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Özet: Son yıllarda pek çok hastalığın patogenezinde oksidatif stresin etken olması araştırıcıların dikkatini çekmiştir. Eritrositler 

tüm vücut dokuları ve organları ile iletişim halinde olan, oksidatif strese karşı en hassas hücre gruplarından biridir. Bu nedenle 

oksidatif stresin olumsuz etkilerinin belirlenmesi için yapılan çalışmalarda eritrosit hücreleri sıklıkla kullanılmaktadır. Bununla 

birlikte oksidatif stresin olumsuz etkilerinin azaltılabilmesi veya yok edilebilmesi için doğal kaynaklı antioksidan maddelerin 

arayışı ile ilgili çalışma sayısı her geçen gün artmaktadır. Bu doğal kaynaklı antioksidan maddelerin tespiti için yapılan 

çalışmalarda çoğunlukla bitki ekstraktlarından yararlanılmakta ve bu ekstraktların antioksidan kapasiteleri araştırılmaktadır. 

Bu çalışmada, eritrositlerde oksidatif stresin meydana getirilme yolları ve oksidatif strese karşı kullanılan bitki ekstraktları ile 

ilgili bilgilere yer verilmiştir. 

Anahtar kelimeler: Bitki ekstraktı, oksidatif stres, eritrosit, in vitro. 

Various Plant Extracts Evaulated as Antioxidant Against in vitro Oxidative Stress in Erythrocytes  

Abstract: The role of oxidative stress in pathogenesis of many diseases has interested researchers in recent years. Erythrocytes 

are in contact with all organs and tissues and are one of the most vulnerable cell types against oxidative stress. Therefore, 

erythrocyte cells are commonly used in studies performed to reveal negative effects of oxidative stress. On the other hand, the 

number of studies carried out with the aim of finding natural antioxidants to reduce or neutralize negative effects of oxidative 

stress is increasing day by day. Plant extracts are mostly used in these studies and antioxidant effects of these extracts are 

investigated. In the present study, current data on the means of producing oxidative stress in erythrocytes and the plant extracts 

used against oxidative stress were reviewed. 

Key words: Plant extract, oxidative stress, erythrocyte, in vitro. 

Giriş

Son yıllarda yapılan pek çok çalışmada, oksidatif 

stresin pek çok hastalığın patogenezinde rol aldığı 

gösterilmektedir. Oksidatif stres ile ilişkili hastalıkların 

başında; kardiyolojik hastalıklar (Griendling ve Fitz 

2003), nörolojik hastalıklar (Ameer 2016), diyabet 

(Salgueiro ve ark. 2013, Viskupicova ve ark. 2015), 

romatolojik hastalıklar, kanser (Mehta ve ark. 2016) ve 

yaşlanma (Lucas ve ark. 2016, Tarry-Adkins ve ark. 

2016) gelmektedir. Oksidatif stresin bu kadar çok 

hastalığın patogenezinde yer alışı araştırmacıların büyük 

ilgisini çekmektedir. Çeşitli yollar ile bu olumsuz etkilerin 

azaltılması veya yok edilmesi için yapılan araştırma sayısı 

her geçen gün artmaktadır (Suboh ve ark. 2004, Ajila ve 

Prasada Rao 2008, Yang ve ark. 2012, Sompong ve ark. 

2015, Ameer 2016).  

Oksidatif stres, reaktif oksijen türleri (ROS) ve 

antioksidan savunma sistemleri arasındaki dengesizlik 

olarak tanımlanır. Eğer ROS/antioksidan savunma sistemi 

dengede ise birey sağlıklıdır (Memişoğulları 2005). 

Normal metabolizma sonucu hidroksil radikali (HO.), 

süperoksit radikali (O2
.-), nitrik oksit (NO.), peroksil 

radikali (ROO.) ve radikal olmayan hidrojen peroksit 

(H2O2) ve singlet oksijen (1O2) gibi ROS’lar sürekli olarak 

üretilir. Ancak bu üretim gerçekleştirilirken hızlı bir 

şekilde antioksidan savunma sistemi tarafından bu 

radikaller temizlenerek bir denge sağlanmaktadır (Arbos 

ve ark. 2008). Antioksidan savunma sisteminde yer alan 

antioksidanlar temelde eksojen ve endojen kaynaklı 

olarak sınıflandırılır. Eksojen kaynaklı antioksidanlar; 

karoten, C, A ve E vitamini olarak sıralanabilir. Endojen 

kaynaklı antioksidanlar arasında; melatonin, süperoksid 

dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-Px), katalaz 

(CAT), glutatyon redükdaz (GR),magnezyum (Mg), 

selenyum (Se), E vitamini, ürat, miyoglobin, hemoglobin, 

ferritin, glutatyon (GSH), bilirubin sayılabilir (Yılmaz 

2010). Oksidatif stres ile ilgili yapılan çalışmalarda 

ROS/antioksidan savunma sistemindeki dengenin 

bozulup bozulmadığını tespit etmek için çoğunlukla 
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endojen kaynaklı antioksidan enzimlerin aktivite 

değerleri ölçülmektedir. 

