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OZET

Calismanin amaci biomass maruziyetinin lipid peroksidasyonu ve antioksidan aktiviteye etkisini incelemektir. Bu
amagla yas ortalamasi 35.6+6.6 y1l olan, biomass kullanim Gykiisii olmayan, sigara icmeyen, saglikli 30 kadin kontrol
grubu olarak alindi (grup-1). Yas ortalamasi 33.8 + 6.8 yil olan, sigara icen, biomass maruziyet Oykiisii olmayan, sag-
Iikh 34 kadin grup-2 olarak alindi. Yag ortalamasi 36.9 + 6.4 yil olan, biomass maruziyet Sykiisii olan, sigara icmeyen,
saglikli 36 kadin da grup-3 olarak alindi. Lipid peroksidasyonu gostergesi olarak eritrosit malondialdehid (EMDA) ve
plazma malondialdehid (PMDA) aktivitesi incelendi ve serum ferritin (SF) diizeyi Enzyme Immun Assay (EIA) yon-
temiyle olciildii. Antioksidan aktivite gostergesi olarak eritrosit stiperoksi-
t dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve katalaz (CAT) aktivitesi 6l¢iildii. Lipid peroksidasyonu diizeyle-
ri grup-2 ve 3’te 1’e gore belirgin yiiksekti (p<0.05). Grup-2 ile 3*iin SF diizeyleri arasinda belirgin fark olmamasina
ragmen (p>0.05); EMDA ve PMDA diizeyi sigara icenlerde biomass maruziyeti olanlardan daha yiiksekti (p<0.05). An-
tioksidan aktivite diizeyleri grup-2 ve 3’te grup-1’e gore belirgin diisiikti (p<0.05). Grup-2 ile 3 arasinda GSH-Px ve
CAT aktiviteleri arasinda istatistiksel bir farkliik gériilmezken (p>0.05); sigara icen grup-2’de, biomass maruziyeti
olan grup-3’e gore SOD aktivitesi daha da diismiistii (p<0.05). Sonugta biomass maruziyeti olan kigilerde herhangi bir
maruziyeti olmayan kisilere gore lipid peroksidasyon aktivitesinin arttigi, antioksidan aktivitenin ise azaldif1 goriildii.
Ancak sigara kullananlarda bu etkilenmelerin daha da fazla oldugu gozlendi.
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SUMMARY
The Effect of Biomass Exposure on Lipid Peroxidation and Antioxidant

Enzyme Activities in Turkish Female Groups in Rural Areas

The purpose of this study is to examine the change in lipid peroxidation and antioxidant enzyme activities due to bi-
omass exposure. The groupl includes 30 non-smoker females that have not exposed to biomass. The group2 includes
34 smoker females but have not exposed to any kind of biomass. The group-3 includes 36 non-smoker females. The
females in this group were exposed to indoor pollution. Erytrocite malondialdehid (EMDA) and plasma malondialde-
hid (PMDA) activities of these groups were analyzed as an indicator of the lipid peroxidation activities. Moreover, the
blood ferritin (BF) levels of cases were measured. Superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GSH-Px)
and catalase (CAT) activities were measured as an indicator of antioxidant activities. EMDA, PMDA, and BF levels
of group-2 and 3 was much higher than group-1 (p<0.05). There was no significant difference in BF level of group-2
and 3 (p>0.05) whereas PMDA level was much higher in group-2 compared to group-3. The SOD, GSH-Px, and CAT
levels of group-2 and 3 was much lower than group-1 (p<0.05). There was no statistically significant difference bet-
ween GSH-Px and CAT levels of group-2 and 3. In conclusion, there was a significant increase in lipid peroxidation
activity and a significant decrease in antioxidant enzyme activity in female groups who were exposed to indoor pol-
lution. Furthermore, it has been observed that these effects were higher for smoker females than that of nonsmokers.
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GIRIS VE AMAC

