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ENZYME THAT PURIFIED FROM RAINBOW TROUT LIVER
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ÖZET

Bu çalışmada, gökkuşağı alabalığı karaciğerinden saflaştırılan mitokondrial tiyoredoksin redüktaz enzimi 
aktivitesi üzerine bazı herbisit ve insektisitlerin in vitro etkileri incelendi. Enzimin saflaştırılmasında 2’, 5’-
ADP Sepharose 4B afinite kromatografisi yöntemi kullanıldı. Enzim 11,8 EÜ/mg protein spesifik aktiviteyle, 
% 2,38 verimle ve 648,4 kat saflaştırıldı. Enzimin saflık kontrolü Sodyum Dodesil Sülfat-Poliakrilamid Jel 
Elektroforezi (SDS-PAGE) ile yapıldı ve tüm kinetik çalışmalarda saf enzim kullanıldı. Yapılan kinetik çalış-
malarda 4’ü herbisit 4’ü insektisit olmak üzere kullanılan tüm pestisitlerin enzim üzerinde inhibisyon etkisi 
tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Gökkuşağı Alabalığı, Tiyoredoksin Redüktaz,  Herbisit, İnsektisit, İnhibisyon

ABSTRACT

In this study, we determined the in vitro effects of some herbicides and insecticides on the activity of mi-
tochondrial Thioredoxin Reductase that purified from liver of rainbow trout. For purification of enzyme, 2’, 
5’-ADP Sepharose 4B affinity chromatography technique was used. The enzyme was purified 648,4-fold from 
rainbow trout liver mitochondria in a yield of 2.38 % with 11,8 U/mg. SDS-PAGE was done to control the 
purify of enzyme and also showed a single band for the enzyme. According to the kinetic studies, inhibition 
effects of all pesticides including four of herbicides and four of insecticides were identified.

Key Words: Rainbow Trout, Thioredoxin Reductase, Herbicide, Insecticide, Inhibition

*  Sorumlu Yazar/Corresponding Author: Mehmet ÇİFTCİ, Bingöl Üniversitesi, Bingöl Üniversitesi Rektör Yardımcısı, 12000, Bingöl, 
ciftcim@atauni.edu.tr



110

Özgençli ve ark.  Muş Alparslan Üniversitesi Fen Bilimleri Dergisi, 1 (2), 109-117, 2013.

1. GİRİŞ

Tiyoredoksin redüktazlar (EC 1.6.4.5)  li-
poamid dehidrogenaz, glutatyon redüktaz gibi 
piridin nükleotit disülfit oksidoredüktazlar ara-
sında flavoprotein ailesine bağlı enzimlerdir. Bu 
ailenin üyelerinin her biri disülfit içeren aktif bir 
bölge, bir NADPH bağlanma yeri ve bir FAD 
prostetik grubun oluşturduğu homodimerik pro-
teinlerdir [1]. Tiyoredoksin redüktazlar (TrxR), 
Cys-Val-Asn-Val-Gly-Cys amino asitlerinden 
oluşan katalitik bölümü ve nikotinamid adenin 
dinükleotid fosfat (NADPH) bağlanma bölümü 
ile aktivite gösterirler. Ayrıca, katalitik bölüm ile 
etkileşime giren ve redoks aktivitesi için gerekli 
olan C-terminal bölgesinde selenosistein içerir-
ler [2,3]. Selenyum TrxR aktivitesi için gerekli-
dir. Yapılan çalışmalarda kültür ortamına 1 µM 
Se eklenmesi halinde hücresel TrxR aktivitesi-
nin 40 kat arttığı görülmüştür [4]. TrxR aktivite-
si, oksidatif hekzos monofosfat (HMPS) siklu-
sunun kontrol noktası enzimi olan glukoz-6-fos-
fat dehidrogenez (G6PD) ile üretilen NADPH 
tarafından düzenlenir [5]. Enzimin sitozolik ve 
mitokondrial olmak üzere iki formu vardır [2]. 
Ancak memelilerde TrxR ler sitozolik, mito-
kondrial ve testis-spesifik tiyol regülatörü ol-
mak üzere 3 değişik izoformda bulunur [6].

