
Sigara içenlerde, genel olarak akciðerlerinin
artmýþ oksidan yüke maruz kaldýðý kabul edilir.
Oksidan yükün asýl kaynaðý sigaranýn kendisi ve
aktive olmuþ fagositlerdir. Sigara içenlerde alveo-
ler makrofajlar kronik obstrüktif akciðer hastalýðý
(KOAH) geliþmeden evvel respiratuar bronþi-
ollerde birikirler (1) ve doku yýkýmý olana kadar
kaybolmazlar (2). Ýnvitro yapýlan çalýþmalarda,
sigara içenlerin alveoler makrafajlarýnýn, içmeyen-
lere göre fazla miktarda oksijen radikal metabolit-
leri salgýladýðý gösterilmiþtir (3,4). Hücre içi oksijen

radikalleri, sitoplazmik Cu-Zn süperoksit dismutaz
(SOD) tarafýndan hidrojen perokside (H2O2) kata-
lize olur (5). H2O2 katalaz ve glutatyon peroksidaz
tarafýndan su (H2O)�ya indirgenir. Oksijen
radikallerine maruz býrakýlma, akciðerlerde antiok-
sidan savunma mekanizma yeteneðini artýrýr (6).
Hücre membraný peroksidasyona giderken doy-
mamýþ yað asitlerinden lipid peroksitleri salýnýr (7).
Bu süreci izlemede birçok yöntem vardýr.
Malondialdehit (MDA), lipid peroksidasyonunun
son ürünüdür ve lipid peroksidasyon seviyesini
belirlemede kullanýlýr (8). Serbest radikal etkisine
baðlý oluþan lipid peroksidasyonunun KOAH (9) ve
akciðer kanseriyle iliþkili olduðu belirtilmiþtir (10).

Çalýþmamýzda, saðlýklý sigara içen eriþkinlerde
eritrosit SOD ve plazma MDA düzeylerini ölçerek;
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Özet
Serbest oksijen radikallerinin bir çok biyolojik dokuda

hasar yaptýðý bilinmektedir. Sigara içimi çeþitli hastalýklar için
büyük bir risk faktörüdür. Sigara içimi ile aktive polimor-
fonükleer lökositlerden oksijen radikallerinin artmýþ üretimi
sözkonusudur. Bu çalýþmada saðlýklý sigara içen eriþkinlerde
ve saðlýklý sigara içmeyen kontrol grubunda serbest radikal
aktivitesinin markerlarý olan (thiobarbitürik asit reaktivitesi -
malondialdehit(MDA), süperoksit dismutaz (SOD) ölçüldü.

Plazma MDA düzeyleri sigara içen grupta (1.48±0.11
nmol/ml) içmeyen gruba göre (0.99±0.15 nmol/ml) anlamlý
olarak yüksekti (p<0.01). Eritrosit SOD düzeyleri arasýnda
anlamlý fark bulunmadý (p>0.05).

Bu sonuçlar sigaranýn, saðlýklý eriþkinlerin biyolojik
moleküllerinde oksidatif deðiþikliðe yol açtýðýný gösterebilir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, Malondialdehit,
Süperoksit dismutaz

T Klin Týp Bilimleri 1998, 18:105-108

Summary
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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sigaranýn oksidan-antioksidan dengeye olan etki-
lerinin araþtýrýlmasý amaçlanmýþtýr.

Materyel ve Metod
Çalýþmaya hastanede çalýþan saðlýklý, ortalama

yaþý 28.5±5.7 yýl,  sigara öyküsü 12±4 paket yýl
olan 25 erkek ve saðlýklý sigara içmeyen yaþ ortala-
masý 29.5±3.5 yýl olan 16 erkek alýndý. Hastane
ortamýnda paket/yýl olarak uzun süre sigara içen
bayan sayýsýnýn azlýðý nedeniyle, bayanlar çalýþ-
maya dahil edilmedi.

Kan örnekleri sabah aç karna heparinli tüplere
alýndý. Süperoksit dismutaz ölçümü için hýzlý bir
þekilde hemolizat hazýrlandý. Eritrosit hemoliza-
týnýn hazýrlanmasý: heparinli tüpe alýnmýþ kandan,
0.5 ml steril tüplere aktarýldý, 3000 rpm�de 10 dk.
santrifüjlenerek eritrositler çöktürüldü, plazmasý
aspire edildikten sonra, eritrositler 3 ml %0.9 NaCl
ile suspanse edildi, 3000 rpm�de 10 dk santrifüj
edilerek 4 kez yýkandý. 2 ml soðuk distile su
katýlarak hemolizi saðlandý. Hemolizat 0.01 M,
pH=7 olan fosfat tamponuyla dilüe edildi.

MDA ölçümü için plazma kullanýldý ve
Yagi�nin tanýmladýðý yöntemle çalýþýldý (11).
Yöntemin çalýþma prensibi; plazma %30�luk triklor
asetik asit, fosfat tamponu ve butile hidroksi toluen
ile karýþtýrýldý. Karýþým -20°C�de bekletildikten
sonra, 200 rpm�de santrifuj edildi. Süpernatana 0.1
mol EDTA ve % 1�lik thiobarbitürik asit eklenip,
100°C�de termostatlý su banyosunda 15 dakika
tutuldu. Spektrofotometrede (Labostek), thiobarbi-
türik asit reaktif ürünlerinden MDA 532 nm�de
ölçüldü. SOD aktivitesi deðerleri Randox laboratu-
varýnýn ransod kitiyle saptandý. Kitin çalýþma pren-
sibi; ksantin oksidazýn katalizlediði reaksiyonla,
ksantinden ürik asit ve süperoksit radikali oluþur.
Oluþan süperoksit radikali kýrmýzý renkli formozon
bileþiði oluþturmak için 2-(4-iodophenyl)-3-4-(4-
nitrophenol)-5-phenyl tetrazolium chloride (INT)
ile reaksiyona girer. SOD aktivitesi, bu reaksiyonun
inhibisyon derecesiyle kolorimetrede (Primiere
Plus Stanbýo) ölçüldü.

