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                                                                   ÖZET 
Yüksek Lisans Tezi 

 

İMAZETHAPYR HERBİSİTİNİN Allium cepa L. KÖK MERİSTEM 

HÜCRELERİ ÜZERİNE SİTOGENETİK ETKİLERİ 

  
Nur Serap ÖZTÜRK 

 
Afyon Kocatepe Üniversitesi 

Fen Bilimleri Enstitüsü 

Biyoloji Anabilim Dalı 

 

Danışman : Yrd. Doç. Dr. Recep Liman 

 

Bu çalışmada, imazethapyr herbisitinin Allium cepa kök ucu hücrelerindeki mitoz 

bölünme ve kromozomlar üzerine olan etkileri incelendi. Allium kök büyüme 

inhibisyon testinde EC50 değeri 20 ppm olarak belirlendi ve İmazethapyr herbisitinin 

0,5xEC50, EC50 and 2xEC50 konsantrasyonları soğan kök hücrelerine uygulandı. Distile 

su ve metil metan sülfanat (MMS, 10 ppm) sırasıyla negatif ve pozitif kontrol grubu 

olarak kullanıldı. A. cepa’nın hücre döngüsü 24 saat olduğu için uygulama süresi 24, 48, 

72 ve 96 saat olarak belirlendi. Mitotik indeks ve mitotik faz frekansları her bir doz ve 

süre için ayrı ayrı hesaplandı. Mitotik indeksteki değişiklikler tüm doz ve 

uygulamalarda kontrol grubuna göre azalmış olup bu azalışlar istatistiksel açıdan 

anlamlı bulundu. Anafaz telofaz hücrelerinde kalgın kromozom, bozulmuş anafaz 

telofaz, yapışıklık ve anafaz köprüsü gözlemlenirken diğer hücrelerde prometafaz, c-

metafaz,  poliploidi ve binüklear hücreler gözlemlendi. Sonuçlar aynı zamanda 

istatistiksel olarak SPSS for Windows paket programında Duncan çoklu değişim testi ile 

değerlendirildi. Bu sonuçlar imazethapyr herbisitinin A. cepa kök meristematik 

hücrelerinde sitotoksik etki gösterdiğini ve 10 ppm’lik doz hariç genotoksik aktivite 

göstermediğini ortaya koymuştur. 

2013, viii + 68 sayfa 

Anahtar Kelimeler: İmazethapyr, Allium cepa, mitotik indeks, mitotik                                       

anormallikler  
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ABSTRACT 
M.Sc Thesis 

 

CYTOGENETIC EFFECTS OF IMAZETHAPYR HERBICIDE 

ON THE ROOT MERISTEM CELLS OF Allium cepa L. 

 
Nur Serap ÖZTÜRK 

 
AFYON KOCATEPE UNIVERSITY 

GRADUATE SCHOOL OF NATURAL AND APPLIED SCIENCES 

Departmant of Biology 

 Supervisor : Assoc. Prof. Dr. Recep LİMAN 

 

In this study, the mitotic division and chromosomal effects of İmazethapyr herbicide on 

Allium cepa root meristematic cells were investigated. In Allium root growth inhibition 

test, EC50 value was determined as 20 ppm and 0.5xEC50, EC50 and 2xEC50 

concentrations of Imazethapyr herbicide were introduced to onion tuber roots and 

distilled water and methyl methane sulfonate (MMS, 10 mg/L) used as a negative and 

positive control, respectively. Since A. cepa cell cycle is 24 hours, application process 

was carried out 24, 48, 72 and 96 hours. Mitotic index and mitotic phase frequences 

were calculated separately for each dose introduced. All the doses applied showed the 

decreased mitotic indexes as to control group and these declines were found to be 

statistically meaningful. While chromosome laggards, disturbed anaphase-telophase, 

stickiness and anaphase bridges were observed in anaphase-telophase cells, pro-

metaphase, c-metaphase, polyploidy and binuclear cells were observed in other cells. 

The results were also analyzed statistically by using SPSS for Windows, and Duncan’s 

multiple range tests were performed. These results indicate that imazethapyr herbicide 

exhibits cytotoxic activity but not genotoxic activity (except 10 ppm) in A. cepa root 

meristematic cells.  

2013, viii + 68 pages 

Key Words: İmazethapyr, Allium cepa, mitotic index, mitotic anomalies                 
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1.GİRİŞ 

 

  Günümüzde artan nüfusa paralel olarak beslenme sorunu da hızla artmaktadır. 

Artan nüfusu dengeli bir biçimde besleme görevi ise ekonominin temeli olan ziraat 

bilimine düşmektedir. Artan nüfus karşısında yeni tarım alanlarının açılamaması, hatta 

erozyon, sanayi bölgeleri ve yeni yolların açılması gibi nedenlerle halen tarım arazisi 

olarak kullanılan alanlar daraltılmaktadır. Tarımsal alanlarımızın sınırına gelinmiş 

üstelik daha da daralıyor olması nedeniyle elde mevcut olan tarım alanlarından en 

yüksek verimin alınması gerektiği ortaya çıkmıştır. 

          

 Tarımsal ürünlerin verim ve kalitesini artırmak için modern tarım tekniklerinin 

ve girdilerinin kullanılması gerekmektedir. Bitki koruma ürünleri içerisinde yer alan 

pestisit kullanımı da bu girdilerden biridir ve modern tarımın tamamlayıcı bir 

bileşenidir. Pestisit kullanımı, tarımsal ürünü hastalık, zararlı ve yabancı otların 

zararından koruyabilmek, kaliteli üretimi güvence altına alabilmek için kullanılan bir 

tarımsal mücadele şekli olup 1940’ lı yıllardan beri üretimi artıran önemli bir bileşendir. 

Kısa sürede etki göstermesi ve kullanımının kolay olması nedeniyle, pestisit kullanımı 

en çok tercih edilen yöntemdir. Pestisit arzu edilmeyen hayvansal, bitkisel veya 

mikrobiyal organizmaların yok edilmesinde kullanılan her türlü anorganik, doğal veya 

sentetik organik kimyasal bileşiklere verilen genel isimdir. Pestisitlerin ideal olarak 

seçici özellikte olması, yani hedef organizmaya etkili, diğer organizmalara ise etkisiz 

olması istenir. Ancak günümüzde kullanılan pestisitlerin çok az bir kısmı bu özelliği 

taşımakta ve uygulama alanındaki organizmalarla birlikte, çevredeki flora ve faunayı da 

önemli ölçüde etkilemektedir. Pestisitler; yabancı ot öldürücü (herbisit), böcek öldürücü 

(insektisit), küf öldürücü (fungusit), rat ve fare öldürücü (rodentisit), kene öldürücü 

(akarisit), bakteri öldürücü (bakterisit), kuş öldürücü (avisit), yuvarlak kurt öldürücü 

(nematosit) olarak ta kullanılmaktadır (Harte et al.1991). 

   

 Hastalık, zararlı ve yabancı otlara karşı kullanılan zirai yöntemlerden en fazla 

kullanılanı kimyasal mücadeledir. Ancak, pestisitlerin kullanımı insan sağlığı ve 

çevreye olumsuz etkileri gibi birçok sorunu da beraberinde getirmektedir. Yoğun ve 
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bilinçsiz kullanımı sonucunda gıdalarda, toprak, su ve havada pestisitin kendisi ya da 

dönüşüm ürünleri kalabilmektedir.  

 

 Tarım alanlarında bulunan ve yarardan çok zarar veren bütün bitkiler yabancı ot 

olarak tanımlanır. Yabancı ot mücadelesinde kullanılan başlıca yöntemler; mekanik, 

fiziksel, biyolojik ve kimyasal yöntemlerdir. Yabancı otlarla mücadelede en fazla 

kullanılanı etkinliği ve ekonomik olması nedeniyle kimyasal yöntemdir ve herbisitlerle 

gerçekleştirilir. Herbisit Latincede bitki (Herb-) kelimesinden türetilmiş bitki büyümesi, 

kontrolü veya öldürülmesi için kullanılan kimyasallara verilen genel isimdir. Herbisitler 

bitkileri öldüren veya gelişimlerini engelleyen kimyasal maddelerdir. Yabancı otlarla 

zamanında gerekli mücadele yapılmazsa yüksek oranda kalite ve verim kaybı ortaya 

çıkmaktadır. 

 

Pestisitlerin etkilerini araştırmak için test bitkisi olarak Allium cepa, Crepis 

capillaris, Hordeum vulgare, Pisum sativum, Tradescantia sp., Vicia faba, Zea mays, 

Lycopersicum aesculentum ve Arabidopsis thaliana gibi çeşitli bitkiler kullanılmaktadır. 

Bunlar arasında sitotoksik etkinin belirlenmesinde en yaygın olarak kullanılan Allium 

test sistemidir. 

   

Allium test kimyasalların sitotoksik etkilerin belirlenmesinde oldukça sık 

kullanılan bir kontrol testidir. Allium test birçok avantaja sahiptir, kolay uygulanabilir 

olması, ucuza mal olması ve yöntemin basitliği bu avantajlardan bazırıdır. Ayrıca 

prokaryotik veya ökaryotik canlılarla yapılan diğer, alternatif kısa dönem toksisite test 

sistemleriyle iyi bir korelasyon göstermektedir (Fiskesjö 1985). Bu nedenle bu 

çalışmada test materyali olarak A.cepa  kullanılmıştır. 

 

Bu çalışmada İmazethapyr herbisitinin A.cepa kök ucu hücrelerindeki 

sitogenetik etkileri Allium testi ile araştırılmıştır.  
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2. LİTERATÜR ARAŞTIRMASI 

 

2.1 Pestisitlerin Sınıflandırılması 

 

 Pestisit terimi kısaca ‘‘ pest ’’ adı verilen zararlı canlıları öldürmek için 

kullanılan madde anlamına gelmektedir (Harte et al. 1991). Pestisitler, üretim, tüketim 

ve depolanmaları sırasında tarımsal ürünlere zarar veren veya ürünlerle rekabet ederek 

ekonomik kayıplara neden olan zararlıları yok etmek, ortamdan uzaklaştırmak, etkisini 

hafifletmek ve kontrol altında tutmak için kullanılan madde ve bileşiklerdir (Vural 

1984). Ekonomik bir şekilde üretilmeleri ve kullanım kolaylığı nedeniyle ürünü 

olumsuz etkilerden koruyarak tarımsal üretimde çok önemli bir yer tutmalarına rağmen, 

yoğun ve bilinçsiz kullanıldıklarında çevre kirliliğinin etkilerinden biri olmaktadır. 

 

Pestisitlerin çevresel etkileri; uygulama zamanlarına ve uygulama şekillerine 

bağlı olarak değişiklik göstermektedir. Pestisitlerin kimyasal yapılarında aktif madde 

yanında birçok yardımcı madde de yer almaktadır. Bu yardımcı maddeler; eritkenler, 

sıvı ve katı taşıyıcılar, güvenlik arttırıcılar ve beklenen etkinin arttırılmasına yardımcı 

olan maddelerdir. Pestisitler genellikle sıvı ya da katı halde pazarlanmaktadır. Sulu 

konsantreler, emulsiye olabilen konsantreler, süspansiyon konsantreler, ıslanabilir 

tozlar, suda eriyen tozlar, granüller ve tozlar en yaygın kullanılan bileşiklerdir (Öncüer 

2004). 

            

Pestisitler, etkiledikleri canlı gruplarına, etkilediği canlının biyolojik dönemine, 

zararlılara etki yollarına, toksik özelliklerine, kullanma tekniğine ve etkili madde 

gruplarına göre olmak üzere çeşitli kategorilerde sınıflandırılırlar. Bunlardan en yaygın 

kullanılan sınıflandırma şekli etkiledikleri canlı gruplarına yönelik yapılan 

sınıflandırmadır. 

 

 

 

 

 



 

 

 

4 
 

Buna göre pestisitler: 

 

 

 İnsektisitler (Böcekleri öldürenler) 

 Herbisitler (Bitkileri öldürenler) 

 Bakterisitler (Bakterileri öldürenler) 

 Fungusitler (Mantarları öldürenler) 

 Akarisit (Akarları öldürenler) 

 Nematisitler (Nematodları öldürenler) 

 Mollusitler (Yumuşakçaları öldürenler) 

 Rodentisitler (Kemirgenleri öldürenler) 

 Avisitler (Kuşları öldürenler) 

 Afisitler ( Yaprak bitlerini öldürenler) şeklinde sınıflandırılabilir             

(Öncüer,2004). 

 

 Bunlardan en yaygın olarak kullanılanlar; insektisitler, fungusitler ve 

herbisitlerdir. 