Eritrositler tüm vücut dokuları ve organları ile iletişim 

halinde olduğundan hassastır. Eritrositlerdeki kantitatif 

veya kalitatif değişimler hemostasinin değişimi için 

oldukça önemlidir (Mikashinovich ve Belousova 2016). 

Bir taraftan protein sentez mekanizmasından yoksun 

olmaları, nukleus, mitokondri ve ribozomlarının 

olmaması ve diğer pek çok hücreye nazaran daha az 

organel ve hücre içi fonksiyona sahip olmaları nedeni ile 

basit bir hücre modeline sahip olduğu kabul edilir. Diğer 

taraftan membranları ile aktif ve pasif taşıma, oksijen 

taşıma proteini olan hemoglobin ile dokular ve akciğer 

arasında O2 ve CO2 taşınımı ve enerji üretiminden 

sorumlu enzimler içermesi ile enerji metabolizmasında 

yer alması gibi önemli fonksiyonları 

gerçekleştirebildikleri için de büyük öneme sahiptirler 

(Arbos ve ark. 2008). 

Eritrositler, ROS’lardan etkilenen ilk hücreler 

arasında olduğu için oksidatif stres çalışmalarında 

oldukça geniş çapta kullanılmaktadır (Carl ve ark. 2016). 

Çünkü eritrositlerin membranlarında oldukça yüksek 

oranda çoklu doymamış yağ asidi (PUFA) ve yapısında 

oksidasyonu katalizleyen hemoglobindeki ferro demiri 

(Fe+3) bulunmaktadır. Bunlar da ROS’ların saldırısı için 

eritrositlerin hassas olmasına yol açmaktadır (Khalili ve 

ark. 2014). Oksidanlar, eritrosit membranlarında önemli 

değişikliklere neden olurlar. Eritrositlerin şekillerinde 

anormalliğe yol açacak yüksek molekül ağırlığına sahip 

proteinler üretebilir ve iskelet protein içeriğini azaltarak 

etki gösterebilir (Suwalsky ve ark. 2007). Tüm bu etkiler 

sonucunda lipid peroksidasyonu (LPO) meydana 

gelmektedir. LPO’nun meydana gelişini en iyi karakterize 

eden bileşik malondialdehid (MDA)’dir. MDA, 

eritrositlerin membranlarındaki fosfolipid ve proteinler 

arasındaki çapraz bağlara bağlanarak hemolize neden 

olur. Bu da eritrositlerin yaşam süresini normalden daha 

kısa hale getirir veya normal olan eritrosit hücrelerinin 

senesensine neden olur (Yang ve ark. 2006, Okoko ve Ere 

2012). Bu nedenle MDA ve % hemoliz değerlerinin 

ölçümü oksidatif stres hakkında bilgi sahibi olmanın en 

etkili yollarından biridir. 

Bu derlemede öncelikle, yapılan çalışmalarda 

eritrositlerde oksidatif stresin hangi yollar ile meydana 

getirildiği incelenmiştir. Aynı zamanda, eritrositlerde 

önemli anormalliklere neden olan oksidatif strese karşı 

hangi bitki ekstraktlarının kullanıldığı ve bunların hangi 

antioksidan parametreler üzerinde etkili olduğuna dair 

literatür taraması yapılarak bu konulardaki bazı 

çalışmalardan örnekler sunulmuştur.  

Eritrositlerde Oksidatif Stres ve Hiperglisemi  

Eritrositlerde oksidatif stresin oluşturulma yollarından 

biri hiperglisemi olduğu bilinmektedir. Bu nedenle 

eritrositlerde hipergliseminin neden olduğu oksidatif 

stresile ilgili çalışmaların pek çoğunda, ya in vitro olarak 

eritrositlere glukoz (Jain ve ark. 1999, Nandhini ve 

Anuradha 2003, Marar 2011, Salgueiro ve ark. 2013, 

Sompong ve ark. 2015, Viskupicova ve ark. 2015), ya da 

streptozotosin (STZ) uygulanmıştır (Taleb-Senoucive 

ark. 2009, Aydın ve Çelik 2012, Demir ve Yılmaz 2014). 

