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Ozet

Summary

Serbest oksijen radikallerinin bir ¢ok biyolojik dokuda
hasar yaptigi bilinmektedir. Sigara i¢imi ¢egitli hastaliklar igin
biiyiik bir risk faktoriidiiv. Sigara i¢imi ile aktive polimor-
foniikleer [okositlerden oksijen radikallerinin artmis iiretimi
sozkonusudur. Bu ¢alismada saghkl sigara icen eriskinlerde
ve saghkll sigara igmeyen kontrol grubunda serbest radikal
aktivitesinin markerlart olan (thiobarbitiirik asit reaktivitesi -
malondialdehit(MDA), stiperoksit dismutaz (SOD) dl¢iildii.

Plazma MDA diizeyleri sigara icen grupta (1.48+0.11
nmol/ml) i¢meyen gruba gorve (0.99+0.15 nmol/ml) anlamh
olarak yiiksekti (p<0.01). Eritrosit SOD diizeyleri arasinda
anlaml fark bulunmadi (p>0.05).

Bu sonuglar sigaramn, saglkli erigkinlerin biyolojik
molekiillerinde oksidatif degisiklige yol actigini gosterebilir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, Malondialdehit,
Siiperoksit dismutaz
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Oxygen free radicals are known to make damage in many
biological tissues. Cigarette smoking is a major risk factor for
various diseases. It is possible that oxygen free radicals pro-
duced by the activity of polymorphonuclear leucoytes is
increased by cigarette smoking. In this study markers of free
radical activity (thiobarbituric acid reactivity - malondialdehyde,
superoxide dismutase) were measured in adult smokers and
nonsmoker volunteers. The plasma MDA levels in smoking
groups (1.48+0.11 nmol/ml) were higher as compared to non
smokers (0.99+0.15 nmol/ml, p<0.01) and erythrocyte SOD
levels were not different statistically (p>0.05).

According to these results, the elevated MDA levels can
indicate that smoking leads to oxidative changes in biologic
molecules in adult smokers.

Key Words: Cigarette, Malondialdehyde,
Superoxide dismutase
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Sigara igenlerde, genel olarak akcigerlerinin
artmis oksidan yiike maruz kaldigi kabul edilir.
Oksidan yiikiin asil kaynag1 sigaranin kendisi ve
aktive olmus fagositlerdir. Sigara icenlerde alveo-
ler makrofajlar kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) gelismeden evvel respiratuar bronsi-
ollerde birikirler (1) ve doku yikimi olana kadar
kaybolmazlar (2). Invitro yapilan calismalarda,
sigara igenlerin alveoler makrafajlarin, igmeyen-
lere gore fazla miktarda oksijen radikal metabolit-
leri salgiladig1 gosterilmistir (3,4). Hiicre i¢i oksijen
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radikalleri, sitoplazmik Cu-Zn siiperoksit dismutaz
(SOD) tarafindan hidrojen perokside (H,O,) kata-
lize olur (5). H,O, katalaz ve glutatyon peroksidaz
tarafindan su (H,0)’ya indirgenir. Oksijen
radikallerine maruz birakilma, akcigerlerde antiok-
sidan savunma mekanizma yetenegini artirir (6).
Hiicre membran1 peroksidasyona giderken doy-
mamis yag asitlerinden lipid peroksitleri salinir (7).
Bu siireci izlemede birgok ydntem vardir.
Malondialdehit (MDA), lipid peroksidasyonunun
son iriinidiir ve lipid peroksidasyon seviyesini
belirlemede kullanilir (8). Serbest radikal etkisine
bagli olusan lipid peroksidasyonunun KOAH (9) ve
akciger kanseriyle iligkili oldugu belirtilmistir (10).

Caligmamizda, saglikl sigara i¢en erigkinlerde
eritrosit SOD ve plazma MDA diizeylerini dlgerek;
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sigaranin oksidan-antioksidan dengeye olan etki-
lerinin arastirilmasi amaclanmaistir.

