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OZET

SIGARA ICENLERDE VITAMIN C VE E’NIN KAPIiLER KAN
OKSIJEN SATURASYONU iLE BAZI FIZYOLOJIK VE METABOLIK
PARAMETRELER UZERINE ETKILERININ ARASTIRILMASI

Sigara dumaninda bulunan zararlh radikaller oksidan-antioksidan dengeyi bozarak
hiicre ve dokularda oksidatif hasari artirmakta hiicresel lipo-proteinlerde hasara ve
fizyolojik islevlerinde yetersizlige neden olmaktadir. Sigara dumanindaki radikaller (CO
vb) hemoglobine baglanmakta ve oksijen baglanmasini baskilamakta, antioksidan
enzimleri etkileyebilmektedir. C ve E vitaminleri ise dnemli dogal antioksidanlardir, lipit
ve lipoproteinlerin oksidasyonunu Onleyebilirler; bdylece hiicre islevsel biitlinligi
saglayabilirler.

Bu nedenle, ¢aligmamiz sigara igen 18-28 yaslar1 arasindaki 60+60 goniillii birey
tizerinde yiiriitiildii. Goniillii bireyler iki ana ve dort alt gruba ayrildi. Birinci ana grup
kontrol (K-CO/K-CS) sigara i¢meyenler, ikinci ana grup (S-CO/S-CS) sigara igen
kisilerdi. Deneme gruplarina giin asir1 oral olarak 20 giin siireyle 500 mg vitamin C, 100
mg vitamin E verildi. Calismada, viicut sivi orani, kas kiitlesi, kemik kiitlesi, viicut yag
orani, kapiller kan oksijen satiirasyonu, nabiz, tansiyon, viicut 1sis1 ve akciger fonksiyon
testi (FVC, FEV1, FEV1%, VC ve MVV) degerleri belirlendi. Sonuglar istatistiksel olarak

analiz edildi.

Sigara i¢iminin, kapiller kan oksijen satlirasyonu, nabiz, tansiyon ve bazi akciger testi
degerleri {lizerinde zararh etkileri saptandi. Sigara i¢enlere vitamin C verildiginde kapiller
kan oksijen satiirasyonu, nabiz, tansiyon ve bazi akciger testi degerleri diizeldi. Bu
nedenle vitamin C’nin sigara i¢enlerin kapiller kan oksijen satlirasyonu, nabiz ve tansiyon

degerleri lizerinde koruyucu etkileri olabilecegi gézlemlendi.

Anahtar kelime: Sigara, C ve E vitamini, kapiller oksijen, kan basinci, nabiz, akciger testi.
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SUMMARY

THE INVESTIGATION OF THE EFFECTS OF VITAMINS C AND E ON
OXYGEN SATURATION CAPIiLLARY BLOOD AND SOME PHYSIOLOGIC
AND METABOLIC PARAMETERS IN CIGARETTE SMOKING

Cigarette smoking contains harmful free radicals. These radicals may damage balance
of oxidants/antioxidants and these processes cause oxidative damages on lipoproteins in
cells and tissues. Oxidative damages may cause destruction of cellular membranes and
insufficiency in physiological functions of the all cells. And also, radicals in cigarette
smoking (CO eg) bound haemoglobine in erythrocytes, reduce binding of oxygen to
haemoglobine and may effect the antioxdant enzymes. Vitamins C and E are two natural
antioxidants and they may prevent the oxidation of lipids and lipproteins, and thus

physiological integration of the cellular membrane may provide.

This study was carried out on 120 voluntary and 18-20 aged persons. Voluntary
individuals were divided two main group, and then these groups were divided four groups.
The first group as K-CO/K-CS was not cigarette smoking; the second groups as S-CO/S-
CS was smoking persons, and the experimental groups were received orally vitamin C 500
mg, vitamin E 100 mg/one in two day, during 20 days. Capillary oxygen saturation (%),
blood pressure, pulsation rate, pulmoner function tests (FVC,FEVI1, FEV1%,VC ve
MVYV), fluid, fat and temparature of body, metabolic rate and rates of muscle-bone in the

body were determined in all groups. The results were analysed by statistical software.

It was determined that there were harmful effects of cigarette smoking on capillary
oxygen saturation and some parameters of pulmoner function tetsts but, the values of
capillary oxygen saturation, pulsation rate and blood pressure were to come near normal
values by administration of vitamins C. Therefore, it could be concluded that vitamins C
may be profylactic effects on values of capillary oxygen saturation, pulsation rate and

blood pressure in cigarette smoking men and women.

Key words: Smoking, vitamins C and E, capillary oxygen, blood pressure, pulmonary tests.
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GIRIS

Sigara dumaninda bulunan zararli bilesikler ve serbest radikaller, oksidan/antioksidan
dengeyi bozarak hiicresel lipit ve lipoproteinler ile antioksidan enzim aktivitelerini etkileyerek
oksidatif hasara yol acip, farkli metabolik siire¢leri etkileyerek dolagim sistemi ve solunum
sisteminde hasar olugsmasina neden olabilmektedir (1-7). Sigara duman, igen kisi ve ¢evresine
nikotin, karbon monoksit, hidrojen siyaniir, azot oksit ve katran gibi ¢ok sayida zararli madde
birakir (4,8), maternal-fetal fizyolojik degerleri etkileyerek (9,10), siiperoksit, singlet oksijen,
hidrojen peroksit ve hidroksil gibi serbest radikaller ve diger oksidan ajanlarin iiretimini
artirmaktadir (1,2,4,8). Olusan serbest radikaller zararli bir reaksiyon zinciri baslatabilmekte,
hiicreler ve dokular icin oldukca zararli olan oksidatif hasar olusturmaktadir (2,4,8). Sigara
icim siiresi ve miktarina bagli olarak 6zellikle solunum sistemi ile ilgili parametrelerin
degerini degisik diizeylerde etkileyebilir (11).

Vitaminler ise normal viicut metabolizmasi i¢in kii¢iik miktarlarda gerekli olan, fakat
cogu viicut hiicrelerinde sentezlenemeyen organik bilesiklerdir. Insan icin gerekli giinliik
vitamin ihtiyaci, bazi faktorlere bagl olarak degisebilir. C vitamini, suda ¢6ziinebilen 6nemli
vitaminlerden biridir. Stres, sigara, alkol, ates ve viral enfeksiyonlar, kanda askorbik asit
(vitamin C) diizeyini 6nemli derecede etkilemektedir (4).

Sigara dumani serbest radikallerin olusumunu tetikledigi gibi, bir nefeslik sigara
dumaninin gaz fazi 10", katran faz1 ise 10'° serbest radikal icerebilmektedir (1,2,4,8). Sigara
iciminin zamana bagli olarak sigara i¢enlerde akciger fonksiyonlarini bozarak tablonun daha
da ilerlemesine neden olabildigi, solunum yolu hastaliklarina zemin hazirladig
bildirilmektedir (4,8,11-21). Hiicre ve dokularda bulunan doymamis yag asitleri, serbest
radikallerle hizla reaksiyona girer ve buna bagl olarak da hiicre zar1 hasar1 olusur (2,8,22). Bu
durum, kanin oksijen satiirasyonunun etkilenmesine, zamana bagli olarak da sigara igenlerde
akciger ve kalp fonksiyonlarinda bozulmaya yol acabilir (9). Nitekim akciger kanserinin
yaklasik %80-85’inin dogrudan sigara i¢imi ile ilgili oldugu kaydedilmistir (4-8). Bu nedenle,
sigara dumani inhalasyonu sonucu serbest oksijen radikallerine bagli olusan hiicresel hasarin
azaltilmasinda ilave C vitamini verilmesinin, organizmanin antioksidan koruyucu
mekanizmalarina destek olacagi, sigara dumanmin zararli etkilerini azaltabilecegi

diisiincesindeyiz.



GENEL BIiLGILER

1. SIGARA

Insan yasammin énemli boliimii kapali alanlarda gegmektedir. Kapali ortamlarin en
onemli kirleticisi sigaradir. Sigara igilen ortamda bulunan kisiler, sigara igmeseler bile sigara
icen kisiler kadar etkilenmektedir. Sigara icmeyenlerin %63.3 {inlin her giin, %34.5’inin en
az haftada 10 saat, %19.9’unun ise haftada 40 saat pasif i¢ici olduklar1 saptanmistir. Sigara
ictigi i¢in 6len her dokuz kisi, sigara igmedigi halde dumani soluyan bir kisinin de 6liimiine
neden olmaktadir Sigara gilinlimiiziin en 6nemli halk sagligi problemlerinin baginda
gelmektedir. Sigara 4700 tanimlanmis bileseniyle kompleks bir karisimdir (11).

Sigara i¢imi sirasinda cok sayida serbest radikal ve reaktif oksijen iirlinleri agiga
cikmaktadir. Cevremizde maruz kaldigimiz en yaygin toksik maddelerden biri olan sigaranin
akciger, 6zafagus, mesane, renal pelvis, pankreas, kemik ve serviks kanserlerine neden oldugu
rapor edilmektedir (4,8, 23-28). Sigara organizmada bircok sistemi etkilemesine ragmen,
Ozellikle solunum sisteminde toksikasyona yol ag¢maktadir. Sigara i¢imi insan
fibroblastlarinda apoptozis, DNA fragmantasyonu ve oksidatif stresin tetikleyicisidir.
Meydana gelen bu degisikliklerin pulmoner amfizeme yol agabilecegi rapor edilmektedir (29).

Sigara i¢imi ile artan oksidatif stres sonucunda makrofajlarda apoptozisin arttig1 ve bu
apoptozisin glutatyon, askorbik asit ve alfa-tokoferol gibi anti-oksidanlar tarafindan inhibe
edildigi bildirilmektedir (30). Sigara dumani direkt olarak hava yolu epiteline toksik etkilidir.
Sigara maruziyeti sonucu hava yolu 6demi, alveolar atelektazi, alveolar 6dem, PO,’de azalma,
malondialdehit (MDA) diizeyinde artma ve katalaz aktivitesinde azalma meydana gelmektedir
(31). Sigara in vitro olarak trakea da hizli bir sekilde lipid peroksidasyonuna neden olur ve bu
durum sigara miktartyla direkt olarak iligkilidir (32). Sigara i¢imi sirasinda ¢ok sayida serbest
radikal ve reaktif oksijen {irlinleri olusur, olusan serbest radikaller hiicrelerde membran
lipitleri, proteinler, karbonhidratlar ve DNA iizerine ¢ok sayida farkli molekiiller yollarla
oksidatif hasara neden olmaktadir (33).

