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DİZEL EKSOZ GAZINA MARUZ

Özet 
Dizel ekzos (DE) gazına maruziyetin oksidan

üretimine bağlı ters etkilere yol açtığı ileri
sürülmüştür. Bu kesitsel çalışmada DE
maruziyetine bağlı oksidatif stres son ürünleri
açısından mesleki toksinlere maruziyet nedeniyle
yüksek risk altındaki gişe memurları ile aynı
işletmedeki ofis çalışanları karşılaştırıldı. 38 gişe
memuru çalışma grubunu oluşturdu. Tümü erkek-
ti. Gişe memurları ve 29 kontrol yaş, sigara kul-
lanımı ve iş süresi açısından benziyordu. Tüm
bireylere fizik muayene, solunum semptomlarını,
geçmiş tıbbi ve mesleki öyküyü içeren yüzyüze
anket ve solunum fonksiyon testleri uygulandı.
Serum malondialdehid (MDA), nitrit ±nitrat ve
vitamin E (Vit E) düzeyleri ölçüldü. Gişe
memurlarında serum MDA düzeyleri (5.76 ± 2.15
μmol/L’ye 3.07 ± 0.76 μmol/L, p=0.0001) ve
nitrit ±nitrat (96.5 ± 45.5 μmol/L’ye 19.32± 11.7
μmol/L, p=0.0001) düzeyleri kontrol bireylerden
yüksek idi. Vitamin E düzeyleri gişe memurları ve
kontrollerde benzer düzeyde idi (10.5 ± 3.4 mg/L
ve 9.7 ± 2.4 mg/L, p=0.267). Fizik muayene ve
solunum semptomları açısından gruplar arasında
farklılık yoktu. Solunum fonksiyon para-
metrelerinden yalnızca zirve ekspiratuar akım
(PEF) gişe memurlarında kontrollerden anlamlı
düzeyde düşüktü (beklenenin %88.9’u %104.2 ,
p=0.012). Özetle, serum MDA ve nitrit ±nitrat
düzeylerinin DE maruziyetine bağlı oksidatif

KALAN GİŞE MEMURLARINDA 

stresin biolojik belirteçleri olarak kullanılabileceği-
ni öne sürdük ancak DE maruziyetine bağlı
solunum hastalıkları ile MDA ve nitrit ±nitrat
konsantrasyonları arasındaki olası bağlantının
aydınlatılması için prospektif kontrollu klinik
çalışmalara gereksinim olduğunu belirttik.

Anahtar kelimeler: Meslek, MDA, nitrit
±nitrat, vitamin E, gişe memurları, dizel ekzos. 

Giriş
Dizel ekzos (DE), astım alevlenmelerini, kro-

nik bronşiti, solunum yolu infeksiyonlarını ve
iskemik kalp hastalıklarını içeren çeşitli sağlık
sorunlarına yol açmaktan dolayı suçlanmıştır.
DE’nin ters sağlık etkileriyle çeşitli oksidanların
üretiminin bağlantısı ileri sürülmüştür. 

Bir in vivo toksisite çalışmasında, trakea içine
püskürtülen dizel ekzos partiküllerinin (DEPs)
maruz farelerin akciğerlerinde reaktif oksijen
türevlerinin (ROS) oluşumuna yol açtığı göste-
rilmiştir. Ayrıca, akciğer mikrozomlarını içeren
çalışmalarda DEPs ile süperoksid üretiminde redox
cycling quinone’ların rolü olduğu anlaşılmıştır.
Organik DEP karışımları ile süperoksid üretiminde
mitokondrial yolakın rolü olduğu da gösterilmiştir.
ROS proteinlerin parçalanmasına, DNA zincirinin
kırılmasına ve poliansatüre yağ asitlerinin bütün-
lüğünün bozulmasına yol açar. ROS oluşumu ile
kardiovasküler, nörolojik ve pulmoner sistem
hastalıkları bağlantılıdır.

Doç. Dr. Peri ARBAK  
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Pulmoner sistemde ROS anormal inflamatuvar
yanıtın indüklenmesi ve endotelyal ve epitelyal
hücrelerin bariyer fonksiyonunu bozarak havayolu
ve parankim hasarına yol açar. 