Hipergliseminin antioksidan savunma sisteminin 

kapasitesini azalttığı ve bu sayede ROS’ların üretiminde 

artışa neden olduğu tespit edilmiştir (Demir ve Yılmaz 

2014). ROS’ların artışı oksidatif hasara, DNA, protein, 

membran lipidlerinin yapısında ve fonksiyonunda 

değişikliğe yol açtığı ve hücre içi GSH düzeyini azalttığı 

yapılan çalışmalarda vurgulanmıştır (Sompong ve ark. 

2015). Bu güne kadar yapılan çalışmalarda eritrositlere 

sıklıkla uygulanan glukoz düzeyleri; 5mM, 6mM, 30mM, 

40mM, 45mM ve 50mM olarak tespit edilmiştir. 5mM ve 

6mM glukoz düzeyleri kontrol gruplarında kullanılan 

konsantrasyonlar; 30mM, 35mM, 45mM ve 50mM 

glukoz düzeyleri ılımlı glukoz konsantrasyonları;100mM, 

250mM ve 500mM glukoz düzeyleri yüksek glukoz 

konsantrasyonları olarak (Jain 1989, Jain ve ark. 1999, 

Jain ve Lim 2001, Nandhini ve Anuradha 2003, Marar 

2011, Salgueiro ve ark. 2013, Sompong ve ark. 2015, 

Viskupicova ve ark. 2015) eritrositlere in vitro olarak 

uygulanmıştır. Özellikle yüksek glukoz düzeyleri ile 

kontrol glukoz düzeyleri uygulanan grupların 

karşılaştırıldığı çalışmalarda, yüksek glukoz düzeylerinin 

LPO ürünü olan MDA’nın artışına neden olduğu açıkça 

gözlemlenmiştir (Salgueiro ve ark. 2013). STZ 

uygulanması sonucu hiperglisemi oluşturulan 

çalışmalarda ise genellikle 45mg/kg, 60mg/kg veya 

65mg/kg arasındaki dozların uygulandığı görülmüştür. 

Eritrositlerde, uygulanan bu dozlarda MDA değerlerinde 

artış, GSH, CAT, GSH-Px ve SOD aktivite değerlerinde 

ise azalış tespit edilmiş ve bu değişimlerin oksidatif 

hasarın göstergesi olabileceği belirtilmiştir (Taleb-

Senouci ve ark. 2009, Aydın ve Çelik 2012, Demir ve 

Yılmaz 2014). Bazı çalışmalarda ise in vitro hiperglisemi 

oluşturulmak yerine Tip 2 diyabet tanısı konmuş 

bireylerden alınan kan örnekleri kullanılmıştır 

(Halifeoğlu ve ark. 2005, De Bona ve ark. 2011). Bu 

çalışmalarda yine oksidatif hasarın tespit edilebilmesi için 

sağlıklı bireylerden alınan kan örnekleri ile karşılaştırma 

yapılarak adenozin deaminaz (ADA), asetilkolin esteraz 

(AChE), SOD, CAT ve tiyobarbitürik asit- reaktif madde 

(TBARS) değerleri ölçülmüş ve oksidatif hasar bulguları 

elde edilmiştir (De Bona ve ark. 2011). Tüm yapılan bu 

çalışmalarda elde edilen sonuçlar hipergliseminin 

eritrositlerde MDA artışına ve antioksidan savunma 

enzimlerinin (CAT, GSH-Px, SOD ve ADA) aktivite 

değerlerinde azalışa neden olduğu açıkça görülmektedir. 

Çalışmalarda eritrositlerde elde edilen bu değişimler 

hipergliseminin oksidatif stresi meydana getiren en 

önemli göstergeleri olarak kabul edilebilirler.  

Eritrositlerde Oksidatif Stres ve Hidrojen Peroksit  

Eritrositlerde in vitro olarak oksidatif stresin 

oluşturulma yollarından bir diğeri ise hidrojen peroksit 

(H2O2) uygulanmasıdır. H2O2 eritrosit membranlarından 

geçebilen, hızlıca hemoglobin ile reaksiyona girebilen ve 

hidroksil radikali gibi çok reaktif olan ROS’ları üretebilen 

bir bileşik olarak bilinmektedir (Van der Berg ve ark. 

1992). H2O2 ile muamele edilen eritrositlerde LPO, 



Eritrositlerde in vitro Oksidatif Strese Karşı Antioksidan Olarak Değerlendirilen Çeşitli Bitki Ekstraktları   187 

Trakya Univ J Nat Sci, 18(2): 185-191, 2017 

protein degredasyonu ve konsantrasyonlarında 

deformasyon kaybı gerçekleşmektedir (Srour ve ark. 

