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Vi
OZET

Bu ¢alismamizda, iilkemizde en sik kullanilan ekmeklik bugday tiirlerinden
(Triticum aestivum); Miifit Bey, Naci Bey, Kinac1-97, Ekiz ve Yunus ekmeklik bugday
tiirlerinin, antimutajenik potansiyellerinin bulunup bulunmadigini belirlemek i¢in, SOS-
UMU test sistemini kullanarak, Salmonella typhimurium NM2009 ve Salmonella

typhimurium NM3009 bakteri suslar1 tizerinde test ettik.

Bugday dane ekstratlar1 hazirlanirken, suda bekletme islemi i¢in; 2 ye 1 oraninda su
ve dane kg orani kullanilmistir. 40 saat boyunca oda sicakliginda bekletilen dane yemler, 65
°C> de kurutulduktan sonra 0.5 ve 1 mm elekli degirmenlerde ogiitiildi. 0,1 ml
S.typhimurium NM 2009 ve S.typhimurium NM 3009 suslarinin donmus 6rneklerinden
alinarak, icinde 20 ml LB broth olan 50 mI’lik erlenlere ekildi ve gece boyunca inkiibasyona
birakildi. Gecelik kiltir TGA broth ile 1/50 kez dilue edilerek, 175 rpm’de 37 °C de OD600
degeri 0,25 ile 0,3 olana kadar inkiibe edildi. Kilttrler 0,9 ml’lik pargalar halinde, farkli
konsantrasyonlardaki kimyasallari 30 ul’sini igeren steril tiiplere eklendi ve 3,5 saat inkiibe
edildi. Inkiibasyondan sonra, ayri konsantrasyonlardaki kimyasalm sitotoksitesini
belirlemek icin, OD600 de her tiipiin bakteri yogunlugu spektrofotometrede okundu. B
galaktosidaz aktivitesini belirlemek amaciyla hazirlanmis bir seri tiipe, absorbansi okunan
kiiltlirlerin 0,2 ml’si alinarak deneye baglandi. 0,2 ml kiiltiir iceren her tiipe 1,8 ml Z
tamponu, 50ul %0,1’lik SDS ve 10ul saf kloroform eklenerek vortekslendi. Reaksiyonu
baslatmak i¢in ortama 0,2 ml ONPG (4 mg/ml) ¢6zeltisi eklendi ve tekrar vortekslendi. Renk
olusumu i¢in 37 °C su banyosunda belirli bir sure bekletildikten sonra (10-60") reaksiyon
1ml 1M NaxCOs ¢ozeltisi ile durduruldu. Test tipleri 420 ve 550 nm de okundu, bu degerler
tizerinden hesaplamalar yapildi. UMU test sisteminde, B-galaktosidaz aktivitesinin kontrol
grubuna gore en az 2 katlik bir artis gostermesi, kimyasalin genotoksisite agisindan pozitif
olarak degerlendirilebileceginin bir gostergesidir. Antimutajenite yonteminde UMU testi ile
direkt mutajen 4NQO mutajenik aktivitesinin, bitki bugday ekstreleri ile inhibisyonu
saptanmustir. Pozitif kontrolde saptanan enzim aktivite degeri %100 olarak kabul edilmis ve
4NQO mutajeni varliginda bugday tanesi ekstreleri ile saglanan enzim aktivitesi degerindeki

azalma, antimutajenite olarak degerlendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: SOS-UMU, Antimutajenite, Triticum aestivum, Genotiksik.
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SUMMARY

In our study, one of the most common wheat species in our country (Triticum
aestivum); Miifit Bey, Naci Bey, Kinac1-97, Ekiz, and Yunus types were chosen. Species
tested on S. typhimurium NM2009 and S. typhimurium NM3009 bacterial strains using the
SOS-UMU test system to determine whether they have antimutagenic potential. While
preparing wheat grain extracts, a 2:1 water and grain kg was used for the soaking process.
The grains kept at room temperature for 40 hours were dried at 65°C and ground in mills
with 0.5 and 1mm sieves. 0.1 ml of frozen samples of S.thyphimurium NM 2009 and
S.thyphimurium NM 30009 strains inoculated into 50 ml flasks containing 20 ml of LB broth
and incubated overnight. The overnight culture was diluted 1/50 times with TGA broth and
incubated at 175 rpm at 37 °C until the OD600 value was 0.25 to 0.3. These cultures were
added in 0.9 ml portions to sterile tubes containing 30 ul of the chemical at different
concentrations and incubated for 3.5 hours. The bacterial density of each tube at OD600 was
measured by spectrophotometer to determine the chemical cytotoxicity. To started the
reaction, 0.2 ml of the cultures whose absorbance was read into a serial tube prepared to
measure the B galactosidase activity. Each tube containing 0.2 ml of culture was added 1.8
ml of Z-buffer, 50 ul of 0.1% SDS and 10 pl of pure chloroform and vortexed. 0.2 ml of
ONPG (4 mg/ml) solution was added to the medium to initiate the reaction and vortexed
again. The particular time (10-60" in a 37 °C water bath for color formation, the reaction
stopped with 1ml of 1M Na2CO3 solution. Test tubes were scanned at 420 and 550 nm, and
were made on these values. The spectrophotometric measurement, the absorbance of O-
nitrophenol was calculated using a correction factor to compensate for the light scattering.
2-fold increase in B-galactosidase activity compared to the control indicates the chemical
can be considered positive for genotoxicity. The enzyme activity in the positive control was
admitted as 100%. The decrease in the enzyme activity value provided in the presence of

4NQO mutagen was evaluated as antimutagenicity.

Keywords: SOS-UMU, Antimutajenic, Triticum aestivum, Genotoxic
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1.GIRIS VE AMAC

Guniimiizde teknoloji son derece hizli gelismekte ve insan hayatini
kolaylastirmaktadir. Ancak diger taraftan da ¢evre kirliligine neden olmakta ve tiim canlilar1
olumsuz etkilemektedir. Dogadaki tiim canlilar giinliik yasamlarinda dogal veya yapay
kimyasal maddelere oldukca stk maruz kalmaktadirlar. GUniimuzde, insanlarin kullanimi
icin sunulan dort milyonun tlizerinde kimyasal madde bulunmaktadir. Bu say1 her hafta alt1
bin kimyasal madde olarak da artmaktadir. Insanlarm bilingli ya da bilingsiz olarak
kullandig1 kimyasallarin sayis1 yaklasik altmis bes binin lizerindedir. Bununla birlikte,
sadece yirmi bin kadar kimyasal mutajenik ac¢idan incelenmis ve bir kisminin mutajenik
potansiyele sahip oldugu belirlenmistir. Bu da bilim insanlarin arastirmak i¢in oldukga genis
bir alan agmaktadir.

