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ARAÞTIRMALAR

ÖZET 
Çalýþmanýn amacý biomass maruziyetinin lipid peroksidasyonu ve antioksidan aktiviteye etkisini incelemektir.  Bu
amaçla yaþ ortalamasý 35.6±6.6 yýl olan, biomass kullaným öyküsü olmayan, sigara içmeyen, saðlýklý 30 kadýn kontrol
grubu olarak alýndý (grup-1). Yaþ ortalamasý 33.8 ± 6.8 yýl olan, sigara içen, biomass maruziyet öyküsü olmayan, sað-
lýklý 34 kadýn grup-2 olarak alýndý. Yaþ ortalamasý 36.9 ± 6.4 yýl olan, biomass maruziyet öyküsü olan, sigara içmeyen,
saðlýklý 36 kadýn da grup-3 olarak alýndý. Lipid peroksidasyonu göstergesi olarak eritrosit malondialdehid (EMDA) ve
plazma malondialdehid (PMDA) aktivitesi incelendi ve serum ferritin (SF) düzeyi Enzyme Immun Assay (EIA) yön-
temiyle ölçüldü. Antioksidan aktivite göstergesi olarak eritrosit süperoksi-
t dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve katalaz (CAT) aktivitesi ölçüldü. Lipid peroksidasyonu düzeyle-
ri grup-2 ve 3’te 1’e göre belirgin yüksekti (p<0.05). Grup-2 ile 3’ün SF düzeyleri arasýnda belirgin fark olmamasýna
raðmen (p>0.05); EMDA ve PMDA düzeyi sigara içenlerde biomass maruziyeti olanlardan daha yüksekti (p<0.05). An-
tioksidan aktivite düzeyleri grup-2 ve 3’te grup-1’e göre belirgin düþüktü (p<0.05). Grup-2 ile 3 arasýnda GSH-Px ve
CAT aktiviteleri arasýnda istatistiksel bir farklýlýk görülmezken (p>0.05); sigara içen grup-2’de, biomass maruziyeti
olan grup-3’e göre SOD aktivitesi daha da düþmüþtü (p<0.05). Sonuçta biomass maruziyeti olan kiþilerde herhangi bir
maruziyeti olmayan kiþilere göre lipid peroksidasyon aktivitesinin arttýðý, antioksidan aktivitenin ise azaldýðý görüldü.
Ancak sigara kullananlarda bu etkilenmelerin daha da fazla olduðu gözlendi.  
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SUMMARY
TThhee  EEffffeecctt  ooff  BBiioommaassss  EExxppoossuurree  oonn  LLiippiidd  PPeerrooxxiiddaattiioonn  aanndd  AAnnttiiooxxiiddaanntt  
EEnnzzyymmee  AAccttiivviittiieess  iinn  TTuurrkkiisshh  FFeemmaallee  GGrroouuppss  iinn  RRuurraall  AArreeaass
The purpose of this study is to examine the change in lipid peroxidation and antioxidant enzyme activities due to bi-
omass exposure. The group1 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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GÝRÝÞ VE AMAÇ
Reaktif oksijen metabolitlerinin (ROM) organ, doku hasa-
rýnda ve deðiþik hastalýklarýn etyopatogenezindeki rolü, son
yýllarda týbbýn giderek artan ilgi alanýný oluþturmaktadýr.
ROM’lar birincil olarak hastalýk nedeni olabildiði gibi bazý
hastalýklarda da ikincil olarak ortaya çýkar [1]. Serbest radi-
kaller baþlýca, moleküler oksijenin, normal metabolizma
basamaklarýnda indirgenmesi ile açýða çýkmaktadýr [2]. Ay-
rýca organik maddelerin çürümesi, boyalarýn kurumasý ve
plastik maddelerin iþlenmesi gibi endüstriyel iþlemlerde,
oksijenin kýsmi redüksiyonu ile de oluþabilmektedir [3,4].
Hava kirliliði, kimyasallara maruz kalma, sigara dumaný ve
iyonize edici radyasyon gibi çevresel kimyasal etkilerle kar-
þý karþýya kalma sonucunda hücrelerde radikallerin çoðaldý-
ðý; hipoksi, inflamasyon, ýsý, yoðun egzersiz, iskemi, trav-
ma, intoksikasyon gibi durumlarýn, radikal oluþumunu te-
tikleyen faktörler olduðu ileri sürülmektedir [3-5]. Oksijen
türevi serbest radikallerin diabet, kanser, yaþlanma ve reper-
füzyon hasarý gibi birçok patolojik süreçte önemli rolü ol-
duðu artýk bilinmektedir. Normal þartlarda iç ve dýþ kaynak-
lý birçok stres faktörü hücresel dengeyi sürekli deðiþtirmek-
tedir. Bunlara karþý korunmada, hücrenin kendi geliþtirdiði,
serbest radikal zincir reaksiyonlarýný inhibe eden ve antiok-
sidanlar denilen bazý bileþikler rol oynamaktadýr [4-6]. Gü-
nümüzde yerküre üzerindeki yerleþim alanlarýnda yaþayan
insanlarýn yarýsýndan çoðu tezek, odun, bitki artýklarý gibi
maddeleri kapsayan ve genel olarak biomass olarak adlan-
dýrýlan yakýtlarý enerji kaynaðý olarak kullanmaktadýr. Bi-
omasslarýn sürekli olarak yakýlmasý, çocukluk çaðýndan iti-
baren bunlarýn solunmasý ve evlerdeki yetersiz havalandýr-
ma koþullarý nedeniyle zamanla tekrarlayan akciðer enfek-
siyonlarý ve kronik obstrüktif akciðer hastalýklarýna neden
olmaktadýrlar. Çeþitli amaçlarla biomass kullanan toplum-
larda KOAH kadýnlarda, erkekler kadar veya onlardan biraz
daha fazla oranda görülmekte ve en önemli etyolojik faktö-
rü kullanýlan biomasslardan açýða çýkan kirleticiler oluþtur-
maktadýrlar [6-9]. Ülkemiz kýrsal bölgelerinde yakacak
madde olarak kullanýlan tezek de yanma esnasýnda çok çe-
þitli organik gazlar ortaya çýkararak özellikle kadýnlarda ve
çocuklarda ilerleyen bronþiolit tablolarý yaratabilmektedir.
Sivas bölgesi ve kýrsal alanýnda geleneksel biomass (tezek)
kullanýmý yaygýn olup, tezek kullanýmý sonucu ortaya çýkan
dumana daha çok ateþi yakan, ekmek ve yemek piþiren ka-
dýnlarla bunlarýn yanlarýndaki küçük çocuklar maruz kal-
maktadýr. Bir baþka deyiþle: kýrsal bölgelerden gelen, siga-
ra içmemiþ, kronik havayolu hastalýðý, bazen de buna baðlý
kor pulmonalesi olan kadýn hastalarda sebep genellikle, te-
zek ve benzeri maddelerden yanma esnasýnda ortaya çýkan
gazlarýn inhalasyonu olabilir [7]. Ancak biomass kullanýmý-
nýn hangi fizyopatolojik yolla buna sebep olduðu bilinme-

