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ÖZ 
Bor (B) iz elementinin insan ve hayvanlarda kemik ve 
mineral, karbonhidrat, lipid, protein metabolizması, 
immun sistem ile hormonal regülasyon gibi biyokimya-
sal yönden önem taşıyan fonksiyonlar üzerinde etkileri 
bulunmaktadır. Bununla birlikte, bu elementin oksidatif 
stres üzerine etkilerine yönelik çalışmalar son yıllarda 
yoğunluk kazanmıştır. Bu derleme B’un DNA hasarı ile 
antioksidan savunma sistemi üzerine etkilerine yönelik 
bilgileri içermektedir. 
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ABSTRACT 
Boron (B) has effects on important biochemical 
functions such as bone and mineral, carbohydrate, lipid, 
protein metabolism, immune system and regulation of 
hormones in human and animals. However, studies on 
the effects of the oxidative stress of this element has 
increased in recent years. This review contains 
information regording the effects of B on DNA damage 
and antioxidant defense system. 
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GİRİŞ 

Serbest radikaller, bir veya daha fazla ortaklanmamış 
elektron ihtiva eden, kısa ömürlü ve kararsız atom veya 
moleküller olup bir başka deyişle, dış orbitalinde payla-
şılmamış bir elektron taşıyan bileşiklerdir (1, 2). Serbest 
radikaller normal hücresel metabolizma sırasında olu-
şabildiği gibi, radyasyon, ilaçlar ve zararlı kimyasal 
maddeler gibi çeşitli dış etkenler aracılığı ile de meyda-
na gelebilir.  Oksidatif stres, organizmadaki serbest ra-
dikal oluşumundaki artışa ve/veya antioksidan sistem-
deki yetersizliğe bağlı olarak şekillenir ve pro-oksidan 
ve anti-oksidan dengenin bozulmasına neden olur (1, 3). 
Serbest radikaller reaktif yapıları nedeniyle başta kar-
bonhidratlar, lipidler, proteinler, enzim ve nükleik asit-
ler olmak üzere tüm hücre bileşenleri ile etkileşebilme 
ve onlara zarar verme özelliğindedir (1-4). Oluşan bu 
hasarın kanser, kardiyovasküler hastalıklar, 
ateroskleroz, diabetes mellitus, amiloidoz, yaşa bağlı 
bağışıklık yetersizliği, nörodejeneratif hastalıklar 
(Alzheimer ve Parkinson hastalıkları), senil demans, 
romatoid artrit ve hipertansiyon gibi çeşitli hastalıklar 
ile ilişkili olduğu ve biyolojik yaşlanma sürecinde rol 
oynadığı bilinmektedir (3, 4). Hücrelerde reaktif oksijen 
radikallerini detoksifiye edebilen önemli antioksidan-
lardan indirgenmiş glutatyon (GSH), oksidatif stres orta-
mında hızlıca oksitlenerek miktarı azalmaktadır. Oksit-
lenmiş glutatyonun (GSSG) yeniden indirgenmesi için 

nikotinamid adenin dinükleotid fosfata (NADPH) ihtiyaç 
duyulmaktadır. Nikotinamid adenin dinükleotit (NAD+) 
ve nikotinamid adenin dinükleotit fosfat (NADP) riboz 
komponentleri içerir; çünkü bu moleküller belirli 
metabolik reaksiyon yollarında etkili olup, enerji meta-
bolizmasında rol oynamaktadır (5-7).  
 