Calismamizda bes adet ekmeklik bugday tiirlinlin antimutajenik aktivitesini
inceledik. Bugday tiirleri, icerigindeki besin miktarlari, iiretildigi iklim, olumsuz sartlara
dayanikliklar1 ve verimleri konusunda oldukca farklilik gostermektedir. Bugday tiretiminde
Tirkiye’ nin ilk on sirada oldugu diisiiniildiiglinde iiretilecek tiiriin belirlenmesi tiim bu
degiskenler sebebiyle olduk¢a 6nem arz etmektedir. Bunlarin yani sira, artan bilimsel
calismalar agik¢a gostermektedir ki, beslenmenin hastaliklarla direkt iligskisi vardir.
Gilinlimiiz diinyasmin tedavisi, 0liim riski ve maaliyeti diisiiniildiiglinde en zor sagimi
yapilan hastalik kanserdir. Dolayisiyla kanserden korunmanin en etkili ve ekonomik yolu
olusumunun engellenmesidir. Bilindigi gibi her kanser birer mutasyon sonucu olusur ve
mutasyon olasiliklarin1 azaltmak dogal olarak kanser olusumunu da azaltmak anlamina
gelmektedir. Biz de calismamizda bazi bugday tiirlerinin anti mutajenitelerini belirleyerek,

uretilecek turuin se¢iminde tercih edilme Kkriteri olusturmay1 amagladik.



2. LITERATUR ARASTIRMASI

Beslenme ve kanser arasindaki olast iliskiyi arastiran epidemiyolojik caligmalar
gosteriyor ki; ¢cevre kosullar1 (iyonize radyasyon, giines 15181) ve genetik faktorler goz ardi
edildiginde, diyetle kanser olusumu arasinda kuvvetli bir iliski géze ¢arpiyor. Gliniimuzde
uygulanan cerrahi midahaleler, kemoterapi ve radyoterapi gibi yardimci1 tedaviler kanserden
meydana gelen Olumleri azaltmasma ragmen, en etkin ve ekonomik yol aslinda kanser
olusumunun engellenmesidir. Bu alanda yapilan epidemiyolojik arastirmalarin bulgulari
degerlendirildiginde, kansere bagli Sliimlerin %35’inde beslenmenin oldukca énemli rol
aldig1 gorilmiistiir. Son yillarda yapilan calismalar da beslenmenin mutajenik ve
karsinojenik bilesiklerin yani sira, antimutajenik ve antikarsinojenik bilesikleri de igerdigi
tespit edilmistir (Cevik ve Piringci, 2017). Gidalarda bulunan antimutajenik ve
antikarsinojenik bilesiklerin; flavonoidler, polifenoller, lif, soya proteinleri, d-limonen,
izoflavonlar, vitaminler (A, B grubu, C, E), linoleik asidin konjuge izomereri, kalsiyum,
selenyum, alifatik siilfitler, katesin, tetrahidrokurkumin, sesaminol, kumarinler, iirik asit,
indoller, tiyosiyanatlar ve proteaz inhibitorleri oldugu belirlenmistir (Anonim, 2008).

Diinya tizerindeki bugday ekim alanlar1 diisiiniildiigiinde Turkiye, %3 ile % 3.5
arasinda bir paya sahiptir ve diinyada ilk on Ulke arasindadir. Bugdaydan iiretilen iiriinlerde,
bugdayin protein miktar1 ve kalitesi en ¢ok dikkat edilen faktorlerdendir. Bugday tiirlerinin
icerigindeki protein, bugday tiirline ve yetistirilme esnasindaki ¢evresel degiskenlere gore
%6-22 oraninda farklilik géstermektedir. Protein miktarlarinda bu kadar farkli degisiklik
goriilmesi, tilkemizde yetistirdigimiz bugday tiirlerinin anti-mutajenik etkilerinin
belirlenmesini de son derece dnemli kilmaktadir. Bugdaydan elde edilen iiriinlerde protein
miktar1 ve protein kalitesi en belirleyici faktorlerdendir. Besin yoluyla alinan proteinler;
organizmanin gelisimini diizenleyen, onarim ve bakimini saglayan ve dokularin yenilenmesi
icin gerekli olan farkli proteinlerin yapitasi olan aminoasitlerin kaynagidir. Diyet acisindan
blyuk éneme sahip olan esansiyel aminoasitler total protein miktarmma baghdir. Esansiyel
proteinler organizmada sentezlenmediginden, rutin ginlik diyet ile gerekli Olglde
alinmalidir. (FM Anjum et al. 2004).

Bu ¢aligmada gilinlimiiz sartlarinda maruz kalinan ¢esitli mutajenik etkenlere karsi,
tilkemiz sartlarinda dogal ve bol bulunan bir gida maddesi olan ekmeklik bugday Triticum

aestivum L.) ile yeni bir arastirma alan1 ve ¢dziim yolu bulmay1 amagladik.



3.MUTAJENLER

DNAya etki ederek mutasyona sebep olan fiziksel veya kimyasal etkenlere mutajen
denir. Mutajenler, kalitsal materyale hasar verebilir veya kromozom sayilarini degistirebilir.
Mutajenler genellikle kalitsal materyal {izerine fark gézetmeksizin etki ederler. Bu sebeple
mutajenlerden kaynaklanan gen mutasyonlarinda, etkilenen genlerin etkilenme sanslari gogu

kez esittir.

3.1. Fiziksel Mutajenler

X 1smlar1 ve gamma 1simlar1 iyonize radyasyon olarak tanimlanir. Bu isinlarin sebep
olduklar1 hasarlar, baz kaybi, baz delesyonu ve baz hasarlaridir. Ayrica, elektriksel alan,
manyetik alan, sicaklik, UV, mordtesi 1ismlar, notron 1simalari, proton 1simalari gibi fiziksel

ektenler de mutasyonlara sebep olan mutajenler olarak tanimlanmaktadir.

3.2. Kimyasal mutajenler

Kalitsal materyal olan DNA c¢ift sarmal yapidadir. Kimyasal mutajenler bu ¢ift
sarmal yapisinda hasara yol agarak, replikasyonun diizgiin ¢calismasina engel olurlar. Ayrica
bazlarin da yapilarinda degisiklige yol agabilirler. Boylece bazlarin eslesme ozelliklerinin
kaybolmasina veya degismesine yol agabilirler. Kimyasal mutasyonlar kalitsal materyal
iizerinde kalic1 degisikliklere sebep olurlar. Kimyasal maddelerin etkileri farkli olmakla
birlikte, tamaminin mutajenik 6zellikleri vardir. Sanayilesmesinin artmasiyla, atiklardan
kaynaklanan ve sayilar1 her gegen giin artan farkli kimyasallar da mutajenler olarak

degerlendirilmektedir.



4. MUTASYONLAR

Mutasyonlar kendiliginden meydana gelebilecegi gibi ¢evresel faktorlere baglh
olarak da gelisebilir. Bu sekilde, cevresel faktorler ile gerceklesen mutasyonlara;

indiiklenmis mutasyonlar denir.