Reaktif oksijen metabolitlerinin (ROM) organ, doku hasa-
rinda ve degisik hastaliklarin etyopatogenezindeki rolii, son
yillarda tibbin giderek artan ilgi alanini olusturmaktadir.
ROM’lar birincil olarak hastalik nedeni olabildigi gibi bazi
hastaliklarda da ikincil olarak ortaya c¢ikar [1]. Serbest radi-
kaller baglica, molekiiler oksijenin, normal metabolizma
basamaklarinda indirgenmesi ile agiga cikmaktadir [2]. Ay-
rica organik maddelerin ciirlimesi, boyalarin kurumasi ve
plastik maddelerin islenmesi gibi endiistriyel islemlerde,
oksijenin kismi rediiksiyonu ile de olusabilmektedir [3,4].
Hava kirliligi, kimyasallara maruz kalma, sigara dumani ve
iyonize edici radyasyon gibi ¢cevresel kimyasal etkilerle kar-
st karsiya kalma sonucunda hiicrelerde radikallerin cogaldi-
&1; hipoksi, inflamasyon, 1s1, yogun egzersiz, iskemi, trav-
ma, intoksikasyon gibi durumlarin, radikal olusumunu te-
tikleyen faktorler oldugu ileri siiriilmektedir [3-5]. Oksijen
tiirevi serbest radikallerin diabet, kanser, yaslanma ve reper-
flizyon hasar1 gibi bir¢cok patolojik siirecte 6nemli rolii ol-
dugu artik bilinmektedir. Normal sartlarda ic¢ ve dis kaynak-
l1 birgok stres faktorii hiicresel dengeyi siirekli degistirmek-
tedir. Bunlara kars1 korunmada, hiicrenin kendi gelistirdigi,
serbest radikal zincir reaksiyonlarii inhibe eden ve antiok-
sidanlar denilen bazi bilesikler rol oynamaktadir [4-6]. Gii-
niimiizde yerkiire lizerindeki yerlesim alanlarinda yasayan
insanlarin yarisindan cogu tezek, odun, bitki artiklart gibi
maddeleri kapsayan ve genel olarak biomass olarak adlan-
dirillan yakatlarn enerji kaynagi olarak kullanmaktadir. Bi-
omasslarin siirekli olarak yakilmasi, ¢ocukluk ¢agindan iti-
baren bunlarin solunmasi ve evlerdeki yetersiz havalandir-
ma kosullar1 nedeniyle zamanla tekrarlayan akciger enfek-
siyonlar1 ve kronik obstriiktif akciger hastaliklarina neden
olmaktadirlar. Cesitli amaglarla biomass kullanan toplum-
larda KOAH kadinlarda, erkekler kadar veya onlardan biraz
daha fazla oranda goriilmekte ve en 6nemli etyolojik fakto-
rii kullanilan biomasslardan aciga c¢ikan kirleticiler olustur-
maktadirlar [6-9]. Ulkemiz kirsal bolgelerinde yakacak
madde olarak kullanilan tezek de yanma esnasinda cok ce-
sitli organik gazlar ortaya cikararak 6zellikle kadinlarda ve
cocuklarda ilerleyen bronsiolit tablolar1 yaratabilmektedir.
Sivas bolgesi ve kirsal alaninda geleneksel biomass (tezek)
kullanim1 yaygin olup, tezek kullanimi1 sonucu ortaya ¢ikan
dumana daha cok atesi yakan, ekmek ve yemek pisiren ka-
dinlarla bunlarin yanlarindaki kiiciik cocuklar maruz kal-
maktadir. Bir bagka deyisle: kirsal bolgelerden gelen, siga-
ra igmemis, kronik havayolu hastali§1, bazen de buna bagh
kor pulmonalesi olan kadin hastalarda sebep genellikle, te-
zek ve benzeri maddelerden yanma esnasinda ortaya ¢ikan
gazlarin inhalasyonu olabilir [7]. Ancak biomass kullanimi-
nin hangi fizyopatolojik yolla buna sebep oldugu bilinme-
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mektedir. Oysa KOAH basta olmak iizere bircok obstruktif
ve restriktif patolojinin ortaya ¢ikmasinda oksidan/antioksi-
dan dengesinin rolii oldugu sanilmaktadir. Bu nedenle bu
calismadaki amacimiz, biomass kullanim Oykiisii olan sag-
Iikl1 goriinen kadin bireylerin oksidan/antioksidan enzim
diizeylerini degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Olgu Sec¢imi

