tork tabipleri birligi
mesleki saglik

DIZEL EKSOZ GAZINA MARUZ
KALAN GISE MEMURLARINDA

Dog. Dr. Peri ARBAK
Diizce Univ. Tip Fak. Gogiis Hastaliklart AD.

Ozet

Dizel ekzos (DE) gazina maruziyetin oksidan
iiretimine bagl ters etkilere yol agtigi ileri
strilmiigtii. ~ Bu  kesitsel ¢alismada DE
maruziyetine bagli oksidatif stres son iiriinleri
agisindan mesleki toksinlere maruziyet nedeniyle
yiiksek risk altindaki gise memurlar: ile ayni
isletmedeki ofis galiganlar karsilagtirildi. 38 gise
memuru ¢aligma grubunu olusturdu. Tiimii erkek-
ti. Gigse memurlar1 ve 29 kontrol yas, sigara kul-
lanim1 ve ig siiresi acisindan benziyordu. Tiim
bireylere fizik muayene, solunum semptomlarini,
gecmis tibbi ve mesleki oykiiyl igeren yiizyiize
anket ve solunum fonksiyon testleri uygulandi.
Serum malondialdehid (MDA), nitrit *nitrat ve
vitamin E (Vit E) diizeyleri olciildii. Gise
memurlarinda serum MDA diizeyleri (5.76 = 2.15
wmol/L'ye 3.07 = 0.76 umol/L, p=0.0001) ve
nitrit *nitrat (96.5 = 45.5 umol/L’ye 19.32+ 11.7
wmol/L, p=0.0001) diizeyleri kontrol bireylerden
yiiksek idi. Vitamin E diizeyleri gise memurlar1 ve
kontrollerde benzer diizeyde idi (10.5 %= 3.4 mg/L
ve 9.7 = 2.4 mg/L, p=0.267). Fizik muayene ve
solunum semptomlari agisindan gruplar arasinda
farklilik  yoktu. Solunum fonksiyon para-
metrelerinden yalnizca zirve ekspiratuar akim
(PEF) gise memurlarinda kontrollerden anlamli
diizeyde diigiiktii (beklenenin %88.9'u %104.2 ,
p=0.012). Ozetle, serum MDA ve nitrit =*nitrat
diizeylerinin DE maruziyetine bagli oksidatif
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stresin biolojik belirtecleri olarak kullanilabilecegi-
ni 6ne sitirdiik ancak DE maruziyetine baglh
solunum hastaliklari ile MDA ve nitrit *nitrat
konsantrasyonlar1 arasindaki olast baglantinin
aydinlatilmast igin prospektif kontrollu klinik
caligmalara gereksinim oldugunu belirttik.
Anahtar kelimeler: Meslek, MDA, nitrit

+nitrat, vitamin E, gise memurlari, dizel ekzos.

Giris

Dizel ekzos (DE), astim alevlenmelerini, kro-
nik bronsiti, solunum yolu infeksiyonlarini ve
iskemik kalp hastaliklarmi igeren cesitli saglik
sorunlarina yol acmaktan dolayt suclanmistir.
DE’nin ters saglk etkileriyle cesitli oksidanlarin
{iretiminin baglantisi ileri stirtilmstiir.

Bir in vivo toksisite caligmasinda, trakea icine
piiskiirtillen dizel ekzos partikiillerinin (DEPs)
maruz farelerin akcigerlerinde reaktif oksijen
tiirevlerinin (ROS) olusumuna yol actii goste-
rilmistir. Ayrica, akciger mikrozomlarini iceren
caligmalarda DEPs ile siiperoksid iiretiminde redox
cycling quinone’larm rolii oldugu anlagilmistir.
Organik DEP karigimlar ile stiperoksid tiretiminde
mitokondrial yolakin rolii oldugu da gosterilmistir.
ROS proteinlerin pargalanmasina, DNA zincirinin
kirilmasma ve poliansatiire yag asitlerinin biitiin-
ligiiniin bozulmasma yol agar. ROS olugumu ile
kardiovaskiiler, norolojik ve pulmoner sistem
hastaliklar1 baglantilidir.
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Pulmoner sistemde ROS anormal inflamatuvar
yanitin indiiklenmesi ve endotelyal ve epitelyal
hiicrelerin bariyer fonksiyonunu bozarak havayolu
ve parankim hasarma yol agar.

