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ALLIUM CEPA L.’ DA KROM (K2Cr2O7)’UN TOKSİK 
ETKİLERİNİN ARAŞTIRILMASI 

 

ÖZET 

 

Bu çalışmada farklı dozlarda Krom ağır metalinin (K2Cr2O7) Allium cepa L.’de 

fizyolojik, sitogenetik ve anatomik etkileri araştırılmıştır. Fizyolojik parametre 

olarak çimlenme yüzdesi, kök uzunluğu ve ağırlık artışı; sitogenetik parametre olarak 

mikronukleus sıklığı, kromozomal aberasyonlar ve mitotik indeks araştırılmıştır.  

K2Cr2O7 uygulaması ile çimlenme yüzdesi, kök uzunluğu, ağırlık artışı ve mitotik 

indeks oranlarının azaldığı, mikronukleus sıklığı ve kromozomal hasarların arttığı 

belirlenmiştir. En belirgin toksik etki ise 12.5 mg/L K2Cr2O7 uygulanan grupta 

gözlenmiştir. Mikroskobik incelemeler neticesinde K2Cr2O7’nin teşvik ettiği 

kromozomal hasarlar; kromatinin eşit olmayan dağılımı, fragment, yapışkan 

kromozom, kromozom köprüsü, c-mitoz, ters kutuplaşma olarak belirlenmiştir. 

K2Cr2O7 uygulamasının kromozomal hasarlar içerisinde en büyük etkinin fragment 

oluşumu üzerine olduğu tespit edilirken, en az oranda gözlenen kromozom hasarının 

ise ters kutuplaşma olduğu belirlenmiştir. Ayrıca K2Cr2O7 uygulaması kök ucu 

meristematik hücrelerinde yassılaşmış hücre çekirdeği, korteks hücre çeperinde 

kalınlaşma, hücre deformasyonu ve nekroz şeklinde anatomik hasarlara neden 

olmuştur. Sonuç olarak K2Cr2O7’nin Allium cepa’da fizyolojik, sitogenetik ve 

anatomik açıdan ciddi toksik etkilere neden olduğu, bu etkinin de doza bağımlı 

olarak gerçekleştiği belirlenmiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: Allium cepa, K2Cr2O7, Kromozomal hasar, Mikronükleus, 

Mitotik indeks 
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THE INVESTIGATION OF TOXIC EFFECTS OF CHROMIUM 

(K2Cr2O7) IN ALLIUM CEPA L. 

 

SUMMARY 

 

In this study, physiological, cytogenetic and anatomic effects of Chromium heavy 

metal (K2Cr2O7) with different doses were investigated in Allium cepa L. 

Germination percentage, root length and weight gain were investigated as 

physiological parameters; micronucleus frequency, chromosomal aberrations and 

mitotic index were investigated as cytogenetic parameters. It was determined that 

germination percentage, root length, weight gain and mitotic index decreased, 

micronucleus frequency and chromosomal aberrations increased with K2Cr2O7 

treatment. The most obvious toxic effect was observed in the group treated with 12.5 

mg/L K2Cr2O7 treatment. Unequal distribution of chromatin, fragment, sticky 

chromosome, chromosome bridge, c-mitosis and reverse polarization were observed 

as chromosomal aberrations induced by K2Cr2O7. It was determined that the 

fragment formation was observed in a high rate while reverse polarization was 

observed in least as chromosome damage after K2Cr2O7 application. In addition, 

K2Cr2O7 treatment causes anatomical damages in the root tip meristematic cells as 

flattened cell nuclei, thickening of the cortex cell wall, cell deformation and necrosis. 

In conclusion, K2Cr2O7 has serious physiological, cytogenetic and anatomic toxic 

effects in Allium cepa  and it has been determined that this effect is dose dependent. 

 

 

Keywords: Allium cepa, Chromosomal aberrations, K2Cr2O7, Micronucleus, Mitotic 

index 
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BÖLÜM 1. GİRİŞ 

 

Gel�şen teknoloj� ve hızla artan endüstr�leşme, dünya nüfusundak� artışla beraber 

çevre k�rl�l�ğ� sorununu da ortaya çıkarmıştır. Çevre k�rl�l�ğ� �se canlıların olumsuz 

yönde etk�lenmes�ne, hastalıkların artmasına ve b�yoloj�k çeş�tl�l�ğ�n azalmasına 

neden olmuştur. Canlıları olumsuz yönde etk�leyen çevre k�rl�l�ğ�n�n başlıca 

unsurunu ağır metaller oluşturmaktadır. Ağır metaller�n çevreye kontam�nasyonu 

başlıca madenc�l�k, kentsel veya endüstr�yel katı, gaz ve sıvı atıkları, pest�s�t ve 

yapay gübre kullanımı, boya sanay�s� ve araba egzoz gazlarının salınımı yoluyla 

oluşmaktadır [1-2].  

 

Ağır metaller arasında yer alan Krom (Cr), dünyada en fazla bulunan elementler 

arasında yed�nc� sırada bulunmaktadır ve dünyada yılda yaklaşık 107 ton c�varında 

Cr üret�m� gerçekleşmekted�r. Der� �şleme, paslanmaz çel�k üret�m�, boya p�gment� ve 

krom�k as�t üret�m� g�b� pek çok endüstr�yel alanda kullanılan krom, gen�ş kullanım 

alanları neden�yle c�dd� kontam�nasyonlara da yol açmaktadır  [3-4]. Yüksek toks�k 

özell�k serg�leyen Cr, canlı organ�zmalarda hücre membran yapısına zarar vermekte, 

organel fonks�yonunda bozulmalara ve metabol�k yollarda da �nh�b�syona neden 

olmaktadır [5]. Cr maruz�yet� sonucunda b�tk�lerde serbest rad�kaller oluşmakta ve 

bu rad�kaller hücrelerde makro moleküllerde oks�dat�f hasara neden olmaktadır [6]. 

Cr g�b� ağır metallere maruz kalan b�tk�lerde hücreye g�r�ş, transport, b�r�k�m, 

detoks�f�kasyon mekan�zmaları �le  canlıda oluşan toks�k etk�ler�n aydınlatılmasının 

önem� pek çok kez vurgulanmıştır [7]. Bu çalışmada K2Cr2O7 kullanılarak Cr’n�n 

muhtemel toks�k etk�ler� All�um cepa test� kullanılarak araştırılmıştır.  

A. cepa test� mutajenler�n ve muhtemel kanserojen maddeler�n hücreler ve s�stemler 

üzer�ndek� etk�ler�n�n bel�rlenmes�ne olanak sağlayan �n v�vo test yöntemler�nden 

b�r�d�r. A. cepa test s�stem�nde kökler�n test ed�len madde �le doğrudan temas hal�nde 

olması hızlı ve kolay b�r şek�lde s�totoks�s�te �le genotoks�s�ten�n bel�rlenmes�n� 

sağlamakta ve konsantrasyona bağlı olarak toks�s�ten�n değerlend�r�lmes�ne de �mkan 

tanımaktadır. Ayrıca bu test �le mutajenler�n m�toz bölünme, �ğ �pl�kler� ve hücre 
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yapısı üzer�ne etk�ler� de değerlend�r�leb�lmekted�r [8]. A.cepa test� pek çok 

araştırmacı tarafından çevre k�rl�l�ğ�n�n �nd�katörü olarak kullanılmaktadır [9,10]. 

Ağır metaller�n, pest�s�tler�n ve çok çeş�tl� k�rlet�c�ler�n toks�k etk�ler� A.cepa test� 

kullanılarak aydınlatılmıştır. Bu çalışmada da Cr metal�n�n muhtemel toks�k etk�ler� 

K2Cr2O7 uygulanan A.cepa’da f�zyoloj�k, anatom�k ve s�togenet�k parametreler 

kullanılarak araştırılmıştır. F�zyoloj�k etk�ler�n bel�rlenmes�nde ç�mlenme yüzdes�, 

kök uzunluğu ve ağırlık artışı, s�togenet�k parametrelerden m�tot�k �ndeks, 

kromozomal anormall�k ve m�kronukleus oluşumu araştırılmıştır. Ayrıca K2Cr2O7 

uygulamasının A.cepa kök ucu mer�stemat�k hücreler�nde oluşturduğu anatom�k 

hasarlarda �ncelenm�şt�r. 

