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Ozet

Amag: Calismamizin amact sigara igimi ve sigara icim
miktarinin oksidatif hasar, protein karbonil icerigi, bobrek,
karaciger hasan ve lipit profili iizerindeki etkisini klinik ve
biyokimyasal yontemler kullanarak arastirmaktir.

Yontem: Bu cahismada, oksidatif hasari degerlendirmek
amaciyla, sigara igen (n=36) ve i¢gmeyen (n=17) saglikli
goniilliiden alman kan Orneklerinden spektrofotometrik
yontemle malondialdehit, protein karbonil ve total siilfidril
diizeyleri belirlenmistir.  Goniilliilere etik  kurul izni
dogrultusunda bilgilendirilmis onam formu doldurtulmusgtur.
Calismada ayrica sigarada bulunan agir metaller ve sigara
kullamminda ortaya ¢ikan serbest radikallerin etkisi ile
degisme olasiifi olan biyokimyasal verilerden serum
kreatinin, iirik asit ve iire diizeyleri, total serum kolesterol,
LDL-kolesterol ve VLDL- kolesterol diizeyleri, y-GT
aktivitesi, alanin ve aspartat aminotransferaz parametreleri
degerlendirmeye alinmagtir.

Bulgular: Orta ve yiiksek derecede sigara tiiketenlerin
malondialdehit diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gostermistir (p<0.05). Ayrica
sigara titketim miktarinda artis da malondialdehit diizeylerini
artirmustir (p<0.05). Total siilfidril diizeylerinde de kontrol
grubu orta derecede sigara tiiketenler (p<0.05) ve ¢ok
miktarda sigara tiiketenler (p<0.05) ile karsilastirnldiginda
anlamh derecede diisiisler gozlenmistir. Malondialdehit
sonuglar1 ile orantili olarak sigara tiikketim miktar1 total
sulfidril diizeylerinde de anlamli disiislere neden olmustur
(az/orta sigara tiiketenler p<0.05; az/cok sigara tiiketen
p<0.05). Sigara icen bireylerin protein karbonil diizeylerinde
de kontrol grubuna gore artis saptanmistir (p<0.05). Sigara
icen bireylerin HDL-kolesterol diizeylerinde kontrol grubuna
oranla anlaml: bir diisme (p<0.05) ve trigliserit diizeylerinde
anlaml bir artig (p<0.05) tespit edilmistir.

Sonuc¢: Sonuglarimiza gore, sigara kullanimu ve sigara
kullanim miktar1, oksidatif hasara neden olarak total siilfidril
diizeylerinde anlamli azalmalara, malondialdehit diizeylerinde
ve protein karbonil diizeylerinde artisa neden olur.

Anahtar so6zciikler: sigara, protein karbonil, glutatyon,
malondialdehit.
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Abstract

Objective: The aim of this is to investigate the
influence of cigarette smoking and the amount
consumed on the oxidative damage, protein carbonyl
content, kidney and liver damage, lipid profile using
clinical and biochemical methods.

Method: In this study, the levels of malondialdehyde
(MDA), protein carbonyl (PCO) and total sulphydryl
(TSH) were determined in the blood samples collected
from smoking (n=36) and non smoking (n=17) healthy
volunteers employing spectrophotometric methods in
order to evaluate oxidative damage. Local Ethical
Committee Approval was obtained prior to the study.
Next, volunteers were informed about the procedures
to be carried out and then, the written consent was
taken from each one of them. Furthermore, the
biochemical parameters including serum creatinin, uric
acide, urea, total serum cholesterol, LDL- cholesterol,
VDL and cholesterol levels, y-GT (GGT) activity,
alanine and aspartate aminotransferase (ALT —AST)
that might change upon the effect of free radicals from
smoking and heavy metal content of cigarettes were
investigated

Results: No significant statistical difference was found
between the malondialdehyde levels of the cigarette
smokers with heavy and moderate levels in comparison
to the control group (p<0.05). Also, increase in degree
of cigarette consumption enhanced malondialdehyde
levels (p<0.05). Statistically significant reduction was
found upon comparison among the control group and
the groups of moderate (p<0.05) and heavy levels
smokers (p<0.05) with respect to total sulphydryl
levels. Degree of cigarette consumption caused
significant decrease in total sulphydril levels as
obtained for MDA levels (p<0.05 for light/moderate
degree cigarette consumers; p<0.05 for light/heavy
level cigarette smokers). In comparison to the control
group, protein carbonyl levels of cigarette smokers has
also showed (p<0.05). HDL cholesterol levels of
smokers significantly lower than that of nonsmokers
(p<0.05). In contrast, triglyceride levels of smokers
were higher than the control group (p<0.05).
Conclusion: Based on our results, cigarette smoking
and degree of consumption induces oxidative stress
significantly reducing total sulphydryl levels,
increasing malondialdehyde and protein carbonyl
levels.