mektedir. Oysa KOAH baþta olmak üzere birçok obstruktif
ve restriktif patolojinin ortaya çýkmasýnda oksidan/antioksi-
dan dengesinin rolü olduðu sanýlmaktadýr. Bu nedenle bu
çalýþmadaki amacýmýz, biomass kullaným öyküsü olan sað-
lýklý görünen kadýn bireylerin oksidan/antioksidan enzim
düzeylerini deðerlendirmektir. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Olgu Seçimi  
Bu çalýþma Þubat 1999 ile Temmuz 1999 tarihleri arasýnda
Sivas ili ve merkeze baðlý 2 köyde yaþýyan bireylerde yapýl-
dý. Çalýþmaya alýnacak kadýn bireylere yapýlacak tetkikler
anlatýlarak sözel onaylarý alýndýktan sonra çalýþma grubuna
alýndý. Çalýþma için oluþturulan gruplar ve bu gruplarýn
özellikleri þöyleydi:

Grup I (Kontrol grubu): Geleneksel biomass; sigara kul-
laným öyküsü olmayan; solunum sistemi ile ilgili bir semp-
tomu olmayan; her hangi bir ilaç ve antioksidan preparat al-
mayan; altta yatan metabolik, endokrin ve malign hastalýðý
olmayan bireyler. Bu kriterleri taþýyan 24 – 50 yaþ arasýnda
(ortalama yaþ: 35,6 ± 6,6 yýl) 30 kadýn çalýþmaya alýndý.