ROS diizeyleri ve aktivitesi enzimatik (siiper-
oksid dismutaz, glutatyon peroksidaz, katalaz) ve
enzimatik olmayan (askorbik asid, Vit E ve glu-
tatyon) savunma mekanizmalariyla kontrol edilir.

Boylece, enzimatik veya enzimatik olmayan
antioksidanlarin diizeylerindeki distiklik oksidatif
streste artist yansitabilmektedir.

DEPs motorlu ara¢ kaynakli hava kirleticilerin
dnemli bir yiizdesini olugturmaktadir.

Gise memurlart DE'ye mesleki maruziyet altin-
daki bir topluluktur. Bu galigmanin temel amact
gise memurlarinda birkag oksidatif stres serum
belirteclerinin ve Vit E diizeylerinin arastiril-
masidir.

Materyel ve Metod

Gruplar

Calismanin  diizenlenmesi igyerimizin Etik
Komitesi tarafindan onaylandi. Yazili onay formu
tiim katilimcilar tarafindan imzalandi.

Calisma karsal bir bolgede 2002 Eyliil ve Aralik
aylart arasinda yapildi. Caligma grubu bu bolgede-
ki karayollar1 kavsak istasyonlarinda calisan 38 gise
memurundan olugmustur (ortalama yag: 33.1 =+
6.1). Memurlarin tiimii erkekti ve toplam 50 gise
memuru arasindan katilma karart olanlardan
oluguyordu. Sekiz gise memuru galigmada bulun-
mayt kabul etmedi. Kalan 4 gise memurunun HT,
DM, KOAH ve astim tanilari bulunup ¢aligmanin
diginda tutuldular. Kontrol grubundaki bireyler
ayni igletmede galigan 34 ofis gorevlisi arasindan
secildi. Bes kisi calismaya katilmay1 kabul etmedi.
Kontrol grubundaki bireylerin ortalama yagt 34.6
idi. Iki grup sigara aligkanliklari, dnceki tibbi dykii
ve meslek dykiisti agisindan benzer idi.

Heriki gruptaki tiim bireylere ayni hekim
tarafindan fizik muayene uygulandi. Bir klinisyen
tarafindan Ferris'ten uyarlanan bir acik anketle
klinik ve mesleki oykiiler alindi. Anket alttaki
basliklart icermekteydi; yas ve cinsiyet, i
maruziyetinin tip ve siiresi, degerlendirilme done-
mindeki ig durumu, solunum semptomlarmin &zel-
ligi ve siklig1 (gogiiste sikigiklik, wheezing, dispne,
oksiiriik, balgam), sigara aliskanlig1 ve onceki ile
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dergis.i

simdiki solunumsal hastaliklarm ayrintili dykiisii.
Plazma MDA, nitrit *nitrat ve Vit E diizeyleri
olctimii igin periferik kan drnekleri toplandi. Kan
ornekleri serum belirteclerindeki olast diurnal
varyasyonlari ekarte etmek icin giiniin ayn1 saat-
lerinde ve ayni fiziki durumlarda toplandi. Tiim
ornekler hizla sogutucu kapta toplandi ve tiniver-
site hastanesine 1 saatte ulagacak sekilde —4°C’de
saklandi. Kan 15 dk ve oda havasinda santrifiij
edildi (1.700xg) ve serum ornekleri ayrilarak
analize kadar —40°C’de sakland1.

Tiim bireyler igyerindeki ilk kontrolden 1 hafta
sonra gogiis grafisi cektirmek tizere davet edildiler.

Spirometrik olciimler

Zorlu vital kapasite (FVC), zorlu 1. saniyedeki
ekspiratuar voliim (FEV1), maksimum ekspiratu-
var akim ortasi voliim (MEF25-75) ve zirve ekspi-
ratuvar akim (PEF) bir spirometre ile 6lgtldi
(Vitalograph Alpha). Her birey igcin 3 kabul
edilebilir 6l¢tim yapildi ve tiim voliimler viicut 1sist
ve basmng doygunluguna gore diizeltildi (BTPS).
Sonuglar beklenen degerlerin yiizdeleri olarak
belirtildi.

