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OZET

Tekstil sektorii, i¢ ve dis ticarette iilke ekonomisine biiyiik katki saglayan iiretim
sektorlerinden biridir. Sektdrdeki tiretim ve isletme safhalarinda, gelisen teknolojiye
ragmen hala insan giiciine ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu da tekstil sektoriinde is sagligi ve
giivenliginin son derece ciddiye alinmas: gereken bir konu oldugunu géstermektedir. Bu
calismada, biiyiik bir tekstil fabrikasi boyahanesi ¢alisanlarinda, oksidan- antioksidan
parametrelerinin tespiti ve bu parametrelerin kontrol grubu ile karsilagtirilmasi1 amaglandi.
Ofis ya da farkli alanlarda g¢alisan, boyaya maruz kalmamis 40 kisi ile kontrol grubu;
boyaya maruz kalmis, boyahanede galisan 40 kisi ile de deney grubu olusturuldu.
Gruplardan sabah a¢ karnina 5 ml kan 6megi alinarak 4000 rpm’ de 5- 10 dakika santrifiij
edilip serumlari ayrildi. Laboratuvarda ytiksek performansh sivi kromatografisi (HPLC) ve
otoanalizor cihazlarinda uygun kitler kullanilarak vitamin A, E, C, malondialdehit (MDA),
total antioksidan seviyesi (TAS) ve total oksidan seviyesi (TOS) diizeyleri tespit edilerek
kontrol grubuyla karsilagtirildi.

Sonu¢ olarak boyahane calisanlarinda vitamin A, E, C ve TAS diizeylerinin kontrol
grubuna kiyasla anlamli sekilde diisik oldugu (p< 0,001) ayrica TOS ve MDA
diizeylerinin ise kontrol grubuna kiyasla anlamh sekilde yliksek oldugu tespit edildi (p<
0,001). Sonuglara gore kontrol grubu ve deney grubu arasindaki iligki SPSS programi
yardimiyla incelenip degerlendirildi. Elde edilen bulgular ve sonuglar tartisildi ve oneriler

sunuldu.
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ABSTRACT

The textile sector is one of the production sectors that contribute greatly to the national
economy in domestic and foreign trade. Despitethe production of textile products in
Turkey it is still a developing technology- driven human labor. This requires the textile
industry to be a business line that must be taken very seriously in terms of occupational
health and safety. In this study, it was aimed to determine oxidant- antioxidant parameters
and compare with control group in workers working in a large textile factory dye house.
The control group consisted of 40 people working in the factory or different areas of the
factory that had not been exposed to paint and the experimental group consisted of 40
people working in the dye- exposed dye house. 5 ml blood samples were taken from the
subjects on an empty stomach in the morning and centrifuged at 4000 rpm for 5- 10
minutes and their sera were separated. Vitamins A, E, C, MDA, TAS and TOS levels were
determined by using appropriate kits in HPLC and auto analyser devices in the laboratory
and compared with the control group.

As a result, it was found that vitamins A, E, C and TAS levels decreased significantly in
the dye house compared to the control group (p< 0,001) and TOS and MDA levels
increased significantly compared to the control group (p< 0,001). In the results, the
relationship between the control group and the experimental group was examined and
evaluated with the help of SPSS program. The finding sand results were discussed and

suggestions we represented.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu ¢alismada kullamilmig bazi simgeler ve kisaltmalar, agiklamalan ile birlikte asagida

sunulmustur.

SR Serbest radikal

SOR Serbest oksijen radikali
ROT Reaktif oksijen tiirleri
0," Siiperoksit anyonu
OH- Hidroksil radikali
H,0, Hidrojen peroksit

NAS N- asetil- sistein

CD Konjugedienler

MDA Malondialdehit

TAS Total antioksidan seviyesi
TOS Total oksidan seviyesi
NAS N-asetil-sistein

LPO Lipid peroksidasyon



1. GIRIS

Tekstil sektorii, i¢ ticarette ve ihracatta iilke ekonomisinin yiikiinii ¢eken sektorlerden
biridir. Tirkiye’de tekstil sektorii, gelismis teknolojiye ragmen iretim ve isletme
sathalarinda halen insan giicline ihtiya¢ duymaktadir. Bu agidan degerlendirildiginde
tekstil sektoriiniin; is saglig1 ve gilivenligi agisindan ¢ok ciddiye alinmasi gereken bir konu
oldugu agiktir. Boyahane c¢aliganlar1 da bu sektérde ¢alisan meslek gruplarinin baginda
gelir.

Boyahane g¢alisanlar, ¢oziicli ve boya sokiicli olarak kullanilan aromatik hidrokarbonlar
gibi bazi zararli maddelere maruz kalirlar. Bu maddelerin bazilar1 da klastojenik aktiviteye
sahiptir. Bunlar benzen, toluen ve ksilen gibi iyi bilinen genotoksikantlar: igeren karmasik
bir kimyasal karisimi olustururlar. Dolayistyla bu tiir maddelere kronik mesleki
maruziyetin, genotoksik bir etkiye sebep oldugu diisiiniilmektedir. Boyada ¢aliganlar
iizerindeki genotoksik hasar (kromozomal ve DNA hasari) ¢ercevesinde bilinen bilgiler
sinirhdir ve bu hasarin bilgisi, sadece bu tiir maddelerin kanserojen etkisinin daha iyi
anlagtlmasina baghdir. Ayn1 zamanda mesleki agidan genotoksik ajanlara maruz kalmanin
biyolojik belirtecleri olarak antioksidan sistemler de gérev yapar. Canlilarda normal
metabolik reaksiyonlar sirasinda ve radyasyon, toksik kimyasal maddeler, ilaclar gibi dis
etkenlerle siirekli olusan serbest radikaller antioksidan savunma mekanizmalar1 ile
notralize edilir {1, 2]. Fizyolojik sartlarda serbest radikal iiretimi ve antioksidan
mekanizmalar denge halindedir. Bu denge halinin serbest radikaller yoniinde bozulmasi
sonucunda serbest radikal diizeyi artar ve lipidler, proteinler, karbonhidratlar ve DNA gibi
biyolojik molekiillerde oksidatif hasar olusur [1, 3].

Bu ¢alismada tekstil boyahanelerinde calisanlarin boyaya maruz kalmalar1 sonucunda
oksidan- antioksidan diizeylerinin nasil degistigi arastirilmistir. Bunun i¢in boyahane

calisanlari ile boyaya maruz kalmayan biiro ¢alisanlarinin, antioksidan parametreler olan



serum vitamin A, E, C ve TAS seviyeleri ile oksidan parametreler olan serum MDA ve

TOS diizeyleri karstlagtirilmugtir.



2. SERBEST RADIKALLER

Atom veya molekiillerde bulunan elektronlar, ¢ekirdegin etrafinda orbital olarak
adlandirilan yoriingelerde bir diizen halinde hareket ederler. Bu orbitallerde en fazla iki
adet elektron birbirinin tersi yonde hareketlerini siirdiiriirler. Atom ya da molekiil en dis
orbitalinde en az bir adet ortaklanmamis elektrona sahipse bu atom ya da molekiile serbest
radikal (SR) denir [4, 5]. Ortaklanmamus elektronu bulunan bu yapilar oldukga reaktiftirler.
Hidrojen atomu bir elektron ve bir protonu olan en basit serbest radikaldir [6, 7].

Kimyasal olarak birbirine baglanmamis en az iki elektron iceren molekiillerin
elektronlarinin yerlesimi, molekiiliin stabilitesini belirler. Bu molekiiliin yapisinda bulunan
elektron eslenmemisse molekiil son derece reaktiftir ve stabil duruma ge¢mek icin bir
elektron ¢ifti olusturmaya ¢alisir. Giiniimiizde yapilan aragtirmalar hungtington, parkinson,
alzheimer, gibi norodejeneratif hastaliklar ilk akla gelenler olmak iizere, romatoidartrit,
aterosikleroz, diyabet, yaslanmaya baglt bazi hastaliklar, otoimmiin hastaliklar ve gesitli
kanser hastaliklar1 gibi 6nemli hastaliklarin olusumunda serbest radikallerin rol oynadigini
gostermektedir [4, 7].