Grup II: Geleneksel biomass kullaným öyküsü olmayan;
en az 10 paket/yýl sigara kullaným öyküsü olan; solunum
sistemi ile ilgili bir semptomu olmayan; altta yatan metabo-
lik,endokrin ve malign hastalýðý olmayan; herhangi bir ilaç
ve antioksidan preparat almayan bireyler. Bu kriterleri taþý-
yan 26-46 yaþ arasýnda (ortalama yaþ: 33,8 ± 6,8 yýl) 34 ka-
dýn çalýþmaya alýndý.

Grup III: En az 3-5 saat/gün olmak üzere 10 yýldýr ge-
leneksel biomass kullaným öyküsü olan; sigara kullaným
öyküsü olmayan, solunum sistemi ile ilgili bir semptomu
olmayan; altta yatan metabolik, endokrin, malign hastalý-
ðý olmayan, sürekli aldýklarý bir ilaç ve antioksidan prepa-
ratýn almayan bireyler. Bu kriterleri taþýyan 20-51 yaþ ara-
sýnda (ortalama yaþ: 36,9± 6,4 yýl) 36 kadýn çalýþmaya
alýndý. 

Bu üç gruptaki kadýn bireylerin tam fizik muayeneleri,
akciðer filmleri, solunum fonksiyon testleri (SFT) ve bi-
okimyasal tetkikleri yapýldý. SFT’leri volüm duyarlý kuru
spirometre (vitalograf marka) ile birey oturur durumdayken
yapýldý. Üç ölçüm sonunda en iyi sonuçlar deðerlendirmeye
alýndý. Çalýþmaya alýnan tüm bireylerin klinik, radyolojik ve
fonksiyonel tetkikleri normaldi. Çalýþmaya alýnan kadýn bi-
reylerin sað ön kolundan disposable enjektörle, yaklaþýk 10
ml. venöz kan alýnarak iki kýsma ayrýldý. Serum ferritin ta-
yini için 2 ml’lik cam tüpe alýnan kan örnekleri Nüve NF
815 masa santrifüjünde (2000 x g’de 5 dk.) serumlarýna ay-
rýldý. Eritrosit MDA, SOD, GSH-Px ve CAT ile plazma
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MDA enzim tayinleri için de, lityum heparinli polipropilen
tüplere alýnan kan örnekleri yavaþça alt üst edilerek homo-
jen hale getirildi. 0,5 ml tam kan alýnarak hemoglobin (Hb)
ölçümü için saklandý. Kalan kan Hettich EBA 3S masa sant-
rifüjde, (1000 x g’de 10 dk.) santrifüjlendikten sonra plaz-
ma kýsmý alýnarak MDA ölçümü için derin dondurucuya
kaldýrýldý. Kalan eritrosit fosfat tamponunda dört kez yýka-
narak eritrosit sedimentleri elde edildi. Eritrosit SOD, GSH-
Px ve CAT aktivite ölçümü için 0,5’er ml’lik eritrosit sedi-
mentleri alýndý. Ayrýca eritrosit MDA aktivite ölçümü için
de 0,6 ml eritrosit sedimenti alýndý. Bu eritrosit sedimentle-
ri çalýþma gününe kadar Biyokimya Anabilim Dalýnda derin
dondurucuda –20ºC’de saklanmak üzere paketlendi.    

Malondialdehid aktivite ölçümü: Eritrosit ve Plazma
MDA aktivite ölçümü Pompella ve arkadaþlarýnýn önerdiði
yöntem modifiye edilerek çalýþýldý [10]. Elde edilen bütün
sonuçlar, nmol/ml cinsinden ifade edildi.