 

 

BÖLÜM 2. KAYNAK ARAŞTIRMASI 

 

2.1.  Ağır Metaller 

 

Ağır metaller, atom numarası 20’den fazla olan ve özgül ağırlıkları 5 gr/cm3’den 

büyük olan elementlerd�r.  Yeryüzünde doğal olarak bulunan, bozulmayan ya da yok 

ed�lemeyen b�leş�klerd�r. Ağır metal k�rl�l�ğ�n�n ve kontam�nasyonun en öneml� 

kaynağı endüstr�yel kullanımlardır. Endüstr�lerde çeş�tl� amaçlarla kullanılan 

metaller�n, kullanım sonrasında alıcı ortama deşarjı çevrey� ve tüm canlıları büyük 

b�r r�ske sokmaktadır. Ağır metaller doğal yollarla ya da çeş�tl� endüstr�yel faal�yetler 

sonucu sularda k�rl�l�k oluşturmaktadır. Doğal yollarla kontam�nasyon toprak 

erozyonu, volkan�k akt�v�teler ve atmosfer�k part�küller �le ortaya çıkarken, 

endüstr�yel kontam�nasyon �se metal �şleme, tekst�l ve nükleer sektörler�n faal�yetler� 

sonucu ortaya çıkmaktadır [11,12]. Her türlü kontam�nasyon sonucunda canlılarda 

çeş�tl� toks�k etk�ler meydana gelmekted�r. Metaller yüksek konsantrasyonlarda hücre 

membranına zarar ver�rler, enz�m spes�f�tes�n� değ�şt�r�rler, hücresel fonks�yonları 

durdurab�l�rler ve DNA’nın yapısını bozab�l�rler. Ağır metal�n toks�k etk�s� metal�n 

türüne, konsantrasyonuna, ortam pH’ına ya da metal �yonlarının çözünürlüğüne göre 

farklı düzeylerde oluşmaktadır [13].  

 



 

 

3 

 

2.2.  Krom Kontaminasyonu 

 

Cr, periyodik cetvelin VI B grubunda yer alan bir geçiş metalidir. Dünyada Cr 

üretimi yılda yaklaşık 107 ton civarındadır [14]. Cr bileşikleri kromik asit 

üretiminde, paslanmaz çelik üretiminde, deri işleme ve boya pigmenti üretimi gibi 

pek çok alanda kullanılmaktadır [3]. Bu alanlardaki yaygın kullanımı sonucu Cr 

bileşikleri hızla çevreye kontamine olmaktadır ve özellikle toprak, yüksek derecede 

Cr tutabilme özelliği ile kirlenmektedir. Toprakta ve sucul ortamlarda oksidasyon-

redüksiyon reaksiyonları ile Cr bileşikleri farklı yapılara dönüşmektedir ve çeşitli 

yollarla canlılara kontaminasyon gerçekleşmektedir [15]. Cr canlı organizmalara 

kontamine olduğunda mutasyona sebep olan yüksek toksik özellikte bir metal 

iyonudur. Hücre zarını sülfat iyonu kanalı ile geçerek ve hücre içerisinde indirgenme 

reaksiyonlarına katılarak, çeşitli mekanizmalarla reaktif ürünlerin oluşumuna sebep 

olmaktadır. Oluşan bu reaktif bileşenler makro moleküllere yapışarak çeşitli hücresel 

anormalliklere sebep olmaktadır [16]. Cr doğada farklı formlarda bulunmaktadır. 

Fakat altı değerlikli Cr+6
 ve üç değerlikli Cr+3

 türleri daha yaygındır. Cr’nin hem 

trivalent hem de hekzavalent formları fitotoksiktir [17]. Cr
+3

 çözünürlüğü oldukça 

düşüktür ve bu durum çevrede oluşturabileceği toksik etkiyi azaltmaktadır. Fakat yer 

altı sularında düşük miktarda çözünmesi ve toprak tarafından kuvvetli bir şekilde 

tutulması toksik etki oluşumuna neden olmaktadır. Güçlü bir oksitleyici ajan ve 

yüksek çözünür özellikte olan Cr+6
 ise organik madde içeren ortamlarda Cr+3’e 

indirgenmektedir. Asitli ortamlarda hızla indirgenen Cr+6
 canlı hücrelerde hücre 

zarından da kolaylıkla geçebilmektedir [18].  

 

 

2.3.  Bitkilerde Krom Alınımı, Taşınımı ve Birikimi 

 

B�tk�lerde metaller�n alınımı, taşınması ve b�r�k�m� b�tk� türüne ve metal çeş�d�ne 

göre farklılıklar göstermekted�r. Havada gaz hal�nde bulunan ağır metaller b�tk�ler 

tarafından stomalar �le toprak �çer�s�ndek� ağır metaller �se kökler aracılığıyla 

alınmaktadır [19,20]. B�tk�ler tarafından Cr alınımı �ç�n spes�f�k b�r mekan�zma 
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gel�şt�r�lmem�şt�r ve Cr d�ğer metaller�n hücre �çer�s�ne geç�ş�nde kullanılan 

mekan�zmalarla alınmaktadır. Cr’n�n hücre �çer�s�ne g�r�şte metal �yonlarını taşıyan 

zar kanallarına bağlanmada d�ğer metallerle rekabet ett�ğ� b�l�nmekted�r. Cr özell�kle 

kükürt, dem�r, fosfor taşıyıcılarına bağlanmada bu metallerle yarışmaktadır [21]. 

Bununla b�rl�kte hücre �çer�s�ne geç�şte, Cr �yonlarının farklı formda bulunması da 

öneml� b�r etkend�r. Cr+3 hücre �çer�s�ne pas�f taşıma �le Cr+6 �se sülfat 

translokasyonunda görevl� plazma membran ATPaz (PM-ATPaz) ve d�ğer metaller�n 

taşınmasında görevl� transport prote�nler�yle akt�f b�r taşınımla hücre �çer�s�ne 

taşınmaktadır. Bazı durumlarda Cr+3 apoplastta Cr+6’ya dönüşüp burada 

kalmaktadır. Hücre �çer�s�ne geçen Cr+3 yükseltgenme reaks�yonu �le vakuolde 

Cr+6’ya dönüşmekted�r. Hücre �çer�s�ne g�ren Cr �yonları hücrede serbest rad�kal 

oluşumuna ve çeş�tl� hücresel yapılarda hasara neden olmaktadır. Bu hasar 

Süperoks�t D�smutaz (SOD) g�b� çeş�tl� ant�oks�dan enz�mler� vasıtasıyla 

g�der�lmekte ve bu etk�s�zleşt�rme Cr’a karşı tolerans mekan�zmasının oluşumuna 

katkı sağlamaktadır (Şek�l 2.1) [22]. 

 

Şek�l 2.1 B�tk�lerde krom alınımı ve hücre �ç� transportu  
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Hücre �çer�s�ne g�ren Cr’n�n d�ğer dokulara taşınması da y�ne Cr’n�n �yon�k 

formundan etk�lenmekted�r. Bu durumu destekleyen b�r çalışmada, CrO4
-2 olarak 

absorbe ed�len Cr’n�n bazı redüktaz enz�mler� �le b�tk� kökler�nde Cr+3 formuna 

dönüştürüldüğü ve d�ğer dokulara taşındığı rapor ed�lm�şt�r [23]. Ayrıca Howe ve 

ark. [24], Cr’n�n köklerden vasküler dokulara g�reb�ld�ğ�n�, Cr+3 ve Cr+6 olarak 

yapraklara daha kolay taşındığını �fade etm�şlerd�r. Çeş�tl� yollarla b�tk�sel 

dokulara kontam�ne olan Cr’n�n b�r�k�m� b�tk� türüne, dokusuna, organa ve metal�n 

�yon�k formuna bağlı olarak değ�şkenl�k göstermekted�r. Bazı b�tk� türler�nde Cr+6 

b�r�k�m�n�n Cr+3’e kıyasla daha fazla olduğu [23], b�tk�ler�n kök dokusunda gövde 

dokusuna göre daha yüksek konsantrasyonlarda  Cr+6  b�r�k�m� olduğu saptanmıştır 

[25]. Benzer olarak, Brass�ca juncea L. Czern. ve Salsola kal� L�nn. Cr+6  

b�r�k�m�n�n köklerde gövdeye kıyasla daha yüksek olduğu b�ld�r�lm�şt�r [26]. 

Golovatyj ve ark. [27], Cr’un kök dokusunda daha fazla, toprak üstü organlarda �se 

daha düşük konsantrasyonlarda b�r�kt�ğ�n� rapor etm�şlerd�r. Phaseolus vulgar�s L. 