Oksijen insan hayatinin kaynagidir. Bunun yaninda serbest radikallerin de olusmasimin
sebebidir. Fazla enerjiye sahip oksijen molekiilleri bu enerjiyi viicuttaki hiicrelere
aktararak normal hiicre fonksiyonlarini degistirir. Serbest radikaller, kimyasal yap1 olarak
en dis orbitalinde bir elektronu kaybolmus yapidadirlar [6]. Bu elektron eksikligini
giderebilmek i¢in diger atomlarin elektronlarini paylagmak istemesi onlari zararli hale
getirir. Yapilan ¢aligmalarda serbest radikallerin etki ettikleri hiicrenin, molekiiliin veya
dokunun islevini yerine getirmesine engel olduklar: tespit edilmistir [8]. Etkilenen hiicre,
molekiil veya doku, biyolojik durumuna bagli olarak ciddi rahatsizliklara sebep olabilir.
Hidroksil, oksijen ve hidrojen cinsindeki serbest radikaller, ihtiya¢ duyduklart elektronu
antioksidanlardan karsilarlarsa diger yapilara zarar vermelerinin 6niine ge¢ilmis olur [9].
Gegmisten giinimiize bu molekiiller iizerinde yapilmis olan ¢aligmalarda serbest
radikallerin tiirlit hastaliklarin sebebi olabildikleri belirtilmistir. Bunlarin arasinda en

yaygin olan ve en tehlikelileri; kalp krizi, kanser, yaglanma, stirekli yorgunluktur. Hiicresel



ve cevre kosullarinda gesitli kimyasal olaylar ve fiziksel etkenler sebebiyle serbest radikal
olusumu artarak devam etmektedir [10]. serbest radikaller organizmada olagan metabolik
olaylarin isleyisi sirasinda ya da gevre kosullarinda (aromatik hidrokarbonlar, pestisidler,
c¢oziiciiler, toksinler, vb.), radyasyon, stres gibi ¢esitli ¢evresel faktérlerin tesiriyle
olusmaktadir. Serbest radikaller viicudumuzun normal metabolitik faaliyetleri esnasinda
olusabilirler (6rnedin beslenme sonrast). Bunlara ek olarak giines 1sinlari, endiistri atiklari,
ozon, kozmik 1smlar, dzellikle araglarin egzozlarindan ¢ikan gazlar, virtisler, agir metaller,
sigara, alkol, stres, viicutta yag sindirimi arkasindan olusan artik tiriinler, hava su ve ¢esitli

kimyasallar serbest radikalleri meydana getiren gevresel faktérlerdir [11, 12].

2.1. Serbest Radikallerin Olusum Mekanizmalari

Serbest radikaller organizmada genellikle elektron transferi sonucu olusan yapilardir.
Kovalent bagla birbirine bagh molekiiller homolitik ayrilma esnasinda kovalent baglarini
kopartirlar [13]. Bu ayrilma strasinda elektronlar ayr1 ayr atomlar tizerinde kalarak serbest
radikal olusturabilirler. Radikal formun olusmasi i¢in radikal 6zellikte olmayan bir
molekiiliin elektron verme sirasinda dis orbitalinde eslesmemis elektron bulundurmasi
gerekir. Ornegin, askorbik asit, tokoferol gibi hiicresel antioksidanlar kendilerinin radikal
formlarmt olusturabilmek igin, radikal durumdaki yapilara bir elektron vererek onlari
indirger. Radikal olusumunun bir diger yolu da radikal 6zelligi gostermeyen molekiile bir
elektron transferi ile dis orbitalinde eslesmemis elektron olusturarak indirgenmesini
saglamaktir. Ornegin, siiperoksitin olusmasi molekiiler oksijenin tek elektron ile

indirgenerek radikal form haline gelmesidir [14].
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Sekil 2.1. Serbest radikalin antioksidan ile bertaraf edilmesi



Serbest radikalleri biyolojik sistemlerde pozitif, negatif veya nétr formda gorebiliriz.
Serbest oksijen radikallerinden (SOR) en 6nemlileri S, C, N tiirevi olan radikaller ve
inorganik molekiilleridir. Serbest radikal tammina gore Mo>*, Mn*", Fe**, Cu*" gibi iyonlar
ortaklanmamis elektronlara sahip olmalarina ragmen serbest radikal olarak kabul
edilmezler. Fakat bu gecis metalleri tepkimeleri katalizledikleri igin serbest radikal

olusumunda etkilidirler [12, 14, 15].

2.2. Serbest Radikal Kaynaklar:

Serbest radikaller en son yoriingelerinde ortaklanmamis elektronu olan, omiirleri kisa,
reaktif yapilar olmasi ile beraber oksijen kullanan aerobik organizmalardan dolayr dogal
olarak reaktif oksijen tiirlerini olusurlar [16].

Organizmadaki metabolik olaylar sirasinda serbest radikaller ve diger reaktif oksijen

gesitleri tiretilebilirler veya disaridan aliabilirler [14].

Cizelge 2.1. Serbest radikal kaynaklar

Metabolik olaylar ile iiretilenler
Asiri alkol tiiketimi

Sigara kullanin

Kronik inflamasyonlar

Disaridan alinanlar
Elektromanyetik radyasyon
Glines 1sinlar1 (UV)
Cevresel maruziyetler

Agir1 demir yiikselmesi
Asir1 egzersiz yapma

Yaslanma

2.3. Serbest Radikallerin Etkileri

Serbest radikallerin biitiin hiicre yapilar ile kolaylikla elektron transferi yapabilmeleri,
giiclii reaktif ozellikte olmalarindan dolayidir. Savunma mekanizmalari, savunma
sisteminden sorumlu hiicreleri ortadan kaldiramazlarsa zincirleme bir reaksiyon
baslayabilir. Savunma hiicreleri biyolojik molekiillerle tepkimeye girerler ve yeni serbest
radikallerin meydana gelmesine sebep olabilirler [12, 17].

Serbest radikaller olduk¢a reaktif molekiillerdir. Biyomolekiiller ile reaksiyona girerek

¢ogu zaman toksit dzellikler iceren ¢esitli bilesikler olustururlar. En zararh etkilerinin



basinda membran hasarlart yer alir. Bu hasar serbest radikallerin membranlara verdigi
zarar sonucunda, membrandaki enzimlerin inaktif hale gelmesi ile olusur. Bu yapilar
membranlardaki yag asitlerinin kolesterol ve doymamis baglart ile kolayca tepkimeye
girerek farkli peroksidasyon iirlinleri olustururlar. Ayni1 zamanda membranlarin

fonksiyonunu, yapisini ve permeabilitesini bozduklar1 bilinmektedir [13, 15].

2.3.1. Serbest Radikallerin Karbonhidratlar Uzerindeki Etkisi

Serbest radikallerin organizmalarda karbohidratlar tizerinde monosakkarit otooksidasyonu
ve polisakkarit depolimerizasyonu gibi gesitli etkileri vardir. Sigara i¢imi ve diyabet ile
olusan patolojik olaylarda monosakkaritlerin otooksidasyonu ile olusan siiperoksitler ve
okzalaldehitler rol oynarlar. Ayrica okzaldehitler protein, RNA ve DNA ile baglanabilirler.
Bu 6zellikleri ile gosterdikleri etkiye antimitotik etki denir. Erken yaslanma ve kanserde
etkin rol oynadiklari bilinmektedir [18,19].

Hiyaliironik asit bag dokuya ait 6nemli bir mukopolisakkarittir. Bu hiyaliironik asit
sinoviyal sivida bol miktarda bulunmaktadir. Enflamatuar eklem hastaliklarinda
hiyaliironik ~asit romatoidartrit gibi organizmada olusan serbest radikal ile

parcalanmaktadir [20].