Süperoksid dismutaz aktivitesinin ölçümü: SOD aktivite
ölçümü Podczasy ve arkadaþlarýnýn önerdiði yöntem modi-

fiye edilerek çalýþýldý [11]. Elde edilen bütün sonuçlar,
Ü/g.Hb cinsinden ifade edildi.

Glutatyon peroksidaz aktivitesi ölçümü: GSH-Px aktivi-
te ölçümü Paglia ve Valentine’nin tanýmladýðý, Prohaska ve
Kraus’un katkýda bulunduðu yöntem modifiye edilerek ça-
lýþýldý [12]. Elde edilen bütün sonuçlar, Ü/g.Hb cinsinden
ifade edildi.

Katalaz (CAT) aktivitesi ölçümü: CAT aktivite ölçümü
Chance, Beers, Bergmayer ve Lück tarafýndan geliþtirilip,
Aebi tarafýndan modifiye edilen yöntem kullanýldý [13]. El-
de edilen bütün sonuçlar, k/g.Hb cinsinden ifade edildi.

Hemoglobin ölçümü: Çalýþma ve kontrol gruplarýna ait
eritrositlerde hemoglobin tayini için Fairbanks ve arkadaþ-
larýnýn kullandýðý yöntem modifiye edilerek çalýþýldý [14].

Ferritin ölçümü: Çalýþma ve kontrol gruplarýna ait se-
rumlar Bio M’eriux firmasýnýn (Ferritin EIA) ticari kiti kul-
lanýlarak, CBC laboratuarýnda Enzyme Immun Assay (EIA)
yöntemiyle bakýldý [15].

Ýstatistiksel Deðerlendirme: Çalýþma gruplarýndan elde
edilen verilerin istatistiksel deðerlendirilmeleri, SPSS 7.5
for Windows paket bilgisayar programý kullanýlarak varyans
analizi ve çoklu karþýlaþtýrmalý Tukey testine göre yapýlmýþ-
týr. Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verildi, grup-
lar arasýnda p<0.05 olmasý istatistiksel olarak anlamlý kabul
edildi.

BULGULAR

Çalýþmaya alýnan kontrol grubu (grup 1), sigara içen grup
(grup 2) ve biomass kullaným öyküsü olan grup (grup 3) ara-
sýnda ortalama yaþ yönünden istatistiksel olarak anlamlý bir
farklýlýk yoktu (F=2.08, p>0.05). Eritrosit MDA yönünden
gruplar karþýlaþtýrýldýðýnda aralarýndaki fark istatistiksel ola-
rak anlamlý bulundu (F=25.49; p<0.05). Gruplar ikiþerli ola-
rak karþýlaþtýrýldýðýnda sigara içen ve biomass maruziyeti
olan 2. ve 3. grubun EMDA düzeylerinin kontrol grubuna

göre oldukça yüksek olduðu görüldü
(p<0.05) (Tablo 1). Ancak sigara içen
grubun EMDA düzeyi 2.81 ± 1.17
nmol/ml iken, biomass maruziyeti olan
grubun EMDA düzeyi 2.01 ± 0.62
nmol/ml olarak bulundu ve aradaki
farklýlýk istatistiksel olarak anlamlýydý
(p<0.000). Oksidan aktivitenin lipid pe-
roksidasyon göstergelerinden olan plaz-
ma MDA yönünden gruplar karþýlaþtý-
rýldýðýnda aralarýndaki fark istatistiksel
olarak anlamlý bulundu (F=12.24;
p<0.05). Gruplar ikiþerli olarak karþý-
laþtýrýldýðýnda sigara içen ve biomass

Biomass n Lipid Peroksidasyon ve Antioksidan Enzim Aktivitelerine Etkisi

Tablo 1: Gruplar arasý oksidan aktivite 
(EMDA, PMDA, Ferritin) düzeyi

TEMDA TTPMDA 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 Arasý 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.

