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TEKSTIL CALISANLARINDA OKSIDATIF STRESIN DEGERLENDIRILMESI
Yiiksek Lisans Tezi
Leyla DOKUMACI
OZET

Mesleki olarak maruz kalinan birgok madde insan sagligimi tehdit etmekte, bazen
hastaliklara neden olurken bazen altta yatan hastaliklarin alevlenmesine yol a¢maktadir.
Tekstil ig¢ileri ¢alisma alanlarinin 6zelligine gore cesitli tozlara, elektromanyetik radyasyona,
boya ve kimyasal maddelere maruz kalmaktadir ve bir¢ok mesleki hastalik agisindan risk
altindadirlar. Tekstil is¢ilerinde bissinosis ve kronik bronsit gibi solunum yolu hastaliklariin
daha sik gozlendigi bildirilmektedir. Bazi kanser tiirlerinin tekstil iscilerinde daha sik
goriildiigii, caligma alanlarindaki bazi maddelerin genotoksik etki gosterdigi de
bildirilmektedir. Bu amagla calisanlarin periyodik kontrollerinin yani sira maruz kaldiklari
0zel maddeler varsa bunlarin etkilerine yonelik degerlendirme de yapilmasi uygun olacaktir.

Biyolojik sistemlerde serbest radikallerle bunlara karsi siipiiriicii etkiye sahip olan
antioksidanlar arasindaki dengenin bozulmasi oksidatif stres olarak tanimlanir. Reaktif
oksijen tiirleri yiiksek reaktiviteye sahiptir ve hiicre organellerinde gergeklesen normal oksijen
metabolizmasinin sonucu olarak radyasyon, yaslanma, yiiksek oksijen basinci ve kimyasal
ajanlara maruz kalma gibi sebeplere bagl olarak iiretilirler.

Oksidatif stres hasarin1 6nlemek i¢in viicut “antioksidan savunma sistemleri” denen
bazi mekanizmalar1 gelistirir. Viicutta serbest radikallerin olusum hiziyla bunlarin ortadan
kaldirilma hizi denge icerisindedir ve bu denge oksidatif denge olarak adlandirilir. Plazma ve
viicut sivilarindaki tiim antioksidanlarin toplam etkisi total antioksidan status (TAS),
oksidanlarin toplam etkisi ise total oksidan status (TOS) olarak tanimlanir. Serbest oksijen
radikalleri fazla elektronlarin tiyol gruplarina transferiyle olusur. Bu sebeple tiyol/disiilfit
dengesini tanimlamak 6nemlidir. Tiyol/disiilfit dengesi oksidatif strese yol acan asir1 serbest
radikallerin liretimini gosteren gilivenli kullanigli ve ucuz bir bir biyolojik belirteg olarak kabul
edilmektedir.

[limizin ekonomisinde tekstil alan1 énemli bir yere sahiptir. Bu caligma ile tekstil
is¢ilerinde total antioksidan status, total oksidan status ve tiyol/disiilfit seviyelerinin nasil
etkilendigini ve tekstil c¢alisanlarimin  saglhik durumlarinin  tespit ve takibinde
kullanilabilirligini aragtirmak ve literatiire katki saglamak amaclanmistir.

Yapilan ¢alismanin sonucunda TAC, TOS, OSI degerleri istatistiksel agidan anlamli
bulunmamustir (p>0,05). Disiilfit/ total tiyol degerleri istatiksel agidan anlamhdir (p<0,05).
Calismamizda da gorildiigii lizere kisilerin ¢aligma ortamlar1 ve yasam sartlari, dogrudan ya
da dolayli olarak maruz kaldiklar1 kimyasal, fiziksel, sosyal, psikolojik her tiirlii etken,
oksidatif stres tizerinde etkilidir.

Anahtar Kelimeler: Oksidatif Stres, Tekstil Calisanlari, Tiyol/Disiilfit Dengesi, Total
Antioksidan Status, Total Oksidan Status
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EVULATION OF OXIDATIVE STRESS IN TEXTILE WORKERS
Master Thesis
Leyla DOKUMACI
ABSTRACT

Many occupationaly exposed substances threaten human health, sometimes leading to
diseases, sometimes leading to the exacerbation of underlying diseases. Textile workers are
exposed to varios powders, electromagnetic radiation, paint and chemical substances
according to the characteristics of their working areas and at risk for many occupational
diseases. It has been reported that respiratiory diseases such as bissinosis and chronic
bronchitis are seen more frequently in textile workers. Some types of cancer have been
reported to be more common in textile workers, and some of the substances in the study areas
have been reported to have genotoxic effects. For this purpose, periodic checks of textile
workers, as well as evaluations of the effects of special items subject to the their exposure,
would be appropriate.

Degration of the balance between free radicals and antioxidants wiht a sweeping effect
against them in biological systems in defined as oxidative stress. Reactive oxygen species
have high reactivity and are produced as a result of normal metabolism in cell organelles,
depending on such factors as aging, radiation, exposure to high oxygen pressures and
chemical agents.

To prevent oxidative stress damage, the body develops some mechanisms called
antioxidant defense systems. The rate of formation of free radicals in the body and their rate
of removal from the balance are in equilibrium and this equilibrium is called oxidative
balance.Total antioxidant status (TAS) is defined as the total effect of all antioxidant in
plasma and body fluids and total oxidant status (TOS) is defined as the total effect of oxidant.
Free oxygen radicals are formed by the transfer of excess electrons of thiol groups. For this
reason it is important to define the thiol/disulfide balance. The thiol/ disulfide balance is
consired a safe, useful and inexpensive biomarker showing the production of over-free
oxygen radicals leading to oxidative stress.

In the textile sector has an important place in our city’s economy. This study aims to
investigate the effects of total oxidative status, total antioxidant status and thiol/disulfide
levels in textile workers and to determine the health status of textile workers and contribute to
the literatur. TAC, TOS, OSI values were not found statistically significant (p> 0.05).
Disulfide / total thiol values were statistically significant (p <0.05). As seen in our study, all
kinds of chemical, physical, social and psychological factors that people are exposed to
directly or indirectly are effective on oxidative stress.

KeyWords: Oxidative Stress, Textile Workers, Thiol/Disulfide Balance, Total Antioxidant
Status, Total Oxidant Status
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1. GIRIS VE AMAC

Canli dokular siirekli olarak kontrollii sekilde serbest oksijen radikalleri(SOR) ve
antioksidanlar iiretmektedir. Insanlar yasadiklar1 siire¢ boyunca hem ekzojen hemde
metabolik siirecin bir pargasi olarak endojen reaktif oksijen tiirlerine ve serbest radikallere
maruz ~ kalmaktadirlar. Doku  biitiinliiginin =~ ve islevlerinin normal seviyelerde
stirdiiriilebilmesi igin asir1 iiretilen SOR’ lar, katalaz (CAT), siiperoksit dismutaz (SOD),
glutatyon peroksidaz (GSH-Px), glutatyon s transferaz (GST), glutatyon reduktaz (GSH) ve

diger (A,C,E vitaminleri vs.) antioksidan savunma sistemleri araciligiyla etkisizlestirilirler.

Organizmalar bu reaktif oksijen tiirleri ve serbest radikallerin etkilerini denge halinde
tutan bir antioksidan sisteme sahiptir. Antioksidanlarin, oksidanlar etkisizlestirmede yetersiz
kalmasi durumunda oksidan/antioksidan arasindaki denge antioksidanlarin aleyhine bozulur
Bu dengenin antioksidanlarin aleyhine bozulmasi oksidatif stres olarak adlandirilan doku
hasarma yol a¢gmaktadir. Sebep olduklar1 hiicresel hasarlar arasinda lipit peroksidasyonu
yoluyla zar yapist ve islevlerinin bozulmasi, lipid metabolizmasindaki ve enzim
aktivitelerindeki degisiklikler, zar proteinlerinin ve tastyict proteinlerin tahribi ve DNA hasari
yer almaktadir. Serbest radikallerin kanser, yaslanma, karaciger hastaliklari, ateroskleroz,
iskemi reperfiizyon, romatoid artrit, inflamasyon, norodejeneratif hastaliklar gibi birgok

patolojik durumda etken rol oynadigi kabul edilmektedir.

Tekstil ¢alisanlar1 maruz kaldiklari gesitli eksojen nedenlerle (gesitli kimyasal maddeler,
solventler, boyalar, kirisiklik agici ajanlar, optik parlaticilar, agir metaller, alev geciktiriciler
(retardantlar), anti-mikrobik ajanlar ve pestisidler; ipek, keten, yiin, jiit (elyafi),pamuk,
kenevir ve sisal gibi malzemelerin tozlarina maruz kalinmasi, giiriiltii) ¢esitli hastaliklarla

karsilasabilmektedirler.

