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OZET

Son yillarda, serbest radikallerin brong astimi, kronik obstruktif akciger hastaligi ve kistik fibrozis gibi bir¢ok akciger hastaliginin
patogenezinde rol oynayabilecekleri ileri siiriilmektedir. Bu ¢alismada, atak ve stabil donemlerdeki brons astimli hastalarda serbest
radikal aktiviteyi plazma malondialdehid (MDA) diizeyi ile, antioksidan aktiviteyi ise eritrosit katalaz diizeyi ile saptayarak
degerlendirmeyi amacladik.

Akut atak ve stabil donemdeki 10’ ar astimli hasta ile 12 saglikli kontrol grubuna ait serum orneklerinden, MDA diizeyleri “thiobarbitiiric
acid reactive substance” (TBARS) metodu kullanilarak, katalaz enzim diizeyleri ise Beutler metodu ile ol¢iilmiistiir.
MDA diizeyleri, kontrol grubuna (ortalamaxSD=1.88%0.2 nmol/mL) gére, hem atak doneminde (3.83+0.54 nmol/mL) hem de stabil
donemdeki (3.98+0.50 nmol/mL) astimli hastalarda anlaml diizeyde yiiksek bulunmugstur (p<0.001). Atak ve stabil donemdeki astimli
hastalarin MDA diizeyleri arasinda ise anlamli fark saptanamad: (p>0.05). Katalaz enzim diizeyleri kontrol grubunda 46.28x10%+12.6x10%
Ul/gHb iken; atak donemindeki hastalarda 107.34x10%+10.15x10* U/gHb, stabil dénemdeki hastalarda ise 101 .34x10%+7.99x10%
U/gHb olarak saptandi. Katalaz enzim diizeyi, atak ve stabil donemdeki astimli hastalarda kontrol degerlerinden anlamli diizeyde
yiiksekken (sirasiyla, p<0.001 ve p<0.001), atak ve stabil donemdeki hastalar arasinda anlaml fark saptanamadi (p>0.05).
Sonuglarimiza gore astimli kigilerin atak ve ataklar arasindaki stabil donemlerinde inflamatuar siirecin gostergesi de olabilen serbest
oksijen radikallerinde ve antioksidan aktivitede anlamli artiglar olusmaktadir. Stabil astimlilarda da oksidan stresdeki anlamli artig,
kronik subklinik inflamasyonla agiklanabilir. Bu bulgular serbest radikal artigimin astim patogenezinde dnemli rolleri olabilecegi

goriistinii desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: antioksidan sistem, brons astimi, MDA, serbest radikaller

SUMMARY

Evaluation of Lipid Peroxidation and Erythrocyte Catalase Levels of Asthmatic Patients in Acute Attack and
Stable State

In the last years, it is suggested that free radicals may play an important role in the pathogenesis of many lung diseases such as
asthma, chronic obstructive lung disease and pulmonary fibrosis. We aimed to evaluate the oxidant stress and free radical acitvity

by plasma level of malondialdehyde (MDA), the end product of lipid peroxidation and also antioxidant activity by plasma catalase
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level in acute attack and stable state of asthmatic patients. Blood samples were drawn from 10 asthmatic patients in acute attack,
10 patients in stable state and 12 healthy controls. MDA levels were determined by thiobarbituric acid reactive substance (TBARS)
and catalase levels were determined by Beutler method. MDA levels were 1.88%0.2 nmol/mL in controls; 3.83+£0.54 nmol/mL and
3.98 £0.50 nmol/mL in asthmatic patients in acute attack and in stable state, respectively. There was no significant difference
between MDA levels detected in acute attack and stable state (p>0.05). However, significant increases in MDA levels were
determined in asthmatics in both states when compared with controls (p<0.001). Erythrocyte catalase levels were 46.28x10%
+12.6x10°U/gHb in controls, 107.34x10% + 10.15x10% U/gHb and 101.34x10% + 7.99x10% U/gHb in asthmatic patients in acute
attack and stable state, respectively.There was no significant difference between erythrocyte catalase levels measured in acute
attack and stable state (p>0.05). However, significant increases in erythrocyte catalase levels were detected in asthmatics in both
states when compared with controls (p<0.001 ).

According to our results, free oxygen radical levels and antioxidant activity significantly increased in asthmatic patients both in
acute attack and stable state. This increase in stable state may be a cause for chronic subclinical inflammation. These findings

suggest that increased free radical activity may play an important role in asthma pathogenesis.