Tablo 2. Gruplarýn antioksidan (SOD, GSH-Px, CAT) düzeyleri

TSOD (U/g.Hb) TTGSH-Px (U/g.Hb) TTTCAT (k/g.Hb)
X ± SD X ± SD X ± SD

Grup-1 (n=30) 3346.38±1458.16 807.56±688.75 29.49±9.49
Grup-2 (n=34) 1744.11±1039.51 390.61±115.68 16.29±6.91
Grup-3 (n=36) 2526.79±1443.17 545.05±314.55 19.93±8.36
Gruplar Arasý Fark F=11.66 F=7.71 F=21.32

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

SOD: Süperoksit dismutaz, GSH-Px: Glutatyon peroksidaz, CAT: Katalaz.
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maruziyeti olan 2. ve 3. grubun PMDA düzeylerinin kontrol
grubuna göre oldukça yüksek olduðu görüldü (p<0.05) (Tab-
lo 1). Sigara içen grubun PMDA düzeyi 1.76 ± 0.79 nmol/ml
iken, biomass maruziyeti olan grubun PMDA düzeyi 1.41 ±
0.45 nmol/ml olarak bulundu ve aradaki farklýlýk istatistiksel
olarak anlamlýydý (p<0.024) (Þekil 6). Serum ferritin düzey-
lerine göre gruplarýn oksidan aktiviteleri karþýlaþtýrýldýðýnda;
sigara içen ve biomass maruziyeti olan 2. ve 3. grubun serum
ferritin düzeyleri kontrol grubuna göre belirgin olarak yük-
sekti (F=19.32; p<0.05) (Tablo 1). Ancak biomass maruziye-
ti olan grubun serum ferritin düzeyi 79.82 ± 48.22 ng/ml
iken, sigara içen grubun serum ferritin düzeyi 65.44±42.60
ng/ml olmasýna raðmen iki grup arasýnda istatistiksel olarak
anlamlý farklýlýk gözlenmedi (p: 0.280).     

Antioksidan aktivite yönünden gruplarýn karþýlaþtýrýlma-
sý Tablo 2’da görülmektedir. Sigara içen ve biomass maru-
ziyeti olan grup 2 ve 3’ün SOD düzeylerinin kontrol grubu-
na göre belirgin þekilde azaldýðý görüldü (F=11.66; p<0.05)
(Tablo 2). Ancak sigara içen grupta bu etkilenme biomass
maruziyeti olan gruba göre biraz daha belirgindi (p: 0.040).

Gruplarýn antioksidan aktivitesinin göstergelerinden biri
olan GSH-Px deðerleri açýsýndan da sigara içen ve bio-mass
maruziyeti olanlarda kontrol grubuna göre belirgin azalma
vardý (F=7.71; p<0.05) (Tablo 2). Sigara içen grupta GSH-
Px deðerleri 390.6 ± 115.7 U/g.Hb iken, biomass maruziye-
ti olan grupta 545.0 ± 314.6 U/g.Hb olmasýna raðmen arada
istatistiksel anlamlý farklýlýk görülmedi (p: 0.289).

Gruplarýn antioksidan aktivitesinin göstergelerinden biri
olan CAT deðerleri açýsýndan da sigara içen ve biomass ma-
ruziyeti olanlarda kontrol grubuna göre belirgin azalma var-
dý (F=21.32; p<0.05) (Tablo 2). Sigara içen grupta CAT de-
ðerleri 16.29 ± 6.91 k/g.Hb iken, biomass maruziyeti olan
grupta 19.93 ± 8.36 k/g.Hb olmasýna raðmen arada istatis-
tiksel anlamlý farklýlýk görülmedi (p: 0.164).

TARTIÞMA      

Aerobik organizmalarýn yaþamlarýný sürdürebilmeleri için
organik moleküllerden enerji açýða çýkarmada moleküler
oksijeni kullanma mecburiyetinde olmalarý, bu canlýlarý do-
ðal olarak oksijenin toksik metabolik ürünleri ile birlikte
yaþamak durumunda býrakmýþtýr. Normal metabolizma sýra-
sýnda açýða çýkan reaktif metabolitler büyük oranda antiok-
sidan savunma komponentlerince ortadan kaldýrýlýr [3,4].
Normal hücre metabolizmasý esnasýnda akciðerler baþlýca
süperoksit ve hidrojen peroksit gibi reaktif oksijen metabo-
litlerine baðlý olarak bazal oksidan madde yüküne maruz
kalýrlar. Ýnflamasyon, hiperoksi, çevreden inhalasyonla alý-
nan ozon, nitrojendioksit ve sigara dumanýnda bulunan faz-
la miktardaki oksidanýn inhalasyonu gibi durumlarda söz