4.1 Mutasyonlarin Simiflandirilmasi

Mutasyonlar 3 temel baslikta incelenmektedir. Kalitsal materyalin yapisinda
degisime neden olan mutasyonlar, kalitsal materyal (kromozom) sayisinda degisime neden
olan mutasyonlar ve daha kiigiik alanda etkili olan gen mutasyonlari. Her mutasyon ¢esidi

de kendi igerisinde alt basliklarda incelenir (Sekil 4.1.).
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Sekil 4.1. Mutasyonlarin Siniflandirilmasi



4.2. Kromozom Yapisindaki Degismeler
4.2.1. Delesyon

Kromozomun u¢ kisminin veya ara kisimlardan rastgele bir bolumin koparak yok
olmasidir. Delesyona ugramis kromozom, mayoz bolinme sirasinda homolog karsit1 ile
sinaps olustururken kopan bolimin karsiligi olan kisim disartya dogru ¢ikinti yaparak
defisiyens lobunu olusturur. Bu defisiyens lobunda bulunan resesif genler fenotipte

ozelliklerini gosterebilirler. (Sekil 4.2.)

-

Sekil 4.2. Delesyon

4.2.2. inversiyon

Kromozom i¢ kismindan koparak ayrilan bir parganmn 180° donerek ayrildigi kisma
yeniden eklenmesidir (Sekil 4.3.) Sentromer koparak ayrilan kismin tzerinde ise perisentrik

inversiyon (Sekil 4.4.), degilse parasentrik inversiyon (Sekil 4.5.) denir.



X

Sekil 4.3. Inversiyon

4.2.2.1 Parasentrik inversiyon

Sentromerin dahil olmadigi, uzun ya da kisa kollarin birinde meydana gelen

kirilmada, kirilan parganin ters donerek ayni kisma yapismasidir. (Sekil 4.4.)

Sekil 4.4. Parasentrik Inversiyon



4.2.2.2. Perisentrik inversivon

Sentromerin de dahil oldugu, uzun ve kisa kollardaki iki kirilmada, kirilan parganin
ters donerek ayni kisma yapismasi olayidir. Bu mutasyon ¢esidinde, kromozomun gen

dizilimi ve boyu degismektedir (Sekil 4.5.).

[
__®

Sekil 4.5. Perisentrik Inversiyon

4.3. Baz degisimi mutasyonlar1 (Nokta Mutasyonlar)

4.3.1. Transisyon
Piirin bazlarin piirinlerle, pirimidin bazlarin pirimidinlerle yer degistirdigi

mutasyonlardir (Sekil 4.6.).

Primidin (C,T,U) st Primidin
Purin (A,C) e Piirin

Sekil 4.6. Transisyon Semasi



4.3.2. Transversiyon

Piirin bazlarm, pirimidin bazlarla yer degistirdigi mutasyonlardir (Sekil 4.7.).

Primidin e PlUrin
Purin — Primidin

Sekil 4.7. Transversiyon Semasi



5. MUTAJENIK ETKi VE MEKANIZMASI

Bazi etkenlerin, hiicrenin genetik materyalinde meydana getirdigi degisikliklere
mutasyon denir. Mutasyonlar iki gruba ayrilirlar. Kendiliginden olusan (spontan)
mutasyonlar ve mutajenlerin neden oldugu mutasyonlar. Mutasyon olusturan etkenler;
mutajen olarak isimlendirilirler. Bunlar ¢esitli kimyasal maddeler veya fiziksel etkenler
(UV- 1sinlari, radyasyon, x- isinlari, vb.) olabilir. Mutasyon sonucu olusan bu yeni yapiya

1se; mutant adi verilir.

Mutajenik etki; genler veya kromozomlar iizerinde toksik bir etki olusturdugundan,
genotoksik etki olarak da ifade edilebilir. Her mutajenik etki olumsuz bir sonu¢ dogurmaz.
Baz1 mutasyonlar bireyin adaptasyon siirecine katki saglayan mutasyonlar olabilmektedir.
Ote yandan baz1 mutajenik etkiler ise kanser dahil bircok hastaliga sebep olmaktadir.

Hiicrenin kanserlesmesine sebep olan bu ajanlara, karsinojen adi1 verilmistir. Her
karsinojen bir mutajendir, ancak her mutajen karsinojenik olmayabilir. Kansere neden olan
maddeler siklikla DNA (deoksiribonikleik asit), RNA (ribonikleik asit) ve proteinlerde
bulunan niikleofilik (elektronca zengin) yapilara kolayca etki edebilen, elektrofillik yapidaki
maddelerdir (Murray vd., 1993). Karsinojenite ve mutajenite arasinda yiiksek bir iliski
vardir. Bu nedenle kansere neden olan karsinojen maddelerin arastirilmasinda, arastirilan

maddelerin mutajenitesi esas alinir. (Temizkan GO., 1996).

Genetik toksikolojinin en 6nemli ¢alisma alanlarindan biri, mutajen maddelerin
tespiti i¢in test sistemlerinin gelistirilmesi, mutajenik etki mekanizmasinin aydinlatilmasidir.
Bu calismalarla, mutasyon mekanizmasinin insan sagligi acisindan olusturdugu kalitsal

hastalik ve kanser risklerinin azaltilmas1 amaglanmaktadir (Barile FA., 2008).
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5.1. DNA ile Etkilesime Giren Kimyasal Mutajenlerin Etki Sekilleri

a- Baz Analogu: Nikleik asitlerin sentezlenmesi esnasinda, plrin bazlarin ve pirimidin
bazlarin yerini alabilen molekiillere baz analoglari denir. Bu molekuller siklikla
mutajen &zellik tasiyan kimyasallardir. Ornegin; Urasilin bir tiirevi olan 5-
bromourasil (5-BU), timin analogu olarak davranir ve pirimidin halkasmin 5
numarali pozisyonunda halojenlenir. (Sekil 5.1.) DNA da BU’nun bulunmasi, ayni
zamanda DNA’ nin mutajenik UV isinlarina kars1 duyarliligi da arttirir. (Hacettepe,
2018)

b- Alkilleyici ajanlar: Nikleotitlerde bulunan keto veya amino gruplarma CHs veya
CHsCHe: gibi bir alkil grubu ekler. (Memisoglu, 2019)

c- UV isinlan ve timin dimerleri: Yiiksek enerji tasiyan kisa dalga boyuna sahip
isinlar organik molekiillere hasar verirler. UV radyasyonu, yan yana duran iki timin
bazi iizerinde pirimidin dimerleri olusturur. (Sekil 5.2.) C-C (sitozin- sitozin) ve T-

C (timin-sitozin) dimerleri olusabilir (Memisoglu, 2019).

