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Serbest oksijen radikallerinin damar duvarına toksik 
etkileri aterosklerozu arttırırken, sebep oldukları 
hemoliz tıkanıklığın distalindeki hipoksiyi daha da 
arttırır. Çalışmamızda cerrahi revaskülarizasyona 
aday periferik arter hasta ve kontrol gruplarında, 
plazmada lipid peroksidasyonunun göstergesi olan 
malondialdehit, bir antioksidan olan E vitamini ve 
antioksidan kapasiteyi gösteren glutatyon’un 
eritrosit içi düzeylerini karşılaştırmayı hedefledik. 

Kontrol (25 birey) ve hasta grubundan (25 birey) 
alınan 10 ml kan 2000/dk. devirle santrifüj edilerek 
plazmaları ayrıldı. Plazma ve eritrosit içi lipid 
peroksidasyon düzeyi spektrofotometrik yöntemle, E 
vitamin düzeyi Qualife ML yöntemiyle, eritrosit 
GSH düzeyi Beutler ve arkadaşlarının tarif ettiği 
şekilde ölçüldü. Karşılaştırmalı istatistiksel analizler 
student-t testi ile yapıldı. 

Plazma ve eritrosit içi lipid peroksidasyon düzeyi 
hasta grubunda kontrol grubuyla kıyaslandığında 
istatistiksel olarak anlamlı yüksek, E vitamini ve 
eritrosit GSH düzeyi anlamlı düşük bulundu. 

çAlışmamız sonucunda hasta grubunda ortaya çıkan 
plazma ve eritrosit içi yüksek lipid peroksidasyon ve 
düşük E vitamini, eritrosit içi GSH düzeyleri 
periferik aterosklerotik hastalarda artmış oksidatif 
stresin yanında antioksidan kapasitenin azaldığını 
ortaya çıkarmaktadır. Periferik arter hastalarında E 
vitamini gibi antioksidanların, antioksidan kapasiteyi 
arttırarak ekstremite hipoksisini azaltacağı ve 
böylece semptomların hafiflemesini sağlayacağı 
düşünülebilir. 
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Lipid Peroxidation and Antioxidant Capacity in 
Peripheral Vascular Disease 

Free oxygen radical contribute to atherosclerosis via 
toxic effect on vessel wall, as they enhance hypoxia 
distal to arterial occlusion via hemolysis. In this 
study, we aimed to compare lipid peroxidant 
capacity between the control and the atherosclerotic 
group, which is a canditate for peripheral 
revascularization. 

Blood samples (10 ml) from control and patient 
groups were centrifuged (2000/min) in order to 
obtain plasma. Plasma and erythrocyte lipid 
peroxidation levels were measured using the 
spectrophotometric method, vitamine E levels by 
Qualife ML method and erythrocyte GSH levels by 
the method described by Beutler et al. Statistical 
evaluation of the results of both groups were 
effectuated by student’s t-test. 

Plasma and erythrocyte lipid peroxidation levels 
were found to be higher and vitamine E and 
erythrocyte GSH levels, lowen, in the patient group 
compared to the control group the differences were 
statistically significant. 

The results of our study reveal increased oxidative 
stress and decreased antioxidant capacity in patients 
with peripheral vascular disease. In our point of 
view, antioxinats may help in the relief of symptoms 
by increasing antioxidant capacity in the peripheral 
vascular patient group. 
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* Bu çalışma 5. Ulusal Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Kongresinde (20-24 Ekim 1998 Antalya) poster olarak sunulmuştur. 



Giriş 

Serbest oksijen radikalleri; lipid peroksidasy-
onu, disülfid bağları ile proteinlerin bağlanması, 
sülfihidril enzimlerin inaktivasyo nu ve DNA 
hasarının indüksiyonlanması ile hücresel hasar 
meydana getirirler. Serbest oksijen radikallerin 
ortadan kalkması, kendiliğinden veya antiok-
sidanlar (E vitamini, glutatyon, seruloplazmin, 
transferrin) ve enzimler (süperoksid dismutaz, 
katalaz, glutatyon peroksidaz) tarafından mey-
dana gelen inaktivasyonla olur (1). 