konusu normal oksidan yük artmaktadýr. Bunun da hem
akut hem de kronik akciðer hasrýna yol açabileceði görül-
mektedir [1]. Sigara dumaný, akciðerlere alýnan baþlýca yan-
mýþ organik materyaldir. Sigara dumaný oksidatif hasarý
baþlatan veya sürdüren birçok oksidan ve radikalleri içeren
çok sayýda bileþik içerir. Ayrýca sigara içimini takiben akti-
ve olmuþ veya artmýþ fagositlerin oluþturduðu reaktif oksi-
jen ürünleri de oksidatif hasara yol açabilir [16]. Sigara du-
manýnýn doymamýþ yað asitlerinde oksidasyona yol açtýðý,
hücre ve doku yýkýmýnýn çoðunun baþlatýcýsý olan bu reaksi-
yonlar ile lipid peroksidasyonu ürünlerinin (MDA) arttýðý
ileri sürülmektedir [17].

Biomasslarýn saðlýk açýsýndan önemi, özellikle geliþ-
mekte olan ülkelerin kýrsal alanlarýnda yaygýn biçimde
enerji kaynaðý olarak kullanýlmalarýndan ileri gelmektedir.
Tezeði de içine alan bu organik yakýt ürünlerinin zararlý et-
kileri yandýklarý zaman açýða çýkan aldehid, fenol ve tolu-
en gibi önemli hidrokarbonlara baðlý olarak görülür [9-18].
Biomass dumanýndaki kirletici maddelerin pek çoðunun
insan saðlýðýna zararlý olduklarý bilinmekte ya da suçlan-
maktadýr [6]. Hayvan artýklarýnýn tam yanmamasý ile CO,
CO2, NO2 ve SO2 gibi respiratuar irritanlarýn oluþabileceði
belirtilmiþtir. Bu tür dumanlara maruziyet akciðer hasarýna
ve daha çok yoksul ve yeterli týbbi imkaný olmayan kiþiler-
de sýk respiratuar enfeksiyona neden olabilir. Büyük mik-
tarda biomass dumanýna maruz kalma, sigara dumanýndan
ortaya çýkan riske eþit derecede saðlýk sorunu oluþturur
[6,9,18].

Lapenna ve arkadaþlarý sigara içiminin serbest radikal re-
aksiyonlarýný tetiklediðini [19], Bridges ve arkadaþlarý plaz-
ma MDA düzeyinin sürekli sigara kullanan bireylerde yük-
sek olduðunu bildirmiþlerdir [20]. Kalra ve arkadaþlarý ise
yaptýklarý çalýþmada sigara içenlerde polimorfonükleer lö-
kositlerde üretilen artmýþ oksijen radikalleri nedeni ile, erit-
rosit ve plazma MDA deðerlerini sigara içmeyenlere göre
daha yüksek bulmuþlardýr [21]. Yapýlan birçok çalýþmada si-
gara içenlerin eritrosit ve plazma MDA seviyeleri içmeyen-
lere göre daha yüksek tespit edilmiþtir [22-26]. Bir baþka
çalýþmada Repine ve arkadaþlarý sigara içen saðlýklý bireyle-
rin bronþ lavajýnda ve plazmalarýnda lipid peroksidasyon
ürünlerinden MDA’nýn arttýðýný tespit etmiþlerdir [27]. Yine
Gupta ve arkadaþlarý kobaylarda sigara dumaný inhalasyonu
takiben lipid peroksidasyonunun arttýðýný gözlemiþlerdir
[28].

Çalýþmamýzda benzer þekilde sigara içen kadýn bireyler-
de kontrol grubuna göre hem eritrosit hem de plazma
MDA’nýn yüksek düzeyde olduðunu tespit ettik. Bizim so-
nuçlarýmýz yukardaki çalýþmalarla uyumluydu. Çalýþma-
mýzda biomass kullaným öyküsü olan kadýn bireylerde kont-
rol grubuna göre hem eritrosit hem de plazma MDA’nýn
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yüksek düzeyde olduðunu tespit ettik. Sigara içen grubun
hem eritrosit hem de plazma MDA düzeyi, biomass kulla-
ným öyküsü olan gruba göre daha fazlaydý. Literatürde bu
þekilde yapýlmýþ bir çalýþma yoktur.