Bu caligma Subat 1999 ile Temmuz 1999 tarihleri arasinda
Sivas ili ve merkeze bagli 2 kdyde yasiyan bireylerde yapil-
di. Calismaya alinacak kadin bireylere yapilacak tetkikler
anlatilarak sozel onaylart alindiktan sonra ¢alisma grubuna
alindi. Caligma icin olusturulan gruplar ve bu gruplarin
ozellikleri soyleydi:

Grup I (Kontrol grubu): Geleneksel biomass; sigara kul-
lanim 6ykiisii olmayan; solunum sistemi ile ilgili bir semp-
tomu olmayan; her hangi bir ila¢ ve antioksidan preparat al-
mayan; altta yatan metabolik, endokrin ve malign hastaligi
olmayan bireyler. Bu kriterleri tastyan 24 — 50 yas arasinda
(ortalama yas: 35,6 + 6,6 yil) 30 kadin ¢alismaya alindi.

Grup II: Geleneksel biomass kullanim 6ykiisii olmayan;
en az 10 paket/y1l sigara kullanim 6ykiisii olan; solunum
sistemi ile ilgili bir semptomu olmayan; altta yatan metabo-
lik,endokrin ve malign hastalig1 olmayan; herhangi bir ilag
ve antioksidan preparat almayan bireyler. Bu kriterleri tasi-
yan 26-46 yas arasinda (ortalama yas: 33,8 + 6,8 yil) 34 ka-
din ¢aligmaya alinda.

Grup III: En az 3-5 saat/giin olmak iizere 10 yildir ge-
leneksel biomass kullanim 6ykiisii olan; sigara kullanim
Oykiisti olmayan, solunum sistemi ile ilgili bir semptomu
olmayan; altta yatan metabolik, endokrin, malign hastali-
&1 olmayan, siirekli aldiklar1 bir ila¢ ve antioksidan prepa-
ratin almayan bireyler. Bu kriterleri tagiyan 20-51 yag ara-
sinda (ortalama yas: 36,9+ 6,4 yil) 36 kadin caligmaya
alind.

Bu ii¢ gruptaki kadin bireylerin tam fizik muayeneleri,
akciger filmleri, solunum fonksiyon testleri (SFT) ve bi-
okimyasal tetkikleri yapildi. SFT’leri voliim duyarli kuru
spirometre (vitalograf marka) ile birey oturur durumdayken
yapildi. Ug 6l¢iim sonunda en iyi sonuglar degerlendirmeye
alindi. Calismaya alinan tiim bireylerin klinik, radyolojik ve
fonksiyonel tetkikleri normaldi. Caligmaya alinan kadin bi-
reylerin sag 6n kolundan disposable enjektorle, yaklasik 10
ml. venoz kan alinarak iki kisma ayrildi. Serum ferritin ta-
yini i¢in 2 ml’lik cam tiipe alinan kan 6rnekleri Niive NF
815 masa santrifiijiinde (2000 x g’de 5 dk.) serumlarina ay-
rildi. Eritrosit MDA, SOD, GSH-Px ve CAT ile plazma
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Tablo 1: Gruplar aras: oksidan aktivite
(EMDA, PMDA, Ferritin) diizeyi

TEMDA TPMDA Ferritin
(nmol/ml) (nmol/ml) (ng/ml)
X+SD X+SD X+SD
Grup-1 (n=30) 1.39+0.35 1.08+0.21 21.26+16.55
Grup-2 (n=34) 2.81+1.17 1.76+0.79 65.44+42.60
Grup-3 (n=36) 2.01+0.62 1.41+0.45 79.82+48.22
Gruplar Aras1 Fark  F=25.49 F=12.24 F=19.32
p<0.05 p<0.05 p<0.05
Grup 1-2 p<0.05 p<0.05 p<0.05
Grup 1-3 p<0.05 p<0.05 p<0.05
Grup 2-3 p<0.05 p<0.05 p>0.05

EMDA: Eritrosit malondialdehid, PMDA: Plazma malondialdehid.