Sigara içenlerde olabilecek obstrüksiyonu
belirlemek için solunum fonksiyon testi yapýldý ve
ortalama FEV1, beklenen deðere göre %91.7±5
olarak bulundu. Olgularýn solunum fonksiyon test-
leri volumetrik bir sipirometre (Spirometrics SMI
III) ile yapýldý, yüzde predikt deðerlerin hesaplan-

masýnda Knudson RJ� nin referans deðerleri kul-
lanýldý (12). Klinik, radyolojik, solunum fonksiyon
testi, fizik muayene  bulgusu olarak KOAH�ý olan-
lar ve sürekli ilaç kullaným öyküsü olanlar çalýþ-
maya alýnmadý.

Gruplar arasý istatistiki analizde student�s t
testi kullanýldý. Anlamlýlýk deðeri olarak P<0.05
anlamlý kabul edildi.

Bulgular
Plazma malondialdehit düzeyleri sigara içen-

lerde 1.48±0.11 nmol/ml, kontrol grubunda
0.99±0.15 nmol/ml bulundu (Þekil 1). Sigara içen-
lerde plazma MDA düzeyi, içmeyenlere göre
önemli oranda yüksek bulundu (p=0.003). Eritrosit
SOD düzeyleri sigara içen grupta 930.76±182
U/grHb içmeyen grupta 943.45±161 U/grHb bulun-
du (Tablo 1) (Þekil 2). Aralarýnda istatistiki olarak
anlamlý fark olmadýðý tespit edildi (p=0.60).

Tartýþma
Sigara içenlerde ve KOAH�lý hastalarda oksi-

datif stresin arttýðýna dair birçok çalýþma yayýn-
landý. Sigara içimi ve kronik bronþitin hava yol-
larýnda aktive nötrofil ve makrofaj artýþýna sebep
olduðu ve bunlardan süperoksit (O2

-) salýndýðý bi-
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Þekil 1. Kontrol ve çalýþma grubunda plazma MDA düzeyleri

Tablo 1.  Kontroller ve sigara içenlerde MDA ve
SOD deðerleri

Parametreler                         çalýþma grubu      kontrol grubu

Plazma MDA (nmol/ml)        1.48 ± 0.11         0.99 ±  0.15 *

Eritrosit SOD (U/grHb)       930.76 ±  182       943.45 ±  161 **
*   P<0.01
**  P>0.05
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linmektedir (13,14). Serbest radikallere baðlý olu-
þan lipid peroksidasyonunun, KOAH ve akciðer
kanseriyle iliþkili olduðu bildirilmektedir (9,10).

Petruzzelli S. ve ark. sigara içenlerin plaz-
malarýnda içmeyenlere göre yüksek MDA düzeyi
ve önemli derecede düþük FEF75 düzeyi tespit etti
(15). Harats ve grubu beklememiþ plazmada MDA
düzeyleri açýsýndan, sigara içenlerle içmeyenler
arasýnda önemli fark bulamadýlar (16). Bununla
beraber diðer çalýþmalarda sigara içenlerde
içmeyenlere göre plazma MDA düzeyi anlamlý
olarak yüksek saptanmýþtýr (17,18).

Genç eriþkin sigara içenler üzerinde yapýlan bir
baþka çalýþmada MDA, SOD ve glutatyon peroksi-
daz seviyelerinde kontrol grubuna göre fark bulun-
madý (19). Rahman I ve ark. yaptýklarý çalýþmada
sigara içenlerde, KOAH ve astmanýn akut alevlen-
mesinde, MDA düzeylerini kontrol grubuna göre
anlamlý olarak yüksek bulunduðunu bildirmiþlerdir
(20).

Kaleli S ve ark. yaptýklarý benzer çalýþmada
serum MDA düzeylerini saðlýklý eriþkinlerde kon-
trol grubuna göre yüksek bulmuþlardýr (21). Yine
Þekeroðlu RM ve ark. tarafýndan, sigara içenlerde
kontrol grubuna göre serum ve eritrosit  MDA
düzeylerinin yüksek, eritrosit SOD aktivitesinin ise
önemli miktarda düþük bulunduðu rapor edilmiþtir
(22).

Bazý çalýþmalar sigara içenlerde lipid peroksi-
dasyon ürünlerinin artýþýný desteklememektedir.
Buna raðmen bizim sonuçlarýmýzda da olduðu gibi,
çalýþmalarýn çoðunluðunda sigara içiminin lipid
peroksidasyonuna neden olduðu görülmüþtür.

Çalýþmamýzda plazma MDA düzeylerini sigara
içenlerde anlamlý olarak yüksek bulurken, eritrosit
SOD aktivitesinde anlamlý farklýlýk tespit etmedik.

Sonuçta lipid peroksidasyonu ürünü olan
MDA�nýn saðlýklý sigara içen eriþkinlerde yüksek
bulunmasý, oksidatif stresin arttýðýný göstermekte-
dir. Böylece sigara baðlantýlý hastalýklarýn pato-
genezinde oksidan-antioksidan sistemin etkisini
ortaya çýkaracak çalýþmalarýn devam etmesi gerek-
tiði kanýsýndayýz.
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