Bor’un Kaynakları ve Kullanımı  
Bor (B) elementi periyodik cetvelde IIIA grubunda yer 
alan ve oksidasyon durumu +3 olan nonmetal bir ele-
menttir. Atom numarası 5, atom ağırlığı 10,81’dir (8, 9). 
Meyve ve sebzelerden alınan B, insanlar için önemli bir 
kaynaktır (8, 10, 11). İnsanlar günde en az 1 mg B/gün 
almaları gerekmektedir. İnsanlar B ihtiyaçlarını, B açıs-
ından en zengin gıdalar olan yeşil yapraklı sebze ve 
meyveler, fındık, ceviz gibi sert kabuklu yemişler, bakla-
giller, avokado ve mantarları yiyerek karşılamaktadırlar 
(11). Et, balık, süt ürünleri ve çoğu tahıllar B yönünden 
fakir kaynaklardır (8, 12). Mesleki olarak veya tüketici 
ürünlerinde (kozmetik, ilaç, insektisit) borat tozuna / 
boratlara maruz kalınması bir diğer potansiyel B kay-
naklarıdır (9, 10). Denizler, yanardağlar ve kaplıcalar 
başta olmak üzere kayalardan, topraklardan, yer altı ve 
üstü sularından, ticari kullanımından ve atıklardan 
çevresel komponentlere ulaşan B’a insanlar; hava ve 
sudaki B mineralleri ile temas ederek B yatakları bakı-
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mından zengin havzalardaki yer altı ve yerüstü sularını 
kullanarak, maden ocaklarında ve fabrikalarda çalışarak 
B içeren kimyasal maddeleri ve ürünleri kullanarak bu 
elemente maruz kalmaktadırlar (10, 11).  
Borik asit (BA) ve B’un sodyum (Na) tuzları [öncelikle 
boraks (BX), veya disodyum tetra borat dekahidrat] cam 
üretimi, fiberglas izolasyonu, porselen emaye, seramik 
cilası, ve metal alaşımları içeren çeşitli endüstriyel 
alanda, selüloz yalıtımında yangın geciktirici, çamaşır 
temizliğinde katkı maddesi, gübre, herbisit (yüksek kon-
santrasyonlarda B, bazı bitki türleri için toksiktir) ve 
insektisit olarak, nükleer sanayisinde, elektrik-
elektronik ve bilgisayar sanayisinde, askeri zırhlı ara-
çlar, iletişim araçlarında, inşaat-çimento sektöründe, 
otomobil sanayisinde, tekstil sektöründe, tıp alanında 
(osteoporoz tedavilerinde, alerjik hastalıklarda, psiki-
yatride, kemik gelişiminde ve artritte, menopoz tedavis-
inde, beyin kanserlerinin tedavisinde) de kullanılmakta-
dır (11, 13-15).  
 
Bor’un Metabolizması  
İnsanlarda ve hayvanlarda B’un % 90’dan fazlası 3 saat 
içerisinde gastrointestinal sistemden çok iyi emilir ve 
pasif diffüzyon yolu ile vücut sıvıları boyunca hızlı bir 
şekilde dağılım gösterir (8, 9). Borik asidin insan ve 
hayvanlarda yarılanma ömrü 24 saat veya daha da az 
olduğu ileri sürülmüştür. Sodyum borat ve BA formunda 
alınan B, ayrıca solunum sisteminden de emilir (5, 8, 9, 
12, 16). Vücutta inorganik borat bileşikleri BA formun-
dadır. İdrarda tanımlanabilen B bileşiği sadece BA’tir ve 
vücutta BA’in ayrışmış formu bulunmaz. Çünkü bor-
oksijen bağlarının yıkımlanması için yüksek derecede 
enerjiye gereksinim vardır (9,17). Organizmaya alınan 
inorganik boratlar emilim öncesinde mukozal yüzey-
lerin üst tabakasında fizyolojik pH sınırlarında BA’e 
dönüşürler ve BA olarak idrarla atılırlar (17). İnsan ve 
hayvanlarda B bileşiklerinin eliminasyonları birbirine 
benzerdir (18). Bu elementin glomerular fil-
trasyonunun, farelerde insanlara göre 3-4 kat daha hızlı 
olduğu bildirilmiştir. Borik asidin kemiklerden eliminas-
yonu oldukça yavaştır (17). Sodyum borat ve BA for-
munda alınan B’un % 90’dan fazlası idrar, yaklaşık % 2 
kadarı dışkı, daha az miktar da safra, ter ve solunum 
yolu ile atılır (5, 8, 9, 12, 16, 19). 
Borik asidin çeşitli biyomoleküllerle kompleks oluştura-
bileceği ve hidroksil, amino ve tiyol gruplarına karşı 
ilgisinin olduğu bildirilmiştir. Kompleks oluşumu kon-
santrasyona bağlıdır ve reverzibldir (9). Bor iz ele-
mentinin insan ve hayvan dokularında biyokimyasal 
mekanizması çok az bilinmektedir. Ancak muhtemelen 
cis-hidroksil grupları içeren biyosubstanslarla (şekerler 
ve polisakkaritler, adenozin-5-fosfat, piridoksin, ribofla-
vin, dehidroaskorbik asit ve piridin nükleotidleri) reak-
siyona girerek (8, 17, 20, 21) hücre zarı fonksiyonları ve 
stabilitesinde, hormon reseptörleri ve transmembran 
sinyallerinde etkili olabileceği ileri sürülmüştür (20).  
 
