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OZET

Oksidan-antioksidanlar arast dengesizligin kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) nin patogenezinden sorumlu oldugu,
bu dengesizlikte sigara iciminin de rol oynadigt belirtilmektedir. Bu calismada, sigara icenlerde ve KOAH patogenezinde ok-
sidan-antioksidan dengesizligi ve akciger fonksiyonlar ile arasindaki iliskinin arastinimast amaclandi. Calisma Firat CIniver-
sitesi Tip Falkliltesi Goglis Hastaliklart Anabilim Dali’'nda prospektif olarak yapildi. Yirmi KOAH’li, 20 sigara icen ve 20 sigara
icmeyen saglikli, toplam 60 erkek olguda plazma malonildialdehid (MDA), eritrosit redtikte glutatyon (GSH) ve katalaz de-
gerlerine bakildi. Olgulara solunum fonksiyon testi yapilarak FEV, FVC, FEV;/FVC degerleri dlctildi. KOAH'll, sigara icen ve
sigara icmeyen saglikli olgularda plazma MDA degerleri surasiyla 1.44 + 0.23 nmol/mL, 1.51 = 0.27 nmol/mL ve 1.29 + 0.13
nmol/mL, eritrosit GSH degerleri siraswyla 0.33 + 0.13 umol/g.Hb, 0.34 + 0.17 umol/g.Hb ve 0.44 + 0.14 umol/g.Hb, katalaz
degerleri ise swrasiyla 22.82 + 17.47 k/g.Hb, 32.88 + 22.36 k/g.Hb ve 55.73 + 26.56 k/g.HDb idi. Her (i¢c parametrede de sigara
icen olgularla KOAH'li olgular arasinda fark saptanmaziken, KOAH’li olgularla sigara icmeyenler arasinda (MDA icin p= 0.001,
GSH icin p= 0.028 ve katalaz icin p< 0.001) ve sigara icenlerle icmeyen olgular arasinda (MDA icin p= 0.035, GSH icin p= 0.016
ve katalaz icin p= 0.005) istatistiksel fark oldugu gézlendi. (¢ grupta da FEV; (% beklenen) ve FEV;/FVC (% beklenen) ile erit-
rosit katalaz, GSH ve plazma MDA degerleri arasinda anlamli korelasyon bulunamadi. KOAH’li olgularda ve sigara icen kisi-
lerde sistemik olarak oksidan-antioksidan dengesizligi oldugu, ancak antioksidan kapasitedeki azalma ve/veya oksidan ka-
pasitedeki artmanin, hem KOAH’li hem de sigara icen bireylerde hava yolu obstriiksiyonunun spirometrik élctimleriyle kore-
le olmadigt gézlendi ve sigara kullaniminin plazma lipid peroksidasyonu ve eritrosit antioksidan aktivitede dengesizlige yol
acarak oksidatif stresi arttirdigt sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: KOAH, malonildialdehid, rediikte glutatyon, katalaz.

SUMMARY
The Levels of Oxidant and Antioxidant in Patients with COPD

It is determinate that oxidant-antioxidant imbalance is responsible for pathogenesis of chronic obstructive pulmonary dise-
ase (COPD) and smoking is playing a part in the pathogenesis. It was aimed to investigate the oxidant-antioxidant imba-
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lance in smokers and pathogenesis of COPD and their relations with lung functions. This study was done prospectively in
Firat University Medical Faculty, Department of Chest Diseases. The levels of plasma malonyldialdehyde (MDA), erythrocy-
te reducted glutathione (GSH) and erythrocyte catalase were studied in 20 patients with COPD, in 20 smokers and in 20
nonsmokers. All of the cases were male. Pulmonary function tests were done to all cases and the predicted values of FEV/,
FVC, and FEV;/FVC were measured. The levels of plasma MDA: 1.44 + 0.23 nmol/mL, 1.51 + 0.27 nmol/mL and 1.29 + 0.13
nmol/mL, the levels of erythrocyte GSH: 0.33 + 0.13 umol/g.Hb, 0.34 + 0.17 umol/g.Hb and 0.44 = 0.14 umol/g.Hb and the
levels of catalase were 22.82 + 17.47 k/g.Hb, 32.88 + 22.36 k/g.Hb and 55.73 + 26.56 k/g.Hb in patients with COPD, smo-
kers and healthy nonsmokers respectively. There was no significance in each three parameters between smokers and pa-
tients with COPD. A significant difference was observed in each three parameters between nonsmokers and patients with
COPD (MDA: p= 0.001, GSH: p= 0.028 and catalase: p< 0.001) and between smokers and nonsmokers (MDA: p= 0.035,
GSH: p= 0.016 and catalase: p= 0.005). In all three groups, no significant correlation was found between FEV (predicted
%), FEV/FVC (predicted %) and the values of erythrocyte catalase, GSH and plasma MDA. In this study, there was an oxi-
dant-antioxidant imbalance systemically in smokers and in patients with COPD. Howeuver, decreasing in the antioxidant
capacity and/or increasing in the oxidant capacity either not correlate with spirometric measurements of airway obstruc-
tion in smokers or in patients with COPD were observed. We concluded that the use of cigarette increased oxidative stress
by causing plasma lipid peroxidation and imbalance in erythrocyte antioxidant capacity.