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

Böylece, enzimatik veya enzimatik olmayan
antioksidanların düzeylerindeki düşüklük oksidatif
streste artışı yansıtabilmektedir.

DEPs motorlu araç kaynaklı hava kirleticilerin
önemli bir yüzdesini oluşturmaktadır.

Gişe memurları DE’ye mesleki maruziyet altın-
daki bir topluluktur. Bu çalışmanın temel amacı
gişe memurlarında birkaç oksidatif stres serum
belirteçlerinin ve Vit E düzeylerinin araştırıl-
masıdır.

Materyel ve Metod 

Gruplar 
Çalışmanın düzenlenmesi işyerimizin Etik

Komitesi tarafından onaylandı. Yazılı onay formu
tüm katılımcılar tarafından imzalandı.

Çalışma kırsal bir bölgede 2002 Eylül ve Aralık
ayları arasında yapıldı. Çalışma grubu bu bölgede-
ki karayolları kavşak istasyonlarında çalışan 38 gişe
memurundan oluşmuştur (ortalama yaş: 33.1 ±
6.1). Memurların tümü erkekti ve toplam 50 gişe
memuru arasından katılma kararı olanlardan
oluşuyordu. Sekiz gişe memuru çalışmada bulun-
mayı kabul etmedi. Kalan 4 gişe memurunun HT,
DM, KOAH ve astım tanıları bulunup çalışmanın
dışında tutuldular. Kontrol grubundaki bireyler
aynı işletmede çalışan 34 ofis görevlisi arasından
seçildi. Beş kişi çalışmaya katılmayı kabul etmedi.
Kontrol grubundaki bireylerin ortalama yaşı 34.6
idi. İki grup sigara alışkanlıkları, önceki tıbbi öykü
ve meslek öyküsü açısından benzer idi. 

Heriki gruptaki tüm bireylere aynı hekim
tarafından fizik muayene uygulandı. Bir klinisyen
tarafından Ferris’ten uyarlanan bir açık anketle
klinik ve mesleki öyküler alındı. Anket alttaki
başlıkları içermekteydi; yaş ve cinsiyet, iş
maruziyetinin tip ve süresi, değerlendirilme döne-
mindeki iş durumu, solunum semptomlarının özel-
liği ve sıklığı (göğüste sıkışıklık, wheezing, dispne,
öksürük, balgam), sigara alışkanlığı ve önceki ile

şimdiki solunumsal hastalıkların ayrıntılı öyküsü.
Plazma MDA, nitrit ±nitrat ve Vit E düzeyleri
ölçümü için periferik kan örnekleri toplandı. Kan
örnekleri serum belirteçlerindeki olası diurnal
varyasyonları ekarte etmek için günün aynı saat-
lerinde ve aynı fiziki durumlarda toplandı. Tüm
örnekler hızla soğutucu kapta toplandı ve üniver-
site hastanesine 1 saatte ulaşacak şekilde –4oC’de
saklandı. Kan 15 dk ve oda havasında santrifüj
edildi (1.700xg) ve serum örnekleri ayrılarak
analize kadar –40oC’de saklandı. 

Tüm bireyler işyerindeki ilk kontrolden 1 hafta
sonra göğüs grafisi çektirmek üzere davet edildiler.

Spirometrik ölçümler
Zorlu vital kapasite (FVC), zorlu 1. saniyedeki

ekspiratuar volüm (FEV1), maksimum ekspiratu-
var akım ortası volüm (MEF25-75) ve zirve ekspi-
ratuvar akım (PEF) bir spirometre ile ölçüldü
(Vitalograph Alpha). Her birey için 3 kabul
edilebilir ölçüm yapıldı ve tüm volümler vücut ısısı
ve basınç doygunluğuna göre düzeltildi (BTPS).
Sonuçlar beklenen değerlerin yüzdeleri olarak
belirtildi.