MDA élciimii

MDA lipid peroksidasyon belirteci olarak ele
alindi ve thiobarbitiirik asid reaktive maddeleri
(TBARS) miktar1 serum 6rneklerinde Yoshioka ve
ark. tarafindan tanimlanan yontemle olciildii.
Degerler umol/L olarak belirtildi.

Nitrit ve nitrat olcimleri

Nitrit Griess reaksiyonu yontemiyle olgiildi.
Degerler umol/L olarak belirtildi. Nitrat degerleri
Schmidt ve ark. tarafindan belirlenen yontemle
olciildii. Nitrit ve nitrat degerleri toplam olarak
verildi. Degerler umol/L olarak belirtildi.

Vit E éliimii

Spektrofluorofotometrik olarak 6lgiilen Vit E
degeri mg/L olarak verildi.

Istatistik Analiz

SPSS-10.0 programi kullanildi. Grup ortala-
malart Student-T testi veya Mann Whitney U
testi, sikliklar1 ki kare veya Fisher’s exact test ile
kontrol edildi. Ortalama MDA, nitrit *=nitrat ve
Vit E diizeyleri farkl alt gruplarda karsilagtirildt
(sigara kullanan-kullanmayan, semptomatik-
semptomatik olmayan). Bu kargilagtirma iki-yonlii
Anova ile yapildi.
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Sonuclar

Gise memurlart ve kontrollerin 6zellikleri
Tablo-1'de verilmigtir. Gruplar arasinda yas, sigara
aligkanligy, is siiresi veya solunumsal semptom var-
lig1 agisindan farklilik yoktu (p>0.05).

Gise memurlarinin PEF degeri (%88.9) kontrol
grubundan (%104.2) anlamli olarak diistiktii
(p=0.012).

Tiim bireylerin gogiis grafilerinde anormal bul-
gular yoktu.

Fizik muayenede 3 gise memurunda (%8) ve 3
kontrolde (%10) —tiimii sigara kullanan- ronkiis
duyuldu. Bu acidan gruplar arasindaki farklilik
anlamli degildi. Ileri tetkikte KOAH veya astim
saptanmadi.

Gise memurlarinda ortalama MDA ve nitrit
#+nitrat degerleri anlaml olarak yiiksekti (Grafik-
1). (Gise memurlart MDA; 5.76 umol/L, kontrol
MDA; 3.07 wmol/L, p=0.0001, gise memurlari
nitrit *nitrat; 96.50 umol/L, kontrollerde nitrit
+nitrat; 19.32 umol/L, p=0.0001)

Vit E degerleri acgisindan 2 grup arasinda
anlaml farklilik yoktu (Gise memurlar;; 10.57
mg/L, kontrol; 9.72 mg/L).

Sigara kullanan ve kullanmayan gise
memurlarinin MDA degerleri sigara kullanan ve

v
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glUvenlik dergis:i

kullanmayan kontrollerden vyiiksekti (Grafik-2).
(Sigara kullananlarda MDA; gise memurlar; 5.4
+ 2.1 umol/L, kontrol; 3.0 = 6.6umol/L, sigara
kullanmayanlarda MDA; gise memurlar;; 6.6 *+
2.0 umol/L, kontroller; 2.9 = 1.1 umol/L)

Sigara kullanan ve kullanmayan gige
memurlarinin nitrit *nitrat degerleri sigara kul-
lanan ve kullanmayan kontrollerden anlaml yiik-
sekti (Grafik-3). (Sigara kullananlarda nitrit =+
nitrat; gise memurlary; 88.9 + 45.2 umol/L, kon-
trol; 15.9 = 8.5 umol/L, sigara kullanmayanlarda
nitrit *nitrat; gise memurlar;; 115.0 *= 42.6
wumol/L, kontroller; 32.3 + 15.9 umol/L)

Vit E diizeyleri Grafik-4'te gosterilmis olup,
sigara kullanma veya kullanmamaya gore degigik-
lik gostermiyordu.

