur (9).

Askorbat (C vitamini)

Suda eriyen bir vitamin olan askorbat bir kar-

bohidrat dcrivesidir. Zincir kiran bir antioksidan

T Klu J l'udiali  IV)Y/. N
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olan askorbat E vitamininden daha yavas olarak
peroksil radikallerini ortadan kaldirabilir. Ozellikle
hidroksil radikal vc siiperoksit radikal askorbik asit
ve askorbat ile reaksiyona girer. Sonugta askorbat-
tan radikale elektron veya hidrojen tasinmasi ile an-
tioksidan islev gergeklesir (1,13).

Oy" + AH" -> Uriinler

1ov" - AH" -> 4~ i H-,0,

I1ov" + AIR  -+> A~ + 11+ + 11,0,

Diger yandan askorbat o6zellikle demir ve
hidrojen peroksit varliginda redoks reaksiyonlarina
katilarak mikrozomal lipit peroksidasyonunda
prooksidan rol oynayabilir. Bdylece askorbat hem
antioksidan hem de prooksidan islevi olan bir yap1
olarak bilinir. Askorbatin kendi antioksidan 06zel-
liklen yaninda bu vitaminin E vitamininin antioksi-
dan oOzelliklerini diizeltmesi 6nemli bir 6zelligidir
(13,16). Arastirmalarda askorbik asitten zengin
besin ile beslenen hayvanlarda yiiksek E vitamini
diizeyleri saptanmistir. Bu bulgular C vitamininin E
vitamininin doku diizeylerinin diizelmesine yardim

ettigini gostermistir (13).

Beta karaten

A vitamini oksidatif nedenlerle olusan hiicre
yikiminin tamirinde 6nemli rol oynayan bir vita-
mindir. Vitamin A eksikligi olan ratlarda siiperoksit
dismutaz ve glutatyon peroksidaz enzim diizey-
lerinde azalma vc lipit peroksidasyonunda artma
saptanmistir. Bazi epidemiyolojk g¢alismalarda
atcrosklcroz va kanser insidansmm uygun miktarda
beta karoten ve diger karotenoidlcri alan kisilerde

daha diisik oldugu saptanmistir (16,17).

Diyette en bol bulunan karotenoit olan beta

karoten insan viicudunda iki A  vitamini
molekiiline doniismektedir. Beta karoten serbest
oksijen radikallerinin olusumunu O&nler, ayrica

radikallerle direkt olarak reaksiyona girebilir (18):
Beta karoten + ROO. -> Beta karoten radikal 1|5-car)

Beta karoten radikal oksijen ile hizla ve rc-
versibl olarak reaksiyona girerek yeni bir peroksil

radikali olusturur.
fj-car-+ 0, -»  (i-car-OO

Beta karoten radikal diger bir peroksi radikal

reaksiyonu ile ortamdan uzaklastirilir.

p-car t ROO Inaktif iiriinler

45



KIfi-STUKSIJ1 N RAIMKA: I.KRI. ANTHiKSiI) \NLAK Vi: L.IPIT 1"1-:KOK.SIi>.VSYO\

Beta karolenin antioksidan islevi katalaz. glti-
latyon peroksida/.. < vitamini \e H vitamini gibi an-
tioksidanlarm etkinligini tamamlar (I'.1 S).

(iliitalyot

Hiicrede indirgenmis glitaiyon ((jSH). entib-
ien ve ekzojen oksidalif yikimdan korunmada
anahtar rolii oynar. Okside ghitatyon (i1SS(j), glu-

tatyon rediiklaz ((ISS(iR) ile re(enere olur (1.").

(;SSGR
tiSSG ' NADIMI - 11 > A<iSIi + NADI»

Lipit Peroksidasyonu

Serbest oksijen radikallerinin mernbranlarda

etkisi ~ sonucu lipil peroksidasyonit  olusur,
(iintimiizde bir¢ok hastaligin patogeneziuide lipit
tutulmaktadir (1°,20).

"labio 4 serbest oksijen radikallerinin neden oldugu

peroksidasyonit sorumlu
lipit peroksidasyonit sonucu olusan hastaliklar:
gdstermektedir.

kipil peroksidasyonuntin biyolojik etkileri
ozellikle poliansatiire yag asitlerinin  bulundugu
hiicre menibranlannda ve lizozom. nulokondr1 gibi
organellerde goriiliir ve biyolojik mernbranlarda
anmis peroksidasyon, doymamis, doymus yag asidi
oraninda bir diismeye neden olur. Bu reaksiyon
sonucu yag asidi hidroperoksitleri ve aldehitii
doku yikimi gorilir

bilesikleri olusarak

(1.2,20.21).