Key Words: COPD, malonyldialdehyde, reducted glutathione, catalase.

Akciger, oksidanlardan en ¢ok etkilenen organ- sidan duzeylerini 6lcerek kontrol grubu ile karsi-
dir (1). Oksidanlar; hiicre yapisini, hiicre disi lastirip akciger fonksiyonlari ile iligkilerini ortaya
matriksin yapisini, DNA hasar yaparak da ge- koymaktir.

netik yapiy1 bozar, enzimatik olaylar etkiler, fib-
roblastlarda proliferasyona neden olur, siliya

MATERYAL ve METOD

fonksiyonunu bozar, siirfaktan aktivitesini azal- Cahsmamiza Firat (niversitesi Tip Fakiiltesi G&-
tir, mukus yapimini, sitokinlerin aktivitesini ve gus Hastaliklari Anabilim Dali'na miiracaat eden
proteazlarin etkinligini arttirir (2). KOAH'] olgular alindi. Bu olgularda, “American

Thoracic Society (ATS)’nin KOAH kriterlerine
uygunluk ve klinik olarak son bir ay icinde akut
atak gecirmemis olma kosulu arandi. Calismaya
alinan sigara icen saglikh Kisiler ile icmeyen
saglikli kontrol grubu olarak, KOAH’l olgular ile
ayni yas grubunda ve cinsiyette, herhangi bir

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) uy-
gun genetik bir zeminde, sigara veya mesleki
cevresel faktorlerin stimtlasyonu ile bozulan an-
tioksidan ve antiproteaz sistemlerin etkisiyle or-
taya cikan kronik ve ilerleyici bir hastaliktir (3).

KOAH, %90’n Gistiinde sigaraya bagh olarak ge- akciger ve sistemik hastaligi bulunmayan, spiro-
lisir. Sigara icenlerde oksidanlar ile antioksidan- metrik olarak normal akciger fonksiyonu olan ve
lar arasinda dengesizlik oldugu, hem sigara icen- ila¢c kullanmayan bireyler toplumdan rastgele
lerde hem de KOAH’da artmis oksidatif yiiklen- secildi. Yirmi KOAH’li, 20 sigara icen ve 20 si-
menin bulundugu ve bunun da KOAH patogene- gara icmeyen toplam 60 Kisinin timine c¢alig-
zinde rol aldigi 6ne strilmektedir (4-7). Hatta, manin amacl, yapilacak islemler anlatildi ve ya-
yapilan bir calismada pasif sigara icenlerin art- zili izinleri alindi.

mis miktarlarda periferik kan noétrofil sayisi ile

B o . N o Bu ¢ gruba, spirometri laboratuvarinda Fukuda
oksijen radikaline sahip oldugu goésterilmistir (8).

Denshi Spirosift 500 spirometrisi ile akciger

Sigara dumani katraninda 1018 spins/g oksidan fonksiyon testleri yapilarak FEV;, FVC,
mevcuttur. Ayrica ylizlerce ppm nitrojen oksit FEV,/FVC degerleri olgiildi. Olgiim, oda 1sisin-
ihtiva eder. Kirli havadaki nitrojen oksit miktar 1 da, burun kiskacla kapatilarak, istirahatte en az
ppm’den azdir (9). U¢ kez yapildi ve en iyi degerler alind.