Sigara aldehitler, fenoller, hidrokarbonlar, nitrik oksit, kinon ve semikinon radikalleri
gibi pek cok radikali igerir (34). Sigaranin toksik bilesenlerinden en Onemlisi nikotindir.
Nikotin doku ve serumda kolesterol, fosfolipid, trigliserid ve trigliseritten zengin lipoprotein
sentezini artirmaktadir. Nikotinin lipoprotein metabolizmasini etkileyerek ateroskleroza yol

actig1 bildirilmektedir (35). Sigara igenler reaktif serbest radikallere maruz kalirlar. Serbest



radikaller, DNA, protein ve lipidlerde oksidatif hasara neden olurlar ve cesitli kronik
hastaliklarin olusmasina neden olurlar (36). Olusan bu hiicresel hasarin azaltilmasinda C ve E

vitamini verilmesi organizmanin antioksidan koruyucu mekanizmasini destekleyebilir (37).

2. ANTIOKSIiDANLAR

Dokularda hasara yol acan ajanlardan bir¢cogu zararli etkilerini serbest radikal diye
adlandirilan reaktif tiirler aracilifiyla gerceklestirirler. Serbest radikaller, dis yoriingesinde bir
veya birden fazla ciftlenmemis elektron igeren atom veya organik ya da inorganik
molekiillerdir (38). Organizmada serbest radikallerin zararli etkilerini engellemek iizere
antioksidan savunma sistemleri gelismistir. Bu sistemin diizenli islemesi organizmanin
saglikli yasamini siirdiirmesi bakimindan oldukca 6nemlidir (39).

Viicudumuz serbest radikalleri tantyan ve onlar1 etkisiz hale getiren bir sisteme sahiptir.
Bu sistem vitamin ve minerallerden olusan antioksidanlar ile antioksidan enzimlerden
olusmaktadir (40). C ve E vitaminleri gibi enzimatik olmayan antioksidanlar serbest oksijen
radikallerinde (SOR) bulunan yiiksek enerjili elektronlart yapilarina alarak radikallerin
meydana getirecegi oksidatif hasarin azaltilmasina katkida bulunurlar (41). Bu sekilde normal
fizyolojik kosullarda hiicreler, olusan serbest radikal {iriinleri ve peroksitler gibi molekiillerin

neden olacagi oksidatif hasara karsi savunma sistemleri tarafindan korunur (41- 43).

A- Enzimatik Antioksidanlar

Katalaz

e Siiperoksit Dismutaz ( SOD)

e Glutatyon Peroksidaz (GPx)

¢ Glutatyon-S-Transferaz (GST)
e (lutatyon Rediiktaz (GR)

a) Katalaz: Katalaz bir hemoproteindir. Insan hiicrelerindeki peroksizomlarda bulunur.
Hidroksil radikallerinin olusumunu 6nlemek i¢in hidrojen peroksitli suya ayristirir (1-
3,37,40).

b) Glutatyon Peroksidaz (GPx): Glutatyon peroksidaz, hidrojen peroksit ve lipit

hidroperoksitlerinin indirgenmesinden sorumludur. GPx asir1 hidrojen varliginda



d)

glutatyonun (GSH) okside glutatyona (GSSG, glutatyon disiilfid) oksidasyonunu
katalize eder; bu asamada H,O, de suya doniiserek detoksifiye edilmis olur (1-3,42).
Siiperoksit Dismutaz (SOD): Siiperoksiti hidrojen peroksit ve molekiiler oksijene
ceviren reaksiyonu katalizleyen bir metalloenzim yapisindadir. Bu sistem sayesinde
hiicresel kompartmanlardaki O, diizeyleri kontrol altinda tutulur. SOD fagosite edilmis
bakterilerin 6ldiiriilmesinde 6nemli rol oynadigindan dolay1r savunma hiicrelerinde bol
miktarda bulunmaktadir. SOD, mitokondride dogal olarak bulunan bir enzimdir.
Stiperoksit radikallerini daha az reaktif olan hidrojen peroksit formuna ¢evirir.(1-3,44).
Glutatyon S-Transferazlar: GST’ lar iki protein alt birimlerinden olusan bir enzim
grubudur. Organizmaya giren ksenobiyotiklerin biyotransformasyonunda gorev
almaktadir (1-3,42).

Glutatyon Rediiktaz (GR): Glutatyon peroksidaz, tarafindan H,O, ve diger lipit
peroksitlerin ylikseltgenmesi sirasinda glutatyonun okside glutatyona dontigmektedir.
Oksidasyona ugramis bu yapiyi, tekrar kullanmak i¢in rediikte GSH’ a doniistiiriillmesi
gerekmektedir. Nedeni ise organizmanin sahip oldugu glutatyon deposu sinirli oldugu

icindir (1-3,42).

B- Enzimatik Olmayan Baz1 Antioksidanlar

e Vitamin C

e Vitamin E

e Vitamin A

e Flavinoidler

e Melatonin

e Seruloplazmin
e Urik asit

e Albiimin

e Haptoglobulin
e Sistein

e Transfferin ve Laktoferrin
e Ferritin

e Hemopeksin

e Oksipurinol



e Lipoik asit
e Ubikinon
e Bilirubin

e Mannitol

3. VITAMIN C (ASKORBIK ASIT)

C vitamini kollagen, karnitin ve norotransmitterlerin biyosentezi igin gerekli, suda
¢Oziinebilen onemli vitaminlerden biridir. Yiiksek canlilarin ¢ogu ve bitkiler, askorbik asidi
glukozdan ve diger basit on maddelerden sentezleyebilirler. Fakat insan viicudu C vitaminini
sentezleyemez. Bu vitamini digsaridan besinlerle almak zorundadir. Vitamin C lipid
peroksitlenmesi yoluyla hiicre membranlarinin hasarina yol agabilecek serbest radikalleri
inaktif hale getirerek hiicreyi korur. Kolajen liretiminde ¢ok 6nemli bir rol oynar. Eksikliginde
kolajen olusumundaki bozukluklara bagli olarak yara iyilesmesinde gecikme, kemik
biliylimesinde diizensizlikler, damar frajilitesi ve dis olusumunda bozukluklar olusur (44- 46).

Mitokondriden enerji iiretiminde onemli bir madde olan karnitinin sentezi i¢in C
vitamini ¢ok Onemlidir. C vitamini eksikliginde karnitin sentezi azalmasma bagli kas
giicstizliigii goriilebilir. Yetersiz miktarda C vitamini alimu ile birlikte kolesterol diizeyinin
yiikseldigi gozlenmistir. Ek C vitamini alimi ile kolesteroliin safra asitlerine doniistimii
artarak kolesterol miktarinin normale doniisebildigine dair bulgular vardir (44- 46).

C vitamini kortizon sentezini hizlandirarak organizmanin strese karsi daha giiclii yanit
sergilemesine yol acar. C vitamini serbest radikalleri inaktive ederek katarakt olusum riskini
anlaml sekilde azaltir. C vitamini yiyeceklerden demir emilimini artirdigindan besinlerden
alman demir miktarini artirir ve demir eksikligi anemisine kars1 koruyucu bir etki gosterir. C
vitamini, agirlikli olarak ince barsagin iist kisminda sodyuma bagimli aktif transport
mekanizmasi yoluyla emilir. C vitamini yliksek konsantrasyonlarda bulundugunda, emilim
pasif difiizyon yoluyla olur. Askorbik asit biitiin viicut dokularina dagilir, % 24 oraninda
serum proteinlerine baglanir. Normal serum konsantrasyonu 10 mg/L olup bu miktar 4 mg/L'
nin altina distigii zaman C vitamini eksikligi gozlenir. 2 mg/L' nin altinda ise skorbit gibi
klinik tablolar olusur. Askorbik asit dehidroaskorbik asit yoluyla kismen okzalik asite
metabolize olur. Askorbik asit- 2-siilfat olarak idrarda bulunur. 500 mg' lik oral C vitamini

alimindan sonra yar1 dmrii yaklasik 14 giin, 1 g' dan sonra ise yaklagik 13 saattir. 3 g' dan



fazla miktarda alinirsa degismeden fegesle atilir. Vitamin C doku kollajeni, demir emilimi ve

folik asit metabolizmasi i¢in esansiyel bir vitamindir (44- 46).

Almmasi Onerilen Giinliik Vitamin C Miktar1 (44-46).

