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Sigara dumanı, akci�erlere alınan organik nitelikli 
yanmı� kimyasal maddelerin en bilinenidir. Sigara içimi ile 
serbest oksijen radikalleri ve oksidanlar ortaya çıkmakta ve 
bunlar ciddi doku hasarı, kanser, kalp ve damar 

hastalıkları, diabetes mellitus, akci�er hastalıkları, böbrek 
hastalıkları, romatoid artrit, katarakt ve sinir dokusu 
hastalıkları gibi birçok hastalıkların patogenezinde rol 
oynamaktadırlar (1-8). 
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Özet 
Sigara, oksidan-antioksidan denge bozuklu�una neden 
olarak kronik obstruktif akci�er hastalı�ı gibi pek çok 
hastalı�ın patogenezinde rol oynamaktadır.  

Amaç: Çalı�mamızda sigara içen ve içmeyen grup arasındaki 
eritrosit antioksidanı superoksit dismutaz (SOD), serum lipid 
peroksidasyon göstergelerinden malondialdehit (MDA) 
de�erleri ile solunum fonksiyon testi (SFT) parametrelerini 
kar�ıla�tırarak; içilen sigara miktarı ile tüm bu parametreler 
arasındaki ili�kiyi ara�tırmayı amaçladık  

Materyal ve Metod: 20 sigara içen, 20 sigara içmeyen sa�lıklı 
toplam 40 erkek olgunun MDA, SOD düzeyleri, SFT, içilen 
sigara miktarları belirlenerek de�erler birbirleri ile 
kar�ıla�tırıldı. 

Sonuçlar: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar volüm (FEV1)% 
bakımından sigara içen grup (89.6±17.3) ile kontrol grubu 
(%91.0±7.6) arasında anlamlı fark bulunmamı�tır. FEV1/FVC 
% de�erleri bakımından sigara içen grup (%79.0±9.9) ile, 
kontrol grubu (%84.3±3.8) arasında istatistiksel anlamlı fark 
saptanmı�tır (p<0.03). Sigara içen grupta zorlu ekspiratuvar 
akımın 25-75 % (FEF25-75) de�erlerinde (75.5±17), kontrol 
grubuna göre (86.3±7.9) istatistiksel olarak anlamlı azalma 
saptanmı�tır (p<0.01). Sigara içen grupta MDA düzeyi 
(13.673±5.247 nmol/ml) kontrol grubuna (10.042±3.717 
nmol/ml) göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmu�tur 
(p<0.01). �çilen sigara miktarı ile MDA düzeyi arasında orta 
derecede ili�ki saptanmı�tır (r-0.40) (p<0.61). 

Sonuç; Sigara içenlerde serum MDA düzeyi artmakta, bu artı�, 
içilen sigara miktarı ile orantılı olup, SFT de�erlerindeki 
dü�me ile ise ters orantılı olmaktadır. Buna kar�ılık SOD 
de�eri ile ölçülen di�er parametreler arasında anlamlı bir 
ili�ki saptanmamı�tır. Bu sonuçlar, SOD'nin 
oksidan/antioksidan denge üzerinde erken dönemde belirgin 
etkili olmadı�ını dü�ündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Antioksidan enzimler, Superoksit dismutaz, 
                                   Malondialdehit, Sigara 
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 Summary 
Smoking, causing an imbalance between oxidants and 
antioxidants, has been considered in the pathogenesis of 
several lung disease, such as chronic obstructive pulmonary 
disease. 

Purpose: To investigate, superoxide dismutase (SOD), 
malondialdehyde (MDA) concentration in smoker and non-
smoker, and relation between consumption amount of the 
cigarette and pulmonary function test (PFT).  

Material and Method: MDA and erythrocyte SOD levels, PFT 
(FEVı %, FEVı/FVC %, FEF25-75 %) and amount of cigarette 
consumption in the 20 healthy smokers were compared with 
in the 20 healthy non-smokers.  

Results: In smokers FEVı/FVC% and FEF25-75% were 
significantly lower than controls (p<0.03,  p<0.01). 
Additionally in smokers group the MDA (13.673 ± 5.247 
nmol/ml ) was found significantly higher , than that of the 
controls (10.042 ± 3.717 nmol/ml) (p< 0.001) and also, level 
of the MDA was found moderate relation amount of the 
cigarette consumption (r –0.40) and decrease of the 
FEVı/FVC %, FEF25-75 %. Controversially, SOD 
concentration were not statistically different from controls 
and were not found any relation between level of the SOD 
and amount of the cigarette consumption and PFT 

Conclution; Our results have shown that cigarette smoking 
increases serum MDA levels, this increasing correlation with 
the consumption amount of the cigarette and decrease of the 
pulmonary function test parameters. Any relationship was 
not found between these parameters and the level of SOD. 
This results may be explained with SOD was not conducted 
as early mechanism to compose the oxidant/ antioxidant 
imbalance. 