Ferritin, lizozomlarda lipid peroksidasyonunu stimüle
ettiði ve OH¯ radikali oluþumunda O2’nin ferritinden demir
salýnýmýný saðlayarak, Haber-Weiss reaksiyonu yoluyla li-
pid peroksidasyonuna yol açtýðý gösterilmiþtir [19-29]. Si-
gara dumanýnýn ferritinden demir salýnýmýný tetiklediði bu-
nun da oksidan kapasiteyi artýrdýðý bildirilmiþtir [30]. Siga-
ra dumanýn prooksidan potansiyeli ferritin yokluðunda za-
yýflamaktadýr [31]. Sigara kullananlarda ferritin düzeyinin
yaný sýra lipid peroksidasyonu göstergesi olarak kabul edi-
len MDA seviyesinin de yüksek olduðu, oksidasyonu tetik-
leyen faktörün sigara mý yoksa ferritin mi olduðu henüz bi-
linmemektedir [19-31]. Tamura ve arkadaþlarý plazma fer-
ritin düzeyinin sigara içen bayanlarda içmeyenlere göre
önemli ölçüde yüksek olduðunu bildirmiþlerdir [32]. Çalýþ-
mamýzda da sigara içen kadýn bireylerde ferritin düzeyi iç-
meyenlere göre oldukça anlamlý yüksekti. Biomass kulla-
ným öyküsü olan kadýn bireylerde de ferritin düzeyini siga-
ra içmeyen kontrol grubuna göre oldukça yüksek idi. Siga-
ra içen grupta ferritin düzeyi 65.44 ± 42.6, biomass maru-
ziyeti olan grupta 79.82 ± 48.2 olup arada belirgin mutlak
deðer farklý gözlenmesine raðmen iki grup arasýnda istatis-
tiksel olarak anlamlý farklýlýk saptanmadý (p>0.05). Litera-
türde biomass maruziyetinin ferritin düzeyine iliþkin bir
çalýþma yoktur ancak bu bulgular bize hem sigara içimi
hem de biomass kullanýmýnýn spesifik prooksidan bir me-
kanizmaya sahip olduðunu ve gözlenen yüksek ferritin dü-
zeyinin bu etkiyi daha da artýrabileceðini düþündürtmekte-
dir.

Normal metabolik reaksiyonlar sýrasýnda, serbest radi-
kallerin endojen olarak ortaya çýkmalarý nedeniyle, tüm
aerobik organizmalar doku hasarýndan korunmak için an-
tioksidan savunma mekanizmalarý geliþtirmiþlerdir. Anti-
oksidanlar, okside edilebilir substrata oranla çok düþük
konsantrasyonlarda bile, substratýn oksidasyonunu gecik-
tiren veya engelleyen maddelerdir [3,4]. Fizyolojik koþul-
larda hücreler GSH-Px, SOD ve CAT gibi antioksidan en-
zimler tarafýndan oksidatif hasardan korunurlar ve serbest
radikalleri ortadan kaldýrýrlar. Bu enzimlerin aktiviteleri
hücrelerin serbest radikallere maruziyetinin derecesini
yansýtabilir. Bu yüzden onlarýn vucuttaki aktivitelerinin
belirlenmesi doku hasarý hakkýnda önemli bilgiler verebi-
lir [3,5,33,34]. Þekeroðlu ve arkadaþlarýnýn yaptýklarý ça-
lýþmada en az 5 yýldýr düzenli sigara içen bireylerde içme-
yenlere göre antioksidan aktiviteden sorumlu enzimlerden
eritrosit SOD düzeyinin önemli oranda, GSH-Px düzeyi-
nin ise istatistiksel önemde olmamakla birlikte kontrollere