Calismamizda tekstil sektoriinde boya ve iplik alanlarinda c¢alisan iki grup olusturulmus
ve ofis ¢alisanlarindan olusan kontrol grubu ile oksidan- antioksidan dengesi karsilastirilmak
istenmistir. Antioksidan ve oksidanlarin ayr1 ayr olgiilmeleri, pahali, karmasik ve zaman alici
yontemler gerektirmektedir. Bu nedenle daha kiymetli sonuglar veren viicut ve plazma
stvilarinda yer alan tim antioksidanlarin toplam etkisini gosteren total antioksidan kapasite
(TAC) ya da total antioksidan durum (total antioxidantstatus = TAS) ve tiim oksidanlarin

toplam etkisini gosteren total oksidan status (TOS) 6l¢iimlerine basvurulmustur. Serbest



radikal saldirisinin bir baska hedefi ¢6ziiniir ve proteine bagh siilfidril gruplaridir. Bundan

dolay1 tiyol/disiilfid dengesi de oksidatif stres hakkinda 6nemli bilgiler vermektedir.

Biz bu g¢alismamizda boya alaninda calisanlarda 6zellikle maruz kaldiklar1 kimyasal
maddeler, iplik alaninda ¢alisanlarinda Ozellikle maruz kaldiklar1 tozlar nedeniyle bir¢ok
mesleki hastalik agisindan risk altinda olan tekstil ¢alisanlarinda TAS, TOS ve Tiyol/Disiilfid

dengesinin nasil etkilendigini aragtirmayi amac¢lamis bulunmaktayiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Oksidatif Stres ve Serbest Radikaller

Serbest radikaller; yoriingelerinde bir veya birden fazla sayida eslesmemis elektrona
sahip atom ya da atom gruplaridir (1,2). Serbest radikal molekiilii bu eslesmemis elektronu
nedeniyle kararsiz konumdadir ve kararli bir yapi kazanabilmesi igin elektronunu bir baska
elektron ile eslestirmesi gerekir. Bu sebeple serbest radikal yiiksek kimyasal aktivite
potansiyeline sahiptir (3,4).

Serbest radikaller baslica ii¢ sekilde olugsmaktadir:

Bir molekiilii meydana getiren kovalent bagin hemolitik yarilmasi ve eslenmis

elektronlardan her birinin farkli pargalarda kalmasi sonucu:
X:Y—>Xe+Ye
Bir molekiiliin elektron kaybetmesi sonucu:
X — e—+ X+
Bir molekiile tek bir elektronun eklenmesi sonucu: (5)
X+ e—— Xe-

Insan viicudu fizyolojik aktivitenin dogal iiriinii olan serbest radikalleri dogustan sahip
oldugu olduk¢a hassas bir donanim ile oksidan-antioksidan denge olarak nitelendirilen bir
cizgide tutmaya ¢alisir (6). Oksidan triinlerin artmast ve bu dengenin bozulmasi sonucunda
hedef molekiiller olan glikolipidler, fosfolipidler, doymamis yag asitleri ve membran
proteinleri oksidatif strese maruz kalirlar (7,8). Sonug olarak hiicre hasari, metabolik

bozukluklar ve hatta 6liime neden olabilirler (9).
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Sekil 1. Oksidan-antioksidan dengesi (10).

2.1.1.Reaktif Oksijen Tiirleri

Oksijen 8 atom numarasina sahip dogada dioksijen (O;) olarak bulunan kararsiz
yapida bir elementtir. Bu kararsizlik enerji seviyelerinde bulunan elektronlarinin yapisiyla
iliskilidir. Oksijen molekiiliindeki ayni yone donen iki elektrona sahip 2p orbitali onemlidir.
Bu orbitallerdeki elektronlardan herhangi biri, bir orbitali birakip digerine gegtiginde ya da zit
yonde dondiigiinde “singlet oksijen” meydana gelir. Orbitallerden birine zit doéniislii iki
elektron ya da ikisine zit doniislii iki elektron daha gelirse “oksijen radikali” elde edilir.
Olusan radikal eslesmemis tek elektronu sebebiyle olduk¢a dengesizdir ve hizla ortamdan
uzaklagir. Bu yiizden bu radikaller baska bir molekiilden elektron alip elektron ¢ifti
olusturabilir (oksidasyon) ya da tek elektronlarin1 baska bir molekiile verebilirler
(rediiksiyon). Sonug¢ olarak nonradikal yapiyi radikal hale getirebilirler. Bu ozellikleri ile
reaktif oksijen partikiilleri radikaller ve nonradikaller olarak iki ana bashik altinda
incelenmektedir (11,12).



Tablo 1. Oksijen tiirevi bilesikler (13)

RADIKALLER RADIKAL OLMAYANLAR
Hidroksil (HO") Hidrojen peroksit (H202)
Alkoksil (ROY) Singlet oksyjen (102)

Peroksil (ROO") Ozon (03)

Siiperoksit (02" ) Hipoklorid asit (HOC]I)

Nitrik oksit (NO") Lipid hidroperoksit (LOOH)
Azot dioksit (NO2") Peroksmitrit (ONOO")

2.1.2.Serbest Oksijen Radikalleri

2.1.2.1.Siiperoksit Radikali

Oksijenin bir elektron alip indirgenmesi sonucunda kararsiz bir yapi olan siiperoksit
radikali meydana gelir.
O, +e—— 0y

Stiperoksit radikali, kendisi zayif bir serbest oksijen radikali olmakla beraber H,O,
‘ninde ana kaynagidir. Siiperoksit radikali oksitleyici ve metal iyonlarini rediikleyici etkiye
sahiptir. Mitokondride tiiketilen oksijenin %1-5’i siiperoksit olusumu ile sonlanmaktadir.
Aktive olan fagositik hiicrelerde yiiksek miktarda siiperoksit iiretimi ger¢eklesmektedir.
Antibakteriyel etki icin gereken bu radikal, daha reaktif olan radikallerin olusumunu da
tetiklemektedir (14,15).

Normal metabolizma sirasinda siirekli olusan stiperoksit radikalleri organizmada farkli

reaksiyonlara girebilir:

Siiperoksit dismutaz ile siiperoksit radikalleri dismutasyona ugrayarak H,0;
olusturabilir. ki siiperoksit radikalinin birbiriyle etkilesmesi sonucunda biri yiikseltgenip
digeri indirgenerek H,O, ve O, meydana gelmektedir. Siiperoksit radikalleri ortamdan bir

proton almasiyla perhidroksi radikalini (HO; )olusturabilir. Siiperoksit radikaline gore



perhidroksi radikali ¢ok daha reaktiftir, Ornegin membrandaki yag asitlerinin

peroksidasyonunu baglatabilir.

Stiperoksit radikali ve H0, demir iyonu Kkatalizorliigiinde hidroksil radikalini
meydana getirebilir ve bu demir katalizorlii Haber-Weiss reaksiyonu olarak tanimlanir. Bu

tepkimeler metal selatorii ajanlar ile inhibe edilebilir.

Sitiperoksit radikalleri nonenzimatik dismutasyon yada Haber-Weiss tepkimesi
sirasinda singlet oksijen (10,) yapimina sebep olabilir. Singlet oksijen siiperoksit toksisitesine

aracilik edebilmektedir.

Siiperoksit radikalinin nitrik oksit radikaliyle (NO") tepkimeye girmesi sonucunda
peroksinitrit olusabilir. Peroksinitrit siiperoksit radikaline gore ¢ok daha reaktif ve sitotoksik

ozellige sahiptir.

Siiperoksit radikalleri, fenoksil radikalleriyle tepkimeye girebilir ve proteinin
yapisinda modifikasyona sebep olabilir. Fenoksil radikali, fenollerin oksidasyonuyla meydana
gelir. Organizmada bulunan baslica fenol kaynaklar1 E vitamini ve tirozindir (16, 17).

GLUTATY OM PEROKS iDAZ

BKEMI-Y IKSELTGENME
SERBEST METAL if OMLAR

|
MITOKDNDRI

"OH

DIiREKT HUICRESEL ZARAR

P W
lipid DNA protein

Sekil 2.0ksijen kaynakli radikal olusumu (18).



2.1.2.2. Hidrojen Peroksit

Hidrojen peroksit aslen serbest radikal tiirli olmasa da; hiicresel membranlara
kolaylikla girebilmesi, serbest hidroksil radikali olusturabilmesi ve serbest elektron icermesi
nedeniyle 6nem kazanmaktadir. Molekiiler oksijenin, ¢evresinde yer alan molekiillerden iki
elektron almasi ya da O¢-"nin bir elektron almasi ile peroksit olusur. Peroksit molekiilii ile iki
hidrojen atomunun birlesmesiyle H202’yi meydana gelir.