Key words: antioxidant system, bronchial asthma, free radicals, MDA,

GIRIS hiperreaktivitesine yol acti1 gosterilmistir (5),
Lipid peroksidasyonu serbest radikaller tarafindan
Astim kronik havayolu inflamasyonuna eslik eden baslatilan ve zar yapisindaki ¢oklu doymamis yag
havayolu asir1 duyarliligi ve reverzibl hava yolu asitlerinin oksidasyonunu iceren biyokimyasal bir
obstriiksiyonu gibi temel bulgulariyla kronik bir akciger olaydir. Lipid peroksidasyonu, lipid hidroperoksidlerinin
hastaligidir(D. Serbest radikallerin (SR: Oksidanlar aldehit ve diger karbonil bilesiklere doniismesi ile
veya reaktif oksijen (RO) tiirevleri) ve oksidan / sona ermektedir. Bunlar malonildialdehid (MDA),
antioksidan dengesizliginin KOAH, bronkopulmoner alkoller, etan ve pentan gibi iiriinlerdir. MDA lipid
displazi, pnomokonyozis, akut sikintili solunum peroksidasyonunun gostergesi olarak kullanilan
sendromu, idiopatik pumoner fibrozis ve brong astimi parametrelerden biridir(”). Endojen antioksidan sistemde
gibi bir¢ok akciger hastaliginin patogenezinde rol yer alan ve oksidan hasardan organizmay1 koruyucu
aldiklari ileri siiriilmektedir(2-4). rol oynayan siiperoksitdizmutaz, glutatyon peroksidaz
Oksidanlar lehine bir oksidan / antioksidan dengesizligi, ve katalaz gibi enzimlerin hiicre seviyelerinin,
havayolu epitel hiicrelerinde direkt hasara yol agabilir. SR’lerdeki artigla birlikte artti181 gosterilmigtir. Katalaz
Ayrica bu tip bir hasar anti proteazlarin oksidatif enzimi peroksizomlarda ve subselliiler organellerde
inaktivasyonu yoluyla dolayli olarak da proteolitik bulunur ve hidrojen peroksidi detoksifiye eden 6nemli
etkide bir artig sonucu gelisebilecek akciger bag dokusu bir antioksidandir(®.
hasartyla sonuglanabilir(2:4.6), Caligmamizda, astim tanis1 almis akut alevlenme ve
Astim patogenezi ile reaktif oksijen tiirevlerinin iliskisi stabil donemdeki bireylerde oksidan-antioksidan
konusundaki bulgu ve raporlarin ¢ogu direkt dengesindeki degisimleri belirlemek amactyla, oksidan
yontemlerle elde edilmemistir. Bununla beraber astiml stres gostergesi olarak serum MDA ve antioksidan
bireylerde oksidatif yiikiin arttigina iliskin saglam kapasitesinin gostergesi olarak da eritrosit katalaz
deliller de vardir. Astimli bireylerde periferik kandan diizeyleri karsilastirilmistir. Bu konuda yapilan benzer
izole edilen nétrofiller, eozinofiller ve alveolar caligsmalarda genel olarak atak ve stabil donemde
makrofajlar normal kisilerden daha fazla reaktif oksijen bagimli gruplar arasi degisimler arastirilmigtir. Bu
tiirevleri iiretirler; ve onlarin bu yeteneklerinin, nedenle biz, her iki donemi bagimsiz gruplarda
metakolin inhalasyonuna havayolu asir1 cevabinin arastirmay1 hedefledik.

derecesiyle korele oldugu bildirilmistir®,

Hipokloritin invitro kobay trakea dokusunda metakolin
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GEREC VE YONTEM

Calisma grubu, 1999-2000 yillarinda Elaz1g’da Firat
Tip Merkezi ve Sigorta hastanesi gogiis hastaliklart
polikliniklerine akut astim semptomlariyla veya adi
gecen kliniklerin gozetiminde olup kontrol amaciyla
basvuran hastalardan bagvuru sirasina gore segildi.
Uluslararas1 astim uzlagi raporundaki Oneriler
dogrultusunda, hastalarin klinik semptomlar: ve
laboratuar bulgulari (PaO2, solunum fonksiyon testleri,
vb.) bir gogiis hastaliklart uzmaninca degerlendirilerek
hastalarin stabil veya akut atak doneminde olup
olmadiklarina karar verildi.