Enzimin en önemli fonksiyonu tiyoredoksin 
proteininin NADPH’a bağımlı olarak indirgen-
mesini katalizlemektir. Bu reaksiyonda elektron-
lar NADPH’dan enzimin prostetik grubu olan 
FAD aracılığıyla enzimin substratı olan tiyore-
doksine akar ve substratı indirger [1]. TrxR’ler 
okside tiyoredoksinleri indirgeme kabiliyetleri 
sebebiyle bu isimle adlandırılmışlardır [3]. Ti-
yoredoksinler (Trx) ise Trp-Cys-Gly-Pro-Cys-
Lys amino asitlerinden oluşan bir katalitik bö-
lüm içeren 10-12 kDa’luk bir protein ailesidir. 
Bu proteinlerin iki sistein grubu geri dönüşümlü 
oksidasyon / redüksiyona uğrar. Trx’in redükte 
olmuş ditiyol formu [Trx-(SH)2] disülfit grubu 
içeren okside protein substratlarını redükte eder. 
Okside disülfid formu [Trx-(S-S)] ise TrxR ta-
rafından düzenlenen NADPH-bağımlı bir yolla 

siklusa geri katılır [7].

Tiyoredoksin dışında lipoik asit [8], lipid 
hidroperoksit [9], selenit, vitamin C [10], Vita-
min K3 [11], 5,5’dithiobis-(2 nitrobenzoik asit), 
alloksan [12], dehidroaskorbat [13] ve tümör 
supresor protein P53 [14] enzimin bilinen diğer 
substratlarındandır. Ancak bu substratların ço-
ğunun indirgenmesinde TrxR’nin fizyolojik rolü 
tam olarak bilinmemektedir.

TrxR/Trx sistemi, DNA sentezi ve hücre ço-
ğalması için gerekli olan deoksiribonükleotidle-
rin yapımında kritik bir rol oynar. Trx, nükleotid 
difosfatların deoksiribonükleotidlere dönüşü-
münü katalizleyen bir enzim olan ribonükleo-
tid redüktazın, ribozu indirgemesi için gerekli 
olan elektronları sağlar [15]. Ribonükleotitlerin 
D-Riboz kısmının 2’ Deoksiriboza indirgenmesi 
bir ara hidrojen taşıyıcı proteini olan tiyoredok-
sin aracılığıyla NADPH tarafından verilen bir 
çift hidrojen atomuna gereksinim duyar. Tiyo-
redoksin NADPH’dan ribonükleotit difosfata H 
atomları taşıyan –SH grubu çiftlerine sahiptir. 
Oksitlenmiş ya da disülfit formu tiyoredoksin 
redüktazla katalizlenen bir tepkimeyle NADPH 
tarafından indirgenir. İndirgenmiş tiyoredok-
sin, ribonükleotit redüktaz tarafından nükleozit 
difosfatları (NDP) deoksinükleozitdifosfatlara 
(dNDP) indirgemede kullanılır [16].

Bu çalışmada öncelikle tiyoredoksin redük-
taz enziminin gökkuşağı alabalığı karaciğer 
mitokondrisinden ilk kez saflaştırılması ve bazı 
pestisitlerin bu enzim aktivitesi üzerine etkileri-
nin incelenmesi amaçlandı.