 

2.1.1 İnsektisitler  

     

  Bilinçsiz ve sürekli kullanım, pestisitlerin letal ve subletal dozlarının üzerinde 

değişik etkilere ve bu etkilerin farklı şekillerde ortaya çıkmasına sebep olur. Pestisitlerin 

subletal etkileri böcek davranışlarını örneğin, beslenme alışkanlığının değişmesi, 

seksüel davranış dağılımı, konukçu teşhisinde eksiklik şeklinde ifade edilebilir (Elzen 

1989).          

           

  Böceklerle mücadelede 4 temel insektisit grubu yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Bunları, Organoklorinler, Pyrethroidler, Organofosfatlar ve Karbamatlar olarak 

gruplandırabiliriz. İnsektisitlerin çoğunun böcek türlerine yönelik seçkin insektisidal 

etkileri, başlıca hedefleri konumundaki sinir sistemine yönelik toksisitelerinden 

kaynaklanır. Gelişmiş canlılarda sinir sistemi en duyarlı sistemlerin başında gelir. 

Organoklorin grubu insektisitlerin birinci derecede etki yerlerinin böceklerin sinir 
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sistemi olduğuna dair yeterli kanıtlar mevcuttur. Bu insektisitler Ca-Mg ATPaz ları da 

inhibe edebilirler. DDT, dieldrin, aldrin, lindan gibi insektisitler bu gruba dahil 

edilebilir. Pyretroid grubu insektisitler, Tip-I (permetrin, tetrametrin, piretrinler vb.) ve 

Tip II (sipermetrin, deltametrin vb.) olmak üzere iki gruba ayrılırlar. Tip I piretroidler 

tipik olarak sinirsel boşalımlarda kendini gösteren ve yere serici etkinliği ısıyla ters 

ilişkili olan sinirsel eksitasyonlara yol açarlar. Tip I piretroidler DDT’ye benzer biçimde 

insektisidal etki oluştururlar. Tip II piretroidler ısı ile orantılı olarak öldürücü ve sinirsel 

iletimi engelleyici yönde etki yaparlar. Tip I piretroidler Ca–ATP’azı Tip II 

pretroidlerden daha etkin bir şekilde inhibe ederler. Organofosfatlı insektisitlerin en 

dikkat çekici özelliği, hedef enzim niteliğindeki kolinesteraz enzimi ile yapısal 

bütünleşme konumunda olmalarıdır. Aslında organik fosforlu insektisitler kolinesteraz 

enziminin doğal substratı konumundaki asetil kolini taklit ederler. Malathion, parathion, 

diklorvas, diazinon organofosfatlı insektisidlerdendir. Karbamat grubu insektisitler 

organofosfatlara benzerler ancak onlardan iki yönüyle farklılık gösterirler. Birinci farkı 

kolin esteraz enziminin anyonik yanı ile kompleks oluşturabilen kuaterner veya bazik 

nitelikli bir azot grubuna sahip olmasıdır. Oysa organofosfatlı insektisitler hiçbir şekilde 

bazik pH’ lı olamazlar bu durumda iyonize olabilecekleri için böceklerin kütikulasına 

ve sinirlerin kılıfına geçiş yetenekleri önemli derecede azalır. Karbamat grubu 

insektisitler ve organofosfatlı bileşikler arasındaki ikinci önemli fark ise karbamat 

insektisitlerin kolinesteraz inhibisyonu esasına dayanan etkilerinin belirgin derecede 

dönüşümlü olmasıdır. Karbamat grubu insektisidlere karbaryl ve karbafuran örnek 

verilebilir (Yavuz ve Şanlı 1999). 

 

2.1.2 Fungusitler  

 

Bu kimyasal maddeler insektisit ve herbisitlere oranla daha az miktarda 

kullanılmaktadır. Bu nedenle çevre kirlenmesine diğer iki grubun etkili olduğu kadar 

etkiye sahip değildirler. Bu grup içerisinde insan sağlığı yönünden en zararlı olan 

kimyasal madde organik ve civa bileşikleridir (Topbaş et al. 1998). 

En yaygın olarak kullanılan fungusitler arasında bakır oksiklorür, bakır sülfat ve 

tebuconazole yer almaktadır. Bu fungusitler meyve, sebze, turunçgiller ile buğday ve 

arpa tarlalarında Coryneum beijerinckii, Phyophthora infentans, Mycosphaerella sp., 
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Alternaria solani, Erysiphe graminis, Tilletia sp. ve Ustilago muda gibi zararlılara karşı 

kullanılmaktadır (Topbaş vd., 1998; TC Tarım ve Köy İşleri Bakanlığı, 1999). 

 

2.1.3  Herbisitler 

      

 Herbisitler, tarımda verim kaybına yol açan yabancı ot mücadelesinde 

kullanılan kimyasal maddelerdir. 1986 yılında, Bordo bulamacının omcalarda küllenme 

hastalığını önlemek için kullanılması sırasında tesadüfen bir çok yabancı otların üzerine 

sıçraması sonucunda otları öldürdüğü görülmüştür. Bu tarihten itibaren yabancı otların 

öldürülmesi üzerinde çalışmalar başlamıştır. 

     

Yabancı ot olarak adlandırılan istenmeyen bitki türleri, kültürü yapılan bitkileri 

ile besin, ışık ve su kullanımı bakımından rekabet ederler ve neredeyse böceklerin 

zarara uğrattığı oranda ürünü yok ederler, bu da yaklaşık % 10-15 gibi bi orana karşılık 

gelmektedir. Herbisit üretimi ve kullanımı son 25 yılda hızla artmış ve insektisit 

kullanımını geçmiştir. Mısır, ayçiçeği, soya fasulyesi, pamuk ve pirinç ekimi yapılan 

hemen hemen bütün alanlarda en az bir herbisit kullanılmaktadır. Fakat herbisit 

kullanımı sadece çiftçilikle sınırlı kalmayıp halka açık alanlarda, demir yollarının 

bulunduğu alanlarda, yol kenarlarında, sulama alanlarında, golf sahalarında, elektrik 

hatlarında ve evlerin bahçelerinde yabancı otları temizlemek için kullanılmaktadır. 

    

 Herbisitler  kimyasal yapılarına göre şu şekilde sınıflandırılmaktadır: (Tarım ve 

Köy İşleri Bakanlığı 1999) 

 

 

1) Fenoksi bileşikleri 

2) Karbomatlar 

3) Üre bileşikleri 

4) Sülfonil üreler  

5) Anilinler 

6) Amid ve anilidler 

7) Benzoik asitler 
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8) Picolinic asitler 

9) Diazinler  

10) Triazinler 

11) Benzonitriller  

12) Siklohekzonlar 

13) İmidazolinonlar  

14) Triazoller 

15) Oxadiazoller 

16) Aminofosfanotlar 

17) Diğerleri 

 

 

2.2 İmazethapyr 

(C15H19N3O3, 5-etil-2-(4-izopropil-4-metil-5-okso-2-imidazolin-2-yl)nikotonik asit) 

 

Modern ve birbiriyle ilişkili olmayan sülfonilüre (Ray 1984), imidazolinonlar  

(Shaner et al. 1984), triazolopirimidinler (Gerwick et al. 1990), pirimidiniloksi-

benzeoatlar  (Takahashi et al. 1991),  ve sülfonilamino-karbonil-triazolin  (Vencill  

2002) sınıfı farklı kimyasal yapıdaki herbisitlerin hedefinin asetolaktat sentaz (ALS) 

enzimi olduğu bilinmektedir (Şekil 2.2). Bu nedenle, bu tip herbisitler ’’ALS-inhibitörü 

herbisit’’ olarak da adlandırılmaktadır.  Bu herbisitler bitkilerde hem ksilem hemde 

floemde yeni gelişme noktalarına taşınmakta ve ayrıca yaprak, sap ve köklerden de 

alınmaktadır. Bu herbisitlerle toprağa veya yaprağa ilaçlama yapılarak, tek yıllık ve çok 

yıllık, dar ve geniş yapraklı yabancı otlar kontrol altına alınabilmektedir. Az miktarda 

kullanılmaları, memelilere karşı toksisitelerinin az olması, zararlı bitkilere karşı etkili ve 

uzun süreli kullanılabilmeleri ve ürünlere karşı hasarlarının az olmasından dolayı 

populeritelerini gün geçtikçe artırmaktadırlar (Mazur and Falco 1989, Trucco et al. 

2006). 
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     İmidazolinon                                               pirimidiniltio(or oksi)-benzoa              

                                
 
       Sülfonilüre                                                     triazolopirimidin 
 
 

                              
 
                         Sülfonilamino-karboniltriazolinon 
 
 

 
Şekil 2.2  ALS  inhibe edici herbisitlerin yapısı (Zhou et al. 2007). 
 

İmidazolinon (IMI) herbisitleri önceden ya da sonradan uygulanarak ürünlerin 

elde edilmesinde yaygın olarak kullanılmaktadır (Battaglin et al. 2000). Hayvanlara 

karşı toksik olmadığı ve oldukça seçici olduğu için popularitesini gün geçtikçe 

artırmaktadır (Qian et al. 2009). Bu herbisitler asetohidroksi asit sentaz (EC 2.2.1.6) 

olarak da bilinen, asetolaktak sentaz enzim (EC 4.1.3.18)  biyosentezini inhibe ederek 

bitki büyümesini ve DNA sentezini durdurur hatta ölümlere bile neden olabilmektedir 

(Stidham 1991, Senseman 2007, Duggleby ve Pang 2000, McCourt et al. 2006, Gaston 

et al. 2002). Ticari olarak üretilen 6 çeşit İmidazolinon herbisiti (İmazapyr, İmazapic, 

İmazethapyr, İmazamox, İmazaquin ve İmazamethabenz-methyl) bulunmaktadır (Şekil 

2.3) ve Amerika, Afrika, Avrupa ve Asya’da 200’den fazla ülkede yaygın olarak 

kullanılmaktadırlar (Lao and Gan 2006 ve Fragiorge et al. 2008). 
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                   İmazethapyr                                                                     İmazapyr                                                                              
 
             

                                                                                   

                    
                   İmazapic                                                                          İmazamox                                                                   
 
 

                        
 
           İmazamethabenz-methyl                                                         İmazaquin 
 
 
Şekil 2.3 Bazı imidazolinon herbisitlerinin kimyasal yapıları (İnt. Kay.1). 
 
  

IMI herbisiti olan imazethapyr’de {5-ethyl-2-(4-isopropyl-4-methyl-5-oxo-4,5 

dihydroimidazol-1H-2-yl)nicotinic acid} asetolaktat sentaz enzimini inhibe ederek 

izolösin, lösin ve valin amino asitlerinin sentezini engellemektedir (Grichar and Sestak, 

2000; Hidayat and Presto, 2001, Tan vd. 2005,  Zabalza et al. 2007).  İmazethapyr 

herbisitinin genel özellikleri Çizelge 2.2’de verilmiştir. Setaria spp (tilki kuyruğu), 
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Echinochloa crus-galli L. Beauv.(ak diken), Panicum capillare L.(ayrık otu), 

Polygonum convolvulus L. (siyah sarmaşık), Polygonum persicaria L. (kaz arpası), C. 

Album (sirken), Arvensis (yabani hardal), Solanum spp.(patates), Amaranthus 

retroflexus (tilki kuyruğu), A. artemisiifolia (yıllık ot) ve A. theophrasti gibi tek yıllık 

otsu bitkilerin ve geniş yapraklı yabani otlara karşı, soya fasulyesi, yer fıstığı ve diğer 

baklagillerin üretiminde imazethapyr yaygın olarak kullanılmaktadır (Grichar 1994; 

Richburg et al. 1993, Perucci and Scarponi 1994, Vencill 2002, Senseman 2007; 

Omafra 2008). Örnek olarak Çin’de her yıl 150-300 ton imazethapyr soya fasulye 

alanlarını kontrol etmek için kullanılmaktadır (Li et al. 2008).   
 
 

         Çizelge 2.2 İmazethapyr herbisitinin genel özellikleri 

 

 

 

   

                         

 

 

 

 

 

   Yaygın adı  Kimyasal adı                Kimyasal yapısı Fiziksel hali Kullanım 
alanı 

 
 
 
 
 
 
İmazethapyr 

 
 
 
 
 

5-etil-2-(4-
izopropil-4-metil-

5-okso-2-
imidazolin-2-

yl)nikotonik asit) 

 

 
 
 
 
 

 
Renksiz                     
Kristal 

 
 
 
 
 
 

Herbisit 
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İmazethapyr ALS enzimini inhibe ederek valin, lösin ve izolösin amino asitlerinin 

üretilmesini engellemektedir (Şekil 2.4).  