Astimli hasta grubu, atak doneminde bulunan (ortalama
yas £ SD: 47 £ 12.8) 8’i kadin, 2’si erkek ve stabil
donemde de (ortalama yas + SD: 43 £+ 11.7) 9’u kadin
1’1 erkek olmak iizere toplam 20 hastadan olusturuldu.
Calisma sirasinda, astim disinda serbest radikal
olusumunu etkileyebilecek herhangi bir akut veya
kronik hastali§a sahip olan hastalar, ilgili uzmanlik
biriminin degerlendirme sonucuna gore ¢alisma disinda
tutuldu. Kontrol grubu, sosyal durumlar: hasta grubuna
benzer (Firat Tip Merkezi personeli ile hasta es ve
yakinlarindan olugan) ve ayn1 yas grubundaki 12 saglikli
kisiden (9 kadin, 3 erkek: ortalama yas + SD: 45 £
13.3) olusturuldu. Kontrol grubu ve hasta gruplarinin
yaslar1 arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0.05).
Hasta ve kontroller son 5 yil igerisinde sigara ve alkol
kullanmayan kisilerden olusuyordu. Hasta ve kontrol
grubu calisma oncesi ¢aligma hakkinda bilgilendirilerek
rizalar1 alindi. Tiim hasta ve kontrollere ait total IgE
diizeyleri, merkezimizin immiinoloji laboratuarinin
normal referans sinirlari olan “0” ile “150” U/L degerleri
icerisinde ve diisiik diizeylerde idi. Hasta ve kontrol
gruplarinin demografik ozellikleri Tablo I’de

gosterilmigtir.

Tablo I: Hasta ve kontrol grubunun demografik ozellikleri

Ataktaki hasta Stabil donem

grubu hastalar Kontrol
Hasta (kadin/erkek) | 10 (8/2) 10 (9/1) 12 (9/3)
Yas 47+12.88§ 43+11.7§ 45+ 133 §
FEVI (L) 1.21£0.12 290+0.73 3.36 £ 0.78
FEVI (%) 48.70 £ 4.58 8820+ 1240 94.80£11.23
Total IgE (IU/L) 46 £ 16 25+12 42+8

§ - anlamli fark olmadigim géstermektedir, p>0,05.
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Atak doneminde bagvuran hastalara uluslararasi astim
uzlas1 raporunda belirtilen rutin astim atagi tedavi
protokoliine uygun olarak nebiilizer cihazi ile inhaler
beta-2 mimetik ajan ve inhaler steroidlere ek olarak
gerekiyorsa nazal oksijen ve/veya nazal steroidler
disinda sistemik steroidleri de kapsayan bir bagka ilag
kombinasyonu uygulanmadi. Hastalarin hicbirinde ateg
ve 1okositoz gibi enfeksiyon bulgular1 saptanmadi.
Stabil donemdeki tiim hastalar, ayn1 gogiis hastaliklari
uzmaninca en az son bir ay, en fazla son 3 ay siiresince
stabil olarak degerlendirilen ve bu donemde sadece
uzun etkili inhaler beta-2 mimetik ve inhaler steroid
kombinasyonu kullanan hastalarda.

Astima yonelik rutin tedavileri devam ederken atak ve
stabil donemdeki astimli hastalardan ve saglikli
kontrollerden yaklagik 10-12 saatlik aclik doneminden
sonra sabah saat 06-08 arasinda vendz kan ornekleri
alind1. Serumlar ayrildiktan sonra -20°C’ de saklanarak
gruplar halinde caligildi.

Serbest radikal artis1 (oksidan stres), lipid
peroksidasyonu iirtinlerinin artiginin tiobarbiitiirik asit
reaktiv substans (TBARS) metodu® ile saptanmasi
yoluyla ve antioksidan aktivite ise eritrositer katalaz
enzim diizeyinin Beutler metodu(19) ile 6l¢iilmesi
yoluyla saptandi.

TBARS metodu, yag asitlerinin peroksidasyonunda
bir son {iriin olan malondialdehit (MDA)’in tiobarbitiirik
asit ile reaksiyona girerek 532 nm dalga boyunda
maksimum absorbans vermesi esasina dayanmaktadir
), Beutler metodu ise, H202’in 230 nm’de 15181
absorbe etmesinden yararlanilarak yapilan spektrofoto-
metrik bir yontemdir(10),

Istatistiksel analizler

Ortalamalar SD’lar ile hesaplandi. Istatistiksel
degerlendirme, Windows tabanli SPSS bilgisayar
programui kullanilarak yapildi. Her ii¢ gruba ait bagimsiz
degiskenlerin karsilastirilmasinda tek-yonlii varyans
analizi kullanildi. Her bir degisken i¢in gruplarin ikigerli
olarak karsilastirilmasinda student t testi kullanildi.
P<0.05 degeri istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak
kabul edildi.