�le yapılan b�r çalışmada �se Cr b�r�k�m�n�n tohumlarda %0.1 ve kök dokusunda �se 

%98 olduğu bel�rlenm�şt�r [28]. 

 

2.4.  Krom Fitotoksisitesi 

 

Cr, b�tk�sel metabol�k yollarda herhang� b�r role sah�p değ�ld�r ve bu nedenle 

kromun esans�yel özell�ğ� bulunmamaktadır. B�tk�sel dokulara ulaşan Cr �yonları 

tohum ç�mlenmes� ve f�de gel�ş�m�n� �nh�be etmekte, bes�n ve su denges�n� 

bozmakta, fotosentet�k p�gmentlerde bozulmalara ve ant�oks�dan enz�mler�n 

akt�v�tes�nde değ�ş�mlere neden olmaktadır [29-31]. Cr stres�, kök hücreler�nde 

plazmol�ze ve solmaya neden olarak b�tk� kökler�n� etk�leyeb�lmekted�r. Cr, am�laz 

enz�m� akt�v�teler�n� �nh�be ederek, embr�yo eksen�n�n gel�ş�m� �ç�n gerekl� olan 

karboh�dratların kullanımını engellemekte ve tohum ç�mlenmes�n� olumsuz yönde 

etk�lemekted�r. Tohum ç�mlenmes� �lk f�zyoloj�k basamaktır ve �lk basamaktan 

gel�ş�m�n �nh�be ed�lmes� Cr toks�s�tes�n� göz önüne sermekted�r [32]. Cr 

hücrelerde çeş�tl� metallerle yarışarak bağlanma bölgeler�n� �nh�be etmekted�r. 

Hücre çeper� ve plazma membranında bütünlüğü sağlayan Ca+2 g�b� katyonlar 

yer�ne Cr’n�n bağlanması hücre fonks�yonlarında bozulmalara ve anomal�lere 
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neden olmaktadır [33]. Hücre döngüsü ve hücre bölünmes� bu anormall�kler�nden 

b�r�d�r ve hücre bölünmes�ndek� b�r anormall�k hücrede pek çok metabol�k yolu 

etk�lemekted�r. Tohum ç�mlenmes�, kök uzaması, yaprak gel�ş�m�, f�de gel�ş�m� de 

olumsuz yönde etk�lenmekted�r. Cr maruz�yet� üzer�ne yapılan b�r çalışmada, kök 

büyümes� ve kök uzamasında �nh�b�syon olduğu bel�rlenm�ş ve bu �nh�b�syon 

hücre döngüsünün uzaması �le açıklanmıştır  [3]. Başka b�r çalışmada �se Cr etk�s� 

�le kök büyümes�nde gözlenen azalmalar kök hücre yüzeyler�n�n, kök tüyler�n�n ve 

ep�dermal hücreler�n zarar görmes� �le �l�şk�lend�r�lm�şt�r [34]. Cr’n�n f�totoks�k 

etk�s�nde �yon�k formlarının etk�s� de oldukça öneml�d�r. Cr+6 uygulanan b�tk�lerde 

kökler ve gövde dokularının benzer oranda toks�s�teden etk�lend�ğ�, Cr+3’ün �se 

bel�rg�n şek�lde kök dokusunda toks�k olduğu rapor ed�lmekted�r [35]. 

 

2.5.  Krom Detoksifikasyonu  

 

Bitkilerin ağır metallere karşı geliştirdiği pek çok tolerans mekanizması mevcuttur. 

Geliştirilen mekanizmalar benzer olmakla birlikte, metalin ve bitkinin türüne göre de 

spesifik mekanizmalar da mevcuttur [36-40]. Mikorizalar tarafından köklere metal 

geçişinin engellenmesi ya da azaltılması, hücre çeperine ya da kök salgılarına 

metalin bağlanması,  plazma membranı tarafından ağır metal geçişinin azaltılması, 

apoplastta ağır metallerin tutulması, metalotiyonin (MT) gibi bileşiklerle ağır 

metallerin sitosolde tutunması, vakuollerde fitoşelatin (PC) komplekslerinin oluşumu 

ve ağır metallerin vakuollerde birikmesi bu tolerans mekanizmalarından bazılarıdır 

(Şekil 2.2) [22]. 

 

Cr maruz�yet�ne karşı da b�tk�lerde benzer mekan�zmalar devreye g�rmekte, bazı 

türlerde �se daha spes�f�k mekan�zmalar gel�şt�r�lmekted�r. Kök salgılarının Cr �le 

kompleks oluşturarak toks�k etk�y� azaltma yolu bazı b�tk�lerde rapor ed�lm�şt�r [41]. 

B�tk�lerde prol�n b�r�k�m�n�n stres durumlarında genell�kle arttığı b�l�nmekted�r ve Cr 

stres�ne maruz kalan Datura �nnox�a P. M�ller kök ve yaprak dokusunda prol�n 



 

 

7 

 

b�r�k�m�n�n Cr konsantrasyonuna bağlı olarak arttığı ve Cr’a tolerans 

mekan�zmasının gel�şt�ğ� rapor ed�lm�şt�r [25].   

 

 

Şek�l 2.2 B�tk�lerde krom tolerans mekan�zmaları 

 

Cr tarafından indüklenen toksisiteye karşı MT-mRNA transkripsiyonunun arttığı [3], 

metallotiyoninlerin ise Cr iyonlarına bağlanıp, toksik etkisiyi inhibe ederek 

bitkilerdeki Cr detoksifikasyonunda önemli bir rol oynadığı bildirilmiştir [29]. Dixit 

ve ark. [17], Cr uygulamasının antioksidan enzim düzeylerinde değişimlere neden 

olduğunu, özellikle 20 µM Cr(VI) uygulamasının SOD aktivitesini arttırdığını, 200 

mikroM Cr(VI) uygulamasının  ise SOD aktivitesinde önemli bir inhibisyona neden 

olduğunu belirtmişlerdir. 

 

2.6. All�um cepa Test& 

Amaryll�daceae fam�lyası �ç�nde tanımlanan A. cepa vasküler ve monokot�ledon b�r 

b�tk�d�r. All�um cepa, 2n=16 kromozom sayına sah�pt�r ve türler arasında farklılık 
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göstermekle b�rl�kte metafazda en fazla kromozomal uzunluk 43.4 µm ve en kısa 

kromozomal uzunluk �se 27.9 µm olarak bel�rlenm�şt�r [42]. Bununla b�rl�kte A. 

cepa’da pol�plo�d� �le B kromozom türler� de rapor ed�lmekted�r. L�teratürde A. cepa 

türler�ne a�t karyot�plerde bazı farklılıklar gözlenmekte ve bu farklılıkların 

kromozom kol oranı, sentromer�k �ndeks, translokasyon, delesyon ve �nvers�yon g�b� 

kromozomal düzenlemelerden kaynaklandığı düşünülmekted�r [43,44].  

A. cepa kökler� gövdeden tek tek çıkmakta ve nad�ren dallanma göstermekted�r. 

Yoğun b�r kök kütles� oluşturan A. cepa’da kökler�n %75’� toprağın 20-25 cm altında 

gel�şme göstermekted�r. Yoğun kök kütles� çalışmalarda fazla örnek bulma �mkânını 

sağlamaktadır. Kökler�n çıktığı nokta �le yaprakların çıktığı alan arasında kalan bölge 

A. cepa’nın gövde dokusunu oluşturmaktadır. Gövde 1-4 mm kalınlığında ve 6-12 

mm gen�şl�ğ�nde, rozet şekl�nded�r ve gövde üzer�ndek� sürgün sayısı 1 �le 8 arasında 

değ�şmekted�r. Yapraklar gövdeden, b�rb�r� �ç�ne g�rm�ş b�r kın şekl�nde gel�şmekte 

ve önce dıştak� yapraklar daha sonra �çtek� yapraklar meydana gelmekted�r. 20-30 

cm’den başlayarak 50-60 cm’ye kadar boy alab�l�rler ve en genç yaprak da�ma en 

�çte yer almaktadır. Yaprak yaşlandıkça bes�n maddeler� deposu hal�ne gelmekte ve 

etl� b�r yapı kazanmaktadır [45].   

A. cepa test�, pek çok çalışmada çevre k�rl�l�ğ�n�n b�r b�yo�nd�katörü olarak 

kullanılmaktadır [9,10]. Bu test�n çeş�tl� k�myasallar tarafından �ndüklenen 

kromozomal anormall�kler� bel�rlemede duyarlı b�r model olduğu öne sürülmekted�r. 