MDA enzim tayinleri i¢in de, lityum heparinli polipropilen
tiiplere alinan kan ornekleri yavasca alt iist edilerek homo-
jen hale getirildi. 0,5 ml tam kan alinarak hemoglobin (Hb)
Ol¢iimii icin saklandi. Kalan kan Hettich EBA 3S masa sant-
riftijde, (1000 x g’de 10 dk.) santrifiijlendikten sonra plaz-
ma kismi alinarak MDA 6l¢iimii i¢in derin dondurucuya
kaldirildi. Kalan eritrosit fosfat tamponunda dort kez yika-
narak eritrosit sedimentleri elde edildi. Eritrosit SOD, GSH-
Px ve CAT aktivite ol¢iimii i¢in 0,5’er ml’lik eritrosit sedi-
mentleri alindi. Ayrica eritrosit MDA aktivite 6l¢iimii i¢in
de 0,6 ml eritrosit sedimenti alind1. Bu eritrosit sedimentle-
ri calisma giiniine kadar Biyokimya Anabilim Dalinda derin
dondurucuda —20°C’de saklanmak tizere paketlendi.

Malondialdehid aktivite Olgiimii: Eritrosit ve Plazma
MDA aktivite 6l¢timii Pompella ve arkadaglarinin 6nerdigi
yontem modifiye edilerek calisildi [10]. Elde edilen biitiin
sonuclar, nmol/ml cinsinden ifade edildi.

Siiperoksid dismutaz aktivitesinin ol¢timii: SOD aktivite
Olctimii Podczasy ve arkadaslarinin 6nerdigi yontem modi-

Tablo 2. Gruplarin antioksidan (SOD, GSH-Px, CAT) diizeyleri

fiye edilerek caligildi [11]. Elde edilen biitiin sonuglar,
U/g.Hb cinsinden ifade edildi.

Glutatyon peroksidaz aktivitesi dl¢iimii: GSH-Px aktivi-
te Olclimii Paglia ve Valentine’nin tanimladi8i, Prohaska ve
Kraus’un katkida bulundugu yontem modifiye edilerek ¢a-
lis1ldr [12]. Elde edilen biitiin sonuglar, U/g.Hb cinsinden
ifade edildi.

Katalaz (CAT) aktivitesi Ol¢limii: CAT aktivite ol¢timii
Chance, Beers, Bergmayer ve Liick tarafindan gelistirilip,
Aebi tarafindan modifiye edilen yontem kullanildi [13]. El-
de edilen biitiin sonuglar, k/g.Hb cinsinden ifade edildi.

Hemoglobin 6l¢iimii: Calisma ve kontrol gruplarina ait
eritrositlerde hemoglobin tayini i¢cin Fairbanks ve arkadas-
larinin kullandig1 yontem modifiye edilerek caligildi [14].

Ferritin Ol¢iimii: Calisma ve kontrol gruplarina ait se-
rumlar Bio M’eriux firmasiin (Ferritin EIA) ticari kiti kul-
lanilarak, CBC laboratuarinda Enzyme Immun Assay (EIA)
yontemiyle bakildi [15].

Istatistiksel Degerlendirme: Calisma gruplarindan elde
edilen verilerin istatistiksel degerlendirilmeleri, SPSS 7.5
for Windows paket bilgisayar programi kullanilarak varyans
analizi ve ¢oklu karsilagtirmali Tukey testine gore yapilmis-
tir. Sonuclar ortalama + standart sapma olarak verildi, grup-
lar arasinda p<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan kontrol grubu (grup 1), sigara icen grup
(grup 2) ve biomass kullanim 6ykiisii olan grup (grup 3) ara-
sinda ortalama yag yoniinden istatistiksel olarak anlaml bir
farklilik yoktu (F=2.08, p>0.05). Eritrosit MDA yoniinden
gruplar karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel ola-
rak anlamli bulundu (F=25.49; p<0.05). Gruplar ikiserli ola-
rak karsilastirnldiginda sigara igen ve biomass maruziyeti
olan 2. ve 3. grubun EMDA diizeylerinin kontrol grubuna

gore oldukca yiiksek oldugu goriildi

(p<0.05) (Tablo 1). Ancak sigara icen

grubun EMDA diizeyi 2.81 = 1.17

TSOQ EUS/gDHb) HGSH)'(Pf gUD/g'Hb) mCI;(Tf];/]%'Hb) nmol/ml iken, biomass maruziyeti olan