göre düþük olduðunu tespit etmiþlerdir [26]. Yine Duthie
ve arkadaþlarý düzenli sigara içen bireylerde içmeyenlere
göre eritrosit GSH-Px, SOD ve CAT aktivitesinin düþtüðü-
nü bildirmiþlerdir [35]. Ayrýca Lloyd ve arkadaþlarý 30 ya-
þýn üzerinde sigara içen saðlýklý erkek bireylerde plazma
GSH-Px ve CAT düzeyinin düþtüðünü tespit etmiþlerdir
[36]. Jendryezko ve arkadaþlarý ise pasif içici konumunda-
ki ilkokul çocuklarýnda eritrosit SOD ve GSH-Px aktivite-
sinin diðer çocuklara göre düþük olduðunu göstermiþlerdir
[24]. Yine Konda ve arkadaþlarý kronik sigara içicilerin al-
veoler makrofajlarýnda süperoksit üretiminin artmýþ, anti-
oksidan enzimlerden SOD ve GSH-Px aktivitesinin azal-
mýþ olarak bulmuþlardýr [37].

Çalýþmamýzda da sigara içen saðlýklý kadýn bireylerde si-
gara içmeyen kontrol grubuna göre eritrosit SOD, CAT ve
GSH-Px enzim düzeylerinin önemli oranda azaldýðýný tespit
ettik. Sonuçlarýmýz yukardaki çalýþmalarla uyumluydu. Ay-
rýca çalýþmamýzda biomass kullaným öyküsü olan kadýn bi-
reylerde de eritrosit SOD, CAT ve GSH-Px enzim düzeyle-
rini sigara içmeyen kontrol grubuna göre oldukça düþük
bulduk. Sigara içen grupla biomass kullaným öyküsü olan
grup eritrosit SOD, CAT ve GSH-Px enzim düzeyleri yö-
nünden karþýlaþtýrýldýðýnda, SOD düzeyi sigara içen grupta
biomass kullaným öyküsü olan gruba göre daha fazla düþüþ
göstermiþti. CAT ve GSH-Px enzim düzeyleri bakýmýndan
aralarýnda istatistiksel olarak fark yoktu. Literatürde benzer
çalýþmaya rastlanmadýðý için sonuçlarýmýzý karþýlaþtýrma
olanaðýmýz olmadý.

Yukarýda bahsedilen çalýþmalarýn aksine bazý çalýþmalar-
da sigara içiminin antioksidan aktiviteyi etkilemediði, hatta
arttýrdýðýna dair de bulgular saptanmýþtýr [38-41]. 

Bununla birlikte bu karþýt sonuçlarýn nedeni muhtemelen
indirekt ölçüm yöntemlerinin kullanýlmasý, bireylerin bes-
lenme alýþkanlýklarýnýn ve yaþadýklarý koþullarýn farklýlýkla-
rý, kullanýlan yöntemlerin deðiþikliði, laboratuar koþullarý-
nýn ayný olmayýþý diye düþünülebilir. 

Çalýþmamýzda görülen antioksidan enzim seviyelerinde-
ki azalmanýn, aþýrý serbest radikallerin zararlý etkilerinden
organizmanýn korunmasý için bu enzimlerin kullanýmýna
baðlý olabileceðini göstermektedir. Ayrýca hem sigara içen
saðlýklý kadýn bireylerde hem de biomass kullanýmý olan
saðlýklý kadýn bireylerde MDA seviyelerindeki artma ve an-
tioksidan enzim düzeylerinde azalma havayollarýnda aþýrý
oksidatif yükün antioksidan savunma kapasitesini aþtýðýný
düþündürmektedir.

Sonuç olarak, sigara içimi ve biomass kullanýmýnýn, ge-
rek serum gereksede eritrositlerde lipid peroksidasyonunu
arttýrdýðý, antioksidan aktiviteyi azalttýðý gösterilmiþtir. An-
cak bu bulgularýn gerek sigaranýn gereksede biomass maru-
ziyetinin sebep olduðu düþünülen hastalýklarýn fizyopatolo-
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jilerine etkisini ortaya koymak için daha geniþ serili ve ile-
ri çalýþmalara gereksinim olduðunu düþünmekteyiz.
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