2000). Tüm bu etkiler oksidatif hasarın göstergesi olarak 

kabul edilmektedir. Bu güne kadar yapılan eritrosit 

çalışmalarında oksidatif hasar meydana getirebilmek için 

en çok uygulanan H2O2 dozları; 100µM (Ajila ve Prasada 

Rao 2008, Okoko ve Ere 2012, Rajesh ve ark. 2013), 

20mM (Suboh ve ark. 2004) ve 1,3M (Nuchanart ve ark. 

2012)’dur. Rocha ve ark. (2015) ise diğer araştırıcılardan 

farklı olarak H2O2’nin farklı dozlarının (0, 5, 10, 20, 40 ve 

80µM) etkilerini eritrositler üzerinde test etmişlerdir. 

100µMH2O2 uygulanan eritrositlerin şekillerinde önemli 

ölçüde değişimler olduğu ışık ve elektron mikroskobu 

incelemelerinde gözlemlenmiştir. Eritrositlerin gerçek 

şekillerini kaybederek çoğunlukla ekinosit (Burr cell) 

şekline dönüştüğü ifade edilmiştir (Ajila ve Prasada Rao 

2008, Rajesh ve ark. 2013). Snyder ve ark. (1985) 

eritrositlerde bu şekil değişikliğinin H2O2’nin eritrosit 

membranındaki spektrin ve hemoglobine bağlanarak, 

hemolize neden olarak, membrandaki fosfolipid 

organizasyonunda, yüzey basıncında ve hücre yüzey 

bileşenlerinde değişime yol açarak gerçekleştirdiği 

belirtmişlerdir. H2O2 uygulanan eritrositlerde oksidatif 

stresin yol açtığı hasarların tespiti için CAT, GSH-Px, 

MDA ve hemoliz düzeyleri incelenmiş H2O2’nin bu 

parametreler için önemli ölçüde eritrositlerde oksidatif 

hasara neden olduğu rapor edilmiştir (Suboh ve ark. 2004, 

Nuchanart ve ark. 2012, Rocha ve ark. 2015). Suboh ve 

ark. (2004) ile Rocha ve ark. (2015) eritrosit MDA 

değerlerinde; Nuchanart ve ark. (2012) ise eritrosit 

hemoliz değerlerinde H2O2 uygulanması sonucunda artış 

olduğunu tespit etmişlerdir. Aynı zamanda Rocha ve ark. 

(2015) CAT ve GSH-Px enzim aktivitelerinde azalış 

olduğunu belirterek H2O2’nin eritrositlerdeki oksidatif 

hasarını kanıtlamışlardır. 

Eritrositlerde Oksidatif Stres ve Pestisitler  

Pestisitler istenmeyen zararlı bitki, hayvan ve 

mantarları öldürmek amacıyla kullanılan fiziksel, 

kimyasal veya biyolojik sentetik ajanlardır. Bu sentetik 

ajanların, biyolojik sistemler üzerindeki toksik 

etkilerinden en önemlisi oksidatif strese neden 

olabilmeleridir. Hücrelerde ROS seviyesini arttırabilirler, 

hücre metabolizmasında GSH gibi indirgeyicilerin 

rezervlerini tüketebilirler ve antioksidan potansiyelini 

azaltabilirler. Sonuçta tüm bu etkiler göz önüne 

alındığında oksidatif stresin oluşumunu tetikleyebilirler 

(Kaymak ve ark. 2014). Örneğin Singh ve ark. (2010) 

atrazini, Kumar ve ark (2015) ise sipermetrini 

eritrositlerde oksidatif stresi tetiklemek için test 

etmişlerdir. Her iki çalışmada da eritrositlerin GSH 

içeriği, SOD, CAT, GSH-Px, glutatyon-s-transferaz 

(GST) ve glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) 

aktivitelerive MDA değerleri ölçülmüştür. Singh ve ark. 

(2010) sıçanlara oral yolla 300mg/kg v.a. gün atrazini 7, 

14 ve 21 gün boyunca uyguladıkları çalışmalarında; SOD, 

CAT, GSH-Px ve GST antioksidan enzim aktivitelerinde 

artış, G6PD enzim aktivitesinde ve GSH değerinde azalış 

olduğunu belirtmişlerdir. Bununla birlikte Kumar ve ark. 

(2015) sıçanlara oral yolla 28 gün boyunca 50mg/kg 

sipermetrin uygulamışlar ve Singh ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmanın sonuçlarına benzer olarak CAT, GSH-

Px ve GST antioksidan enzim aktivitelerinde artış, GSH 

değerinde azalış ve MDA değerinde artış tespit 

etmişlerdir. Her iki çalışma sonuçlarında da bu 

değişimlerin pestisitlerin yol açtığı oksidatif stresten 

kaynaklandığı dile getirilmiştir. 