2. MATERYAL VE METOD

2.1.Materyal

Çalışmada kullanılan kimyasal maddeler-
den EDTA, DTNB, Potasyum Fosfat, NADPH, 
Etanol, Poliakrilamid, Coomassie brillant blue, 
Sodyum dodesil sülfat, DTT, Tris, HCl, 2’ ,5’ 
ADP Sepharose 4B ve diğer tüm kimyasal mad-
deler Sigma Chem Com.’dan temin edilmiştir.
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2.2. Metod

2.2.1 Homojenatın Hazırlanması

Homojenat hazırlamak için gökkuşağı ala-
balığı karaciğeri (40 g) bıçak yardımıyla küçük 
parçalara ayrıldı. Karaciğer parçaları 120 ml 
0,05 M Tris HCl (pH 7,5) tamponu içersine alı-
narak ultraturraks vasıtasıyla homojenize edildi. 
Hazırlanan homojenattan mitokondri organeli 
elde edebilmek için gradientli santrifüj yapıl-
dı. Öncelikle 6000xg’de 30 dk santrifüj yapılıp 
elde edilen süpernatant 22000xg’de 30 dk tekrar 
santrifüj edildi. Çökelek homojenat tamponu-
na alınarak 22000xg’de 30 dk santrifüj yapıldı. 
Daha sonra çökelek 3 defa 20’şer saniyelik peri-
yotlarla sonikatöre konuldu. Sonikatörle parça-
lanan çökelek 24000xg’de 30 dk santrifüj edildi. 
Santrifüj sonrası elde edilen süpernatant 2’ ,5’ 
ADP Sepharose 4B afinite kolonuna yüklenmek 
üzere +4 °C’de muhafaza edildi.

 2.2.2 2’, 5’-Adp Sepharose 4B Afinite Kro-
matografisiyle Enziminin Saflaştırılması

10 ml’lik yatak hacmi için 2 g kuru 2’,5’-
ADP sepharose 4B jeli tartılarak, 400 ml destile 
su ile katı maddelerin uzaklaştırılması için bir-
kaç defa yıkandı. Yıkama esnasında jel şişiril-
miş oldu. Şişirilmiş jelin havası su trompu kul-
lanılarak vakum ile alındıktan sonra dengeleme 
tamponu (10 mM Tris/HCl, 1 mM EDTA, pH 
7,4) ilave edilerek jel süspanse edildi. Süspanse 
edilmiş jel, 1x10 cm’lik kapalı sistemden oluşan 
soğutmalı kolona paketlendi. Jel çöktükten sonra 
peristaltik pompa yardımıyla dengeleme tampo-
nu ile dengelendi. Kolonun dengelenmiş olduğu 
elüat ile tamponun 280 nm’de absorbanslarının 
ve pH’larının eşitlenmesinden anlaşıldı. Böyle-
ce afinite kolonu hazırlanmış oldu. Mitokondri-
al Tiyoredoksin Redüktaz enzimini saflaştırmak 
amacıyla hazırladığımız süpernatant kolona ya-
vaş yavaş tatbik edildi. Kolon örnek numune ge-
çişi tamamlandıktan sonra dengeleme tamponu 
ile 280 nm’de absorbans görmeyinceye kadar 
yıkandı. Yıkama işlemi tamamlandıktan sonra 
2-10 mM NADP+ çözeltisiyle gradientli elüsyon 
işlemi gerçekleştirildi. Elüatlar 0,5 ml olarak 

toplandı. Toplanan elüatlarda enzim aktivitesi 
bakıldı. 

2.2.3 Bradford Yöntemiyle Protein Tayini

2’, 5’ ADP-Sepharose 4B afinite kromatogra-
fisi yöntemiyle saflaştırılan enzim için kantitatif 
protein miktarı Bradford metoduna göre belir-
lendi [17].

 2.2.4 Sodyum Dodesil Sülfat-Poliakrila-
mid Jel Elektroforezi (SDS-PAGE) ile En-
zim Saflığının Kontrolü

Enzim saflaştırıldıktan sonra %3-10 kesikli 
sodyum dodesilsülfat poliakrilamid jel elektro-
forezi (SDS-PAGE) Laemmli metoduna göre 
yapılarak enzimin saflık derecesi kontrol edildi 
[18].