Cl\l, /O Br /0 Br OH
C —C/ \C e, \C = C/
=\ V4 \ /4 N\
H—Cs¢ SN—H H—C N—H H—C N
\ny/ \ / \ /
N—C\ N—C\ N—C\
/ o / (o] / (o]
Timin 5-bromourasil (keto formu) 5-bromourasil (enol formu)
H
/
Br O---H—N N /H
V4 \. _/@&c
| e = C—C ]
Ve \ P 4
H—C N H---N@ e
\ /4 . 2
l \0 H/
5-BU (keto formu) Adenin
Br O—H---0 H
\
//C-'C\ /C —C\\' I
—cC N---H—N o
N\ — N\ /2
N=—=C C==N
4 A ¥ 4
O H—N
\
H
5-BU (enol formu) Guanin

Sekil 5.1. Timin analogu olan 5-bromourasil



Sekil 5.2. Bir DNA zinciri boyunca komsu timidin birimleri arasinda olusan dimer

11
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6. KULLANILAN EKMEKLIK BUGDAY (Triticum aestivum) TURLERI

6.1. Mufitbey Ekmeklik Bugday

2006 yilinda, Eskisehir Gegit Kusagi Tarimsal Arastirma Enstitiisii 1slah arastirmalari
ile tescil ettirilmistir. MUfit Bey turinin boyu 100 — 110 cm, kil¢ikli, daneleri set ve beyaz,
basaklar1 da beyaz renklidir. Kis sartlarina ve yatmaya dayanikli, dane dokmeyen, orta gegici
bir tirdir ve kardeslenme orani yiiksektir. Kurak hava sartlarina dayanikli ayn1 zamanda da
uyum yetenegi yiiksektir. Yiiksek verim almabilirligi, kalitesinin iyi olmas1 ve hastaliklara
kas1 dayanikli olmasi tescil edilme sebeplerindendir. Yagish yillarda verimi daha ¢ok

olmaktadir.

Daneleri beyaz ve sert, hektolitre agirhigi, bindane agirhigi, danede bulunan protein
orani ve enerji miktar1 yiksek, ekmeklik kalitesi iyi olan bir bugday ¢esididir. Tim kighk

bolgelerde, kiy1 kusaklari harig¢ yetistirilmesi tavsiye edilmektedir (nbctarim, 2019).

6.2. Nacibey Ekmeklik Bugday

2008 yilinda, Eskisehir Gegit Kusagi Tarimsal Arastirma Enstitiisii 1slah ¢aligmalar1
ile tescil edilmistir. Basaklar1 kilgikli ve beyaz renklidir. Daneleri kirmizi renkli ve yari
serttir. Nacibey turlndn bitki boyu 100-110 cm ‘dir. Kis sartlarina, kurakliga ve yatmaya
dayaniklidir.

Orta Anadolu ve Gegit Bolgeleri’'nde kir bayir alanlar hari¢ kuru, yar1 taban-taban
alanlar ile pancar yetistirilen yerler ve takviye sulama, guibreleme imkanlar1 bulunan yerlerde
yetistirilmesi 6nerilir. Verim diizeyi 350- 400 kg iken, taban arazi takviye sulama ile 650 kg
a kadar ulasabilir (nbctarim, 2019).
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6.3. Kinac1-97 Ekmeklik Bugday

Bahri Dagdas Uluslararasi Tarim Arastirma Enstitiisii tarafindan 1997 yilinda tescil
edilmistir. Kinac1-97 turuniin basaklar1 kilgikli ve beyaz renklidir. Yapraklari yesil renkli ve
diiz bir yapis1 vardir. Bagak yapisi orta sik ve uca dogru sivri yapidadir. Dogal kosullarda
sari-kahverengi pasa dayanikli bir yapis1 vardir.

Taneler yuvarlak¢a ve kirmizidir. 1000 tane agirhigr 38-40 gr’dir. Soguga dayanim iyi,
kuraga ise hassas olan bu bugday cesidi kirmizi yar1 sert ekmeklik bugday sinifindadir

(tekirdag ticaret borsasi, 2019).

6.4. Ekiz Ekmeklik Bugdayi

Bahri Dagdas Uluslararas1 Tarim Arastirma Enstitiisii tarafindan 2004 yilinda tescil
edilmistir. Sulu alanlar i¢in gelistirilmis, verimi oldukca yiiksek bir bugday ¢esididir. Bitki
boyu 90-100 cm’ dir. Basaklar1 beyazdir. Kilgikli, kirmizi renkli ve daneleri serttir.
Yatmaya ve kis sartlarma dayaniklidir ancak kuraklik sartlarma hassastir. 1000 dane agirligi
33-40 g, protein oram1 % 12,5 - % 15.2 degeriyle tilkemizde olduk¢a tercih edilen bir
ekmeklik bugday ¢esididir (alptarim, 2019)

6.5. Yunus Ekmeklik Bugdayi

Eskisehir Gecit Kusagr Tarimsal Arastrma Enstitlisii tarafindan 12 yillik bir
arastrma sonucu, 2012 yilinda iiretilmis ve sehrin simgesi olan Yunus Emre’nin ismi
verilmistir. Verim potansiyeli yiiksektir ve ekmek kalitesi de yiiksek bir bugday ¢esididir.
Dane goriintimlii ve kirmizi sert ekmeklik bugdayi sinifindadir. Basak rengi beyaz, kilgiksiz
ve iri bagakl olarak iiriin vermektedir. Kiga dayanikliligi iyi bir tiirdiir. Bitki boyu 115-125
santimetre olup, yatmaya dayanimmin da oldukga iyidir. Yunus Ekmeklik Bugday ¢esidinin
en dénemli 6zelliklerinden biri tane dokmemesidir. 1000 dane agirligi 38-41 kg olup protein
oran1 %12,5 - % 14 ile oldukca yuksektir (nbctarim, 2019).



14

7. DNA ONARIM MEKANIZMALARI

Kalitsal materyalde bir hasar meydana geldiginde, hiicre bu hasarin sonuglarini en
aza indirmek i¢in DNA hasar reaksiyonlar1 gelistirmistir (Sekil 7.1.). DNA’ da meydana
gelen hasarlarda olusan hiicresel yanit, hiicresel dongiideki kontrol noktalar1 tarafindan
diizenlenmektedir. DNA’ da meydana gelen hasarin/hasarlarin dogru sekilde onarilmasi igin

gerekli stireyl saglamak amaciyla, hiicre siklusunun kontrol noktalarinda duraklatilmaktadir.

