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ksidatif stres, prooksidan ve antioksidan 
dengedeki bozulma olarak  tanımlanır. 
Oksidatif stres, ya reaktif oksijen 

türevlerinin (süperoksit radikali, hidrojen peroksit 
O 
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Özet 
Amaç: Tüberkülozda, inflamasyondan ve tedavide kullanılan 

antibakteriyal ajanlardan kaynaklanabilecek yan etkilerin temel 
mekanizmasında serbest radikallerin rolü oldu�u 
dü�ünülmektedir. Organizma ve tüberküloz basili arasındaki 
etkile�im organ destrüksiyonları ve fibrozis olu�uncaya kadar 
sürer. Bu çalı�mada akci�er tüberkülozu oldu�u klinik ve 
mikrobiyolojik olarak kanıtlanmı� ve henüz antitüberküloz
tedaviye ba�lanmamı� olan hastaların serumlarında total 
antioksidan kapasitenin (TAK) sa�lıklı kontrol de�erleri ile 
kar�ıla�tırmayı ve biyokimyasal parametrelerle ili�kisini 
göstermeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntemler: Çalı�maya, 16 pulmoner tüberkülozlu hasta (9 
erkek, 7 kadın; ya� ortalaması 52 ± 21.7) ve 14 sa�lıklı gönüllü 
(8 erkek, 6 kadın; ya� ortalaması 47 ± 19.9) alındı. Hasta ve 
kontrollerden 12 saat açlık sonrası alınan kan örneklerinden 
TAK, ürik asit, albumin, glukoz, kolesterol, trigliserit ve tiroid 
fonksiyon testleri çalı�ıldı. TAK Randox marka total antioksidan 
status kiti kullanılarak, ürik asit, albumin, glukoz, kolesterol ve 
trigliserit düzeyleri aynı cihazın orijinal kitleriyle Synchron LX 
20 Pro cihazında, tiroid fonksiyon testleri ise Tosoh cihazında 
immünoflorometrik yöntemle çalı�ıldı. 

Bulgular: Pulmoner tüberkülozlu hastaların TAK ortalama de�eri, 
1.13 ± 0.10 mmol/L olarak bulundu. Kontrol grubunda bu de�er 
1.23 ± 0.08 mmol/L idi (p= 0.016). Hasta grubundaki glukoz 
de�erleri kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek, kolesterol 
de�erleri ise anlamlı derecede dü�üktü (p= 0.002, p= 0.044). 
Albumin düzeyleri hasta grubunda anlamlı �ekilde dü�üktü (p<
0.001) ve TAK ile arasında pozitif korelasyon bulundu (p<
0.01). Trigliserit, ürik asit ve tiroid fonksiyon testleri açısından 
farklılı�a rastlanmadı. 

Sonuç: Antioksidan etkisi olan enzim veya moleküllerin miktarını ayrı 
ayrı ölçmek yerine, serumda bulunan antioksidan 
komponentlerin total aktivitesi ölçülmü� ve pulmoner 
tüberkülozlu hastalarda TAK’nın normallere göre anlamlı 
�ekilde dü�ük oldu�u tespit edilmi�tir.     

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tüberküloz, antioksidan 
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 Abstract 
Objective: In the basic mechanism of the side effects of the 

inflammation and the drugs that are used in the treatment of 
tuberculosis, free radicals are thought to play an important role. 
The interaction between the organism and Mycobacterium 
tuberculosis continues until fibrosis and tissue damage occurs. 
In this study, we aimed to compare the total antioxidant capacity 
in the serum of patients having clinically-determined and 
microbiologic test-proven pulmonary tuberculosis and that of 
healthy controls in order to examine the relationship between 
biochemical parameters.  