2.3.2. Serbest Radikallerin Proteinler Uzerindeki Etkisi

Serbest radikallerin karsisinda proteinlerin direnci ¢oklu doymamis yag asitlerine gore
daha fazladir. Proteinlerin serbest radikallerden etkilenme dereceleri aminoasit
bilesimlerine baghdir ve aminoasit igerigi proteinin radikal hasardan etkilenme diizeyini
pozitif yénde etkileyebilir. Serbest radikaller proteinleri yiikseltgeyebilirler [21].

Proteinlerin serbest radikallerin hasarlarina karst duyarlihifi, proteinin aktivasyonlarindan
veya yapilarinin  diizenlenmelerinden  sorumlu  aminoasitlerin  yerlesimlerine,
aminoasitlerinin bilesimine, hasarli proteinin onarilabilirligine baghdir [22]. Serbest
radikallerden histidin, tirozin, triptofan, fenilalanin gibi doymamig baglar igeren ve
iceriginde sistenin, metiyonin gibi kiikiirt atomu bulunan aminoasitlerin olusturdugu
proteinler kolaylikla etkilenirler. Peptid baglari, prolin ve lizin gibi aminoasitler serbest

radikallerden kolaylikla etkilenebilirler [20, 23].



Ozelikle siilfiir radikalleri ve karbon merkezli radikalleri disiilfit (S-S) baglaria ve
aminoasitlere saldirarak olustururlar. Sonug¢ olarak siilfiir radikalleri ve karbon merkezli
organik radikaller meydana gelir. Cok sayida disiilfit bagi bulunduran proteinlerin tersiyer
yapilari immunoglobin G (IgG) ve albiimin, bu gibi reaksiyonlarin sonucunda bozulur.
Methemoglobin, hemoglobinin ferro demiri (Fe*") siiperoksit ve diger oksitleyicilerle

oksitlenmeye kars1 hassas olup, bunun sonucunda olusur [21, 24].

2.3.3. Serbest Radikallerin Niikleik Asitler ve DNA Uzerindeki Etkileri

Bilindigi gibi DNA serbest radikallerden kolaylikla etkilenen bir yapidir. Serbest
radikallerin DNA ile reaksiyonu sonucu iyonize radyasyonundan kaynaklanan hiicre
mutasyonlart ve Olim gergeklesir. DNA, iyonize edici radyasyonla meydana gelen
radikallerden etkilenerek hiicrelerin mutasyonuna ve Sliimiine yol agabilir [25]. DNA’ da
olusan zincir kirilmalar ve niikleik asit ile baz degisimleri sitotoksisite ile sonuglanir. Bu
olayin sorumlusu hidroksildir. Tamir sistemlerindeki yetersizlik sonucu mutasyonlar
gelisebilir [26]. DNA’ da olusan hasar onarilamazsa, hiicre disfonksiyonu ve hatta hiicre
6liimii ile sonuglanir.

Aktif hale gelmis nétrofillerden agiga ¢ikan H,O,, membranlardan rahatlikla gegebildigi
icin hiicredeki c¢ekirdege kadar ulagir. Cekirdege ulasan H,O, ile olusan hidroksil radikali
DNA’ da bulunan doért baz ile kolayca tepkimeye girer. Bunun sonucunda baz

modifikasyonlarina neden olur [24, 27].

2.3.4. Serbest Radikallerin Lipidler Uzerindeki Etkisi

Serbest radikallerin etkileri karsisinda en gligsiiz biyomolekiil lipidlerdir. Serbest
radikallerin sebep oldugu ve membran yapisinda bulunan poliansatiire yag asitlerinin
oksidasyonunu igeren kimyasal olaya lipid peroksidasyonu denir. Besinlerdeki ve hiicre
membranlarindaki yag asitleri ve kolesterol, serbest radikallerle kolaylikla tepkimeye girer
ve peroksidasyon {irtinlerini olugturur [27, 28].

Lipid peroksidasyonunu baslatan radikaller; hidroksil radikali, siiperoksit radikali, alkoksil

radikali ve peroksil radikalidir. Coklu doymamig yag asitlerinin serbest radikallerin etkisi



ile oksidatif olarak pargalanmasina “nonenzimatik lipid peroksidasyonu” denir. Bu tepkime
zincir reaksiyonu seklinde ilerler [27].

Demir iyonlar1 o&zellikle lipid peroksidasyonununda Onemli rol oynarlar. Lipid
peroksidasyonu iki tiptir:

a. Nonenzimatik lipid peroksidasyonu

b. Enzimatik lipid peroksidasyonu

Herhangi bir radikalin poliansatiire yag asidindeki metilen karbonundan hidrojen atomunu
uzaklastirmasina nonenzimatik lipid peroksidasyonu denir [28]. Siklooksijenaz ve
lipooksijenaz reaksiyonlari sonucunda olusan hidroperoksitler ve endoperoksidlere de
enzimatik lipid peroksidasyonu denir. Oksidatif hasarin derecesini membranin lipid/
protein orani, fosfolipidlerin miktari, yag asitlerinin bilesimi, doymamislik derecesi ve
membranin akiskanlig etkiler [26, 27].

Membran lipid peroksidasyonu ile hiicrenin membran yapisindaki hasar, membran tasima
sistemlerinde bozulmaya sebep olur. Bunu iyon dengelerinin bozulmasi ile hiicre i¢i
kalsiyum artis1 ve buna bagli proteazlarin aktivitasyonu takip eder. Hiicre i¢i organellerde
olugan lipid peroksidasyonuna bagli membran hasarini, gesitli litik enzimlerin salgilanmasi

ve buna bagli hasar artiglar: stirdiiriir [29].



3. OKSIDATIF STRES

Oksidatif stres, reaktif oksijen tiirleri veya serbest radikaller ile antioksidan sistem arasinda
olusan denge bozuklugudur. Oksidatif stresin sonucunda hiicrenin 6nemli kistmlarinda geri
do6niisii olmayan hasarlar meydana gelebilir [30].

Oksidatif stresin insanlar tizerindeki olumsuz etkileri 6nemli bir arastirma konusudur.
Oksidatif stresin sebebi metabolik yollarla veya g¢evresel faktorlerin etkisi ile viicutta
olusan hidroksil radikali (OH"), hidrojen peroksit (H,O;) ve siiperoksit anyonu (O,™) gibi
reaktif oksijen ¢esitleri ile enzimatik veya enzimatik olmayan antioksidan bilesikler
arasindaki dengesizliktir. Oksidatif stres, serbest radikal olusumu ile antioksidan savunma
mekanizmasi arasindaki dengesizligi gosterir. Bununla birlikte hiicre ve doku hasarlarina
yol agmaktadir [31, 32].

Organizmada serbest radikallerin olusum hiz1 ile ortadan kaldirilma hizi bir denge
halindedir. Bu olaya oksidatif denge denir. Oksidatif denge saglandig: siirece organizma,
serbest radikallerden olumsuz y6nde etkilenmemektedir [30].

Hiicrede normal metabolik olaylardaki enzimatik reaksiyonlar ile tepkimelerin ara {iriinii
olarak farkli zamanlarda fakat siirekli sekilde serbest radikaller olusur. Enzimlerin aktif
yerlerinden, olugan bu serbest radikal ara firlinleri sizarak molekiile haldeki oksijenle
kazara etkilesir. Bunun sonucunda serbest oksijen radikalleri olusur. Organizmada aciga
¢ikan ROT, antioksidanlar yardimiyla ortadan kaldirilir. Bazen bu olay esnasinda hiicresel
savunma mekanizmasi ortadan kaldirilandan daha fazla ROT olusmasina sebep olabilir.
Hiicresel savunma mekanizmasi tarafindan ortadan kaldirilandan daha fazla ROT
olusmasina oksidatif stres denir [30, 33].

Reaktif oksijen iriinleri agir1 {iretilirse ya da yetersiz kalirsa hiicrenin dengesi degisir.
Serbest radikallerin boyutlar1 kiigiikk fakat enerjileri yiiksektir. Bundan dolayr
organizmadaki hiicresel makromolekiilleri okside edebilirler. Hiicrelerde kontrolsiiz ve ¢ok
saylda oksidasyon olursa yine bu da oksidatif stres olarak adlandirilir [34].