Key Words: cigarette, protein carbonyl, glutathione,
malondialdehyde.
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Giris ve Amag

Kronik sigara kullanimi, serbest oksijen radikallerinin
olusumu sonucu hiicre ve doku hasar ile beraber, kanser,
kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, akciger hastaliklari,
bobrek hastaligr gibi bircok hastaligin patojenezinde rol
oynamaktadir (1). Sigara dumani hiicresel islevlere hasar
veren major karsinojenler olarak tammlanan polisiklik
aromatik  hidrokarbonlari, aromatik  aminleri ve
nitrozaminleri igerir (2). Sigara i¢en bireyler her inhalasyon
sonucu 10" serbest radikale maruz kalmaktadirlar (3).

Hiicrelerdeki oksidatif hasarin olusumunda ilk sirada
yer alan serbest radikaller lipitler, proteinler ve niikleik asit
yapilarinda hasara neden olmaktadir (4). Reaktif oksijen
tirlerinin (ROT) ilk hedefleri hiicre zarlarindaki c¢oklu
doymamis yag asitleridir ve hiicre zarlarinda meydana
gelen lipit peroksidasyonu sonucu hiicre yapi ve islevinde
onemli bozulmalar meydana gelmektedir (5). Lipit
peroksidasyonunun ~ son  {riinlerinden  biri  olan
malondialdehit (MDA) oksidatif stresin bir gostergesi
olarak bilinmektedir (1). Proteinlerde ROT nin en énemli
hedeflerindendir. ROT, proteinlerdeki aminoasit
kalintilarim1 okside ederek peptit baglarinda ayrilmalara,
proteinlerin fragmantasyonuna (pargalara ayrilmasina) ve
proteoliz oranlarinda degismelere neden olmaktadir. Lipit
peroksidasyon iirtinii olan MDA, protein oksidasyon iiriinii
olan protein karbonil diizeyi (PCO) ile karsilastinldiginda,
PCO gruplarnmn  oksidatif  stres belirteci  olarak
kullanilmasinin baz1 avantajlar1  vardir. PCO’nun bu
avantajlart arasinda erken donemde olusmas: ve olusan
iiriiniin uzun siire stabil olmasi gelmektedir (6). Sigara
dumaninda bulunan yiiksek oksidan madde icerigi, sigara
icenlerde diisiikk antioksidan diizeylerini aciklar. Sigara
maruziyeti ile olusan serbest radikalleri yok etmek
amaciyla endojen savunma sistemlerinden faydalanilir. Bu
savunma sistemlerinin bagsinda ii¢ aminoasitten olusan ve
memeli hiicrelerinde en fazla bulunan protein olmayan tiyol
bilesigi glutatyon (GSH) gelmektedir. Rediikte formda
sentezlenen GSH, hiicreleri ortamda bulunan serbest
radikallere kars1 korur (7). Diger taraftan sigarada bulunan
agir metallerin ve sigara kullaniminda ortaya ¢ikan serbest
radikallerin etkisi ile bircok biyokimyasal parametrede
degisiklik gozlenmekte ve bu degisikliklerin baz
hastaliklar yoniinden bir risk faktorii oldugu bilinmektedir.
Sigara kullananlarda, sigara dumamnin icerdigi metaller ve
oksidan bilesiklerden kaynaklanan; damarlarda hasar ve
aterosklerotik olusumlarin (8) ortaya c¢iktigr bilinmektedir.
Sigara kullaniminin bu olusumlarda etkili olan lipit profili
iizerine olumsuz etkisi ile ilgili olarak da bazi yayinlar
bulunmaktadir (9,10). Sigara kullammu sonucu en fazla
maruz kalindig1 belirlenen metal kadmiyumdur (11). Diisiik
diizeyde kadmiyum maruziyeti sonucu glomeriiler
fonksiyonlarda degisikliklerin ortaya ¢iktigi ve kreatinin
diizeyinin  etkilendigi  bildirilmistir  (12).  Deneysel
calismalarda kadmiyumun hepatik enzim diizeyleri iizerine
etkili oldugu belirlenmistir (13,14). Sigaramin da etken
maddesi olan nikotin ve yanma sonucu ortaya c¢ikan
polisiklik aromatik hidrokarbonlar ise hepatik mikrozomal
enzimlerin indiiklenmesine yol agmaktadir (15).
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Calismamizda sigara kullanma aligkanligi olan
kisiler ile saglikli bireylerden olusturulan kontrol
grubunda oksidatif hasar belirteci olan plazma MDA,
antioksidan sistemin en Onemli bilesenleri olan total
siilfidril gruplan (TSH) ve PCO 6lciilerek aralarindaki
iliski arastirilmistir.  Aym  zamanda total serum
kolesterol, LDL-kolesterol ve VLDL- Kkolesterol
diizeyleri, bobrek fonksiyon testleri (serum kreatinin,
iirik asit ve iire diizeyleri), y-GT (GGT) aktivitesi,
alanin ve aspartat aminotransferaz (ALT ve AST)