MDA ölçümü
MDA lipid peroksidasyon belirteci olarak ele

alındı ve thiobarbitürik asid reaktive maddeleri
(TBARS) miktarı serum örneklerinde Yoshioka ve
ark. tarafından tanımlanan yöntemle ölçüldü.
Değerler μmol/L olarak belirtildi. 

Nitrit ve nitrat ölçümleri
Nitrit Griess reaksiyonu yöntemiyle ölçüldü.

Değerler μmol/L olarak belirtildi. Nitrat değerleri
Schmidt ve ark. tarafından belirlenen yöntemle
ölçüldü. Nitrit ve nitrat değerleri toplam olarak
verildi. Değerler μmol/L olarak belirtildi. 

Vit E ölçümü
Spektrofluorofotometrik olarak ölçülen Vit E

değeri mg/L olarak verildi.

İstatistik Analiz
SPSS-10.0 programı kullanıldı. Grup ortala-

maları Student-T testi veya Mann Whitney U
testi, sıklıkları ki kare veya Fisher’s exact test ile
kontrol edildi. Ortalama MDA, nitrit ±nitrat ve
Vit E düzeyleri farklı alt gruplarda karşılaştırıldı
(sigara kullanan-kullanmayan, semptomatik-
semptomatik olmayan). Bu karşılaştırma iki-yönlü
Anova ile yapıldı. 



Sonuçlar ortalama±standart sapma ya da yüzde şeklinde ifade edilmiştir. FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim, FVC: zorlu vital kapasite,
MEF25-75: maksimum ekspirasyon ortası akım, PEF: ekspiratuar tepe akımı, % beklenen: beklenen değerin yüzdesi, p<0,05, grup ortalamaları
student t-testi ile, frekanslar ise ki-kare testi ile karşılaştırılmıştır.
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Sonuçlar
Gişe memurları ve kontrollerin özellikleri

Tablo-1’de verilmiştir. Gruplar arasında yaş, sigara
alışkanlığı, iş süresi veya solunumsal semptom var-
lığı açısından farklılık yoktu (p>0.05). 

Gişe memurlarının PEF değeri (%88.9) kontrol
grubundan (%104.2) anlamlı olarak düşüktü
(p=0.012). 

Tüm bireylerin göğüs grafilerinde anormal bul-
gular yoktu. 

Fizik muayenede 3 gişe memurunda (%8) ve 3
kontrolde (%10) –tümü sigara kullanan- ronküs
duyuldu. Bu açıdan gruplar arasındaki farklılık
anlamlı değildi. İleri tetkikte KOAH veya astım
saptanmadı. 

Gişe memurlarında ortalama MDA ve nitrit
±nitrat değerleri anlamlı olarak yüksekti (Grafik-
1). (Gişe memurları MDA; 5.76 μmol/L, kontrol
MDA; 3.07 μmol/L, p=0.0001, gişe memurları
nitrit ±nitrat; 96.50 μmol/L, kontrollerde nitrit
±nitrat; 19.32 μmol/L, p=0.0001)

Vit E değerleri açısından 2 grup arasında
anlamlı farklılık yoktu (Gişe memurları; 10.57
mg/L, kontrol; 9.72 mg/L).

Sigara kullanan ve kullanmayan gişe
memurlarının MDA değerleri sigara kullanan ve

kullanmayan kontrollerden yüksekti (Grafik-2).
(Sigara kullananlarda MDA; gişe memurları; 5.4
± 2.1 μmol/L, kontrol; 3.0 ± 6.6μmol/L, sigara
kullanmayanlarda MDA; gişe memurları; 6.6 ±
2.0 μmol/L, kontroller; 2.9 ± 1.1 μmol/L)

Sigara kullanan ve kullanmayan gişe
memurlarının nitrit ±nitrat değerleri sigara kul-
lanan ve kullanmayan kontrollerden anlamlı yük-
sekti (Grafik-3). (Sigara kullananlarda nitrit ±
nitrat; gişe memurları; 88.9 ± 45.2 μmol/L, kon-
trol; 15.9 ± 8.5 μmol/L, sigara kullanmayanlarda
nitrit ±nitrat; gişe memurları; 115.0 ± 42.6
μmol/L, kontroller; 32.3 ± 15.9 μmol/L)

Vit E düzeyleri Grafik-4’te gösterilmiş olup,
sigara kullanma veya kullanmamaya göre değişik-
lik göstermiyordu.