 

 
 
Şekil 2.4 Lösin, valin ve isolösin amino asitlerinin biyosentez yolu. (Duggleby ve Pang, 2000). 
Kullanılan kısaltmalar: ALS, asetolaktat sentaz; TD, treonin deaminaz ; KARI, ketol asit 
redüktoizomeraz; DH, dihidroksi asit dehidrataz; TA, transaminaz; IPMS, 2-izopropilmalat 
sentaz; IPMI, izopropilmalat izomeraz; IPMD, 3-izopropilmalat dehidrojenaz. 
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ALS 

             TD 
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3. GENEL BİLGİLER  

 

3.1 Kromozom Yapısı 

   chromos = renk ve soma = vücut kelimelerinin birleşmesinden oluşmakta olup 

yunanca kökenlidir. Her canlı gibi insan da trilyonlarca hücreden meydana gelir. Hücre, 

bitkisel ya da hayvansal her türlü yaşam biçiminin en küçük birimidir. Çekirdeğin 

içinde ise kromozom adı verilen ipliksi parçalar bulunur. İnterfaz evresinde kromatin 

ağı şeklinde bulunan DNA, mitoz bölünmenin profaz evresinde kısalıp kalınlaşmaya 

başlar ve metafaz evresinde en kısa duruma gelir. Yaklaşık 10.000 kat kısalmış haliyle 

ışık mikroskobunda 100’lük objektifte incelenebilir. Kromozomlar, İ, V, J harfleri gibi 

biçimlerde görünür ve boyutları mikronla ölçülür. Kromozomların sayısı canlı türlerde 

değişiklik gösterir. Örneğin sirke sineğinde 8, kurbağada 26, farede 42, köpekte 78 

kromozom vardır. İnsanın kromozom sayısı ise 46'dır.  

Kromozomlar, molekül yapıları çok iyi bilinen DNA zinciri ile histon denilen 

protein zincirinden oluşur. DNA zincirleri de özgül proteinleri sentezlemekle görevli 

gen adı verilen birimlerden oluşur. Kromozomlar aralarında açı bulunan iki koldan 

oluşur. Kollar primer boğumla birbirinden ayrılmıştır, bu boğuma sentromer adı verilir. 

Sentromerler kromozomların iğ ipliğine takılmasını sağlarlar. Sentromeri olmayan bir 

kromozom bölünmeye katılamaz. Kromozom üzerinde primer boğumlardan başka, 

sekonder boğumlarda bulunabilir. Bazen kromozomun uç kısmını da uydu “satellit” 

denilen yuvarlak ya da uzunca bir yapı bulunur, kromozomların uçlarına telomer adı 

verilir. Şekil 3.1’de görüldüğü gibi özel boyama teknikleriyle bir kromozom üzerinde 

açık ve koyu bantlar şeklinde görülen kromatin kısımları saptanır. Açık bantlar az 

yoğunlaşmış bölgelerdir ve eukromotik bölgeler adını alır. Koyu bantlar ise çok 

yoğunlaşmış bölgelerdir ve heterokromatik bölgeler olarak adlandırılır (Klug and 

Cummings 2002). 
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Şekil 3.1 Kromozomun yapısı 

 

3.2 Mutasyon  

 

Canlılarda genetik materyalin miktar, organizasyon veya içeriğindeki ani ve 

rasgele ortaya çıkan kalıtsal değişimlere mutasyon denir. Mutasyonlar doğada 

kendiliğinden (spontan) meydana gelebildiği gibi mutajen adı verilen fiziksel ve 

kimyasal etmenler tarafından sentetik olarak meydana getirilebilirler. Mutasyon kısaca 

mutajene neden olan etmendir. Mutajenler fiziksel ve kimyasal kaynaklı olabilir ve 

genelde doğal (spontan) olanlara göre daha yüksek mutasyon frekansına neden olurlar. 

Mutasyon sonucu meydana gelen ürüne mutant denir. Mutasyon, genomda kalıtsal bir 

değişime neden olur. Çok hücreli ve eşeyli üreyen organizmalarda mutasyonun kalıtsal 

olması için germ hücrelerinde olması gerekir. Somatik dokulardaki mutasyonlar bireyin 

fenopinde gözlenebilir fakat döle geçemediği için o bireyden sonra ortadan kalkar. 

 

3.2.1 Kromozom Mutasyonları 

 

Kromozomun büyük parçalarını ilgilendiren mutasyonlara kromozom 

mutasyonları denir. Kromozom mutasyonları, kromozom sayısı değişimleri ve 

kromozom yapısı değişimleri olmak üzere iki gruba ayılırlar. 
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3.2.1.1. Kromozom Sayı Değişimleri  

               

 Organizmaların hem doğal hem de laboratuar populasyonlarında kendiliğinden 

meydana gelen kromozom sayısındaki değişimlerdir. Organizmaların kromozom 

sayıları cinsten cinse hatta türden türe değişkenlik gösterir fakat her tür için sabittir. 

Kromozomlar bazen mitoz ve mayoz sırasında düzenli olarak ayrılmayabilir ve farklı 

kromozom sayısına sahip hücreler oluşabilir. Bu şekilde birçok genin oranı 

değişeceğinden dolayı kalıtsal açıdan birçok sorun oluşur. Bu olayda kromozomun bir 

parçası değil tümü yok olur yada sayıca artar. Öploidi ve anöploidi olarak 2 şekli vardır. 

 

Öploidi 

  

Kromozom sayısı takımındaki değişmelerdir. Bir takımdaki kromozomların 

hepsinin birden sayısının tam katlar halinde yükselmesi veya organizmada sadece tek 

takım kromozom bulunması biçiminde olabilir. Monoploidi ve poliploidi olarak iki 

kısımda incelenir. 

  

Temel kromozom sayısı kadar kromozom içeren bireyler monoploid (n), üç katı 

içeren bireyler triploid (3n), dört katı içeren bireyler tetraploid (4n) olarak adlandırılır. 

Öploidide temel kusur, hücrede çekirdek bölünmesi olduğu halde sitoplazma 

bölünmesinin olmamasıdır (endomitoz). Endomitoz durumunda kromozomlar katı kadar 

çoğalır fakat mitoz bölünmenin ilk iki evresi (profaz ve metafaz) gerçekleştiği halde 

anafaz ve telofaz safhası olmaz hücre ve sitoplâzma bölünmesi (sitokinez) olmaz. 

Bunun sonucunda kromozom sayıları her bölünmede katı kadar artmış olur (Başaran et 

al. 1995). 

 

Anöploidi  

 

Bir takımda ki kromozomlardan birinin veya birkaçının sayısının değişmesine 

anöploidi denir. Bu olay mitoz ve mayozdaki anormallikler sonucu ortaya çıkar 

(nondisjunction). Çeşitli tipleri vardır. 
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Monosomi, diploid bir bireyde tek bir kromozomun eksik olma durumudur. 

(Turner sendromu). 

 

Nullisomi, bir organizmada bir kromozomun homoloğlu ile birlikte eksik olması 

durumudur. Bu bireyler aynı çeşit kromozomu kaybetmiş iki anöploid (n -1) gametin 

birleşmesiyle meydana gelir. Bir takımdaki kromozomlardan birinin veya birkaçının 

sayısının artması olayıdır. Kromozom sayısına göre; trisomi (Down ve Patau 

sendromları), tetrasomi gibi isimler alır. 

 

3.2.1.2 Kromozom Yapı Değişimleri 

 
Genetik materyalin kaybı ya da yer değiştirmesi sonucu ortaya çıkan bir ya da 

daha fazla kromozom kırıklarından kaynaklanır. Kromozomlar kendiliğinden kırılabilir, 

ancak bir kromozom kırılmasını, kromozom segmentlerinin tekrar birleşmesi işlemi 

izleyebileceği gibi bu şekilde tekrar birleşme olayı meydana gelmeyebilir. Kimyasallara 

ya da radyasyona maruz kalan hücrelerde kromozomların kırılma oranı daha yüksektir. 

 

Delesyon  

 

Kromozomların, parça kaybetmesi olayına delesyon adı verilir. Delesyon 

meydana gelirken oluşan kromozom parçası ve onun meydana getirdiği delesyon 

halkası sentromerli ise hücrede varlığını devam ettirir, fakat sentromersiz kısım 

kaybolur. Delesyon sentromerli bölgede meydana gelirse halka kromozom oluşur. 

İnsanda kromozom delesyonu sonucu oluşmuş sendromlara örnek olarak Philadelphia 

kromozomunu ve “Cri du Chat” sendromunu verebiliriz 

 

Duplikasyon  

 

 Duplikasyon, bir kromozomun bir parçasının o kromozom üzerinde iki veya 

daha fazla sayıda tekrarla görülmesi sonucu oluşan  kromozom anomalisidir. Yani 

kromozomun bir kısmının kendi kendini eşlemesi olarak da tanımlanabilir. 
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Duplikasyonlu bir parça sentromerli serbest bir parça veya tamamlayıcı bir 

kromozom parçası olabilir. Eğer sentromere sahip yani sentrik bir kromozom parçası ise 

bu parça küçük, ekstra bir kromozom olarak kabul edilir.  

Bir kromozom parça değişimi sırasında karşısındakine belirli genleri vermez, 

sadece alırsa o gen bakımından diploid olur. Bu çoğunlukla düzenli işlemeyen bir 

krossingoverde meydana gelir. Normal olarak mayozun ilk evrelerinde eş genler 

sinapsis yapar. Ayrılırken normal bir bölünme olmazsa kromatidlerden biri o gen 

bakımından diploid olur diğeri ise o genlerden yoksun kalır. 

Duplikasyonun değişik özelliği bulunur. Birincisi, duplikasyon geninin birden 

fazla kopyasının bulunmasını sağlayabilir. İkincisi, delesyonlarda olduğu gibi, 

duplikasyon sonucu fenotipik çeşitlilik oluşabilir (Öner 2003). 

 

İnversiyon 

 

Bir kromozomun içinden çıkan bir parçanın dönerek koptuğu yere ters yönde 

yeniden yapışmasına inversiyon denir. Bunun sonucunda kromozomdaki genlerin diziliş 

sırasında değişme olur. Koptuğu yere ters dönerek yapışan kromozom parçası sentromer 

içeriyorsa perisentik, içermiyorsa parasentrik inversiyon denir 

 

Translokasyon 

 

Bir kromozomun kaybolan parçasının ya da kopan bir parçasının başka bir 

kromozoma yapışması şeklinde görülen kromozom anomalisine transokasyon denir. 

Gen sayısının ve niteliğin değiştiği, çoğunlukla anomalilere neden olan 

translokasyonlara "Dengesiz translokasyon"lar denir. Gen sayısının ve niteliğinin aynı 

kaldığı translokasyonlara "dengeli translokasyon"lar denir. 

3.2.2 Gen Mutasyonları 

Genetik materyalin DNA replikasyon sürecinin mükemmel işleyişinden dolayı 

hücreden hücreye ve nesilden nesile değişmeden aktarıldığını biliyoruz. Bu genellemeye 
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rağmen genetik materyal bazı yollarla değişebilmektedir. Bu yollardan ön önemlileri 

kendi kendine değişme, replikasyon hataları, bazı kimyasallar ve radyasyondur. Geniş 

anlamda iki tip genetik materyal değişimi mümkündür: Bütün bir kromozomla ilgili 

değişmeler ve bir veya birkaç baz çiftinin değişmesi. Bütün organizmalar baz çifti 

değişikliklerini tamir eden mekanizmalara sahiptirler. Fakat bütün baz çifti değişimleri 

her zaman tamir edilemeyebilmektedir. Tamir edilemeyen değişiklikler baz çifti 

mutasyonları olarak adlandırılır. Baz çifti mutasyonları bir organizmanın genomunun 

herhangi bir yerinde meydana gelebilir. Organizmaların genomlarının bütün bölgeleri 

genlere taşımadığından genlerde veya kontrol bölgelerinde meydana gelmedikçe baz 

çifti mutasyonları belli bir fenotipik değişikliğe neden olmaz. Dolayısıyla genetikçiler 

için önemli olan mutasyon, genler: Etkileyen mutasyonlardır ve gen mutasyonları olarak 

adlandırılır. Bununda ötesinde hücresel fonksiyon, proteinlerin bir sonucu olduğu için 

protein kodlayan genlerin ekspresyonunu etkileyen mutasyonlara daha fazla ilgi 

duyulmuştur. 