O +2e +2H — HiD
O +e +2H — H::

Biyolojik  sistemlerde  H,O,’nin  asil  dretimi  O,e-’nin  dismutasyonuyla
gerceklesmektedir. Bu dismutasyon spontane ya da siiperoksit dismutaz (SOD)araciligi ile

katalizle olabilir:

50D
203‘_ +2H — Hzﬂg + 'CF]

H202, gegis metal iyonlarinin varliginda kolay bir sekilde parcalanmasiyla en toksik
ve en reaktif oksijen radikali olan hidroksil radikali olusturmaktadir. H,O; OH" {iretmesiyle
canli sistemlerde onemli hasarlara neden oldugu igin, H,O, akiimiilasyonunun kontrolii

hiicreler i¢in biyolojik olarak 6énemlidir (14,19).

Siiper oksit dismutaz aktivitesi ile meydana gelen H,0,; glutatyon peroksidaz (GPx)

ve katalaz (CAT) enzimleri ile oksijen ve suya doniistiiriliir:

CAT
H:0: — H:0+ 0Oy
CFr
H;0;+GSH — 2 H)O + G55G

2.1.2.3. Hidroksil Radikali

Hidroksil radikali (OH ) basta lipit, protein ve niikleik asitler (RNA ve DNA) olmak
tizere neredeyse biitiin hiicresel molekiiller ile reaksiyona girebilmektedirler. Serbest
radikaller i¢inde en kuvvetli olandir. Suyun iyonize radyasyona maruz kalmasi sonucunda
olusur (14, 20).

H20 - H + OH’



Hidroksil radikalleri, H202’nin Fe*? ve diger gecis elementleri varliginda (Cu, Co,
Mn, Ni, Zn, Cr, Mo) indirgenmesiyle (Fenton tepkimesi), H,O'nin O,™ radikaliyle reaksiyona
girmesiyle de (Haber-Weis tepkimesi) olusmaktadir. Haber- Weis reaksiyonu katalizor
varhiginda veya Kkatalizorsiiz gergeklesebilir. Katalizorsiiz tepkime olduk¢a yavas
ilerlemektedir (13).

O, +Fe” — 0, + Fe™
Fe*? + H,0; — Fes3 + OH * + OH ~(Fenton reaksiyonu)

H,O, + 0" —OH' +0; +OH (Haber-Weis reaksiyonu)

2.1.2.4.Singlet Oksijen

Singlet oksijen (O,), eslesmemis elektronu olmamasi nedeniyle nonradikal reaktif bir
oksijen molekiiliidiir. Singlet oksijen serbest radikal tepkimeleri sonucunda olustugu gibi bu
tepkimeleri baglatan taraf da olabilir. Diger molekiiller ile etkilestiginde ya kovalent
tepkimelere girer ya da icerdigi enerjiyi transfer eder. Bu tepkimeler 6zellikle yapisinda C=C
¢ift bagi bulunan molekiillerle olur. Bunlardan bazilari; DNA, rediikte nikotinamid adenin
diniikleotid fosfat (NADPH), bilirubin, fenoller, tokoferoller, karotenler, triptofan, kolesterol,
metionin, histidin ve sisteindir. Doymamis yag asitleri ile dogrudan reaksiyona girip peroksil

radikalini (ROO) meydana getirir ve lipid peroksidasyonunu baslatabilir (14,21).

2.1.2.5. Hipokloroz Asit

Enzimatik yollarla nétrofillerce tiretilen giiglii bir oksidandir. Aktive olan makrofajlar,
eozinofiller ve nétrofiller siiperoksit meydana getirirler. Ozellikle nétrofiller, igerdikleri
myeloperoksidaz enzimi araciligiyla siiperoksitin dismutasyonu ile olusan hidrojen peroksiti
kloriir iyonu ile birlestirmesiyle hipoklor6z asit (HOCI) olusur (12).

H,O, + Cl ™+ H" — HOCI1 + H;0



2.1.2.6. Nitrik Oksit

Nitrik oksit onemli biyolojik islevleri gergeklestirmek amaciyla iiretilen nitrojen
merkezli bir radikaldir. Eslesmemis elektron aslen Nitrojen atomuna ait olmasina ragmen, bu
elektronun hem oksijen hem de nitrojen atomu iizerinde delokalize olmasindan dolay: tam
olarak radikal 6zelligi tasimaz (15).

Nitrik oksitin kimyasal aktivitesi yiiksek degildir fakat belli sartlarda oldukga toksik
iiriinler meydana getirebilir. Siiperoksit ile NO’nun tepkimeye girmesi ile gii¢lii bir oksidan
olan peroksinitrit olusur. Peroksinitrit, direkt olarak proteinleri hasara ugratir ve OH’,
nitronyum iyonu (NO;") ve azot dioksit (NO;")gibi toksik iiriinlere doniisiir (22).

2.1.3 Serbest Radikallerin Etkileri

Serbest radikaller hiicrelerin  protein, lipit, deoksiriboniikleik asit (DNA),
karbonhidratlar gibi tiim onemli bilesenlerine etki ederek yapilarinda bozulmalara sebep
olurlar (23).

2.1.3.1 Proteinlere Etkileri

Proteinler, radikallere kars1 lipitlere gore daha az hassasiyet gosterir ve aminoasitlerin
dizilis sekline bagli olarak etkilenirler. Yapisinda 6zellikle doymamis bag ve tiyol barindiran
molekiillerin serbest radikallerle etkilesimi yiiksektir. Bu sebeple tirozin, triptofan,
fenilalanin, metionin, sistein ve histidin aminoasitleri serbest radikal hasarmna karsi daha
duyarhdir. Yapisinda ya da katalitik aktivitesinde bu aminoasitlerin bulundugu enzimler
radikal etkisiyle inhibe olurlar. Ayrica radikal etkisiyle sitoplazmik ve membran
proteinlerinde agregat olusumu ve c¢apraz baglanmalar gézlenir. Normal demodifikasyonlara
direngli olan lizin, prolin gibi aminoasitler, O,", H,O, ve OH’ radikallerinin etkisiyle

nonenzimatik olarak hidroksilasyona ugrayabilirler (24).



2.1.3.2 DNA ve Niikleik Asitlere Etkileri

Iyonize edici radyasyona maruz kalinmasi sonucunda meydana gelen serbest
radikallerin DNA’y1 etkilemesiyle hiicrede mutasyon gerceklesir. Sitotoksik etki, yiiksek
oranda niikleik asit-baz modifikasyonlarindan kaynakli kromozom degisikliklerine ya da
DNA’daki bagka degisikliklere baglidir. Hidroksil radikali bazlarla ve deoksiriboz ile kolayca
reaksiyona girme Ozelligine sahiptir. Hidrojen peroksit zarlardan kolay bir sekilde gecerek
hiicre ¢ekirdegine ulasip DNA hasarina, hiicrede ciddi derecede fonksiyon bozukluklarina ve

hatta hiicre oliimlerine sebep olabilir (25).

2.1.3.3 Karbonhidratlara Etkileri

Monosakkaritlerin oksidasyonu sonucunda hidrojen peroksit gibi peroksitler ve
okzoaldehitler olusur. Okzoaldehitler, protein, riboniikleik asit, DNA gibi yapilara
baglanabilir ve c¢apraz bag olusturabilirler. Serbest radikaller bag dokusunun 6nemli bir
mukopolisakkaridi olan hyaliironik asit ile etkileserek bag dokusunun duraganliginin

bozulmasina ve sivi akiskanliginin kaybolmasina sebep olur (24).

2.1.3.4 Membran Lipitlerine Etkileri

Lipitler, biyolojik yapilar iginde reaktif oksijen iiriinlerinin toksik etkilerine en duyarli
yapilardir. Ozelikle hiicre zarinda bulunan ¢oklu doymamis yag asitleri serbest oksijen
riinleri ile yiiksek oranda tepkimeye girer ve peroksidasyon meydana gelir. Bu
peroksidasyon kendi kendini devam ettiren zincir reaksiyonu seklinde ilerler ve geri doniisii
olmayan hiicre zarar1 hasarina yol agar. Lipid peroksidasyonu esnasinda biyolojik yapilardan
kolayca tespit edilebilen ve peroksidatif hasarin belirteci olan malondialdehit (MDA )olusur
(26). MDA oldukca reaktif bir aldehit tiirevi olup proteinlerin serbest amino gruplari,
fosfolipidler veya niikleik asitlerle reaksiyona girerek biyolojik molekiillerde yapisal
modifikasyonlara neden olur. Membranlarin yapilar1 bozulur, gegirgenlikleri degisir, iyon
transportu ve enzimatik aktiviteler gibi fonksiyonlar etkilenir (27).

L + O,— LOO (Lipidperoksil radikali)

LH + OH —H,0 + L (Lipid radikali)

LOO + LH —L + LOOH (Lipid peroksit)
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LOOH— LOO Malondialdehit (14,28).