BULGULAR

Kontrol grubu ile karsilastirildiklarinda, atak
donemindeki astimli hastalarin serum MDA (p<0.001)
ve katalaz seviyeleri (p<0.001) kontrol grubundan
anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Ayni sekilde stabil
donemdeki astimli hastalarin da serum MDA (p<0.001)
ve katalaz seviyeleri (p<0.001) kontrol grubundan
anlaml diizeyde yiiksek bulundu. Atak arasi (stabil)
donemdeki astimli hastalar ile atak donemindeki astimli
hastalarin serum MDA (p>0.05) ve katalaz (p>0.05)

diizeyleri arasinda ise anlamli fark yoktu (Tablo 2).

Tablo II: Kontrol grubu ile atak ve stabil donemdeki astimli hastalara

ait serum MDA ve eritrosit katalaz enzim diizeyleri

Serum MDA diizeyi Eritrosit katalaz diizeyi
(nmol / mL plazma) (U/gHb)
Kontrol grubu (n=12) [ 1.88 0.2 46.28 + 12.60 x 104
Atak Donemindeki 3.83+£0.54 107.0 £ 10.15 x 104
Hastalar (n=10)
Stabil Dénemdeki 3.98£0.50 101.34 £7.99 x 104
Hastalar (n=10)
p' p>0.05 p>0.05
p2 p<0.001 p<0.001
p? p<0.001 p<0.001

P : Atak ve stabil déneme ait ortalamalarin istatistiksel kargilastirilmasin
ifade eder. P°: Kontrol grubu ve atak dénemine ait ortalamalarin istatistiksel
karsilastirilmasint ifade eder. P *: Kontrol grubu ve stabil doneme ait

ortalamalarin istatistiksel karsilastirilmasin ifade eder.

TARTISMA

Organizmadaki normal metabolik olaylarda oksijenin
kullanimi sonucu serbest radikaller olusmaktadir. Reaktif
oksijen (RO) tiirevleri olarak da adlandirilan bu
molekiiller, inaktif sekle doniistiiriilemezse veya savunma
sistemlerinin kapasitesini agacak diizeylerde iiretilirlerse
organizma i¢in toksik etkiler olusturabil-mektedirler(!D.
RO tiirevlerinin yol actig1 lipid peroksidasyonu nedeniyle
doku ve organlarda membran fonksiyonlarinda bozulma,
membrana bagli reseptor ve enzimlerde aktivite kaybi
ve membran gecirgen-liginde artis sonucu bir¢cok
hastaligin patogenezinde onemli etkiler olustugu
vurgulanmaktadir(!?), Ortaya ¢ikan bu duruma *“Oksidan
Stres”, sonugta olusan hasara da oksidan hasar denir.

Normalde organizma bu zararl etkileri antioksidan
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mekanizma ile yok etmekte, ancak bu denge
bozuldugunda oksidan hasar olusmaktadir(®. RO
tiirevlerinin, organ, doku hasar1 ve degisik hastaliklarin
etyopatogenezindeki rolii, son yillarda tibbin giderek
artan ilgi alanmi olusturmaktadir (12),

Astim gibi havayollarinin inflamatuar hastaliklarinda,
oksidan stresin artan oksidan ve/veya azalan antioksidan
sistem etkinligine bagh olarak gelistigi belirtilmektedir(l-
1L13) Akcigerler devamli olarak sigara dumani, ozon
gibi gaz ve aerozol halinde toksik dis etkenler veya hava
bosluklarindaki inflamatuar 16kositlerin olusturdugu
oksidan maddelere maruz kalmaktadir!4). Ozellikle
eozinofiller olmak iizere, astimli kisilerin makrofaj ve
16kosit gibi inflamatuar hiicrelerinden 6nemli miktarda
RO ve nitrojen deriveleri salindig1 belirlenmigtir-15),
Reaktif oksijen tiirevleri dogrudan havayolu diiz
kaslarinda kontraksiyon olusturmakla birlikte, astimin
onemli 6zellikleri olan epitelyal hasar ve inflamasyona
da neden olurlar. Ayrica karakteristik olarak, astimli
vakalarda mast hiicrelerinden histamin salinimi ve
havayolu epitel hiicrelerinden mukus sekresyonu artist
meydana getirdikleri bildirilmigtir(4).