 
 
 

Key Words: Antioxidant enzymes, Superoxide dismutase, 
                      Malondialdehyde, Cigarette smoking 

T Klin J Med Sci 2002, 22:292-296 

 

 



 
S�GARA �ÇENLERDE L�P�D PEROKS�DASYONU, ANT�OKS�DAN AKT�V�TE VE SOLUNUM FONKS�YON TESTLER� Filiz Ç�MEN ve Ark. 

T Klin J Med Sci 2002, 22 293

Çok sayıda biyolojik materyalde in vitro olarak 
yapılan kapsamlı çalı�malarda, serbest radikallerin bir 
takım kimyasal mekanizmalarla hücre içi kalsiyum (Ca+) 
hemostazında ve mitokondriyal fonksiyonlarda 
bozulmalara, hücresel lipidlerin peroksidasyonuna neden 
olarak, DNA’ya, polisakkaridlere, enzimlere ve 
hemoglobin gibi proteinlere zarar verdikleri ve böylece 
farklı biyokimyasal mekanizmalar sonucu hücrede geri 
dönü�ü olmayan hasarlara yol açtıkları bildirilmi�tir (9-12). 

Serbest radikallerin hücresel hasar olu�turma 
mekanizmalarından biri ve en önemlisi, hücre 
membranında neden oldu�u lipid peroksidasyonudur. 
Membranda meydana gelen lipid peroksidasyonu, 
membran yapısında ve fonksiyonunda bozukluklara yol 
açmakta, membran permeabilitesinde non-selektif bir artı� 
meydana getirmekte ve böylece intrasellüler ve 
ekstrasellüler alanlar arasında dengesizlik olu�arak hücrede 
hasar veya yıkım olmaktadır (13-15). 

Çalı�mamızın amacı; sigara içen ve içmeyen grup 
arasındaki eritrosit antioksidanı süperoksit dizmutaz 
(SOD), serum lipid peroksidasyon göstergelerinden 
malonildialdehid (MDA) de�erlerini ölçerek, SFT ve sigara 
içim süresi arasındaki ili�kiyi ara�tırmaktır. 

Materyel ve Metod 
Çalı�mamıza, A�ustos-Ekim 1999 tarihleri arasında 

Atatürk Gö�üs Hastalıkları ve Gö�üs Cerrahisi E�itim ve 
Ara�tırma Hastanesine ba�vuran ya�ları 20-40 arasında, 
e�lik eden hastalı�ı ve ilaç kullanım öyküsü olmayan, 20 
sigara içen (en az 5 paket/yıl) ve 20 sigara içmeyen toplam 
40 erkek olgu alındı.  

Olgulardan sabah aç karnına alınan kan 
örneklerinden, 15 mililitrelik pyrex vida kapaklı tüpe 0.5 
ml heparinize plazmaya, 1 ml hidroklorik asit (HCL) 
içerisinde hazırlanmı� tiyobarbütirik asit (TBA), 3 ml HCL 
içerisinde hazırlanmı� TCA ilave edilip karı�tırıldı. Yarım 
saat kaynar su banyosunda tutulup buz banyosunda 
so�utuldu. 6 ml n-butanol ile kromojen ekstrakte edildi 
(16). 

MDA düzeyleri TBA testi ile kalorimetrik olarak 
Shimadzu UV 1201 spektrofotometresinde okundu. 

SOD aktivitesi ise Ransod ticari kiti kullanılarak 
heparinize kanda çalı�ıldı. 

Eritrosit SOD’ın normal de�eri 1092-1817 gr/Hb 
olarak, plazma MDA’nın normal seviyesi ise 10nmol/ml 
olarak alındı (16). 

Gruplara solunum fonksiyon testleri (Vmax 21) 
yapıldı ve FEV1%, FEV1/FVC%, FEF 25-75% parametreleri 
kendi aralarında ve sigara içiminin paket/yıl süresi ile 
ili�kisi de göz önünde bulundurularak de�erlendirildi.  

Bulguların istatistiksel olarak kar�ıla�tırılması 
Student’s t testi ile gerçekle�tirildi. 