2.1.4.Serbest Radikal Kaynaklari

Reaktif oksijen tiirleri ve serbest radikaller, insan viicudunda gergeklesen temel
metabolik siiregler sonucunda veya ozon, X-isinlari, sigara, endiistriyel kimyasallar ve hava
Kirleticilerine maruz kalma gibi ekzojen kaynaklar sonucunda olusabilmektedir. Serbest
radikaller hem enzimatik hem de nonenzimatik tepkimelerin bir sonucu olarak hiicrelerde
stirekli meydana gelir. Serbest radikallerin kaynagi olan enzimatik tepkimeler; sitokrom P-
450 sisteminde, solunum zincirinde, prostaglandin sentezinde ve fagositozda yer alan
tepkimelerdir. Serbest radikaller, oksijenin iyonizasyon tepkimeleri tarafindan baslatilan

nonenzimatik tepkimelerle de meydana gelebilir (29).

Tablo 2.Serbest radikal olusumunu arttiran ekzojen ve endojen faktorler (30).

E Cevresel (Sigara dumani, hava kirliligi, radyasyon vb.)
£
= Diyetsel (Cok doymamus yag asitlerince zengin beslenme, asin alkol, demir ve
S
s bakir alimi, fazla kalorili beslenme-obezite vb.)
5
E Ilaglar (Kanser ilaglar, glutatyon tiiketen ilaglar vb.)
Diyet ile antioksidanlarin alimim etkileyen kosullar (istahsizlik, kolestaz,
malabsorbsiyon vb.)
3
=§ Doku hasar ve kronik hastaliklar (Ateroskleroz, kanser, kronik inflamasyon vb.)
2
=
g | Fiziksel egzersiz / sedanter yasam
)
E St
= res
Yashhk
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2.2.Antioksidanlar

Antioksidanlar, aktif oksijenin olusmasina engel olarak veya olusmus olan aktif
oksijenleri tutarak, oksitlenmenin sebep oldugu hasarlara hiicresel seviyede engel olup
dejeneratif hastaliklarin olusumunu durdurmaktadirlar. Antioksidanlarin kanser, solunum yolu
hastaliklari, romatizma, kalp damar hastaliklari, parkinson gibi birgok hastaligin
iyilestirilmesi tizerine etkilerinin oldugunu savunan bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (31).

Antioksidanlar degisik etki mekanizmalarina sahiptirler:

[1 Onaric1 etkisiyle serbest radikallerin meydana getirdikleri hasarin tamiri: Lipit,

DNA ve protein gibi yapilarda meydana gelen biyolojik molekiiler hasari1 tamir etme,

(1 Zincir kiric1 etkisiyle serbest oksijen radikallerini baglamak; zincirleri kirarak

islevlerine engel olma ve serbest radikal iireten kimyasal tepkimeleri engelleme,

1 Baskilayici etkisiyle serbest oksijen radikalleri ile etkileserek onlara bir hidrojen

aktarip aktivitelerini azaltma ya da inaktif hale getirme; tepkime hizini azaltma,

(1 Temizleme etkisi oksidanlar1 tutarak zayif bir molekiil haline getirme seklinde

gerceklestirilir ve enzimler araciligiyla yapilir (31).

Tablo 3.Endojen ve Ekzojen Kaynakli Antioksidanlar (31).

ANTIOESIDANLAR
1-Endojen Anfioksidanlar
Emnrimatik Olanlar Enrimatik Olmayanlar
- Siiperoksit dismmtaz (SO0 - A C E witaminler
- Glotatyon peroksidaz (GSH-P=) " Hemoplobin, miyoglobin
=  Eatalaz (CAT) »  Transferin sistein, albuwmin
s  (Ghotatyon S-mansferaz (GST) »  Urat, seriiloplazmin, laktoferrin
- Fosfolipit hidroperoksi glotaryon - Paraoksonaz
peroksidaz . Flutatyon

. Sitokinlar, bilirobin
-Ekzojen Antioksidanlar

=  Enmim inhibitérlen
-Ezantin oksidaz inhibitdrlen (ongsten, allopurinoel, pterin aldehit)

- Bekombinant sapercksit disomtaz

- C wve E vitamin ansloglan

= MADPH oksidaz inhibitorleri{lokal snestezikler, Ca kanal blokerleri, M5AT ilaglar, iodomymmnm,
setiedil, adenozin, difenilin) (Ozkan 2011}
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2.2.1. Endojen Antioksidanlar

- Enzimatik Antioksidanlar (SiiperoksitDismutaz(SOD), Katalaz (CAT), glutatyon
peroksidaz (GSH-Px), glutatyon S transferaz (GST), glutatyonrediiktaz (GSH) ).
- Enzimatik Olmayan Antioksidanlar (B karoten, vitamin E, vitamin C, melatonin,

seruloplazmin, sistein, transferin, miyoglobin, laktoferrin, bilurubin, albiimin ve glutatyon)

2.2.1.1. Enzimatik Antioksidanlar
2.2.1.1.1. SiiperoksitDismutaz (SOD)

Stiperoksit dismutaz (SOD), bir metalloenzimdir. Oksijeni metabolize eden biitiin
hiicrelerde mevcuttur ve siiperoksidin hidrojen perokside doniisiimii tepkimesini Katalizler
(32).

_ SOD
-+ +2H+ — H:e+O:

SOD oksijen radikalleri ile olusan hasara karsi, glutatyon ve katalaz enzim sistemiyle
beraber g¢alisan bir savunma mekanizmasidir. Béylece meydana gelen hidrojen peroksit,
glutatyon peroksidaz veya katalaz enzimleri araciligiyla oksijen ve suya indirgenmektedir.

Peroksit radikalinin dismutasyonu sonucu olusan H,O, doku i¢in biyolojik avantaj saglar (33).

Glutatyon
0y GSH Redikiaz S50
SOI }l \/
Jue
H: 04 Ha( 404
Fe
Laktoferrin == Katalar

Lipid Percksidasyonu

Sekil 3. Antioksidan savunma mekanizmasi (33).
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Stiperoksit dismutazin bu tepkimesi oksidatif strese karsi ilk savunma olarak da
nitelendirilebilir. Ciinkii stiperoksit zincirleme radikal tepkimelerinin giiglii bir baslaticisidir.
Bu sistem sayesinde hiicresel kompartmanlardaki siiperoksit seviyeleri kontrol altinda tutulur.
Biitiin canlilardaki SOD, kofaktor olarak icerdigi metal iyonuna gore dort izoenzim halinde

smiflandirilabilir.

1. Cu/Zn-SOD: Sitozolik SOD ve vaskiiler endotele bagli bulunan ekstraselliiler
SOD’un kofaktorleri bakir ve ¢inkodur. Bu enzimlerin stabilitelerinden ¢inko aktivitelerinden

bakir sorumludur.
2. Mn-SOD: Mitokondrial SOD’n kofaktorii mangandir.
3. Fe-SOD: Baz1 bakterilerde saptanmustir.

4.Ni-SOD: Bazi bakterilerde bulunur. Aminoasit kompozisyonu diger izoenzimlerden

farklidir.

Insanlarda SOD enzimi: Mitokondrial Mn-SOD; sitozolik Cu/Zn-SOD; sinoviyal, lenf

ve plazma sivilarda bulunan ekstraselliiler SOD olmak tizere 3 formda bulunur (34,35).

2.2.1.1.2. Katalaz (CAT)

Katalaz glikoprotein yapida bir hemoproteindir. H202’nin yiiksek yogunlukta oldugu
durumlarda yiiksek aktivite gosterir ve hidrojen peroksidi su ve oksijene pargalayan tepkimeyi
kataliz etmektedir (34).

CAT

2H;0; — 2H,0 + 0O,

2.2.1.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px)

Glutatyon peroksidaz organik hidroperoksitlerin (DNA ve lipit hidroperoksitler) ya da
hidrojen peroksitin GSH tarafindan indirgenmesi reaksiyonunu katalizler (20).
GPX
H;0, +2GSH —— 2H,0 + GSSG

ROOH + 2GSH _°'% ROH +GSSG+H;0
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2.2.1.1.4. GlutatyonRediiktaz (GSH)

Glutatyon rediiktaz enzimi, flavinadenin diniikleotid (FAD) igeren bir flavoproteindir.
Yiikseltgenmis glutatyonun (GSSG) disiilfid baglarina NADPH nin bir elektronunu aktarmasi
ile indirgenmis GSH'a doniistiiriir. NADPH serbest radikal hasarini engellemek amaciyla
gereklidir ve en Oonemli kaynagi heksozmonofosfat (pentoz fosfat) yoludur. Organizmada

GSH/GSSG oraninin yiiksek olmasi antioksidan kapasite agisindan 6nemlidir (36).