diizeylerinin  sigara kullanimn ile iligkisi de
tantmlanmistir,

Yontem

Bu ¢alisma Ankara Universitesi  Bilimsel
Arastirma  Projeleri Midiirligiinin 2005 08 04
numarall  projesi ile desteklenmis ve Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu 80-2093

numaral ve 7 Kasim 2005 tarihli izni ile yapilmigtir.
Goniillilere  etik  kurul  izni  dogrultusunda
bilgilendirilmis onam formu doldurtulmustur.

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesine kontrol
amacgh  olarak  basvuran ve saghk  verileri
degerlendirilmis olan ve Ankara ilinde yasayan, sigara
icen (n=36) ve i¢cmeyen (n=17), 28 erkek, 25 kadin
saglikli goniillillerden alinan kan Orneklerinde lipit
peroksidasyon son iiriinii olan MDA, organizmanin en
onemli antioksidan savunma sistemlerinden biri olan
glutatyon (total siilfidril diizeyleri), protein karbonil
miktar tayini, karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT
ve GGT), bobrek fonksiyon testleri (iire, iirik asit ve
serum kreatinin diizeyi), lipit profilleri (kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL- kolesterol, VLDL-kolesterol ve
trigliseritler) ol¢imii yapilmistir. Bu ¢alismaya alinan 6
erkek, 11 kadin kontroliin ortalama yaslar1 38.94+3.31
ve 22 erkek 14 kadin sigara icen bireylerin ortalama
yaslari ise 41.25+1.93 olarak hesaplanmustir.

Sigara indeksi: Sl=toplam giinde tliketilen sigara
adedi x ortalama kronik sigara tiiketim yili1 olarak
tammlanmigtir. Toplanan kanlarin bir kissu MDA,
PCO ve GSH calismasi i¢in santrifiij edilerek
plazmalar1 ayrilmig, analizler yapilincaya kadar PVC
tiiplerde —20 °C’de saklanmigtir. Olgular sigara i¢me
durumlarina gore 4 gruba ayrilmisur (16).

GRUP A- Kontrol grubu: Saglikli sigara i¢meyen
goniilliiler, n=17

GRUP B- Sigara indeksi 1-400 arasinda olanlar, n=21

GRUP C- Sigara indeksi 400-800 arasinda olanlar,
n=11

GRUP D- Sigara indeksi 800’den fazla olanlar, n=4

Plazmada protein karbonil tayini i¢in Reznick ve
Packer’in (1994) yontemi kullamilmistir (17). Yontem,
plazmadaki proteinlerin 2,4-dinitrofenilhidrazin
(DNPH) ile olusturduklari rengin spektrofotometrik
Olciimiine (Shimadzu UV-1601 Japan) dayanmaktadir.
Plazmada MDA tayini i¢in tiyobarbitiirik asidle
reaksiyon veren maddelerin Ol¢iimii yapilmistir. Bu
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amagla Buege ve Aust’un (1978) yontemi kullanilmigtir
(18). Olusan MDA, TBA (tiyobarbitiirik asit) ile pembe
renkli bir kompleks olusturmakta ve bu c¢ozeltinin
absorbansinin 532 nm’de spektrofotometrik olarak ol¢iimii
ile lipit peroksidasyonunun derecesi saptanmaktadir.
Kalibrasyon egrisi icin standart 1,1,3,3-tetractoksipropan
kullanilmigtir. Plazmada TSH tayini icin Sedlak ve
Lindsay’in (1968) metodu kullamlmistir (19). Yontem,
Ellman reaktifinin (DTNB) siilfidril gruplarinin rediikte
olmas1 sonucu nitro merkaptobenzoik asit anyonu ile
reaksiyon vererek acik sari renk olusturmasi ve plazmadaki
stilfidril gruplarinin spektrofotometrik olarak ol¢iilmesine
dayanmaktadir. Standart olarak indirgenmis glutatyon
kullanilmistir. Karaciger, bobrek fonksiyon ve lipit profil
testleri Olympus 2700 analyzer cihazi kullamlarak, kanin
serum kismindan ¢alisilmustir.