Oksidatif stres lipid peroksidasyonuna, protein oksidasyonuna, DNA mutasyonu ve

kiriklarina, sitotoksik etkilere ve sinyal iletilerinde bozulmaya neden olabilir [33]. Serbest



radikallerin neden oldugu hiicre hasarinin yaglanma siireci ve yaglanmaya bagl dejeneratif
hastaliklarin (ateroskleroz, katarakt, diyabet, nérodejeneratif hastaliklar, immun sistem
bozukluklari, kanser olusumu) progresyonunda 6nemli rol oynadigina inanilmaktadir.

Oksidatif stres yaklagik 50 kadar hastalik patogeneziyle iliskilendirilmistir [35].

Oksidatif denge ;i:::::':r:':m
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Sekil 3.1. Oksidatif denge

3.1. Lipid Peroksidasyonu

Lipid peroksidasyonu, yaglarin yiikseltgenmeleriyle bozulmalandir. Yaglarin genel
bozulma bicimi, bilesimlerindeki doymamis molekiillerin oksijenle yiikseltgenmesi olup
lipid peroksidasyonu membranda bulunan fosfolipid, glikolipid, gliserit ve sterol yapisinda
bulunan doymamis yag asitlerinin, serbest oksijen radikalleri tarafindan peroksitler,
alkoller, aldehitler, hidroksi yag asitleri, etan ve pentan gibi ¢esitli iiriinlere yikilmasi
reaksiyonudur [36]. Serbest radikaller reaktif yapilari nedeniyle, basta lipidler, proteinler
ve niikleik asitler gibi yiikseltgenebilen tiim hiicre bilesenleri ile etkilesirler. Lipid
peroksidasyonu, hiicre hasarinin baslica nedenidir ve iskemi disinda 1s1, 151k, radyasyon,
detoksifikasyon ve hizli hiicre boliinmesi gibi diger ¢evresel faktorlere bagh olarak da

olusmaktadir [36, 37].
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Biyolojik membranlar, poliansatiire yag asitleri, oksijen ve metal iyonlar1 bakimindan
fazlasiyla zengin oldugundan oksidatif hasara ag¢iktir. Hiicreleri saran membranlar ve hiicre
organelleri, genis miktarlarda poliansature yag asidi igerirler. Serbest radikaller hiicre
membranindaki bu poliansature yag asitlerine saldirir ve lipid peroksitlerin olusumuna
sebep olurlar. Lipid peroksidasyonundaki artig serbest radikallerin aktivasyonunun endirekt
bir isaretidir [38, 39, 40].

Biyolojik membranlarin en 6nemli bilesenleri lipid ve proteinlerdir. Lipid peroksidasyonu,
lipidler gibi mebran proteinlerini de hasara ugratabilir. Lipid peroksidasyonu, hiicre zari
gecirgenligini ve hiicre zari protein oksidasyonunu arttirarak hiicre zarinin gorevini yerine
getirmesine engel olur. Yillardir bilinen ve klinikte farkli alanlarda kullanima sahip bir
antioksidan ajan olan N-asetil-sistein (NAS), lipid peroksidasyonunu, protein
oksidasyonunu engelleyerek hiicre biitiinliigliniin devamina katki saglar [39, 41].

Cesitli patolojik durumlar esnasinda birgok hiicre tipinde O,' nin rediitksiyonundan olusan
tiirlerin olagan disi ve siddetli iiretimiyle karakterize oksidatif strese sebep oldugu
giiniimiizde iyi bilinmektedir. Bu oksidatif stresin sebep oldugu sonug, hiicre
organizasyonunun degradasyonuyla sonug¢lanan hiicre lipidlerinin peroksidasyonudur [42].
Oksijen molekiili, lipidler karsisinda yiiksek afiniteye sahiptir. Bu molekiil hemoglobinden
ayrildiktan sonra plazmadaki lipoproteinler ile birlikte eritrosit zarindaki lipidlerde
¢oziinmekte ve ardindan dokularda kullanmilmaktadir. Bu sirada dokularda bulunan
doymamis yag asitlerindeki ikili baglara oksijen baglanmasi ile lipid peroksidasyonu
kimyasal reaksiyonu meydana gelmektedir. Lipid peroksidasyonunun zar, yapt ve
biitiinltigiiniin bozulmasi, olugan serbest radikallerin farkl hiicre bilesenleri tizerine zararli
etkileri ve son iiriinlerin sitotoksik etkileri gibi farkli yollarla hiicre hasarina sebep
olmaktadir [41, 43].

Lipid peroksidasyonu baglangig, ilerleme ve bitis olmak tiizere {i¢ asamada olusur.
Baslangi¢ doneminde reaktif elemanlar, 6zellikle hidroksil radikali ve oksijen radikalleri,
poliansatiire yag asitlerinden hidrojen alirlar. Boylece lipid radikalleri olusur. Bunlar
oksijen ile tepkimeye girerek lipidperoksi radikallerini meydana getirirler. Cift baglarin
tekrar olusturulmasiyla konjugedienler (CD) olusur [44]. Ilerleme déneminde zincirleme
reaksiyonlar olusarak yeni radikaller ortaya cikar. Oksidatif hasar, membranlarda yag

asitlerinin birbirlerini etkileyebilecek kadar yakin yerlesmesinden dolayi komsu yag
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asitlerine sigrar. Bu ilerleme doneminde baslangici takip eden reaksiyonlar, biiyiik hasar
olusturur [42].
Lipid peroksidasyonu, radikallerin malondialdehide (MDA) doniistimii ile sonlanir, in vitro
membran lipid peroksidasyonunu tespit etmek i¢in MDA diizeyinin 6l¢tilmesi olduke¢a sik
kullanilan bir metottur [38]. Lipid peroksidasyonuna maruz kalan membrandaki
poliansatiire yag asitleri membran yapisini degistirerek permeabilitenin artmasina ve
boylece gegirgenlik fonksiyonlarinin bozulmasina sebep olur. Bunun yaninda mitokondri
membraninin gegirgenligindeki degisim hiicre oksidatif fosforilasyonunun bozulmasina,
lizozomal membranlardaki gegirgenligin bozulmasi da hidrolitik enzimlerin lizozom digina
cikmasiyla hiicre hasarina yol agarlar [40].
Membran iizerindeki peroksidatif hasar hiicre i¢i ve dis1 iyon dengelerinde farkliliga neden
olur. Intraseliiler kalsiyum konsantrasyonu artarak hiicre iginde kalmoduline bagl
intraseliiler proteazlan aktive eder. Bu yolla hem ksantindehidrogenazin, ksantinoksidaza
doniisiimiinii hem de fosfolipaz A,H aktive ederek membran lipidlerinden arasidonik asit
salinimina yol agarlar. Bu yolla prostaglandin metabolizmasi, dolayisi ile siklooksijenaz ve
lipooksijenaz yollar1 da aktiflik kazanir [43].
Lipid peroksidasyonolayinin siddeti ii¢ kritere bagh olarak degerlendirilir [42].

1. Oksijen tiikketiminin Sl¢tilmesi

2. Hidroperoksitlerin 6lgiilmesi

Hidroperoksitler ve aldehitler gibi yikimlanma {irlinlerinin 6lgtilmesi.

3.2. Malondialdehit (MDA)

Serbest radikaller ozellikleri nedeniyle, lipidler, proteinler ve niikleik asitler ile reaksiyona
girerek hiicreye zarar verirler. Direkt olarak membran yapisina ve indirekt olarak reaktif
aldehitler olusturarak diger hiicre bilesenlerine zarar verir. Cesitli patalojik durumlar
sirasinda birgok hiicre tipinde O’ nin rediiksiyonundan meydana gelen tiirlerin iiretimiyle
oksidatif stres ortaya ¢ikar [43]. Lipidlerde bu bilesikler ya hiicre diizeyinde metabolize
edilirler ya da baslangigtaki etki alanlarindan diflize olup hiicrenin diger boliimlerine hasari
yayarlar. Bunun sonucunda hiicre yapisindaki lipidlerde bozulmalar meydana gelir.