Bor ve Antioksidan Savunma Sistemi 
Bor elementinin NADPH düzeylerinin düzenlenmesinde 
rol oynayarak, NADPH’ın, hücrelerde indirgenmiş glu-
tatyon (GSH) miktarını artırmasıyla oksidatif stresi ve 
buna bağlı olarak oluşabilecek oksidatif hasarı azalttığı 
bildirilmektedir (11).  
Çeşitli formlarda B elementinin antioksidan etkisine 

dair çalışmalar son yıllarda yoğunluk kazanmıştır (22-
36). Scorei et al. (25), insan keratinosit kültürlerinde 
kalsiyum fruktoborat’ın oksidanların neden olduğu ha-
sara karşı koruyucu etkisinin olabileceğini ortaya koy-
muşlardır. Aynı şekilde insan hücre kültürlerinde sod-
yum boratın (40 mg/L’ye kadar) düşük düzeylerde anti-
oksidan aktivite gösterebileceği bildirilmiştir (30). 
Türkez et al. (35) da periferal kan kültürlerinde B bile-
şiklerinin (BA, BX, koleminat, uleksit) çeşitli dozlarının 
(15-50-500 mg/L) DNA harabiyeti ve oksidatif stres 
parametreleri [Süperoksit dismütaz (SOD), katalaz 
(CAT), glutatyon peroksidaz (GSPX), glutatyon-S-
transferaz (GST), Glikoz-6-fosfat dehidrogenaz, total 
glutatyon, malondialdehit (MDA) ve total antioksidan 
kapasite (TAK)] üzerine etkisini incelemişler, B bileşik-
lerinin insan kan hücrelerinde düşük dozlarda antioksi-
dan enzim aktivitesini desteklediğini, hatta artan doz-
larda oksidatif stres oluştursa bile, yüksek dozlarda 
genotoksik etki oluşturmadığını ifade etmişlerdir. Yıl-
maz et al. (34) Çin Hamsteri akciğer fibroblast V79 hüc-
re hattında oksidatif DNA hasarı üzerinde BA’in koruyu-
cu etkisini incelemişler ve sonuçta BA ile V79 hücreleri-
nin ön inkübasyonunun V79 hücrelerinde hidrojen pe-
roksidin neden olduğu DNA hasarını önemli düzeyde 
azalttığını rapor etmişlerdir. 
İnce et al. (28), erkek Sprague-Dawley ratların yemleri-
ne dört hafta boyunca hem BA hem de BX formunda 100 
mg/kg B vermişler, kontrol grubuna göre her iki formda 
B verilen gruplarda kan MDA düzeylerinin önemli dü-
zeyde azaldığını, her iki B formu arasında bu parametre 
yönünden herhangi bir fark belirlenmediğini ve bu bul-
guların B’un oksidatif hasara karşı koruyucu bir etkiye 
sahip olduğunun göstergesi olabileceğini ifade etmişler-
dir. Aynı araştırmacılar B uygulanan gruplarda eritrosit 
indirgenmiş glutatyon (GSH) aktivitesi ile serum vita-
min A ve C düzeylerinin arttığını, DNA hasarının azaldı-
ğını, ancak SOD ve CAT aktiviteleri ile plazma TAK dü-
zeylerinin değişmediğini de ortaya koymuşlardır. 
Küçükkurt et al. (33), 28 gün boyunca içme sularına 
arsenik ilave ettikleri hem dişi hem de erkek Wistar ırkı 
ratlarda, kan ve dokulardaki (karaciğer, böbrek, beyin, 
kalp) lipid peroksidasyon düzeylerini artırdığını ve BA 
formunda ilave edilen 100 mg/kg B’un ise antioksidan 
savunma mekanizmasını artırarak, arseniğin neden 
olduğu lipid peroksidasyonuna karşı koruyucu bir etki-
sinin olduğunu saptamışlardır. 
Hu et al. (27) 60 gün boyunca Sprague-Dawley ratların 
içme sularına 40, 80, 160, 320 ve 640 mg/L B olacak 
şekilde BA ilave etmişler ve 40 mg/L üzerinde verilen B 
dozlarının, canlı ağırlığı ve dalakta antioksidan kapasite-
yi düşürdüğü, hatta dalağın yapısında hasara neden 
olduğunu saptamışlar, düşük konsantrasyonda B’un 
dalağın gelişiminde koruyucu bir rol oynayabileceği 
sonucuna varmışlardır. Başka bir çalışmada (32) ise 
alkol alan Spraque Dawley gebe ratlardan doğan yavru-
ların serebral kortekslerinde oksidatif hasar şekillendi-
ği, bununla birlikte önce BA ve daha sonra alkol alan 
gebe ratlardan doğan yavruların serebral kortekslerin-
de belirlenen oksidatif stres parametre düzeylerinin 
daha düşük olduğu ortaya konulmuştur.  
Wistar ırkı ratlarda siklofosfamid ile oluşturulan 
genotoksisite ve lipid peroksidasyonunun i.p. olarak BA 
formunda verilen 5, 10 ve 20 mg/kg B’un antioksidan 
savunma mekanizmasını artırmak süretiyle 
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genotoksisite ve lipid peroksidasyonunu azalttığı ortaya 