[statistiksel ~analizler i¢in SPSS 11.5 programi
kullanilmistir. Olgiimle elde edilen degiskenler bakimindan
bagimsiz gruplarin karsilastirilmasinda One-Way Anova
testi, tammlayict istatistik olarak nicel degiskenlerde
ortalama+standart sapma  kullandmistir.  Degiskenler
arasindaki korelasyonlar, Pearson Korelasyon testi ile
degerlendirilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamh kabul
edilmistir.

Bulgular

Calismamizda, sigara icen ve igmeyen bireylerin
kanlarindaki MDA, TSH ve PCO diizeyleri Ol¢iilmiis ve
kontrol grubu ve sigara icen grup ile MDA, TSH ve PCO
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmistir (sirasiyla, p=0.025; p=0.049 ve p=0.018) Sigara
icenlerde MDA ve PCO diizeylerinin sigara igmeyenlere
gore; sigara icmeyenlerdeki TSH diizeylerinin de sigara
icenlere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla
oldugu belirlenmistir (Tablo 1). Sigara tiikketim miktarinin
MDA, TSH ve PCO iizerinde olusturdugu etkiyi daha
ayrintilr olarak belirlemek amaciyla sigara kullanan bireyler
sigara tiiketim indekslerine gore siniflandirlmustir (Grup A,
B, C, D). Calismamizda MDA diizeyleri ile gruplar
karsilastinnldiginda, Grup A-Grup C, Grup A-Grup D, Grup
B-Grup C ve Grup B-Grup D arasinda istatistiksel olarak

diizeyleri ile Grup A-Grup C, Grup A-Grup D, Grup B-
Grup C ve Grup B-Grup D arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmistir (sirasiyla p=0.011;
p=0.003; p=0.044 ve p=0.008). PCO diizeyleri ise
gruplardan sadece Grup A ve Grup C arasinda
istatistiksel olarak farklr olup, diger gruplar ile MDA,
TSH ve PCO diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilk saptanmamustir  (Tablo 2; Sekil 1).
Korelasyonlar belirlemek amaciyla yapilan istatistiksel
degerlendirmede ise MDA/TSH arasinda negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon (r=-0.343,
p=0.012) tespit edilmistir. MDA/PCO arasinda pozitif
yonde (r=0.095; p=0.578) ve TSH/PCO (1=-0.321;
p=0.053) arasinda negatif yonde korelasyon olup, her
ikisinde de istatistiksel anlamlilik belirlenmemistir.
MDA, TSH ve PCO dizeylerinin yas ile
korelasyonlarina bakildifinda, yas ile MDA arasinda
pozitif yonde (MDA/yas r=0.327; p=0.017) ve yas ile

TSH arasinda negatif yonde (TSH/yas r=-0.428;
p=0.001) istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmistir. PCO diizeyleri ile yas arasindaki

korelasyon yonii ise negatif olup (PCOlyas r=-0.008;
p=0.965), istatistiksel olarak anlamli bulunmanustir.

Calismamizda ayrica, MDA, TSH ve PCO
diizeyleri ile kadin ve erkek bireyler arasindaki iliskiye
bakilmis ve MDA, TSH ve PCO diizeylerinin cinsiyete
gore istatistiksel olarak farkli olmadig: tespit edilmistir
(strastyla; p=0.726; p=0.842; p=0.925).