 

Mutasyonların tanımlanması; mutasyon DNA baz çifti değişimi veya 

kromozomal değişimlerdir. Baz dizisi değişimleri baz çifti eklenmesi, silinmesi, baz 

çifti değişimi, bir baz çifti veya belli bir grup baz çiftinin ters dönüşü veya yeni bir 

pozisyona transferini içerebilir. Çok hücreli organizmalarda mutasyon eğer somatik 

hücrelerde meydana geldiyse sadece ilgili bireyin ilgili hücrelerini ve dokusunu etkiler 

yani yeni nesillere aktarılmaz. Bu tip mutasyonlar somatik mutasyonlar olarak 

adlandırılır. Eğer mutasyon eşeyli üreyen organizmaların eşey hücrelerinde meydana 

geldiyse gametler aracılığıyla yeni nesillere aktarılır. Bu tip mutasyonlar eşey hücresi 

mutasyonları olarak adlandırılır. Somatik mutasyonlar, mutasyonun meydana geldiği 

bireyi etkiliyorken eşey hücresi mutasyonları gelecek nesilleri etkiler. Eşeysiz üreyen 

çok hücreli organizmalarda somatik mutasyonlar yeni hücrelere aktarılabilir. 

Prokaryotlarda ise vücut hücresi-eşey hücresi gibi bir ayırım olmadığından bütün 

mutasyonlar yeni hücrelere yani nesillere aktarılır. Bir kromozomun 

organizasyonundaki bir değişiklik kromozom mutasyonu veya kromozom kusuru olarak 

adlandırılır. Bir gen dizisi içindeki mutasyon ise gen mutasyonu olarak adlandırılır. Gen 

mutasyonlarına baz çifti değişimi bir veya daha fazla baz çiftinin eklenmesi veya 

silinmesi gibi DNA dizisindeki değişiklikler neden olur. Mutasyonlar doğal olarak 
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kendiliğinden meydana gelebilir. Mutajenler uygulanarak mutasyonların uyarılması da 

mümkündür. Bir mutajen kendiliğinden oluşan mutasyon oranının üzerinde bir 

mutasyon sıklığını oluşturan fiziksel ve kimyasal ajanlardır. Mutajenlerin 

uygulanmasıyla oluşan mutasyonlara uyarılmış mutasyon denir. Doğal olarak oluşan 

mutasyonlarda kendiliğinden mutasyonlar olarak adlandırılır. Uyarılmış ve 

kendiliğinden mutasyonlar arasında kesin bir sınır oluşturmak mümkün değildir. Bir 

polipeptitin dördüncü yapısı birincil amino asit dizisi tarafından belirlenir. Bir mutant 

suş tarafından sentezlenen bir polipeptip yabani tip polipeptitten yapısal olarak farklı 

olabilir. Eğer farklı ise mutant polipeptit kısmen-fonksiyonel olabilir, fonksiyonsuz 

olabilir veya hiç üretilmez . 

 

Kromozom mutasyonlarında birden fazla gen söz konusu iken, gen 

mutasyonlarında değişiklik bir gen ile sınırlıdır. Genetik materyale etkilerine göre gen 

mutasyonları çeşitli alt sınıflara ayrılır (Ateş 2002). 

 

Transisyon (Geçiş) 

 

Bu tip değişiklikte, gen yapısındaki bir pürin yerine diğer bir pürinin ( A yerine 

G yada G yerine A) veya bir pirimidin yerine diğer bir pirimidinin ( T yerine C veya C 

yerine T) girmesi söz konusu olabilir. Nokta mutasyonlarının bu tipine ‘geçiş’ 

(transisyon) denir. 

 

Transversiyon 

 

DNA yapısında bir pürin yerine bir pirimidin ( A veya G yerine T veya C’nin 

geçmesi yada bunun tersi ) geçmesi de mümkündür. Bu tip mutasyonlara da ‘çapraz 

geçiş’ ( transversiyon) denir. 

 

Çerçeve Kayması (Frameshift) Mutasyonları 

 

Bir başka baz çifti mutasyonları da ‘çerçeve kayması mutasyonları’ (frameshift 

mutation) dır. Burada bir ya da birden çok nükleotit çiftleri DNA’dan kopar (delesyon) 
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ya da DNA’ya eklenir (insersiyon). Bu durum ise okunan çerçevenin translasyonunu 

değiştirir. Böylece translasyon sırasında tRNA’ların tanıdığı üçlü baz dizileri değişir. 

Örneğin, bir genin ortasına bir bir nükleotit çiftinin girmesi, bu bölgeden aşağıda (down 

stream) birçok aminoasitte değişikliğe yol açar. Çerçeve kayması mutasyonlarında 

hemen hemen her zaman uzun mesafede yanlış anlamlı ve inaktif protein üretilir yada 

en sonunda bir anlamsız kodonun translasyonu sonlandırması ile protein sentezi 

durdurulabilir. 

 

3.3 Mutajenler  

 

Mutasyona neden olan ajanlara mutajen denir. Bunlar DNA’da değişimlere yol 

açarlar. Temel olarak mutasyon oluşturabilen faktörler üç ayrı grupta; fiziksel, kimyasal 

ve biyolojik olmak üzere sınıflandırılabilir. 

 

3.3.1 Fiziksel Mutajenler 

 

Sıcaklık, manyetik alan, elektriksel alan, UV, X, proton ve nötron ışınları gibi 

etmenlerdir. Bunlar genellikle bir baz çiftinin yerini bir başka baz çiftinin almasına yol 

açarlar. Fiziksel mutajenler etki şiddetine ve sürecine göre geçici veya kalıcı 

değişimlere yol açarlar. 

 

 

3.3.2 Biyolojik Mutajenler 

 

Biyolojik mutajenler olarak virüsler ve transposıbıl elementler bilinmektedir. 

Virüs genomu konak hücrenin DNA sına girdiğinde kendi DNA’ sında da bazı genleri 

konak DNA’ sının genetik yapısını değiştirildiğinden dolayı bir mutasyon olarak kabul 

edilir. Transposıbıl elementler ise genom içinde bir pozisyondan diğerine hareket 

ederler ve kromozom kopması gibi genetiksel değişikliklere neden olurlar. 
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3.3.3 Kimyasal Mutajenler  

 

Kimyasal ajanlar DNA yapısında deaminasyon, depurinizasyon, subsititüsyon, 

insersiyon ve delesyon şeklinde çeşitli tipte nokta mutasyonları oluştururlar. Etki 

biçimlerine göre 5 alt grupta incelenir. 

 

3.3.3.1 Baz Analogları 

 

Bazların yerine geçen, bazlarla aynı fonksiyonu yapan, ancak kimyasal yapısı 

farklı olan ajanlardır. Bu moleküllerin, moleküler yapıları nükleik asitlerin pürin ve 

pirimidin bazlarına çok benzediğinden mutenejik etkileri replikasyon sırasında yeni 

sentezlenen DNA zincirinin yapısına normal bazların yerine baz analogları girebilir. 

Bunun sonucunda da DNA yapısında bulunan H atomlarında pozisyon değişikliği 

sebebiyle çok sayıda yanlış eşlenmiş baz oluşur. Baz analogları bakteri kültürüne ilave 

edildiğinde sentezlenen DNA’nın yapısına girerler ve ilk replikasyonda çift yönlü 

transisyona neden olurlar. Baz analoglarının kullanılmasıyla geri mutasyon meydana 

getirilebilir. 

 

3.3.3.2 DNA’da Baz Değiştiren Maddeler 

 

Bu moleküller dinlenme halindeki DNA’nın yapısına girerek bazlarını 

değiştirirler. En önemlisi nitröz asidi (HNO2) dir. Doğrudan doğruya DNA bazlarında 

amino gruplarını çıkarırlar veya baz sırasını değiştirirler. Örneğin böyle bir etki adenini 

hipoksantine çevirip sitozinle bağlanmasını sağlar. DNA bazları çok farklı bir yapı 

kazanabilirler. Bu yeni yapısıyla baz, orijinal bazdan çok farklı bir baz çifti yapmaktadır 

böylece genetik kod da değişir. 

 

3.3.3.3 DNA’dan Baz Çıkaran Maddeler 

 

Alkilleyici ajanlar, pürin bazlarını özallikle de guaninin 7. atomuna alkil grubu 

ekleyerek depürinizasyona neden olurlar. Depürinizasyon; pürin bazlarının DNA’dan 

koparak ayrılmasına denir. Alkillenmiş olan guaninin 1. azotu iyonlaşır ve 7-alkil-
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guanin DNA zincirinden tamamen kopabilir. Böylece depürinize olmuş iplikçikteki boş 

kalan yere, replikasyon sırasında herhangi bir baz gelebilir. Başlangıçtaki baz çifti, C-G 

ise buraya G-C, T-A ve A-T baz çifti gelebilir. 

 

3.3.3.4 Akridin Boyalar 

 

Bu maddeler genellikle C-G...A-T veya A-T...T-A şeklinde transversiyonlara yol 

açar. Akridin mutasyonları diğer transversiyon mutasyonlarından farklı olarak daima 

gen fonksiyonlarının tümüyle kaybolmasına yol açar. Birden fazla baz çifti içeren DNA 

segmenti gen yapısından çıkar (delesyon) yada uzun DNA segmentleri gen yapısına 

girer (insersiyon). Akridin boyalarının mutasyona yol açtıkları noktalar DNA üzerinde 

gelişi güzel dağıtılmıştır ve bu noktalara ‘hot spots’ (sıcak noktalar) denir. 

 

3.3.3.5 S.O.S. Bağımlı Mutajenler  

 

Bazı mutajen olan kimyasallar etkilerini S.O.S onarım sistemini kullanarak 

gösterirler. Bu maddelere ‘S.O.S bağımlı mutajenler’ denir. Bunlara 4-nitrokulnolin, 

benzo (a) piren, aflotoksin, UV ışığı örnek verilebilir. Mutajenler birden fazla bazı 

etkilediğinde yanlış eşleşen bazların miktarı artacağı için replikasyon engellenecektir. 

Bunu engellemek için S.O.S yolunun uyarılması gerekir. 

 

3.4 Mutajenik Çalışmalarda Bitki Test Sistemlerinin Kullanılması 

 

 Bitkiler kimyasal maddelerin mutajenik etkilerinin belirlenmesinde çok uzun 

zamandan beri kullanılmaktadır. Modern genetiğin birçok temel kavramı yüksek yapılı 

bitkilerle yapılan çalışmalar sonucu elde edilmiştir. 

 

Mutajenite çalışmalarında bitkilerin kullanımı ilk defa Levan (1938)  tarafından 

kolşisinin A. cepa kök hücrelerinde iğ ipliklerinin dağılmasına ve poliploidiye yol 

açtığını göstermesiyle başlamıştır. Bu test sistemine ek olarak kimyasalların 

kromozomlar üzerindeki etkisi araştırmak için Vicia faba (Amer and Ali 1983), 

Tradescantia paludosa (Dryanosvka 1987), Hordeum vulgare (Kluge and Podlesak 
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1985), Pisum sativum (Amer vd. 1999), Crepis capillaris (Dimitrov 1994), Triticum 

aestivum I.(Aybeke vd. 2000), Lycopersicon esculentum (Öztürk vd. 2004) gibi pek çok 

bitki türü yaygın olarak kullanılmaktadır.  

  

Bakteriler, düşük yapılı bitkiler, böcekler ve memeli hücrelerinde yapılan 

mutajenite çalışmalarının artmasıyla birlikte kimyasalların muhtemel mutajenik 

etkilerinin çalışılmasında yüksek yapılı bitki test sistemlerinin kullanılmasına olan ilgi 

de azalmaya başlamakla birlikte günümüzde halen yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Çünkü yüksek yapılı bitkilerde; kromozomlar kolay gözlemlenir. Kromozom analizleri 

basittir. Maliyetleri oldukça ucuzdur. Çok fazla kök ucu oluşur ve bu kök uçları test 

maddeleri ile direkt etkileşim halinde bulunmaktadır (Fiskesjö 1985, Grant 1992). 

 

Yabancı bileşiklerin moleküler düzeyde metabolizma üzerindeki etkilerinin 

henüz tam bilinememesinden dolayı elde edilen sonuçların memeli test sistemleriyle 

değerlendirilmesi zordur. Bununla birlikte, bitki test sistemlerinin kullanımında aşılması 

gereken bazı zorluklar da vardır. Bilindiği gibi bitki ve hayvan hücreleri arasında temel 

yapısal farklılıklar vardır. Bitkilerdeki sıkı hücre duvarı belirli kimyasalların hücre 

içerisine girmesini etkilemekte ve bunun sonucunda memeli ve bitki hücreleri arasında 

etkiler bakımından farklılıklar olabilmektedir. Bunlara rağmen bitki ve hayvan 

hücrelerinde DNA yapısal ve fonksiyonel olarak benzerlik göstermektedir ve protein 

sentezi de aynıdır.  