GSH-Rd

GSSG + NADPH » 2GSH+NADP

2.2.1.1.5. Glutatyon S Transferaz (GST)

Glutatyon-S-transferazlar, hiicresel detoksifikasyon ve transporttan sorumlu iki protein
alt birimden olusan multifonksiyonel protein ailesidir. Genellikle {i¢ sitozolik bir mikrozomal
olarak dort ana gruba ayrilir. GST ailesi hepatositlerdeki birincil detoksifiye edici sistemdir.
Ksenobiyotiklerin biyotransformasyonunda 6nemli rol oynamaktadirlar. Baslica lineolat
hidroperoksitleri ve arasidonik asit olmak iizere lipit peroksitlerine karsi selenyum bagimsiz
GSH-Px aktivitesi gostererek antioksidan savunma mekanizmasini meydana getirirler.
Glutatyon-S-transferazlar, glutatyonun reaktif metabolitlerle konjugasyonunu saglayarak
organizmadan uzaklagmasini saglamaktadir (37).

GST

ROOH +2 GSH — GSSG +ROH + H:0

2.2.1.2. Enzimatik Olmayan Antioksidanlar

E ve C vitamini: Yagda ¢6ziinebilen vitaminler arasinda 6nemli yere sahip vitamin E,
ozellikle lipoprotein ve membran bilesenleri {izerinde zincir kirici antioksidan etkiye
sahiptir.Alfatokoferol vitamin E tiirevleri i¢inde en aktif bilesiktir ve zincir reaksiyonlari ile
alakal1 peroksil radikalini temizlemesiyle lipit peroksidasyonuna engel olur (38).

Karotenoidler: Karotenoidler (Likopen, B-karoten, Zeaksantin, Violaksantin, Lutein),
organizmada singlet oksijeni baskilama, triplet uyaricilarin zararl etkilerini baskilama ve bazi
oksijen radikallerini temizleme vb koruyucu etkileri vardir. Bununla beraber lipit
membranlarina lokalize olup membranlarin oksidatif strese kars: hassasiyetini azaltir. Insan
ve hayvanlar karotenoid biyosentezini gerg¢eklestiremedikleri i¢in bu bilesikleri diyetle alirlar

(39).
15



Transferin ve Laktoferrin: Demiri baglamasi sonucunda demirin Haber-Weiss

reaksiyonlarina katilimini ve lipid peroksidasyonu durdurur ya da yavaslatir (40).

Albiimin: Alblimin zayif bir sekilde demiri, kuvvetli bir sekilde de bakir1 baglar.
Albiimin yiizeyinde olusacak OH- radikali alblimin tarafinca temizlenir. Bunun yani sira

myeloperoksidaz tiirevi bir oksidan olan HOCl'yi hizli bir sekilde temizler (40).

Seruloplazmin: Bakir ve demir bagimli lipid peroksidasyonu rediikler. Daha az

onemli olmakla beraber siiperoksit radikali ile tepkimeye de girer (40).

Polifenoller: Fenoller, aromatik halkada OH grubu barindiran etkili antioksidanlardir
(40).

Urik Asit: Kuvvetli olarak bakir ve demir baglama yetenegi, antioksidan roliiniin
onemli bir pargasidir. Lipid peroksidasyonunu rediikte etme ve radikalleri temizleme gorevine
sahiptir (40).

Bilirubin: Yag asitlerini peroksidasyona kars1 koruma gorevine sahiptir (40).

Glutatyon (GSH): Sistein igeren bir tripeptit yapisinda olup, ince bagirsaktan
emilebilen ve in vivo sentezlenebilen eksojen ve endojen bir antioksidandir. Peroksidazlar
icin substrat gorevi gorebilen GSH, antioksidan etkili E ve C vitaminleri iizerinde de orta

seviyede koruyucu etkisi vardir (41).

2.2.2. Eksojen Antioksidanlar (42)

¢ Ksantinoksidaz inhibitorleri (allopurinol, oksipurinol)

% Kalsiyum kanal blokerleri (verapamil, nifedipin)

% NADPH oksidaz inhibitorleri (adenozin, lokalanestezikler)

¢ Besinlerdeki dogal antioksidanlar. A, C, E vitamini ve 3 karoten
% Notrofil adezyon inhibitorleri

% Asetilsistein, mannitol

% Non-steroid antiinflamatuar ilaglar (ibuprofen)

¢ Demir tutucular (desferroksamin, EDTA)

¢ Rekombinant SOD (r-SOD)

s+ Melatonin
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2.2.3. Total Antioksidan Kapasite (TAC)

Organizmalar fizyolojik ve metabolik tepkimeler sonucunda meydana gelen serbest
oksijen radikallerinin etkisi ile olusmus oksidatif stresle miicadele eden antioksidan sisteme
sahiptir. Viicut ve plazma sivilarinda yer alan tim antioksidanlarin toplam etkisini total
antioksidan kapasite (TAC)yansitir.

Viicudun meydana gelen oksidan durumlara karsi etkisini siirdiirebilmesinde kanin
olduk¢a 6nemli gorevleri bulunmaktadir. Kan, antioksidanlarin biitiin viicuda taginmasini ve
dagitilmasint saglamaktadir. TAC’a en biiyik katkiyr plazmada yer alan antioksidan
molekiiller saglamaktadir. Plazmada serbest demiri toplayan seruloplazmin ve transferrin gibi
proteinlerin yani sira serbest radikalleri kapan zincir kirict antioksidanlar da yer almaktadir.
Insan plazmasindaki total antioksidan kapasitenin%85’ini askorbik asit, albiimin ve iirik asit
olusturmaktadir. Bu farkin nedeni kanda beta-karoten, alfa-tokoferol, bilirubin, ,flavinoidler
ve indirgenmis glutatyon (GSH) gibi antioksidan durumun komponentlerine nazaran askorbik

asit, tirik asit ve albiimin diizeylerinin fazla olmasidir.

Total antioksidan kapasitenin 6l¢iimii, antioksidanlarin ayr1 ayri dlgtimiine gore daha
kiymetli bilgiler vermektedir. Antioksidanlarin ayr1 ayri 6l¢iilmesi, pahali, karmasik ve zaman
alict yontemler gerektirmektedir. Bu sebeple total antioksidan kapasite (total antioxidant
capacity = TAC) ya da total antioksidan durum (total antioxidan tstatus = TAS) O6l¢timii
giderek daha fazla kabul gormekte ve tercih edilmektedir (43,44,45.46).

2.2.4. Total Oksidan Seviye (TOS)

Viicutta bazi reaksiyonlar sonucunda agiga c¢ikabilen veya disaridan viicuda dogrudan
alinabilen ve proteinlere etki ederek enzimlerde fonksiyon kaybina, lipidlere etki ederek hiicre
membranlarinda fonksiyon kaybina, DNA‘ya etki ederek ise genetik hasara yol agabilen

radikallerden olusur (47).

2.2.5. Total Serbest Siilfidril Grup (SH Diizeyi)

Serbest radikal saldirisinin bir baska hedefi ¢oziiniir ve proteine bagli siilfidril
gruplaridir. Silfidril igeren bilesikler 6zellikle indirgenmis glutatyon serbest radikal hasarina

kars1 hiicreleri korumada olduk¢a 6nemli rol oynarlar. Proteinlerdeki siilfidril gruplari rediikte
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glutatyon tarafindan rediikte halde tutularak bu gruplar oksidasyondan korunmus olur. Bu
sayede fonksiyonel proteinlerin ve enzimlerin inaktivasyonu engellenir (48).

Silfidril gruplar1 oksidasyona en acgik molekiillerdir. Tiyoller (siilfidril gruplar1) su
bazli peroksil radikallerini siipiiriicii etkiye sahiptir. Plazamadaki en 6nemli antioksidant
tirtinleridir. Hiicreler oksidatif strese maruz kaldiklarinda —SH gruplari ilk olarak antioksidant
etki gostererek viicutta tiliketilirler. Kanda en fazla protein siilfidril gruplari bulunurken
nonprotein silfidril gruplari az miktarda bulunmaktadir. Proteinlerin tiyol gruplar, diisiik
molekiil agirlikli bilesiklerin tiyol gruplari, sistein rezidiileri ve diger tiyol gruplari, ortamda
bulunan oksidan molekiiller tarafindan oksitlenerek tersinir disiilfid bag yapilarina doniisiirler.
Olusan disiilfid bag yapilar1 tekrar tiyol gruplarina rediiklenebilir ve boylece tiyol disiilfid

dengesi stirdiiriiliir.

Dinamik tiyol/disiilfid dengesinin antioksidan savunma, detoksifikasyon, apoptozis,
enzim aktivitelerinin diizenlenmesi, hiicresel sinyal iletimi mekanizmalari, reseptorler,

tasiyicilarda, Na-K kanali ve transkripsiyonda rolleri vardir.

Anormal tiyol/ disiilfid denge diizeyleri; diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler
hastaliklar, kanser, romatoid artrit, kronik bobrek yetmezligi, Parkinson Hastaligi, Alzheimer
Hastalig1, Multiple sklerozis ve karaciger hastaliklar1 gibi ¢esitli hastaliklarin patogenezinde

yer almaktadir.

2.2.6. Oksidatif Stres Indeksi (OSI)

Total Oksidatif Seviye (TOS)/Total Antioksidan Kapasite (TAC) seklinde
boliinmesiyle Oksidatif Stres Indeksi (OSI) hesaplanur.