2.2.5 In Vitro İnhibisyon Çalışmaları 

Etken maddesi glifosat izopropilamin, fe-
noksaprop-p-etil, 2,4-diklorofenoksiasetik asit 
dimetil amin tuzu ve haloksifop-p-metil ester 
olan 4 çeşit herbisit ve etken maddesi diklor-
vos, lambda siyalotrin, sipermetrin, klorpirifos 
olan 4 çeşit insektisitin enzim aktivitesi üzerine 
in vitro etkisi incelendi. Çalışılan her madde ilk 
olarak saf suyla 1000 kat veya daha fazla seyrel-
tildi. Her pestisitin 5 farklı konsantrasyonunda 
enzimin aktivitesi ölçüldü. İnhibitörsüz enzimin 
aktivitesi olan kontrol aktivitesi %100 olarak 
kabul edilip diğer inhibitör konsantrasyonla-
rında % Aktiviteler hesaplandı. İnhibitör kon-
santrasyonlarına karşı % Aktivite grafiği çizildi. 
Çizilen bu grafiklerden inhibibtörler için IC50 
değerleri hesaplandı.

3.BULGULAR

 3.1 Kantitatif Protein Tayini İçin Kullanı-
lan Standart Grafik

Elde ettiğimiz enzim çözeltilerindeki kanti-
tatif protein tayini Bradford yöntemiyle belir-
lendi. Homojenat, gradientli santrifüj ve afinite 
kromatografisi sonucu elde edilen enzim çözel-
tilerindeki kantitatif protein tayini bu standart 
grafikten faydalanılarak bulundu. Standart çö-
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zeltilerin μg proteine karşılık gelen absorbans 
değerleri Şekil 1’de gösterildi.

y = 0,0091x
R² = 0,9459

0

0,3

0,6

0,9

0 20 40 60 80 100

A
bs

or
ba

ns
 (5

95
 n

m
)

µg protein

Şekil 1. Bradford yöntemiyle proteinlerin kantita-
tif tayininde kullanılan standart grafik

3.2 Mitokondrial Tiyoredoksin Redüktaz 
Enziminin 2’, 5’-ADP Sepharose 4B Afinite 
Kromatografisiyle Saflaştırması İle İlgili So-
nuçlar

Hazırlanan homojenat 2’, 5’-ADP Sepharose 
4B afinite kolonuna yüklendi. Daha sonra gra-
dientli elüsyon gerçekleştirildi. Elde edilen so-
nuçlar çizelge 1’de gösterildi.

Çizelge 1. Gökkuşağı alabalığı karaciğer mito-
kondrial Tiyoredoksin Redüktaz enziminin 2’, 5’-
ADP Sepharose 4B afinite kromatografisi ile saflaş-
tırma sonuçları
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3.3 Gökkuşağı Alabalığı Karaciğeri Mito-
kondrial Tiyoredoksin Redüktaz Enziminin 
SDS-PAGE ile Saflık Kontrolü

2’, 5’-ADP Sepharose 4B afinite kromatog-
rafisinden elde edilen elüatlardaki enzimlerin 
saflığını kontrol etmek için kesikli SDS-PAGE 
yöntemi kullanıldı. Bu amaçla elektroforez sis-
temi kurularak enzim numuneleri sırayla kuyu-
lara uygulandı ve yürütüldü. Elde edilen bantları 
gösteren fotoğraf Şekil 2’de gösterildi.

 
 
Şekil 2.  2', 5'-ADP Sepharose 4B afinite kolonundan elüe edilen Gökkuşağı alabalığı karaciğer mitokondrial 
Tiyoredoksin Redüktaz enziminin SDS-PAGE ile saflık kontrolü. 
*1., 2. ve 4. kuyu: Afinite kolonundan alınan Tiyoredoksin redüktaz enzimi, 3. kuyu: standart proteinler (β-galaktosidoz: 120 
kDa, BSA: 85 kDa, ovalbumin: 50 kDa, CA: 35 kDa, β-laktoglobulin: 25 kDa, lizozim: 20 kDa)  
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Şekil 3. Gökkuşağı alabalığı karaciğeri mitokondrial tiyoredoksin redüktaz enzimi üzerine etken maddesi 
glifosat izopropilamin olan herbisitin etkisi 
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Şekil 2.  2’, 5’-ADP Sepharose 4B afinite ko-
lonundan elüe edilen Gökkuşağı alabalığı karaci-
ğer mitokondrial Tiyoredoksin Redüktaz enziminin 
SDS-PAGE ile saflık kontrolü.