A. cepa test�nde yoğun kök dokusunun k�myasallarla d�rekt temasta olması fazla 

örnek alma ve hızlı sonuç verme �mkânı sağlamaktadır. Bu hızlı ve güven�l�r sonuç 

hayvanları ve b�tk�ler� de kapsayan ökaryot�k hücrelerde de k�myasalların potans�yel 

zararları hakkında ön değerlend�rme yapma �mkânı tanımaktadır. K�myasalların 

neden olduğu yapısal ve sayısal kromozom mutasyonlar da A. cepa test� �le 

bel�rleneb�lmekted�r. A. cepa’nın vasküler b�r b�tk� olması bu test�, çevresel 

k�rlet�c�ler�n�n nokta mutasyon dah�l tüm s�togenet�k etk�ler�n�n bel�rlenmes�nde 

kullanışlı b�r genet�k model hal�ne get�rmekted�r [8]. İlk olarak 1938’de Levan 

tarafından kullanılan A. cepa test� �le m�toz bölünmedek� anormall�kler bel�rlenm�şt�r 

[46]. 1985’de F�skesjö �se pol�s�kl�k aromat�k h�drokarbonları metabol�ze eden b�r 

oks�daz s�stem�ne sah�p olan A. cepa’nın genotoks�s�te çalışmalarında oldukça 
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öneml� olduğunu vurgulamıştır [47]. İlk çalışma sonrasında F�skesjö ardışık pek çok 

çalışma �le A. cepa test�n�n k�myasallar tarafından �ndüklenen kromozomal 

hasarlarının ve hücre bölünmes�ndek� anormall�kler�n bel�rlenmes�nde oldukça 

kullanışlı olduğunu kanıtlamıştır [48-51]. Genotoks�s�ten�n bel�rlenmes�nde d�ğer 

toks�s�te testler� de yüksek hassas�yetted�r. Fakat A. cepa test� d�ğer testlere kıyasla 

daha hızlı sonuç veren, uygulaması kolay ve mal�yet� düşük b�r yöntemd�r. Ayrıca bu 

test �le elde ed�len sonuçlar d�ğer toks�s�te testler� �le yüksek uyumluluk 

serg�lemekted�r. İnsan lenfos�t hücreler� ve alg hücreler�ne uygulanan s�totoks�s�te 

test� sonuçları �le A. cepa test sonuçları karşılaştırıldığında aynı duyarlılık elde 

ed�lm�şt�r [8]. Rank ve N�elsen [52] kem�r�c�lerde uygulanan genotoks�s�te test� �le A. 

cepa test sonuçlarının %82 oranında benzerl�k gösterd�ğ�n� rapor etm�şlerd�r. 

V�ncent�n� ve ark. [53] k�myasalların s�totoks�k ve genotoks�k etk�ler�n�n 

konsantrasyon ve maruz�yet süres�ne bağlı olarak değerlend�r�lmes�nde A. cepa 

test�n�n yüksek derecede kabul ed�leb�l�rl�ğ�ne vurgu yapmışlardır. Camparoto ve 

arkadaşları [54]  A. cepa test� ve W�star sıçanların kem�k �l�ğ�nde yapılan toks�s�te 

test sonuçlarının aynı olduğunu rapor etm�şlerd�r.  

A. cepa test�n�n sunduğu en öneml� avantaj �se hazırlanan preparatlar �le tek seferde 

kromozom anormall�kler�, m�kronukleus (MN) ve m�tot�k �ndeks (MI) bel�rlenmes�ne 

�mkân sunmasıdır. MI, hücre prol�ferasyon durumunun değerlend�r�lmes�nde 

kullanılmaktadır ve m�tozdak� hücre sayısı �le toplam hücre sayısı arasındak� oranı 

�fade etmekted�r. Bu sayede m�tot�k bölgen�n yoğun olduğu dokuların bel�rlenmes�ne 

�mkân sağlamaktadır. MI, kök ucundan artan mesafe �le azalmakta ve hücre 

bölünmes�nden hücre uzamasına kadar olan bölgede kademel� b�r düşüş anlamına 

gelmekted�r. Kök uçtak� mer�stemat�k bölge akt�f olarak büyüyen bölged�r ve bu 

nedenle MI yüksekt�r. A. cepa test� kullanılarak her b�r dokudan hazırlanacak ayrı 

preparatlar �le MI’dek� değ�ş�mler ve k�myasalların etk�s� kolaylıkla 

�nceleneb�lmekted�r [55,56].  

A. cepa test� �le k�myasallar tarafından �ndüklenen MN’ler de kolaylıkla 

bel�rleneb�lmekted�r. b�r hücrede MN oluşumu toks�k etk�ye �şaret etmekted�r. BU 

etk� kromozom kırıkları, sentromer bölünme hataları ya da �ğ �pl�ğ� deformasyonu �le 

�l�şk�lend�r�lmekted�r. A. cepa test�nde hücrelerdek� MN büyüklüğü �ncelenerek 
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k�myasalın anojen�k ya da klastojen�k etk�s� de bel�rleneb�lmekted�r. Anojen�k etk� 

sentromer bölünme hataları ve �ğ �pl�kç�ğ� bozukluklarına sebep olmaktayken, 

klastojenler kromozom kırıklarına sebep olmaktadırlar. Küçük yapıdak� MN’ler 

anojen�k etk�ye, daha büyük ölçüdek� MN’ler �se klastojen�k etk�ye sebep 

olmaktadırlar (Şek�l 2.3)[57-60].  

 

 

 

Şekil 2.3. Klastojen ve anojenler tarafından indüklenen farklı büyüklükte MN oluşumu  
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BÖLÜM 3. MATERYAL VE YÖNTEM 

 

3.1.  K2Cr2O7 Uygulaması 

 

Kök ucu preparatlarının hazırlanmasında eş�t büyüklükte A. cepa tohumları 

kullanılmıştır. Tohumlar b�r kontrol ve üç uygulama grubu olmak üzere toplam dört 

gruba ayrılmış, seyrelt�k sodyum h�poklor�t �le dezenfekte ed�lm�şt�r. Her b�r gruba 

a�t örnekler 85x100 çapındak� ster�l beherler �çer�s�nde ve oda sıcaklığında 72 saat 

süres�nce ç�mlenmeye bırakılmıştır. Kontrol gurubu (Grup I) tohumlar çeşme suyu 

�le;  Grup II, 2.4 mg/L K2Cr2O7 �le; Grup III, 8.0 mg/L K2Cr2O7 �le; Grup IV �se 12.5 

mg/L K2Cr2O7 �le ç�mlend�r�lm�şt�r. Tohumların ç�mlenme süres�nce kurumalarını 

önlemek �ç�n grupların k�myasal çözelt� ve su m�ktarları kontrol ed�lm�şt�r. Uygulama 

per�yodu sonrasında ç�mlenm�ş kök uçları d�st�le sudan geç�r�lm�ş, ardından standart 

preparat hazırlama metotlarıyla s�togenet�k anal�zler �ç�n hazır hale get�r�lm�şt�r [61]. 

 

3.2. Ç&mlenme Yüzdes&, Kök Uzunluğu ve Ağırlık Kazanımı Tesp&t& 

Ç�mlenm�ş tohumların kök ucu uzunlukları rad�kula oluşumu esas alınıp m�l�metr�k 

cetvelle ölçülmüştür. Ağırlık kazanımları da uygulama per�yodu önces�nde ve 

sonrasında hassas teraz� �le ölçülen tohum ağırlıkları arasındak� farklılıklar göz 

önünde bulundurularak bel�rlenm�şt�r [62]. 

Uygulama per�yodunun d�ğer b�r parametres� olan tohum ç�mlenme yüzdeler� �se 

aşağıdak� eş�tl�k kullanılarak tesp�t ed�lm�şt�r.  