~ ~ ~ grubun EMDA diizeyi 2.01 = 0.62

Grup-1 (n=30) 3346.38+1458.16 807.56+688.75 29.49+9.49 nmol/ml olarak bulundu ve aradaki
Grup-2 (n=34) 1744.11+1039.51 390.61£115.68 16.29+£6.91 farklilik istatistiksel olarak anlamliydi
Grup-3 (n=36) 2526.79+1443.17 545.05+314.55 19.93+8.36 (p<0.000). Oksidan aktivitenin lipid pe-
Gruplar Arast Fark g:(l) 1026 E:Z)Z); 5231022 roksidasyon gostergelerinden olan plaz-
Grup 1-2 P<0.05 P <0.05 P <0.05 ma MDA yoniinden gruplar karsilasti-
Grup 1-3 P<0.05 p<0.05 p<0.05 rildiginda aralarindaki fark istatistiksel
Grup 2-3 P<0.05 p>0.05 p>0.05 olarak anlamli bulundu (F=12.24;

SOD: Siiperoksit dismutaz, GSH-Px: Glutatyon peroksidaz, CAT: Katalaz.

p<0.05). Gruplar ikiserli olarak karsi-
lastirildiginda sigara igen ve biomass
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maruziyeti olan 2. ve 3. grubun PMDA diizeylerinin kontrol
grubuna gore oldukga yiiksek oldugu goriildii (p<0.05) (Tab-
lo 1). Sigara icen grubun PMDA diizeyi 1.76 + 0.79 nmol/ml
iken, biomass maruziyeti olan grubun PMDA diizeyi 1.41 +
0.45 nmol/ml olarak bulundu ve aradaki farklilik istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p<0.024) (Sekil 6). Serum ferritin diizey-
lerine gore gruplarin oksidan aktiviteleri karsilastirildiginda;
sigara icen ve biomass maruziyeti olan 2. ve 3. grubun serum
ferritin diizeyleri kontrol grubuna gore belirgin olarak yiik-
sekti (F=19.32; p<0.05) (Tablo 1). Ancak biomass maruziye-
ti olan grubun serum ferritin diizeyi 79.82 + 48.22 ng/ml
iken, sigara icen grubun serum ferritin diizeyi 65.44+42.60
ng/ml olmasina ragmen iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gozlenmedi (p: 0.280).

Antioksidan aktivite yoniinden gruplarin karsilastirilma-
st Tablo 2°da goriilmektedir. Sigara icen ve biomass maru-
ziyeti olan grup 2 ve 3’iin SOD diizeylerinin kontrol grubu-
na gore belirgin sekilde azaldig1 goriildii (F=11.66; p<0.05)
(Tablo 2). Ancak sigara icen grupta bu etkilenme biomass
maruziyeti olan gruba gore biraz daha belirgindi (p: 0.040).

Gruplarin antioksidan aktivitesinin gostergelerinden biri
olan GSH-Px degerleri acisindan da sigara icen ve bio-mass
maruziyeti olanlarda kontrol grubuna gore belirgin azalma
vardi (F=7.71; p<0.05) (Tablo 2). Sigara i¢en grupta GSH-
Px degerleri 390.6 = 115.7 U/g.Hb iken, biomass maruziye-
ti olan grupta 545.0 = 314.6 U/g.Hb olmasina ragmen arada
istatistiksel anlaml farklilik goriilmedi (p: 0.289).

Gruplarin antioksidan aktivitesinin gostergelerinden biri
olan CAT degerleri acisindan da sigara i¢en ve biomass ma-
ruziyeti olanlarda kontrol grubuna gore belirgin azalma var-
di (F=21.32; p<0.05) (Tablo 2). Sigara icen grupta CAT de-
gerleri 16.29 + 6.91 k/g.Hb iken, biomass maruziyeti olan
grupta 19.93 + 8.36 k/g.Hb olmasina ragmen arada istatis-
tiksel anlamli farklilik goriilmedi (p: 0.164).