Semptomu  olsun veya olmasin gise
memurlarinin ortalama MDA, nitrit *nitrat ve
Vit E diizeyleri kontrol grubundakilerden daha
yiiksekti (Tablo-2).

Sigara kullanimi veya semptom varliginin bu
belirtecler iistiinde anlamli interaktif etkisi yoktu
(Anova ile). Kontrol grubunda PEF degeri %65
altinda olan birey bulunmazken, 38 gise memu-
rundan 9’unda PEF degeri %65’in altindaydi
(p=0.004).

Tablo-1: Calismaya katilan gise memurlari ve kontrol grubunun &zellikleri

Gise memurlari Kontrol grubu P

n=38 n=29
Yas (yil) 33.1 = 6.1 346 =59 0.318
Calisma siiresi (yil) 9344 10.2 +£53 0.441
Sigara kullananlar (%) 71.1 79.3
Sigarayi birakmuslar-eski iciciler (%) 79 13.8 0.234
Sigara kullanmayanlar (%) 21.0 6.9
Sigara kullananlarin ortalama paket yil (%) 15.2 + 8.6 I1.5+78 0.126
FVC (% beklenen) 105.3 + 8.6 101.0 = 11.8 0.278
FEVI (% beklenen) 109.9 + 18.2 106.9 = 13.8 0.467
MEF25-75 (% beklenen) 106.9 + 26.6 109.8 + 25.8 0.657
PEF (% beklenen) 88.9 + 26.5 104.2 + 20.4 0.012*
Solunum semptomlari
Oksiiriik (%) 42.1 379 0.464
Balgam (%) 50.0 345 0.154
Hisilti (wheezing) (%) 36.8 20.7 0.122
Gogiiste sikisma (%) 36.8 34.5 0.524
Nefes darligi (%) 34.2 20.7 0.173

Sonuglar ortalama=standart sapma ya da yiizde seklinde ifade edilmistiv. FEV 1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim, FVC: zorlu vital kapasite,
MEF25-75: maksimum ekspirasyon ortast akim, PEF: ekspiratuar tepe akumi, % beklenen: beklenen degerin yiizdesi, p<0,05, grup ortalamalar
student t-testi ile, frekanslar ise ki-kare testi ile karsilastmlbmigtir.
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Grafik-1: Gise memurlari ve kontrol grubunda serum
MDA ve nitrite+nitrate degerlerinin karsilastirmasi.
Serum MDA ve nitrite +nitrate degerleri gise memurlarin-
da kontrol grubuna gére anlamh oranda yiiksek
(***p<0.001).

120
100
80

60

40
20

B Gise memurlan

O Kontrol grubu

nitrit-nitrat (mikromol/L

Sigara kullanmayan . _
S 4 Sigara kullanan

Grafik-3: Sigara kullanan ve kullanmayan gise
memurlarinin nitrit+nitrat degerleri sigara kullanan ve kul-
lanmayan kontrollerden anlaml yiiksekti, (**p<0,01 ve
**#*p<0,001). Her iki grupta da sigara kullananlarin serum
nitrite+nitrate degerleri sigara kullanmayanlara gore yiik-
sek degildi (p>0,05). Her iki grupta sigara kullanimi ve
serum nitrite + nitrate degerleri arasinda anlaml iligki
olmadigi izlendi (p>0,05).

Tartisma

Birka¢ hayvan calismasinda DEPs maruziyeti
ile agirt ROS {iretimi arasinda agik baglanti bulun-
mustur. Havadaki DEPs diizeyleri bazi yerlerde ve
gise memurlari gibi secilmis topluluklarin bulun-
dugu yerlerde goreceli olarak yiiksektir. Bu galis-
mada DE maruziyeti ile peroksidasyon tiriinlerinin
gise memurlarindaki diizeyi arasinda baglant1 olup
olmadig1 aragtirildi.