 

Ç�mlenme Yüzdes� (%) =
Ç�mlenen Tohum Sayısı

Toplam Tohum Sayısı
 x 100 
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3.3.  Kromozomal Anormallik, Mikronukleus ve Mitotik İndeks Tespiti 

 

Kromozomal hasarların bel�rlemek amacıyla her b�r gruba a�t tohum kök uçlarından 

yaklaşık olarak 1 cm uzunluğunda kes�tler alınıp 2 saat boyunca “Clarke” f�ksatörü 

�ç�nde (3 Etanol/1:Glas�al Aset�k As�t) f�ksasyona tab�� tutulmuştur. F�ksasyon 

sonrasında 15 dak�ka süreyle %96’lık etanol �le yıkanmış ve +4oC’de %70’l�k 

etanole bırakılmıştır. 60oC’de 17 dak�ka süreyle 1 N HCl �çer�s�nde h�drol�z ed�len 

kök uçları ve 30 dak�ka süreyle %45’l�k aset�k as�tte beklet�lm�şt�r. Son olarak, kök 

uçları 24 saat boyunca asetokarm�n boyasıyla boyanmış, %45’l�k aset�k as�tte ezme 

preparatı yapılarak b�noküler araştırma m�kroskobu yardımıyla fotoğraflandırılmıştır 

[63]. 

 

MN sıklığını tesp�t etmek �ç�n, uygulama gruplarının her b�r�nden toplam olarak 

1000 hücre sayılmış ve hücrelerde MN tesp�t� Fenench ve ark.’nın ölçütler� d�kkate 

alınarak gerçekleşt�r�lm�şt�r [64]. Kısaca b�r yapının MN sayılab�lmes� �ç�n;  

i. MN parçaları şek�l olarak yuvarlak veya oval olmalıdır. 

ii. MN hücre çek�rdeğ�nden tam olarak ayırt ed�leb�l�r olmalı ya da 

m�kronukleer sınır nukleer sınırdan ayırt ed�leb�lmel�d�r. 

iii. MN parçaları, ana nukleus �le aynı renge boyanmalıdır. 

 

K2Cr2O7’ın A. cepa kök ucu hücreler�nde m�toz bölünme üzer�ne etk�ler�n� 

bel�rlemek �ç�n her b�r gruba a�t MI oranları bel�rlenm�şt�r. Bu amaçla kök ucu 

preparatlarından her grup �ç�n 1.000 hücre sayılmış ve aşağıdak� eş�tl�k kullanılarak 

MI oranı bel�rlenm�şt�r.  

 

M�tot�k İndeks % = M�toza G�rm�ş Hücre/Toplam Hücre Sayısıx100 
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3.4.  Anatomik Hasar Tespiti 

 

Anatom�k hasar tesp�t� amacıyla 72 saat boyunca K2Cr2O7’ın farklı dozları �le 

muamele ed�len A. cepa tohumlarına a�t kök ucu hücreler� d�st�le suyla yıkanmış ve 

kök uçlarından en�ne kes�tler alınmıştır. Kes�tler met�len mav�s�yle boyanmış ve 

entellen vasıtası �le sürekl� preparatlar hazırlanmıştır. Hazırlanan preparatlar 

m�kroskopta büyütülerek �ncelenm�ş ve fotoğraflandırılmıştır [65]. 

 

3.5. İstat&ksel Anal&z 

İstat�st�ksel ver�ler�n anal�z� �ç�n SPSS for W�ndows V 22.0 (SPSS Inc, Ch�cago, IL, 

USA, 2013)  paket programı kullanılmıştır. Gruplar arasında �stat�st�ksel farklılıkların 

değerlend�r�lmes� One-way ANOVA ve Duncan testler� kullanılarak 

gerçekleşt�r�lm�şt�r. Ver�ler ortalama ± SD değerler� olarak ver�lm�ş ve P değer� 

0.05’den küçük olduğunda �stat�st�ksel olarak anlamlı kabul ed�lm�şt�r. 
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BÖLÜM 4. ARAŞTIRMA BULGULARI 

 

 

Dünya nüfusunun artması, gel�şen teknoloj� ve hızla artan endüstr�leşme 

k�myasalların kullanımını da arttırmış ve önlemez çevre k�rl�l�ğ�ne neden olmuştur. 

Canlıları olumsuz yönde etk�leyen çevre k�rl�l�ğ�n�n başlıca unsurunu, pek çok 

sektörde ve endüstr�de yaygın b�r şek�lde kullanılan ağır metaller oluşturmaktadır. Cr 

b�leş�kler� de yaygın kullanım alanına sah�pt�r ve hızla çevreye yayılıp, özell�kle 

toprakta b�r�kerek canlılara kontam�ne olmaktadır. Bu noktadan hareketle, bu 

çalışmada K2Cr2O7’n�n muhtemel toks�k etk�ler� A. cepa test� kullanılarak 

bel�rlenm�şt�r. Toks�k etk�ler f�zyoloj�k, anatom�k ve s�togenet�k açıdan araştırılmış, 

f�zyoloj�k etk�ler�n bel�rlenmes�nde ç�mlenme yüzdes�, kök uzunluğu ve ağırlık artışı, 

s�togenet�k parametrelerden MI, kromozomal anormall�k ve MN oluşumu 

�ncelenm�şt�r. Ayrıca Cr ağır metal�n�n A. cepa dokularında oluşturduğu hasarlarda 

anatom�k kes�tler alınarak �ncelenm�şt�r. 

 

4.1.  Çimlenme Yüzdesi, Ağırlık Kazanımı ve Kök Ucu Uzunluğu 

 

K2Cr2O7’n�n tohum ç�mlenmes� üzer�ne etk�s� Tablo 4.1’de göster�lm�şt�r. En yüksek 

ç�mlenme yüzdes� Kontrol Grubunda, en düşük �se K2Cr2O7’n�n12.5 mg/L dozuyla 

muamele ed�len Grup IV’de tesp�t ed�lm�şt�r. Kontrol Grubuna göre; ç�mlenme 

yüzdes�n�n 2.4 mg/L K2Cr2O7 �le muamele ed�len grupta 1.20,  8.0 mg/L K2Cr2O7 �le 

muamele ed�len grupta 1.56 ve 12.5 mg/L K2Cr2O7 �le muamele ed�len grupta �se 

2.35 kat azaldığı tesp�t ed�lm�şt�r.  

K2Cr2O7’n�n kök uzunluğuna etk�s� Şek�l 4.1 ve Tablo 4.2’de göster�lm�şt�r. En fazla 

kök uzunluğu Kontrol Grubunda, en az �se 12.5 mg/L dozunda K2Cr2O7 �le muamele 

ed�len Grup IV’de ölçülmüştür. K2Cr2O7 uygulaması, Kontrol Grubuna göre kök 

uzunluğunu Grup II’de 1.57, Grup III’de 2.52 ve Grup IV’de �se 7.27 kat azaltmış, 

bu azalışlarında �stat�st�ksel olarak anlamlı olduğu (p<0.05) bel�rlenm�şt�r.   
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Tablo 4.1. All�um cepa’da tohum ç�mlenmes� üzer�ne K2Cr2O7’n�n etk�s�  

Gruplar Ç&mlend&r&len 

tohum sayısı 

Ç&mlenen tohum 

sayısı 

Ç&mlenmeyen 

tohum sayısı 

Ç&mlenme 

yüzdes& (%) 

Grup I  50 47 3 94 

Grup II 50 39 11 78 

Grup III 50 30 20 60 

Grup IV 50 20 30 40 

 

 

 

Tablo 4. 2. All�um cepa’da kök uzunluğu (cm) üzer�ne K2Cr2O7’n�n etk�s�  

Gruplar M&n&mum 

kök uzunluğu 

Maks&mum 

kök uzunluğu 

Ortalama 

kök uzunluğu 

Grup I 10,60 17,40 14,61±2,22a
 

Grup II 6,40 12,20 9,28±1,71b
 

Grup III 4,10 8,40 5,79±1,53c
 

Grup IV 1,10 4,80 2,01±1,19d
 

 

 

 

 

Tablo 4.3. All�um cepa’da tohum ağırlığı (g) üzer�ne K2Cr2O7’n�n etk�s� 

Gruplar Başlangıç Son Ağırlık Artışı 

Grup I  8,81±1,37d
 17,30±1.61a

 +8,49 

Grup II 8,88±1,34d
 14,50±2,43b

 +5,62 

Grup III 8,99±0,58d
 12,04±2,33c

 +3,05 

Grup IV 8,92±0,97d
 9,93±1,87d

 +1,01 

 

*Grup I: Kontrol, Grup II: 2.4 mg/L K2Cr2O7, Grup III: 8.0 mg/L K2Cr2O7, Grup IV: 12.5 mg/L 

K2Cr2O7. Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�lm�şt�r (n=10). Ortalamalar arasındak� 

�stat�st�ksel önem “Duncan” test�n� tak�ben “One-ay” ANOVA varyans anal�z� kullanılarak 

bel�rlenm�şt�r. Aynı sütün �çer�s�nde farklı harfler �le göster�len ortalamalar �stat�st�ksel açıdan 

öneml�d�r (P<0.05).        
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K2Cr2O7’n�n tohumlardak� ağırlık artışı üzer�ne etk�s� Tablo 4.3’de göster�lm�şt�r. En 

fazla ağırlık artışı 8.49 gramla Kontrol Grubu tohumlarda, en az �se 1.01 gramla 

K2Cr2O7’n�n 12.5 mg/L dozuyla muamele ed�len Grup IV’de gözlenm�şt�r. Kontrol 

Grubu �le karşılaştırıldığında, ağırlık kazanımı K2Cr2O7 �le muamele ed�len Grup II, 

III ve IV’de sırasıyla 1.51, 2.78 ve 8.41 kat azalmış, bu azalışlarında �stat�st�ksel 

olarak anlamlı olduğu (p<0.05) tesp�t ed�lm�şt�r.  