Boéylece, hastaliklara ve doku hasarlarina sebep olurlar [44].
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MDA, biyolojik sistemde lipidlerin oksidasyonu ile olusmaktadir. Lipid radikallerinin
hidrofobik yapida olmasi dolayisi ile reaksiyonlarin ¢ogu membrana bagli molekiillerde
olusur. Peroksidasyonla olusan MDA, membran bilesenlerinin ¢apraz baglanma ve
polimerizasyonuna sebep olur. Boylece membranlarda, reseptérleri ve membrana bagh
enzimleri inaktive ederek membran proteinlerinde de telafisi zor hasarlar meydana
getirebilirler. Bu da deformasyon, iyon transportu, enzim aktivitesi ve hiicre ylizey
bilesenlerinin agregasyonu gibi intrinsik membran yapilarinin 6zelliklerini degistirir [45].

MDA 6l¢iimii ile birlikte LPO’ nun degerlendirilmesi yapilabilmektedir. Bu etkiler, MDA'
nin nigin mutajenik, genotoksik ve karsinojenik oldugunu agiklar. Lipid peroksidasyonu ile
olusan membran hasarinin eski haline gelmesi miimkiin degildir. Hem insanlardaki hem de
dogadaki lipid peroksidasyonunu kontrol etmek ve azaltmak icin antioksidanlar
kullanilmaktadir. Plazma lipoproteinleri ve o6zellikle dusiik dansiteli lipoproteinler de
oksidasyona ugrayabilirler. Okside lipoproteinler hiicre fonksiyonlarinin bozulmasina
aracilik edebilirler. LPO reaksiyonu ya toplayici antioksidan reaksiyonlarla sonlandirilir ya

da otokatalitik yayilma reaksiyonlari ile devam eder [45, 46].
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4. TEKSTIL BOYALARI

Tekstil boyalari; kagit, deri, tekstil, ilag, kozmatik, gida sanayilerinde yogun bir sekilde
kullanilmaktadir. Diinya iizerinde yedi yiiz bin tona yakin ve yiiz bin gesit ticari boya
{iretilmektedir. Bu biiyiik pazarn iigte ikilik kismin1 tekstil sanayileri ellerinde tutmaktadir
[47]. Tekstil sanayileri; terbiye, yikama ve boyama islemleri i¢in bol miktarda boyar
madde, su, inorganik ve organik kimayasal maddeler tiiketir. Kullanilan boyalar kimyasal
yapilar1 nedeniyle su, 1sik ve ¢ogu kimyasalin etkisinde solmaya karsi direnglidir.
Boyalarin ¢ogunu karmasik yapilarindan ve sentetik oluslarindan dolay: renksizlestirmek
de zordur [48]. Tekstil boyalari, anyonik, katyonik ve iyonik olmayan boyalar olmak tizere
iic grupta toplanir. Anyonik yapidaki boyalar, asidik, dogrudan, reaktif azo ve diazo
boyalardir. Parlak renkleri ve suda ¢oziinebilir olmalari nedeniyle geleneksel aritim
yontemleriyle giderilmeleri zordur. Katyonik boyalar ana boyalardir. Ana boyalar
parlakliklarinin ve renk yogunluklarinin yiiksek olmasi nedeniyle ¢ok diisiik derisimlerde
bile sularda goriintii kirliligi yaratirlar. Iyonik olmayan boyalar ise dagilan boyalardir. Bu
boyalar sulu ortamda iyonlagmadigindan dagilirlar; suda ¢6ziinmezler. Benzidin ve diger
aromatik bilesiklerden olusurlar. Bunlarin diginda antrokinon bazli boyalar ve metal
igerikli boyalar vardir. Antrokinon bazli boyalar aromatik halkali yapilarindan dolay
parcalanmaya kargt direnglidirler. Metal igerikli boyalar ise genelde krom igerir ve
kansorejendirler. Bu boyalardan tekstil sanayiinde en ¢ok kullanilan % 60’ lik payla azo
boyalardir. Yapilan ¢aligmalar, en zehirli boyalarim ana ve diazo boyalar oldugunu
gostermislerdir [49].

Tekstil sektoriiniin boyahanelerinde galisanlarin maruz kaldiklar: boya ve ¢oziiciilerin, agir
metallerin ve toksik kimyasallarin ¢alisanlar izerinde birakmis oldugu oksidatif etkinin
tespiti ile ilgili ¢alismalar yok denecek kadar azdir. Boya ve ¢oziiclilerinden kaynakl
toksisitenin ana etkilerinden biri, reaktif oksijen tiirlerinin (ROT) a¢iga ¢ikmast ile hiicresel
sistemde oksidatif hasar olusmasidir. Oksidatif hasarin bir gostergesi olan MDA ve TOS
diizeyleriyle karakterize solvent, boya ve ¢oziiclilerin maruziyeti sonrasi oksidan
seviyesindeki degisimin tespiti son derece onemlidir. Boyahanedeki ¢alisma ortaminda

cesitli kimyasallar, metaller ve metaloidler mevcuttur. Tehlikelerin risklerini
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degerlendirmek i¢in boyahane ¢aliganlarinin biyolojik olarak belirli zaman araliklarinda
izlenmesi ve kisisel koruyucular ile tedbirler alinmasi is saglifi ve giivenligi agisinda
hayati Oneme sahiptir. Bu c¢aligmada is sagligi ve giivenligi acisindan boyahane
calisanlarinda boyanin olumsuz etkileri tiizerinde durularak biyokimyasal agidan

karsilagtirmalar yapilip tavsiyeler verilmesi amaglanmustir.
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S. MATERYAL VE METOD

5.1. Denekler

Caligmada tekstil sektorii boyahanelerinde ¢alisanlarin is sagligi ve giivenligi agisindan ne
tlir maruziyetler ile karsit karsiya kaldiklart ve kontrol grubu ile oksidan- antioksidan
kiyaslamalarini yapmayi amagladik.

Calisma gruplari, Denizli sanayisi tekstil sektorii boyahanelerinde c¢alisan yaglar
ortalamasi 36,75+ 7,5 arasinda degisen boyaya maruz kalmig 40 boyahane calisan1 ve
boyaya maruz kalmamis ofis ya da farkli alanlarda ¢alisan yaslari ortalamasi 33,35+ 10,52
arasinda degisen 40 kisiden olusturulmustur. Deney grubunun ortalama ¢alisma siiresi
13,65+ 7,98 yil olarak tespit edildi. Kontrol grubu, diyagnostik ve terapétik amagclar i¢in
iyonize edici ve iyonlastirici olmayan radyasyona maruz kalmayan, yaslari 22 ile 59
arasinda degisen sosyoekonomik statiide 40 saglikli bireyden olusturulmustur. En az 1 yil
boyunca boyahanede galisan bireyler bu calismaya dahil edilmistir. Firat Universitesi
Girigsimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Baskanhgi® nmin 28.03.2019 tarih 05/ 13
karar numarali onay1 ile etik kurallara uygun sekilde arastirmaya katilanlar bilgilendirildi
ve yazili izinleri alindi. Katilimeilar, viicut kitle indeksi, sigara kullanimi, alkol kullanima,
beslenme durumu, aile hekimligi Oykiisii, cep telefonlar, bilgisayar ve sa¢ kurutma

makinesi dahil elektromanyetik alana maruz kalma gibi faktorler agisindan aragstirildi.