Memeli hiicrelerinde gerg¢eklesen en yaygin DNA tamir mekanizmalari, baz eksizyon
onarimi (BER), niikleotid eksizyon onarimi (NER), ¢ift iplik kirig1 onarimi ve hatal eslesme
onartmt (MMR) (Maynard vd., .2009) (Sekil 7.2). NER, BER ve MMR tamir
mekanizmalarinin ¢alisgma sekli hasarli olan DNA kismimin kalitsal materyalden
uzaklastirilmasi, boslugun yeni bazlarla doldurulmasi ve uglarin baglanmasidir (Friedberg,
E.C., 2003). BER, abazik alanlar, DNA tek iplik kiriklar1 ve baz modifikasyonlarinin
onarimindan sorumludur. NER, DNA’nin ikili sarmal yapisinda hasar olusturan genis DNA
lezyonlarini onarma mekanizmasidir. Cift iplik kiriklarinimn tamiri; DNA’ nin her iki ipliginin
seker fosfat omurgasinda birbirlerine yakin olan ve hasar almis DNA alanlarinin tamirini
saglamaktadir. MMR, replikasyon sirasinda meydana gelen hasarlar1 onarmaktadir. Ayrica
MMR, DNA polimeraz enziminin olusturdugu hatalarin onarimi i¢in de kullanilmaktadir

(Stojic vd., 2004).

DNA’da olusan hasarlar/hatalar kendiliginden rastlantisal olarak olabilir. Ya da
hiicresel metabolizmanin yan {irlinii olarak iretilen; kolesterol ve @strojen metabolitleri,
reaktif karbonil turleri, endojen alkilasyon ajanlari, reaktif oksijen ve nitrojen tiirlerinden
kaynaklanan hatalar da olabilmektedir (Ilyama and Wilson, 2013).

Eksojen yani gevresel faktorler de DNA hasarma neden olabilmektedir. Bunlar, UV, iyonize
radyasyon, agwr metaller, hava kirliligi, sigara dumani, kemoterapi ilaclar1 seklinde

siralanabilir (Ciccia and Elledge, 2010).
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DOihdA: Hisan
O, Onanm T ransingaryori Hizm Frogram Hilkcs
warn] DEreglsinin [V )
Certhusulmuin

Sekil 7.1. DNA Hasar Yanit Reaksiyonlar1 (Sancar vd., 2004)

Hucreler, hayatta kalabilmek icin hiicresel biitiinliigii dolayisiyla da gen biitiinliigin(
korumak zorundadir. Bunu saglayabilmek i¢in de bir dizi karmasik DNA tamir
mekanizmasina sahiptirler (Ciccia ve Elledge, 2010). Bu her bir mekanizmanin bir baska
mekanizma ile kontrol edilmesi ve saglama yapilmasi anlamina gelmektedir. DNA onarimi
kimysalar olarak modifiye olmus bazi enzimlerin, enzimatik aktivitelerine gore
gerceklesmektedir. Bu enzimler; nikleazlar, helikazlar, polimerazlar, topoizomerazlar,
rekombinazlar, ligazlar, glikozilazlar, demetilazlar, kinazlar ve fosfatazlardir. Okaryot
yapidaki hiicreler, dogru faktorleri, dogru anda aktive etmek igin olusmus stratejilere
sahiptirler (Ciccia ve Elledge, 2010).

DMNA Onarim
Sistemleri

l Dogrudan | l Dolayh |

Fotoreaktivasyon
MGMT ile Onarmm

Sekil 7.2. DNA Tamir Mekanizmalar1 (Sameer vd., 2014)

Baz Kesip-Cikarma
Nikleotid Kesip Cikarma

Kesip-Cikarma
Onarimi

Rekombinasyonel

Snanm Homolog Rekombinasyon

Homolog Olmayan Ug
Birlestirme

J

vanhg Eglesme
Onarimi
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7.1.Dogrudan Onarim Mekanizmalan

A- Kesip-Cikarma Onarimi

- Baz Kesip-Cikarma Onarimi (Base Excision Repair) (BER)
BER, alkilasyonun, deaminasyonun, oksidasyonun ve DNA eslesme hatalarindan
kaynaklanan kiigiik DNA modifikasyonlarinin onarimmdan sorumludur. BER, DNA

onarmmi i¢in 6nemli bir sistemdir (Weissman vd., 2007).

- Nukleotid Kesip-Cikarma Onarim (Nucleotide Excision Repair) (NER)

UV ile indiiklenmis, giines 1smlarmin etkisiyle olusan pirimidin dimerlerinin,
mutajenite orani yiiksek kimyasal maddelerin (sigara dumani gibi) neden oldugu baz
degisimlerinin ya da kemoterapi ilaglarinin neden oldugu baz degisimlerinin tamirinde NER
mekanizmasi devreye girmektedir. DNA eklentilerinden dolayr meydana gelen hatalarin

tamirini saglar (Morita vd., 2010).

B- Cift Zincir Kirik Onarim

Cift zincirde meydana gelen kiriklar, kalitsal materyal biitiinliigiin bozulmasiyla
sonuglanabilen kromozomal kiriklardir. Cift zincir kiriklari; ekzojen nedenlerle
indiklenebilir (iyonize radyasyon, genotoksik bilesikler). Ayrica hiicrelerdeki metabolik
aktiviteler sonucu olusan, reaktif oksijen gibi yan Urlnlerden de kaynaklanabilir. Rekatif
oksijenler replikasyon, mayotik rekombinasyon ve DNA onarimi sirasinda replikasyon
catalinin ¢okmesine sebep olabilmektedir. (Japessen vd., 2011). Onarilmayan ¢ift zincir
kiriklar1 hiicre 6liimiine sebep olabilmektedir. Bu sebeple bu tiir mutasyonlarin onarimi

hiicre igin hayati onem tasimaktadir (Japessen vd., 2011).
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- Homolog Rekombinasyonel Onarim (Homologous Recombination Repair) (HR)

Homolog Rekombinasyonel(HR) onarim, kardes kromatidlerin bir iplik¢igini kalip
alarak, kromozomlarda olusan ¢ift zincir kiriklarinin tamirinin sorunsuz olarak yapilmasina
olanak tanir. HR, hiicre siklusunda, boliinme esnasinda, homolog kardes kormatidlerin
ulasilabilir oldugu zaman, yani siklusun S, G2/M fazlarinda meydana gelmektedir. Ayrica
HR, replikasyon ¢ataliin korunmasinda, telomer bakiminda ve mayoz I’de meydana gelen
kromozomlarin esit olarak olusacak hiicrelere dagiliminda da rol alir (Slupphaug vd., 2003)
(Sekil 7.3.).

RADS1 &
— DNA Polimerazlar
= S000000 XRCCA/LIGS
1 XLF
DSBR
SO e
el
e N
veya

Sekil 7.3. Homolog rekombinasyon (HR) ve Homolog Olmayan Ug Birlestirme (NHEJ)

Onarmm Sistemi.
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-Homolog Olmayan Ug Birlestirme (NonHomologous End Joining) (NH-EJ)

Homolog olmayan ug birlestirmenin (NH-EJ) en aktif oldugu hiicresel dongii asamasi
G1 fazidir. Hiicre siklusundan bagimsizdir. Bolinen ve boliinemeyen hiicrelerde gorilebilir.
(lyama ve Wilson, 2013). NHEJ, kromozomlarda meydana gelen ¢ift zincir kirik uglarini
modifiye ederek birbirine baglar. Bu onarim mekanizmasinda hasar almig DNA kalibina
gerek yoktur. Hata orani yiiksek bir sistemdir ancak birka¢ niikleotid kayb1 goze almarak
DNA tamiri yapilir (Slupphaug vd., 2003).