2.3. Is ve Meslek Hastaliklar

Sanayilesme ve teknolojik ilerlemeye paralel olarak gelisen ve degisen calisma
ortamlar1 ve yontemleri bir¢cok giivenlik ve saglik tehdidini beraberinde getirmektedir. Her
gegen giin hastaliga neden olan etmenler daha da artip siddetlenmektedir.

Diinya Saghk Orgiitii saglikli olma durumunu “sadece hastalik ya da sakatligin
olmama hali degil, sosyal, fiziksel ve ruhsal olarak tam bir iyilik hali icerisinde olmak”
seklinde aciklamaktadir. Is saghg ise bu tammlamanin ¢alisma hayatiyla iligkilendirilmis

halini kapsamaktadir. Calisanlarin psikolojik ve fiziksel agidan saglikli olmasini saglamak,
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stirdirmek ve calisma sartlarindan kaynaklanabilecek saglik problemlerinden korumak is

sagliginin temel amaglarindandir.

Calisma sartlar1 ve ortami ¢alisma hayatini olusturan en 6nemli bilesenlerdir.Caligma
stiresi, caligmanin karsilig1 olan 6deme ve 6deme bigimleri ile 6zel risk gruplari (kadin, cocuk
ve engelli calisanlar gibi) ¢alisma sartlarini olusturur. Uretim siirecinde ¢alisanlarin sagligini
dogrudan veya dolayli sekilde, akut veya belirli bir zaman sonra etkileyen biyolojik,
kimyasal, fiziksel, psikososyal ve ergonomik etmenlerin kaynaklart olan unsurlar ¢aligma
ortamini olusturur. Calisma hayatinda yer alan bu ¢ok sayida etmen c¢alisanlarin is kazasi, is

ile alakali hastalik ya da meslek hastaligi ile karsilasmasina sebep olabilmektedir (49,50).

Tablo 4. Hastaliga neden olan etmenler (51)

Kimvasal Fiziksel Biyolojik Tozlar
Etkenler Etkenler etkenler
Metaller ve Giiriiltii Biyolojik Yapili  Kimyasal Yapili
metalsiler Bakteriler
Titresim L Inert tozlar -Organik tozlar:
Gazlar Virusler Toksik tozlar Pamuk tozu
Termal Parazitler Allerji_k tgzlar Giibre tozu
Coziiciiler Aydmlatma Fibrojenik tozlar Kiimes
Kanserojen tozlar haywvanlarimin tityii
Asit ve Iyonize ve Mantar sporlar
Alkali iyonize
maddeler olmayan 1sinlar -Inorganik tozlar:
Demir
Pestisitler Alcak ve Dékiimhane
yiiksek basing Komiir
Kum(silis)
Asbest
Cimento

Bunlarin yani sira psikolojik kaynakli ve ergonomiye 6zensizlikten kaynaklanan is ve

meslek hastaliklar1 da goriilmektedir (51).
2.4. Tekstil Sektoriiniin Saghk Uzerine Zararh Etkileri

Mesleki olarak maruz kalinan bircok madde ve calisma sartlar1 insan sagliginmi tehdit
etmekte, bazen hastaliklara sebep olurken bazen altta yatan hastaliklarin alevlenmesine yol
acmaktadir. Tekstil calisanlarinda ¢alisma alanlarina gore ergonomik nedenlerden olusan
rahatsizliklar, pamuk tozu ve diger tozlara bagl olarak gelisen bisinozis ve mesleki astim,
giirtiltii nedeniyle olusan kulak ¢inlamasi ve isitme kaybi, stres, kimyasallarin yol actig1 ¢esitli

kanserler goriilebilmektedir (52).
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Ergonomik
faktorler

Kas iskelet sistemi hastaliklari

Isitme kaybi

Solunum sorunlari

Solunum Deri

Kanserler
sorunlar sorunlari

Psikososyal

faktorler SITES

Sekil 4. Tekstil sektoriinde siklikla goriilen saglik sorunlart (53)

Tekstil isletmelerinde egirme, dokuma, ¢ir¢ir makinesinin kullanilmasi, kesme ve
paketleme esnasinda ipek, Keten, yiin, jiit (elyafi),pamuk, kenevir ve sisal gibi malzemelerin
tozlarma maruz kalinmasi sebebiyle solunum sistemi hastaliklariyla oldukga sik
karsilagilmaktadir, Pamuk tozunun solunmasi sonucu olusan bissinozis akut ve kronik olmak
tizere iki sekilde degerlendirilmektedir. Akut bissinozis, tozlar solundukga tekrarlar ya da toza
yeni maruz kalanlarda goriiliir. Kronik bissinozis ise pamuk tozuna uzun yillar boyunca

maruz kalinmasindan sonra yineleyen, solunum bozukluklugu ve belirtilere dayanir (54).

Fiziksel ¢evre stresorlerinden biri olan giiriltii, tekstil fabrikalarinda kullanilan dikis
makinesi, presler, kesiciler vb. araglarin giiriiltii olusturmasi nedeniyle g¢alisanlar {izerinde
ciddi saglik sorunu haline getirmistir (55). Uretim sahasinda makinelerin ¢alismasi, montaj ve
imalat faaliyetleri esnasinda 90-100 desibel siddetinde giiriiltiiye 20 sene maruz kalan bir
calisanda isitme bozuklugu gozlenebilir. 100-105 desibelden yiiksek bir ¢alisma ortamindaki
giiriiltii de ise isitme bozuklugu yaklasik 6 sene sonra ortaya ¢ikmaktadir. Tekstil sektoriinde
el ig¢iliginin yogun olmasi, titizlik ve dikkat gerektirmesi nedeniyle giiriiltiiniin 80 desibelin
lizerinde olmamasi gerekir. Giiriiltiiniin zararli etkileri ¢alisma devam ettigi siire¢ boyunca
fark edilmeden artar ve zamanla birikir. Giiriiltiiye maruziyet sonucunda; gecici veya kalict
esik kayb1, diisiince yeteneginde azalma, verimde diists, sinirlilik, bas agrisi, yorgunluk, kalp
atiglarinda diizensizlik, kas kasilmalari, kan damarlarinin daralmasi ve iscilerin ¢alisma

ortamindaki is kazalarina yatkin hale gelmeleridir (56,57).
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Tekstil fabrikalarinda fiziksel ¢evre stresorleri arasinda bulunan kimyasal maddelerde
siklikla kullanilmaktadir. Boyama, iplik yapimi, dokuma, kuru temizleme, beyazlatma gibi
alanlarda kullanilan kimyasal maddeler solventler, boyalar, kirisiklik agici ajanlar, optik
parlaticilar, agir metaller, alev geciktiriciler (retardantlar), anti-mikrobik ajanlar ve
pestisidlerdir. Kullanilan bu kimyasallarin barindirdigi kanserojen maddeler dolayisiyla tekstil
sektorii de riskleri giin gectikce artan bir sektdr olarak goriilmektedir (58). Uriinlerin
beyazlatilmas1 amaciyla kullanilan manganez uzun siireli maruziyet durumunda ozellikle
merkezi ve periferik sinir sistemini etkilemekte olup sinirsel ve psikolojik belirtiler
gostermektedir (59). Parlak renklere ve yiiksek hasliga sahip reaktif boyarmaddeler
proteinlerle de etkilesime girebilmekte ve alerjiye neden olabilmektedirler. Yas hasligi yiiksek
ve parlak renkli boyamalar veren krom boyarmaddeleri de saglik agisindan oldukga zararlidir

ve kanserojen etkiye sahiptir (60).

Tekstil endiistrisinde yapilan arastirma ve gozlemler isgilerin uygun olmayan ¢alisma
sartlarindan dolay1 kiimiilatif travma, giiriiltli, basing gibi fiziksel sebeplere dayanan meslek
hastaliklarina maruz kaldiklarin1 gostermektedir. Fiziksel etkenlerin yaninda bu etkenlerin
sonucu olarak calisanlarda ruhsal bozukluklarla da karsilagilmaktadir. Yapilan bir aragtirmada
hazir giyim endiistrisinde faaliyette olan bir isletmenin calisanlarinda % 23,6 oraninda
paranoid diigiince bozuklugu ve obsesif kompulsif bozukluk, % 20,2 ile kisileraras1 duyarlilik

bozuklugu, % 17,9 ile depresyon gézlenmistir (61,62).
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3. MATERYAL VE YONTEMLER

Kahramanmaras ilinde bulunan bazi tekstil fabrikalarinin boyahane, iplik ve ofis
boliimiinde ¢alisan herhangi bir aligkanlig1 ya da hastaligi bulunmayan 30’ar kisilik saglikli
sigara ya da alkol kullanmayan 2 grup ve kontrol grubu i¢in de 30 kisilik saglikli ve sigara ya
da alkol kullanmayan erkek bireyler ¢alismaya dahil edilmistir. Bireylerin kan 6rnekleri 12
saatlik aglig1 takiben sabah saat 08.00- 10.00 arasinda alinmistir. Alinan ven6z kanlar jelli kan
tiiplerine konularak hizlica laboratuvara ulastirtlip 4000 rpm de 10 dakika santrifiij edilmistir.
Elde edilen serum o6rnekleri uygun kaplara porsiyonlanarak analizler yapilana kadar -20°C de
dondurulmustur. Analizler yapilacaginda oda 1sisina getirilmistir. TAS, TOS, Total Thiol,
Native Thiol ticari kitleri kullanilarak kolorimetrik olarak kit prosediirlerine uygun sekilde

Olctimler yapilmistir.