Semptomu olsun veya olmasın gişe
memurlarının ortalama MDA, nitrit ±nitrat ve
Vit E düzeyleri kontrol grubundakilerden daha
yüksekti (Tablo-2).

Sigara kullanımı veya semptom varlığının bu
belirteçler üstünde anlamlı interaktif etkisi yoktu
(Anova ile). Kontrol grubunda PEF değeri %65
altında olan birey bulunmazken, 38 gişe memu-
rundan 9’unda PEF değeri %65’in altındaydı
(p=0.004).

Tablo-1: Çalışmaya katılan gişe memurları ve kontrol grubunun özellikleri

Gişe memurları Kontrol grubu p

n=38 n=29

Yaş (yıl) 33.1 ± 6.1 34.6 ± 5.9 0.318

Çalışma süresi (yıl) 9.3 ± 4.4 10.2 ± 5.3 0.441

Sigara kullananlar (%) 71.1 79.3

Sigarayı bırakmışlar-eski içiciler (%) 7.9 13.8 0.234

Sigara kullanmayanlar (%) 21.0 6.9

Sigara kullananların ortalama paket yılı (%) 15.2 ± 8.6 11.5 ± 7.8 0.126

FVC (% beklenen) 105.3 ± 8.6 101.0 ± 11.8 0.278

FEV1 (% 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 semptomları

Öksürük (%) 42.1 37.9 0.464

Balgam (%) 50.0 34.5 0.154

Hışıltı (wheezing) (%) 36.8 20.7 0.122

Göğüste sıkışma (%) 36.8 34.5 0.524

Nefes darlığı (%) 34.2 20.7 0.173
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Grafik-1: Gişe memurları ve kontrol grubunda serum
MDA ve nitrite+nitrate değerlerinin karşılaştırması.
Serum MDA  ve nitrite+nitrate değerleri gişe memurların-
da kontrol grubuna göre anlamlı oranda  yüksek
(***p<0.001).

Grafik-2: Gişe memurlarının MDA düzeyleri kontrol
grubunda sigara kullananlardan da kullanmayanlardan da
anlamlı miktarda yüksekti (***p<0,001). Gişe memurların-
da ve kontrol grubunda sigara kullananların MDA düzey-
leri, sigara kullanmayanlarınkinden yüksek değildi
(p>0,05). Sigara kullanma durumu ve grubun ortalama
MDA düzeyi üzerinde anlamlı bir etkisi yoktu (p>0,05).

Grafik-3: Sigara kullanan ve kullanmayan gişe
memurlarının nitrit+nitrat  değerleri sigara kullanan ve kul-
lanmayan kontrollerden anlamlı yüksekti, (**p<0,01 ve
***p<0,001). Her iki grupta da sigara kullananların serum
nitrite+nitrate değerleri sigara kullanmayanlara göre yük-
sek değildi (p>0,05). Her iki grupta sigara kullanımı ve
serum  nitrite + nitrate değerleri arasında anlamlı ilişki
olmadığı izlendi (p>0,05).

Grafik-4: Gişe memurları ve kontrol grubunda sigara kul-
lanan ve kullanmayanların serum vit  E düzeyleri. Vit E
düzeyleri  her iki grupta   sigara kullanma veya kullanma-
maya göre değişiklik göstermiyordu.

Tartışma
Birkaç hayvan çalışmasında DEPs maruziyeti

ile aşırı ROS üretimi arasında açık bağlantı bulun-
muştur. Havadaki DEPs düzeyleri bazı yerlerde ve
gişe memurları gibi seçilmiş toplulukların bulun-
duğu yerlerde göreceli olarak yüksektir. Bu çalış-
mada DE maruziyeti ile peroksidasyon ürünlerinin
gişe memurlarındaki düzeyi arasında bağlantı olup
olmadığı araştırıldı.

