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OZET

Oksijen radikalleri birgok infeksiyon hastaliginin patogenezinde anahtar molekdllerdir. Kizamikta oksidatif stres varligin,
arastirmak amaciyla, 25 kizamik hastasi ve 25 saglikli kontrolda plazma malondialdehit (MDA), serum Kkarbonil ve
plazma total sdlfidril diizeylerinin spektrofotometri ile dlgtimii yapildi. Plazma MDA ve serum karbonil diizeyleri haste
grubunda kontrol grubuna gére daha yliksek saptandi. Plazma sdilfidril diizeyleri ise hasta grubunda kontrol grubuna
gére dlstik bulundu. Kizamikta oksidatif stresin arttigi ve tedavide anti-oksidan ajanlarin yararli olabilecegi gériistine
varildi.

SUMMARY

Oxygen radicals are key molecules in the pathogenesis of various infectious diseases. To investigate whether oxidative
stress increases in measles or not, plasma malondialdehyde (MDA) levels, serum carbonyl levels and plasma tota
sulphydryl levels were measured in 25 measles patients and 25 healthy controls by using spectrophotometry. Plasma
MDA and serum carbonyl levels in patients with measles were detected higher than those in the control group. Plasme
sulphydryl levels were found to be lower in the patient group when compared with the control group. It is concluded thai
oxidative stress increases in measles and antioxidant agents can be beneficial in the treatment.

GIRIS Organizmada cesitli yollarla olusan serbest oksijen radi-
kallerine kars! oksidatif hasari énleyen sinirlayan ya da
kismen tamir eden anti-oksidanlar olarak adlandirilan
koruyucu mekanizmalar vardir (4). Saglikli bireylerde olu-
san serbest oksijen radikalleri ile anti-oksidan savunma
sistemi dengededir. Serbest radikallerin ve diger oksidan-
larin Gretimi ile anti-oksidan savunma arasindaki denge-
sizlik oksidatif stres olarak adlandirilir. Bu durumda ya
anti-oksidan savunma zayiflamistir ya da serbest oksijen
radikallerinin Uretimi artmigtir ya da her iki etki bir arade
gbralur. Akut ve kronik hepatitler, sepsis, meninjit gibi

Serbest radikaller organizmada hicresel metabolizma
sonucunda veya cevresel faktorlerin etkisiyle olusabilir
(1). Serbest radikaller hemen tim hicre bilesenlerini
etkileyebilmektedir; lipitleri etkileyerek hicre membran-
larinin peroksidasyonuna, proteinleri etkileyerek sulfidril
iceren enzimlerin oksidasyonu ile enzimlerin inaktivas-
yonuna, karbonhidratlari etkileyerek polisakkarit depo-
limerizasyonuna, nikleik asitlerin ve yag asit sentezinin
inhibisyonuna, kofaktérlerin ve nérotransmitterlerin akti-

vasyonunda azalmaya, antioksidan vitaminlerin miktarin-
da azalmaya neden olurlar (2, 3).

cesitli hastaliklarda oksidatif stres gelisimi oldugu bildiril-
mektedir (4-8).
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Bu ¢alismada, kizamik seyri sirasinda oksidatif stres geli-
sip gelismedigini belirlemek amaciyla lipit peroksidas-
yonu, protein oksidasyonu ve anti-oksidan aktivite aras-
tirdmistir.

GEREC VE YONTEM

Galisma, klinige yatirilarak izlenen klinik bulgular ve
ELISA kizamik IgM pozitifligi ile kizamik tanisi konulan
25 hastada yapildi. Cinsiyet ayrimina dikkat edilmedi.
Hastalar erigskin yas grubundan secildi. Ek hastalgi,
Oykiuslinde sigara icimi bulunanlar ve herhangi bir ilag
kullanan olgular ¢calismaya alinmadi. Kontrol grubu olarak
herhangi bir hastaligi olmayan, sigara icmeyen, herhangi
bir ila¢ kullanmayan 25 saglikl kisi segildi.