Tablo 3’de ise sigara igen ve icmeyen bireylere ait
lipit profili, bobrek ve Kkaraciger testlerine ait
biyokimyasal veriler gosterilmistir. Bu sonuglara gore
sigara icen bireylerde igmeyenlere gore trigliserit
diizeyi istatistiksel olarak anlamli sekilde artarken
(p=0.032), HDL-kolesterol  diizeyinin  azaldig1
saptanmustir (p=0.008).

anlamh farklihk  bulunmustur  (swrasiyla  p=0.0001;
p=0.0001; p=0.003 ve p=0.012). Bireylerdeki TSH
Tablo 1. Sigara icen ve igmeyen bireylerin MDA, TSH ve PCO ortalama degerlerinin kargilagtirilmasi.
MDA (nmol/ml) TSH (umol/ml) PCO (pmol/ml)
Cahisma Gruplar: )
N Ort.+SS* N Ort.+SS* N Ort.+SS*
Kontrol grubu 17 2.63£1.06 17 373.69£122.07 14 2.59+1.63
Sigara icen bireyler 36 5.06+4.27 36 296.00+£134.88 23 4.33+2.31
Toplam 53 4.28+3.73 53 320.92+134.80 37 3.67+2.22
p 0.025* 0.049* 0.018*

#*p<0.03; * SS: Standart Sapma
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Tablo 2. Sigara icmeyen ve farkli miktarlarda sigara igen gruplarda plazma MDA, TSH ve PCO diizeylerinin kargilagtiriimasi

p— MDA (nmol/ml) TSH (pmol/ml) PCO (pmol/ml)
ruplar
P Ort.+SS* p Ort.+SS* p Ort.+SS* p
AveB AveB AveB
(n:17 ve n:21) (n:17 ve n:21) (n:14 ve n:13)
P=0.401 p=0.531 p=0.083
Grup A
(Sigara AveC AveC AveC
icmeyen) 263106 e lF ey | DB | ey (| 2R (n:14 ve n:7)
(n=17) p=0.001* p=0.011* p=0.013*
AveD AveD AveD
(n:17 ve n:4) (n:17 ve n:4) (n:17 ve n:3)
p=0.000%* p=0.003* p=0.141
BveC BveC BveC
Brop B (n:21 ve n:11) (n:21 ve n:11) (n:13 ve n:7)
! i * = ‘ =
(SI"=1-400) 3.0042.67 p=0:003 347.462+131.00 p=0.044* 4.07£2.55 p=0.301
(n=21) BveD BveD BveD
(n:21 ve n:4) (n:21 ve n:4) (n:13 ve n:3)
p=0.012%* p=0.008* p=0.873
Grup C
(SI=401-800) | 7.835.55 G sl 252.68+99.41 VBT 4.8342.02 L e
(n=11) (n:11 ve n:4) (n:11 ve n:4) (n:7 ve n:3)
p=0.809 p=0.084 p=0.742
((;E%ES%H) 7.11£2.12 144.97495.30 433246
(n=4)

#p<0.05; * SS: Standart Sapma; ° SI: Sigara indeksi

Tablo 3. Sigara icen ve igmeyen bireylerde lipit profili, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri degerleri

GRUP A GRUPB
(Sigara igmeyen bireyler, n=17) (Sigara igen bireyler, n=36) P

(Ort£8S%) (Ort+SS*)
Ure (mg/dl) 27.64+13.20 26.37+11.02 p>0.05
Serum kreatinin (mg/dl) 0.92+0.65 0.93+£0.42 p>0.05
Urik asit (mg/dl) 5.01£2.54 5.35+1.48 p>0.05
AST (U/L) 19.93+4.17 25.47+11.32 p>0.05
ALT(U/L) 18.71£10.81 31.47£16.03 p>0.05
GGT(U/L) 29.0049.94 28.16+17.86 p>0.05
Kolesterol (mg/dl) 201.69+35.78 207.35+31.46 p>0.05
HDL-Kolesterol (mg/dl) 62.44+22.67 49.12+17.13 p<0.05%*
LDL-Kolesterol (mg/dl) 120.75+45.26 125.324+41.82 p>0.05
VLDL-Kolesterol (mg/dl) 23.36+15.27 28.41+11.85 p>0.05
Trigliseritler (mg/dl) 111.44+53.38 169.45+66.49 p<0.05%

#p<0.05; * SS: Standart Sapma;

18



Sigara, Oksidatif Stres ve Protein Karbonil Diizeyi
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Sekil 1. Kontrol grubu ve sigara igen bireylerde sigara tiiketim miktarina gore plazma MDA, TSH ve PCO diizeyleri

Tartisma

Sigaranin yapisinda bulunan bir¢ok kimyasal madde,
direkt ve indirekt yollarla oksijen kaynakli serbest radikal
olusumuna yol acar. Serbest radikallerin organizmadaki
hedefleri lipit ve proteinlerdir ve bunun sonucu meydana
gelen oksidasyonu takiben hiicre yap1 ve fonksiyonlarinda
onemli hasarlar meydana gelmektedir (20).