11-14 yas 1.4 gr
15-18 yas 1.5 gr
19-24 yas 1.6 gr
25-50 yas 1.6 gr
51 ve uistii yas 1.6 gr

Vitamin C’ nin Fizyolojik Fonksiyonlar:

Askorbikasit bir kofaktor olarak gorev yapar. Bunu da gerek canli boliimiiniin bir kismi
ile gerekse koruyucu indirgen ajan olarak enzimin hidroksilasyonunu saglayarak
gerceklestirir. Bununla birlikte, enzimatik aktivite ile askorbik asit konsantrasyonlari
arasindaki iliski heniiz tam aydinlatilamadig: i¢cin bu enzimatik reaksiyonlar askorbikasit
yetersizliginin erken belirtileri olarak kullanilmazlar. Bir ¢ok biyokimyasal reaksiyonda
indirgeyici oOzellikleri serbest radikallerle etkilesmelerine bagli olarak ©nemli rol oynar.
Molekiiler diizeydeki gergek reaksiyon mekanizmalar1 yeterince bilinmiyorsa da askorbik
asitin indirgenmis demir ve bakira bagimli reaksiyonlar iizerine etkili oldugunu gosteren
bulgular vardir. Askorbik asitin klinikte kullanilan ve tam olarak gosterilen tek rolii skorbiitiin
onlenmesi ve tedavisindeki fonksiyonudur ( 47). Askorbik asit suda ¢oziinen, siiperoksit,
hidroksil radikalleri ve singlet oksijen ile direkt olarak reaksiyona giren zincir kirici bir

antioksidandir (48).
Vitamin C’nin Antioksidan islevi
Askorbik asit memeli sistemlerinde muhtemelen cok etkili, en az toksik antioksidan

olarak tanimlanmaktadir. Askorbik asit suda ¢oziinen, siiperoksit, hidroksil radikalleri ve

singlet oksijen ile direkt olarak reaksiyona giren zincir kirict bir antioksidandir. Askorbat,



sulu peroksit radikalleri ve aktif polimorfoniikleer 16kositler (PMN)’ den salinan oksidanlarca
indiiklenen peroksidatif hasara kars1 proteinleri tamamen koruyabilmektedir ve diger plazma
komponentlerinden ¢ok daha etkili bir antioksidandir. Askorbat radikal yakalayict antioksidan
olarak rol oynayabilir. Hidrojen peroksidi vermek iizere bir proton ve siiperoksit ile suyu
vermek {izere hidroksil radikali reaksiyona girmektedir. Her bir durumda iirlin mono
dehidroaskorbat radikalidir. Askorbik asitin poliklorlu bifenillerle indiiklenen canli siganlarin
lipid peroksidasyonunu baskiladigi bulunmustur. Askorbik asit biyolojik olarak ©6nemli
rediikleyici bir ajandir. Demir veya bakir tuzlar1 varliginda O, bagimli OH radikali (OH)
olusumunu goéstermek igin in vitro olarak kullanilan ¢esitli sistemlerde, goriiniiste rediikleyici
bir ajan olan, O, yerine gegebilir. Rediikleyici ajan askorbat oldugunda, siiperoksit dismutaz,
OH iiretimini Onleyemez fakat katalaz tarafindan inhibe edilir. Hem O, hem de askorbat
mevcut ise, her birinin OH iiretimine relatif katkilari, konsantrasyonlarina baglidir. Askorbat
insan ekstraselliiler sivilarinda normalde mevcut konsantrasyonunda Fe (IlI)’ 1 rediiklemede
O, yerine gecebilir, fakat askorbat, O, ve OH ile direkt reaksiyondan hemen
oksitlenmektedir. Boylece OH iiretimi sonugta, tamamen O, bagimh olur. Notrofil fagositik
vakuoliinde olusan herhangi bir OH radikali iiretimi, H,O, ve O,’ e bagl olmalidir. Omegin,
Adult Respiratory Distress Syndrome (ARDS)’un bazi formlarinda fazla sayida nétrofil
akcigerde birikerek agrete olur. O, ve H,0O, iiretimi i¢in aktive olmaktadir. Askorbatin
inflamasyon bolgesinde hizla tiiketildigi bilinmektedir. Bu O, ve hipokloréz asit (HOCI) ile
reaksiyonu ile muhtemeldir (46).

Hipokloréz asit (HOCI) nétrofil enzimi myeloperoksidaz tarafindan firetilen giiglii
oksitleyici klorlayic1 bir ajandir. Plazmaya HOCI / OCI ilavesi askorbik asit ve tiol
gruplarinin (iirik asidin degil) hizla oksidasyonuna sebep olmaktadir. Plazma — SH gruplari
(cogunlukla albiiminde yerlesmis oldugu bilinen) kantitatif olarak HOCI / OCI nin en 6nemli
temizleyicisidir fakat plazmaya ekstra askorbat ilavesi, bu molekiiliin HOCI / OCI” ye kars1
onemli bir temizleyici role sahip olmasina neden olmaktadir ( 47-49).

Askorbik asidin bir baska o6zelligi, baz1 biyolojik molekiillerde OH’ nin atagi ile
meydana gelen hasar1 onarma yetenegidir. Boylece askorbat-demir-H,O, sistemi ile OH
olusumu, bazen O,—demir-H,O; sistemi ile OH olusumundan daha az hasar vericidir. Bakir
iceren bir protein olan seruloplazmin’ in normal bir plazmasinda hemen hemen tayin edilebilir
bakirin tiimiinden sorumludur. Askorbatin bakir transportunda ikili rol oynadigi
belirtilmektedir. Askorbat, ayrica bakirli enzimlere intraselliiler baglanmasini da etkileyebilir.
Son raporlar, oral vitamin ilavesinin seruloplazminin oksidaz aktivitesini inhibe

edilebilecegini gostermistir. Plazmanin major antioksidan etkisi, lipid peroksidasyonu gibi



zarar verir. Serbest radikal reaksiyonlarini hizlandiran gegis metal iyonlarin1 6nlemektedir.
Bununla birlikte diger ekstraseliiler sivilarin 6nleyici antioksidan savunmalari ¢ok zayif
olabilmektedir. Nitekim, insan serebrospinal sivisi (CSF) ¢ok az transferrin, albiimin veya
seruloplazmin igerir, fakat yliksek konsantrasyonda askorbik aside (plazmadakinin 10 kati
kadar) sahiptir ve irik asitte icermektedir. Sinoviyal sivi; plazmadan daha diisiik albiimin,
transferrin ve seruloplazmin konsantrasyonuna sahiptir, oysa akciger alveol sivisi da ¢ok
diisiik protein igerigine sahiptir. Fakat yiiksek askorbik asit icerigi mevcuttur. Ikinci savunma
etkisi, peroksil radikallerini temizleyici zincir-kirict savunmadir. Bu savunma, insan

plazmasinda ikinci derece dnemli olabilir (44-47,50-52).

3. VITAMIN E

Vitamin E, tokoferoller ve tokotrienoller olarak bilinen yagda eriyen ve birbirine benzer
etkiler gosteren bir grup bilesigin adidir. Alfa, Beta, Gama ve Delta tokoferolleri igerir. Alfa-
tokoferol, insan viicudunda en fazla bulunan tokoferoldiir. Bu tip ayn1 zamanda en gii¢li
antioksidan etki gostermektedir. Alfa-tokoferol, lipoproteinler ve biyolojik membranlar i¢inde
bulunan, yagda ¢o6ziinen bir bilesiktir. Pigirilmeye dayaniklidir (53-58).

E vitamini, bitkisel yaglar ve tohum taneleri, yer fistig1, findik, ceviz, badem, pamuk
yag1 ve ketende oldukca fazla bulunur. Diyette yagda ¢6ziinmiis formda alinir. Yag sindirimi
sirasinda agi8a ¢ikar ve emilir. Emilebilmesi i¢in yag emiliminin ve safra asitlerinin normal
yapida ve diizeyde olmas1 gerekir (55, 57).

Serum vitamin E diizeyi 0.5 ve 1.5 mg/100 ml civarinda oldugu tespit edilmistir. Plazma
vitamin E diizeyinin 0.5 mg/dl’ in altinda olmas1 yetersizlik olarak kabul edilir. Plazma

vitamin E diizeyinin 0.7 mg/dl’ in ilizerinde olmasi istenir (54, 55,57).

Giinliik alinmasi onerilen vitamin E miktarlar1 (44,45,55).

11-14 yas 1200 mg alfa-TE
15-18 yas 1200 mg alfa -TE
19-24 yas 1200 mg alfa -TE
25-50 yas 800 mg alfa -TE
51 ve Ustil yas 800 mg alfa -TE




Vitamin E’ nin Fizyolojik Fonksiyonlar:

Vitamin E, canli organizmalar i¢in ¢ok 6nemli bir antioksidandir. Hiicre zar1 ve tasiyict
molekiillerin lipid kismin1 ndtralize ederek hiicreyi serbest radikaller, agir metaller, zehirli
bilesikler, ila¢ ve radyasyonun zararli etkilerinden korur. Ayrica vitamin E, serbest
radikallerin katarakt yapici etkilerini; dokular, deri ve kan damarlarinin da olusturdugu
dejeneratif etkileri dnler (53, 54).

Vitamin E, doymamis yag asitlerinden arasidonik asit sentezlenmesinde, c¢esitli
metabolik reaksiyonlarda elektron transferini saglayan enzim sistemlerinde NAD, succinate
reductase, DNA metabolizmasinda, yiiksek enerjili fosfatlarin fosforilasyon reaksiyonlari,
kiikiirtlii aminoasit sentezi ve immiinoglobin sentezi gibi ¢esitli metabolik olaylar1 dolayl

veya dogrudan etkiler (53).

Vitamin E’ nin Antioksidan Islevi

Vitamin E, zincir kirict bir antioksidandir. En O6nemli goérevi oksijen serbest
radikallerinin oksidatif etkilerine karst membran lipidlerindeki yag asitlerini korumaktadir.
Tokoferoller, fenolik bir hidrojeni peroksidasyona ugramig bir doymamis bir yag asidindeki
serbest peroksit radikaline aktarirlar. Bunun sonucunda serbest radikal zincir reaksiyonu
kirlir (54).

Olusan serbest alfa-tokoferol radikali, bundan sonra yeni bir serbest peroksit radikaliyle
reaksiyona girer. Boylece alfa-tokoferol kolay rezervible oksidasyona ugramaz. Yani zincir
seklindeki serbest olmayan radikal iiriinline okside olur. Bu oksidasyon f{iriinii ikinci
konumundaki hidroksil grubu iizerinde glukuronik asit ile konjugasyona ugrayarak safra yolu

ile atilir (55, 57).