konulmuştur (29). Çoban et al. (31) aynı ırk ratlarda 
malathion ile oluşturulan oksidatif streste aynı dozlarda 
gavaj yoluyla verilen B’un, plazma ve dokularda 
(karaciğer, böbrek, beyin) oksidatif stresi önleyebilece-
ğini ve doza bağlı olarak gelişen bu koruyucu etkinin, bu 
elementin hem lipid peroksidasyonunu inhibe edici hem 
de antioksidan savunma sisteminin aktivitesini artırıcı 
etkisine bağlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir.  
Pawa and Ali (26), Wistar ırkı dişi ratlarda deneysel 
karaciğer hasarı oluşturmuşlar ve bu hasara bağlı geli-
şen oksidatif stres parametreleri (MDA, GR, GST) üze-
rinde B’un etkisini araştırmışlardır. Bu araştırmacılar üç 
gün arka arkaya 4 mg/kg BX’ı oral olarak uygulamışlar 
ve karaciğer dokusunun histopatolojik incelenmesi so-
nucunda, B elementinin karaciğeri kısmen normal görü-
nümüne yaklaştırdığını ve oksidatif stres parametreleri 
üzerinde de olumlu etkilere neden olduğunu ifade et-
mişlerdir. Bununla birlikte, kontrol grubu ile tek başına 
BX verilen grup arasında incelenen parametreler yö-
nünden önemli bir fark saptamamışlardır. Başbuğ et al. 
(22) deneysel olarak hepatik işkemi reperfüzyon oluştu-
rulan Wistar albino dişi ratlarda, antioksidan ajanların 
ve hücre koruyucu maddelerin azalmasının bir sonucu 
olarak hücresel hasarın ve apopitoz oranının arttığını, 
Wistar albino dişi ratlara i.p. olarak verilen 200 mg/kg 
BA’in ise lipid peroksidasyonunu (MDA) düşürdüğünü 
ve antioksidan savunma sistemini (SOD, TAK, GSH) ar-
tırdığını, plazma interlöykin-6 (IL-6) ve tümör nekroz 
faktör-α (TNF-α) düzeylerinde hafif bir düşmeye neden 
olduğu ve DNA harabiyetinin de azaldığını belirtmişler-
dir. Tavşanlarda da oksidatif duruma karşı koruyucu 
olarak BA formunda B’un hem seminal hem de kan plaz-
masında MDA düzeylerini düşürdüğü, buna karşılık TAK 
düzeylerinde artışa neden olduğu bildirilmiştir (24). 
Streptozotosin (i.p. 50 mg/kg STZ) ile deneysel olarak 
diyabet oluşturulan erkek Wistar albino ratlarda, gavaj 
yolu ile uygulanan 5 ve 10 mg/kg (canlı ağırlık) B’un 
(BA formunda) diyabet ile artan serum MDA düzeylerini 
önemli düzeyde azalttığı, ancak TAK üzerindeki etkisi-
nin istatistiki önemde olmadığı, sadece sayısal olarak 
TAK düzeylerini kontrol grubu değerlerine yaklaştırdığı 
ve bunun da B ‘un lipid peroksidasyonunu azaltıcı etki-
sinden ileri gelebileceği ileri sürülmüştür (36). Çoban et 
al. (23) i.p. olarak 50 mg/kg STZ uyguladıkları erkek 
Wistar albino ratlarda, 28 gün sonra diyabetiklerde 
kontrol grubuna göre serbest radikallerin konsantras-
yonunun göstergesi olarak plazma total oksidan kapasi-
tenin arttığını, TAK düzeylerinin ise azaldığını saptamış-
lardır. Bu araştırmacılar, diyabet olgusunda 
oksidanlardaki bu artışın, oksidan maddelerin atılımın-
daki azalışa veya aşırı üretilmesinden ileri gelebileceği-
ni söylemişler ve bu oksidanlardaki artıştan ve antioksi-
danlardaki azalıştan dolayı oksidan/antioksidan denge-
sinin değişerek oksidatif strese neden olabileceğini ileri 
sürmüşlerdir. Sözkonusu çalışmada diyabetik ratlara 
gavaj yoluyla 5, 10 ve 20 mg/kg B verilmesiyle diyabetik 
olmayan kontrol grubuna göre, B dozuna bağlı olarak 
önemli düzeyde total oksidan kapasitenin, oksidatif 
stres indeksinin ve DNA hasarının azaldığı, TAK’nin 
arttığı bildirilmiş ve B uygulamasıyla oksidan/
antioksidan dengenin, antioksidan statü yönüne doğru 
değiştiği ortaya konulmuştur.  
 

SONUÇ 
Kemik, mineral, enerji metabolizması ve immun sistem 
ile endokrin sistem üzerindeki olumlu etkilerine ilave-
ten B iz elementinin, NADPH düzeylerinin düzenlenme-
sindeki rolü ve lipid peroksidasyonunu azaltıcı etkisi ile 
antioksidan savunma sistemi üzerinde de olumlu etkiler 
gösterebileceği söylenebilir. 
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