*1., 2. ve 4. kuyu: Afinite kolonundan alınan 
Tiyoredoksin redüktaz enzimi, 3. kuyu: standart 
proteinler (β-galaktosidoz: 120 kDa, BSA: 85 
kDa, ovalbumin: 50 kDa, CA: 35 kDa, β-laktog-
lobulin: 25 kDa, lizozim: 20 kDa) 

3.4 Gökkuşağı Alabalığı Karaciğeri Mito-
kondrial Tiyoredoksin Redüktaz Enzimi Üze-
rine Bazı İlaçların Etkilerinin Belirlenmesine 
Ait Çalışma Sonuçları

Gökkuşağı alabalığı karaciğeri mitokondrial 
Tiyoredoksin redüktaz enzimi aktivitesi üzerine 
bazı pestisitlerin etkilerini belirleyebilmek için 
bu pestisitlerin stok çözeltileri hazırlandı. Bu 
çözeltilerden değişik konsantrasyonlarda alına-
rak gökkuşağı alabalığı karaciğer tiyoredoksin 
redüktaz enzimi aktivitesi üzerine etkileri araştı-
rıldı. Çalışmalar sonucu kullanılan pestisit kon-
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santrasyonuna karşı % Aktivite grafikleri Şekil 
3- 11’de verildi.
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Şekil 3. Gökkuşağı alabalığı karaciğeri mito-
kondrial tiyoredoksin redüktaz enzimi üzerine etken 
maddesi glifosat izopropilamin olan herbisitin etkisi
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kondrial tiyoredoksin redüktaz enzimi üzerine etken 
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4. TARTIŞMA VE SONUÇ

Tiyoredoksin Redüktazın en önemli biyolo-
jik fonksiyonu tiyoredoksini indirgemesine bağ-
lı olarak hücre büyümesine katkı sağlamak ve 
oksidatif strese karşı korumaktır [3].TrxR’lerin 
fizyolojik substratları olan tiyoredoksinler, hüc-
re büyümesi ve inhibe apoptoz düzenlemesinde 
önemli rol oynarlar [19,20].

Vücutta fizyolojik aktivitenin doğal ürünü 
olan serbest radikalleri, organizma doğuştan 
kazandığı çok hassas bir donanımla oksidan-an-
tioksidan denge olarak tanımlanabilecek bir çiz-
gide tutmaya çalışır. Bu dengenin bozulması ok-
sidatif strese yol açar. Antioksidan sistem hasar 
öncesi radikal oluşumunu önler, oksidatif hasarı 
onarır, hasara uğramış molekülleri temizler ve 

mutasyonu önler [21]. Tiyoredoksin redüktaz 
enziminin fizyolojik substratı olan Tiyoredok-
sin proteini de hidrofilik fazda okside substratı 
redükte etmesi açısından antioksidan etki gös-
terir ve bu yönüyle oksidatif stresi engeller. İn-
san, hücrelerin oksidatif stresten korunması için 
önemli bir antioksidan olan askorbik asit sentez-
leme kabiliyetine gereksinim duyar. Bu nedenle 
diyetle alımı ve oksidize formlarından (dehidro-
askorbik asit, askorbil serbest radikali) askorba-
ta dönüşümü hücre içi askorbat seviyesinin mu-
hafazası için önemlidir. TrxR’ler oksidatif stres 
altındaki hücrelerde askorbil serbest radikalleri 
askorbata indirgeme bakımından önemlidir [3].