Lipit peroksidasyonunun gdstergesi olarak plazma malon-
dialdehit (MDA) duzeyi, protein oksidasyonunun géster-
gesi olarak serum karbonil duzeyi ve anti-oksidan aktivi-
tenin gdstergesi olarak plazma total silfidril (SH) grup-
lari 6lgumleri yapildi.

Tdm kan érnekleri kol venasindan agken alindi. Karbonil
saptamasi i¢in serumdan ¢alisma yapildi. Malondialdehit
ve SH saptamasi icin EDTA’lI vacutainer tiplere 5 ml
kan alindi. Kanlar alindiktan sonra 3000 g’de +4° C'de
10 dakika santriftj edildikten sonra ayrilan plazmada
deneyler bekletiimeden yapildi.

Serumda protein karbonil grubu saptamasi; protein
karbonil gruplari ile 2,4-dinitrofenil hidrazinin reaksiyonu
sonucu olusan kararl hidrazon bilesiklerinin 370 nm’de
spektrofotometrik olarak 6l¢imi esasina dayali olarak
yapildi. Karbonil miktari proteine bagl verildiginden 280
nm’de protein saptamasi yapilarak karbonil miktari nmol/
mg protein seklinde degerlendirildi (9).

Plazma MDA élciimi MDA’nin tiyobarbiturik asit ile birles-
mesi sonucu olugan driinin floresan siddetinin floromet-
rik olarak 6lglilmesi esasina dayali olarak yapildi (10).

Plazma total SH gruplarinin saptanmasinda SH gruplari-
nin 2-2- ditiyobisnitrobenzoik asit ile reaksiyona girerek
olusturdugu 5-tiyo-2 nitrobenzoik asidin verdigi sari rengin
spektrofotometrik olarak él¢timesi yontemi kullanildi (11).

Galismada kullanilan 2,4-dinitrofenil hidrazin, potasyum
fosfat, guanidin HCI, 1,1,3,3-tetra etoksiproran, tiyobarbi-
tirik asit, tris tampon Sigma Chemical Co. (St. Louis, MO,
ABD) firmasindan; asetik asit, n-butanol, triklorasetik asit,
hidroklorik asit, etilasetat Merck (Darmstadt, Almanya)
firmasindan; etanol Carlo Erba (Milano, italya) firmasin-
dan saglandi.

istatistiksel hesaplamalar "STATA 7.0 (College Station,
Texas, ABD)" istatistik programi ile yapildi. Grup karsi-
lastirmalarinda bagimsiz student t-testi kullanildi.
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Galismaya 16-37 yaglan arasinda, yas ortalamalari 211
5.3 olan, 18’i erkek ve yedisi kadin olmak Uzere toplam
25 hasta alind.

Fizik muayenede; hastalarin hepsinde makulopapuler
dokiintl ve 38° C'nin Uzerinde ates saptandi. Onalti (%64)
hastada yanak mukozasinda Koplik lekeleri vardi. iki (%8
olguda hepatomegali, bes (%20) olguda akciger oskul-
tasyonunda yaygin krepitan raller saptandi. Akciger grafi
sinde pndmonik infiltrasyon sadece bir olguda izlendi.

Hastalarin hemoglobin, hematokrit, trombosit degerleri
normal sinirlardaydi. Ortalama beyaz kire sayisi 4740+
1335/mm3 bulundu. Hastalarin tiimiinde transaminaz
degerleri normalin Ustiinde saptandi. Ortalama AST dize-
yi 60+17 |U/L, ALT 56+18 bulundu.

Olgularin timiinde ELISA ile kizamik IgM pozitif sap-
tandi.

Kontrol grubunu yas ortalamalari 20.3+6.1 olan 15 erkek
ve 10 kadin olusturdu. Kontrol ve hasta grubunun yas
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamh fark sap-
tanmadi (p>0.05).

Hasta ve kontrol gruplarinda sirasiyla plazma MDA dize-
yi 1.733+0.502 nmol/L ve 0.754£0.311 nmol/L olarak sap-
tandi; aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).