Materyel ve Metod

Calismaya hastanede ¢alisan saglikli, ortalama
yast 28.5+£5.7 yil, sigara Oykiisii 1244 paket yil
olan 25 erkek ve saglikli sigara igmeyen yas ortala-
mast 29.5+¢3.5 yil olan 16 erkek alindi. Hastane
ortaminda paket/y1l olarak uzun siire sigara igen
bayan sayisinin azligi nedeniyle, bayanlar calis-
maya dahil edilmedi.

Kan 6rnekleri sabah a¢ karna heparinli tiiplere
alindi. Siiperoksit dismutaz 6l¢liimii ig¢in hizli bir
sekilde hemolizat hazirlandi. Eritrosit hemoliza-
tinin hazirlanmasi: heparinli tiipe alinmis kandan,
0.5 ml steril tiiplere aktarildi, 3000 rpm’de 10 dk.
santrifiijlenerek eritrositler ¢oktiriildii, plazmasi
aspire edildikten sonra, eritrositler 3 ml %0.9 NaCl
ile suspanse edildi, 3000 rpm’de 10 dk santrifiij
edilerek 4 kez yikandi. 2 ml soguk distile su
katilarak hemolizi saglandi. Hemolizat 0.01 M,
pH=7 olan fosfat tamponuyla diliie edildi.

MDA 6lgiimii i¢in plazma kullanildi ve
Yagi’nin tanimladigi yontemle c¢alisildi (11).
Y 6ntemin ¢aligma prensibi; plazma %30’luk triklor
asetik asit, fosfat tamponu ve butile hidroksi toluen
ile karigtirildi. Karigim -20°C’de bekletildikten
sonra, 200 rpm’de santrifuj edildi. Siipernatana 0.1
mol EDTA ve % 1°lik thiobarbitiirik asit eklenip,
100°C’de termostatli su banyosunda 15 dakika
tutuldu. Spektrofotometrede (Labostek), thiobarbi-
tirik asit reaktif irlinlerinden MDA 532 nm’de
olgtildii. SOD aktivitesi degerleri Randox laboratu-
varinin ransod kitiyle saptandi. Kitin ¢alisma pren-
sibi; ksantin oksidazin katalizledigi reaksiyonla,
ksantinden {iirik asit ve siiperoksit radikali olusur.
Olusan stiperoksit radikali kirmizi renkli formozon
bilesigi olusturmak icin 2-(4-iodophenyl)-3-4-(4-
nitrophenol)-5-phenyl tetrazolium chloride (INT)
ile reaksiyona girer. SOD aktivitesi, bu reaksiyonun
inhibisyon derecesiyle kolorimetrede (Primiere
Plus Stanbio) dl¢iildii.

Sigara icenlerde olabilecek obstriiksiyonu
belirlemek i¢in solunum fonksiyon testi yapildi ve
ortalama FEV, beklenen degere gore %91.7+5
olarak bulundu. Olgularin solunum fonksiyon test-
leri volumetrik bir sipirometre (Spirometrics SMI
II) ile yapildi, yiizde predikt degerlerin hesaplan-
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masinda Knudson RJ’ nin referans degerleri kul-
lanild1 (12). Klinik, radyolojik, solunum fonksiyon
testi, fizik muayene bulgusu olarak KOAH’1 olan-
lar ve siirekli ila¢ kullanim Oykiisii olanlar calis-
maya alinmadi.

Gruplar arasi istatistiki analizde student’s t
testi kullanildi. Anlamlilik degeri olarak P<0.05
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Plazma malondialdehit diizeyleri sigara i¢en-
lerde 1.48+0.11 nmol/ml, kontrol grubunda
0.99+0.15 nmol/ml bulundu (Sekil 1). Sigara icen-
lerde plazma MDA diizeyi, igmeyenlere gore
o6nemli oranda yiiksek bulundu (p=0.003). Eritrosit
SOD diizeyleri sigara igen grupta 930.76+182
U/grHb igmeyen grupta 943.45+161 U/grHb bulun-
du (Tablo 1) (Sekil 2). Aralarinda istatistiki olarak
anlamli fark olmadigi tespit edildi (p=0.60).