 

Şek�l 4.1. Kök uzunluğu üzer�ne K2Cr2O7’n�n etk�s� a: Grup I: Kontrol, b: Grup II: 2.4 mg/L K2Cr2O7, 

c: Grup III: 8.0 mg/L K2Cr2O7, d: Grup IV: 12.5 mg/L K2Cr2O7 

 

 

4.2.  Kromozomal Anormallik, Mikronukleus ve Mitotik İndeks  

 

K2Cr2O7’n�n kök ucu hücreler�nde teşv�k ett�ğ� MN oluşumu Şek�l 4.2 ve Tablo 

4.4’de göster�lm�şt�r. Kontrol Grubu kök ucu hücreler�nde ortalama 0.10 oranında 

MN oluşumu bel�rlen�rken, K2Cr2O7 uygulanan kök ucu hücreler�nde �se uygulanan 

K2Cr2O7 dozuna bağlı olarak MN sayısında artış gözlenm�şt�r. K2Cr2O7’n�n 2.4 mg/L 

dozuyla muamele ed�len Grup II’de ortalama 18.60, 8.0 mg/L dozuyla muamele 

ed�len Grup III’de ortalama 48.70 ve 12.5 mg/L dozuyla muamele ed�len Grup IV’de 

�se ortalama 60.10 oranında MN sayılmıştır. Kontrol Grubuna göre; MN sayısında 

gözlenen bu artışların �stat�st�ksel olarak anlamlı olduğu (p<0.05) da tesp�t ed�lm�şt�r.   
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Kök uçtak� mer�stemat�k bölge akt�f olarak büyüyen bölged�r ve bu nedenle MI 

yüksekt�r. Bu nedenle her b�r gruba a�t A. cepa kök ucu hücreler�nden hazırlanan 

preparatlarda MI oranları bel�rlenm�şt�r. K2Cr2O7’n�n hücre bölünmes� ve 

s�totoks�s�ten�n �nd�katörü olarak kullanılan MI değer� üzer�ne etk�s� Tablo 4.5.’de 

göster�lm�şt�r. M�kroskob�k sayımlar sonucunda, en fazla MI yüzdes� Kontrol Grubu 

tohumların kök ucu hücreler�nde, en düşük �se K2Cr2O7’n�n 12.5 mg/L dozuyla 

muamele ed�len Grup IV’dek� kök ucu hücreler�nde tesp�t ed�lm�şt�r. K2Cr2O7 doz 

artışı �le b�rl�kte kök uçlarında bölünme oranlarının azaldığı da bel�rlenm�şt�r.  

Kontrol Grubu �le karşılaştırıldığında, K2Cr2O7 uygulaması MI yüzdes�n� Grup II’de 

1.11, Grup III’de 1.41 ve Grup IV’de �se 1.88 kat azaltmış, bu azalışlarında 

�stat�st�ksel olarak anlamlı olduğu (p<0.05) gözlenm�şt�r.   

 

Tablo 4.4. All�um cepa’da K2Cr2O7’n�n teşv�k ett�ğ� MN sıklığı 

Gruplar Hesaplanan 

hücre sayısı 

M&n&mum 

(MN) 

Maks&mum 

(MN) 

Ortalama  

(MN) 

Grup I  10,000 0 1 0,10±0,32d
 

Grup II 10,000 13 28 18,60±4,58c
 

Grup III 10,000 40 60 48,70±6,13b
 

Grup IV 10,000 52 70 60,10±5,84a
 

 

 

 

Tablo 4.5. All�um cepa’da MI değer� üzer�ne K2Cr2O7’n�n etk�s� 

Gruplar Anal&z ed&len 

hücre sayısı 

M&tot&k İndeks  

(MI) 

Yüzde  

(%) 

Grup I  10,000 870,60±34,93a 8,70 

Grup II 10,000 783,30±32,02b 7,83 

Grup III 10,000 617,10±67,71c 6,17 

Grup IV 10,000 462,90±50,68d 4,62 

 

*Grup I: Kontrol, Grup II: 2.4 mg/L K2Cr2O7, Grup III: 8.0 mg/L K2Cr2O7, Grup IV: 12.5 mg/L 

K2Cr2O7  Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�lm�şt�r (n=10). Ortalamalar arasındak� 

�stat�st�ksel önem “Duncan” test�n� tak�ben “One-ay” ANOVA varyans anal�z� kullanılarak 

bel�rlenm�şt�r.  
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A. cepa kök ucu hücreler�nde K2Cr2O7 tarafından teşv�k ed�len kromozomal hasarlar 

Şek�l 4.2 ve Tablo 4.6’da göster�lm�şt�r. M�kroskob�k �ncelemeler sonucunda, 

Kontrol Grubu tohumların kök ucu hücreler�nde b�rkaç yapışkan kromozom ve köprü 

dışında her hang� b�r hasar gözlenmem�şt�r. Kontrol grubunda gözlenen bu hasarların 

da oldukça düşük düzeyde olduğu bel�rlenm�şt�r. K2Cr2O7 uygulanan gruplarda �se 

farklı türde ve farklı oranlarda kromozom hasarları tesp�t ed�lm�şt�r. Gruplarda en 

fazla fragment oluşumuna rastlarken, en düşük düzeyde �se ters kutuplaşma 

gözlem�şt�r. Kromozom hasarlarının görülme sıklığı fragment>yapışkan 

kromozom>köprü>kromat�n�n eş�t olmayan dağılımı>c-m�toz>ters kutuplaşma 

şekl�nde sıralanmaktadır. Bununla b�rl�kte K2Cr2O7 dozunun artması �le b�rl�kte tüm 

hasarların görülme sıklığı da artmıştır. Gözlenen hasar sayılarındak� bu artışın, 

�stat�st�ksel olarak anlamlı olduğu (p<0.05) da bel�rlenm�şt�r. 

 

 

Tablo 4.6. All�um cepa’da K2Cr2O7’n�n teşv�k ett�ğ� kromozomal hasarlar 

 Grup I Grup II Grup III Grup IV 

FRG 0.00±0.00d
 25.10±4.82c

 54.20±6.97b
 70.40±6.11a

 

YK 0.20±0.42d
 19.60±4.33c

 40.80±4.98b
 53.30±5.64a

 

K 0.10±0.32d
 15.80±4.32c

 23.50±2.92b
 41.90±6.38a

 

KED 0.00±0.00d
 11.90±2.73c

 18.00±4.37b
 32.80±4.66a

 

CM 0.00±0.00d
 8.00±2.36c

 14.70±3.80b
 24.80±5.98a

 

TK 0.00±0.00d
 4.60±2.07c

 7.90±2.92b
 14.10±3.57a

 

 

Grup I: Kontrol, Grup II: 2.4 mg/L K2Cr2O7, Grup III: 8.0 mg/L K2Cr2O7, Grup IV: 12.5 mg/L 

K2Cr2O7.  Kromozomal hasarlar �ç�n, her b�r gruptak� her b�r kök ucundan 100 hücre, toplamda �se 

1.000 hücre anal�z ed�lm�şt�r. Ver�ler ortalama ± standart sapma (SD) olarak göster�lm�şt�r (n=10). 