4. OKSIJEN SATURASYONU

Kandaki oksijenin (O;) biiyiik kism1 hemoglobine (Hb) bagl olarak bulunur, sadece
%S35'1 plazmada ¢oziinmiis haldedir; ikisine birden kanin oksijen igerigi (kontenti) adi verilir.
Kanda tasinan O, miktar1 ¢6ziinmiis O, miktar1 (PO,); Hb' ne bagl O, miktar1 (Hb-O,) ve Hb'
nin O, * ye baglanma derecesi (Hb-O, affinitesi) belirler. Cocuklarda, deniz kenarinda dogal

hava solurken arteriyel oksijen basinci (PaO,) 85 mmHg’ dir. Vendéz kanda oksijen basinci



(PvOy,) ise 40 mmHg’ dir. Hemoglobin oksijen satiirasyonu (SO;) : Bir molekiil hemoglobin
enf

zla dort molekiil O, baglar. Hemoglobinin oksijen ile doygunluk oranidir. Serbest O’
nin kanin O, kontentine etkisi ¢ok az oldugundan pratikte CoO, = HbO, olarak kabul
edilmektedir.

Kanin O, kontenti (CoO;)= (0,003 X PO;) + (Hb X 1,34 X SO,)

Hemoglobinin Oksijen Disosiasyon Egrisi: Kanin oksijen basmci (PO,) ile
hemoglobin saturasyonu (SO,) arasinda sigmoidal bir iligki vardir. Yiiksek PO, degerlerinde;
egri diize yakin seyreder. Bu diizeyde PO,’ nin degerlerinin artmasi veya eksilmesi
saturasyonu az etkiler. PO, degerinin 100’ den 60’ a inmesi oksijen saturasyonunu sadece
%90’ a indirir. Diisiik PO, degerlerinde ise; PO, degerleri 60 mm Hg’ nin altinda ise
disosiasyon egrisi dik seyreder. PO,’ deki kii¢iik bir degisme, O, saturasyonunda biiyiik bir
degisiklige neden olur. Bu olay dokularin oksijen alimlari i¢in 6nemlidir. Ates, asidoz,
hiperkapni gibi dokularin O, gereksinimlerinin artti§1 durumlarda egri saga kayarak Hb’ nin
dokulara daha kolay O, vermesini saglarken, alkaloz, hipotermi ve fetal Hb varliginda egri

sola kayar yani Hb’nin O,’ye affinitesi artar ve dokulara zor birakir (59, 60).
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Grafik 1: Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi. Hb satiirasyonu ile mmHg cinsinden O,
basinci arasindaki iliski gosterilmektedir. Eriskinde normal sartlarda, 27 mmHg arteriyal O,

basinci altinda Hb satiirasyonu %50°dir. Egri asidoz; hiperkarbi; azalmis 2,3-difosfogliserat

miktar1 ve hipertermi durumlarinda saga kayar.

ksijen-Hemoglobin Disosiasyon Egrisini Kaydiran Faktorler
Saga kaydiranlar

- PH diismesi

- CO ; artist

- Is1 artigt

- 2,3-difosfogliserat (DPQG) artis1

Sola kaydiranlar
- PH artis1

- CO; azalmasi

- Is1 azalmasi

- 2,3-difosfogliserat (DPG) azalmasi (9, 43).

6. KAN BASINCI VE DOLASIM

Kanin arter duvarma yaptigr basinca kan basinci denir. Kan basinct ¢ok degisken
olabilen kantitatif bir ozelliktir. Kanin sol ventrikiilden aorta gegerken arter duvarinda
olusturdugu en yiiksek basinca sistolik kan basinci denir. Sol ventrikiiliin gevsemesi sirasinda
arter duvarinda sabit olarak mevcut olan en diisiik basinca diastolik kan basinci denir. Kan

basinci tansiyometre denilen cihazla dl¢iiliir (8, 55, 60, 61- 63).
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Tablo-1: Yaslara Gore Kan Basincinin Normal Degerleri.

Yas Sistolik Diastolik

Yenidogan 40-78 mmHg 25-49 mmHg
1 Yas 90-95 mmHg 60-65 mmHg
6 Yas 95-105 mmHg 62-65 mmHg
10-13 Yas 110 mmHg 65-67 mmHg
14-17 yas 118-120 mmHg 75-80 mmHg
18 yas ve lizeri 100-120 mmHg 80 mmHg

Dolasim sisteminin temel fonksiyonu, kanin, damar sistemi i¢inde belli bir basing
altinda dolagsmasini1 saglamaktir. Bunun sonuncunda hiicrelerin i¢ ortamdan madde alim
verimi, beslenmesi, onarimi, sicakligin viicudun her tarafina esit sekilde dagilmasi,
organizmanin fonksiyonel biitiinliigiiniin 6nemli aracilart olan hormonlarin dagilimi gibi
olaylar gerceklesmektedir. Kalbin pompa giicii ile damar sistemi ig¢ine firlattig1 kan, dnce
arterlere sonra kapiller (kilcal) damarlara oradan da venlere gecerek tekrar kalbe doner. Kanin
kimyasal bilesimi ve fiziksel 6zellikleri kapiller damar yatagini gegerken degisime ugrar.
Kalpten ¢ikan iki ana damar aort ve arteria pulmonalistir. Aorta, sol ventrikiilden ¢ikar ve
oksijence zengin kani tiim viicut dokularina dagitan arter sisteminin ana damaridir. Pulmoner
arter ise sag ventrikiilden ¢ikar ve CO0,” 1i kami oksijenlenmesi i¢in akcigerlere gotiiren
sistemin ana damaridir. Vena pulmonalisler ise akcigerlerde temizlenerek oksijenlenmis kant
sol atriuma getirirler. Sag ventrikiil karbondioksiti bol olan kan1 akcigerlere, sol ventrikiil ise

oksijence zengin kani tiim viicuda pompalamaktadir (59, 61- 63).

7. VUCUT ISISI

Insan organizmasmin islevsel olabilmesi igin belirli bir diizende 1siya gereksinimi
vardir. Organizmada doku ve hiicrelerin en uygun olarak islevlerini gergeklestirebildigi 1s1
degeri oldukca dar bir dagilim gosterir. Organizma yalnizca 35- 43°C arasinda canliligini
stirdiirebilir.

Viicut 1s1s1 kavrami, i¢ 151 ve yiizey 1s1s1 olmak {izere iki tip 1s1y1 igerir. Viicudun ig 1s1s1

derin dokularin 1s1s1dir. I¢ 151 ¢ok dakik bir bigimde diizenlenmistir ve 37° C’dir. Normalde
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ortalamadan +0,6- 0°C’ den fazla sapma yapmaz. Buna karsin yiizey 1sis1 ¢evre faktorleriyle

iliskili olarak diiser ya da yiikselir (61, 62, 65).

Is1 Uretimi ve Kayb

Organizmada 1s1 metabolizma sonucu {iretilir. Bazal metabolizma hizi, kas ¢alismasi,
tiroid hormonlari, sempatik sinir sisteminin uyarilmasi 1s1 iiretimini etkileyen faktorlerdir.
Viicut 1sisinin diizenli olmas: {iretilen 1s1 ile kaybedilen 1sinin dengede olmasina baglidir. Is1

kaybi ise dort temel siiregte gergeklesir.

1. Evaparasyon (Buharlagsma): Viicut yiizeyinden su buharlagirken buharlasan, suyun
grami bagina 0,58 kalori 1s1 kaybedilir. Deriden terleme ve akcigerlerden ise solunumdaki
nem ile 1s1 kaybi olur. Deriden ve akcigerlerden fark edilmeden buharlasan su miktar1 giinde

600 ml’ yi bulur. Bu miktardaki siv1 kaybi1 saatte 2- 6 kalori 1s1 kaybina neden olur.

2. Radyasyon (Istmim): Iki cisim arasinda herhangi bir temas olmaksizin 1smin bir
cisim ylizeyinden diger bir cisim yiizeyine aktarimidir. Normal oda 1sisinda ¢iplak oturan bir
kisi toplam 1s1 kaybinin yaklagik %60’ in1 bu yolla kaybeder. Bu nedenle viicut 1s1s1 yiikselen
hastanin giysilerinin ¢ikartilmasi viicuttan 1s1 kaybin1 artiracagindan atesin diisiiriilmesinde bir

yontem olarak kullanilir.

3. Kondiiksiyon (iletme): Temas eden iki cismin birbirlerine 1s1 aktarmasidir. Isist
yliksek olan bir cisimden diisiik olan cisme dogru olur. Islak kompreslerle yapilan soguk

uygulama 1lik dus kondiiksiyon yoluyla atesin diisiiriilmesini saglar.

4. Konveksiyon (Hava akimi): Isimnin viicuttan hava akimiyla kaybina denir.
Konveksiyon viicut 1sis1 ile ¢evre 1sis1 arasindaki 1s1 farkina ve ortamdaki hava akiminin

miktarina baghdir.

Viicut Isisimin Olgiilmesi

Klinik uygulamalarda viicut 1sisinin Slgiilmesi; deri ve deri kivrimlarindan (aksiller
bolge, inguinal bolge, agiz, rektum ve timpanik membrandan) olmaktadir. En pratigi koltuk

altt ve agizdan olglimdiir. Agiz yolundan viicut 1sis1 dlgiimlerinde hastanin koopere olmasi
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gerekir. Suuru bozuk veya bulanik, entlibe bireylerde agiz yolundan viicut 1sis1 6l¢iiliimii
onerilmez. Sicak veya soguk gidalarin alinmasi veya igeceklerin i¢ilmesi, sigara oral dereceyi
etkiler. Palpasyonla bireylerin atesleri fark edilebilir fakat bu yontem her zaman ¢ok duyarh
olmayabilir. Onun i¢in ¢ok giivenmemek gerekir. Bireylerde viicut 1sis1 bireyin kendi 6zel
termometresi ile 6l¢iilmeli ve termometreyi koymadan 6nce derecesi kontrol edilmelidir. Eger
viicut 1s1s1 koltuk altindan 6lgiilecek ise bireyin teri silinmelidir. Derece Olgililecek anatomik
yere (agiz, aniis veya koltuk alt1 ) konulmali ve 3- 5 dk beklenilmelidir. Bu bekleme

stiresinden sonra derece okunmalidir (60- 62,65).