Material and Methods: Sixteen patients (9 male, 7 female; mean age 
52 ± 21.7) and 14 apparently healthy controls (8 male, 6 female; 
mean age 47 ± 19.9) were included in the study. Blood samples 
were obtained after 12 hours fasting and total antioxidant status 
(TAS), uric acid, albumin, glucose, cholesterol, trygliceride and 
thyroid function tests were performed. TAS was determined 
using Randox TAS reagent, while uric acid, albumin, glucose, 
cholesterol and trygliceride were determined with original 
reagents in the Synchron LX 20 Pro analyzer. Thyroid function 
tests were performed in the Tosoh analyzer with the 
immunofluorometric method. 

Results: Total antioxidant status in pulmonar tuberculosis patients was 
1.13 ± 0.10 mmol/L and, in the control group, 1.23 ± 0.08 
mmol/L (p= 0.016). Glucose levels were significantly higher in 
the patient group than in controls, and cholesterol levels were 
significantly lower (p= 0.002, p= 0.044). Albumin levels were 
significantly lower in the patient group (p< 0.001) and showed a 
positive correlation with TAS (p< 0.01). There was no 
significant difference between the 2 groups in trygliceride, uric 
acid levels and thyroid function tests. 

Conclusion:  Total activity of the antioxidant components was 
measured instead of determining antioxidant enzymes and 
molecules one-by-one. TAS was significantly diminished in 
pulmonary tuberculosis patients. 
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ve hidroksil radikali gibi) artmı� üretimine ya da 
bu reaktif türlerine kar�ı savunmada azalmaya 
ba�lı olarak ortaya çıkar ve artan reaktif oksijen 
türevleri; proteinler, lipidler, karbohidratlar ve 
DNA gibi biyolojik yapılar üzerinde hasara yol 
açar. Aerobik canlılarda hücre organellerinde ve 
membranlarda bu organik ya da inorganik reaktif 
türleri temizlemek ya da ortadan kaldırmaya 
yönelik güçlü antioksidan enzimler ve radikal 
temizleyicileri vardır. Artmı� serbest radikal 
üretimi ve lipid peroksidasyonuna ba�lı hücre 
membran hasarı malondialdehit (MDA); floresan 
maddeler, Schiff bazları gibi lipid peroksidasyonu 
ürünlerinin konsantrasyonunda artı�a neden olur.1 

Tüberkülozda, inflamasyondan ve tedavide 
kullanılan antibakteriyal ajanlardan 
kaynaklanabilecek yan etkilerin temel 
mekanizmasında serbest radikallerin rolü oldu�u 
dü�ünülmektedir. Ayrıca serbest radikaller akci�er 
fibrozisine de neden olduklarından önemli bir 
morbidite etkenidir. Birçok çalı�mada, 
antitüberküloz tedavide ilk seçenek olan INH 
(izoniazit)’ın, etkisini serbest radikal olu�turarak 
meydana getirdi�i tespit edilmi�tir.2,3 

Organizma ve tüberküloz basili arasındaki 
etkile�im organ destrüksiyonları ve fibrozis 
olu�uncaya kadar sürer. Organizmanın tüberküloz 
basiline kar�ı öldürücü etkisi, makrofajlardaki 
serbest oksijen radikalleri vasıtası ile olmaktadır. 
Tüberküloz basilinin ise bu oksidatif etkiye kar�ı 
savunmasını sa�layan ahp-C geni (Alkil 
hidroperoksit redüktaz) vardır. Ayrıca kullanılan 
antitüberküloz ilaçların serbest radikal olu�umuna 
neden olması ve hastaların ço�unda i�tahsızlık ve 
oral alım bozuklu�u sonucu geli�en olumsuz 
nutrisyonel faktörler vücuttaki antioksidan 
aktiviteyi olumsuz etkilemektedir.4-7 

Literatürde tüberkülozda oksidan stres ve 
antioksidanlar ile ilgili çok sayıda çalı�ma 
olmasına ra�men total antioksidan kapasite 
(TAK)’nin ara�tırıldı�ı ve bunun biyokimyasal 
parametreler ile olan ili�kisine ait herhangi bir 
çalı�maya rastlanmamı�tır.  