Ortalamalar arasındak� �stat�st�ksel önem “Duncan” test�n� tak�ben “One-ay” ANOVA varyans anal�z� 

kullanılarak bel�rlenm�şt�r. Aynı sütün �çer�s�nde farklı harfler �le göster�len ortalamalar �stat�st�ksel 

açıdan öneml�d�r (P<0.05). (P<0.05). (FRG: fragment, YK: yapışkan kromozom, K: köprü, KED: 

kromat�n�n eş�t olmayan dağılımı, CM: C-m�toz, TK: ters kutuplaşma). 
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Şek�l 4.2. K2Cr2O7 tarafından teşv�k ed�len kromozomal hasarlar (a: MN, b: fragment, c: yapışkan 

kromozom, d: köprü, e: kromat�n�n eş�t olmayan dağılımı, f: C-m�toz, g: ters kutuplaşma) 
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4.3. Anatom&k Hasar 

K2Cr2O7 tarafından teşv�k ed�len anatom�k hasarlar Şek�l 4.3’de göster�lm�şt�r. 

Kontrol Grubu tohumların kök ucu mer�stemat�k hücreler�nde her hang� b�r hasar 

gözlenmezken, Cr uygulanan gruplardak� tohumların kök ucu hücreler�nde �se 

yassılaşmış hücre çek�rdeğ�, korteks hücre çeper�nde kalınlaşma, hücre 

deformasyonu ve nekroz şekl�nde anatom�k hasarlar gözlenm�şt�r. 

 

 

Şek�l 4.3. K2Cr2O7 tarafından teşv�k ed�len anatom�k hasarlar (a: hücre çek�rdeğ�n�n olağan görünümü, 

b: korteks hücreler�n�n olağan görünümü, c: ep�derm�s hücreler�n�n olağan görünümü, d: yassılaşmış 

hücre çek�rdeğ�, e: korteks hücre çeper�nde kalınlaşma, f: ep�derm�s hücre deformasyonu ve nekroz) 
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BÖLÜM 5. TARTIŞMA VE SONUÇ 
 

 

Krom, canlı organ�zmalara kontam�ne olduğunda mutasyona sebep olan yüksek 

toks�k özell�kte b�r ağır metal �yonudur. Krom�k as�t üret�m�nde, paslanmaz çel�k 

üret�m�nde, der� �şleme ve boya p�gment� üret�m� g�b� pek çok alanda kullanılmakta 

ve kontam�nasyon sonucunda toprağı, suyu ve havayı c�dd� b�ç�mde k�rletmekted�r. 

Bu çalışmada, Cr ağır metal�n�n muhtemel toks�k etk�ler� A.cepa’da f�zyoloj�k, 

anatom�k ve s�togenet�k parametreler kullanılarak araştırılmıştır. F�zyoloj�k etk�ler�n 

bel�rlenmes�nde ç�mlenme yüzdes�, kök uzunluğu ve ağırlık artışı, s�togenet�k 

parametrelerden MI, kromozomal anormall�k ve MN oluşumu araştırılmıştır. Ayrıca 

K2Cr2O7 uygulamasının A. cepa dokularında oluşturduğu anatom�k hasarlarda kök 

ucundan alınan kes�tlerle �ncelenm�şt�r. 

 

 

F�zyoloj�k parametrelerden ç�mlenme yüzdes�, ağırlık artışı ve kök uzunluğundak� 

değ�ş�mler araştırılmış ve her b�r parametrede K2Cr2O7 doz artışına bağlı olarak 

öneml� değ�ş�mler olduğu bel�rlenm�şt�r. Ç�mlenme yüzdes�n�n kontrol grubu ve 

K2Cr2O7 uygulanan Grup II, III ve IV’de sırasıyla %94, %78, %60 ve %40 olduğu 

bel�rlenm�şt�r. Kısaca K2Cr2O7 uygulamasının A. cepa tohumlarında ç�mlenme 

yüzdes�n� azalttığı görülmüştür. L�teratürde de benzer şekl�de Cr uygulamasının 

b�tk�lerde ç�mlenme oranını azalttığı rapor ed�lmekted�r [30,31].  Panda ve 

arkadaşları [66] Cr uygulanan V�gna rad�ata (L.) W�lczek’da ç�mlenme oranının 

azaldığını rapor etm�şlerd�r. Ç�mlenme oranındak� bu azalma Cr’n�n b�tk�lerde am�laz 

enz�mler�n�n akt�v�tes�n� �nh�be ederek ya da azaltarak embr�yo gel�ş�m� �ç�n gerekl� 

olan gl�koz kullanımını sınırlaması ve tohum ç�mlenmes�n� azaltması �le açıklanab�l�r 

[66]. Peralta ve ark. [67] ç�mlenme olayının b�r tohumun gel�ş�m�ndek� �lk süreç 

olması neden�yle b�tk�ler�n Cr toleransı çalışmalarında b�r �nd�katör olarak 

kullanılab�leceğ�n� bel�rtm�şt�r. 
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Tohumlarda ağırlık artışı �ncelenen d�ğer f�zyoloj�k parametrelerdend�r ve 

tohumlarda ağırlık artışı kontrol grubu ve K2Cr2O7 uygulanan Grup II, III ve IV’de 

sırasıyla 8.49 g, 5.62 g, 3.05 g ve 1.01 g olarak bel�rlenm�şt�r. En düşük ağırlık artışı 

en yüksek K2Cr2O7 (12.5 mg/L) uygulanan grupta gözlenm�şt�r. Gupta ve ark. [68] 

Cr (VI) uygulanan Brass�ca juncea L.’da taze ağırlık oranının öneml� düzeyde 

azaldığını rapor etm�şlerd�r. B�tk�sel dokularda yaş ya da taze ağırlık kadar kuru ağırlık 

da Cr toks�s�tes�nden etk�lenmekted�r. Zurayk ve ark [69] Portulaca oleracea L. 

b�tk�s�nde Cr (VI) b�r�k�m�n�n kuru ağırlıkta azalmaya neden olduğunu b�ld�rm�şt�r. 

Cr’n�n ağırlık artışı üzer�ne bu azaltıcı etk�s�, kloroplast ve m�tokondr�de yapısal 

hasarların oluşması buna bağlı olarak �şlevler�n�n �nh�be olması ve ağırlık artışının 

dolaylı olarak etk�lenmes� �le açıklanab�l�r. Bununla b�rl�kte, b�tk�lerde Cr maruz�yet� 

klorof�l, karoteno�d, karbon b�leş�kler�n�n sentez mekan�zmalarını �nh�be ederek de 

ağırlık artışını azaltmaktadır [17,70]. 

 

B�r b�tk�n�n toprağa tutunması ve beslenmes� �ç�n kökler�n sağlıklı b�r gel�ş�m 

göstermes� gerekmekted�r. K2Cr2O7’n�n A. cepa’da kök gel�ş�m�ne etk�s� rad�kula 

ölçümü yapılarak araştırılmış ve sonuçta kontrol grubuna göre kök uzunluğunun 

Grup II’de 1.57, Grup III’de 2.52 ve Grup IV’de �se 7.27 kat azaldığı bel�rlenm�şt�r. 

Shanker ve ark. [3], Cr’n�n ağır metaller arasında kök uzunluğu üzer�nde yüksek 

toks�k etk�ye sebep olduğunu vurgulamıştır. Pandey ve ark. [30], bezelye b�tk�ler�nde 

200 µM Cr(VI) uygulamasının kök uzunluğunda %18 azalmaya neden olduğunu 

rapor etm�şt�r. Rout ve ark. [71] 100 µM Cr(VI) Cr stres� altındak� p�r�nç f�deler�n�n 

kök uzunluğunun, kontrol grubuna kıyasla öneml� derecede azaldığını tesp�t 

etm�şlerd�r. Cr uygulaması �le kök uzamasında gözlenen azalma kök hücreler�n�n 

bölünmes� ve uzamasındak� �nh�b�syonu veya hücre döngüsünün bozulması �le 

�l�şk�lend�r�leb�l�r [3]. Ayrıca Cr uygulaması, su denges�n� bozarak kök hücreler�nde 

plazmol�ze, kök yüzey�n�n zarar görmes�ne, kök tüyler�n�n ve ep�dermal hücreler�n 

deformasyonuna neden olarak kök uzamasını ve buna bağlı olarak b�tk� büyümes�n� de 

engellemekted�r [32,34]. 
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K2Cr2O7’n�n A. cepa kök ucu hücreler�nde genotoks�k etk�s� kromozomal hasar 

boyutunda �ncelenm�şt�r. Gruplara uygulanan K2Cr2O7 farklı türde kromozomal hasar 

oluşumuna neden olmuş ve fragment, yapışkan kromozom, köprü, kromat�n�n eş�t 

olmayan dağılımı, c-m�toz ve ters kutuplaşma hasarlarına rastlanmıştır. K2Cr2O7 

dozunun artması �le b�rl�kte tüm hasarların görülme sıklığı da artmıştır. Benzer 

şek�lde, Gupta ve arkadaşları [72] A. cepa’da 48 ve 168 saat süre �le Cr 

uygulamasının yüksek sıklıkta fragment �le kromozom kırıklarına ve daha düşük 

düzeyde �se d�ğer kromozomal hasarlara neden olduğunu rapor etm�şlerd�r.  Fang ve 

arkadaşları [73] tr�valent ve hekzavalent Cr’n�n maya hücreler�nde c�dd� 

mutasyonlara neden olduğunu b�ld�rm�şlerd�r. Benzer çalışmalarda da, Cr’a maruz 

kalan hücrelerde DNA-Cr kompleksler�n�n oluştuğu ve bu oluşumun kromozomlarda 

anormall�klere neden olduğu tesp�t ed�lm�şt�r [74-76].  Hücrelerde nukleusa ulaşan 