5.2. Gruplarin Olusturulmasi ve Uygulamalar

Karsilastirma yapabilmek i¢in kontrol ve deney gruplar olusturuldu. Kontrol grubu boyaya
maruz birakilmamis fabrikada biiro ya da farkli alanlarda ¢aligan 40 kisiden deney grubu
ise boyaya maruz kalmig boyahanede c¢alisan 40 kisiden olusturuldu (Cizelge 5.1).
Gruplara bilgilendirme ve uyarilar yapildi. Goniillii olur formlar1 dolduruldu. Deney
grubundan saglikli sonug alabilmek igin en az 1 yil siire ile ¢aligmis ve galigmaya devam

eden kisilerden kan drnekleri alind.
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Cizelge 5.1. Gruplarin olusturulmasi

Gruplar Grup isimleri Kisi sayisi
Grup 1 Kontrol grubu n=40
Grup 2 Deney grubu n=40

Katilanlar bilgilendirilip yazili izinleri alindiktan sonra, viicut kitle indeksi, sigara

kullanimi, alkol kullamimi, beslenme durumu, aile hekimligi Oykiisii, cep telefonlari,

bilgisayar ve sa¢ kurutma makinesi dahil elektromanyetik alana maruz kalma gibi faktorler

acisindan arastirildt ve gizelge halinde asagida verildi (Cizelge 5.2).

Cizelge 5.2. Katilimer gruplarin yasanti durumlari

Gruplarin ézellikleri

Kontrol grubu (n= 40)

Deney grubu (n=40)

Ortalama yas 33,35+ 10,52 36,75+ 7,50
Minimum/ maksimum yas 22-59 24- 50

Is tecriibesi (y1l) 10,55+ 10,19 13,65+ 7,98
Sigara igmek 14/ 40 26/ 40
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 26,65+ 4,16 26,21+ 4,67
Viicut 1s1s1 digtimleri (°C) 36,73+ 5,14 36,924+ 5,61
Yorgunluk kaygi ve bas agris1 16/40 34/ 40
HVETL maruziyet ortalama siiresi N/ A 0,53+ 025
(uT)

Cep . telefonu kullanim  stiresi 537,46+ 8,47 504,55+ 7,69
(dakika/ ay)

Sa¢ kurutma makinesi (hafta/ 1,6+ 0,61 1,14 0,77
hafta)

Bilgisayar kullanimi (saat/ hafta) 23,33+ 5,61 21,82+ 4,22
Kadinlarin erkeklere orani (kadin 4/36 8/ 32
sayisl/ erkek sayist)

Not:

Veriler ortalama+ standart sapma olarak verilmistir.

Kisaltmalar: HVETL, yiiksek voltajh elektrik iletim hatlari; N/ A, uygulanmaz.
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5.3. Laboratuvar Analizleri

Biyokimyasal incelemeler Firat Universitesi Hastanesi Merkez Laboratuvari’ nda yapildu.
Deney ve kontrol gruplarindan jelli diiz biyokimya tiiplerine alinan 5 ml kan 6rneklerinin,
4000 rpm’ de 5- 10 dakika santrifiij edilerek serumlar1 ayrildi ve - 20 °C’ de ¢alisma
giiniine kadar muhafaza edildi.

Calisma gruplarindan alinmis ve serumlart ayrilmis kan 6rnekleri ¢ozdiiriildiikten sonra;
serum vitamin A, E, C ve MDA diizeyleri uygun mobil faz ve standart ¢ozeltiler
kullanilarak yiiksek performansh sivt kromatografisi (HPLC) ile analiz edildi. Ayrica TAS
ve TOS diizeyleri uygun kitler kullanilarak kolorimetrik olarak Siemens Advia 2400 marka

otoanalizor cihazi kullanilarak 6lgtildi.

5.3.1. Serum Vitamin A ve E Diizeyi Analizleri

Serum &rnekleri ¢dziinme islemi yapildiktan sonra 0,3 ml serum 6rnegi tzerine % 1’ lik
H,SO, ihtiva eden etil alkolden 0,3 ml ilave edilerek proteinler ¢oktlriildii. Karisim
vortekslendikten sonra 2500 devirde 5 dakika santrifiij edildi. Sonra 6rnekler tizerine 250
pl n- hegzan ilave edildi. Hegzan ilavesiyle ortamdaki yagda ¢ozlinen vitaminler hekzan
fazina ekstakte edildi. Hegzan ilave edildikten sonra tekrar vortekste karistirildr ve tiipler
santrifiijlendi. Santrifiij sonunda hegzan fazi dikkatli bir sekilde ayrilarak cam tiipe alindi.
Ornek tizerine 250 pl n- hegzan ilave edilerek karigtirilip santrifiij edildi ve n- hegzan fazi
cam tiipteki hegzan fazi ile birlestirildi. Ekstrakte edilen hegzan, kuru azot altinda
dikkatlice uzaklastirildi. Kalinti 100 pl metanolde ¢6ziildii. HPLC' de analiz edildi.
Orneklerdeki E vitamini 296 nm ve A vitamini 326 nm dalga boyunda inertsil 5p C- 18 (15
cm x 4,6 mm) kolonu ve asetonitril: metanol: diklormetan: kloroform: hegzan (60: 10: 15:

10: 5) hareketli fazinda akis hizi 1 ml/ dak olacak sekilde analizlendi.
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5.3.2. Serum Vitamin C ve MDA Diizeyi Analizleri

Serum 6meginden 0,3 ml alinip tizerine 0,3 ml 0,5 M HCIO; ilave edilerek proteinler
¢oktiiriildii. Daha sonra bu karisim vortekslendikten sonra tlizerine saf su ilave edilerek
toplam hacim 1 ml tamamlandi. Karisim 15 dakika santrifiij edildikten (2500 devir/ dak)
sonra Orneklerin iizerindeki berrak kisimdan dikkatlice 20ul ahinarak HPLC’de analiz
edildi. Askorbik asit (C vitamini) ve MDA, HPLC’ de analiz edildi. Analizler hareketli faz
olarak 30 mM KH,PO, - metanol (% 82,5— 17,5; pH: 4) karisiminda 250 nm' deinertsil 5p
C- 18 (15 cm x 4,6 mm) kolonu kullanilarak akis hiz1 ml/ dak yapildi [50].

5.3.3. Serum TAS ve TOS Diizeyi Analizleri

Serum TAS ve TOS diizeyleri ticari kit (ASSAY KIT Katalog no: RL0O017 LOT: RL024)
kullanilarak 660 nm’ de TAS diizeyi (Birimi: mmol Torolox. Equiv/ L.) ve (ASSAY KIT
Katalog no: RL0024 LOT: RL026) yine ticari kit kullanilarak 530 nm’ de TOS diizeyi
(Birimi: umol H,O,Equiv./ L.) kolorimetrik olarak Siemens Advia 2400 marka otoanalizor

cihazi kullanilarak 6lgiildii.

5.4. istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS istatistik paket programi (IBM SPSS Versiyon 22.0)
kullanilmustir [51]. Caligmada, veriler igin parametrik testlerin 6n sartlarindan normallik
varsayimina uygunluk “Shapiro- Wilk” testi ile varyanslarin homojenligi ise “Levene” testi
ile kontrol edilerek parametrik testler kullanilmigtir. Grup ortalamalar arasi farkliliklar
belirlemek i¢in Bagimsiz T testi “Independent Samples T (Student T)” testi kullanildi.
Veriler gruplar igin ortalama ve standart sapma olarak sunulmustur. Istatistiksel anlamlihik
diizeyi P< 0,05 olarak kabul edildi. Ayrica 6lgiilen parametreler arasindaki ilgilesim

“Pearson” korelasyon ile incelendi.
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6. DENEYSEL BULGULAR

Kontrol ve deney gruplarinin serum vitamin A, E, C, MDA, TAS ve TOS diizeylerinin
istatistiksel verileri Cizelge 6.1° de verilmistir. Cizelgeye bakildiginda gruplar arasinda
anlamli istatistiksel bulgular oldugu ayrica negatif ve pozitif korelasyonlar oldugu
goriilmektedir. Boyahane ¢aliganlarinin mesleki maruziyetleri sonucunda bazi kan
parametrelerinin degistigi gézlenmistir.