Grafik-2: Gise memurlarinin MDA diizeyleri kontrol
grubunda sigara kullananlardan da kullanmayanlardan da
anlamh miktarda yiiksekti (***p<0,001). Gise memurlarin-
da ve kontrol grubunda sigara kullananlarin MDA diizey-
leri, sigara kullanmayanlarinkinden yiiksek degildi
(p>0,05). Sigara kullanma durumu ve grubun ortalama
MDA diizeyi tizerinde anlamli bir etkisi yoktu (p>0,05).
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Grafik-4: Gise memurlari ve kontrol grubunda sigara kul-
lanan ve kullanmayanlarin serum vit E diizeyleri. Vit E
diizeyleri her iki grupta sigara kullanma veya kullanma-
maya gore degisiklik géstermiyordu.

Bu caligmada gise memurlarinda kontrollere
kiyasla anlamli serum MDA ve nitrit *nitrat artist
gozlendi. Bilgilerimize gore bu ¢alisma DE
maruziyeti altindaki bir mesleki grupta serum
MDA diizeylerini arastiran ilk ¢aligmadir.

MDA diizeylerinin &lctimii lipid peroksidas-
yonunu degerlendirirken en sik kullanilan yon-
temdir. MDA oksidatif stres sonucu poliansatiire
yag asitlerinin oksidasyonuyla olusan son triindiir.
Artmig plazma MDA diizeyleri norodejeneratif
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Tablo-2: Solunum semptomu bulunan ve bulunmayan gise memurlarinin ve kontrol grubunun MDA, nitrit+ nitrate ve

vitamin E degerleri

MDA (&4mol/L)
Gise Kontrol
memurlari grubu
Oksiiriik
Pozitif 5519 29 +0.7
Negatif 59 +23 3.1 £0.7
Balgam
Pozitif 56+1.8 29+0.5
Negatif 59=+24 3.1 =08
Hisilt:
Pozitif 64+29 3.1 =08
Negatif 5314 3.0+ 0.7
Nefes darhigi
Pozitif 54 =21 2803
Negatif 59=+22 3.1 =08
Gogiiste sikisma
Pozitif 6.1 =3.0 3.1 £0.7
Negatif 55+ 14 3.0+ 0.8

ve guUuvenlik dergis:i
Nitrit+Nitrat (#4mol/L) Vit E (mg/L)
Gise Kontrol Gise Kontrol

memurlan grubu memurlan grubu
93.0 = 48.0 21.1 =88 1.2 +£3.2 94 +22
99.0 = 44.6 182 + 13.3 10.1 + 3.6 99 +26
88.3 + 35.8 18.9 + 12.2 1.3 +42 102 23
104.6 £ 533 195119 9.8 +23 9.5+25
1054 + 443 14.8 + 8.4 1.8 3.7 1.3 £26
913 +464 205 =129 9.8 = 3.1 93 +127
88.4 + 46.2 7.1 £15.9 1.9 =38 10.0 = 3.2
100.7 = 45.6  19.8 = 10.8 9.8 3.0 9.6 =22
1105 +457 155=*85 1.9 =338 10.0 £ 3.2
883 +443 213 =* 129 97 £29 9.5 = 2.1

Hicbir semptom (6kstiriik, balgam, nefes darhig, higila, gigiiste sikisma) veya grup ile MDA, nitrit-+nitrat, Vit E diizey ortalamalart arasinda etkilesim

gozlenmemistir (p>0,05).