Cr, DNA-fosfat omurgası �le elektrostat�k etk�leş�me g�rmekte, fosfat grupları �le 

kovalent bağ oluşturmakta, kırılmalara ve DNA degredasyonuna neden olmaktadır 

[77,78]. Cr’n�n bu etk�ler� DNA üzer�ndek� d�rekt etk�ler�d�r. Bunun dışında Cr, DNA 

üzer�nde dolaylı etk�lere de sah�pt�r. Cr stres�ne maruz kalan b�tk�lerde, serbest 

rad�kaller oluşmakta, özell�kle oluşan s�nglet oks�jen, süperoks�t anyonu ve h�droks�l 

rad�kal� DNA yapısında ve DNA �le �l�şk�l� prote�nlerde oks�dat�f hasara neden 

olmaktadır [6]. Cr’n�n DNA üzer�ndek� hem d�rekt hem de dolaylı etk�ler� sayısal ve 

yapısal mutasyonlara ve kromozomal anormall�klere sebep olmaktadır. Bu 

çalışmada, K2Cr2O7 uygulaması sonrasında A. cepa kök ucu hücreler�nde gözlenen 

kromozomal anormall�kler Cr’n�n bu etk�ler� �le açıklanab�l�r.  

 

Sentromer bölünme hataları, �ğ �pl�kç�ğ� bozuklukları ve kromozom kırıklarından 

köken alan MN oluşumları, s�totoks�s�ten�n öneml� b�r �nd�katörüdür [59,60]. 

K2Cr2O7’n�n kök ucu hücreler�nde teşv�k ett�ğ� MN sıklığının uygulama dozuna bağlı 

olarak değ�şt�ğ�, en yüksek MN �se Grup IV’de ortalama 60.10 oranında 

bel�rlenm�şt�r. Benzer şek�lde, Gupta ve arkadaşları [72], A. cepa tohumlarında 168 

saat süre �le 4.0 mg/L Cr çözelt�s� uygulamasının yüksek oranda MN oluşumuna 

neden olduğunu tesp�t etm�şlerd�r.  MN oluşumu hücrelerde toks�s�ten�n gösterges�d�r 

ve DNA hasarından kaynaklanmaktadır. Hücre bölünmes� anormall�kler� ya da �ğ 

�pl�ğ� hasarı sonucunda kromozomal yapılar serbest kalmakta ve b�r nükleoplasma �le 
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sarılarak ana nukleusa yakın MN meydana gelmekted�r. Bu tür MN oluşumları 

kromozomal yapıdan oluştuğu �ç�n büyük çapa sah�pt�r. Bazı mutajen�k ve 

kars�nojen�k ajanlar kromozomlarda kırıklara sebep olmakta ve bu kırıklar MN 

oluşumuna yol açmaktadır. Bu yolla oluşan MN’ler daha küçük çapa sah�pt�r. Hem 

küçük hem büyük yapıdak� MN’ler hücrede toks�s�ten�n varlığına �şaret etmekted�r 

[79-83].  Bu çalışmada, A. cepa kök ucu hücreler�nde gözlenen MN oluşumu 

K2Cr2O7 uygulamasının kromozom kırığı, �ğ �pl�ğ� hasarı ve m�tot�k anormall�klere 

sebep olab�leceğ�ne �şaret etmekted�r. 

 

MI, b�r hücren�n prol�ferasyon durumunun b�r gösterges�d�r ve özell�kle kök 

dokusuna a�t mer�stemat�k bölgede MI oldukça yüksekt�r. Bu çalışma kapsamında da 

A. cepa kök ucu hücreler�nden hazırlanan preparatlarda MI oranları bel�rlenm�şt�r.  

Kontrol grubunda %8.7, Grup II’de % 7.83, Grup III’de %6.17 ve Grup IV’de %4.62 

olarak bulunan MI yüzdeler�n�n K2Cr2O7 doz artışı �le azaldığı tesp�t ed�lm�şt�r.  

Gupta ve arkadaşları [72] 4.0 mg/L Cr uygulamasının A. cepa’da MI’�  %79.71 

oranında azalttığını rapor etm�şlerd�r. Cr uygulaması sonrasında MI de gözlenen 

azalmalar, Cr’n�n oluşturduğu stres�n kök hücreler�n�n bölünmes�n� �nh�be etmes� ve 

hücre döngü süres�n� uzatması �le açıklanab�l�r. Hücre s�klusunun uzaması hücre 

prol�ferasyonunu ve MI oranını azaltmaktadır [3]. 

 

K2Cr2O7 uygulaması A. cepa kök ucu hücreler�nde yassılaşmış hücre çek�rdeğ�, 

korteks hücre çeper�nde kalınlaşma, hücre deformasyonu ve nekroz şekl�nde 

anatom�k hasarlara sebep olmuştur. Bu anatom�k değ�ş�mlerden bazıları hücre 

tolerans mekan�zması �le �l�şk�l�yken, bazı anatom�k değ�ş�mler �se toks�s�teden �ler� 

gelmekted�r. B�tk�ler metaller�n toks�k etk�s�n� tolere edeb�lmek �ç�n dokularda 

b�r�kt�rme, detoks�f�kasyon s�stem�n� akt�ve etme, atılımını arttırma, d�ğer dokulara 

geç�ş� azaltmak �ç�n korteks hücreler�n�n kalınlaşması, hücre duvarında suber�n 

akümülasyonu g�b� bazı mekan�zmalar gel�şt�rm�şt�r [84,85]. Bu tolerans 

mekan�zmaları, özell�kle düşük konsantrasyonlarda maruz�yette gerçekleş�rken, 

anatom�k değ�ş�me neden olmaktadır. Daha yüksek konsantrasyonda �se tolerans 

mekan�zmaları da toks�s�teye engel olamamakta ve anatom�k hasar oluşmaktadır. Bu 

çalışmada, özell�kle gözlenen hücre çeper�nde kalınlaşma anatom�k değ�ş�me �şaret 
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etmekted�r ve A. cepa  K2Cr2O7 toks�s�tes�ne karşı tolerans gel�şt�rmekted�r. Özell�kle 

yüksek konsantrasyonda K2Cr2O7 uygulamasında gözlenen hücre deformasyonu ve 

nekroz �se anatom�k hasarı göstermekted�r.  

 

Bu çalışmada, Cr ağır metal�n�n A. cepa kök ucu hücreler�nde f�zyoloj�k, anatom�k ve 

s�togenet�k etk�ler� K2Cr2O7 çözelt�s� uygulaması �le �ncelenm�şt�r. Sonuç olarak, 

daha çok endüstr�yel kullanım sonucu ve bes�n z�nc�r� yoluyla tüm canlılara 

kontam�ne olan Cr ağır metal�n�n c�dd� toks�k etk�lere sebep olduğu A. cepa test 

materyal� kullanılarak bel�rlenm�şt�r. A. cepa test�n�n d�ğer ökaryot�k testlerle uyumlu 

olduğu düşünüldüğünde bu toks�k etk�ler�n tüm ökaryot�k canlılarda oluşab�leceğ� 

muhtemeld�r. Bu nedenle söz konusu maddeler�n b�l�nçl� kullanımı, kontam�nasyonu 

en aza �nd�rmek �ç�n gerekl� tedb�rler�n alınması ve toks�k etk�ler�n azaltılması �ç�n 

önlem alınması zarur�d�r.  
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