Bu çalışmada gişe memurlarında kontrollere
kıyasla anlamlı serum MDA ve nitrit ±nitrat artışı
gözlendi. Bilgilerimize göre bu çalışma DE
maruziyeti altındaki bir mesleki grupta serum
MDA düzeylerini araştıran ilk çalışmadır. 

MDA düzeylerinin ölçümü lipid peroksidas-
yonunu değerlendirirken en sık kullanılan yön-
temdir. MDA oksidatif stres sonucu poliansatüre
yağ asitlerinin oksidasyonuyla oluşan son üründür.
Artmış plazma MDA düzeyleri nörodejeneratif
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hastalıklarda, sigara kullananlarda, HIV enfeksi-
yonunda, inflamatuar barsak hastalıklarında ve
Sendrom X’te gözlenir. Ayrıca alkol ve sigara tüke-
timinden kaynaklanan metabolitlerin (MDA ve
asetaldehid) IL-8 gibi çeşitli sitokinlerin salınımını
sağlayan havayolu epitelyal hücre protein kinase C
(PKC) yolunu stimüle eden maddelerin oluşumuna
yol açtığı anlaşılmıştır. Sigara kullanımına bağlı
sorunların MDA üretimine bağlı olduğu
düşünülebilir. Çalışmamızda gruplar arasında sigara
alışkanlığı ve sosyoekonomik durum açısından an-
lamlı farklılık yoktu. Üstelik, sigara kullanan ve kul-
lanmayan gişe memurları ve kontroller
karşılaştırıldığında, sigara kullanan ve kullanmayan
gişe memurlarının MDA değerlerinin kontrollerden
yüksek olduğu gözlendi. Sigara kullanımı ve grup
arasında interaktif etki gözlenmedi. Bazı çalış-
malarda sigara kullanımının MDA düzeylerini
artırdığı gösterilmiş olsa da gişe memurlarındaki
MDA düzeyi yüksekliği sigara kullanımına bağlı
görünmemektedir. Şaşırtıcı bir sonuç da sigara kul-
lanmayan gişe memurlarında sigara kullananlardan
da yüksek MDA düzeyleri (anlamlı olmasada) belki
de direkt olarak DEPs maruziyetine bağlıdır ancak
bu sonucu pekiştirmek için daha büyük çalışmalara

gerek vardır. Ayrıca semptomu olan ve olmayan
katılımcıların MDA düzeyleri üstünde interaktif
etki gözlenmedi. DEPs ve oksidatif stresin makro-
faj ve epitel hücrelerindeki NF-κB ve mitojenle ak-
tive olan protein kinase kaskadlarını aktive ettiği
ve bronş hiperreaktivitesine yardımcı olan sitokin-
leri aktive ettiği anlaşılmıştır. Gişe memurlarındaki
aşırı artmış MDA düzeylerine karşın gişe memurları
ile kontrollerin solunum fonksiyon testlerinin
karşılaştırılmasında PEF dışında anlamlı bir fark
yoktu. PEF hem bireyin eforuna hem de uygulayan
teknisyenin performansına bağımlı olduğu için DE-
P’in havayolları üzerindeki bozucu etkilerini değer-
lendirmede güvenilir bir parametre değildir.
MEF25-75 FEV1 ve PEF’ten daha az efor bağım-
lıdır ve erken havayolu obstrüksiyonunun duyarlı
bir belirteci olup, bu çalışmada iki grupta benzer
değerlerdeydi. Salvi ve ark. tarafından yapılan bir
çalışmada DE maruziyeti ardından insan havayol-
larında belirgin bir inflamatuar yanıt saptansa da
akciğer fonksiyonları korunmuştu. Araştırmacılar
akciğer fonksiyonu ölçümlerinin hava kirliliğine
bağlı havayolu yanıtlarını dışlamada tek başına
yeterli olmadığını ileri sürmüşlerdir. Çalışmamızda
solunum fonksiyonlarında değişiklik olmasa da eğer

Tablo-2: Solunum semptomu bulunan ve bulunmayan gişe memurlarının ve kontrol grubunun MDA, nitrit+nitrate ve
vitamin E değerleri

MDA (μmol/L) Nitrit+Nitrat (μmol/L)                 Vit E (mg/L)