Sonug olarak; oksidan-antioksidanlar arasi den- Olgulardan ikiser cc iki ayrt KEDTA (potasyum
gesizligin KOAH patogenezinden sorumlu oldugu, etilendiamintetraasetikasit)’l tlipe vendz kan 6r-
bu dengesizlikte sigara i¢ciminin de rol oynadig: negdi alinarak, biyokimya anabilim dalinda kata-
belirtilimektedir. Calismadaki amacimiz KOAH'l1 laz, eritrosit rediikte glutatyon (GSH) ve malonil-
ve sigara icen saglikh kisilerdeki oksidan-antiok- dialdehid (MDA) calisildi. Alinan kan 6rnekleri-
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nin plazmalar ayrildiktan sonra, katalaz ve GSH
icin eritrosit paketi hazirlandi. Drabkin yoénte-
miyle hemoglobin tayini yapild1 (10).

Eritrosit paketlerinden hemolizat hazirlanarak,
GSH aktivitesi Beutler tarafindan modifiye edilen
Olcim metodu kullanilarak olctilda (11). Eritro-
sitlerin biitiin nonprotein stlfidril gruplart GSH
seklinde bulunur. 5,5’-ditiyo-bis[2-nitrobenzoik
asit] (DTNB), sulfidril bilesikleri tarafindan re-
diikte edilerek bir distilfit bilesigi olan sari1 renkli
kompleks olusturur. Bu sar1 renkli bilesigin optik
dansitesi 412 nm’de okunarak GSH aktiviteleri
saptandi.

Katalaz aktivitesi ise Aebi tarafindan modifiye
edilen 6l¢cim metodu kullanilarak saptandi (12).
Katalaz, H,O,'nin yikimini katalize eder.
H,>0O5'nin katalaz tarafindan yikim hizi, H,O5 nin
240 nm’de 15131 absorbe etmesinden yararlanila-
rak spektrofotometrik olarak dl¢tldu.

MDA ol¢timleri i¢cin Satoh ve Yagi’den modifiye
edilen bir yontem kullanildr (13,14). Plazmada
bulunan lipid peroksidasyonunun sekonder uri-
ni olan MDA, aerobik sartlarda, pH'nin 3.4 ol-
dugu bir ortamda tiyobarbiitirik asit (TBA) ile
95°C’de inkiibasyonu sonucu pembe renkli
kompleks olusturur. Bu pembe rengin 532 nm’de
spektrofotometrik olarak olcimi ile MDA di-
zeyleri saptandi.

Tum spektrofotometrik 6l¢climlerde Schimadzu
aV-1201 spektrofotometresi kullanildi.

Verileri degerlendirmede SPSS version 10.0 bil-
gisayar programindan yararlanildi. Gruplar arasi
karsilastirma icin Kruskall-Wallis varyans anali-

zi, iki grubun karsilastiriimasinda Mann-Whitney
U testi, parametreler arasindaki bagintiy1 arastir-
mak icin de Spearman korelasyon analizi kulla-
nildi. p< 0.05 olan degerler istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 20 KOAH’ll hastanin timi er-
kek oldugu icin sigara icen 20 olgu ile sigara ic-
meyen 20 saglikhi kontrol grubu da erkek cinsi-
yetten secildi. Yas ortalamasi kontrol grubunda
59.60 + 10.29 (46-78) yll, sigara icen saglikli ol-
gularda 61.25 + 8.32 (50-76) yil, KOAH’l1 olgu-
larda ise 64.50 + 7.46 (50-76) yil idi. Calismaya
alinan gruplarin yas ortalamalar arasinda ista-
tistiksel farklilik saptanmadi (p= 0.151).

KOAH grubunda olgularin 1 (%5)’i halen sigara
iciyordu, 19 (%95)’u sigaray1 birakmisti. Ortala-
ma hastalik stiresi KOAH’ll grupta 6.81 + 5.38
yil idi. Calismaya alinan tim olgularin diger de-
mografik ozellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Her ¢ grupta saptanan eritrosit GSH, eritrosit ka-
talaz ve plazma MDA duzeyleri ile gruplar arasin-
daki iligkiler Tablo 2 ve Sekil 1-3’te gosterilmistir.

Her Uc¢ grupta da incelenen oksidan ve antioksi-
danlarla, FEV; ve FEV,/FVC degerleri arasinda
ise anlaml bir korelasyon saptanmadi.

TARTISMA

Sigara dumani, hava kirliligi, kimyasallara ma-
ruz kalma ve iyonize edici radyasyon gibi bircok
cevresel etkinin, aerobik hilicrelerde metaboliz-
ma sirasinda belli diizeylerde Uretilen reaktif ok-
sijen turlerini arttirdigi bildirilmistir. Organik
maddelerin yanmasi ile aciga cikan kimyasal

Tablo 1. Calismaya alinan olgularin demografik ozellikleri ve SFT parametrelerinin ortalama degerleri.