Eritrositlerde Oksidatif Stres ve Ekzojen Kaynaklı 

Radikaller 

Oksidatif stres oluşturmak için kullanılan kaynakların 

bir diğeri ise hücrelere uygulan ekzojen kaynaklı 

radikallerdir. Bu radikaller hücrelerde proteinlerin –SH 

gruplarında, lisin residülerinde, kolestrol ve yağ 

asitlerinde oksidasyon, membranlarda deformasyon ve 

lisiz gibi çeşitli yollarla oksidatif hasara neden olurlar 

(Suwalsky ve ark. 2007). Bu radikallerin uygun 

kaynaklardan seçilmesi önemlidir. Özellikle eritrosit 

çalışmalarında kullanılan radikallerden biri 2,2'-azobis(2-

amidinopropan) dihidroklorit (AAPH) tir (Gabrielska ve 

ark. 2007, Bonarska-Kujawa ve ark. 2014). AAPH, suda 

azo bileşiklerine çözünebilen bir maddedir. Azo 

bileşikleri oksidasyon reaksiyonlarının başlatıcısı olarak 

kabul edilir ve bu nedenle özellikle eritrositlerde LPO 

çalışmalarında ve antioksidan etkilerinin araştırıldığı 

çalışmalarda sıklıkla kullanılırlar (He ve ark. 2013). 

Eritrositlerde oksidatif stres çalışmalarında kullanılan 

diğer radikaller ise tert butil-hidroperoksit (t-BuOOH/t-

BHP), difenil-2-pikrilhidrazil hidrat (DPPH.) ve 

hipokloröz asit (HClO) tir (Suwalsky ve ark. 2007, Arbos 

ve ark. 2008, Maurya ve Rizvi 2009, Olchowik ve ark. 

2012). Ekzojen kaynaklı radikaller ile yapılan bu 

çalışmalarda oksidatif hasar belirleyicisi olarak ölçülen 

parametrelerden MDA ve hemoliz değerlerinde artış, 

GSH değerlerinde ise azalış ortak olarak belirlenen 

parametrelerdendir. Bu sonuçlar göz önüne alınarak, bu 

ekzojen kaynaklı radikallerin oksidatif stresin oluşumunu 

tetiklediği söylenebilir. 

Eritrositlerde Oksidatif Strese Neden Olan Diğer 

Maddeler  

Pek çok çalışmada Dünya’da yaygın bir şekilde 

tatlandırıcı olarak kullanılan aspartamın karaciğer, böbrek 

ve pankreas üzerinde toksik etkilere sahip olduğu 

vurgulanmıştır (Nguyeni ve ark. 1998, Leme ve Azoubel 

2006, Abhilash ve ark. 2011). 2015 yılında Abhilash ve 

ark. tarafından yapılan çalışmada ise aspartamın 50, 500 

ve 1000mg/kg v.a dozlarının eritrositlerde GSH-Px, GR 

enzim aktivitleri ile GSH düzeylerinde değişime neden 

olduğu belirtilmiştir. Bu bulgular aspartamın eritrositler 

üzerinde yol açtığı oksidatif stresin bir sonucu oluşan 

toksik etkisini kanıtlamıştır. 

Verma ve ark. tarafından sodyum florür’ün (NaF) 

(2006) ve aflatoksinin (2001) eritrositlerde meydana 

getirdiği hemolizetkisi araştırılmıştır. Farklı dozlarda 

uygulanan NaF’nın (50-500µg/ml) özellikle yüksek 

dozlarının, aflatoksinin ise 1,95µM dozunun hemoliz 

etkisi arttırdığı rapor edilmiştir. Eritrositlerde hemoliz, 

LPO sonucu açığa çıkan MDA’nın membranlarda 
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fosfolipid ve proteinlere çapraz bağlanması sonucu 

meydana gelen hücre ölümüdür (Okokove Ere 2012). 

Yüksek dozda uygulanan NaF ve aflatoksinin oluşturduğu 

hemolizin oksidatif hasarın sonucu meydana geldiği 

söylenebilir. 

Eritrositlerde Çeşitli Yollarla Meydana Getirilmiş 

Oksidatif Strese Karşı Antioksidan Olarak Kullanılan 

Bitki Ekstraktları 

Birçok hastalığın etkeni olan oksidatif stresin olumsuz 

etkilerinin önlenebilmesi için doğal kaynaklara duyulan 

ihtiyaç her geçen gün artmakta ve sentetik maddelerin 

alınımı yerine bitkisel kaynaklarca zengin olan doğal 

diyetler tercih edilmektedir (Okoko ve Ere 2012). Sentetik 

maddelerin ciddi olumsuz yan etkiler oluşturması 

nedeniyle doğal kaynaklı bitkilerin medikal alanda 

kullanılması gerektiği pek çok çalışmada vurgulanmıştır 

(Rajesh ve ark. 2013). Bitkilerin içerdikleri flavonoid ve 

fenolik asitler gibi çeşitli bileşikler onlara antioksidan ve 

farmokolojik özellik kazandırmaktadır (Ajila ve Prasada 

Rao 2008). Bu nedenle son yıllarda bilim dünyası doğal 

kaynaklı bitkilerin biyolojik, farmakolojik ve medikal 

özelliklerini geniş çapta ve sürekli olarak araştırmaktadır 

(Krishnaiah ve ark. 2011). 