Havayolu epitelini hasara ugratabilen ve interstisyuma
zarar verebilen oksidan maddeler, yiiksek derecede
reaktif etkileriyle direkt olarak antiproteazlart inaktif
hale getirirler ve hava yollarindaki l6kositlere de direkt
etki ederler(1-14),

Orta ve siddetli astimda ve atopik bireylerde antijen
stimiilasyonunu takiben RO metabolitlerinin iiretiminde
artis oldugu gosterilmistir(10),

Bizim ¢aligmamizda, hem atak halinde hem de ataklar
arast devredeki astiml1 hastalarda serum MDA seviyeleri
kontrol grubu degerlerinden anlaml diizeyde yiiksek
bulundu. Bu sonuglara gore, inflamasyonun bir gostergesi
de olabilen SR’ler ve bunlara bagh gelisen lipid
peroksidasyonu artigi, stabil astimlilarda da inflamas-
yonun siirdiigiinii gésteren bir bulgu olarak kabul
edilebilir. Astimli hastalarin atak ve atak dis1 donemlerin-
de lipid peroksidasyonu veya bagka bir anlatimla SR
artis1 ciddi seviyelere ulagarak, dnemli oksidan hasara
neden olabilir.

Astimli hastalarda, lipid peroksidasyonunun nonspesifik
iiriinleri olan pentan ve etan gibi hidrokarbonlar,
arasidonik asidin peroksidasyon iiriinii ve bir

prostaglandin analogu olan 8-isoproston seviyelerinde
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de artig gosterilmistir(14.17.18,19) " Astiml1 hastalarn
bronkoalveloar lavaj sivilarinda serbest radikal
diizeylerinde artis belirlenmekle birlikte(29), inhalasyon
allerjenlerine baglh gelisen orta derecedeki atopik astiml
hastalarda lipid peroksidasyonu iiriinlerinin iiriner
atiliminda da artis oldugu gosterilmistir(2D).
Calismamizdaki her iki hasta grubumuzda da atopinin
tanimlayict bulgusu olan total IgE seviyeleri diisiik
diizeylerde idi. Sonuglarimiz, atopik astimli olgulara ait
benzer ¢alisma sonuglartyla karsilastirildiginda non-
atopik vakalarin da lipid peroksidasyonu iizerinde benzer
etkiler olusturdugu 6ngoriistinii desteklemek-tedir. Ancak
hassas istatistiki ve metodsal yaklagima ragmen her iki
grubumuzdaki vaka sayisinin diisiik olmasi
sonuclarimizin duyarlilifini diisiiriiyor olabilir.
Lipid peroksidasyonu iiriinlerinin, astimin siddetiyle
iliskili olarak arttigin1 gosterir sistemik deliller vardir.
MDA seviyesinin astimli hastalarin plazmalarinda artmig
oldugu gosterilmekle birlikte; bu artisin FEV1’deki
degisim ile negatif korele oldugu da bildirilmektedir(22).
Rahman ve arkadaslar1 yaptiklar iki farkli calhismada(®)
KOAH ve astim akut alevlenme doneminde MDA
diizeylerini stabil doneme gore daha yiiksek bulmuslardir.
Jobsis ve arkadaslar1(?3) stabil astimli ¢ocuklarda,
antiinflamatuar tedavi ile RO tiirevleri diizeylerinin
diistiigiinii saptamiglardir. Lipid peroksidasyonunun
gostergesi olan soluk havasindaki pentan diizeyinin,
akut astmalilarda yiiksek oldugu, atak sonrasinda ise
normal diizeylere dondiigii saptanmistir!9). Mohan ve
arkadaslari®¥ ise brons astiml1 hastalarda lipid peroksi-
dasyon tiriinlerinin plazma konsantrasyon-larinin, degisik
antioksidanlar ve serbest radikal tiretiminin bir gostergesi
oldugunu bildirmislerdir.