Homolog olmayan ug birlestirme (NH-EJ) ve Homolog Rekombinasyonel (HR)
tamir mekanizmalarindan hangisinin kullanilacagina hiicre dongiisiiniin fazina gore karar
verilmektedir. Eger hiicre, kardes kromatidlerin ulasilabilir oldugu S/G2 fazlarinda ise HR
yolu tamir i¢in kullanilmaktadir. Homolog olmayan ug birlestirme mekanizmasi ise hiicre

eger G1 fazinda ise aktif hale gelmektedir.

C- Yanhs Eslesme Onarimi (Mismatch Repair) (MMR)

Yanlis eslesmeler anlamsiz sonuglara sebep olabilecegi gibi tek bir baz degisikligi
ile farkli ve fonksiyonsuz aminoasitlerin olusumlarmma da neden olabilmektedir. Ornegin
orak hiicre anemisinde 17. Niikleotitde Adenin yerine Timin geldiginde, Glutamik asid
yerine Valin olusur. Genellikle birden fazla kodona sahip aminoasitlerin gen dizilimlerinde
meydana gelen yanlis eslesmeler sessiz mutasyonlar olarak adlandirilir ve anlamsizdirlar.
DNA eslesmesi ve DNA rekombinasyonu sorasinda olusan insersiyon-delesyon looplarinin
uzaklastirilmast MMR’ nin birincil gorevidir (Martin vd., 2010). MMR mekanizmasinda
olusabilecek olas1 hatalar, hiicre fonksiyonlarinm1 ve hiicresel yapiyr olumsuz ydnde
etkileyerek, timor olusumuna veya dejeneratif hastaliklarin olusumuna sebep olabilir.
Insanlarda MMR mekanizmasi igin en az 6 farkli proteine ihtiyac vardir. (Sekil 7.4) MSH
proteinleri, hasarli olan zincirin eslesmesini engellemek ve tek zincirde meydana gelen
kiriklar1 tamir etmek icgin, eslesme sirasinda gen dizilimlerindeki hatalar1 tanimaktadir.
Hatal1 eslesen kisimlar1 tanimak igin, MSH2 proteini MSH6 ya da MSH3 ile bir heterodimer
olusturur. MMR mekanizmasi ATP’ye bagimli bir sekilde calismaktadir (Li, 2008).
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Sekil 7.4. insanda Yanlis Eslesme Tamiri (MMR) (Jappesen vd., 2011)

7.2. Dogrudan Onarim

7.2.1 Fotoreaktivasyon ile Onarim

Fotoreaktivasyon, ultraviole 1sinlarindan kaynaklanan mutasyon tastyan hiicrelerin,
mavi spektrum barindiran 1518a maruz brrakildiginda, hasar alan kisimlarin kendiliginden
diizelmesi olayina denir. Bu mekanizmada kullanilan fotoliyaz enzimleri aktif olarak gorev
alir ve fototiriinlerin uzaklastirilmasini saglarlar. Fotoreaktivasyon tamir mekanizmasi insan
da dahil bir¢cok dkaryot tiirde yoktur. Ancak bitkilerde, bir¢ok omurgalida, mantarlarda ve
bakterilerde bulunur (Sancar vd., 2004).
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7.2.2. O5-MGMT ile Onarim

Alkilasyon ajanlar1 giiniimiizde yaygm olarak kullanilmaktadir. (Orn: Metilasyon
ajanlar1) O° Metilguanin-DNA metiltransferaz (O5-MGMT) de yaygmn kullanilan bu
ajanlardandir. Alkilasyon ajanlari, hiicresel molekiillere (DNA, RNA, Protein gibi) alkil
gruplarin transfer ederler. Bu ajanlar, DNA omurgasinda bulunan fosfodiester baglarinin
oksijeni ile beraber, niikleik asitlerin oksijen ve nitrojen iceren niikleofilik kisimlariyla
reaksiyona girer (Hansen vd., 2007). Sonug olarak hasardan kaynakli yanlis bir sekilde
metillenen bazlarin metil gruplarin1 kendisine transfer ederek normal bir Guanin bazi

olusumunu saglamaktadir.

Sonug olarak, endojen veya ekzojen genotoksik ajanlar DNA hasarina yol agarlar.
Eger bu hasarlar onarilmazsa norolojik anomaliler, kanser, bagisiklik hastaliklari, erken
yaslanma gibi gesitli hastaliklar olusabilmektedir (Iyama ve Wilson, 2013). Bu tiir zararlar1
Oonlemek ic¢in hiiceler, ¢ok asamali ve ¢esitli kontrol mekanizmalar1 olan DNA tamir
mekanizmalar1 gelistirmislerdir (lyama ve Wilson, 2013). Organimanin hayatta kalmasinda
ve gelismesinde DNA tamir mekanizmalarinin koordinasyonu ve isleyisi olduk¢a 6nemlidir

(Ciccia ve Elledge, 2010).
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8. MATERYAL VE YONTEM

Umu test sistemi, gevresel karsinojen ve mutajenlerin mutajenik etkilerini belirlemek
icin olusturulmus olan kolorimetrik, bakteriyel bir test sistemidir. SOS cevabi, DNA hasar1
ile indiiklenen bir mekanizmadir. UMU-test sistemi de bu mekanizma baz alinarak
gelistirilen bir test sistemidir (Oda vd., 1991) (Sekil 8.1.).

SOS cevap sistemi regulator bir sistemdir. DNA hasari ile indiiklenen sistemlerden
ilk karakterize edilendir. Ayrica en genis, en karmagsik ama ayn1 zamanda en iyi anlasilmis

olanidir. Bu nedenle ¢calismamizda bu sistemi kullanmayi tercih ettik.

Bugday Dane Ekstratinin Hazirlanmasi

Bugday daneleri 6giitiilmeden 6nce, 2 1 su/kg dane olacak sekilde, 40 saat boyunca
oda sicakliginda suda bekletildi. 65 °C” de bugday daneleri kurutuldu. Daha sonra 0.5 ve 1

mm elekli degirmenlerde 6giitme islemi uygulandi.