 

Kimyasal maddelerin mutajenitesinin çalışılmasında çok sayıda yüksek yapılı 

bitki türü kullanılmaktadır. Mitotik kromozom değişimleri arpa, fasulye ve soğan gibi 

bitkilerin kök uçlarındaki somatik hücrelerde ve polen tüplerinde kolaylıkla 

gözlenebilmektedir. Birçok türde bulunan polen ana hücresi gibi mayotik hücreler 

kimyasal olarak indüklenen kromozom aberasyonlarını belirlemek için uygundur. 

Spesifik lokuslarda meydana gelen gen mutasyonları mısır ve soya fasulyesinde, 

multilokus mutasyonları ise arpa ve mısırda incelenmektedir. Kromozom sistemleri 

kromozom hasar yapısının, kromozom ayrılmalarının ve genel mitoz olaylarının 

incelenmesine imkan vermektedir. Bitki kromozomları morfolojik olarak memeli ve 
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diğer ökaryotlarla benzerlik göstermekte ve mutajenlere karşı cevapları da 

benzemektedir.  

 

 Constantin ve Owens (1982) US Environmental Protection Agency Gene-Tox 

Program bünyesinde yapmış oldukları çalışmada, çeşitli kimyasal sınıftaki 350 bileşiğin 

bitkilerdeki mutajenik aktivitesini araştırmışlar ve diğer test sistemleriyle 

karşılaştırmışlardır. Bitki ve memeli kültür hücrelerinde yapılan deneyler sonucunda 

elde edilen verilerin bakteri ve Drosophila ile yapılan deneylerle elde edilen sonuçlarla 

korelasyon gösterdiklerini iddia etmişlerdir. Bitki kök uçlarındaki pestisitlerin deney 

sonuçları ile memeli hücrelerindeki kromozom aberasyonları büyük bir oranda 

benzerlik göstermiştir. Buna rağmen bazı pestisitlerin neden olduğu kromozom hasarları 

memeli hücreleriyle yapılan deneylerle elde edilen sonuçlarla uyuşmadığını 

belirtmişlerdir. 

  

Toksisitenin izlenmesi için uygun test sistemleri arasında, Allium testi çok iyi 

bilinen ve birçok laboratuarda yaygın olarak kullanılan testtir. Çünkü, soğanların 

saklanması ve kullanılması oldukça kolaydır ve kök ucu hücreleri makroskobik 

(büyüme, EC50) ve mikroskobik parametreler (c-mitoz, yapışıklık, kromozom kırıkları) 

için uygun bir sistem oluştururlar. Ayrıca Allium testinin sonuçları ökaryotik ve 

prokaryotik diğer test sonuçları ile yukarıda da değinildiği gibi iyi bir korelasyon 

göstermektedir. (Fiskesjö 1985). 
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4. MATERYAL ve METOT 

 

4.1 Materyal 

 

4.1.1 Allium Test 

 

Bu çalışmada büyük, kolay gözlenebilen ve az sayıda kromozomlarının olması, 

çimlenme ve elde edilmesinin ucuz olmasından dolayı materyal olarak A. cepa (2n=16) 

kullanılmıştır.  

 

4.1.2 Test Materyali 

 

Araştırmada materyal olarak İmazethapyr (CAS No:138261-41-3) ve glasiyel 

asetik asit (CAS No: 64-19-7) Sigma’dan, potasyum metabisülfit (CAS No: 24634-61-

5) ve HCl (CAS No: 7647-01-0) Fluka’dan, absolüt alkol (CAS No: 64-17-5) Carlo 

Erba’dan temin edilmiştir. Negatif kontrol grubu olarak ise saf su kullanılmıştır. 

Sonuçların değerlendirilmesi SPPS 15,0 for Windows paket programında Duncan testi 

ile kullanılarak yapılmıştır. 

 

4.2 METOT 

 

4.2.1 Büyümeyi Engelleme Testi 

 

İmazethapyr herbisitinin sitogenetik etkilerinin incelenmesinde kullanılacak 

dozları belirlemek amacıyla önce büyümeyi engelleme testi yapılmıştır. Bunun için 

önce EC50 değeri belirlenmiştir. EC50 değerini belirlemek için aynı büyüklükteki 

soğanlar (3-4 cm çapında) alınarak dış kabukları çıkarılmış ve kök primordialarına zarar 

vermeyecek şekilde çimlenmiş olan köklerinden temizlenmiştir. İmazethapyr 

herbisitinin 5, 10, 20, 40, 60 ve 80 ppm’lik konsantrasyonları hazırlanmıştır. Negatif 

kontrol grubu olarak ise saf su kullanılmıştır. Her bir konsantrasyon ve kontrol 

grubunda beşer adet soğan kullanılmıştır. Oda sıcaklığında (~21°C ± 4 °C) karanlık 

ortamda dört gün çimlendirilen soğanlardan her bir konsantrasyon ve kontrol grubu için 
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aynı soğan yumrusundan en iyi filizlenmiş onar adet kök alınarak ortalama kök 

uzunlukları bulunmuştur. Bu süre zarfında çimlenen soğanların bulunduğu ortamdaki 

çözeltiler azaldıkça gerekli ilaveler yapılmıştır. 

 

EC50 değerini belirlemek için kök uçlarının büyümesini negatif kontrol grubuna 

göre % 50 azaltan doz esas alınmıştır. Uygulama dozlarının belirlenmesinde 2xEC50, 

EC50, 1/2xEC50 değerleri kullanılmıştır. Buna bağlı olarak imazethapyr herbisitinin 40, 

20 ve 10 ppm’lik dozları kullanılmıştır. Kontrol grubu olarak saf su, pozitif kontrol 

grubu için 10 ppm MMS kullanılmıştır. A. cepa’nın hücre döngüsü 24 saat olduğu için 

uygulama süresi  24, 48, 72 ve 96 saat olarak belirlenmiştir. 

 

A. cepa kök uçlarına imazethapyr herbisitinin yukarıda verilen 

konsantrasyonlarını belirlenen sürelerde uygulamak için, her bir konsantrasyon için 

beşer soğan 1 gün boyunca saf suda çimlenmeye bırakılmıştır. En iyi köklenen 5 tane 

soğan her bir konsantrasyon için kullanılıp ve hergün verilecek konsantrasyonlar 

değiştirilmiştir. Bütün kök uçları aynı gün sabah saat 900’da alınmıştır. 

 

Bütün uygulamalardan sonra alınan kök uçları ayrı ayrı tüplere alınarak absolüt 

alkol: glasial asetik asit (3:1) fiksatifi içerisinde buzdolabında +4 oC’de 1 gece 

bekletilerek tespit edilmiştir. Daha sonra kök uçları % 70’lik alkol içerisine alınarak +4 
oC’de buzdolabında depolanmıştır. Mitotik indeks ve mitoz bölünmedeki 

anormalliklerin belirlenmesinde bu kök uçları kullanılmıştır. 

 

Mitotik anormalliklerin, mitotik indeks (mitotik hücre sayısı/sayılan toplam 

hücre sayısı X 100) ve faz frekanslarının belirlenmesi için her dozun uygulama süreleri 

için farklı soğanlardan beşer kök ucu alınarak ezme preparatlar hazırlanmıştır.  Mitotik 

anormalliklerin belirlenmesinde her bir konsantrasyon için mümkünse 100 anafaz-

telofaz hücresi, mitotik indeks ve faz frekanslarının hesaplanmasında 5000-6000 hücre 

sayılarak ve sonuçların değerlendirilmesi SPSS 15,0 for Windows paket programında 

Duncan testi ile kullanılarak yapılmıştır. 

 

 



 

 

 

26 
 

4.2.2 Feulgen Boyasının Hazırlanışı 

 

Preparatların hazırlanmasında feulgen boyası kullanılmıştır. Feulgen çok fazla 

kullanma yeri olan bir boyadır. Kromozom morfolojisi ve sayımı için kök uçlarında, 

embriyonik yaprak ve tomurcuklardaki bitki dokularında elverişli bir şekilde kullanılır.  

 

Feulgen boyası aşağıdaki şekilde hazırlanmıştır. 

 

1. 1 g kristal haldeki fuksin bazik alınarak 8 cm çapında bir saat camı içerisinde 

ezilmiştir. 

2. 500 cm³’lük bie erlenmayere, ezilerek toz haline getirilmiş fuksin bazik kabın 

etrafına bulaştırılmadan konulmuştur. 

3. Başka bir erlenmayerde 200 cm³ distile su kaynatılmıştır. 

4. Toz halindeki fuksin bazik üzerine kaynatılmış distile su yavaş yavaş dökülerek 

bir cam çubuk yardımı ile sürekli karıştırılmıştır. 

5. Boya 50 °C’ye düşürülünceye kadar karıştırılmaya devam edilmiştir. 

6. Boyaya 20 cm³ HCI ilave edilerek filtre kağıdı yardımı ile süzülmüştür. 

7. Süzülen boyaya 2 g potasyum metabisülfit (K2S2O3) eklenerek 2 dakika 

süresince karıştırılmaya devam edilmiş ve boya kapaklı bir şişeye konularak 24 

saat buzdolabında bekletilmiştir. Açık çay rengini alan boya kullanılır duruma 

gelmiştir. Sonraki kullanımlar için boya +4  °C de buzdolabında karanlık 

ortamda depolanmıştır. 

 

4.2.3 Feulgen Boyası İle Preparatların Hazırlanışı  

 

% 70’lik alkolden çıkarılan kök uçları bir tüpü içerisine alınıp üzerine 1-2 mL 1 

N HCl çözeltisi ilave edilerilerek 60 °C’deki su banyosunda 8-10 dakika bekletilmiştir. 

Daha sonra her 5 dakikada bir distile su ile HCl’nin etkisi seyreltilmiştir. Bu işlem üç 

kez uygulanmıştır. Kök uçları Feulgen boyası içerisine alınarak oda sıcaklığında 25-30 

dakika boyanmaya bırakılmıştır. Kök uçlarının koyu boyanan kısımları 1-2 mm 

uzunluğunda kesilerek bir lamın üzerine 1 damla % 45’lik asetik asit konularak jiletle 
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parçalanmıştır. Daha sonra üstleri lamelle kapatılarak ezme preparatları hazırlanmıştır. 

Lamellerin etrafı tırnak cilası ile kapatılarak preparatlar yarı daimi hale getirilmiştir. 

 

Kök ucu meristem hücrelerine ait mitotik indeksin belirlenmesinde, her 

uygulama için hazırlanan 5 preparatın her birinde 1000’in üzerinde hücre olmak üzere 

toplam yaklaşık 5000-6000 hücre içinde mitoza giren hücreler sayılmıştır (MI=Mitoza 

girmiş hücre sayısı / Toplam hücre sayısı ×100). 

 

Mitotik indeks hesaplamalarından sonra, preparatların incelenmesine yeniden 

başlanmış ve bu sefer kromozom aberasyonları her preparatta 100 anafaz veya telofaz 

hücresi olmak üzere her uygulamada toplam 500 anafaz veya telofaz hücresi 

incelenerek belirlenmiştir. Mitotik anormallikler saptanarak en sık görülen 

anormalliklerin fotoğrafları x40 ve x100 objektifte çekilmiştir.  
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5. BULGULAR 

5.1 Büyümeyi Engelleme Testi 

 

 İmazethapyr herbisitinin EC50 değerinin belirlenmesi için büyümeyi engelleme 

testi yapılmıştır. Bunun için imazethapyr herbisitinin 5, 10, 20, 40, 60 ve 80 ppm’lik 

konsantrasyonları hazırlanmış, negatif kontrol grubu olarak da saf su kullanılmıştır 

(Şekil 5.1). Her bir konsantrasyon ve negatif kontrol grubu için 5’er adet soğan 

kullanılmıştır. Soğanlar 4 gün boyunca çimlendirilmiş olup azalan konsantrasyonlara 

ilaveler yapılmıştır. 4. gün sonunda her bir konsantrasyon için her bir soğandan en iyi 

filizlenmiş 10 kök alınarak toplam 50 kök ucundan her bir konsantrasyon için ortalama 

kök uzunluğu bulunmuştur (Şekil 5.2). Negatif kontrolde çimlendirilen soğanların 

ortalama kök uzunluğu olan 3,83 cm uzunluğunun yarısı olan 1,915 cm veya buna en 

yakın olan büyüme araştırılmıştır.  İmazethapyr herbisitinin EC50 konsantrasyonu 20 

ppm olarak belirlenmiştir. Burada kök uçlarının ortalama uzunluğu 1,90 cm’dir. 20 

ppm’de köklerdeki büyüme oranı % 49,8 ve büyümedeki azalma oranı ise % 50,2 olarak 

hesaplanmıştır. 