Bu çalı�mada akci�er tüberkülozu oldu�u 
klinik ve mikrobiyolojik olarak kanıtlanmı� ve 
henüz antitüberküloz tedaviye ba�lanmamı� olan 

hastaların serumlarında TAK’ın sa�lıklı gönüllüler 
ile kar�ıla�tırılmasını, ayrıca ürik asit, albumin gibi 
antioksidan özelli�i olan rutin testlerle ili�kisini 
ara�tırmayı amaçladık. Ayrıca, glukoz, kolesterol, 
trigliserit ve tiroid fonksiyon testlerini de çalı�arak 
hastaların metabolik durumlarını belirlemeyi 
hedefledik. 

Gereç ve Yöntemler 
Çalı�maya, S.B. Ankara E�itim ve Ara�tırma 

Hastanesi II. ve III. Dahiliye Klini�i’nde ve S.B. 
Atatürk Gö�üs Hastalıkları ve Gö�üs Cerrahisi 
Hastanesi Tüberküloz Servisi’nde yatan 16 hasta 
ve 14 sa�lıklı gönüllü olmak üzere toplam 30 ki�i 
dahil edildi. Hastaların tümünde klinik ve 
mikrobiyolojik olarak pulmoner tüberküloz tanısı 
mevcuttu. Çalı�ma grubundaki pulmoner 
tüberkülozlu hastaların 9’u erkek, 7’si kadın idi, 
ortalama  ya� 52 ± 21.7 idi. Kontrol grubu olarak 
ya� ve cinsiyetleri uyumlu 14 sa�lıklı gönüllü 
çalı�maya dahil edildi. Bu gönüllülerin 8’i erkek, 
6’sı kadın, ortalama ya� 47 ± 19.9 idi. Grupların 
ya� ortalamasına göre kar�ıla�tırılması, Tablo 1’de 
gösterilmi�tir. Grupların cinse göre da�ılımı 
açısından anlamlı fark olup olmadı�ı χ2 testi ile 
kar�ıla�tırıldı ve anlamlı farklılık saptanmadı (p= 
0.465). 

Tüm hastalardan yeni tanı konuldu�unda, 
antitüberküloz tedavi ba�lamadan önce, 12 saat 
açlı�ı takiben sabah 20 mL venöz kan örne�i alınıp, 
aynı gün 3000 rpm’de 3 dk. santrifüj edilerek 
serumlar ayrıldıktan sonra çalı�ılıncaya kadar -
20°C’de saklandı. Serumlarda e� zamanlı olarak 
tiroid fonksiyon testleri (TSH, serbest T3, serbest 
T4), rutin biyokimya testler ve TAK düzeyleri 
çalı�ıldı.  

Serumlardan TSH, serbest T3, serbest T4 

 
 
Tablo 1.  Olguların gruplara göre ya� ortalamaları. 

 
 
Gruplar 

 
Sayı 

 
Ort ±±±± Std. Sapma 

Ortanca,  
Min-Maks 

Hasta grubu 16 52 ± 21.7 55, 18-81 
Kontrol grubu 14 47 ± 19.9 49, 18-76 
Toplam 30 50 ± 20.7 53, 18-81 
Test istatisti�i          U ;   p: 0.532 
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ölçümleri Tosoh otoanalizöründe, 
immünoflorometrik metotla, cihazın orijinal kitleri 
kullanılarak yapıldı.  

Glukoz, total kolesterol, trigliserit, albumin ve 
ürik asit testleri Synchron® LX 20 (Beckman) 
otoanalizöründe Beckman kitleri kullanılarak 
çalı�ıldı. 

TAK ölçümü Randox® marka Total 
Antioxidant Status kiti kullanılarak Synchron® LX 
20 (Beckman)  otoanalizöründe yapıldı. Test 
prensibi, peroksidaz (metmiyoglobin) ve H2O2 ile 
inkübe edilmi� ABTS (2-2’–Aziro-di [3-ethyl 
benzthiazoline sulphonate])’dan ABTS+ katyon 
radikalinin olu�umu prensibine dayanır ve 600 
nm’de reaktif olarak stabil olan mavi-ye�il renk 
olu�umu ölçülür. Ortama antioksidan eklenince 
örneklerde konsan-trasyonla orantılı olarak renk 
olu�umu baskılanır.  