hastaliklarda, sigara kullananlarda, HIV enfeksi-
yonunda, inflamatuar barsak hastaliklarinda ve
Sendrom X’te gozlenir. Ayrica alkol ve sigara tiike-
timinden kaynaklanan metabolitlerin (MDA ve
asetaldehid) IL-8 gibi cesitli sitokinlerin salinimint
saglayan havayolu epitelyal hiicre protein kinase C
(PKC) yolunu stimiile eden maddelerin olugumuna
yol agtipr anlagilmistir. Sigara kullanimia bagh
sorunlarm MDA  iiretimine bagh oldugu
diigiiniilebilir. Calismamizda gruplar arasinda sigara
aligkanligi ve sosyoekonomik durum acisindan an-
laml: farkhilik yoktu. Ustelik, sigara kullanan ve kul-
lanmayan gise memurlart  ve  kontroller
kargilastirildiginda, sigara kullanan ve kullanmayan
gise memurlariin MDA degerlerinin kontrollerden
yiiksek oldugu gozlendi. Sigara kullanimi ve grup
arasinda interaktif etki gdzlenmedi. Bazi galis-
malarda sigara kullaniminin MDA diizeylerini
artirdigr gosterilmis olsa da gige memurlarindaki
MDA diizeyi yiiksekligi sigara kullanimma bagh
goriinmemektedir. Sasirtict bir sonug da sigara kul-
lanmayan gise memurlarinda sigara kullananlardan
da yiiksek MDA diizeyleri (anlamli olmasada) belki
de direkt olarak DEPs maruziyetine baghdir ancak
bu sonucu pekistirmek i¢in daha biiyiik ¢aligmalara
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gerek vardir. Ayrica semptomu olan ve olmayan
katilimcilarin MDA diizeyleri iistiinde interaktif
etki gozlenmedi. DEPs ve oksidatif stresin makro-
faj ve epitel hiicrelerindeki NF-kB ve mitojenle ak-
tive olan protein kinase kaskadlarini aktive ettigi
ve brong hiperreaktivitesine yardimci olan sitokin-
leri aktive ettigi anlagilmistir. Gige memurlarindaki
agir1 artmig MDA diizeylerine karsin gise memurlart
ile kontrollerin solunum fonksiyon testlerinin
kargilagtirlmasinda PEF diginda anlamli bir fark
yoktu. PEF hem bireyin eforuna hem de uygulayan
teknisyenin performansina bagimli oldugu icin DE-
P’in havayollar tizerindeki bozucu etkilerini deger-
lendirmede giivenilir bir parametre degildir.
MEF25-75 FEV1 ve PEF’ten daha az efor bagim-
lidir ve erken havayolu obstriiksiyonunun duyarl
bir belirteci olup, bu caligmada iki grupta benzer
degerlerdeydi. Salvi ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada DE maruziyeti ardindan insan havayol-
larinda belirgin bir inflamatuar yanit saptansa da
akciger fonksiyonlart korunmustu. Aragtirmacilar
akciger fonksiyonu 6lgiimlerinin hava kirliligine
bagl havayolu yanitlarini diglamada tek bagina
yeterli olmadigini ileri stirmiislerdir. Caligmamizda
solunum fonksiyonlarinda degisiklik olmasa da eger
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bronkoalveolar lavaj yapilsaydi inflamatuar yanit-
larin saptanabilecegi ileri siiriilmiistiir.

Onceki bir calismada dietteki nitratin ekshale
NO (ENO) diizeylerini anlaml sekilde etkiledigi
gosterilmigti. ENO  ¢lciimiinden 6nce dietteki
nitrattan zengin gidalarin sinirlanmast dnerilir.
Ancak bu caligmada gise memurlar1 ve kontroller
ayni igyerinden yemek yiyorlardi, benzer cevresel
ve sosyoekonomik kosullara sahiptiler. Gise
memurlarindaki artmig plazma nitrit * nitrat
diizeylerinin DE’nin gaz komponentlerinin
emilimine bagl oldugunu ileri siirdiik. Calis-
mamizin en dnemli sinirlilig gise kabinlerinde DE
ve DEP 6lciimiiniin eksik olmastydi.