Gişe         Kontrol  Gişe  Kontrol  Gişe             Kontrol   
memurları grubu memurları grubu memurları grubu

Öksürük

Pozitif 5.5 ± 1.9 2.9 ± 0.7 93.0 ± 48.0 21.1 ± 8.8 11.2 ± 3.2 9.4 ± 2.2

Negatif  5.9 ± 2.3 3.1 ± 0.7 99.0 ± 44.6 18.2 ± 13.3 10.1 ± 3.6 9.9 ± 2.6

Balgam

Pozitif 5.6 ± 1.8 2.9 ± 0.5 88.3 ± 35.8 18.9 ± 12.2 11.3 ± 4.2 10.2 ± 2.3

Negatif 5.9 ± 2.4 3.1 ± 0.8 104.6 ± 53.3 19.5 ± 11.9 9.8 ± 2.3 9.5 ± 2.5

Hışıltı

Pozitif 6.4 ± 2.9 3.1 ± 0.8 105.4 ± 44.3 14.8 ± 8.4 11.8 ± 3.7 11.3 ± 2.6

Negatif  5.3 ± 1.4 3.0 ± 0.7 91.3 ± 46.4 20.5 ± 12.9 9.8 ± 3.1 9.3 ± 2.7

Nefes darlığı

Pozitif  5.4 ± 2.1 2.8 ± 0.3 88.4 ± 46.2 17.1 ± 15.9 11.9 ± 3.8 10.0 ± 3.2

Negatif 5.9 ± 2.2 3.1 ± 0.8 100.7 ± 45.6 19.8 ± 10.8 9.8 ± 3.0 9.6 ± 2.2

Göğüste sıkışma

Pozitif 6.1 ± 3.0 3.1 ± 0.7 110.5 ± 45.7 15.5 ± 8.5 11.9 ± 3.8 10.0 ± 3.2

Negatif 5.5 ± 1.4 3.0 ± 0.8 88.3 ± 44.3 21.3 ± 12.9 9.7 ± 2.9 9.5 ± 2.1

Hiçbir semptom (öksürük, balgam, nefes darlığı, hışıltı, göğüste sıkışma) veya grup ile MDA, nitrit+nitrat, Vit E düzey ortalamaları arasında etkileşim
gözlenmemiştir (p>0,05).
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bronkoalveolar lavaj yapılsaydı inflamatuar yanıt-
ların saptanabileceği ileri sürülmüştür. 

Önceki bir çalışmada dietteki nitratın ekshale
NO (ENO) düzeylerini anlamlı şekilde etkilediği
gösterilmiştir. ENO ölçümünden önce dietteki
nitrattan zengin gıdaların sınırlanması önerilir.
Ancak bu çalışmada gişe memurları ve kontroller
aynı işyerinden yemek yiyorlardı, benzer çevresel
ve sosyoekonomik koşullara sahiptiler. Gişe
memurlarındaki artmış plazma nitrit ± nitrat
düzeylerinin DE’nin gaz komponentlerinin
emilimine bağlı olduğunu ileri sürdük. Çalış-
mamızın en önemli sınırlılığı gişe kabinlerinde DE
ve DEP ölçümünün eksik olmasıydı. 