Kontrol grubu Sigara icen grup KOAH
Yas (yil) 59.60 = 10.29 61.25 + 8.32 64.50 = 7.46
Sigara (paket/yil) - 30.88 = 11.28 59.43 £ 36.90
FEV; (mL) 2987 + 529 2917 + 460 1351 + 479
FEV; (% beklenen) 95.75 +10.77 84.85 + 14.67 36.35+11.12
FVC (mL) 3386 = 680 3314 + 485 2037 + 392
FVC (% beklenen) 89.25+9.93 79.45 = 10.87 51.70 £13.95
FEV,/FVC (% beklenen) 112.40 = 8.70 112.10 £ 9.33 74.25 £ 18.06
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Tablo 2. Calismaya alinan olgularin eritrosit GSH, eritrosit katalaz ve plazma MDA diizeyleri.

Kontrol grubu Sigara icen grup KOAH
GSH (pmol/g.Hb) 0.44 +0.14 0.34 +£0.17 0.33 +£0.13
Katalaz (k/g.Hb) 55.73 = 26.56 32.88 +22.36 22.82+17.47
MDA (nmol/mL) 1.29 £0.13 1.51 £0.27 1.44 +0.23
0.87] 2.57
0.7 I
. < p-0.028 | [p=0935}—
= 061 b £ 207
2 T =
S [e]
£ 057 £
T . < 1.5
8 041 0.44 £ 0.14 2 1.51 + 0.27 1.44 +0.23
2 0.33 + 0.13 © 1.29 + 0.13
=031 % R E—
0.34 + 0.17 & 1.0
02| ‘
p=0.016 1
0.1 T \ T 0.5
Kontrol KOAH Sigara icen Kontrol KOAH Sigara icen

Sekil 1. Gruplardaki eritrosit GSH degerleri.
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Sekil 2. Gruplardaki eritrosit katalaz degerleri.

madde ve partikiller, serbest radikallerin baslica
kaynaklari veya tasiyicilandir (15).

Bridges ve arkadaslari, 123 saglkli olguda plaz-
ma MDA, eritrosit GSH ve stiperoksid dismutaz
(SOD) duzeylerini 6lgmusler, plazma MDA du-

Sekil 3. Gruplardaki plazma MDA dagihmi.

zeylerini sigara icmeyenlere gore sigara icenler-
de kayda deger oranda artmis oldugunu bul-
muslardir. Plazma MDA dizeylerinin yasla ve
cinsiyetle etkilendigini gostermislerdir. GSH da-
zeyleri ise bayanlarda erkeklere gére daha yik-
sek oranda bulunmustur. Ayrica, plazma tiollerin
yasla azaldigi ve kadinlarin daha fazla eritrosit
GSH duzeylerine sahip oldugu bildirilmistir (16).
Liu ve arkadaslar1 yapmis olduklari bir ¢calisma-
da, 48 sigara icen ve 48 sigara icmeyen erkek
olguda total kan GSH diizeylerini 6l¢mis, sigara
icen genclerde (40 yas alt1) ytiksek oldugunu fa-
kat sigara icen yaslilarda (40 yas ve Ustii) boyle
bir degisikligin olmadigini bulmuslardir (17). Bu
nedenlerden dolayi, calismamiza aldigimiz siga-
ra icen ve icmeyen saglikl olgulari, KOAH’hlar-
la ayni yas grubunda ve ayni cinsiyette sectik.

Lapenna ve arkadaslari, sigara iciminin serbest
radikal reaksiyonlarini tetikledigini bildirmislerdir
(18). Codandabay, 30 erigkin sigara i¢cen erkek-
te, Sekeroglu ve arkadaslar ise 21 sigara icen
saglikh kiside lipid peroksidasyon Urind olan
MDA duizeyini yiiksek bulmuslardir (15,19). Kal-
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ra ve arkadaslari, sigara icenlerde MDA degerle-
rini hem kanda hem de serumda ytksek olarak
saptamuglardir (20).

Rahman ve arkadaslari, 20 sigara icen saglikli
kiside ve 29 KOAH akut atakl olguda plazma
MDA diizeyinin arttigini saptamislardir (21).

Sahin ve arkadaslari, akut KOAH alevlenmesi ile
bagvuran 18 olguda tedavi 6ncesi serum MDA
degerlerini hi¢ sigara kullanmamis saglikli kont-
rol grubuna gore anlamli olarak ytiksek bulmus,
tedavinin 48. saatinde ve 10. giiniinde degerle-
rin disttigunl saptamislardir. Ayrica bu ¢alisma-
da, serum MDA diizeyleri aktif sigara igicilerde
sigaray1 birakanlardan daha yiiksek saptanmis-
tir (22).