Omeklerin total antioksidan seviye (TAS) diizeyi, Rel Assay marka ticari kitler
kullanilarak o6l¢iilmiistiir. Olgiim yontemi &rnekteki tiim antioksidan molekiillerin renkli
ABTS katyonik radikalini indirgemesi sonucunda renkli radikalin antioksidan molekiillerin
toplam konsantrasyonlartyla orantili olarak dekolorize olmasi esasina dayanmaktadir.
Kalibratér olarak E vitamininin suda ¢oziinebilen bir analogu olan Trolox kullanilmstir.

Sonuglar mmol Trolox Equivalent/L olarak ifade edildi.

Orneklerin toplam oksidan status (TOS) diizeyi, Rel Assay marka ticari kitler
kullanilarak &lciilmiistiir. Olgiim testin calisma prensibinde ifade edildigi iizere rneklerin
icerdigi oksidan molekiillerin ferro iyonunu ferrik iyon akiimiilatif olarak oksitlemesine
dayanan, kolorimetrik yontem kullanildi. Sonuglar pmol H,O, Equivalent/l olarak ifade
edildi.

Oksidatif stresin bir gostergesi olarak gosterilen Oksidatif Stres Indeksi (OSI), Toplam

Oksidan Status/Seviye (TOS) diizeylerinin Toplam Antioksidan Status/Seviye (TAS)

diizeylerine oraninin yiizde derecesi olarak ifade edilir.

Serbest oksijen radikallerin fazla elektronlarini tiyol gruplarina transfer etmesiyle
olusan oksidatif stres hakkinda yol gosteren total tiyol, native tiyol ve tiyol/disiilfit dengesi

Rel Assay marka ticari kitler kullanilarak 6lgiilmiis ve umol/l olarak ifade edilmistir (40,63).

Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilima uygunluk gosteren degiskenler igin

gruplarin karsilagtirllmasinda tekyonlii varyans analizi (Anova) uygulanmistir. Normal
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dagilima uygunluk gostermeyen degiskenler i¢in gruplarin karsilagtirilmasinda Kruskal Wallis
Testi tamimlayici istatistikler MeantSE Mean+SD olarak ifade edilmistir. Istatistiksel
anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir. Verilerin degerlendirmesinde IBM SPSS (IBM
Corp. Released 2013. IBM SPSS Statics for Windows, Version 22.0 Armonk, NY: IBM
Corp.) paket programi versiyon 22 ve R 3.3.2 yazilimi kullanilmistir. *Kruskal Wallis Testi

*tekyonlii varyans analizi (Anova)
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4. BULGULAR

Calismaya katilan 30 ofis, 30 boya ve 30 iplik ¢alisanindan alinan kandan yapilan testler
sonucunda veriler IBM SPSS paket programi versiyon 22 ile degerlendirilmistir.

Tablo 5. Ofis, boya ve iplik ¢alisanlarinin TOS, TAS ve OSI degerleri

Test ad1 Ofis Boya Iplik P degeri
TOS Mean+ SE 11,39+2,09 21,88+4,9 24,11+4,24 0,14°
TAS Mean+ SD 1,09+0,19 1,2+0,2 0,97+0,3 0,06"°
OSi Mean+ SE 1,17+0,24 1,7+0,45 1,09+0,35 0,29%

TOS degerleri agisindan ofis, boya ve iplik gruplari arasinda istatistiksel bir farklilik
saptanmamistir(p>0,05). Buna karsilik en yiiksek TOS degerlerinin iplik grubunda oldugu
goriilmiistiir. TAS degerleri dikkate alindiginda yine boya iplik ve ofis gruplari arasinda
farklilik saptanmamistir(p>0,05). Boya grubunda diger gruplara gore daha yiliksek TAS
degerlerine ulagilmanmustir.  OSI  degerleri incelendiginde gruplar arasinda farklilik
saptanmamistir(p>0,05). Boya grubunda diger gruplara gore daha yiiksek OSI degerleri

saptanmuistir.

TOS

30
25
20
15

10

ofis boya iplik

Sekil 5. Gruplarin TOS diizeyleri
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L TAS
1,2
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0,8
0,6
0,4
0,2

0

ofis boya iplik

Sekil 6.Gruplarin TAS diizeyleri
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Sekil 7. Gruplarin OS] diizeyleri

25



Tablo 6. Ofis, boya ve iplik c¢alisanlarinin total tiyol, native tiyol, disiilfid,
disulfid/ total tiyol ve disulfid/native tiyol degerleri

Test ad1 Ofis Boya Iplik P

Total tiyol (umol/l) 405,43+83,64 378,3+36,8 401,54+79,57 0,53
(Mean+ SD)

Native tiyol(umol/I) 282,18+38,47 259,3+52,9 301,04+39,36 0,05**
(Mean+ SD)

Disulfid (umol/l) 61,62+8,3 59,47+5 50,2448,06 0,1
(Mean+ SE)

Disulfid/ total tiyol 10,49+1,8 15,56+1,28 11,52+1,22 0,05**
(Mean+ SE)

Disulfid/Native tiyol 22,7843 4 25,85+3,8 16,50+2,5 0,08
(Mean+ SE)

Native tiyol/Total tiyol 71,72£14,34 68,9+13.6 76,94+14,57 0,05**
(Mean+ SD)

Total tiyol degerleri agisindan gruplar arasinda farkliik saptanmamistir (p>0,05).
Buna karsin en yiiksek total tiyol degeri ofis grubunda gozlenmistir. Native tiyol degerleri
incelendiginde gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Iplik grubu ile boya grubu arasindaki farklilik anlamlidir. En yiiksek native tiyol degeri iplik
grubunda gozlenmistir. Disiilfit degerleri agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmamigtir
(p>0,05). En yiiksek distilfit degeri ofis grubunda gézlenmistir. Disiilfit/ total tiyol degerler
incelendiginde gruplar arasindaki farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05). Boya grubu ile ofis
grubu arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamhidir. Disiilfit/ native tiyol degerleri
arasinda farklilik saptanmamistir (p>0,05). Native tiyol/ total tiyol degerlerinde gruplar
arasinda anlamli farklilik saptanmigtir (p<0,05). Boya grubu ile iplik grubu arasinda 6nemli

farklilik bulunmustur. En yiiksek native tiyol/ total tiyol degeri iplik grubundadir.
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5. TARTISMA VE SONUC

Oksidatif stres, organizmada aktif oksijen lriinlerinin, tampon mekanizmasi olan
antioksidanlar1 ve antioksidan enzimlerini agmasi ile olusmaktadir. Bu durum; antioksidan
mekanizmasmin eksikligi sonucunda ya da asir1 reaktif oksijen triinlerinin iiretimi ile
meydana gelmektedir. Bu reaktif oksijen iiriinleri toksik ozellikleri nedeniyle protein, lipid ve
DNA’ya zarar vermektedir. Antioksidanlarin ilk belirlenen etkileri, zar yapisinda yer alan
lipitlerin peroksidasyona karsi korunmasi olmustur. Bunun sonucu olarak, baslangicta
antioksidanlar lipit peroksidasyonunu engelleyen molekiiller olarak tanimlanmiglardir.
Giiniimiizde ise antioksidanlarin tanimu lipitlerin yani sira niikleik asitler, karbonhidratlar ve
proteinler gibi diger hedef molekiilleri koruyucu etkilerini de icerecek bigimde

genisletilmistir.

Antioksidanlar hedef molekiillerdeki oksidan hasar1 geciktiren ya da engelleyen
maddeler olarak tanimlanmaktadir. Bu tanimla baglantili olarak antioksidanlarin etkileri farkli
sekillerde olabilmektedir. Reaktif oksijen tiirlerinin olusumlarinin baskilama yoluyla
engellenmesi, enzim reaksiyonlari araciligiyla ya da dogrudan temizlenmesi, metal iyonlarin
baglanmasi, hedef molekiillerin hasar sonrasi temizlenmesi ya da tamiri gibi etkileri
mevcuttur. Oksidatif stres ve oksidatif hasar, norodejeneratif hastaliklar, kardiovaskiiler
hastaliklar ve 6zgilin kanserler gibi bir¢ok patofizyolojik siirecin erken evrelerinde oldukca

onemli rol oynamaktadir (64,65).