Gruplar arası kar�ıla�tırmalarda Mann 
Whitney-U testi kullanıldı. Serum TAK ile di�er 
biyokimyasal parametreler Pearson korelasyon 
analizi ile kar�ıla�tırıldı. �statistiksel 

de�erlendirmede p< 0.05 de�eri anlamlı kabul 
edildi. �statistiksel i�lemlerde “Statistical Package 
for Social Sciences (SPSS) version 11.0 for 
Windows” bilgisayar programı kullanıldı.  

Bulgular 
Pulmoner tüberkülozlu hastaların TAK 

(ortalama ± SD)’sı, 1.13 ± 0.10 mmol/L olarak 
bulundu. Kontrol grubunda bu de�er, 1.23 ± 0.08 
mmol/L idi. De�erler, hasta grubunda kontrol 
grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı �ekilde 
dü�üktü (p= 0.016) (Tablo 2). 

Açlık serum glukoz konsantrasyonları 
kar�ıla�tırıldı�ında, hasta grubunda (120.7 ± 44.2 
mg/dL) kontrol grubundan (78.4 ± 19 mg/dL) 

Tablo 2. Olguların gruplara göre TAK ortalamaları. 

 
 
Gruplar 

TAK 
(mmol/L) 

Ort ±±±± Std. 
Sapma 

Ortanca, Min-
Maks 

Hasta grubu 16 1.13 ± 0.10 1.11, 1.0-1.33 
Kontrol grubu 14 1.23 ± 0.08 1.21, 1.11-1.37 
Toplam 30 1.18 ± 0.1 1.19, 1.0-1.37 
Test istatisti�i          U ;   p: 0.016 

 

 

 
 
Tablo 3. Olguların gruplara göre glukoz, kolesterol, trigliserit, albumin, ürik asit ortalamaları. 

 
Gruplar Glukoz Ort ±±±± Std. Sapma Ortanca, Min-Maks 
Hasta grubu 16 120.7 ± 44.2 116.5, 65-210 
Kontrol grubu 14 78.4 ± 19.0 72.5, 65-141 
Toplam 30 101.0 ± 80.0 80, 65-210 
Test istatisti�i  U ;   p: 0.002            
Gruplar Kolesterol Ort ±±±± Std. Sapma Ortanca, Min-Maks 
Hasta grubu 16 139.9 ± 44.5 141, 76-232 
Kontrol grubu 14 168.1 ± 30.6 167, 95-206 
Toplam 30 153.1 ± 40.4 157, 76-232 
Test istatisti�i   U ;   p: 0.044          
Gruplar Trigliserit Ort ±±±± Std. Sapma Ortanca, Min-Maks 
Hasta grubu 16 106.3 ± 49.1 96.5, 25-227 
Kontrol grubu 14 139.9 ± 88.8 115.5, 37-309 
Toplam 30 121.9 ± 71.3 98.5, 25-309 
Test istatisti�i  U ;   p: 0.575            
Gruplar Albumin Ort ±±±± Std. Sapma Ortanca, Min-Maks 
Hasta grubu 16 3.3 ± 0.7 3.4, 2.2-4.0 
Kontrol grubu 14 4.3 ± 0.6 4.3, 3.1-5.0 
Toplam 30 3.7 ± 0.8 3.9, 2.2-5.0 
Test istatisti�i  U ;   p: 0.000           
Gruplar Ürik asit Ort ±±±± Std. Sapma Ortanca, Min-Maks 
Hasta grubu 16 5.9 ± 2.4 5.9, 3.1-8.4 
Kontrol grubu 14 5.1 ± 1.1 5.0, 3.9-7.1 
Toplam 30 5.6 ± 1.8  
Test istatisti�i  U ;   p: 0.227           
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istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 
bulundu (p= 0.002) (Tablo 3). 