TARTISMA

Aerobik organizmalarin yagsamlarini siirdiirebilmeleri icin
organik molekiillerden enerji agiga cikarmada molekiiler
oksijeni kullanma mecburiyetinde olmalari, bu canlilar1 do-
gal olarak oksijenin toksik metabolik {iriinleri ile birlikte
yasamak durumunda birakmistir. Normal metabolizma sira-
sinda ac1ga c¢ikan reaktif metabolitler biiyiik oranda antiok-
sidan savunma komponentlerince ortadan kaldirilir [3,4].
Normal hiicre metabolizmast esnasinda akcigerler baglica
stiperoksit ve hidrojen peroksit gibi reaktif oksijen metabo-
litlerine bagh olarak bazal oksidan madde yiikiine maruz
kalirlar. Inflamasyon, hiperoksi, ¢evreden inhalasyonla ali-
nan ozon, nitrojendioksit ve sigara dumaninda bulunan faz-
la miktardaki oksidanin inhalasyonu gibi durumlarda s6z
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konusu normal oksidan yiik artmaktadir. Bunun da hem
akut hem de kronik akciger hasrina yol agabilecegi goriil-
mektedir [1]. Sigara dumani, akcigerlere alinan baglica yan-
mis organik materyaldir. Sigara dumani oksidatif hasari
baglatan veya siirdiiren bircok oksidan ve radikalleri i¢eren
cok sayida bilesik icerir. Ayrica sigara i¢imini takiben akti-
ve olmusg veya artmig fagositlerin olusturdugu reaktif oksi-
jen tirlinleri de oksidatif hasara yol acabilir [16]. Sigara du-
maninin doymamig yag asitlerinde oksidasyona yol agtigi,
hiicre ve doku yikiminin ¢ogunun baglaticist olan bu reaksi-
yonlar ile lipid peroksidasyonu iirtinlerinin (MDA) arttig1
ileri siirtilmektedir [17].

Biomasslarin saglik acisindan 6nemi, ozellikle gelig-
mekte olan iilkelerin kirsal alanlarinda yaygin bicimde
enerji kaynagi olarak kullanilmalarindan ileri gelmektedir.
Tezegi de i¢ine alan bu organik yakit iiriinlerinin zararh et-
kileri yandiklar1 zaman a¢iga cikan aldehid, fenol ve tolu-
en gibi 6nemli hidrokarbonlara bagl olarak goriiliir [9-18].
Biomass dumanindaki kirletici maddelerin pek cogunun
insan sagligina zararli olduklar1 bilinmekte ya da suglan-
maktadir [6]. Hayvan artiklarinin tam yanmamasi ile CO,
CO,, NO, ve SO, gibi respiratuar irritanlarin olusabilecegi
belirtilmistir. Bu tiir dumanlara maruziyet akciger hasarina
ve daha ¢ok yoksul ve yeterli tibbi imkan1 olmayan kisiler-
de sik respiratuar enfeksiyona neden olabilir. Biiyiik mik-
tarda biomass dumanina maruz kalma, sigara dumanindan
ortaya c¢ikan riske esit derecede saglik sorunu olusturur
[6,9,18].

Lapenna ve arkadaslar sigara iciminin serbest radikal re-
aksiyonlarini tetikledigini [19], Bridges ve arkadaslari plaz-
ma MDA diizeyinin siirekli sigara kullanan bireylerde yiik-
sek oldugunu bildirmislerdir [20]. Kalra ve arkadaglar1 ise
yaptiklar1 calismada sigara icenlerde polimorfoniikleer 16-
kositlerde {iretilen artmis oksijen radikalleri nedeni ile, erit-
rosit ve plazma MDA degerlerini sigara igmeyenlere gore
daha yiiksek bulmuslardir [21]. Yapilan bir¢ok calismada si-
gara icenlerin eritrosit ve plazma MDA seviyeleri igmeyen-
lere gore daha yiiksek tespit edilmistir [22-26]. Bir bagka
calismada Repine ve arkadaglari sigara icen saglikli bireyle-
rin brong lavajinda ve plazmalarinda lipid peroksidasyon
tirlinlerinden MDA’ n1n arttigini tespit etmiglerdir [27]. Yine
Gupta ve arkadaslar kobaylarda sigara dumani inhalasyonu
takiben lipid peroksidasyonunun arttigini gozlemislerdir
[28].