Periferik arter hastalıklarında hipoksi sonucu 
oluşan serbest oksijen radikalleri ve endojen 
peroksitler kemotaktik ve sitotoksik özelliklere 
sahiptirler. Damar duvarı üzerine doğrudan 
toksik etki yaparak aterosklerozu hızlandır-
manın anında, neden oldukları hemoliz ile de 
tıkanıklık distalindeki hipoksiyi daha da 
arttırırlar. Çalışmamızda cerrahi revaskülarizas-
yon aday periferik arter hastalığı mevcut kişiler 
ve sağlıklı kontrol grubunda plazma ve eritrosit 
içi lipid peroksidasyonu, bir antioksidan olan E 
vitamini ve antioksidan kapasiteyi gösteren 
glutatyonun eritrosit içi düzeylerini karşılaştır-
mayı hedefledik. 

Materyal ve Metod 

Periferik arter hasta (PAH) grubunda klinik 
olarak femoral arter tıkayıcı hastalığı tespit 
edilen, femoropopliteal bypass adayı 5’i kadın, 
20’si erkek toplam 25 hasta bulunmaktaydı. 
Yaş ortalaması 54 ± 3.2 idi. Hastaların 5’inde 
kladukasyon, 12’sinde istirahat ağrısı, 8’inde 
iskemik ülser mevcuttu. Kontrol grubu klinik 
olarak aterosklerotik damar hastalığı bulun-
mayan, yaş ortalaması 32 ± 2.1, 7’si kadın, 18’i 
erkek olmak üzere toplam 25 bireyden oluş-
turuldu. Kontrol grubunda en az bir hafta 
önceden hastaların trombosit fonksiyonlarında 
ve hematolojik parametrelerinde değişikliğe 
sebep olabilecek ilaçlar kesildi. Kan örneği 
alınmadan önce gece hastalar aç bırakıldı. Li-
heparinli tüplere alınan 10 ml. kan 2000/dk. 
devirle 10 dakika süreyle santrifüje edilerek 
plazmaları ayrıldı. Plazma ve eritrosit için lipid 

peroksidasyon düzeyi sepktrofotometrik yön--
temle ölçüldü ve sonuçlar nmol/ml olarak ifade 
edildi. E vitamin düzeyleri Qualife ML tara-
fından tarif edildiği şekilde ölçüldü (2). 
Plazmadaki proteinler eşit hacimde saf etanol 
ile prensipite edildikten sonra, tüm karışım 
xylene ayrımına maruz bırakıldı. Üst kat-
mandan alınan örneğe a-a dipyridyl eklendi. 
Ferrik chloridin eklenmesinden bir buçuk 
dakika sonra 2. Absorbans 520 nm’de elde 
edildi. 460 nm’de elde edilen absorbansla 
plazma E vitamin düzeyi mg/dL olarak ölçüldü. 
Eritrosit glutatyon (GSH) düzeyi Beutler ve 
arkadaşlarının tarif ettiği şekilde ölçüldü (3). 
Değerler mmol/gHb olarak ifade edildi. 
Karşılaştırmalı istatistiksel analizler student-t 
testi ile yapıldı. 0.05’den küçük p değerleri 
anlamlı olarak kabul edildi. 

Bulgular 

Ortalama plazma ve eritrosit lipid peroksit, E 
vitamini ve eritrosit GSH düzeyleri Tablo 1’de 
gösterilmiştir. Plazma ve eritrosit içi lipid 
peroksidasyon düzeyleri karşılaştırıldığında 
periferik arter hasta grubunda lipid peroksi-
dasyon değerleri istatistiksel olarak anlamlı 
yüksek bulundu (p < 0.001, p < 0.00). Plazma E 
vitamin değerlerinin hasta grubunda, kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 
anlamlı azaldığı bulundu (p < 0.001). Bunlara 
ek olarak eritrosit içi GSH düzeyi de hasta 
grubunda anlamlı olarak düşük bulundu (p < 
0.001). 