Normal Viicut Isis1 ve Termoregiilasyon

Insan viicut 1sis1 giinliik aktiviteye ve dinlenmeye paralel olarak (uyaniklik-uyku
siklusu) fizyolojik degisiklik gdsterir. Viicut 1sis1 6gleden sonra veya aksama dogru en
yiiksek, sabaha dogru en diisiik seviyededir. Gece c¢alisanlarda ise viicut 1sisindaki bu degisim
tersine doner. Egzersiz, beslenme, bazi alt hastaliklar (kronik bobrek yetmezligi, sok, 1s1
Ol¢iilen anatomik yerlerde lokal inflamasyon) bu fizyolojik degisikligi etkiler. Giin iginde
viicudun fizyolojik fonksiyonlarina paralel olarak sirkadiyan ritim gosterir. Sabahin erken
saatlerinde, saat 02:00-08: 00 arasinda en diisiik, aksama dogru saat 16:00 — 21:00 arasi ise
en yiiksek diizeydedir. Oral viicut 1s1s1 sabah erken saatlerde 37.2 °C ve aksama dogru (saat
16:00- 18:00) 37.7 ° C kadar yiikselmektedir. Koltuk altindan olgiilen viicut 1sis1 ise oral
yoldan 6lgiilen viicut 1sisindan 0.5 °C daha disiiktiir. Eriskinlerde 6lgiilen rektal 1s1 oral 1s1 ile
ayni olabilir veya 0.4 °C kadar yiiksek olabilir. Normal bireylerde sabah ile aksam viicut
1silar1 arasindaki fark genellikle 0.5 °C * dir. Bazi sahislarda bu fark 1° C* ye kadar ¢ikabilir.
Organizmada viicut 1sisin1 sabit tutan ve yukaridaki mekanizmay1 saglayan merkez santral
sinir sistemidir. Termoregiilasyonda, santral sinir sisteminde; hipotalamus ve limbik
sistemden agag1 beyin sap1 ve retikiiler yapidan, spinal kord ve sempatik ganglionlara kadar
bir ¢ok yap1 gorev alir. Bu yapilar arasinda 6n hipotalamus merkez goérevi gormektedir (60-

66).

8. NABIZ

Nabiz kalbin sol ventrikiiliinlin sistolii sirasinda aortaya pompaladigi kanin damar
duvarinda yaptig1 pulsasyonun deri yilizeyinden hissedilmesidir. Normal nabiz degerleri

yetiskinde dakikada 60-80 atimdir. Dakikadaki nabiz hizinin 60 atimin altina inmesine
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bradikardi 100 atimin iizerine ¢ikmasina ise tasikardi denir. Kardiyak out put kalbin bir
dakikada aortaya pompaladigi kan miktaridir.

Organizma hiicrelerin yeterli kanlanmasi ve hiicrelerin gereksinimi olan oksijeni
saglamaya calisir. Ayrica metobolizma hizinin artigi durumlarda da nabiz hizi artar. Viicut
1isisindaki her 0.6 °C’ lik artis nabiz hizim1 7- 8 atim arttirir. Nabzin hizi kadar ritmi ve
dolgunlugu da Onemlidir. Aritmik nabiz kardiyak bir problemi gosterebilir. Nabzin
dolgunlugu ise kalbin sol ventrikiiliiniin kontraksiyon giiciinii ve dolagimdaki sivi voliimiinii
yansitir. Zayif ve hizli nabza filiform nabiz denir. Filiform nabiz, sok, kalp yetmezligi, ice ya
da disa olan kanamalarda gelisir. Bu nedenle nabzin sadece hiz1 degil, ritim ve dolgunlugunun

da kalp saglig1 agisindan 6nemli oldugu kaydedilmistir (60- 64).

9. SOLUNUM PARAMETRELERI

Solunum arteriyel kandaki O,, CO,, H' iyonu yogunluguna gére diizenlenir. Kan
kimyasindaki degismelerin ventilasyon iizerindeki etkileri solunum kemoreseptdrleri ile olur.
Arteriyel kanda parsiyel O, basincinin diismesi veya PCO, ve H artmasi kemoreseptorleri
uyarir ve solunum merkezine uyarict sinyaller gondererek ventilasyonu arttirir, CO, atilir.
Metobolizmanin hizlanmasi hiicrelerin O, gereksinimini arttirir. Bu nedenle metobolizmay1
arttiran etkenler viicut 1sisindaki artis egzersiz, agri, anksiyete, solunum hizini artirir. Normal
derinlikteki bir solunum ile degisen hava miktar1 ortalama 500 ml’ dir (59, 60-64).

Akciger fonsiyonlarim1 degerlendirmede kullanilan temel test yontemi spirometrik
incelemedir. Obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklarinin tanisinda, hastaligin siddetini ve
tedaviye yanitin1 saptamada, meslek hastaliklarinin tani1 ve degerlendirmesinde rutin olarak

kullanilan spirometrik akciger hacim ve kapasiteleri literatiirde (14-19, 61-62) kaydedilmistir.

Soluk voliimii (Tidal voliim-VT): Sakin solunum sirasinda akcigerlere giren ve ¢ikan

hava hacmidir.
Vital kapasite (VC): Derin bir inspirasyon sonrasinda derin ve yavas bir ekspirasyonla

disar1 atilan hava hacmidir. Inspiratuvar ve ekspiratuvar rezerv voliim ile soluk volimiinii

igerir.
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Ekspiratuvar rezerv volim (ERV): Sakin solunum sirasinda akspiryum
tamamlandiktan sonra derin bir ekspiryumla (rezidiiel voliim seviyesine kadar) ¢ikartilan hava

hacmidir. Vital kapasitenin yaklagik %25’1dir.

Inspiratuvar Kkapasite (IC): Sakin solunum sirasinda ekspirasyon tamamlandiktan
sonra derin bir inspiryonla akcigerlere alinabilen hava hacmidir. Soluk voliimii ve inspiratuvar

rezev voliimii (IRV) igerir. Vital kapasitenin yaklasik %75 ini olusturur.

Zorlu vital kapasite (FVC): Efor kullanilarak derin ve zorlu bir inspiryumu takiben,
zorlu, hizli ve derin bir nefesle akcigerlerden cikartilabilen hacimdir. Obstriiktif akciger
hastaliklarinda zorlu ekspirasyon sirasinda olusan bronsiyal kollaps nedeniyle, FVC ile VC

arasindaki fark daha fazladir.

Zorlu ekspiratuvar volim (FEVT): FVC manevrasinin baglangicindan itibaren

belirtilen siirede (T) ¢ikartilan hava hacmidir (14-19, 61-62).

10. VOCUT YAG ORANI

Viicut yag1 hayati organlar1 korur, eklemler i¢in yastik gorevi goriir, viicut 1sisinin
diizenlenmesini saglar, vitamin depolar ve yeterince beslenmedigi zamanlar viicudun
dayanmasini saglar. Her iki cinsinde 30-35 yaslarindan 50-60 yaslarina kadar her yil viicut
yag miktarlar1 0.2-0.8 kg artarken, kaslar da bu oranda zayiflamaktadir. Boylece kilo aym
kalmasina ragmen yag kiitlesinin artmasi, viicut yogunlugunun azalmasina ve viicut hacminin
gelismesine neden olmaktadir. Bayanlarda viicut yag orami erkeklere oranla daha fazladir.
Cinsiyete bagli olarak bayanlarda en biiyiikk yag oran1 viicudun kalga ve baldir bolgelerinde
bulunur. Diizenli yapilan egzersizler neticesinde deri alti yag kalinliginin azalmasi ve

viicuttaki yagsiz kas kiitlesinin de artmas1 beklenir (61, 62, 64).

Cinsiyete gore viicut yag oranlari

Erkekler

-Depo yag............... %12
-Temel yag.............. %3
Toplam Yag........... %15
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Kadinlar

-Depo yag............... %13
-Temel yag.............. %12
Toplam Yag........... %25

Egzersiz yapan ve vitamin alan kisilerde hem akut, hem de kronik adaptasyonla birlikte,
bir takim fizyolojik degisikliklerin olmasi beklenir. Diizenli uzun siireli ve orta siddette
yapilan aerobik egzersizlerin koroner arter risk faktorlerinden olan Total Kolesterol, LDL-K,
Trigliserit gibi lipitleri azalttig1 yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL-K) seviyesini ise arttirdigi
belirtilmektedir. Ayn1 zamanda yiiksek tansiyon ve obezite hastaliklarinin azaldig

goriilmektedir (61-62, 64,66).

11. VUCUT SIVILARI

Viicut agirh@mizin yaklagik %50-70’1 (%60) su’ dur. Su, viicut fonksiyonlarini
diizenleyen biyokimyasal reaksiyonlar i¢in gereklidir. Hiicrelerden suya gegen atik maddeler
ve toksinler, terleme ve diski ile viicudumuzdan atilir. Su, hiicrelerin sekillenmesini, viicut
is1sinin korunmasini, deri ve mukozanin nemlenmesini, hayati organlarin korunmasini,
eklemlerin yaglanmasini saglar ve pek ¢ok viicut sivisinin ana bilesenidir. Sivinin mideden
geemesindeki en onemli etken karbonhidrat oranidir, glikozun, yani bildigimiz sekerin %5’
ten yiiksek oranda sivida bulunmasi sivinin mideyi terk etmesini geciktirir. Su, erkeklerde
viicut agirhginin %60, kadinlarda ise %53 kadarmi olusturur (61-62). Bu oran, yeni
doganlarda daha yiiksek (%75), yashlarda ise daha diisiiktiir (%45). Intraselliiler (hiicre ici)
stv1 toplam su miktarinin %66’ sini, ekstraselliiler (hiicre dis1) sivi ise toplam su miktarinin
%33’ {inii olusturmaktadir. Viicut sivi boliimleri arasinda serbestge hareket edebilen su
molekiillerinin bu boliimlerde tutulmasinda bu sivilarda ¢6ziinmiis iyon ve molekiillerin
osmotik basinct dnemli rol oynamaktadir. Hiicre ici ve hiicreler arasi sivinin iyon bilesimleri
farkli, ancak osmolariteleri aymidir (61-62, 64). Saglikli viicudun istirahat ve egzersizde su

dengesi saglamas1 gerektigi bildirilmis ve bu durum asagidaki tabloda kaydedilmistir (66).
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Tablo II: Istirahat ve egzersizde giinliik su dengesi.