Tartisma

Sigara i¢enlerde ve KOAH’I1 hastalarda oksi-
datif stresin arttigma dair bircok g¢alisma yayin-
landi. Sigara i¢imi ve kronik brongitin hava yol-
larinda aktive nétrofil ve makrofaj artisina sebep
oldugu ve bunlardan siiperoksit (O,”) salindig1 bi-

Tablo 1. Kontroller ve sigara igenlerde MDA ve
SOD degerleri

kontrol grubu
099 *0.15*
94345 * 161 **

Parametreler calisma grubu
Plazma MDA (nmol/ml)  1.48 10.11
Eritrosit SOD (U/grHb) _ 930.76 182
* P<0.01

** P>0.05

O Kontrol

Plazma MDA (nmol/ml)

Sekil 1. Kontrol ve ¢caligma grubunda plazma MDA diizeyleri
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Sekil 2. Calisma ve kontrol grubunda eritrosit SOD diizeyleri

linmektedir (13,14). Serbest radikallere bagh olu-
san lipid peroksidasyonunun, KOAH ve akciger
kanseriyle iligkili oldugu bildirilmektedir (9,10).

Petruzzelli S. ve ark. sigara igenlerin plaz-
malarinda igmeyenlere gore yliksek MDA diizeyi
ve 6nemli derecede diisiik FEF75 diizeyi tespit etti
(15). Harats ve grubu beklememis plazmada MDA
diizeyleri acisindan, sigara igenlerle icmeyenler
arasinda 6nemli fark bulamadilar (16). Bununla
beraber diger ¢aligmalarda sigara igenlerde
icmeyenlere gdre plazma MDA diizeyi anlamli
olarak yiiksek saptanmuistir (17,18).

Geng eriskin sigara icenler iizerinde yapilan bir
bagka calismada MDA, SOD ve glutatyon peroksi-
daz seviyelerinde kontrol grubuna gore fark bulun-
madi (19). Rahman I ve ark. yaptiklar calismada
sigara igenlerde, KOAH ve astmanin akut alevlen-
mesinde, MDA diizeylerini kontrol grubuna gore
anlamli olarak yiiksek bulundugunu bildirmislerdir
(20).

Kaleli S ve ark. yaptiklar1 benzer ¢aligmada
serum MDA diizeylerini saglikli eriskinlerde kon-
trol grubuna goére yiiksek bulmuglardir (21). Yine
Sekeroglu RM ve ark. tarafindan, sigara igenlerde
kontrol grubuna goére serum ve eritrosit MDA
diizeylerinin yiiksek, eritrosit SOD aktivitesinin ise
onemli miktarda diisiik bulundugu rapor edilmistir
(22).

Bazi calismalar sigara igenlerde lipid peroksi-
dasyon iirlinlerinin artisin1 desteklememektedir.
Buna ragmen bizim sonuglarimizda da oldugu gibi,
caligmalarin ¢ogunlugunda sigara i¢iminin lipid
peroksidasyonuna neden oldugu goriilmiistiir.
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Calismamizda plazma MDA diizeylerini sigara
icenlerde anlamli olarak yiiksek bulurken, eritrosit
SOD aktivitesinde anlaml farklilik tespit etmedik.

Sonugta lipid peroksidasyonu flriinii olan
MDA’nin saglikli sigara igen eriskinlerde yiiksek
bulunmasi, oksidatif stresin arttigin1 gostermekte-
dir. Boylece sigara baglantili hastaliklarin pato-
genezinde oksidan-antioksidan sistemin etkisini
ortaya cikaracak caligmalarin devam etmesi gerek-
tigi kanisindayiz.
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