Serum total kolesterol düzeyleri hasta 
grubunda (139.9 ± 44.5 mg/dL) kontrol grubundan 
(168.1 ± 30.6 mg/dL) anlamlı derecede dü�üktü 
(p= 0.044). Trigliserit düzeyleri açısından ise iki 
grup arasında anlamlı farklılı�a rastlanmadı 
(sırasıyla; 106.3 ± 49.1 mg/dL ve 139.9 ± 88.8 
mg/dL; p= 0.575) (Tablo 3). 

Her iki grubun serum albumin düzeyleri 
kar�ıla�tırıldı�ında hasta grubunda (3.3 ± 0.7 g/dL) 
istatistiksel olarak anlamlı derecede dü�ük bulundu 
(kontrol grubunda 4.3 ± 0.6 g/dL) (p= 0.000). Ürik 
asit düzeyleri açısından ise iki grup arasında 
anlamlı farklılı�a rastlanmadı (sırasıyla; 5.9 ± 2.45 
mg/dL ve 5.1 ± 1.1 mg/dL; p= 0.227) (Tablo 3). 

Tiroid fonksiyonları (TSH, serbest T3, serbest 
T4) açısından her iki grup arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık yoktu (sırasıyla; p= 
0.077, p= 0.852, p= 0.519) (Tablo 4). 

Hasta grubunda TAK ile albumin düzeyi 
arasında pozitif korelasyon bulundu (r= 0.60, p< 
0.01). 

Tartı�ma 
�nsanda tüberküloz etkeni olan 

Mycobacterium tuberculosis bakterisinin 
öldürülmesi, vücutta makrofajlar tarafından 
fagosite edilip, intrasellüler olarak H2O2 ve nitrojen 

radikalleri ile peroksidasyon yoluyla olmaktadır. 
Ancak, tüberküloz basilinin de kendine has 
savunma mekanizmaları vardır. Bunlardan biri 
ahp-C geni ürünü olan enzimdir. Bu enzim H2O2 
ve reaktif nitrojen ara ürünlerini detoksifiye 
etmektedir. Bu geni a�ırı eksprese eden mutant 
mikobakterilerin oksidatif strese daha dayanıklı 
olmaları nedeniyle patojenitelerinin arttı�ı tespit 
edilmi�tir.4-7 Tüberküloz basilini ve aynı zamanda 
bazı Escherichia coli subtiplerini oksidatif 
hasardan koruyan bir di�er mekanizma ise bu 
bakterilerin metionin sulfoksit redüktaz enzimini 
salgılayabilmesidir. Yine bu enzim de reaktif 
nitrojen ara ürünlerini detoksifiye ederek bakteriyi 
korumaktadır. Böylece inflamatuar olay kronik bir 
süreç kazanmakta, üretilen reaktif oksijen ve 
nitrojen ara ürünleri ve peroksitler doku hasarına 
ve kronik inflamasyon sürecinde fibrozise  neden 
olmaktadır.8 

Pulmoner tüberkülozlu hastalarda oksidatif 
stres ve serbest radikallere ili�kin çok sayıda 
çalı�ma yapılmı�tır.9-12 Walubo ve ark., pulmoner 
tüberkülozu bulunan hastalarda reaktif oksijen 
türlerinin bir göstergesi olarak allantoin seviyelerini 
ölçmü�ler ve antitüberküloz tedavi alan hastalarda 
allantoin düzeylerinin arttı�ını ve ya�lı hastaların 
zayıf antioksidan mekanizmaları nedeniyle daha 
fazla risk altında oldu�unu bildirmi�lerdir.9 Safarian 
ve ark., çalı�malarında pulmoner tüberkülozlu 
hastalarda süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon 

Tablo 4. Olguların gruplara göre tiroid fonksiyon testleri ortalamaları. 