ISTIRAHATTE ¥YE EGZERSIZDE GUNLUK SU ALIMI ¥E KAYBI {mL/giin)

Alinan/Atlan Su Istirahatte Adar Egzersizde
icilen sivilar 1300 Cok fazla
Besinlerle ann 200

A1 TMN AN MMetabolizmadan 300 Cok fazla
Toplam Alinan Su 2500 Cok fazla
Gizli, deri ile 150 350
Akciger 350 650

ATILAMN Terleme 500 5000
Duskn 100 100
idrar 1400 500
Topl am Atlan Su 2500 6600

12. KAS KEMIK ORANI

Viicut kas orani yiizdesini bilmek Onemlidir ¢linkii yasin ilerlemesi ile birlikte kas

kaybolur ve yerini yag alir. Kas artisinin avantaji, kemik eksikligi riskini tersine ¢evirir. Ayni

zamanda eklemlerin rahat ve esnek olmasina yardimci olur.

Viicut kas oranini artirmanin bazi avantajlar1 vardir.

* Direnme giiciinii artirir

» Hareketli eklemleri onarir.

* Saglikl1 bir diyet esliginde kilo vermeye yardime1 olur

Normal viicut kas yogunlugu erkeklerde %40’ in iizerinde, kadinlarda ise %34’ iin

tizerindedir. Kemik tiim yasam boyunca aktif bir dokudur. Yasa bagh kemik kaybi1 oldukga

sik goriilmekte ve kemik kiitlesi de giderek azalmaktadir. 20-30 yaslarinda kadin ve erkekte

kemik kiitlesi en iist diizeye ulasir. Bu donemde kemik yapim ve yikimi dengededir. 4 ve 5.

dekanttan itibaren yasa bagli olarak kemik kaybi baslar ve kemik kiitlesi giderek azalir.

Kadinlarda yasa bagli kemik kaybina ek olarak perimenopozal donemde Ostrojen eksikligine

bagli olarak hizli kemik kaybi1 goriiliir. Seksen yas civarinda kadinlarda %40, erkeklerde ise
%25 oraninda kitlesel kemik azalimi goriillmektedir (61, 62, 67, 68).
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Sanlrfa’ da ikamet eden 18-25 yaslar1 arasinda sigara igen ve igmeyen
iiniversite Ogrencisi ve diger 60+60 goniillii bireyler iizerinde yiuriitiildii. Sigara igip
icmemelerine gore iki farkli gruptaki bireylerin isimleri yazilmadan anket formu olusturuldu.
Deneklerin sigara igme sayilar1 anket formu hazirlanarak saptandi, giinde 10-15 adet sigara

icen denekler ¢aligmaya dahil edildi. Calisma gruplari asagidaki sekilde dizayn edildi:

I. DENEME ONCESi GRUPLAR

A. Sigara icmeyen grup (K):
1. Vitamin C vermeden 6nce (K-CO)
2. Vitamin E vermeden 6nce (K-EO)

B. Sigara icen grup (S):
3. Vitamin C vermeden 6nce (S-CO)
4. Vitamin E vermeden &nce (S-EO)

II. DENEME SONRASI GRUPLAR

A. Sigara icmeyen grup (K):
1. Vitamin C verdikten sonra (K-CS)
2. Vitamin E verdikten sonra (K-ES)

B. Sigara icen grup (S):
3. Vitamin C verdikten sonra (S-CS)
4. Vitamin E verdikten sonra (S-ES)

Iki ana ve dort alt grup olmak iizere deneme dncesi ve sonrasi olarak toplam sekiz grup
lizerinde ylriitiildii. Caligmaya alinan dgrencilerin yas, boy, kilo ve sigara i¢im durumlari
belirlenerek gruplandi.

Denemeye katilanlar 20 giin boyunca giinasir1 sabah saat 09:00- 10:00 arasinda oral
olarak C ve E vitaminleri aldi. Tiim 6grencilerde deneme 6ncesi ve 20 giin siireyle vitamin C
(500 mg/giin) ve E (100 mg/giin) verdikten sonra viicut su orani, kas kiitlesi, kemik kiitlesi,

viicut yag orani, kapiller kan oksijen satiirasyonu, nabiz, tansiyon, viicut 1sis1 ve akciger
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fonksiyon testi (FVC, FEV1, FEV1%, VC ve MVV degerleri) yapilarak ham degerler elde
edildi.

Bu 0Ol¢lim parametrelerinden viicut su orani, kas kiitlesi, kemik kiitlesi, viicut yag orani
viicut analizori ile, kapiller oksijen satiirasyonu ve nabiz ise parmak ucu pulseoksimetre ile,
kan basinci tansiyon aleti ile, viicut 1s1s1 termometre ile, akciger fonksiyon testi degerleri ise

spirometrik 6l¢iimlerle belirlendi.

Istatistiksel Analiz: Istatistiksel analiz Windows altinda g¢alisan SPSS programi
kullanilarak yapildi. Tiim gruplarda belirlenen sonuglarin karsilastirilmasi ‘Varyans analizi’
ile, deneme Oncesi ve sonrasi gruplar arasindaki karsilagtirma ise Kruskal-Wallis H testi,

Mann-Whitney U testi ve Wilcoxon testi ile belirlendi ve istatistiksel anlamlar1 saptandi.
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BULGULAR

Sigara icen, icmeyen, C veya E vitamini verilen ve verilmeyen deneme oncesi ve sonrasi
donemde tiim gruplarda belirlenen degerler Tablo I ve VII’ de sunulmustur. Yas, kilo, boy,
BMI degerleri Tablo-I’ de verilmis; yas, kilo ve boy degerleri bakimindan tiim gruplardaki
bireyler arasinda sayisal farkliliklar varsa da bunlar arasindaki farklarin anlamli diizeyde
olmadigr (P>0.05) belirlenmis, olusturulan gruplarin homojenligi bakimindan bu durumun
onemli oldugu diisiiniilmiistiir. Ancak BMI degerleri bakimindan S-CO grubu degerlerinin,
diger gruplardan (K-CO, K-EO ve S-EQ) istatistiksel olarak énemli (P<0.008) diizeyde daha az
oldugu gozlemlenmistir (Tablo I).

Tablo I. Tiim gruplarda belirlenen yas, kilo ve BMI degerleri*.

SiIGARA iCMEYEN GRUP SIGARA iCEN GRUP
Parametre/Grup K-CO K-EO S-CO S-EO ANOVA P
YAS 26,13+1,55 24,87+2,03 26,47+3,04 25,6+2,69 0,189
KiLO 67,27£9,6 62,66+11,28 | 67,9349,11 63,37£14,81 | 0,499
BOY 1,69+0,07 | 1,7120,09 1,68+0,07 1,66+0,09 0,448
BMI 23,64+2,86 | 23,89+1,64 21,54+1,85* | 22,64+3,69 0,008

*Tiim gruplardaki degerler ortalama ve standart sapma (X+SD).
‘K-EO grubu ile diger gruplar (K-CO, S-CO ve S-EO) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, P<0.008.

Tiim gruplarda vitamin C ve E verilmeden 6nceki kemik kiitlesi, kas kiitlesi, tansiyon,
nabiz, kapiller oksijen satiirasyonu, viicut 1sis1, FEV1, FEV1%, FVC, VC, MVV, su dengesi,
yag dengesi degerleri Tablo II’ de sunulmustur. Ayrica, ayni gruplarda vitamin C ve E
verildikten sonraki degerler ise (kemik kiitlesi, kas kiitlesi, tansiyon, nabiz, kapiller oksijen
satlirasyonu, viicut 1s1s1, FEV1, FEV1%, FVC, VC, MVV, su dengesi, yag dengesi) Tablo III’

de verilmigtir.
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Tablo II. Tiim gruplarin C ve E vitamini almadan 6nce belirlenen degerleri.

SIGARA iCMEYEN GRUP SIGARA iCEN GRUP

Parametre/Grup K-CO K-EO S-cO S-EO ANOVA P
Kemik Kiit. 2,95+0,41 2,58+0,43 2,70+0,49 2,61+0,53 0,117
Kas Kit. 53,98+6,17 53,97+7,08 52,67+7,96 51,05+10,38 0,140
Tansiyon 12,69+1,28 12,33+0,59 12,26+1,41 11,84+1,02 0,812
Nabiz 80,26+7,98 78,67+7,86 78,53+5,81 85,46+6,98" 0,047
0, (%) 94,07+2,55° | 94,33+4,17° | 91,53+9,54 92,80+3,10 0,013
Viicut Isisi 36,17+0,66 36,17+0,44 36,26+0,26 36,35+0,29 0,763
FEV1 3,35+0,64 2,99+0,65" 3,72+0,59 3,3240,62 0,033
FEV % 93,02+13,33 | 97,80+9,29 96,18+7,56 80,21+17,38¢ 0,001
FVC 3,77+0,97 3,50+0,65 3,90+0,77 4,25+0,76" 0,001
VC 4,13+1,08 4,33+0,72 4,29+0,86 4,66+0,84 0,100
MVV 119,19£17,09 | 118,60+17,39 | 122,69£13,9° | 117,8+20,2 0,059
Su % 57,90::4,84 55,4342.48 56,04:+4,09 58,2146,27 0,149
Yag % 21,41+8,95 22,19+4,12 18,29+7,01" | 16,08+6,29" | 0,025

*Tiim gruplardaki degerler ortalama ve standart sapma (X+SD).
“K-CO grubu ile K-EO, S-CO ve S-EO grubu arasindaki fark anlamli, P<0.05.

bK—EQ" grubu ile K—CQ",S-CO':. ve S—EQ grubu arasindaki fark anlamli, P<0.01.
‘S-EO grubu ile K-CO, K-EO ve S-CO grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, P<0.025.

9S-EO grubu ile K-CO, K-EO ve S-CO grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml, P<0.001.
eIs.cO grubu ile K-CO, K-EO ve S-EO arasindaki fark anlamli, P<0.05.