Bulgular 
Her iki grubun demografik özellikleri, SOD, MDA ve 

SFT de�erleri Tablo 1 ve Tablo 2’de verilmi�dir. Gruplar 
çalı�ılan parametreler açısından de�erlendirildi�inde; SOD 
düzeyinin sigara içenlerde, kontrol grubuna oranla dü�ük 
bulunmasına kar�ın istatistiki anlam saptanmamı�tır. 

 Sigara içenlerde MDA düzeyi kontrol grubuna oranla 
yüksek bulunmu� olup, bu sonuçlar istatistiksel olarak 

 
 
Tablo 1. Sigara içen olguların demografik özellikleri, SOD,MDA ve SFT sonuçları 

 
VAKA YA� S�GARApaket/yıl SOD  gr/hb MDAnmol/ml FVC% FEV1% FEV1/FVC% FEF 25-75 % 

A.A. 35 25 1287 9.967 100 87 93 66 
M.G 36 20 1043 9.503 114 109 80 98 
A.Ö 35 8 1280 23.266 80 78 72 57 
C.M 33 15 2683 16.202 95 90 85 75 
Y.A 24 5 623 26.087 91 102 86 78 
Y.B 27 10 623 15.245 112 75 54 56 
�.K 28 8 1049 15.883 81 90 80 88 
�.H 34 20 1354 12.450 51 58 96 92 
B.D 40 20 1277 19.375 84 108 82 84 
F.Ç 20 7 1915 13.151 64 75 75 84 
M.A 25 5 2167 7.703 109 107 85 92 
D.T 25 10 968 13.539 124 121 84 98 
Y.T 40 25 1878 7.006 95 83 80 63 
G.D 33 13 2196 20.912 95 83 82 62 
T.Ç 30 15 1381 11.992 112 104 75 77 
Z.Y 30 14 1722 9.272 107 109 85 90 
S.A 36 5 1257 10.105 110 94 70 70 
S.Y 23 10 1037 11.404 92 90 84 89 
A.� 40 22 1742 10.894 72 62 70 35 
A.K 40 30 870 9.503 75 67 62 55 
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anlamlıydı (p< 0.01). 
 

Sigara içen grupta FEV1/FVC kontrol grubuna oranla 
daha dü�ük olarak bulunmu� olup, istatistiksel olarak da 
anlamlı bulunmu�tur (p <0.03). 

Sigara içen grupta FEF25-75 de�erleri kontrol grubuna 
oranla belirgin ölçüde azalmı� olup, istatistiksel olarak da 
anlamlıdır (p< 0.01) (Tablo 3). 

Sigara içenlerde içilen miktar ve süre (paket/yıl) ile 
tüm bu parametreler arasında ili�ki incelendi�inde; 
paket/yıl ile MDA düzeyleri arasında orta dereceli ili�ki (r 
–0.40) saptamı� olup, SOD düzeyi ile paket/yıl arasında ise 
anlamlı bir ili�ki bulunmamı�tır (Tablo 4). 

Tartı�ma 
Sigara içenlerde oksidan-antioksidan dengenin 

bozuldu�u yapılan pek çok çalı�mada gösterilmi�tir. Sigara 
içimi ile ortaya çıkan, reaktif nitrojen ve serbest oksijen 

radikallerinin inaktivasyonu ve ortadan kaldırılmaları 
antioksidan defans sistemi ile olmaktadır. Artmı� olan 
serbest oksidanların aynı zamanda, alt solunum 
yollarındaki makrofajlardan salınan antioksidan defansı da 
arttırdı�ı bilinmektedir. Yapılan çalı�malarda, sigara 
içenlerde alveoler makrofajlarda total SOD, katalaz 
aktivitesi ve glutatyon düzeylerinin sigara içmeyenlere 
göre yüksek oldu�u saptanmı�tır (17).  

Buna kar�ılık sigara içen bireylerde hem serum 
eritrosit, hemde bronkoalveoler lavaj SOD seviyeleri 
kontrol grubuna göre dü�ük olarak bulunmu�tur (18-20). 
Bu sonuçlar artmı� oksidanların antioksidan defansı 
arttırdı�ı, ancak bu artı�ın oksidan-antioksidan dengedeki 
de�i�iklikler nedeniyle serum de�erlerine antioksidanlarda 
dü�me olarak yansıdı�ını göstermektedir.  