 
Gruplar TSH (uIU/mL) Ort ±±±± Std. Sapma Ortanca, Min-Maks 
Hasta grubu 16 1.2 ± 0.9 0.9, 0.3-3-9 
Kontrol grubu 14 1.9 ± 1.2 1.6, 0.3-3.9 
Toplam 30 1.54 ± 1.1 1.3, 0.3-3.9 
Test istatisti�i  U ;   p: 0.077            
Gruplar fT3 (pg/mL) Ort ±±±± Std. Sapma Ortanca, Min-Maks 
Hasta grubu 16 3.4 ± 2.5 2.6, 1.3-10.3 
Kontrol grubu 14 2.8 ± 0.7 2.6, 1.8-5.0 
Toplam 30 3.1 ± 1.9 2.6, 1.3-10.3 
Test istatisti�i   U ;   p: 0.852          
Gruplar fT4 (ng/mL) Ort ±±±± Std. Sapma Ortanca, Min-Maks 
Hasta grubu 16 1.3 ± 1.0 1.0, 0.6-4.6 
Kontrol grubu 14 1.2 ± 0.5 1.1, 0.7-3.0 
Toplam 30 1.3 ± 0.8 1.1, 0.6-4.6 
Test istatisti�i  U ;   p: 0.519            
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peroksidaz (GSH-Px) ve glutatyon redüktaz 
(GSHR) düzeylerini yüksek bulmu�lar ve bunu, lipit 
peroksidasyonunun artması nedeniyle kompansatuar 
olarak antioksidan enzimlerin artmasına 
ba�lamı�lardır.12 Plit ve ark. ise antimikrobiyal 
tedavi alan pulmoner tüberkülozlu hastalarda 
vitamin düzeyleri ve lipit peroksitlerinin düzeyini 
ara�tırmı�lar ve hasta grubunda sigara içiminden 
ba�ımsız olarak oksidatif stresin arttı�ını, lipit 
peroksit düzeylerindeki yüksekli�in ve plazma 
vitamin E düzeyindeki dü�üklü�ün 6 aylık tedaviye 
ra�men normale dönmedi�i, buna kar�ılık vitamin C 
ve beta karoten seviyelerinin ba�langıçta dü�ük 
oldu�u, ancak tedavi sonrasında normale 
döndü�ünü bildirmi�lerdir.10 

Literatürde, antioksidan özellikli maddelerin 
çalı�ıldı�ı bu tarz çalı�malar bulunmakla birlikte 
pulmoner tüberkülozlu hastalarda TAK’nın 
ölçüldü�ü bir yayına rastlanmamı�tır. TAK, 
serumda bulunan antioksidan özellikli maddelerin 
toplam aktivitesini yansıttı�ı için daha do�ru bir 
yakla�ım sa�lamaktadır. Nitekim SOD, GSH-Px, 
GSHR artarken, antioksidan özellikli vitaminler 
azalmakta; TAK ise net etkiyi 
belirleyebilmektedir.10,12 Bu çalı�mada, pulmoner 
tüberkülozlu hastalarda TAK düzeyi kontrol 
grubuna oranla anlamlı derecede dü�ük 
bulunmu�tur (p< 0.05). Çalı�mada ayrıca albumin, 
ürik asit gibi antioksidan özelli�e sahip rutin 
biyokimyasal parametreleri de belirledik. Ürik asit 
düzeyleri iki grup arasında anlamlı farklılık 
göstermezken (p> 0.05), albumin düzeyleri hasta 
grubunda anlamlı �ekilde dü�üktü (p< 0.001). 
Ayrıca albumin ve TAK arasında pozitif 
korelasyon bulundu (p< 0.01). Birçok hastalıkta 
(DM, KAH, renal hastalıklar gibi) önemli bir 
prognostik faktör olan albumin, içerdi�i çok sayıda 
-SH grubu ile en önemli antioksidan proteindir.13-15 
Albuminin serumdaki konsantrasyonun yüksekli�i 
ve TAK ile gösterdi�i korelasyon nedeniyle 
albuminin, TAK’nın azalmasında çok önemli bir 
fonksiyona sahip oldu�u sonucuna varıldı. 