Şekil 5.1 İmazethapyr herbisitinin büyümeyi engelleme testi 

 80 ppm      40 ppm    20 ppm    10 ppm     5 ppm  kontrol   60 ppm 
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Şekil 5.2 İmazethapyr herbisitinin  A. cepa kök ucu hücrelerinde  konsantrasyonuna bağlı olarak 
ortalama kök uzunlukları  
 

Çizelge 5.1’e bakıldığı zaman konsantrasyon arttıkça büyümenin azaldığı 

gözlemlenmiştir ve bu azalan kök büyümeleri istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur 

(r2 = -0,92, p = 0,01) 10 ppm’den itibaren konsantrasyon artıkça saçak köklerin 

renklerinin koyulaştığı, kalınlıklarının arttığı ve jelatinimsi bir yapı kazandıkları 

gözlemlenmiştir.  

 
Çizelge 5.1 İzamethapyr herbisitinin A. cepa kök ucu hücrelerinde konsantrasyonuna bağlı 
olarak ortalama kök uzunlukları  

*Sütunlardaki farklı küçük harfler p< 0.05 düzeyinde önemli (Duncan çoklu dağılım testi), SS: Standart 
sapma 
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cm±SS* % Büyüme % Büyümede 

azalma  
Kontrol 3,83±0,22a 100 - 

5 3,02±0,38b 78,94 21,06 
10 2,28±0,15c 59,62 40,38 
20 1,90±0,24d 49,8 50,2 
40 1,74±0,09e 45,6 54,4 
60 1,62±0,16f 42,36 57,64 
80 1,20±0,17g 31,33 68,67 
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5.2  Mitotik İndeks ve Mitotik Faz Frekansları 

  

 İmazethapyr herbisitinin A. cepa kök uçlarına uygulanmasıyla mitotik indeks ve 

mitotik fazlarda meydana getirdiği değişmeler Duncan çoklu dağılım testi ile 

belirlenmiştir (Çizelge 5.2). Tüm doz ve uygulamalardaki mitotik indeks değeri kontrol 

grubuna ve MMS’ye göre azalmış olup bu azalmalar istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmuştur. 96 saatlik uygulama hariç mitotik indeks değerleri doza bağlı olarak 

azalmıştır. İmazethapyr herbisitinin en düşük mitotik indeks değerine 20 ppm’lik 

konsantrasyonun 96 saatlik uygulamasında (9,65±0,27), en yüksek mitotik indeks 

değerine ise 24 saatlik uygulamanın 10 ppm’lik konsantrasyonunda (24,37±0,59) 

rastlanılmıştır. Her bir konsantrasyon için uygulama süresi artıkça mitotik indeks 

değerinin düşük olduğu gözlemlenmiştir. 

 

 İmazethapyr herbisitinin mitotik faz frekanslarına etkisi incelendiğinde profaz 

frekanslarının kontrole göre arttığı gözlemlenirken,  diğer frekansların kontrole göre 

azaldığı görülmüştür. İmazethapyr herbisitinin 10 ppm’lik konsantrasyonun 24 saatlik 

uygulaması ve yine 10 ppm’lik konsantrasyonun 96 saatlik uygulamasının metafaz 

safhası hariç artan ve azalan faz safhaları istatistiksel açıdan kontrol grubuna göre 

anlamlı bulunmuştur. 
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Çizelge 5.2 imazethapyr herbisitinin A. cepa kök hücrelerindeki mitotik indeks ve mitotik fazlara olan etkisi  

*Sütunlardaki farklı küçük harfler p< 0.05 düzeyinde önemli (Duncan çoklu dağılım testi) 

 

 

 

Konsantrasyon 
( ppm ) 

Sayılan 
Hücre 

Mitotik İndeks 
± Stantard hata* 

Mitotik Faz Safhaları (%) ± Stantard hata* 
Profaz Metafaz Anafaz Telofaz 

Kontrol- 24 saat 5431 31,57±0,58a 84,53±0,9a 6,52±0,45a 3,19±0,38a 5,76±0,63ab 
MMS-10 5136 26,57±0,51b 86,69±1,31a 3,61±0,65b 3,29±0,43a 6,41±1,13a 

10 5101 24,37±0,59c 87,68±1,53a 5,45±0,75a 2,89±0,41a 3,98±0,65bc 
20 5136 23,75±0,47c 94,36±0,96b 3,04±0,89b 1,47±0,23b 1,13±0,29d 
40 5236 19,19±1d 94,74±0,2b 1.98±0,47b 0,99±0,21b 2,29±0,57cd 

Kontrol- 48 saat 5163 23,76±0,64a 74,97±1,23a 10,82±1,33a 4,07±0,45a 10,14±0,88a 
MMS-10  5177 20,47±0,68b 86,92±0,93b 3,47±0,46bc 3,86±0,36ab 5,75±0,69b 

10 5213 18,19±0,51c 93,69±1,55c 1,95±0,63b 1,37±0,35c 2,99±0,86c 
20 5144 13,3±0,53d 83,96±1,21bd 5,8±1,14c 3,27±0,71ab 6,97±0,67b 
40 5181 11,8±0,29d 88,65±1,42d 3,95±0,78bc 2,45±0,25b 4,95±0,64bc 

Kontrol-72 saat 5317 22,25±0,68a 82,07±1,28a 6,65±0,82a 5,8±0,48a 5,48±0,44a 
MMS-10  5064 19,57±0,92b 82,38±0,91a 4,82±0,2ab 3,27±0,7b 9,53±0,7b 

10 5578 13,81±0,37c 92,23±2,36b 2,62±1,19bc 2,05±0,83bc 3,1±0,69c 
20 5260 13,02±0,65c 93,46±0,77b 2,17±0,82c 1,45±0,37c 2,92±0,66c 
40 5340 12,88±0,12c 94,04±1,14b 1,75±0,69c 1,02±0,16c 3,19±0,77c 

Kontrol- 96 saat 5504 21,36±0,96a 77,63±3,21a 9,26±1,67a 4,26±0,83a 8,85±1,3a 
MMS-10 5159 18,30±0,38b 82,32±1,37ab 4,8±0,3bc 3,66±0,48ab 9,22±1,04a 

10 5403 9,95±0,16c 88,01±2,03b 6,62±1,48ab 2,02±1bc 3,35±0,23bc 
20 5136 9,65±0,27c 95,12±1,65c 2,14±0,91c 1,39±0,39c 1,35±0,61b 
40 5081 9,85±0,2c 87,54±2,44b 4,16±1,14bc 2,36±0,35abc 5,94±1c 
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5.3 İmazethapyr Herbisitinin Neden Olduğu Anormalliklerin Tipleri ve Oranları 

 

İmazethapyr herbisitinin neden olduğu anormalliklerin tipleri ve oranları çizelge 

5.3’de gösterilmiştir. İmazethapyr herbisitinin anafaz-telofaz safhalarında araştırılan en 

fazla anormallik olayına 10 ppm’lik konsantrasyonun 96 saatlik uygulanmasında (% 

37,07±1,97), en az anormallik olayına ise 40 ppm’lik dozun 24 saatlik uygulanmasında 

(%21,8±1.71)  rastlanılmıştır. Ayrıca 96 saatlik uygulamanın 40 ppm’lik dozunda 

yeterince  anafaz-telofaz hücresi sayılamadığından bozukluklar hesaplanamamıştır. 

Kullanılan imazethapyr herbisitinin doz ve uygulama süreleri, anafaz-telofaz 

anormalliklerini değişik şekilde etkilemişlerdir. 10 ppm’lik dozun 48 saatlik uygulaması 

hariç toplam anormallikleri artırdığı, 40 ppm’lik dozun 72 saatlik uygulaması hariç 

toplam anormallikleri azalttığı gözlemlenmiştir. Kontrol grubuna göre azalış ve artış 

şeklinde gerçekleşen anormalliklerden 20 ppm’lik dozun 24 ve 96 saatlik uygulaması ve 

incelenen bütün konsantrasyonların 48 saatlik uygulaması istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunurken diğer dozlar ve uygulama süreleri istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmamıştır. 

 

İmazethapyr herbisitinin bütün konsantrasyon ve uygulama sürelerinde anafaz-

telofaz safhalarında neden oldukları anormallikler bozulmuş anafaz-telofaz, kalgın 

kromozom, yapışıklık ve anafaz köprüsüdür.  Kalgın kromozom en fazla görülen 

anormallik olup % 20,76 oranında 40 ppm’lik dozun 72 saatlik uygulamasında tespit 

edilmiştir. Bunu % 12,8 oranında bozulmuş anafaz telofaz (20 ppm’lik dozun 24 saatlik 

uygulaması) ve % 7,63 oranında yapışıklık (10 ppm’lik dozun 96 saatlik uygulaması) 

izlemektedir. Bunların dışında anafaz köprüsü anormallikleri % 5,01 oranında (10 

ppm’lik dozun 96 saatlik uygulaması) belirlenmiştir.  

 

Kalgın kromozom (Şekil 5.3 a) olayına en fazla % 20,76 oranında 40 ppm’lik 

dozun 72 saatlik uygulanmasında en az olarak da 40 ppm’lik dozun 48 saatlik 

uygulamasında (% 5,34) rastlanılmıştır. 48 saatlik uygulamalar ve 40 ppm’lik dozun 96 

saatlik uygulaması hariç diğer doz ve uygulama sürelerinde imazethapyr herbisiti kalgın 

kromozom oranını artırmıştır. 
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İmazethapyr herbisitinin neden olduğu diğer bir anormallik de yapışıklıktır 

(Şekil 5.3 b). 20 ppm’lik dozun 72 saatlik uygulaması ve 40 ppm’lik dozun 96 saatlik 

uygulaması hariç bütün dozlarda görülmüştür. En fazla 96 saatlik uygulamanın 10 

ppm’lik dozunda (% 7,63) görülmüştür. 

 

İmazethapyr herbisitinin neden olduğu anormallikten birisi bozulmuş anafaz-

telofazdır (Şekil 5.3 c). 24 saatlik uygulamaların hepsinde, 48 saatlik uygulamanın 40 

ppm’lik dozu ve 96 saatlik uygulamanın 20 ppm’lik dozu hariç, diğer uygulama ve 

dozlarda bu anormallik azaltmıştır. 

 

Anafaz köprüsü olayına 20 ppm’lik dozun 24 saatlik uygulaması ve 40 ppm’lik 

dozun 96 saatlik uygulaması hariç bütün uygulamalarda rastlanılmıştır. Anafaz köprüsü 

olayı en fazla 96 saatlik uygulamanın 10 ppm’lik dozunda (% 5,01) görülmüştür (Şekil 

5.3 d).   
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Çizelge 5.3 İmazethapyr herbisitinin neden olduğu anormalliklerin tipleri ve oranları  

* Sütunlardaki farklı küçük harfler p< 0.05 düzeyinde önemli (Duncan çoklu dağılım testi), SH: Standart Hat 

Konsantrasyon 
(ppm) 

İncelenen 
Hücre 
Sayısı 

Anafaz-telofazdaki Anormallikler ( % )* Diğer Anormallikler ( % )* 
Bozulmuş 
anafaz-
telofaz 

Kalgın 
kromozom Yapışıklık Anafaz 

köprüsü 

Toplam 
Anormallikler 
( %± SH ) 

Sayılan 
hücre sayısı Prometafaz C-metafaz Poliploidi Binüklear 

Hücre 

Toplam 
Anormallikler 
( %± S.H ) 

Kontrol- 24 saat 500 7,2 6 7 4,4 24,6±1,4ac 5431 0,59 0,15 - - 0,74±0,11a 
MMS-10 500 11,2 9 15,4 3 38,6±0,81b 5136 0,02 0,08 - 0,22 0,32±0,08bc 

10 500 8,4 12,6 3 2,8 26,8±3,15ac 5101 0,3 0,17 - 0,04 0,51±0,14ac 
20 500 12,8 13,6 3 - 29,4±1,96c 5136 0,12 0,1 0,04 - 0,26±0,11bc 
40 252 7,4 11,4 2,4 0,6 21,8±1,71a 5236 0,04 0,08 - - 0,12±0,05b 

Kontrol- 48 saat 500 9,2 14 7,6 2,4 33,20±1,85a 5163 0,44 0,1 - - 0,54±0,11ab 
MMS-10 500 16,96 11,72 6,41 6,99 42,08±1,44b 5177 0,06 0,2 - 0,32 0,58±0,03a 