Bizim çalı�mamızda da SOD düzeyi sigara içen 
grupta, kontrol grubuna göre daha dü�ük olarak 
bulunmasına kar�ın, bu azalma istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamı�tır. Bu sigaranın ortaya çıkardı�ı oksidatif 

Tablo 2. Sigara içmeyen olguların demografik özellikleri, SOD, MDA ve SFT sonuçları 

 
 YA� SOD gr/hb MDA nmol/ml FVC% FEV1% FVC/FVC% FEF 25-75 

A.P 40 2356 8.320 94 98 85 92 
H.B 28 2896 7.958 100 95 86 98 
K.Ç 26 1096 6.181 78 70 75 70 
M.T 34 912 6.713 95 96 85 85 
�.B 28 1525 7.185 98 96 90 85 
U.Y 27 838 12.827 91 92 84 91 
Y.A 40 1923 16.567 81 84 82 91 
N.Ö 34 1250 20.047 100 85 82 70 
T.T 35 1819 15.757 94 102 87 95 
H.O 28 838 11.163 100 107 85 86 
T.B 36 964 10.249 96 98 81 92 
S.D 25 2269 9.793 90 88 85 78 
F.T 22 1625 8.422 90 89 75 87 
C.K 37 2360 8.689 94 92 85 90 
H.Ç 33 993 7.879 93 90 85 87 
B.Ö 29 925 10.309 95 90 87 89 
Z.C 36 933 7.805 96 94 88 90 
Y.H 31 1142 5.375 92 89 85 87 
N.D 40 838 9.278 96 94 88 90 
K.D 30 1084 10.322 89 87 85 72 

 

Tablo 3. Sigara kullananlar ve kontrol grubunun 
sonuçlarının de�erlendirilmesi 

 
 S�GARA 

GRUBU 
P KONTROL 

GRUBU 

SOD 1417.6±547.7 0.87 1429.3±632.2 
MDA 13.673±5.247 0.01* 10.042±3.717 
FEV1 89.6±17.3 0.61 91.0±7.6 
FEV1/FVC 79.0±9.9 0.03* 84.3±3.8 
FEF25-75 75.5±17 0.01* 86.3±7.9 

 
*   SOD(g/Hb) 
 **MDA(nmol/ml) birimiyle alınmı 

Tablo 4. Sigara kullanımı ile SFT parametrelerinin, SOD, 
MDA de�erlerinin kar�ıla�tırması 

 
  PAKET/YIL  

FVC r=-0.24 p<0.0001* 
FEV1 r=-0.34 p<0.0001* 
FEF25-75 r=-0.33 p<0.0001* 
SOD r=+0.03 p<0.0001 
MDA r=-0.40 p<0.0001** 
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stresin dengelenmesinde SOD’dan ba�ka antioksidanların 
öncelikle rol oynadı�ını dü�ündürebilir. Ayrıca daha önce 
yapılmı� çalı�malarda eritrosit SOD düzeylerinin cins ve 
artan ya�la ters orantılı olarak azalma gösterdi�i 
belirtilmektedir (21-23). Ancak bizim olgularımızın tümü, 
20-40 ya� arası erkek olup, ölçülen SOD düzeyi ya� ve cins 
da�ılımındaki dengesizli�e ba�lanamaz. 

Zhau ve ark. yaptıkları çalı�mada sigara içen 
bireylerde plazma lipid peroksidaz, NO düzeyinin arttı�ı, 
plazma Vit C ve Vit E, beta-karoten ve SOD düzeylerinin 
azaldı�ını göstermi�lerdir. Sigaranın bırakılmasından bir 
yıl sonra ise sayılan bu antioksidan-oksidan dengenin, 
sigara içmeyen olgularla e�it düzeye geldi�i bulunmu�tur 
(24).  

Yapılan çalı�malarda sigara içimine ba�lı olarak 
polimorf nüveli lökositlerdeki serbest radikaller ortaya 
çıkmakta bu da lipid peroksidasyonunu arttırmakta ve 
MDA artı�ına neden olmaktadır. Sigara içiminin alkol 
alımı ile birlikte olması, oksidatif stresi indükleyerek MDA 
düzeylerini daha da arttırdı�ı tesbit edilmi�tir. Nielsen ve 
arkada�larının 213 olguyu kapsayan çalı�malarında sigara 
içenlerde plazma MDA düzeylerini sigara içmeyenlere 
oranla daha yüksek olarak bulmu�lardır (25).  

Petruzelli’nin 50 olguyu kapsayan çalı�masında sigara 
içenlerde MDA düzeyleri kontrol grubuna göre daha 
yüksek olarak bulunmu�tur. Bu sonuçla sigara içiminin 
alveolar makrofajlarda oksidatif strese ve lipid 
peroksidasyonuna neden oldu�u belirtmi�tir (26). 