Serum karbonil dizeyi hasta grubunda 3.472+0.521
nmol/mg protein ve hasta grubunda 0.997+0.329 nmol,
mgprotein olarak saptandi; aradaki fark istatistiksel ola-
rak anlamliydi (p<0.001).

Plazma total SH diizeyi hasta grubunda 347.6+82.E
nmol/L ve hasta grubunda 567.8+60.5 nmol/L saptandi
aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).

TARTISMA

Serbest radikaller lipitler ve proteinler gibi hiicre bilesen-
lerinde, hicre yapi ve fonksiyonlarinda énemli degisik-
liklere neden olmaktadir. Serbest radikaller membran-
larda lipit peroksidasyonuna yol agarak membranlarin
butlnligunu degistirir, membranlarda akiciligin kaybina,
permeabilite artisina, hicrenin pargalanmasina ve hicre
iceriklerinin serbestlesmesine neden olur. Serbest radi-
kallerin direkt olarak proteinlere saldirmasi veya lipit
peroksidasyonu sonucu olusan MDA’nin proteinlerle reak-
siyonu sonucu proteinlerde oksidatif hasar meydana
gelmektedir. Sulfidril (SH) gruplari serbest oksijen tirler
ve lipit peroksitleri ile reaksiyona girerek reaktif oksijen
tUrlerini nétralize ederler, bdylece oksidatif doku hasarini
Onlemis olurlar (2).
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Son c¢alismalar serbest oksijen radikallerinin salinimin-
daki artisin infeksiyonlarin patogenezinde &nemli rol
oynadigini gostermektedir. Ozellikle viral infeksiyonlarin
patogenezinde serbest oksijen radikallerinin anahtar
molekuller oldugu bildiriimektedir (12). Kizamikta oksida-
tif stresin varligi ile ilgili olarak yapilmis herhangi bir
calisma bulunmamakla birlikte, oksidatif stresin hepatit,
influenza ve AIDS gibi bircok viral infeksiyonun patoge-
nezinde yer aldigina iliskin ¢ok sayida ¢alisma bulunmak-
tadir (8, 12, 13).

Endojen oksidasyon reaksiyonlari konak savunmasinda
I6kosit ici mikrobiyal dldirme mekanizmasinda yer alir-
lar. Bununla birlikte, reaktif oksijen turleri anti-oksidan
savunma sistemi ile kontrol altinda olmamalari durumun-
da normal dokulari zedeleyebilir. Veriler anti-oksidanlarin
ve Ozellikle anti-oksidan potansiyeli arttiran tedavilerin
infeksiyon hastaliklarinin kliniginde blyik bir dizelme
sagladigini géstermektedir (14, 15). Organizmada olusan
reaktif oksijen tlrleri anti-oksidan savunma sistemi ile

KAYNAKLAR

uzaklastiriimaktadir. A, C ve E vitaminlerinin diyette veril-
mesi anti-oksidan savunma Ulzerinde dizelme saglamak-
tadir (16).

CGalismada, kizamik infeksiyonu seyrinde lipit peroksi-
dasyonu ve protein oksidasyonunda artis ve plazma anti-
oksidan aktivitesinde ise azalma oldugu saptanmistir.

Gocuklarda kizamik infeksiyonunda vitamin A uygulama-
sl ile morbidite ve mortalitede azalma oldugunu gdésteren
cok sayida klinik ¢calisma bulunmaktadir (17, 18). A vita-
mini zayIf anti-oksidan 6zelligi olan bir vitamindir (19).
Ancak kizamik seyrinde daha potent antioksidanlarin
kullanimu ile ilgili bir calisma bulunmamaktadir.

Sonug olarak, kizamikta MDA ve karbonil diizeylerindeki
artis lipit peroksidasyonunun ve protein oksidasyonunun
arttigini géstermektedir. Plazma total silfidril gruplarinin
diizeyinde ise oksidatif strese bagli olarak azalma saptan-
migtir.
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