Baska bir ¢calismada ise 13 KOAH’l olguda akut
atak sirasinda, lipid peroksidasyonu sonucu olu-
san tiobarbitlirik asit reaktif Grtinlerinin (TBARS)
ve MDA'nin kontrol grubundan anlamli olarak
yiksek oldugu, tedaviyle normal degerlere don-
dugt gosterilmistir (23).

Demir ve arkadaslan ise calismalarinda akut
ataktaki KOAH’lI olgularin MDA dizeylerinin
stabil ddnemdeki olgulara gére anlamli derece-
de yliksek oldugunu goéstermislerdir (24).

Calismamizda ise lipid peroksidasyon urlini
olan MDA’nin plazmadaki ortalama degerleri,
KOAH ve sigara icen grupta kontrol grubuna go-
re istatistiksel olarak anlamli derecede ytksekti.
KOAH grubunda, sigara icen gruba gore yiiksek
olmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi. Sonuglarimiz literatir-
lerle uyumlu idi.

Sigara icenlerdeki oksidanlarin, hem in vivo
hem de in vitro olarak diisiik molekil agirhkli
plazma antioksidanlarini belirgin olarak azalttigi-
na dair deliller mevcuttur (25).

Rahman ve arkadaslari, plazma troloks benzeri
antioksidan kapasite (TEAC) ve protein tiollerin
hem sigara icen 82 saglikl kiside hem de 95
stabil KOAH’l1 olguda istatistiksel olarak anlam-
1 derecede dusik oldugunu bulmuslardir. Bu iki
grup icerisinde, su anda sigara icenlerde ve si-
garay1 birakanlarda plazma TEAC ve protein ti-
olleri diisik bulunmus ancak iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamuistir
(26). Rahman ve arkadaglarinin yapmis oldukla-
1 diger iki calismada ise sigara icen ve KOAH
akut atakta olan olgularda antioksidan kapasite
diizeylerinin distk oldugunu, bunun plazma
protein silfidrillerin tiketilmesi ile iliskili oldugu-
nu ve antioksidan kapasite diizeylerinin tedaviy-
le arttigini fakat saghklh kisilerin diizeylerine
ulasmadigini gostermislerdir (21,23).

Banerjee ve arkadaslari, bir grup erkek sigara
icen olguda, kanda glutatyon ve vitamin C di-
zeylerini dislik olarak olgmuslerdir (27). Behr
ve arkadaslari, kronik sigara icenlerin bronkoal-
veoler lavaj (BAL) sivi hiicrelerindeki GSH’nin
azalmis oldugunu saptamislardir (28).

Yukaridaki ¢alismalarin aksine, Toth ve arkadasla-
11, 14 saglikli sigara icen olguda eritrosit GH deger-
lerini sigara icmeyenlerden yuksek bulmuslardir
(29). Linden ve arkadasglari, halen sigara icen KO-
AH’li olgularda, BAL sivisinda, total glutatyon dii-
zeylerinin artmis oldugunu gostermislerdir. Bu an-
tioksidanin, sigarayla olusan inflamasyona karsi
savunmada bir faktor olabilecegi seklinde yorum-
lanmistir (30,31).

Calismamizda, ortalama eritrosit GSH degerleri,
KOAH ve sigara icen grupta kontrol grubuna go-
re istatistiksel olarak anlamli derecede dusukti.
KOAH grubunda sigara i¢en gruba gore diisiik ol-
masina ragmen aralarinda istatistiksel olarak an-
lamli fark bulunamadi. Gértildigt gibi KOAH'L ve
sigara icen olgularda, bir tripeptid olan eritrosit
GSH'nin distk dizeylerde bulunmast literatiirle-
rin bazilariyla uyumlu degildi. Bu da KOAH ve si-
gara icenlerin akcigerlerindeki epitelyal tabaka si-
vilarinda GSH’nin regililasyon mekanizmasinin
tam olarak bilinmemesine bagli olabilir (32). Bu
da bize baska faktorlerin de GSH diizeylerini etki-
leyebilecegini distindiirmektedir.