Calismamizda benzer sekilde sigara icen kadin bireyler-
de kontrol grubuna gore hem eritrosit hem de plazma
MDA’nin yiiksek diizeyde oldugunu tespit ettik. Bizim so-
nuclarimiz yukardaki caligmalarla uyumluydu. Caligma-
mizda biomass kullanim ykiisii olan kadin bireylerde kont-
rol grubuna gore hem eritrosit hem de plazma MDA’nin
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yiiksek diizeyde oldugunu tespit ettik. Sigara icen grubun
hem eritrosit hem de plazma MDA diizeyi, biomass kulla-
nim Oykiisii olan gruba gore daha fazlaydi. Literatiirde bu
sekilde yapilmig bir ¢alisma yoktur.

Ferritin, lizozomlarda lipid peroksidasyonunu stimiile
ettigi ve OH™ radikali olusumunda O, nin ferritinden demir
salimimini saglayarak, Haber-Weiss reaksiyonu yoluyla li-
pid peroksidasyonuna yol actig1 gosterilmistir [19-29]. Si-
gara dumaninin ferritinden demir salinimini tetikledigi bu-
nun da oksidan kapasiteyi artirdigi bildirilmistir [30]. Siga-
ra dumanin prooksidan potansiyeli ferritin yoklugunda za-
yiflamaktadir [31]. Sigara kullananlarda ferritin diizeyinin
yani sira lipid peroksidasyonu gostergesi olarak kabul edi-
len MDA seviyesinin de yiiksek oldugu, oksidasyonu tetik-
leyen faktoriin sigara m1 yoksa ferritin mi oldugu heniiz bi-
linmemektedir [19-31]. Tamura ve arkadaslar1 plazma fer-
ritin diizeyinin sigara icen bayanlarda i¢gmeyenlere gore
onemli Olciide yiiksek oldugunu bildirmislerdir [32]. Calig-
mamizda da sigara icen kadin bireylerde ferritin diizeyi i¢-
meyenlere gore oldukca anlamli yiiksekti. Biomass kulla-
nim Oykiisii olan kadin bireylerde de ferritin diizeyini siga-
ra icmeyen kontrol grubuna gore oldukca yiiksek idi. Siga-
ra icen grupta ferritin diizeyi 65.44 + 42.6, biomass maru-
ziyeti olan grupta 79.82 + 48.2 olup arada belirgin mutlak
deger farkli gbzlenmesine ragmen iki grup arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Litera-
tiirde biomass maruziyetinin ferritin diizeyine iliskin bir
calisma yoktur ancak bu bulgular bize hem sigara i¢imi
hem de biomass kullaniminin spesifik prooksidan bir me-
kanizmaya sahip oldugunu ve gozlenen yiiksek ferritin dii-
zeyinin bu etkiyi daha da artirabilecegini diisiindiirtmekte-
dir.