Fizyolojik kosullarda serbest radikal tiretimi ile antioksidan mekanizmalar arasinda bir
denge vardir. Bu dengenin serbest radikaller yoniinde bozulmasi sonucunda serbest radikal
diizeyi artar ve lipidler, proteinler, karbonhidratlar ve DNA gibi biyolojik molekiillerde
oksidatif hasar olusur. Verilere bakildiginda, serum vitamin A, E ve C diizeyleri boyahane
calisanlarinda, kontrol grubuna kiyasla P< 0,001 anlamlilik diizeyinde azalmigtir. Serum
MDA diizeyleri boyahane ¢alisanlarinda, kontrol grubuna kiyasla P< 0,001 anlamlilik
diizeyinde artmistir. Serum TAS diizeyleri boyahane caliganlarinda, kontrol grubuna
kiyasla P< 0,001 anlamlilik diizeyinde azalmistir. Serum TOS diizeyleri boyahane
calisanlarinda, kontrol grubuna kiyasla P< 0,001 anlamlilik diizeyinde artmistir (Cizelge
6.1).

Cizelge 6.1. Vitamin A, E, C, MDA, TAS ve TOS diizeyleri

Kontrol Deney -P--
A Vitamini (mg/ L) 0,71+ 0,14 0,45+ 0,06 .
E Vitamini (mg/ L) 14,46+ 2,24 10,35+ 1,74 .
C Vitamini (mg/ L) 12,24+ 3,84 8,94+ 1,51 ek
MDA (mg/ L) 0,52+ 0,18 0,92+ 0,25 .
TAS (mmol Torolox. Equiv/ L.) 1,94+ 0,06 1,56+ 0,06 ot
TOS (umol H,0, Equiv./ L.) 7,32+ 0,86 10,05+ 0,74 Hk

MDA: Malondialdehit; TAS: Total antioksidan durum; TOS: Total oksidan durum.
*** P< (0,001
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Sekil 6.1. Tekstil sanayisinde ¢alisan, ofis elemanlar1 ile boyahanede calisan personellere

ait serum A vitamini diizeylerinin kargilastirilmasi
(Barlar gruplara ait ortalama ve standart sapma degerlerini gostermektedir).

**% P< 0,001 degerini ifade etmektedir.

Serum A vitamin diizeyleri boyahane ¢alisanlarinda kontrol grubuna kiyasla P< 0,001
anlamlilik diizeyinde azalmigtir. Serum A vitamini diizeylerine bakildiginda kontrol

grubunda 0,71+ 0,14 mg/ L iken deney grubunda 0,45+ 0,06 mg/ L oldugu saptanmustir.
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Sekil 6.2, Tekstil sanayisinde ¢alisan, ofis elemanlar ile boyahanede ¢aligan personellere

ait serum E vitamini diizeylerinin kargilastirilmasi.
(Barlar gruplara ait ortalama ve standart sapma degerlerini gostermektedir).

*** P< (0,001 degerini ifade etmektedir.

Serum E vitamin diizeyleri boyahane ¢alisanlarinda kontrol grubuna kiyasla P< 0,001
anlamlilik diizeyinde azalmigtir. Serum E vitamini seviyeleri kontrol grubunda 14,46+ 2,24

mg/ L diizeyinde ve deney grubunda 10,35+ 1,74 mg/ L diizeyindedir.
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Sekil 6.3. Tekstil sanayisinde ¢aligan, ofis elemanlari ile boyahanede ¢alisan personellere

ait serum C vitamini dlizeylerinin karsilastirilmasi.

(Barlar gruplara ait ortalama ve standart sapma degerlerini gostermektedir).

*** P< (0,001 degerini ifade etmektedir.

Serum C vitamin diizeyleri boyahane g¢alisanlarinda kontrol grubuna kiyasla P< 0,001
anlamlilik diizeyinde azalmistir. Antioksidan bir vitamin olan C vitamini diizeyleri kontrol

grubunda 12,24+ 3,84 mg/ L ve deney grubunda 8,94+ 1,51 mg/ L diizeyindedir.
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Sekil 6.4. Tekstil sanayisinde ¢alisan, ofis elemanlari ile boyahanede ¢alisan personellere
ait serum MDA diizeylerinin karsilastirilmasi.

(Barlar gruplara ait ortalama ve standart sapma degerlerini gostermektedir).

*¥*% P< (0,001 degerini ifade etmektedir.
Serum MDA diizeyleri boyahane c¢alisanlarinda kontrol grubuna kiyasla P< 0,001

anlamhlik diizeyinde artmistir. Serum MDA diizeyleri kontrol grubunda 0,52+ 0,18 mg/ L
ve deney grubunda 0,92+ 0,25 mg/ L olarak gézlenmistir.
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Serum TAS (mmol Torolox. Equiv/L.)

Deney

Sekil 6.5. Tekstil sanayisinde galisan, ofis elemanlart ile boyahanede ¢alisan personellere

ait serum TAS diizeylerinin karsilastirilmasi.

(Barlar gruplara ait ortalama ve standart sapma degerlerini gstermektedir).

*** P< 0,001 degerini ifade etmektedir.

Serum TAS diizeyleri boyahane ¢aligsanlarinda kontrol grubuna kiyasla P< 0,001 anlamlilik

diizeyinde azalmistir. Serum TAS diizeyleri kontrol grubunda 1,94+ 0,06 mmol Torolox.

Equiv/ L. ve deney grubunda 1,56+ 0,06 mmol Torolox. Equiv/ L. diizeyindedir.
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Serum TOS (pmol H,0, Equiv./L.)

Sekil 6.6. Tekstil sanayisinde ¢alisan, ofis elemanlar: ile boyahanede calisan personellere
ait serum TOS diizeylerinin karsilastirtimasi.

(Barlar gruplara ait ortalama ve standart sapma degerlerini gostermektedir).

*¥% P< 0,001 degerini ifade etmektedir.

Serum TOS diizeyleri boyahane ¢alisanlarinda kontrol grubuna kiyasla P< 0,001 anlamlilik
diizeyinde artmustir. Serum TOS dizeylerinin kontrol grubunda 7,32+ 0,86 pmol
H,O,Equiv./ L. ve deney grubunda 10,05+ 0,74 umol H,O,Equiv./ L. oldugu tespit

edilmistir.
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6.1. Gruplara Gore Sigara Icen ve igmeyen Calisanlarin Laboratuvar

Parametrelerinin Karsilastirilmas:

Gruplar incelendiginde; kontrol grubunda 14 ve deney grubunda 26 kisinin sigara
kullandigr ¢izelge 5.2° de gosterilmistir. Laboratuvar analizleri sonucunda, sigara kullanan
calisanlarin kullanmayanlara oranina istinaden elde edilen veriler asagidaki ¢izelgede
ortalama ve standart sapma olarak hesaplanmistir. Verilere bakildiginda kontrol ve deney
gruplarinda vitamin A, E, C ile TAS diizeylerinin genel olarak sigara igenlerde, sigara
icmeyenlere kiyasla daha diistik degerlerde oldugu gézlenmistir. Ayni zamanda kontrol ve
deney gruplarinda MDA ve TOS diizeylerinin ise genel olarak sigara i¢enlerde, sigara
icmeyenlere kiyasla daha yiiksek degerlerde oldugu tespit edilmistir (Cizelge 6.2).

Ancak kontrol grubu i¢in vitamin A diizeyinin sigara i¢gmeyenlerde, sigara igenlere oranla
azda olsa diisiik degerlerde oldugu ve deney grubunda vitamin A diizeylerinin ise ortalama
degerlerinin degismedigi goriilmistiir. Kontrol grubu igin MDA ve TOS diizeylerinin
sigara igmeyenlerde sigara igenlere kiyasla ytiksek degerlerde oldugu tespit edilmistir.
Deney grubunda ise TAS diizeylerinin sigara i¢cenlerde az da olsa igmeyenlere gore yiiksek
degerlerde oldugu saptanmistir. Veriler, sigara icen ve igmeyen kisi sayisinin gruplardaki
dagilimmin (kontrol 14/ 40, deney 26/ 40) oran1 sebebiyle istatistiki acidan degerlendirmek

yerine ortalama ve standart sapma olarak verilmistir (Cizelge 6.2).