İnsan tümörlerinin çoğunda p53 mutasyo-
nunun görülmesi bu proteinin kanser önlemede 
önemli bir rol oynadığını gösterir [22]. Tümör 
baskılayıcı protein olan p53, insan genomunun 
bütünlüğünü sağlamak, apoptoz kontrolünü sağ-
lamak, hücre döngüsünü durdurmak ve DNA ta-
mirini aktive etmek gibi hayati rolleri olan mul-
tifonksiyonel bir proteindir [23]. P53 aktivitesi-
ni kontrol eden birçok mekanizmanın yanı sıra 
redoks kontrol mekanizması da oldukça önem 
arz etmektedir. Yapılan çalışmalar neticesinde 
TrxR I geninin bozulması halinde p53 proteinin 
gen ekspresyonunu uyarma kabiliyetinin engel-
lendiği görülmüştür [24,25].

Bazı hastalıklarla ilgili yapılan çalışmalarda, 
TrxR enziminin dolaylı olarak rol aldığı saptan-
mıştır. Özellikle kanser, AIDS ve immun sistem 
hastalıklarında TrxR nin fonksiyonunun anla-
şılması bu enzimin insan hastalıklarında da rol 
alan bir enzim olduğunun en iyi kanıtı olmuştur. 
Kanser hücreleri ve birçok kanser çeşidi üzerin-
de yapılan çalışmaların çoğu TrxR sistemle iliş-
kilendirilmiştir [3]. Trx/TrxR sisteminin biyolo-
jik aktiviteleri ve saldırgan tümör büyümesi ile 
olan bağlantısı, bu sistemin kanser tedavisi için 
önemli bir hedef olduğunu düşündürür [26].

Bu çalışmada yukarıda bahsettiğimiz sebep-
lerden ötürü ilk olarak; fazlaca önem taşıyan 
tiyoredoksin redüktaz enziminin saflaştırılması 
hedeflendi. Daha sonra bu enzimle ilişkilendiri-
len hastalıkların tedavisinde kullanılan ilaçların 
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hazırlanmasında fikir verebilecek maddelerin 
tayini için bazı pestisitlerin enzim aktivitesi üze-
rine etkisi araştırıldı.

Yapılan literatür taramasında TrxR enziminin 
sıçan karaciğeri [27], sığır karaciğeri ve timusu 
[28], E.coli [29], maya [30] gibi kaynaklardan 
çalışıldığı görülmüştür. Saflaştırma basamakla-
rı genel olarak incelendiğinde amonyum sülfat 
çöktürmesi, sephadex G-50, DEAE selüloz, CM 
selüloz ve 2’, 5’-ADP Sepharose 4B afinite kro-
matografisinin birbirini izlediği çok aşamalı bir 
prosedür izlendiği belirlenmiştir. Bunun yanı 
sıra saflaştırılan enzimlerin sitozolik mi mito-
kondrial mi olduğu konusunda tereddütlerimiz 
oluşmuştu. Yaptığımız bu çalışmada ilk olarak 
bu çok basamaklı ve zaman kaybına sebep olan 
saflaştırma prosedürlerinin yerine tek basamakta 
2’, 5’-ADP Sepharose 4B afinite kromatografi-
siyle ve yüksek saflıkta enzim elde edilmiştir. 
Böylece diğer çalışmalara nazaran hem yüksek 
aktivitede ve stabil enzim elde edilmiş hem de 
zamandan tasarruf sağlanmıştır. Ayrıca enzim 
mitokondrial peletten elde edildiğinden tereddüt 
etmeden mitokondrial olduğunu söyleyebilece-
ğimiz TrxR saflaştırılmıştır. 