Sitotoksik Etkinin Saptanmasi

Umu-test mekanizmasinda kullanilan kimyasal, bakteri kiiltiiri ile inkiibe edilir.
Ardmdan optik dansitesi 600 (OD600) de bakteri yogunlugu okunur ve kontrol grubuna
gore bakteri yogunlugunu diisiiren dozlar sitotoksik olarak tanimlanir. Biz de deneyimizde,

bugday taneleri ekstrelerinin sitotoksik dozunu bu sekilde belirledik (4,5,6).
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R-Galaktosidaz Aktivitesinin Olgtilmesi

R -galaktosidaz aktivitesi Quillardet ve Hofnung (1985)’in yontemine gére saptandi.
Buna gore 3 -galaktosidaz aktivitesinin dlgtilmesi igin belirlenen tuplere 1,35 ml Z tamponu
eklenerek 37 °C lik su banyosunda 5-10 dakika inkiibasyona birakildi. Esit sicaklik
olustuktan sonra ONPG (4mg/ml) ¢6zeltisinden 0,3 ml eklenerek reaksiyon baslatildi. Renk
olusumu i¢in uygun bir siire (10-120 dk) beklendi ve her tiipe 1 M Na2CO3 c¢ozeltisinden

1ml eklenerek reaksiyon durduruldu. Test tlpleri 420 nm de okundu. Okunan bu degerler
Unite hesaplamalarinda kullanildi.

rec A operon rec A-Gen lex A- Gen

umu-C operon lac Z-Gen
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rec A-Proteininin DNA Polimenazile /
DNA Polimeraz hasarli DNA zincirine baglanmasi ile N T 4
SOS yaniti baskilayan proteinlerin
yrkamini saglayacak olan Proteaziar -

aktive olur. B- galaktosidaz

DNA Hasan

Sekil 8.1. SOS-UMU Test Prensibi



23
Deneyin Yapilisi

Salmonella typhimurium NM 2009 ve Salmonella typhimurium NM 3009 suslarinin
donmus 6rneklerinden 0,1 ml alindi. 20 ml LB broth igeren 50 ml’lik erlenlere ekim yapilda.
Gece boyu inkiibasyona birakildi. Gecelik kiltir TGA broth ile 1/50 kez dilue edildi ve 175
rpm’de 37 °C de OD600 degeri 0,25 ile 0,3 olana kadar inkiibe edildi. Ardindan bu kiltirler,
0,9 ml’lik parcalar seklinde, farkli konsantrasyonlardaki kimyasallarin, kimyasalin 30
ul’sinin iginde bulundugu steril tuplere eklendi ve 3,5 saat inkiibasyona birakildi.
Inkiibasyondan sonra, farkli konsantrasyonlardaki kimyasalin sitotoksitesini belirlemek icin,
spektrofotometrede, OD600 de her tiipiin bakteri yogunlugu okundu. B galaktosidaz
aktivitesini belirlemek i¢in hazirlanmis bir dizi tiipe, absorbansi okunan kiiltiirlerin 0,2 ml’si
eklenerek deneye baslandi. 0,2 ml kiiltiir i¢ceren her tiipe 1,8 ml Z tamponu, 50ul %0,1’lik
SDS ve 10ul saf kloroform eklenerek vortekslendi. Daha sonra reaksiyonu baglatmak i¢in
ortama 0,2 ml ONPG (4 mg/ml) ¢ozeltisi eklendi ve tekrar vortekslendi. Renk olusumu i¢in
37 °C su banyosunda belirli bir sure bekletildikten sonra (10-60’) reaksiyon 1ml 1M
Na2CO3 c¢ozeltisi ile durduruldu (Oda vd., 1996).

Test tiipleri 420 ve 550 nm de okundu ve bu degerler asagidaki formiilde yerine konarak

iinite hesaplamalar1 yapildi.

A420 — 1,75

Unite= 1000 x

t.v. Ac00

den hesaplandu.

t = reaksiyon suresi (dakika)
v =kiiltlirtin miktar1 (mililitre olarak)

A600 = 600 nm de okunan kiiltiiriin yogunlugu
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B-galaktosidaz, B-galaktosit’leri hidroliz eden bir enzimdir. Bu enzim aktivitesi
ONPG gibi renksiz substratlarin hidrolizi ile olusan renkli iiriinlerin spektrofotometre ile
okunmasiyla kolaylikla saptanabilir. B-galaktosidaz varliginda ONPG, galaktoza ve O-
nitrofenol’e (ONP) doniisiir. O-nitrofenol sar1 renklidir ve 420 nm de absorbansi dlgiilebilir.
420 nm deki okuma gercekte O-nitrofenoliin absorbansi ile hiicre kalintilar1 tarafindan
olusturulan 151k sagilimmin bir kombinasyonudur. Bu durum, bagka bir dalga boyunda
(6rnegin 550 nm) okuma yapilarak elde edilen absorbans ile diizeltilebilir. Clinkii 550 nm
de sadece hiicre kalmtilarmimn 151k yayilimi vardir ve O-nitrofenolden gelen bir katilim

yoktur. 420 nm deki 151k yayilimi 550 nm’dekiyle orantilidir (Oda ve Yamazaki, 1996).

Ozetle, O-nitrofenoliin absorbansmi dogru degerlerde hesaplamak igin, 151k

dagilimin1 dengeleyici bir diizeltme faktorii kullanilmalidir.

Umu-test sisteminde, B-galaktosidaz aktivitesinde meydana gelen ve kontrol grubuna gore
en az 2 kathk bir artig, kullanilan kimyasalin genotoksisite bakimindan pozitif olarak

degerlendirilebilecegi anlamini tasimaktadir (Oda vd., 1996).

Anti Mutajenite testi

Antimutajenite yontemi Dr. Yoshimitsu Oda tarafindan oOnerilen yonteme gore
yapildi. Antimutajenite yonteminde UMU testi ile direkt mutajen 4NQO mutajenik
aktivitesinin, bitki bugday ekstreleri ile inhibisyonu saptanmustir. Pozitif kontrolde saptanan
enzim aktivite degeri %100 olarak kabul edilmis ve 4NQO mutajeni varliginda bugday
tanesi ekstreleri ile saglanan enzim aktivitesi degerindeki azalma antimutajenite olarak

degerlendirilmistir.
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9. BULGULAR VE TARTISMA

Calismamizda bazi kullanilan ekmeklik bugday tiirlerinden (Triticum aestivum), 1-
Mifit Bey, 2- Naci Bey, 3- Kinac1-97, 4- Ekiz ve 5- Yunus ekmeklik bugday tiirlerinin
antimutajenik potansiyellerinin bulunup bulunmadigini sinamak i¢in kisa zamanli testlerden,
SOS-UMU test sistemini kullanarak Salmonella typhimurium NM2009 ve Salmonella
typhimurium NM3009 bakteri suslar1 iizerinde test ettik.

Elde ettigimiz bulgular dogrultusunda 1, 4 ve 5 no’lu bugday tiirlerimizin kuvvetli
antimutajenik etki gosterdigini tespit ettik. 2 ve 3 no’lu ekmeklik bugday tiirlerimizin orta

derecede antimutajenik aktivite gosterdigi gdzlenmistir.

Salmonella typhimurium NM2009 ve Salmonella typhimurium NM 3009 suslarinin
her ikisinde de, 4NQO mutajeni kullandigimizda dozla dogru orantili olarak artan bir
mutajenik aktivite izlenmistir (Sekil 9.1. ve Sekil 9.2.).