Bu çalışmada gişe memurlarında lipid peroksi-
dasyonuna bağlı olarak artmış MDA düzeyleri sap-
tanırken, Vit E düzeyleri iki grupta benzer
düzeylerde idi. Lipid peroksidasyonu MDA’yı da
içeren çeşitli ürünlerin oluşumuna yol açan komp-
like bir radikal zincir reaksiyonudur. Vit E yağda
çözünen bir vitamin olup, peroksidasyona bağlı
hücre membranı hasarına karşı ilk savunma
mekanizması olarak rol alır. Zincir reaksiyonları
sonlandırarak ve hasarı membranın sınırlı bir
alanına hapsederek serbest radikallere karşı
savaşır. Sigara kullanımı, HIV enfeksiyonu, infla-
matuar barsak hastalığı gibi klinik tablolarda lipid
peroksidasyon parametrelerinin arttığı (LPO,
MDA) ancak selenyum, Vit E, C, beta-karoten ve
karotenoidlerin azaldığı gözlenmiştir. Bazı çalış-
malarda oksidatif stres ve ekzersiz çalışmasında Vit
E’yi de içeren antioksidanların arttığı gösterilse de
bu antioksidan artışının oksidatif olayları karşılay-
acak düzeyde olmadığı da gözlenmektedir.
Önceleri yapılmış bir çalışmada koroner arter
hastalığında Vit E düzeyleri kontrollerden farklı
bulunmazken, bu hastaların MDA düzeyleri yük-
sekti. Oksidatif stres ile yaşlanma ilişkisi
araştırıldığında lipid peroksidasyonun yansıması
olarak MDA artışı saptanırken, glutatyon peroksi-
daz (GPx) dışında antioksidanlarda düşme saptan-
mamıştır. Bu çalışmada gişe memurları ile
kontrollerde Vit E düzeyleri arasında farklılık
yoktu. Gişe memurlarındaki değişmemiş Vit E
düzeyleri DE maruziyeti sırasında artmış oksidan
düzeylerine karşı bir adaptasyon etkisi de olabilir
veya oksidatif strese karşı Vit E’den farklı savunma
mekanizmalarının devreye girdiğini düşündürür.

Robertson ve ark. yüksek düzeyde ekzersiz yapan
koşucularda sedanter bireylerle karşılaştırıldığında
daha fazla eritrosit Vit E, GSH ve katalaz aktivite-
si saptamışlardır. Biz gişe memurlarında beklen-
medik normal sınırlardaki Vit E düzeylerinin oksi-
datif stres ile antioksidanlar arasındaki bir dengeyi
yansıttığını ileri sürdük. 

Son zamanlarda bazı araştırmacılar sigara kul-
lanımı, HIV enfeksiyonu ve inflamatuar barsak
hastalıkları gibi farklı klinik durumlarda lipid
peroksidasyonunun iyi belirteçleri olarak serum
MDA, nefes alkane çıkışını göstermişlerdir. Ayrıca
MDA’nın nörodejeneratif hastalıkların farklı
tedavilerinin etkinliğinin izlenmesinde ve
hastalığın ilerlemesinin izlenmesinde değerinin
bulunduğu da anlaşılmıştır. Bu çalışmada DE’ye
maruz kalan çalışanlarda MDA ve nitrit ±nitrat
düzeylerinin oksidatif stres ölçümünde anlamı ola-
bileceği ileri sürülmüştür. Çalışmamıza uygun kon-
trollerin alınmasıyla serum MDA ve nitrit ±nitrat
düzeylerine dietin etkisinin ekarte edildiğini vur-
guladık. Gıda alımı NOx düzeylerini akut ve geçi-
ci olarak artırır, bu etki alkollü içkilerle hafifçe aza-
labilir. Kronik orta derecede alkol alışkanlığının
NOx üstünde etkisi gösterilmemiştir. 

Serum nitrit ± nitrat düzeyleri direkt NO
maruziyetine de (DE içindeki gazöz komponentte)
maruziyete bağlı inflamatuar sürece de bağlı ola-
bileceğinden daha fazla sayıda yüksek risk altında-
ki bireyi içeren çalışmalar yapılmalıdır. 

Sonuç olarak; gişe memurlarının serum MDA
ve nitrit ± nitrit düzeylerinin kontrollerden daha
yüksek olduğunu gösterdik. Serum MDA’nın DE
maruziyetine bağlı oksidatif stresin biolojik belirte-
ci olarak kullanılabileceği belirtildi ve böylece
gişelerde koruyucu önlemlerin alınabileceği belir-
tildi. Ancak prospektif kontrollü çalışmalar MDA
ve nitrit±nitrat düzeyleri ile DE’ye bağlı pulmoner
hastalıklar arasındaki bağlantıyı araştırmak üzere
gereklidir.

*İstanbul Tabip Odası tarafından, 14 Mart 2008 tarihinde verilen Dr.
Nejat Yazıcıoğlu İşçi Sağlığı Araştırma Ödülünü kazanmıştır.
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