Astiml1 hastalarda hastalifa bagl inflamasyonun
siddetlenmesiyle SR olusumundaki artis arasindaki
dogrusal iliski nedeniyle, klinik diizelme ve
inflamasyonun azalmast sonucu MDA diizeyinin de
kontrol degerlerine gerilemesi beklenir. Oysa, hem stabil
donemde hem de atak donemindeki astimli hasta
gruplarimizda benzer MDA seviyeleri saptanmasi bir
celiski gibi goriinmektedir. Stabil donemdeki astiml
hasta grubumuz klinik olarak hastaneye yatisi
gerekmeyen ancak seyrek ve hafif de olsa zaman zaman
semptomatik yakinmalari olan fakat siirdiiriilen tedaviyle

klinik durumlari stabil seyreden hastalardi. Bu nedenle
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tedavi ile klinik semptomlar baskilanmasina ragmen,
inflamasyonun ve buna bagli olarak SR artisinin siirdiigii
de diisiintilebilir.

Atak donemindeki hicbir hastaya sistemik steroid
kullamlmadi. Ayrica hem atak hem de stabil donemdeki
tiim vakalar inhaler formdaki steroidleri diizenli olarak
almaktaydilar. Her iki grubun benzer tedavi 6zelliklerinin
calisma sonuglarini etkileyebilecek degisime yol
acamayacagini diistinmekteyiz. Astimli hasta gruplarin
bagimsiz orneklerden segmemizdeki yaklasim, bagimlt
gruplarin kullanildig1 benzer calisma 6rneklerine gore
farkliligin ortaya konulabilmesi amacini da tagimaktaydi.
Siiperoksit dizmutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz
organizmadaki en 6nemli antioksidan enzimlerdir(25),
Organizmada oksidan hasarin engellenmesine yonelik
antioksidan savunma sistemleri igerisinde katalaz enzimi
onemli yer tutar. Katalaz enzim diizeyinin saptanmasi
antioksidan sistemin degerlendirilmesi hakkinda 6nemli
bilgiler saglar. Katalaz enzimi peroksizomlarda ve
subseliiler organellerde bulunur ve hidrojen peroksiti
detoksifiye eder (2H202 £ 2H20+02). Oksidan hasar
sirasinda hiicreleri korumak icin diger anti-oksidan
enzimler gibi hiicre seviyelerinin arttif1 gosteril-
mistir(2:8.26),

Rahman ve arkadaglari® KOAH ve astim olgularinda
TEAC (Plasma Trolox Equivalent Antioxidant Capacity)
diizeylerini normalden diisiik bulmuslardir. Akut ataktaki
KOAH ve astimlilarda ise bu diisiisiin ¢cok daha belirgin
oldugu bildirilmistir.

Bizim atak ve stabil donemlerdeki hasta gruplarimizin
katalaz diizeyleri, benzer seviyelerde olmakla birlikte,
kontrol degerlerinden anlamli diizeyde yliksek
degerlerdeydi. Bu sonug, oksidan hasar artigina karsi
koruyucu bir sistem olarak antioksidan enzim
diizeylerinin arttigin1 vurgulayan calismalari destekler
niteliktedir.

Sonug olarak ¢esitli dokularda ve hiicrelerde siirekli
olarak olugan serbest radikaller temel makro molekiillere
(lipitler, proteinler, karbonhidratlar ve niikleik asitler)
hasar verirler. Serbest radikallerin zararli etkilerine karg1
etkili ve giicli bir endojen savunma sistemi
bulunmaktadir. Bu sistemin saglikli islemesi ve SR’lerle
antioksidanlar arasindaki hassas dengenin korunmasi
organizmanin canliligin siirdiirmesi agisindan ¢ok

onemlidir. Bu bakimdan organizmanin antioksidan




kapasitesinin ve kars1 karsiya oldugu oksidan stresin
belirlenmesi 6nem kazanmaktadir.

Sonuglarimiza gore, atak ve ataklar arasindaki stabil
donemlerde astimhi kisilerde inflamatuar siirecin ve
oksidatif stresin gostergesi olabilen lipid peroksidasyon
iirlini MDA diizeylerinde belirgin artigla birlikte
antioksidan aktivitede de artis olusmaktadir. Stabil
donemde de oksidan yiikteki artigin siirmesi, kronik
subklinik inflamasyonun anlamli bir gostergesi olabilir.
Bu bulgular, inflamatuar bir havayolu hastalig1 olan
astimda serbest radikal artisinin ve bunun sonucu
gelisme olasilig1 yiiksek olan oksidatif hasarin astim
patogenezinde onemli rolleri olabilecegi goriisiinii
desteklemektedir.
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