Sitotoksik etkisini dl¢tiigiimiiz 4NQO mutajenine maruz birakilan bakteri suslarini,
anti-mutajenik aktivitesini 6lgmek istedigimiz bugday tiirleri ile inkiibe ettigimizde ise

mutajenik aktivitelerinde ciddi azalmalar tespit ettik (Sekil 9.3. ve Sekil 9.4.).
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Sekil 9.1. Salmonella typhimurium NM 2009 susunun 4NQO Maddesi ile verdigi Unite cevabinin
doza gore grafigi
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Sekil 9.2. Salmonella typhimurium NM 3009 susunun 4NQO Maddesi ile verdigi Unite cevabinin
doza gore grafigi
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Sekil 9.3. Salmonella typhimurium NM 2009 susunun 1-Mifit Bey, 2- Naci Bey, 3- Kinac1-97, 4-
Ekiz ve 5- Yunus ekmeklik bugday tiirlerinin bugday tiirleri ile verdigi Unite cevabinin doza gore

grafigi
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Sekil 9.4. Salmonella typhimurium NM 3009 susunun 1-MUfit Bey, 2- Naci Bey, 3- Kinac1-97, 4-

Ekiz ve 5- Yunus ekmeklik bugday tiirlerinin bugday tiirleri ile verdigi Unite cevabinin doza gore

grafigi
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10. SONUC VE ONERILER

Dogru beslenme sadece viicudun ihtiyaci olan kadarini almak degil, ayn1 zamanda
sagligi korunmasi ve olas1 hastaliklardan korunmak igin olduk¢a dikkat edilmesi gereken
bir konudur. Bagisiklik sisteminin giiclenmesi ve hastaliklara yakalanma riskinin azaltilmasi
icin gilivenilir gidalar tercih edilmelidir. Bugday ve bugday Urunleri, sadece bir besin
maddesi olarak degil, ayn1 zamanda igerigindeki insan sagligma olumlu katkida bulunan ve
sagligin korunmasinda rol oynayan yararli maddeler tasiyan, hastaliklarin riskini azaltan ve
onleyici etkilerinin bilindigi bir gidadir (Ryan et al. 2011). Insan sagligm1 koruyucu fenolik
ve antioksidan etkileri olan gidalar son yillarda giindeme gelmistir. 2012 yilinda yapilan bir
arastrmaya gore Diinya lizerinde 216 milyon hektar iiretim alam ile Bugday, tahil
iretiminde birinci swadadir. Bugdaym iceriginde bulunan fitokimyasal maddeler (E
vitamini, fenolik bilesikler, karotenoidler) dogal antioksidan kaynagidir. Bu bilesikler, giiclii
antioksidan aktiviteleri ile insan ve hayvanlarda birgok kronik hastaligi onleyebilir veya

ilerlemesini durdurabilir (Mentes-Y1lmaz 2011).

Bugdaylarin Aleuron tabakasinda yer alan proteinler (Globulin, Albumin), bugday
tanesindeki toplam proteinin yaklasik olarak %20’smn1 olusturmaktadir. (Erekul O. ve ark,
2016) Gida yoluyla alman proteinlerin canlilarda bir¢ok gorevi bulunmaktadir. Basta
dokularin onarimi, enzim aktivitesi, bagisiklik sisteminin giiclenmesi, organizmadaki
sistemlerin duzenlenmesi gibi bircok hayati konuda proteinler gérev almaktadir. Bu
proteinler beslenme fizyolojisi agisindan onem tasimaktadirlar. Bu tabaka insan ve hayvan
beslenmesinde degerli besin igeriginin oldugu kisimdir. Bugday tanesi vitaminler, iz
elementler, mineraller, yag asitleri, karbonhidrat, protein ve sekonder bitki metabolitleri olan
fenoller agisindan zengindir. Bu besin maddeleri bugday tanelerinin farkli kisimlarinda
bulunmaktadir. Bu nedenle 6giitme islemi miimkiin oldugunca kabuk kismina yakin olmali
ve un randimani arttirilmahdir. Bdylece beslenme fizyolojisi bakimindan igerik

zenginlesmektedir.

Bugdaylarin icerdikleri besin maddeleri bu kadar degiskenlik gosterirken,
antimutajen, antioksidan, antikanserojen 6zelliklerinin de farkli olmasi oldukg¢a normaldir.
Yapilan ¢aligmalar, ekmeklik bugday tiirlerinin bazilarinda mevsimsel degiskenlere gore

antioksidan aktivitenin degistigini gostermistir. (Ge vd., 2006; Simova-Stoilova vd., 2009;
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Kirecci, 2012). Yine yapilan ¢aligmalarda bugday tohumlarindaki bazi yaglarin kanserli
hiicrelerdeki apoptotik etkileri arastirilmistir (Ergiill M. vd., 2019). Turkiye, Diinya’ daki
bugday ekim alanlar1 diisiiniildiigiinde ilk 10 siraya giriyor. Dolayisiyla iiretimi yapilacak

ola tlir secimi oldukca 6nem arz etmektedir.

Bu ¢alismamizda kullanilan baz1 ekmeklik bugday tiirlerinden (Triticum aestivum),
1-Mufit Bey, 2- Naci Bey, 3- Kinaci1-97, 4- Ekiz ve 5-Yunus ekmeklik bugday tiirlerinin anti
mutajenik potansiyellerinin bulunup bulunmadigini sinamak i¢in kisa zamanli testlerden,
SOS-UMU test sistemini kullanarak Salmonella typhimurium NM2009 ve Salmonella
typhimurium NM3009 bakteri suslar1 {lizerinde test ettik. Elde ettigimiz bulgular
dogrultusunda 1, 4 ve 5 nolu bugday tiirlerimizin kuvvetli antimutajenik etki gosterdigini
tespit ettik. 2 ve 3 nolu ekmeklik bugday tiirlerimizin orta derecede anti mutajenik aktivite
gosterdigi goézlenmistir. 1, 4, ve 5 nolu bugday tiirlerimizin kuvvetli antimutajenik etki
gostermesinin sebebi bu bugday tirlerinin igeriginde bulunan fitokimyasal maddeler
(fenolik bilesikler, karotenoidler ve E vitamini) sebebiyle dogal olarak antioksidan
icermeleridir. Bu aktif bilesikler, gucli antioksidan aktiviteleri sayesinde hayvan ve
insanlarda, basta mutajenik bilesiklere kars1 gii¢lii bir savunma bariyeri olusturmalar1 olmak

iizere bir¢ok kronik rahatsizlig1 dnler veya ilerlemesini geciktirebilmektedir.

Bu dogrultuda, ¢alismamizda anti-mutajenik aktivitesini tespit ettigimiz ekmeklik
bugday tiirlerinin, iilkemizde bulunan iiretim alanlarinda tercih edilmesi ve bu yonde daha
fazla arastirma yapilarak etkilerin orta/uzun vadede gdzlemlenmesi insan ve hayvan sagligi

acgisindan oldukc¢a onemlidir.
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