Suboh ve ark. (2004) tarafından yapılan çalışmada 

eritrositlerde H2O2’nin neden olduğu oksidatif strese karşı 

uygulanmış Artemis herba-alba Asso., Ferula hermonis 

Boiss., Hibiscus sabdariffa L., Nigella sativa L., 

Teucrium polium L., Trigonella foenum-graecum L. ve 

Allium sativum L. bitkilerinin koruyucu etkileri 

araştırılmıştır. H2O2 uygulaması ile artan MDA 

değerlerinin A. sativum ve N. sativa bitki ekstraktlarının 

yüksek konsantrasyonlarında düşüş gösterdiği rapor 

edilmiştir. Bu sonuç test edilen bu bitkilerin H2O2’nin 

meydana getirdiği oksidatif stres hasarına karşı 

eritrositlerde koruyucu bir etkiye sahip olduğunu 

göstermektedir.  

Verma ve ark. (2006) NaF’nin (500µg/ml) 

eritrositlerde indüklediği hemolizin iyileştirilmesi için 

farklı dozlarda (2,5-100µg/ml) uygulanan siyah çay 

ekstraktlarını test etmişlerdir. Test edilen tüm dozlarda % 

hemoliz ve % hemoliz inhibisyon değerlerinde iyileşme 

meydana geldiğini belirtmişlerdir. Özellikle 40µg/ml 

dozda en düşük % hemoliz ve en yüksek % hemoliz 

inhibisyon değerlerini bularak siyah çay ekstraktlarının 

NaF’ın eritrositlerde meydana getirdiği oksidatif hasara 

karşı koruyucu etkisi olabileceğini belirtmişlerdir. 

AAPH ile oksidatif hasar oluşturulmuş eritrositlere 

Bidens pilosa L. bitkisinin farklı dozlarının (50, 100 ve 

150µg/ml) etanol ekstraktları uygulandığında % hemoliz 

ve MDA değerlerinde azalış, GSH ve SOD aktivite 

değerlerinde artış bulunmuştur (Yang ve ark. 2006). Bu 

bulgular B. pilosa ekstraktlarının eritrositler üzerinde 

antioksidan koruyucu etkiye sahip olduğunu 

belirtmektedir. 

Suwalsky ve ark. (2007) tarafından Ugni molinae 

Turcz bitkisinin, HCIO ile muamele edilen eritrositlerdeki 

koruyucu etkisi % hemoliz değerleri ve SEM görüntüleri 

ile değerlendirilmiştir. U. molinae ekstraktlarının % 

hemoliz değerlerini düşürdüğü ve SEM analizinde ise 

ekinosit oluşumunun azaldığı belirtilerek eritrositler 

üzerindeki koruyucu etkisi ispatlanmıştır. 

Ajila ve Prasada’nın (2008) yaptığı çalışmada 

eritrositlerde H2O2’nin neden olduğu oksidatif strese karşı 

mango (Mangifera indica L.) bitkisinin Raspuri ve 

Badami varyetelerinin kabuk ekstraktlarının koruyucu 

etkisi incelenmiştir. Bu iki varyetenin de olgunlaşmış ve 

olgunlaşmamış durumlarında elde edilen kabuklarından 

ayrı ayrı ekstraklar hazırlanmış ve eritrositlere 

uygulanmıştır. Bu çalışma kapsamında yapılan hemoliz 

ve LPO inhibisyon ölçümleri ile birlikte SEM görüntüleri 

değerlendirilmiştir. Hemoliz ve LPO inhibisyonunda 

artışın bulunması ayrıca SEM incelemelerinde ise ekinosit 

sayısında azalışın gözlenmesi mango kabuk 

ekstraktlarının eritrositlerde oksidatif stresin neden 

olduğu hasarların önleyebilmesi için kullanılabileceğini 

belirtmektedir. 

Brassica oleracea L. subv. cymosa (brokoli), Brassica 

oleracea L. var. acephala (karalahana) ve Raphanus 

sativus L. var. radiculal (turp) bitki ekstraktları DPPH. 

uygulaması ile eritrositlerde meydana getirilen oksidatif 

hasara karşı koruyucu etki açısından analiz edilmiştir. 

