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Ozet

Sigara icmeyen 30 ve en az 10 yildir giinde 20 tane ve iizerinde sigara igen 30 olmak iizere toplam 60
yetiskin erkekte eritrosit lipid peroksidi, hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Htc) diizeyleri olgildi. Sirasiyla
lipid peroksidi degerleri (1.17+0.49)-(1.6130.75) nmol/ml eritrosit, Hb degerleri (11.88+1.39)-
(10.08+1.05) gr/dl, Htc degerleri % (36.17+3.68)-(33.49+3.19) olarak bulundu.

Istatistiksel analiz sonucu sigara iciminin eritrosit lipid peroksidasyonunu anlamli olgiide artzrdzgz
(p<0.01), Hb ve Htc degerlerini ise azalttigi (p<0.05, p<0.01) gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, eritrosit lipid peroksidasyonu, Hemoglobin, Hematokrit.

Analysis of Erythrocyte Lipid Peroxide, Hemoglobin and Hematocrit Levels in
Healthy Smokers and Non-Smokers

Abstract

In this study, erythrocyte lipid peroxide, hemoglobin (Hb) and hematocrit (Htc) levels were analysed
in 30 healthy non smoker and 30 smoker male who have smoked for over 10 years (20 cigarettes or
more/day). The levels of lipid peroxide, Hb and Htc were found to be (1.17+0.49)-(1.61+0.75) nmol/ml
erythrocyte, (11.88+1.39)-(10.08+1.05) gr/dl and (36.17+3.68)-(33.49+3.19) %, respectively.

Statistical analysis showed that the level of lipid peroxide was found to be increased in smoker group
(p<0.01). In contrast, Hb and Htc levels were noted to be decreased (p<0.01 and p<0.05 respectively).
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Serbest radikaller, ¢ofu reaksiyonlara ileri
derecede meyilli olup yaglanma gibi yagam
evrelerinde etkili oldugu gibi; ateroskleroz,
inflamasyon, bazi multifaktdriyel hastaliklar ve
kanserin patogenezinde rol oynarlar (1). Ciinkii
oksidatif stres bir ¢ok hastaliin basta gelen
sebebidir (2).

Serbest radikallerin en dnemlisi olan oksijen
radikalleri lipid peroksidasyonuna neden olurlar.
Bunlar endojen kaynakli oldugu gibi eksojen
olarak sigara i¢imi ve gevresel ajanlar da rol alan
sebeplerden birkagidir (3). Oyle ki sigara igimi
esnasinda bir kez ice cekilme (inhalasyon) ile
yaklagik 2x10" serbest radikal alinmaktadir (4).

Biz ¢aligmamizda eritrosit membranint segerek
serum veya plazmaya gore sigara igiminin lipid
peroksidasyonu lizerine olan etkisini daha uzun
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stireli 6lgmeyi ve aym zamanda da Hb ve Htc
diizeylerini aragtirmay: amagladik.

Materyal ve Metod

Bu ¢albisma, yaglan 20-50 arasinda degisen, 20
tane/glin veya daha fazla sigara icen 30 ve hig
sigara igmemis 30 olmak lizere toplam 60 saglikli,
goniilll erkek kigi tizerinde gergeklegtirildi.

Olgularda 10 ml vendz kan alinip i¢inde 20 mg.
Na-EDTA bulunan tiiplere aktarildi. Daha sonra
2000 rpm'de 7. dakika santrifiij edildi. Plazma ve
1okosit kremas: denilen st kism atilds. Kalan
kisma, -yaklagtk aym bacimde sofuk serum
fizyolojik - eklenerek yukaridaki gsekilde santrifilj
edildi. Saf eritrosit paketi elde edilinceye kadar
isleme devam edildi. Bu paketten lipid
peroksidasyonunun son Uriinii olan malondialdehid
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(MDA) diizeyi tiobarbiitirik asid reaktivitesi
(TBAR) metodu kullamlarak 6l¢iildu (5).

Bulgular

ngara icen ve hi¢ sigara igmeyen (kontrol
grubu) saglikli kisilere ait bulgularin - ortalama
degerleri, standart sapmalan1 ve her iki gruba ait

uygulanan "t" testi sonuglari ve Onemlilik
dereceleri Tabloda toplu olarak verilmistir.

Tabloda da goriildigil gibi sigara i¢iminin
eritrosit lipid peroksidasyonunu ‘anlamh &lgiide
artirdigs - (p<0.01), Hb ve Htc degerlerini ise
azalttif (p<0.05, p<0.01) tesbit edilmistir.

Tablo. Sigara igenlerle igmeyenlere ait sonuglarin ortalama degerlen, standart sapmalar1 ve istatistiki

yonden karsilagtiriimast.
Parametreler Birim Gruplar X+8D t P
' Sigara 1.61+0.75
Lipid peroksidi nmol/ml 2.587 p<0.01
Kontrol 1.17+0.49
_ A Sigara 10.06::1.05
Hemoglobin gr/dl ' ' 1.998 p<0.05
' Kontrol 11.68+1.39 '
, Sigara 33.4943.19
Hematokrit % 2.366 ~ p<0.01
Kontrol 36.1743.68 ’
Tartisma diisiikliigting ise degerleri eritrosit paketinden tayin
etmemize bagladik.
Sigara dumant bir gok oksidanlari ve serbest . L . o
radikalleri igerir. Sigara igmekle respiratuar sistem Sigara igimi ve serbest radikal zinciri

gibi diger sistemlerde de aktive fagositlerce reaktif
oksijen tiirleri tiretimi artar (6,7). Sigara icimi ile
yitksek miktarda serbest radikal alimr ve viicutta

direkt ve indirekt olarak lipid peroksidasyonumu’

baslatir. Jendryozko ve arkadaglarimn ¢aligmasmda
eritrosid lipid peroksidasyonu pasif igicilerde bile
kontrollerine gbre artmig olarak bulv.mmugtur (8).
Bizim ¢ahgmamiz da bu gorlisii destekler
niteliktedir.

Kalra - ve arkadaglan (9) - yaptiklan
caligmalarinda sigara igenlerde polimorfoniikleer
l6kositlerce tretilen artmig oksijen serbest
radikalleri nedeni ile, kan ve serum MDA
degerlerini sigara igmeyenlere gore daha yiiksek
bulmuglardir. Bununla. birlikte bu artigin gdreceli
olarak eritrosit membram lipid peroksid diizeyinie
yansiyacaBi tahmin edilebilir. Giract ve Inan (10)n
yaptiklari ¢ahigmalarda sigara  igenlerin
plazmalarinda MDA seviyesi i¢meyenlere oranla
artis  gosterirken = (p<0.001) bizim eritrosit
c;ahsmamlzda bu artis biraz daha azdir (p<0.01).

Biz caligmamizda sigara i¢im miktarina bagh
olarak eritrosit paketinden tayin ettifimiz Hb ve
Htc diizeylerini sigara igenlerde daha diisiik olarak
bulduk. Bu durum literatiir ile uyumludur (11). Her
iki gruptaki diizeylerin genel populasyona gdre

mekanizmas: ile meydana gelen oksidatif hasarmn
mekanizmasimn, biyolojik olus seklinin ve
oneminin gelecekte ortaya konmas: gerekir. Sonug
olarak sigara iciminde hiicre lipid
peroksidasyonunun  etkilerinin  antioksidanlaria
birlikte caligilmasi gerektigi sonucuna vardik.
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