Lapenna ve ark. (21) calismamizla uyumlu olarak
sigara iciminin serbest radikal reaksiyonlarini tetikledigini,
Bridges ve arkadaslar1 (22) plazma MDA diizeyinin kronik
sigara  kullanan bireylerde arttigim  bildirmislerdir.
Oksidatif stresin erken asamasinda olusan ve diger stres
parametrelerine gore, dolasimda daha uzun siire kalabilen
PCO, giivenilir bir gosterge olarak kullanilmaktadir (23).
PCO, bu ozelliklerinden dolay: calismamizda kullanilmig
ve kontrol gruplar ile karsilastirildiginda, PCO diizeyinde
anlaml bir artis gortilmiistiir.

Sigarada baslica kadmiyum (Cd), kursun (Pb), civa
(Hg) gibi agir metaller bulunur (24). Bu metallerin
organizmaya nefrotoksik ajanlar olarak etki ettikleri
bilinmektedir. Bu bilgiye dayanarak sigara icen bireylerde
nefrotoksik etkiyi gozlemek amaciyla bobrek fonksiyon
testleri olan iire, tirik asit ve serum kreatinin diizeyleri
Olciilmiistiir. Mortada ve ark. (25) yaptiklar1 caligmada,
sigara icen kisilerin kan ve tirnaklarinda kadmiyum (Cd) ve
kursun (Pb) diizeylerinin daha yiiksek oldugunu
bildirmistir. Ancak bobrek hasarinin biyogostergeleri olan
serum kreatinin, GGT, NAG, ALP gibi parametrelerde
sigara icen ve icmeyen bireylerde istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulamamislardir. Yaptigimiz calismada
sigara tiiketen kisiler ve kontrol grubu karsilagtirildiginda
serum kreatinin, iirik asit ve iire diizeylerinde istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Geng bireylerde, koroner kalp hastaliginin en biiyiik
risk faktorlerinden biri sigara kullanimidir. Tek ve capraz
populasyonlarda yapilan bir¢ok epidemiyolojik caligsma,
sigara i¢imi ile birlikte hipertansiyonun arttigini, total ve
diisiik yogunluklu LDL’nin yiikseldigini ve bunu takiben
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koroner arter hastaligiin  (KAH)  gelistigini
gostermektedir  (26,27). Serbest radikaller lipit
metabolizmasint ~ degistirirler ve okside olmus

sitotoksik LDL olusumuna neden olurlar (28). Yapisi
degismis olan LDL, normal halinden daha aterojeniktir
(29). Yapilan bir calismada sigara igenlerde LDL-
kolesterol, total serum kolesterol ve trigliserit
diizeylerinde artis tespit edilmistir. Ilging bir gézlem
ise sigaranin birakilmasiyla birlikte HDL-kolesterol
diizeylerinde artis gozlenmistir (30). Sigara icen
bireylerde ayn1 zamanda LDL/HDL oranlarinda da artis
gozlenir. Bu bilgi gostermektedir ki, sigara icenlerde
ateroskleroz ve KAH goriilme riski daha fazladir. Tim
bu bilgiler 1s18inda yapilan bu caligma sonucunda,
sigara icen bireylerin HDL-kolesterol diizeyleri,
kontrol grubu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlaml bir diisiis gozlemlenmistir. Ayni sekilde sigara
icen bireylerin trigliserit diizeylerinde kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli artis bulunmustur.
Ancak total serum kolesterol LDL, VLDL-kolesterol
diizeylerinde iki grup arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamuistir. Bu ¢alismanin sonuglari, sigara icen
bireylerin dislipidemik oldugu ve KAH’a yakalanma
risklerinin sigara igmeyen bireylere oranla daha yiiksek
oldugu bilgisiyle (26,27) uyumludur.

Calismamizin sonuglarina gore, sigara kullanimi
ve sigara kullamim miktari, oksidatif hasara neden
olarak TSH diizeylerinde anlamli azalmalara, MDA
diizeylerinde ve PCO diizeylerinde artisa neden
olmaktadir. Calisilan biyokimyasal parametreler, sigara
kullannminin =~ KAH  riskini  artirdifim  ortaya
koymaktadir.
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