Çalışmamızın sonraki aşamasını Trx/TrxR 
sistemiyle ilişkilendirilen hastalıkların tedavi-
sinde fikir belirtebilecek bileşiklerin tayin edil-
mesi oluşturmaktaydı. Çalışmaya başlamadan 
önce literatür taraması yapılarak hangi madde ve 
bileşiklerin enzim aktivitesi üzerinde inhibisyon 
etkisi oluşturduğu konusunda fikir edinilmiştir. 
Buna göre; şuanda mevcut kanser tedavisinde 
kullanılan ajanlardan sisplatin,  PX-12 ve plöro-
tin geri dönüşümsüz birer TrxR inhibitörleridir. 
Yine Gd+3 içeren bir porfirin olan moteksafin 
gadolinyum kanser hücresindeki metabolizmayı 
bozarak DNA tamirini engeller ve hücre ölümü-
nü kolaylaştırır [24]. 1-chloro-2,4-dinitrobenze-
ne,13-cis-retinoic acid [12], nitrojen mustardlar 
(Chlorambucil,melphalan), alkil sülfanatlar (bu-
sulfan), daunorubicin, doxorubicin, karmustin 
ve platin içeren antikanser bileşiklerin enzim 
üzerinde inhibisyon etkisi saptanmıştır [31]. 
Aurothioglucose, arsenik trioksit, flavonoid-

ler,platin ve altın bileşiklerinin yanı sıra Cu+2, 
Ni+2, Zn+2 , Cd+2, Mn+2,Co+2[32], Hg+2[33] gibi 
ağır metallerde enzim üzerinde inhibisyon etkisi 
saptanan metallerdir.

Yaptığımız çalışmada etken maddesi glifosat 
izopropilamin, fenoksaprop-p-etil, 2,4-dikloro-
fenoksiasetik asit dimetil amin tuzu ve haloksi-
fop-p-metil ester olan 4 çeşit herbisit ve etken 
maddesi diklorvos, lambda siyalotrin, sipermet-
rin, klorpirifos olan 4 çeşit insektisitin enzim ak-
tivitesi üzerine in vitro etkisi incelenmiştir. Tüm 
pesitisitlerin enzim aktivitesi üzerinde µM düze-
yinde inhibisyon etkisi tespit edilmiştir. Gökku-
şağı alabalığı karaciğerinden saflaştırılan miti-
kondrial TrxR enzimi üzerinde her bir pestisitin 
IC50 değerleri aşağıdaki çizelgede belirtilmiştir.

Çizelge 2. Gökkuşağı alabalığı karaciğeri Mito-
kondrial Tiyoredoksin Redüktaz enzimi için bulunan 
IC50 değerleri

İLAÇLAR IC50  
DEĞERLERİ(µM)

Glifosat izopropilamin 69

Fenoksaprop-p-etil 0,86

2,4-diklorofenoksiasetik 
asit dimetil amin tuzu

3,57

Haloksifop-p-metil ester 0,027

Diklorvos 53,07
Lambda siyalotrin 1,82
Sipermetrin 1,38
Klorpirifos 0,38

IC50 değerleri glifosat izopropilamin için 
69, fenoksaprop-p-etil için 0,86, 2,4-diklorofe-
noksiasetik asit dimetil amin tuzu için 3,57 ve 
haloksifop-p-metil ester bileşiği için 0,027, dik-
lorvos için 53,07, lambda siyalotrin için 1,82, 
sipermetrin için 1,38 ve klorpirifos için 0,38 
µM olarak belirlenmiştir. Çalışmada kullanılan 
pestisitlerin tamamının çok eser miktarda dahi 
enzimi tamamen inhibe etmesinden dolayı bu 
bileşikler, Trx/TrxR sistemiyle ilişkilendirilen 
tümör, kanser, AİDS ve değişik immün sistem 
rahatsızlıklarında Trx/TrxR salınımını azaltma 



116

Özgençli ve ark.  Muş Alparslan Üniversitesi Fen Bilimleri Dergisi, 1 (2), 109-117, 2013.

maksatlı ilaçların hazırlanmasında fikir verici 
olabilir. Aynı zamanda bu pestisitlerin, sulama 
kanallarıyla nehirlere ulaşması ve buradan ba-
lıklara nüfus etmesi durumunda, yine sulama 
kanalları ya da elle temas yoluyla insan sindirim 
sistemine erişmesi durumunda Trx/TrxR siste-
mini geri dönüşümsüz inhibe edeceğinden ona-
rılmaz zararlara yol açabilir.
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