10 415 8,26 7,24 5,16 1,89 22,55±1,55c 5213 0,1 0,02 - - 0,12±0,07c 
20 500 8,2 7 4,60 4,6 24,4±2,18c 5144 0,14 0,17 - - 0,31±0,06bc 
40 435 10,12 5,34 6,21 3,23 24,9±2,05c 5181 0,08 0,04 - - 0,12±0,02c 

Kontrol-72 saat 500 7,33 11,8 5,32 0,2 24,66±1,79ac 5317 0,08 0,07 - - 0,15±0,03ab 
MMS-10 473 10,79 11,39 11,68 6,1 39,96±1,71b 5064 0,02 0,14 0,02 - 0,18±0,04b 

10 237 0,93 16,1 7,31 0,49 24,82±0,25ac 5578 0,09 0,02 - 0,02 0,13±0,03ab 
20 283 6,57 12,43 - 3,28 22,27±0,73a 5260 0,02 0,11 - - 0,13±0,05ab 
40 227 2,53 20,76 2,8 0,74 26,84±1,56c 5340 0,02 0,02 - - 0,04±0,02c 

Kontrol- 96 saat 500 9,6 9,8 8,8 0,6 28,8±1,82a 5504 0,16 0,25 - - 0,41±0,08a 
MMS- 10 500 18,4 5,4 21 1,4 46,2±1,93b 5159 0,02 0,08 -- - 0,1±0,03b 

10 128 7,3 17,13 7,63 5,01 37,07±1,97c 5403 0,04 0,12 - - 0,16±0,06b 
20 84 12,18 11,19 4,55 1,54 29,45±2,39a 5136 0,04 0,08 - 0,02 0,14±0,04b 
40 - - - - - - 5081 0,1 0,1 - 0,02 0,22±0,05b 
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Anafaz-telofaz anormalliklerinden başka diğer anormallikler de (c-metafaz, 

prometafaz, poliploidi ve binüklear hücre bozuklukları) gözlemlenmiştir. En düşük 

anormallikler, imazethapyr herbisitinin 72 saatlik uygulamasının 40 ppm’lik dozunda 

(%0,04±0,02) gözlemlenirken, en yüksek anormallikler 24 saatlik uygulamasının 10 

ppm’lik dozunda (0,51±0,14) gözlemlenmiştir. Toplam anormallikler kontrol grubuna 

göre bütün uygulamalarda azalmış olup 10 ppm’lik dozun 24 saatlik uygulaması, 10 ve 

20 ppm’lik dozun 72 saatlik uygulaması hariç istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. 

 

İmazethapyr herbisitinin neden olduğu  prometafaz (Şekil 5.3 e) incelenen bütün 

uygulama ve sürelerde gözlemlenmiş olup  en fazla 10  ppm‘lik dozun 24 saatlik 

uygulamasında (% 0,3) rastlanılmıştır. 

 

 C-metafaz olayı en fazla 10 ppm‘lik dozun 24 saatlik uygulamasında ve 20 

ppm‘lik dozun 48 saatlik uygulamasında  % 0,17 oranında gözlemlenmiştir (Şekil 5.3 f). 

Ayrıca çeşitli konsantrasyon ve saat uygulamalarında çizelge 5.3’te görüldüğü gibi 

poliploidi (Şekil 5.3 g) ve binüklear hücre (Şekil 5.3 h) anormalliklerine de 

rastlanmıştır.  
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Şekil 5.3. İmazethapyr herbisiti ile muamele edilen A. cepa kök hücrelerinde görülen 
anormallikler a) Kalgın kromozom b) yapışıklık c) Bozulmuş anafaz-telofaz d) anafaz köprüsü 
e) prometafaz f) C-metafaz g) Poliploidi h) Binüklear hücre 

    a      b 

        d 

         f           e 

         h 

     c 

         g 
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6. TARTIŞMA ve SONUÇ 
 

 

Allium cepa çeşitli kimyasalların toksik etkisinin belirlenmesinde oldukça sık 

kullanılan bir materyaldir. Mutajenite çalışmalarında bitkilerin kullanımı ilk defa Levan 

(1938) tarafından kolşisinin Allium cepa kök hücrelerinde iğ ipliklerinin dağılmasına ve 

poliploidiye yol açtığını göstermesiyle başlamıştır. Bu test sistemine ek olarak 

kimyasalların kromozomlar üzerindeki etkisi araştırmak için Vicia faba (Amer ve Ali 

1983), Tradescantia paludosa (Dryanosvka 1987), Hordeum vulgare (Kluge and  

Podlesak 1985), Pisum sativum (Amer vd. 1999), Oryza sativa (El-Nahas vd.2000), 

Cyperus esculentus (Grichar and Sestak 2000) ve Crepis capillaris (Dimitrov 1994) gibi 

pek çok bitki türü yaygın olarak kullanılmaktadır. 

 

Toksisitenin izlenmesi için uygun test sistemleri arasında, Allium testi çok iyi 

bilinmekte olup bir çok laboratuarda yaygın olarak kullanılmaktadır (Fiskesjö 1985, 

Rank vd. 2002, Yüzbaşıoğlu vd. 2003, Smaka-Kincl vd. 1996, Evseeva vd. 2003, Kara 

vd. 1994, Grant 1992, Konuk vd. 2007, Liman et al. 2010, 2011, 2012). Çünkü 

soğanların depo edilmesi ve kullanılması oldukça kolay olup, kök ucu hücrelerinde 

makroskobik (büyüme, EC50) ve mikroskobik parametreler (c-mitoz, yapışıklılık, 

kromozom kırıkları) için uygun bir sistem oluşturmaktadır. Ayrıca Allium testinin 

sonuçları ökaryotik ve prokaryotik diğer test sonuçları ile iyi bir korelasyon 

göstermektedir (Fiskesjö 1985).  

 

Bu çalışmada imazethapyr herbisitinin A. cepa kök ucu hücrelerine olan etkileri 

araştırılmıştır. IMI herbisiti olan imazethapyr’de {5-ethyl-2-(4-isopropyl-4-methyl-5-

oxo-4,5 dihydroimidazol-1H-2-yl)nicotinic acid} asetolaktak sentez enzimini inhibe 

ederek izolösin, lösin ve valin amino asitlerin ilave edilmesini engellemektedir (Grichar 

and Sestak, 2000; Hidayat and Presto, 2001, Tan vd. 2005,  Zabalza et al., 

2007).  Setaria spp (kirpi darı), Echinochloa crus-galli L. Beauv.( ak diken), Panicum 

capillare L.(ayrık otu), Polygonum convolvulus L.(sarmaşık çoban değneği), 

Polygonum persicaria L.(kaz arpası), C. Album (sirken), S. Arvensis (yabani hardal), 

Solanum spp.(patates), A. retroflexus(kırmızı köklü tilki kuyruğu), A. artemisiifolia 

(yıllık ot) ve A. theophrasti (imam pamuğu) gibi tek yıllık otsu bitkilerin ve geniş 
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yapraklı yabani otlara karşı imazehatpyr soya fasulyesi, yer fıstığı ve diğer baklagillerin 

üretiminde yaygın olarak kullanılmaktadır (Grichar 1994; Richburg et al. 1993, Perucci 

and Scarponi 1994, Vencill 2002, Senseman 2007; Omafra 2008). Örnek olarak Çin’de 

her yıl 150-300 ton imazethapyr soya fasulye alanlarını kontrol etmek için 

kullanılmaktadır (Li et al. 2008).  

 

İmazethapyr herbisitinin A.cepa L kök ucu hücrelerine olan etkilerini 

araştırmada kullanılacak doz miktarlarını belirlemek için büyüme engelleme testi 

uygulanarak EC50 değeri tespit edilmiştir. EC50 değerini belirlemek için kök uçlarının 

büyümesini kontrole göre % 50 oranında azaltan doz esas alınmaktadır (Fiskesjö 1988, 

Yüzbaşıoğlu vd. 2003, Rank and Nielsen 1994, Rank  2002, Konuk  2007, Liman et al. 

2010, 2011, 2012). Bu çalışmada imazethapyr herbisitinin  EC50 değeri yaklaşık olarak 

20 mg/L olarak bulunmuştur. İmazethapyr herbistinin akut ağız LD50 değeri  ratlar için 

>5000 mg/kg, deri LD50 değeri   tavşanlar için >2000 mg/kg olarak bulunmuştur (OHS 

Database 1994, American Cyanamid Company, 1996). Ancak etkileri araştırılacak 

maddelerin EC50 değerinin belirlenmediği çalışmalar da bulunmaktadır (Evseeva  2003, 

Panda and Sahu 1985, Kumari  2009, Ghosh et al. 2010 ). 

 

EC50 değerini belirlemek için kullanılan imazethapyr herbisitinin 

konsantrasyonu uygulanan bütün dozlarda, konsantrasyona bağlı olarak saçak köklerin 

renklerinin koyulaştığı, kalınlıklarının arttığı, jelatinimsi bir yapı kazandıkları ve kök 

uçlarındaki büyümenin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak azaldığı görülmüştür. 

Soğan kök uçlarındaki büyümenin kontrol grubuna göre % 45’den daha fazla azalması, 

bitkiler üzerinde büyük bir olasılıkla subletal etkiye sahip toksik maddelerin varlığına 

işaret etmektedir (Fiskesjö 1985, Hidalgo 1989, Wierzbicka 1988, Antonsiewicz et al. 

1990). Bu bilgiye dayanarak imazethapyr herbisitinin  20 mg/L ve üzerindeki dozların, 

A. cepa kök uçlarına subletal etkisinin olduğu sonucunu söylenebilir. Kök büyümesinin 

inhibisyonu genellikle apikal meristematik aktivite (Webster and Macleod 1996) ve 

farklılaşma sırasında hücrenin uzaması ( Fusconi 2006) ile ilgilidir.  

 

EC50 değeri yaklaşık olarak 20 ppm olarak belirlendikten sonra uygulama 

dozlarının belirlenmesinde 2xEC50, EC50 ve 1/2xEC50 değerleri kullanılmıştır. Buna 
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bağlı olarak imazethapyr herbisitinin 40, 20 ve 10 ppm’lik dozları kullanılmıştır. Saf su 

negatif kontrol grubu olarak, MMS ise pozitif kontrol grubu olarak kullanılmıştır. 

Seçilen bu dozlar A. cepa’nın hücre döngüsünü 24 saatte tamamlamasından dolayı 

(Rank and Nielsen 1994, Yüzbaşıoğlu vd. 2003) uygulama süresi olarak 24, 48, 72 ve 

96 saat seçilmiştir. Ancak literatürde farklı uygulama sürelerine de rastlanılmaktadır. 4 

ve 8 saat (Öbek 1993), 12 ve 24 saat (İnceer 2000), 6 ve 24 saat (Kara  1994), 3gün 

(Özen vd.2011), 2 ve 6 gün (Metin 2006) ve 7 gün (Smaka-Kincl et al. 1996) gibi 

değişik uygulama süreleri kullanılmış birçok çalışma bulunmaktadır.  

 

Deneyde kullanılan imazethapyr herbisitinin bütün konsantrasyonları mitotik 

indeks değerini, pozitif ve negatif kontrol grubuna göre azaltmış olup bu değerler 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. En düşük mitotik indeks değeri imazethapyr 

herbisitinin 20 ppm’lik dozun konsantrasyonun 96 saatlik uygulamasında (9,65±0,27) 

en yüksek mitotik indeks ise 10 ppm’lik konsantrasyonun 24 saatlik uygulamasında 

(24,37±0,59) elde edilmiştir. Mitotik indeks değerleri 96 saatlik uygulamalar hariç doza 

bağlı olarak azalmıştır. Solanum tuberosum (Spackman and Cobb 1999),  Triticum 

durum (Rad et al. 2011) ve Vicia faba‘da (El-Nahas 2000) imazethapyr herbisiti 

çalışmamıza benzer şekilde mitotik indeks değerlerini düşürmüştür. İmidazolinon içeren 

bileşikler valin, lösin ve izolösin sentezini in vivo olarak inhibe ederlerse, böyle amino  

asitlerin, amino asit havuzunda bulunmaları azalacak böylece protein sentezinin 

azalmasına neden olurlar (Shaner vd 1984). Aynı şekilde İmazethapyr’in Arabidopsis 

thaliana’da karbonhidrat kullanımını inhibe ettiğini ve karbonhidrat kullanımının inhibe 

edilmesi ile bitki büyümesininin gecikeceğini ve kök uzamasının azaldığını Qian vd. 

(2011) belirtmişlerdir. İzamethapyr ve imazapic herbisitleri mısır çeltikleri arasında 

bulunan Cyprinus carpio’da toksikolojik ve metabolik  değişikliklere neden olmuştur 

(Moraes et al. 2011). Sonuç olarak İmidazolinon herbisitleri hücre bölünme oranının  

azalmasına neden olmaktadırlar. ALS inhibe edici imazethapyr herbisiti vasıtasıyla 

hücre bölünmesinin inhibe edilmesi kök uzunluklarının büyümesini engellemiş olabilir. 