Analiz edilen bitki ekstraktlarının özellikle brokolinin 

eritrositlerdeki methemoglobin oluşumunu azaltarak 

yüksek antioksidan kapasiteye sahip olduğu rapor 

edilmiştir (Arbos ve ark. 2008). 

Genç, orta ve yaşlı bireylerden elde edilen 

eritrositlere, t-BHP uygulanarak meydana getirilen 

oksidatif strese karşı Dünya’da en yaygın olarak 

kullanılan çay (Camellia sinensis L. Kuntze) bitkisinin 

ekstraktları uygulanmış ve çayın koruyucu etkisini 

belirleyebilmek için MDA ve GSH değerleri ölçülmüştür. 

MDA değerlerinde azalışın, GSH değerlerinde ise artışın 

belirlenmesi çayın önemli ölçüde oksidatif stresi 

gerilettiği ve iyi bir antioksidan olarak koruyucu etkiye 

sahip olduğu hatta yaşlanmayı yavaşlattığı çalışma 

sonuçlarında vurgulanmıştır (Maurya ve Rizvi 2009). 

Streptozotosin (60mg/kg v.a) uygulaması ile diyabetik 

yapılan sıçanlara %0,5 Ajuga iva (L.) Schreber.’nın sulu 

ekstraktları uygulanmış ve eritrositlerde SOD, GSH-Px ve 

GR enzim aktivite düzeyleri incelenmiştir. Bitki 

ekstraktlarının uygulandığı grup ile bitki ekstraktı 

uygulanmayan grup karşılaştırıldığında tüm enzim 

aktivitelerinde artış olduğu ve bu artışın A.iva’nın 

antioksidan etkisine bağlı olabileceği bildirilmiştir 

(Taleb-Senouci ve ark. 2009). Bu sonuçlar göz önüne 

alınarak hipergliseminin eritrositlerde yol açtığı oksidatif 

hasara karşı A. iva’nın koruyucu bir etkisinin 

olabileceğini söyleyebiliriz. 

Tip 2 diyabete sahip olan kişilerden elde edilen 

eritrositlere uygulanan Syzygium cumini L. ekstraktlarının 

etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada ise 200µg/ml 

dozunun MDA düzeyini önemli ölçüde azalttığı ve bu 

nedenden dolayı bir antioksidan olarak kullanılabileceği 

vurgulanmıştır (De Bona ve ark. 2011). 
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Imaga ve ark. (2011) orak hücreli eritrositlerde, 

Okoko ve Ere (2012) H2O2 uygulanan eritrositlerde 

Carica papaya L. bitkisinin antioksidan aktivitesini 

araştırmışlardır. Her iki çalışmada yapılan ölçümler 

sonucu C. papaya’nın yüksek dozlarının oksidatif hasarı 

azaltabildiği gözlenmiştir. % hemoliz ve % LPO 

değerlerinde azalış tespit etmişlerdir. Bu bulgular C. 

papaya’nın antioksidan olarak kullanılabileceğini açıkça 

göstermektedir.  

Brassicaceae familyasına ait mor lahana ve brüksel 

lahanasının polifenol ekstaktlarının farklı dozları (0, 5, 10, 

20µmol/l) hiperkolesterolemik ve normal eritrositlerde 

özellikle yüksek dozların LPO’yu azalttığı belirtilmiştir 

(Duchnowicz ve ark. 2012). Oksidatif stres sonucu 

meydana gelen LPO’nun azaltılabilmesi bu bitki 

ekstraktının oksidatif strese karşı kullanılabilecek 

antioksidanlardan biri olabileceği söylenebilir.  

Olchowik ve ark. (2012) tarafından t-BOOH radikali ile 

eritrositlerde oluşturulan oksidatif hasara karşı Rhus 

typhina L. Staghorn sumac’ın (sumak) farklı dozlarının(0-

30µg/ml) % GSH ve % TBARS inhibisyon değerlerinin 

arttığını bularak R. typhina’nın yüksek ve etkili antioksidan 

kapasiteye sahip olabileceğini rapor etmişlerdir.  

Brezilya’da çay olarak tüketilen Bauhinia forficita 

Link.’in yüksek glukoz uygulanan eritrositlere etkileri 

Salgueiro ve ark. (2013) tarafından araştırılmıştır. Yüksek 

glukoz uygulandığında artan MDA değerleri, B. 

forficita’nın 0,1, 1 ve 10µg/ml dozları uygulandığında 

düşüş göstermesi nedeniyle bu bitkinin iyi bir antioksidan 

olabileceği savunulmuştur. 