Oksidan stresi arttıran bir di�er faktör de 
antitüberküloz tedavidir. Özellikle  tedavide 
vazgeçilmez ilaç olan INH, serbest radikal 

üretimiyle  etki göstermektedir ve TAK’nın da 
azaldı�ını dü�ünecek olursak, bu hastaların 
antioksidan madde deste�ine ihtiyacı olaca�ı akla 
gelmektedir.3,5 

Gerçekten de bu konuyla ilgi çok sayıda 
çalı�ma yapılmı� ve antitüberküloz kemoterapi 
yanında antioksidanların kullanıldı�ı hasta 
gruplarında mikrobiyolojik olarak basil pozitifli�i 
süresinin kısaldı�ı, hastanede yatı� süresinin 
azaldı�ı ve akci�er kavite rezolüsyonunun 
çabukla�tı�ı gibi somut ve olumlu sonuçlar 
alınmı�tır.10-12,16-19 

Ayrıca antioksidan bir vitamin olan vitamin C 
ile ilgili yapılan bir epidemiyolojik çalı�mada, 
diyetlerinde C vitamini içeren meyve ve sebze 
tüketimi çok olan bireylerin tüberküloza 
yakalanma sıklı�ının belirgin derecede azaldı�ı 
tespit edilmi�tir.20-22 Tüm bu gerçeklere ra�men 
ülkemizde tüberküloz tedavisinde adjuvan olarak 
antioksidan tedaviye yer verilmemesi dikkat 
çekicidir. Gerek tüberkülozlu hastalarda gerekse 
yüksek risk grubundaki ki�ilerde antioksidan 
moleküller  içerdi�i bilinen diyet düzenlemesi 
yapılabilir.21 

Çalı�mada hastalardaki olası metabolik 
bozuklukları saptamak amacıyla glukoz, kolesterol, 
trigliserit ve tiroid fonksiyon testlerini de çalı�tık. 
Açlık serum glukozları hasta grubunda kontrol 
grubundan anlamlı olarak yüksek olup, hasta grubu 
ortalaması 120 mg/dL gibi bozulmu� açlık glukozu 
sınırlarında yer almaktaydı. Literatürde, pulmoner 
tüberkülozlu hastalarda glukoz intolerasını bildiren 
çalı�malar mevcuttur. Bu olayın enfeksiyona 
sekonder geli�ti�i ve yeterli tedaviyle normale 
döndü�ü bildirilmektedir.23-25 Trigliserit düzeyleri 
2 grup arasında anlamlı farklılık göstermedi (p> 
0.05), kolesterol düzeyleri ise hasta grubunda 
anlamlı �ekilde dü�üktü (p< 0.05). Kolesterol 
düzeylerindeki dü�üklü�ün, kronik enfeksiyona 
sekonder geli�en katabolik prosesle ilgili oldu�u 
dü�ünüldü. Tiroid hastalarında oksidan-antioksidan 
denge etkilenmektedir.26 Bizim çalı�mamızda 
kontrol ve hasta grupları arasında tiroid fonksiyon 
testleri açısından anlamlı bir farklılık olmadı�ı için 
(p> 0.05), TSH, serbest T3 ve serbest T4 
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düzeylerinden kaynaklanabilecek antioksidan 
düzeyinin olumsuz etkilenmesi ihtimali ekarte 
edilmi� oldu.  

Sonuç olarak bu çalı�madaki bulgular, 
pulmoner tüberkülozlu hastalarda total antioksidan 
kapasitenin azaldı�ını göstermi�tir. Pulmoner 
tüberkülozlu hastalarda antioksidan tedavi 
verilmesini literatürdeki çalı�malar da 
desteklemektedir ve  ülkemizde de tedavi 
yakla�ımında diyet düzenlemesi ya da antioksidan 
ilaç tedavisi gündeme gelmelidir. 
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