Oksidatif stres enzimatik ve nonenzimatik (Siiperoksit Dismutaz (SOD), Katalaz
(CAT), glutatyon S transferaz (GST), glutatyon peroksidaz (GSH-Px), glutatyon rediiktaz
(GSH), B karoten, vitamin E, vitamin C, seruloplazmin, melatonin, sistein, transferin,
miyoglobin, laktoferrin, bilurubin, albiimin ve glutatyon) pek ¢ok antioksidan savunma
sistemleriyle onlenebilmektedir. Farkli antioksidan molekiillerin ayr1 ayri olglimleri pratik
olmadig1 ve antioksidan etkilerinin, birbirlerinin etkilerini arttirmaya katki sagladigi icin bir
numunenin toplam antioksidan kapasitesi (TAS) Olgiiliir. Plazma g¢esitli antioksidan
molekiiller igerir. TAS hemen hemen hepsini temsil etmektedir. Tiyoller (SH), stilfidril
gruplarindan olusur. SH, oksidanlar yoluyla bir oksidasyon reaksiyonu tanimlayabilir ve
disiilfit  zincirlerini  gelistirebilir. Sonu¢ olarak SH-SS  homeostazi  toksinlerin
uzaklastirllmasinda ve antioksidan savunmada enzimatik reaksiyonlarin diizenlenmesinde ve

hiicre sinyal yollarinda 6nemli bir rol oynar.
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Tolun ve ark. (66) yaptiklari ¢alismada tekstil isgilerinde birgok rutin hematolojik ve
biyokimyasal parametrelerde degisen oranlarda anormal degerler saptandigini bildirmislerdir.
Ayrica oksidatif stres parametrelerinden MDA diizeylerinin yiiksek oldugunu, bunun iscilerin
oksidatif strese neden olan faktorlere maruz kaldiklarinin bir gostergesi olarak kabul
edilebilecegini ve tekstil igcilerinin belli araliklarla saglik taramasindan gegirilmesi ve rutin

parametrelerde anormallik saptananlarin ileri incelemeye alinmasi gerektigini belirtmislerdir.

Yildirim ve ark. (67) yiiksek sese maruz kalan tekstil isgilerinde yaptiklar1 ¢alismada
oksidatif stres nedeniyle MDA diizeylerinde artma, SOD ve CAT aktivitelerinde azalma
oldugunu ve bu durumun tekstil iscilerinde goriilen isitme kayiplartyla iligkili oldugunu
diistindiiklerini bildirmisler ve disaridan antioksidan terapilerin isitme kaybini 6nleyici ya da

tedavi edici olarak kullanilabilecegini diistinmiislerdir.

Palabiyik ve ark. (68) yaptiklar1 ¢alismada kot kumlamada kullanilan silicanin SOD
aktivitesini saglikli bireylere gore 4 kat arttirdigimi ancak CAT aktivitesinde bir fark
bulunmadigini bildirmislerdir. Boylece SOD aktivite degisikliginin silica etkileniminin erken
belirteci olabilecegini belirtmisler ve silikozis nedeniyle artan reaktif oksijen tiirlerine karsi

kompensatuvar etkisi olabilecegi seklinde yorumlanmistir.

Bayil ve ark. (69) tekstil is¢ilerinde volatil organik bilesiklere maruz kalmanin
etkilerini arastirdiklar1 bir ¢alismada serum MDA ve eritrosit SOD diizeyleri kontrol grubuna
kiyasla anlamli yiiksek bulunmustur. TAS diizeylerindeki artis anlamli bulunmamaistir ve daha

biiytik gruplarda galisilmasinin gerektigini bildirmislerdir.

Luo ve ark. (70) Karbon disiilfide maruz kalan 89 viskon rayon tesisi isgisi ile kardon
disiilfide maruz kalmayan 111 otomatik montaj tesisi is¢isinde yaptiklari bir ¢calismada karbon
disiilfide maruz kalanlarda MDA diizeylerini olduk¢a yliksek SOD aktivitesini ise diisiik

bulmuslardir.

Cumurcu ve ark. (71) 57 kisilik (46s1 erkek 11i bayan) MDD hastalarinda TAC ve
TOS degerlerini incelemistir. Baglangigta hastalarin TOS ve OSI degerleri yiiksek TOS
degerleri diisiik olarak gozlenirken 3 haftalik antidepresant kullanimi1 sonucunda TOS ve OSI
degerleri diistigii TAC degerinin ise yiikseldigi gozlenmistir. Bu sebeple TOS ve OSI
degerinin yiiksek olmast TAC degerinin ise diigiikliigii gozle goriiliir sekilde hastaliklarla

iligkili oldugunu meydana ¢ikarmistir.
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Ellidag ve ark. (72) kronik kalp yetmezligi hastalarinda yapilan ¢alismada oksidatif
stres ve iskemi-modifiye albiimin degerleri lglilmiistiir. Yapilan ¢alismada kronik iskemik

kalp hastaliginin yiikselen TOS ve OSI degeri diisiik TAS degeri gostergesi olmustur.

Bugiline kadar yapilmis olan caligmalarda genellikle SOD, MDA, CAT diizeyleri
Olgiilip degerlendirilmigtir. TAC, TOS ve Tiyol/ Disiilfit dengesi parametrelerinin
degerlendirildigi az sayida ¢aligma bulunmaktadir. Yaptigimiz calismada 3 gruba ayrilan ofis,
iplik ve boya alanlarinda ¢alisan kisilerin serum TAC, TOS ve Tiyol/ Disiilfit dengesi

incelenmistir.

Calisma alanlarindan dolay1 iplik ve boya grubundaki kisiler daha ¢ok oksidan
maddeye maruz kalmaktadir. Bu nedenle tahmin edildigi {izere iplik ve boya grubunda total
oksidan seviye (TOS), kontrol grubu olan ofis ¢alisanlarina gore daha yiiksek goriilmiistiir.
TAS degerinin iplik grubu ¢alisanlarinda beklenildigi lizere duisiik goriilmistiir. Diger taraftan
TAS degerinin boyahane g¢alisanlarinda yiiksek ¢ikmis olmasi ¢aligmaya katilan kisilerin
beslenme ve genetik farkliliklar1 goz onlinde bulundurularak daha biiyiik gruplar lizerinde
calisgtilmalidir. TOS/TAS formiilii ile hesaplanan oksidatif stres indeksi (OSI) boya
calisanlarinda daha yiiksek goriilmiistiir ki bu durum hastaliklara boya is¢ilerinin daha agik
olduklarinin gostergesidir. Yine ayni sekilde disiilfit/ total tiyol oraninin ofis ¢alisanlarinda
daha diisiik oldugu boya ve iplik calisanlarinin oksidatif strese ve hastaliklara daha agik

oldugu goriilmiistiir.

TOS degerleri acisindan ofis, boya ve iplik gruplart arasinda istatistiksel bir farklilik
saptanmamustir. Buna karsilik en yliksek TOS degerlerinin iplik grubunda oldugu
goriilmustiir. TAS degerleri dikkate alindiginda yine boya iplik ve ofis gruplart arasinda
farklilik saptanmamigtir. Boya grubunda diger gruplara gore daha yiiksek TAS degerlerine
ulasilmamustir. OSI degerleri incelendiginde gruplar arasinda farklilik saptanmamustir. Boya

grubunda diger gruplara gére daha yiiksek OSI degerleri saptanmistir.

Total tiyol degerleri acisindan gruplar arasinda farklilik saptanmamistir. Buna karsin
en yliksek total tiyol degeri ofis grubunda gozlenmistir. Native tiyol degerleri incelendiginde
gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. iplik grubu ile boya grubu
arasindaki farklilik anlamlidir. En yiiksek native tiyol degeri iplik grubunda gézlenmistir.
Disiilfit degerleri agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmamustir. En yiiksek disiilfit

degeri ofis grubunda gozlenmistir. Disiilfit/ total tiyol degerler incelendiginde gruplar
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arasindaki farklilik anlamli bulunmustur. Boya grubu ile ofis grubu arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamlidir. Disiilfit/ native tiyol degerleri arasinda farklilik saptanmamustir.
Native tiyol/ total tiyol degerlerinde gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmistir. Boya
grubu ile iplik grubu arasinda 6nemli farklilik bulunmustur. En yiiksek native tiyol/ total tiyol
degeri iplik grubundadir.

Calismamizda da gorildiigii iizere kisilerin caligma ortamlar1 ve yasam sartlari,
dogrudan ya da dolayli olarak maruz kaldiklar1 kimyasal, fiziksel, sosyal, psikolojik her tiirlii
etken, oksidatif stres lizerinde etkilidir. Oksidatif stresin minimum diizeye indirilebilmesi i¢in
calisma kosullarinin iyilestirilmesi ve calisanlarin periyodik saglik kontrollerinin yapilmasi

gerektigi diigiinilmiistiir.
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