Vitamin verilmeden Once belirlenen degerler dikkate alindiginda Tablo II’ de sigara
igmeyenlerin kapiller oksijen satiirasyonu degerleri ile sigara icenlerin kapiller oksijen
(02%)
istatistiksel olarak dnemli diizeyde (P<0.01) daha diisiik degerlerde oldugu (Tablo II), sigara

degerleri incelendiginde, sigara igenlerin oksijen satlirasyonu degerlerinin
icen gruba vitamin C verildiginde oksijen satiirasyonu degerlerinin anlamli diizeyde
(P<0.05) yiikseldigi gozlemlenmistir (Tablo VI). Ancak, vitamin verilmeden Once
belirlenen degerler dikkate alindiginda ( Tablo II ) sigara igmeyen ve sigara i¢enlerin kemik
kiitlesi, kas kiitlesi, tansiyon, nabiz, viicut 1sisi, FEV1, FEV1%, FVC, VC, MVV, su

dengesi, yag dengesi degerlerinin varyans analizi yapilmis gruplarin degerleri arasinda
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istatistiksel olarak degisen diizeylerde anlamli (P<0.05, P<0.025, P<0.01 ve P<0.001, Tablo

IT) farkliliklar oldugu gézlemlenmistir.

Tablo III. Tiim gruplarda C ve E vitamini verildikten sonra belirlenen degerler.

SIGARA iCMEYEN GRUP SIGARA iCEN GRUP
Parametre/Grup K-CS K-ES S-CS S-ES ANOVA P
Kemik Kiit. 2,95+0,41 2,5840,43 2,69+0,49 2,6140,52 0,119
Kas Kiit. 53,91+6,27 52,91+6,89 51,87+7,25 51,08+10,32 | 0,200
Tansiyon 11,76+0,83 11,59+0,45 11,60+1,14 11,90+0,84 0,298
Nabiz 80,67+9,51 79,67+7,18 75,4044 25 84,80+7,59 0,008
Oksijen 94,05+2,55 94,27+4,18 93,87+5,49 94,93+2 91 0,792
Viicut Iss1 36,80+0,45 35,76+0,39 36,11+0,46 36,36+0,37 0,100
FEVI1 3,8240,65 3,37 +0,48 3,50+0,49 3,10+0,61° 0,009
FEV 1% 93,95£13,94 | 97,63+5,79 94,81+8,99 90,52+9,23° | 0,028
FVC 4,13+0,34° 3,47+0,61 3,73+0,68 3,4140,45 0,019
VC 4,55+0,94 3,8120,66° 4,80+0,75 3,75+0,48 0,018
MVV 136,09£17,13 | 122,89+11,75 | 127,99411,25 | 109,73+20,0° | 0,001
Su % 59,79+4,98 55,47+2,49 54,47+3,68° 58,03+6,28 0,003
Yag % 22,29+8,79 21,59+4,27 19,56+7,18 16,00+6,86* | 0,059

*Tiim gruplardaki degerler ortalama ve standart sapma (X£SD).
“S-ES grubu ile K-CS, K-ES ve S-EO grubu arasindaki fark anlamh, P<0.05.

bS-ES grubu ile K-CS, K-ES ve S-CS grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, P<0.025.

‘K-CS grubu ile diger gruplar, K-ES ile,, S-CS ile, S-ES ile digerleri arasindaki fark anlaml, P<0.01.
IS ES grubu ile diger gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli, P<0.001.

Vitamin verildikten sonra belirlenen degerler dikkate alindiginda (Tablo III) sigara

icmeyen ve sigara igenlerin kemik kiitlesi, kas kiitlesi, tansiyon, nabiz, kapiller oksijen

satlirasyonu, viicut 1sisi, FEV1, FEV1%, FVC, VC, MVV, su dengesi, yag dengesi

degerlerinin de varyans analizi yapilmis, gruplarin degerleri arasinda degisen diizeylerde

istatistiksel olarak anlamli (P<0.05, P<0.025, P<0.01 ve P<0.001, Tablo II) farkliliklar oldugu

saptanmuistir.
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Tablo IV. Sigara icmeyen grubun C vitamini verilmeden ve verildikten

sonraki degerlerinin karsilastirilmasi.

K-CO K-CS P degeri

Kemik Kiit 2,95+0,41 2,95+0,41 1,000
Kas Kiit 53,98+6,17 53,914+6,27 0,100
Tansiyon 12,69+1,28 11,76+0,83 0,006
Nabiz 82,60+7,98 80,67+9,51 0,058
Oksijen 94,07+2,55 94,05+2,55 1,00

Is1 36,16+0,66 36,80+0,45 0,143
FVC 3,77+0,97 4,13+0,84 0,001
FEV1 3,35+0,64 3,82+0,65 0,001
FEV1% 91,02+13,33 93,95+13,94 0,088
VC 4,13+1,08 4,55+0,94 0,100
MVV 119,19+£17,10 136,09+17,13 0,001
Su % 57,91+4,84 57,97+4,98 0,100
Yag % 21,41+8.95 22,294+8.79 0,100

WILCOXON Testi

Tablo V. Sigara icmeyen grubun E vitamini verilmeden ve verildikten

sonraki degerlerinin karsilastirilmasi.

K-EO K-ES P degeri
Kemik Kiit 2,58+0,43 2,58+0,43 1,000
Kas Kiit 53,97+7,08 52,91+6,89 0,100
Tansiyon 12,32+0,59 11,59+0,46 0,001
Nabiz 78,67+7,86 79,67+7,19 0,496
Oksijen 94,33+4.,17 94,27+4,18 0,317
Is1 36,17+0.,45 35,76+0,40 0,140
FVC 3,05+0,65 3,47+0,61 0,001
FEV1 2,99+0,65 3,37+0,48 0,001
FEV1% 97,8049,29 97,63+5,79 0,330
VC 3,33+0,72 3,81+0,66 0,001
MVV 108,6017,39 122,89+11,76 0,001
Su % 55,4442 48 55,4742,5 0,414
Yag % 22,19+4,13 21,59+4,27 0,200
WILCOXON Testi
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Tablo VI. Sigara igen grubun C vitamini verilmeden ve verildikten
sonraki degerlerinin karsilastirilmasi.

S-cO S-CS P degeri
Kemik Kiit 2,70+0,49 2,69+0,49 0,317
Kas Kiit 52,67+7,96 51,87+£7,25 0,100
Tansiyon 12,26+1,41 11,60+1,14 0,006
Nabiz 78,53+5,81 75,40+4,26 0,001
02 (%) 91,5349,55 93,8745,49 0,059
Is1 36,26+0,26 36,11+0,46 0,086
FVC 3,90+0,77 3,73+0,68 0,001
FEV1 3,72+0,59 3,50+0,50 0,001
FEV1% 96,19+7,57 94,81+8,99 0,118
vVC 4,29+0,86 4,80+0,75 0,060
MVV 122,69+13,94 127,99+11,25 0,001
Su % 56,04+4,09 54,47+3,69 0,100
Yag % 18,29+7,02 19,59+7,18 0,080
WILCOXON Testi

Tablo VII. Sigara icen grubun E vitamini verilmeden ve verildikten

sonraki degerlerinin karsilastirilmasi.

S-EO S-ES P degeri
Kemik Kiit 2,61£0,53 2,60+0,52 0,317
Kas Kiit 51,05+10,39 51,08+10,32 1,000
Tansiyon 11,48+1,02 11,90+0,84 0,060
Nabiz 85,47+6,99 84,80+7,59 0,850
Oksijen 94,80+3,10 94,93+2 .91 0,655
Is1 36,34+0,29 36,36+0,37 0,811
FVC 4,25+0,76 3,41+0,45 0,002
FEV1 3,324+0,62 3,10+0,61 0,001
FEV1% 80,21+17,38 90,52+9,23 0,010
VC 4,66+0,84 3,75+0,48 0,002
MVV 117.80+20,22 119,73+20,05 0,010
Su % 58,21+6,28 58,03+6,28 0,078
Yag % 16,08+6,29 16,00+6,86 0,686
WILCOXON Testi
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TARTISMA VE SONUC

Sigara i¢imi, serbest radikallerin olusmasini stimiile etmekte, bu durum sigaranin
zararlarini daha da artirmaktadir (1-4, 8, 15-20, 68-71). Sigara dumani, okside edici maddeleri
ve organik peroksitleri icermekte, polimorfoniikleer lokositler ve alveoler makrofajlarin
uyarilmasi serbest radikaller ve diger oksidanlar1 artirabilmektedir (1-4, 8, 69, 71). Canh
organizmada mevcut oksidatif ajanlarin hasarina karsi antioksidan sistem aktive edilerek,
oksidan/ antioksidan denge saglanmaya calisilir. Bununla birlikte oksidatif ajanlarin fazlalig
veya antioksidan sistemin ¢esitli nedenlerle inaktive edilmesi durumunda, oksidan/antioksidan
dengenin oksidanlar lehine bozulmasi ile hiicreler ve dokular i¢in oldukca zararli olabilen

oksidatif hasar olusabilir (4, 37, 44, 50, 55, 57, 60, 72).

Sigara dumani serbest radikallerin olusumunu tetikledigi gibi, bir nefeslik sigara
dumaninin gaz fazi 10", katran fazi1 ise 10'° serbest radikal i¢erebilmektedir (1, 8). Nikotin,
karbon monoksit, hidrojen siyaniir, azot oksit ve katran gibi zararli maddeleri igeren sigara
dumani, solunum yoluyla alindiktan sonra viicutta polimorfoniikleer 16kositler ve alveoller
makrofajlar1 uyarmakta siiperoksit, singlet oksijen, hidrojen peroksit ve hidroksil gibi serbest
radikaller ve diger oksidan ajanlarin iiretimini artirmaktadir (1, 2, 8). Antioksidan maddeler ve
enzimlerin serbest radikallerin zararli etkilerini azaltabilecegi ya da Onleyebilecegi
bildirilmekte, vitamin C ve E’ nin antioksidan islevler ve baska bazi iliskilerine yonelik

degisik calismalar yapilmaktadir (4, 37, 44, 50, 55, 57, 60, 72, 74-76).