Lonicera caerulea L. var. kamtschatica Sevast. (mavi 

hanımeli) bitkisinin yaprakları ve meyvesinden 

hazırlanan ekstraktraktlar, AAPH ile oksidatif hasar 

oluşturulmuş eritrositlere karşı SEM görüntüleri 

değerlendirildiğinde koruyucu etkiye sahip olduğu 

belirtilmiştir (Bonarska-Kujawa ve ark. 2014). 

Orabanche orientalis G. Beck, Cucumis melo L., 

Albizzia julibriisin Durazz, Galium verum L., Scutellaria 

tournefortii Bentha., Crocus caspius Fisher & Meyer, 

Sambucus ebulus L., Danae racemosa L., Rubus fruticsos 

L. ve Artemisia absinthium L. bitkileri ile yapılan farklı 

bir çalışmada ise, bu bitkilerden elde edilen 

ekstraktraktların 0,25, 0,5, 1,0, 2,0 ve 4,0mg/ml dozları 

eritrositlere uygulanmıştır. % Hemoliz değerleri 

ölçüldüğünde en düşük % hemoliz değerleri G. verum ve 

S. tournefortii ekstraktlarında tespit edilmiştir. Bu nedenle 

bu iki bitkinin farmakoloji endüstrisinde doğal bir 

antioksidan kaynağı olarak kullanılabileceği bildirilmiştir 

(Khalili ve ark. 2014). 

Cezayir’in farklı bölgelerinden toplanan Morettia 

canescens Boiss., Tamarix aphylla L. Korst., Calotropis 

procera Ait., Paronychia chlorothyrsa Murb., 

Paronychia argentea Lam., Thymelaea hirsuta L., 

Haloxylon scoparium Pomel., Arthrophytum 

schmittianum Pomel. ve Daphnia gnidium L. bitkilerinin 

ekstraktları eritrositlerdeki hemolitik aktiviteyi 

belirlemek için kullanılmıştır. D. gnidium, M. canescens 

ve T. aphylla bitki ekstraktlarının % hemoliz inhibisyon 

değerleri yüksek oranlarda olduğu için farmakolojik 

olarak kullanılabileceği vurgulanmıştır (Zohra ve Fawzia 

2014). 

Tupe ve ark. (2015) tarafından Azadiracha indica A. 

Juss., Emblica officinalis Gaertna., Syzygium cumini L. 

Skeels. ve Terminalia bellirica Roxb. bitkilerinin 

ekstraktları (1mg/ml) eritrositlerde glikolizasyon ile 

indüklenmiş oksidatif strese karşı koruyucu etki açısından 

araştırılmıştır. T. bellirica ve E. officinalis % LPO ve % 

hemoliz inhibisyon değerleri diğer bitkilere göre daha 

yüksek olduğu için oksidatif strese karşı koruyucu 

etkilerinin daha fazla olduğu bildirilmiştir. 

Sonuç 

Bu derlemede, bu güne kadar yapılan çalışmalar 

incelendiğinde; eritrositlerde oksidatif stresin, glukoz, 

hidrojen peroksit, pestisit ve çeşitli ekzojen kaynaklı 

radikaller ile in vitro olarak meydana getirilebildiği tespit 

edilmiştir. Meydana getirilen bu oksidatif stresin olumsuz 

etkilerinin önlenebilmesi için doğal kaynaklı bitkilerin 

antioksidan ve koruyuculuk özellikleri 

değerlendirilmiştir. Bu konu ile ilgili yapılan eritrosit 

çalışmalarının pek çoğunda, oksidatif hasarın ve bu hasara 

karşı koruyucu etkilerin tespiti için değerlendirilen 

parametreler; % hemoliz, % LPO, MDA, GSH, 

antioksidan enzim aktivite (SOD, CAT, GSH-Px, GST) 

değerleri ve SEM görüntüleridir. Eritrositlerde oksidatif 

hasar sonucu % hemoliz, % hemoliz inhibisyonu, % LPO 

ve MDA değerlerinde artış, antioksidan enzim 

değerlerinde genellikle azalış ve SEM görüntülerinde de 

ekinosit sayısında artış olduğu yapılan çalışmalarda 

açıkça görülmektedir. Bununla birlikte bitki 

ekstraktlarının koruyucu etkilerinin araştırıldığı 

çalışmalarda ise antioksidan aktiviteye sahip bitkilerin 

ekstraktlarının % hemoliz, % LPO ve MDA değerlerinde 

azalış, % hemoliz  inhibisyonu ve antioksidan enzim 

değerlerinde genellikle artış ve SEM görüntülerinde ise 

ekinosit sayısında azalış olduğu gözlenmiştir. Bundan 

sonra bu konuda çalışma yapacak araştırıcılara, 

derlememizde verilen bilgilerin ışık tutabileceği 

düşünülmektedir. 
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