Normal metabolik reaksiyonlar sirasinda, serbest radi-
kallerin endojen olarak ortaya c¢ikmalar1 nedeniyle, tiim
aerobik organizmalar doku hasarindan korunmak icin an-
tioksidan savunma mekanizmalar1 gelistirmislerdir. Anti-
oksidanlar, okside edilebilir substrata oranla cok diisiik
konsantrasyonlarda bile, substratin oksidasyonunu gecik-
tiren veya engelleyen maddelerdir [3,4]. Fizyolojik kosul-
larda hiicreler GSH-Px, SOD ve CAT gibi antioksidan en-
zimler tarafindan oksidatif hasardan korunurlar ve serbest
radikalleri ortadan kaldirirlar. Bu enzimlerin aktiviteleri
hiicrelerin serbest radikallere maruziyetinin derecesini
yansitabilir. Bu yiizden onlarin vucuttaki aktivitelerinin
belirlenmesi doku hasari1 hakkinda 6nemli bilgiler verebi-
lir [3,5,33,34]. Sekeroglu ve arkadaslarinin yaptiklari ¢a-
lismada en az 5 yildir diizenli sigara i¢en bireylerde i¢cme-
yenlere gore antioksidan aktiviteden sorumlu enzimlerden
eritrosit SOD diizeyinin onemli oranda, GSH-Px diizeyi-
nin ise istatistiksel onemde olmamakla birlikte kontrollere
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gore diisiik oldugunu tespit etmislerdir [26]. Yine Duthie
ve arkadaglar1 diizenli sigara icen bireylerde igmeyenlere
gore eritrosit GSH-Px, SOD ve CAT aktivitesinin diistiigii-
nii bildirmislerdir [35]. Ayrica Lloyd ve arkadaglar1 30 ya-
sin iizerinde sigara icen saglikli erkek bireylerde plazma
GSH-Px ve CAT diizeyinin diistiigiinii tespit etmislerdir
[36]. Jendryezko ve arkadaslar ise pasif i¢ici konumunda-
ki ilkokul ¢ocuklarinda eritrosit SOD ve GSH-Px aktivite-
sinin diger cocuklara gore diisiik oldugunu gostermislerdir
[24]. Yine Konda ve arkadaslar1 kronik sigara icicilerin al-
veoler makrofajlarinda siiperoksit iiretiminin artmis, anti-
oksidan enzimlerden SOD ve GSH-Px aktivitesinin azal-
mis olarak bulmuglardir [37].

Calismamizda da sigara i¢en saglikli kadin bireylerde si-
gara igmeyen kontrol grubuna gore eritrosit SOD, CAT ve
GSH-Px enzim diizeylerinin 6nemli oranda azaldigini tespit
ettik. Sonug¢larimiz yukardaki ¢aligmalarla uyumluydu. Ay-
rica calismamizda biomass kullanim Oykiisii olan kadin bi-
reylerde de eritrosit SOD, CAT ve GSH-Px enzim diizeyle-
rini sigara icmeyen kontrol grubuna gore oldukca diisiik
bulduk. Sigara icen grupla biomass kullanim &ykiisii olan
grup eritrosit SOD, CAT ve GSH-Px enzim diizeyleri yo-
niinden karsilastirildiginda, SOD diizeyi sigara igen grupta
biomass kullanim Oykiisii olan gruba gore daha fazla diisiis
gostermisti. CAT ve GSH-Px enzim diizeyleri bakimindan
aralarinda istatistiksel olarak fark yoktu. Literatlirde benzer
caligmaya rastlanmadig1 icin sonuclarimizi karsilastirma
olanagimiz olmadi.

Yukarida bahsedilen ¢aligmalarin aksine bazi ¢aligmalar-
da sigara i¢iminin antioksidan aktiviteyi etkilemedigi, hatta
arttirdigina dair de bulgular saptanmistir [38-41].

Bununla birlikte bu karsit sonuglarin nedeni muhtemelen
indirekt 6l¢iim yontemlerinin kullanilmasi, bireylerin bes-
lenme aligkanliklarinin ve yasadiklart kosullarin farklilikla-
r1, kullanilan yontemlerin degisikligi, laboratuar kosullari-
nin ayni olmayisi diye diisiiniilebilir.

Calismamizda goriilen antioksidan enzim seviyelerinde-
ki azalmanin, agir1 serbest radikallerin zararli etkilerinden
organizmanin korunmasi i¢in bu enzimlerin kullanimina
bagli olabilecegini gostermektedir. Ayrica hem sigara icen
saglikli kadin bireylerde hem de biomass kullanimi olan
saglikli kadin bireylerde MDA seviyelerindeki artma ve an-
tioksidan enzim diizeylerinde azalma havayollarinda asiri
oksidatif yiikiin antioksidan savunma kapasitesini astigini
diistindiirmektedir.

Sonug olarak, sigara i¢imi ve biomass kullaniminin, ge-
rek serum gereksede eritrositlerde lipid peroksidasyonunu
arttirdigi, antioksidan aktiviteyi azalttig1 gosterilmistir. An-
cak bu bulgularin gerek sigaranin gereksede biomass maru-
ziyetinin sebep oldugu diisliniilen hastaliklarin fizyopatolo-
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jilerine etkisini ortaya koymak icin daha genis serili ve ile-
ri caligmalara gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.
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