C ve E vitaminleri organizmada sentez edilmeyen esansiyel maddeler olduklarindan
viicutta yeterli ve dengeli miktarda bulunmalar1 olduk¢a Onemlidir (44-46, 73, 76).
Antioksidan vitaminler, siiperoksit ve hidroksil radikali ile kolayca reaksiyona girebilir,
singlet oksijen, OH radikaller, hipokloriir, H,O, ve O gibi dokular igin zararli radikallerin
inaktivitesinde ve peroksitlere kars1 hiicresel zararlarin fizyolojik biitiinliigliniin korunmasinda
etkin bir islev istlenebilir; OH radikali O, singlet oksijen ve lipit peroksitleri inaktivite

ederek onlarin yikici etkisini duraksatir yada azaltabilir (2).

Antioksidanlara verilen 6nem genel sagliga olumlu katkilar1 nedeniyle giderek artiyor.
Son donemin en popiiler takviyelerinden olan antioksidanlar, genel yasam siiresini uzatan,
kanser, kalp hastaliklar1 gibi hastaliklara yakalanma riskini azaltan ve yaslanmanin etkilerini
geciktiren etkileriyle biliniyor. Hava ve su kirliligi, hazir yiyecekler, yasam tarzi, stres gibi
etkenler siirekli olarak saglik iizerine tehdit olusturuyorlar. Bu etkenler sonucunda normal

metabolizma faaliyetlerinin yani sira serbest radikaller olusur. Serbest radikaller, hiicre i¢inde
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yapilart bozan, DNA zararina ve hiicredeki biyokimyasal bilesiklerde bozulmalara yol acan
maddelerdir. Bilim adamlar1 bu bozulmalarin kanser, kalp hastaliklar1, akciger hastaliklar1 ve

katarakta yol acan en 6nemli faktorler oldugunu diisiiniiyorlar (77-81).

Sigara dumanindaki serbest radikaller, viicudun antioksidan savunma sistemini ¢ok
yipratirlar, sigara tiryakilerinde antioksidan etkili vitamin ve mineral seviyelerinde 6nemli
azalmalar oldugu; sigara igmese de icilen bir ortamda bulunan "pasif i¢icilerde" de benzer
azalmalar oldugu ortaya ¢ikti. Serbest radikallere kars1 etkin koruma saglayabilecek takviyeler

antioksidanlardir (2).

Bu calismada, yas, boy ve kilo bakimindan tiim gruplardaki bireyler arasinda sayisal
farkliliklar varsa da bunlar arasindaki farklarin anlamli diizeyde olmadigi (P>0.05)
belirlenmistir. BMI bakimindan S-CO grubu degerlerinin, diger gruplarmnkinden (K-CO, K-EO
ve S-EQ) istatistiksel olarak énemli (P<0.008) diizeyde daha az oldugu gdzlemlenmis (Tablo I),
bu sonug da ilgili grubun (S-CO) sigara igmesine ve uzun dénemde sigaranin etkisine

atfedilmistir.

Vitamin C ve E verilmeden 6nceki ve sonraki kemik kiitlesi, kas kiitlesi (sigara grubu
hari¢), tansiyon, nabiz, kapiller oksijen satiirasyonu, viicut 1s1s1, FEV1, FEV1%, FVC, VC,
MVV, su dengesi, yag dengesi degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasinda (Tablo II-III),
bazi degerler arasinda istatistiksel olarak degisen diizeylerde anlamli (P<0.05, P<0.025,
P<0.01 ve P<0.001) farkliliklar oldugu gézlemlenmistir (Tablo II-IIT). Ayrica deneme Oncesi
degerleri ile deneme sonrasinda elde edilen degerler karsilastirildiginda, deneme Oncesi ve
sonrasinda belirlenen sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlamli (P<0.05-P<0.001)
farkliliklar oldugu saptanmistir (Tablo IV-VII). Sigara igen ve igmeyen gruplarin her ikisinde
de vitamin C ve E verilmeden Once ve sonraki kemik kiitlesi, kas kiitlesi, kapiller oksijen
satlirasyonu, viicut 1s1s1, su ve yag yiizde (%) degerleri bakimindan deneme Oncesi ve sonrast
bulgularin ortalamalar1 arasinda sayisal farkliliklar varsa da, bunlarm istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 (P>0.05) gézlemlenmistir (Tablo IV-VII).

Vitamin C’ nin sigara i¢cen ve igmeyen gruplarda tansiyon ve nabiz degerlerini olumlu
etkiledigi, bu nedenle kardiyovaskiiler sisteme yararli olacagi, tansiyon degerleri ve nabiz
sayisini istatistiksel anlamda 6nemli diizeyde (P<0.01-0.001) azalttig1 belirlenmis (Tablo IV-
VII), bu bulguya dayanarak da kalbin dinlenmesine katki saglayabilecegi, boylece kalp
saglig1 agisindan 6nemli oldugu disiiniilmektedir. Gelismis ve gelismekte olan toplumlarda
kardiyovaskiiler hastaliklardan 6lim oraninin oldukg¢a yiiksek oldugu dikkate alinirsa, C

vitamini’nin olumlu etkisi ve 6nemi daha iyi anlasilabilecek, insan ve toplum sagligim
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korumada 6nemli yarar1 olabilecektir. Nitekim bu sonuglar konu ile ilgili yapilan arastirma

sonuglar ile paralellik arz etmektedir (76-78).

E vitamininin hem sigara icenlerde hem de igmeyenlerde tansiyon ve nabiz degerleri
tizerindeki etkisinin degisken oldugu, sigara igmeyenlerde tansiyon iizerinde olumlu etki
saglarken, sigara i¢enlerde deneme Oncesi ile sonraki degerler arasindaki farkin anlaml
olmadig1 belirlenmistir (Tablo IV-VII). Yine ayni donemlerde nabiz degerleri arasinda da
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goézlemlenmistir (P>0.05). Bu sonuclar konu

tizerinde yapilan farkli arastirma sonuglari ile uyumludur (78-80).

Vitamin C verilmesi ile sigara icen ve i¢cmeyen gruplarda FVC, FEV1 ve FEV1%
degerleri bakimindan deneme Oncesi ile sonrasi ilgili degerler arasindaki farklar degisken
olmakla birlikte, VC ve MVV degerlerinin olumlu etkilendigi gézlemlenmistir. Vitamin E
verilmesi ile sigara i¢en ve igmeyen gruplarda FVC, FEV1, FEV1%, VC ve MVV degerleri
bakimindan deneme Oncesi ile sonrasi ilgili degerler arasindaki farklar degisken olmakla
birlikte, sigara igmeyenlerde deneme Oncesi ile sonraki degerler karsilastirildiginda anilan

degerlerinin olumlu etkilendigi gézlemlenmistir (Tablo IV-VII).

Bu bulgularin daha ayrintili anlasilabilmesi icin, denek sayisinin artirilmasi ve
calismanin daha uzun dénemi kapsamasi gerektigi, ayrica sigara dumaninda bulunan zararl
maddelerin solunum sistemi tizerindeki etkileri ile C ve E vitaminleri arasindaki iligkilerin
daha kapsamli arastirilmasi gerektigi kanisindayiz. Nitekim bu diisiincemiz, literatiir (77-81)
Onerileri ile de benzesmektedir.

Sonug olarak, sigara igenlerin kapiller oksijen satiirasyonu degerlerinin, sigara igmeyenlerin
kapiller oksijen satlirasyonu degerlerinden dnemli diizeyde daha az olmasi1 (P<0.01), sigara
icen gruba vitamin C verildiginde ise kapiller oksijen satiirasyonu degerlerinin anlamli
diizeyde (P<0.05) yiikseldigi saptanmistir (Tablo I ve VI). Bu veriler, kan ve kalp-damar
saglig1 agisindan, viicudun oksijen gereksiniminin karsilanmasi, viicuttaki hiicrelere yeterli
oksijenin saglanmasini sinirlayan Onemli faktorlerden birinin sigara i¢imi oldugunu
gostermektedir. Sigara i¢iminin uzun donemde dinlenme ve aktif siireglerde hiicresel
hipoksiye neden olacak, eger hipoksi olusursa, bu da, hiicre hasar1 yapacak ve hiicre
oliimiine neden olabilecektir. Sigaranin bu etkisi, tiitiin i¢eriginde bulunan ve dogrudan
hemoglobine baglanarak, hemoglobinin oksijen baglama yetenegini baskilayan CO,

hidrojen siyanid gibi zararl bilesenlerine atfedilebilir.

Vitamin E ile ilgili sonu¢larimiz kesin bir fikir vermese de, sigara igen bireylerin diizenli

olarak vitamin C almalarmin 06zellikle kardiyovaskiiler sistem {iizerinde olumlu etki
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saglayabilecegi anlasilmaktadir. Ozellikle sigara ya da baska nedenlerle olusabilecek oksidatif
hasar1 azaltabilmek i¢in sigara icenler ve igmeyenlerde, uzman Onerisi ile antioksidan C
vitamini kullanilarak kardiyovaskiiler sistemin oksidatif zararli etkilerden korunabilecegi
diisiiniilmektedir. Solunum sisteminin bazi degerleri (FVC ve FEV1) bakSimindan C ve E
vitamini’nin sigara i¢meyenlerde daha olumlu etki saglayabilecegi, sigara icenlerde ise
sonuglarimiz arasindaki farkin anlamlhi olmadigi belirlenmistir. Bu nedenle, konu iizerinde
kapsamli ve daha uzun siireli caligmalar yapilmasi gerektigi kanisindayiz. Sonug olarak, C ve
E vitamini’'nin kardiyovaskiiler ve pulmoner sistem iizerinde belirledigimiz olumlu etkileri
giincel literatire uyumlu olmasi nedeniyle, bunlarin uygun aralik ve dozlarda,
kardiyovaskiiler sistemi koruyucu amagla 0Ozellikle sigara icenlerde uzman Onerisi ile

kullanilabilecegi goriisiindeyiz.
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