Binikiytizellibes sigara icen ve 524 sigara icme-
yen olgu ile yapilan bir calismada, sigara icen-
lerde eritrosit katalaz duzeyleri istatistiksel ola-
rak anlamli derecede diisiik bulunmustur (33).
Bolzan ve arkadaslari da, sigara icen 52 kadin
olguda katalaz aktivitesini, sigara icmeyenlerden
diistik olarak bulmuslardir (34). Baska bir calis-
mada, KOAH’li olgularda katalaz dizeyleri di-
slik olarak saptanmustir (35).
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Yukaridaki ¢alismalarin aksine, Toth ve arkadas-
lar1, 14 saghkh sigara icen olguda eritrosit kata-
laz degerlerini sigara icmeyenlerden yiiksek bul-
muslardir (29). McCusker ve arkadaslari da
genc sigara icenlerde, alveoler makrofajlarda
antioksidan enzim olan SOD ve katalazin artmis
oldugunu raporlamiglardir (36).

Calismamizda ise ortalama eritrosit katalaz de-
gerlerini, KOAH ve sigara icen grupta kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derece-
de dusuk bulduk. KOAH grubunda sigara icen
gruba gore daha diisiik degerler elde edilmesine
ragmen aralarinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptayamadik. Calismamizda, eritrosit ka-
talazin KOAH ve sigara icen olgularda dustik bu-
lunmasi bazi literattirlerle uyumlu, bazilariyla
uyumlu degildi. Konu ile ilgili yapilan calisma-
larda, sigara icenlerin eritrositlerindeki ve alve-
oler makrofajlarindaki antioksidan enzim artisi-
nin mekanizmasi tam olarak anlasilamadigi ve
bunun muhtemelen antioksidan genlerle iligkili
oldugu belirtilmistir (25,29,36).

Schunemann ve arkadaslari, genel popilasyon-
da, oksidatif stresin Ol¢imi olan plazma
TBARS'nin % beklenen FEV, ile negatif ve ista-
tistiksel olarak anlamli korelasyona sahip oldu-
gunu saptamislardir. Ayrica yine ayni ¢alisma-
da, glutatyon ile % beklenen FEV; arasinda ne-
gatif korelasyon bulmuslardir (37).

Yapilan bir calismada, KOAH veya kronik bron-
sitli sigara icenlerde, FEV;'in anlaml olarak
bronkoalveoler sivi GSH’si ile korele oldugu gos-
terilmistir (31).

Petruzelli ve arkadaslar, KOAH’l1 hastalarda artmis
lipid peroksidasyon trtinlerinin, hava yolu obstrik-
siyon derecesi ve sigarayi birakma stresi ile ters
korelasyonlu oldugunu goéstermislerdir (38).

Rahman ve arkadaslarinin calismasinda, 95
KOAH'’ll olguda, 82 sigara icen ve 37 sigara ic-
meyen saglkli kiside, plazma TEAC ve protein
tiolleri ile FEV; (% beklenen) ve FEV{/FVC (%
beklenen) arasinda istatistiksel olarak anlaml
korelasyon bulunamamistir (26).

Calismamizda her ¢ grupta da eritrosit katalaz,
GSH ve plazma MDA dizeyleri ile FEV, ve
FEV,/FVC degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir korelasyon saptanmadi. Bu sonug in-
celenen literatiirlerin bazilanyla uyumlu, bazila-
riyla ise uyumsuzdur. Hem sigara icen grupta
hem de KOAH’li grupta oksidan-antioksidan den-
gesizlik bulunmasma ragmen her iki grupta da
solunum fonksiyon testleri parametreleriyle oksi-
dan-antioksidanlar arasinda korelasyonun olma-
masl, dengesizligin patolojik streci baslattig: fa-
kat klinik bulgularin derecesi ile ilgili olmadig
seklinde yorumlanabilir.

Bu calismada, KOAH'l1 olgularda ve sigara icen
kisilerde sistemik olarak oksidan-antioksidan
dengesizligi oldugu, ancak antioksidan kapasi-
tedeki azalma ve/veya oksidan kapasitedeki art-
manin, hem KOAH’lI hem de sigara icen birey-
lerde hava yolu obstrikksiyonunun spirometrik
Olctimleriyle korele olmadigi gézlendi ve sigara
kullanimmin plazma lipid peroksidasyonu ve
eritrosit antioksidan aktivitede dengesizlige yol
acarak oksidatif stresi arttirdigi sonucuna varil-
di. Bununla birlikte bu dengesizlikle ilgili, litera-
tirler arasinda celiskili sonuclarin olmasi, ko-
nuyla ilgili daha ayrintili ve yeni ¢alismalarin ya-
pilmasi gerektigini distindiirmektedir.
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