Bu calismada gise memurlarinda lipid peroksi-
dasyonuna bagli olarak artmis MDA diizeyleri sap-
tanirken, Vit E diizeyleri iki grupta benzer
diizeylerde idi. Lipid peroksidasyonu MDA’y1 da
iceren gesitli Girtinlerin olusumuna yol acan komp-
like bir radikal zincir reaksiyonudur. Vit E yagda
¢oziinen bir vitamin olup, peroksidasyona bagl
hiicre membrani hasarina kargt ilk savunma
mekanizmasi olarak rol alir. Zincir reaksiyonlart
sonlandirarak ve hasar1 membranin sinirli bir
alanina hapsederek serbest radikallere kargt
savagir. Sigara kullanimi, HIV enfeksiyonu, infla-
matuar barsak hastaligi gibi klinik tablolarda lipid
peroksidasyon parametrelerinin arttigr (LPO,
MDA) ancak selenyum, Vit E, C, beta-karoten ve
karotenoidlerin azaldigt gozlenmigtir. Bazi ¢alis-
malarda oksidatif stres ve ekzersiz ¢aligmasinda Vit
E'yi de iceren antioksidanlarin arttigr gosterilse de
bu antioksidan artiginin oksidatif olaylar1 kargilay-
acak diizeyde olmadigi da gozlenmektedir.
Onceleri yapilmig bir caligmada koroner arter
hastaliginda Vit E diizeyleri kontrollerden farkl
bulunmazken, bu hastalarin MDA diizeyleri yiik-
sekti. Oksidatif stres ile yaglanma iligkisi
aragtirildiginda lipid peroksidasyonun yansimast
olarak MDA artig1 saptanirken, glutatyon peroksi-
daz (GPx) diginda antioksidanlarda diigme saptan-
mamistir. Bu calismada gise memurlart ile
kontrollerde Vit E diizeyleri arasinda farklilik
yoktu. Gise memurlarindaki degigmemis Vit E
diizeyleri DE maruziyeti sirasinda artmug oksidan
diizeylerine kars1 bir adaptasyon etkisi de olabilir
veya oksidatif strese karg Vit E’den farkli savunma
mekanizmalarinin devreye girdigini diigtindiiriir.

Robertson ve ark. yiiksek diizeyde ekzersiz yapan
kosucularda sedanter bireylerle karsilagtirildiginda
daha fazla eritrosit Vit E, GSH ve katalaz aktivite-
si saptamiglardir. Biz gise memurlarinda beklen-
medik normal smurlardaki Vit E diizeylerinin oksi-
datif stres ile antioksidanlar arasmdaki bir dengeyi
yansittigmni ileri siirdiik.

Son zamanlarda bazi aragtirmacilar sigara kul-
lanim1, HIV enfeksiyonu ve inflamatuar barsak
hastaliklar1 gibi farkli klinik durumlarda lipid
peroksidasyonunun iyi belirtecleri olarak serum
MDA, nefes alkane ¢ikigini gostermislerdir. Ayrica
MDA'nin norodejeneratif hastaliklarin  farkl
tedavilerinin  etkinliginin izlenmesinde ve
hastaligin ilerlemesinin izlenmesinde degerinin
bulundugu da anlasilmisti. Bu calismada DE'ye
maruz kalan ¢aliganlarda MDA ve nitrit *nitrat
diizeylerinin oksidatif stres ¢l¢iimiinde anlami ola-
bilecegi ileri stirtilmiigtir. Caligmamiza uygun kon-
trollerin alinmasiyla serum MDA ve nitrit +nitrat
diizeylerine dietin etkisinin ekarte edildigini vur-
guladik. Gida alim1 NOx diizeylerini akut ve geci-
ci olarak artirir, bu etki alkollii i¢kilerle hafifge aza-
labilir. Kronik orta derecede alkol aligkanliginin
NOx iistiinde etkisi gdsterilmemistir.

Serum nitrit * nitrat diizeyleri direkt NO
maruziyetine de (DE igindeki gazdz komponentte)
maruziyete bagl inflamatuar siirece de bagh ola-
bileceginden daha fazla sayida yiiksek risk altinda-
ki bireyi iceren galigmalar yapilmalidir.

Sonug olarak; gise memurlarinin serum MDA
ve nitrit * nitrit diizeylerinin kontrollerden daha
yiiksek oldugunu gosterdik. Serum MDAnin DE
maruziyetine bagl oksidatif stresin biolojik belirte-
ci olarak kullanilabilecegi belirtildi ve boylece
giselerde koruyucu dnlemlerin alinabilecegi belir-
tildi. Ancak prospektif kontrollii calismalar MDA
ve nitrit*+nitrat diizeyleri ile DE’ye bagli pulmoner
hastaliklar arasindaki baglantiyr arastirmak {izere
gereklidir.

*[stanbul Tabip Odas: tarafindan, 14 Mart 2008 tarihinde verilen Dr.
Nejat Yazicioghu Isgi Saghg Arastrma Odiiliingi kazanmstir.
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