Tablo 4. Serbest oksijen radikallerinin neden
oldugu doku yikimi ile iliskili oldugu bilinen
hastaliklar

Myokard 1skemist Karsinogenesis

Radyasyona bagli yikini Alzheimer hastaligi

Yaniklar Karaciger hastaliklar:
Prceklainpsi Prematiir retinopalisi
inflainatuar haslaliklnr Ateroskleroz
Diabetes mellitus Katarakt

Demire bagli viknn Aslim
Psoriasis Multipl skleroz

Akciger fibrozisi
Vlisktiler distrofi

Parkinson hastalig:

Siubakil miyelooptik ndropati
kriskui respiraluar dislres seitdronin
I lemolilik anemiler

Romaloid artril 1! 1periansivon
Nekroli/an ciiierokolil Intestiiiil iskemi
Reiroletual libroplazi inflainatuar barsak

hastaliklar1
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Organizmada lipit  peroksidasyonii ic

basamakta gergeklesir (20-22):
/. Baslangig:

Serbest radikal olusturacak sekilde enerji ak-

tarim1 olusmas1 ile basglar.

RH - X' R' ¢ Xil

Lipitlerde poliansatiire yag asilleri oksidasyo-
na oldukg¢a duyarlidir ve reaksiyon sonucu yay
asidi radikali (7V) olusur. Baslangi¢ fazindan sonra
uygun kosullar olursa serbest radikalin tetikleyici
rolii sonucu farkli radikal iiriinleri ortaya g¢ikar
21 22)

2. llerleme

R' -0, -> ROO'

ROO'+ R!T -> ROOII + R’

Baslangi¢ asamasinin {rini olan yag asidi
radikaline (R") oksijenin eklenmesi ile lipit (yag
asidi) peroksil radikali (ROO') olusur. Iilerleme
fazinda lipit peroksi radikallerinden lipit hidroper-
oksitler (ROOH) ve diger radikal iiriinleri olusur.
Lipit hidroperoksitier genellikle demir ve bakir gibi
metallerin varliginda anstabil olup lipit alkoksi
radikaller (RO') ve lipit peroksi radikallere
dontsir (21):

ROOII "' Te-' -» RO. + OIl - ~ IV"

ROOH Pe™ > ROO. « IH Fe-

Hidroksil radikal, lipit peroksil radikallerin ve
alkoksil radikallerin ¢ogu poliansatiire yag asit-
lerinin direkt oksidasyonuna neden olabilir. Lipit
hidropcroksitlerin yikimi1 sonucunda lipit peroksi-
dasyonunu ilerleten radikaller ve biyolojik olarak
aktif olan aldehitler gibi radikal olmayan {riinler
olusur (20,21).

3,Sonlama
ROO'+ R O0' -> ROOR' + O-,
ROO' + R' -> ROOR'

R' - R" > RR'

Bu reaksiyonlar sonucu olusan hidroper-
oksitier, aldehitler ve epoksitler gibi liph peroksi-
dasyon iiriinleri ve direkt olarak serbest radikaller
protein, enzim ve niikleik asitlerle reaksiyona girip

onlar1 inaktive eder (20-22).

Lipit peroksidasyon firiinlerinin tespiti

Fosfolipitler ve esteri fiye kolesterol ig¢indeki
poliansatiire yag asitlerinin oksidasyonit sonucu

F Klin I'niwiin  I'/W, Y


file:///NLAK

s 1 . *KSI.ILN RADIK U i HU ,\\lI'i'Ik SIRANI .AR VP MiM I I'I'KDKSIDASYUNI.

lipit hidroperoksitler. lipit hidropcroksiiierin VIDA
tiibi driinleri, kisa zincirli hidrokarbonlar, konjuge
dienler ve 11pit peroksi rtidikalleri olusur. Lipit
hidroperoksiiler ise MI)/\ gibi sekonder lLipit per-
oksidasyon iiriinlerine doniislir 119,21).

kip1il peroksidasvonuna bagli doku yikimini
6l¢cmek i¢in kullanilan ydntemler lipit hitlroper-
oksitlenn konjuue dicnlcr w peroksi radikaller gibi
6nciillerinin 6l¢iimi, lipit ludropcroksitlerm
6l¢limii, alkanlar vc aldehitler gibi yikim iriin-
lerinin &l¢limii. Horasan Schin-base bilesikleri gibi

ikincil idrinlerin 6l¢imi olabilir (21).

MDA tie karbonlu bir dialdehittir. Hn 6nemli
onciilleri bes iiyeli liidropcroksi epidioksitler (en-
doperoksitler) ve 13 dihidropcroksillerdir. MI)A
O6lciimii icin kullanilan tiobarbitiirik asit (TBA)
reaksiyonu kolayligi ve duyarliligi nedenivie en
cok kullanilan ydntemdir. MDA'ya doniisiimiin pil,
asidite, 1s1, reaksiyon zaman1 gibi bir¢ok gevresel
durumdan etkilenmesi, lipit hidroperoksitlerin
sadece az bir kisminin MDA'ya ddniisebilir olmas1
ve lipit hidroperoksitlerin biyolojik sistemlerde
.VIDA'nin ick kaynag1 olmamasi nedeniyle MDA'ya
doniisen lipit peroksidasyon {iriinlerinin saptan-
masinin da diger bir yontem olabilecegi soylen-
mektedir (21,23).
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