�ekero�lu, 21 sigara içen 20 sigara içmeyen 41 
olguyu içeren çalı�masında, sigara içenlerin serum ve 
eritrosit MDA düzeylerini kontrol grubuna göre anlamlı 
yüksek bulmu�tur (21).  

Miller yaptı�ı çalı�mada sigara içen ve içmeyenlerde 
lipid peroksidasyonu kar�ıla�tırmı� ve sigara içenlerde bu 
de�erler yüksek bulunmu�tur. Ancak her iki grubun farklı 
beslenme alı�kanlıklarının olması bu çalı�manın 
sonuçlarını etkileyece�i dü�ünülmü�tür (27). 

 Kim ve ark. yaptıkları çalı�mada, MDA düzeyini 
yüksek, Vitamin C, beta-karoten, alfa-tokoferol düzeyini 
ise dü�ük bulmu�lardır. Aynı hasta grubunda dört haftalık 
antioksidan tedaviden sonra oksidan düzeylerinde dü�ü� 
saptanmı�tır. Buna göre sigara içenlerde, antioksidan 
tedavi ile oksidan-antioksidan denge bozuklu�unun 
düzelebilece�i dü�ünülmü�tür (28).  

Çalı�mamızda da MDA de�eri sigara içen grupta 
kontrol grubuna göre yüksek olup, istatistiksel olarak 
de�erlendirildi�inde anlamlı fark saptanmı�tır (p<0.01). Bu 
sonuçlar, daha önce yapılmı� çalı�ma sonuçları ile 
uyumludur.  

Sigara içen olgularımızda paket/yıl ile SOD ve MDA 
arasında korelasyonlar incelendi�inde; paket/yıl ile MDA 

düzeyi arasında orta dereceli ili�ki (r –0.40) saptamasına 
ra�men, SOD düzeyi ile paket/yıl arasında ise anlamlı bir 
ili�ki bulunmamı�tır. Bu sonuçlar ile SOD düzeyinin 
oksidan artı�ına geç yanıt verdi�ini dü�ündürebilir. 

 Sigara içimi ile akci�erlerde, inflamatuvar hücrelerin 
aktivasyonu ile aktif oksijen metabolitleri açı�a çıkmakta, 
bunlarda amfizem ve kronik bron�it patogenezinde önemli 
bir rol almaktadırlar . 

Lipid peroksidasyonu ile küçük havayollarındaki 
obstrüksiyon arasında ili�ki oldu�u pek çok çalı�mada 
gösterilmi�tir (29). Petruzelli ve arkada�larının 50 ki�ilik 
grupta yaptı�ı çalı�mada serbest radikallerin havayolu 
obstrüksiyonunda rol aldı�ı gösterilmi�tir (26).  

Taylor, antioksidan ile FEVı/FVC oranındaki dü�ü�ün 
korele oldu�unu göstermi�tir (30). 

Çalı�mamızda da sigara içenlerde, FEVı/FVC, FEF 25-

75 de�erleri henüz obstrüktif paterni ortaya koyacak düzeye 
dü�memi� olsa da kontrol grubuna göre anlamlı olarak 
dü�ük bulunmu�tur (p<0.03, p<0.01). Bu bulgu sigara 
içimine ba�lı oksidan etkinin henüz obstrüksiyon bulguları 
ortaya çıkmadan, erken dönemde de uzun bir süre etkili 
oldu�unu bir kez daha göstermektedir. Bu dönemde sigara 
içiminin kesilmesi ile ortaya çıkan hasar da geri 
dönebilmektedir.  

Çalı�mamızda; sigara içenlerde bir oksidan olan 
MDA de�erlerinin kontrol grubuna göre arttı�ı, bu artı�ın, 
solunum fonksiyon testi parametrelerindeki dü�ü� ile 
korele oldu�u saptandı. Antioksidan defansın göstergesi 
olarak bilinen ve azalması beklenen SOD de�eri ise kontrol 
grubuna yakın de�erlerde bulundu.  

 Sonuç olarak; sigara içimiyle oksidanlar artmakta 
ancak bunu dengelemek için olması beklenen antioksidan 
düzeyindeki dü�ü� her zaman ortaya çıkmamaktadır. Bu 
sonuç, di�er antioksidanların öncelikle antioksidanların 
dengelemesinde rol oynadı�ını dü�ündürebilir. Ayrıca bu 
dengedeki bozukluk sigaranın neden oldu�u hastalıkların 
ortaya çıkı�ını da hızlandırmaktadır.  
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