Çalışmamızda da konsantrasyona bağlı olarak hem mitotik indeks değeri düşmüş hemde 

ortalama kök uzunlukları kontrol grubuna göre azalmıştır. 
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Sitotoksik seviyesi, mitotik indeks değerinin artış ve azalışıyla belirlenebilir. 

Mitotik indeks değerinin kontrol grubundan düşük olması, test edilen bileşiğin büyüme 

ve gelişmeyi negatif yönde etkiler buna karşılık yüksek olması durumunda ise hücre 

bölünmesi uyarılır, kontrolsüz çoğalmaya ve hatta tümör oluşumuna sebep olabilir ya da 

geciktirilmiş mitoz bölünme sonucunda oluşabilir (Fernandes et al. 2007, Hoshina et al. 

2002, Tkalec et al. 2009). Hücre çoğalmasının artması DNA tamiri için gerekli olan 

zamanın azalması sonucunda gerçekleşebilir (Evseeva et al. 2003). 

 

Mitotik indekste önemli düzeydeki azalma, test edilen maddenin mitodepresif 

etki yaptığını göstermektedir. Test maddesinin interfaza geçen hücrelerin sayısını 

azaltarak hücre siklusunun normal işleyişini bozmaktadır (Badr and İbrahim 1987). 

Mitotik aktivitenin azalması S safhasındaki DNA sentezinin engellenmesiyle de 

meydana gelmektedir (Sadia and Vahidy 1994). Hücre döngüsünün baskılanmasıyla 

proteinler test maddesine hedef olmakta, böylece hem DNA sentezi için gerekli olan 

DNA polimeraz enzimi hem de iğ oluşumuyla ilgili olan birçok enzim 

baskılanmaktadır. Bu durum antimitotik etki olarak açıklanmaktadır (Hidalgo vd.  1989, 

Yüzbaşıoğlu et al. 2003). Ayrıca mitotik indeksteki düşüş, ATP miktarının azalması ve 

enerji üretim merkezi fonksiyonun baskılanması sonucunda da olabilmektedir (Jain and 

Andsorbhoy 1988).  

 

İmazethapyr herbisitinin mitotik faz frekanslarına etkisi incelendiğinde; profaz 

frekanslarının kontrole göre arttığı, diğer faz frekanlarının ise kontrole göre azaldığı 

görülmüştür. İmazethapyr herbisitinin 10 ppm’lik konsantrasyonun 24 saatlik 

uygulaması ve yine 10 ppm’lik konsantrasyonun 96 saatlik uygulamasının metafaz 

safhası hariç artan ve azalan faz safhaları istatistiksel açıdan kontrol grubuna göre 

anlamlı bulunmuştur. Bu durumun sebebi chfr (profaz ve metafaz arasındaki kontrol 

noktası) noktasının engellenmesinden olabilir. (Scolnic and Halazonetis 2000) mitotik 

strese karşı hücrelerin metafaza geçişini geciktiren chrf kontrol noktasını 

tanımlamışlardır. Çalışmamıza benzer şekilde imazethapyr herbisiti Triticum durum’da 

(Rad et al. 2011) 0.5 ppm’lik uygulama hariç profaz faz indeksini artırmış, anafaz ve 

telofaz faz indeks değerlerini düşürmüştür. 
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İsoproturon, 2,4-D (Kumar 2010),  dithiopyr (Armbruster  vd. 1991),  koriskol 

tozu (Çelik 2006), pendimethalin (Beuret 1980), cypermethrin ve fenvalerate (Chauhan 

vd. 1999), gramoxone (paraquat) (El-Abidin Salam vd. 1993), fluazifop-p-butyl (Aksoy 

vd. 2007), roundup (Rank vd. 1993), metribuzin, chlorimuron-etil ve brominal  

(Soliman ve Ghoneam 2004)ve ronstar (Butt and Vahidy 1994) herbisitleri de mitotik 

indeksi değerlerini çalışmamıza benzer şekilde etkilemiştirlerdir. 

 

İmazethapyr herbisitinin anafaz-telofaz hücrelerinde neden olduğu 

anaormallikler sürelerinde en fazla görülen anormallikler kalgın kromozom, bozulmuş 

anafaz-telofaz, yapışıklık ve anafaz köprüsüdür. En fazla anormallik olayına 

imazethapyr herbisitinin 10 ppm’lik dozun 96 saatlik uygulanmasında (% 37,07), en az 

anormallik olayına ise 40 ppm’lik dozun 24 saatlik uygulanmasında (% 21,8)  

rastlanılmıştır.  İmazethapyr herbisiti; 10 ppm’lik dozu 48 saatlik uygulaması toplam 

anormallikleri kontrol grubuna göre artırmış buna karşılık 20 ppm’lik dozun 24 saatlik 

uygulaması hariç 20 ve 40 ppm’lik dozlar toplam anormallikleri kontrol grubuna göre 

azaltmıştır. Bu artışlar ve azalışlar, 20 ppm’lik dozun 24 saatlik uygulaması (%29,4), 48 

saatlik uygulamalar ve 10 ppm’lik dozun 96 saatlik uygulaması (%37,07) kontrol 

grubuna göre istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur ve 96 saatlik uygulamanın 40 

ppm’lik konsantrasyonunda yeterince anafaz-telofaz hücresi sayılamadığından 

bozukluklar hesaplanamamıştır. Ayrıca imazethapyr herbitisinin neden olduğu toplam 

anormalikler her bir uygulama süresinde MMS’den daha düşük çıkmıştır. Fragiorge vd 

(2008), imazethapyr herbisitinin Drosophila melanogaster somatik hücrelerinde 

genotoksik etkiye neden olmadıklarını göstermişlerdir. Çalışmamızdan farklı olarak 

Triticum durum (Rad et al. 2011) ve Vicia faba ‘da (El-Nahas 2000) imazethapyr 

herbisiti doza bağlı olarak anormallikleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

arttırmıştır. Koutrus vd. (2009) izamethapyr aromatik amin pestisitinin insanlarda 

mesane ve kolon kanseri olma riskini istatistiksel olarak olarak anlamlı derecede 

artırdıklarını bulmuşlardır. Diğer bir imidalizon bileşiği olan imazapy A. cepa kök 

hücrelerinde kromozom aberasyonlarına ve farelerde mikronükleus sayısını 

artırmamıştır (Grisolia et al. 2004). 
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Bozulmuş anafaz-telofaz olayına en fazla % 12,8 oranında 20 ppm’lik dozun 24 

saatlik uygulanmasında en az olarak da 10 ppm’lik dozun 72 saatlik uygulamasında (% 

0,93) rastlanılmıştır. Kalgın kromozom olayı 40 ppm’lik dozun 96 saatlik uygulaması 

hariç bütün uygulamalarda gözlenmiştir. Bu iki bozukluk imazethapyr herbisitinin 

mikrotübül oluşumunu etkilemesi sonucunda kaynaklanmış olabilir (Amer and Ali 

1983, Kumari et al. 2009). Kalgın kromozomlar kromozomların ya da asentrik 

kromozom fragmentlerinin kutuplara doğru çekilmesi sırasında oluşarak mikronükleus 

oluşumuna neden olabilmektedir (Leme and Marin-Morales 2009). 

 

Anafaz köprüsü en fazla 96 saatlik uygulamanın 10 ppm’lik dozunda (%5,01) 

rastlanılmışken 20 ppm’lik dozun 24 saatlik uygulaması ve 40 ppm’lik dozun 96 saatlik 

uygulamasında rastlanılmamıştır. Anafaz-telofaz köprüleri translokasyon sırasında eşit 

olmayan kromatid değişimi ya da kromozom ve kromatidlerin kırılıp birleşmeleri 

sonucunda ya da disentrik kromozomların varlığında oluşabilir. Bu köprüler yapısal 

kromozom mutasyonlarına sebep olurlar (El-Ghamery et al. 2000, Luo et al. 2004). 

  

İmazethapyr herbisitinin neden olduğu diğer bir anormallik de yapışıklıktır. En 

fazla 96 saatlik uygulamanın 10 ppm’lik dozunda (%7,63) görülmüştür. Yapışkanlığın 

kromozomlar arasındaki subkromatit bağlantılardan oluşabileceği açıklanmıştır (McGill 

et al. 1974). Kromozomlardaki yapışıklık durumu, imazethapyr herbisitinin etkisiyle 

kromozom hareketinin engellenmesi sonucunda da oluşabilir. Böylece kromozomlar 

kutuplara ulaşamaz, ortada kalırlar ve yoğunlaşarak yapışık bir görüntü sergilerler (Ajay 

and Sarbhoy 1988). Ayrıca yapışıklık kromatinin proteince yoğun içeriğinin bir tip 

fiziksel adezyonu olarak açıklanmıştır (Patil and Bhat 1992). Yapışıklık olayı 

kromozom fragmentlerine ve anafaz-telofaz safhasında köprülere sebep olmaktadır 

(Yüzbaşıoğlu vd. 2003). Yapışıklık ve fragmentlerin kromozom yapısında değişikliklere 

neden olduğu bilinmektedir (El-Ghamery et al. 2000). Ayrıca yapışıklık, kullanılan 

maddenin toksik olmasının göstergesi olarak kabul edilmekte ve hücrenin ölümüne yol 

açtığı düşünülmektedir (Fiskesjö 1985, Barbério et al. 2011). 

 

Anafaz-telofaz anormalliklerden başka, diğer anormallikler de (c-metafaz, 

prometafaz, poliploidi ve binüklear hücre bozuklukları) gözlemlenmiştir.  Ancak 
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görülen bozukluklar hiçbir zaman kontrol değerlerini aşmamış ve azalan değerlerin 

çoğu istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. En düşük anormallikler, 72 saatlik 

uygulamanın 40 ppm’lik dozunda (%0,04±0,02) gözlemlenirken, en yüksek 

anormallikler 24 saatlik uygulamanın 10 ppm’lik dozunda (%0,51±0,14) 

gözlemlenmiştir.  Bu anormallikler hücre ölüm yollarının uyarılmasına neden olabilir 

(Leme and Marin-Morales 2009). 

 

C-metafaz olayı en fazla 10 ppm‘lik dozun 24 saatlik uygulamasında ve 20 

mg/L‘lik dozun 48 saatlik uygulamasında %0,17 oranında gözlemlenmiştir. Bu 

bozukluk imazethapyr herbisitinin iğ ipliklerinin yapısını bozmasıyla ya da kromatinin 

yapısına giren proteinlerin dengesizliği sonucu ortaya çıkmış olabilir. Bazı durumlarda 

c-metafaz anöploidi ile sonuçlanmaktadır (Fiskesjö 1988, Shahin and El-Amodi 1991, 

Odeigah vd. 1997, Kurás vd. 2006, Fernandes et al. 2007). 

 

Çalışmada görülen diğer bir anormallik prometafaz olayıdır. Prometafaz olayı en 

fazla 10 ppm’lik dozun 24 saatlik uygulamasında (%0,3) görülmüştür. Bazı hücrelerde 

metafaz kromozomlarının profaz safhasındaymış gibi düzenlendikleri görülmüş olup 

prometafaz olarak adlandırılmaktadır (Amer and Ali 1983).  

 

Ayrıca çeşitli konsantrasyon ve saat uygulamalarında poliploidi ve binüklear 

hücre anormalliklerine de rastlanmıştır. Poliploidi hücreler fragmoplastın eksikliğinden 

kaynaklanabilir (Videkovivé-Cifrek et al. 2002, Fernandes et al. 2007). Binüklear hücre 

oluşumu ise normal sitokinez olayının engellediğinin bir göstergesi olarak kabul 

edilmektedir (Ateeg et al. 2002). 

 

Sonuç olarak, tek yıllık otsu bitkilere ve geniş yapraklı yabani otlara karşı soya 

fasulyesi, yer fıstığı ve diğer baklagillerin üretiminde yaygın olarak imazethapyr 

herbisiti kullanılmaktadır. A. cepa kök hücreleri üzerine sitotoksik etki yaparak kök ucu 

büyümesini engellemiş ve mitotik indeks değerini düşürmüş fakat 10 ppm’lik doz hariç 

uygulanan diğer dozlar genotoksik etkiye neden olmamıştır. Bu herbisit dikkatli olarak 

uygun dozlarda kullanılmalı ayrıca sitotoksik ve genotoksik özellikleri diğer test 

sistemleri ile de araştırılmalıdır. 
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