Tartışma 

Alt extremitenin kronik iskemisi aterosklerotik 
tıkanıklığının yanında oksidatif ve reolojik fak-
törlerden de etkilenmektedir. Vitamin α-tocofe-
rol biolojik aktivitesini gösteren tüm oluşumlara 
verilen jenerik terimdir. doğada 8 madde E 
vitamini aktivitesi gösterir. Serbest oksijen radi-
kallerinin iskemik kardiak patoloji-lerde zararlı 
faktörlerden biri olduğu düşünül-mektedir. E ve 
C vitaminlerinin, oluşumla-rından hemen sonra  



serbest oksijen radikallerini ortadan kaldırdık-
ları bilinmektedir (4). Lipid peroksidasyonu 
hücresel komponentler en çok zarar veren 
reaksiyonlardan biridir. Yagi ve ark. lipid 
peroksidasyonu artışının aterosklerozda bir risk 
faktörü olduğunu göstermişlerdir (5). Dolaşım-
daki serbest oksijen radikalleri damar duvara 
üzerine toksik etki ile mevcut atero-sklerozu 
arttırırken, eritrosit membran geçirgen-liğindeki 
değişiklikler sonucunda hemolize yol açarlar ve 
sonuçta hipoksik bölgeye oksijen taşıma kapa-
sitesi azalır. Bu tıkanıklığın dista-lindeki extre-
mitenin beslenmesinin daha da bozulması anla-
mına gelir. Singh ve ark. antioksidan dietin (E 
vit., C vit., karoten) sıçanlarda aterosklerozu 
engellediğini göstermişlerdir (6). E vitamininin 
lipid peroksidasyonunu engelleyerek anjiyo-
plasti sonrası düz kas hücrelerinin artışını azalt-
tığını gösteren deneysel çalışmalar mevcuttur 
(7). 

Sebbag ve ark. MDA düzeyinin yüksek, E vita-
min düzeyinin düşük olduğu köpeklerde, koro-
ner iskemi ve reperfüzyon işlemi esnasında arit-
mi sıklığının yüksek olduğunu ve enfarkt 
alanının daha büyük olduğunu göstermişlerdir 
(8). İntermitant kladukasyon şikayeti bulunan 
126 hasta ile yapılan çalışmada, eritrosit MDA 
düzeyi ve hastaların semptomları arasında ilişki 
saptanmıştır (9). Glutatyon peroksidaz (GSH-
PX) iyi bilinen doğal bir antioksidandır (10). 
GSP-PX, organik peroksitleri indirgenmiş GSH 
ile elimine eder. GSH-PX toksik hidroperok-
sitlerin alkol ve suya indirgenmesini GSH’nun 
GSH disülfid (GSSG) oksidasyonu ile meydana 
getirir. GSSG tekrar NADPH yardımı ile 
GSH’a indirgenir, böylece sağlıklı eritrositler 
antioksidan sistemler ile oksidatif zarara direnç 
gösterirler (11). Hemoreolojik bir çalışmada ek-
sojen GSH verilmesinin antioksidan etki yanın-
da kan filtrasyonunu iyileştirdiği ve kan visko-
zitesini azalttığı gösterilmiş ve GSH tedavisinin 
aterosklerotik    hastalarda   önemli   bir   tedavi 

 

 

 

 

 

yöntemi olduğu öne sürülmüştür (12). Çalış-
mamız sonucunda hasta grubunda ortaya çıkan 
plazma ve eritrosit içi artmış lipid peroksi-
dasyon düzeyi, düşük E vitamini ve eritrosit içi 
GSH düzeyleri periferik aterosklerotik hastalar-
da artmış oksidatif stresin yanında, antioksidan 
kapasitenin azaldığını ortaya çıkarmaktadır. E 
vitamini gibi antioksidan ajanlarla antioksidan 
kapasitenin arttırılmasının, periferik arter hasta-
larında ekstremitenin hipoksisini azaltarak 
semptomların hafiflemesini sağlayacağını 
düşünmekteyiz. 
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