Cizelge 6.2. Sigara kullanimina gére vitamin A, E, C, MDA, TAS ve TOS diizeyleri

Parametreler Kontrol grubu Deney grubu

Sigara icen | Sigara icmeyen | Sigara icen | Sigara icmeyen

A Vitamini (mg/ L) 0,710,100 | 0,70+0,16 0,45+ 0,06 | 0,45+ 0,07
E Vitamini (mg/ L) 14,26£2,07 | 14,57£2,40 | 10,04+1,59 [ 10,91+ 1,99
C Vitamini (mg/ L) 11,01£2,10 | 12,89£445 | 870+1,30 | 9,36+ 1,88
MDA (mg/ L) 0,50+ 0,10 0,53+ 0,22 0,954 0,25 0,86+ 0,24

TAS (mmol Torolox. Equiv/ L.) | 1,92+ 0,05 1,95+ 0,06 1,56+ 0,07 1,55+ 0,04

TOS (umol H,0, Equiv./ L.) 7,17+ 0,95 7,39+ 0,84 10,13+ 0,83 9,9+ 0,55

Veriler ortalamat standart sapma olarak verilmistir.
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llgilesim ¢izelgesinde vitamin A, E, C, TAS, MDA ve TOS diizeyleri arasindaki
korelasyon degerleri verildi (Cizelge 6.3).

Cizelge 6.3. Tekstil sanayisinde ¢alisan personellerin serum A, E, C vitamini, MDA, TAS
ve TOS diizeyleri arasindaki ilgilesim

E Vitamini C Vitamini MDA TAS TOS
A Vitamini 0,776%** 0,626%** - 0,684 *** 0,743%** - 0,618%**
E Vitamini 0,596*** - 0,628%** 0,651%** - 0,723 %%
C Vitamini - 0,586*** 0,434%* - 0,438%*
MDA - 0,620%** 0,605%**
TAS - 0,821 %%

Pearson korelasyon ** P< 0,01; *** P< 0,001

Korelasyon ¢izelgesi irdelendiginde;

A vitamini ile E vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, A vitamini ile C
vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, A vitamini ile MDA seviyeleri
arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon, A vitamini ile TAS seviyeleri arasinda P<
0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, A vitamini ile TOS seviyeleri arasinda P< 0,001
diizeyinde negatif korelasyon oldugu goriilmektedir.

E vitamini ile A vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, E vitamini ile C
vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, E vitamini ile MDA seviyeleri
arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon, E vitamini ile TAS seviyeleri arasinda P<
0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, E vitamini ile TOS seviyeleri arasinda P< 0,001
diizeyinde negatif korelasyon oldugu goriilmektedir.

C vitamini ile E vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, C vitamini ile A
vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, C vitamini ile MDA seviyeleri
arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon, C vitamini ile TAS seviyeleri arasinda P<
0,01 diizeyinde pozitif korelasyon, C vitamini ile TOS seviyeleri arasinda P< 0,01

diizeyinde negatif korelasyon oldugu goriilmektedir.
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TAS seviyeleri ile E vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, TAS
seviyeleri ile C vitamini arasinda P< 0,01 diizeyinde pozitif korelasyon, TAS seviyeleri ile
MDA seviyeleri arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon, TAS seviyeleri ile A
vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, TAS seviyeleri ile TOS
seviyeleri arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon oldugu gériilmektedir.

TOS seviyeleri ile E vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon, TOS
seviyeleri ile C vitamini arasinda P< 0,01 diizeyinde negatif korelasyon, TOS seviyeleri ile
MDA seviyeleri arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, TOS seviyeleri ile A
vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon, TOS seviyeleri ile TAS
seviyeleri arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon oldugu goriilmektedir.

MDA seviyeleri ile E vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon, MDA
seviyeleri ile C vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon, MDA seviyeleri
ile TOS seviyeleri arasinda P< 0,001 diizeyinde pozitif korelasyon, MDA seviyeleri ile A
vitamini arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon, MDA seviyeleri ile TAS

seviyeleri arasinda P< 0,001 diizeyinde negatif korelasyon oldugu goriilmektedir.
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7. TARTISMA

Cagimizda hareketsiz, duragan yasanti tarzi ve hazir gidalarin tiiketilmesi ayrica siirekli
strese maruz kalma sonucu artig gosteren serbest radikal kaynaklari oksidatif stresi de
artirmaktadir. Reaktif oksijen tiirlerinin organizmada yol ac¢tig1 oksidatif hasar1 6nlemek
icin degisik mekanizmalarla enzimatik ve non- enzimatik antioksidanlar devreye girer.
Bazen vitamin A, E, C gibi dogal yollardan edinilen antioksidanlar artan ROT miktari
karsisinda yetersiz kalabilmektedir.

Diizenli yasam ve dengeli beslenme ile hiicrelerdeki serbest radikalleri dengede tutmak
giin gectikge cevresel faktorler sebebiyle daha zor hale gelmektedir. Giinliik hayatta maruz
kaldigimiz sigara dumani, egzoz gazlari, fabrika dumanlari, hava kirliligi, giiriiltii, asirt
egzersiz gibi etkenlerin oksidatif stres tizerindeki olumsuz etkileri bilimsel ¢aligmalarla
ortaya konmugtur. Giindelik hayatimizin 6nemli bir pargast olan is hayatimizda da
karsilasabilecegimiz ve sagligimizi bozabilecek sayisiz etken vardir. Bu da bizde saghk
alaninin bir kolu olan is saglhig: alaninda, biyokimyasal ¢alismalara ihtiyacin oldugu fikrini
dogurmustur. Diinyada buyiikk bir Oneme sahip tekstil sektoriiniin boyahanelerinde
calisanlarin maruz kaldiklar1 boya ve ¢o6ziiciilerin, ¢aliganlar tizerinde birakmis oldugu
oksidatif etkinin tespiti ile ilgili ¢alismalar yok denecek kadar azdir.

Sanayi c¢alisanlarinin ¢ogu, agir metallere ve toksik kimyasallara maruz kalmalari
nedeniyle ¢esitli hastaliklara egilimlidir [52]. Boya ve ¢oziiciilerinden kaynakli toksisitenin
ana etkilerinden biri, reaktif oksijen tiirlerinin (ROT) agiga ¢ikmasi ile hiicresel sistemde
oksidatif hasar olugmasidir. Bu ¢alismada oksidatif hasarin bir gdstergesi olan MDA ve
TOS diizeylerinin artisiyla karakterize solvent, boya ve c¢oziiclilerin maruziyeti sonrasi
beklenen bir tablo ile karsilasildi. Oksidan seviyesindeki pozitif yonlii degisimin,
metabolik bir tepki olarak vitamin A, E, C ve TAS diizeylerini negatif yénde etkiledigi bu
calismada goriilmektedir.

Boyahanedeki ¢alisma ortaminda zararlari faaliyet derecesine gore siniflandirilabilecek
cesitli kimyasallar, metaller ve metaloidler mevcuttur. Bazilari arsenik, kursun ve

kadmiyum gibi insan sagligi i¢in ¢ok toksik, bazilan ise ¢inko gibi daha az toksiktir [53].
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Tehlikelerin risklerini degerlendirmek i¢in boyahane ¢alisanlarinin biyolojik olarak
izlenmesi gerekir. Boyalar, solventler ve metallerin DNA hasar1 ve oksidatif strese neden
oldugu bilinmektedir [54]. Yine bu kimyasallar ve metaller ¢esitli enzimleri inhibe edebilir
ve protein konformasyonunu degistirebilir [55]. Brezilyali boya ¢alisanlarinda yapilan bir
calismada antioksidan enzimler olan CAT ve SOD seviyesinin azaldig: tespit edilirken
[56], Cassini ve arkadaslarinin g¢alismasinda da boya c¢alisanlarinin SOD ve CAT
aktivitesinin maruziyet siiresine gore azaldig s6ylenmektedir [57].

Boyahane calisanlarinin boyaya maruz kalma siiresi, yasi, sosyoekonomik dtizeyleri, saglik
durumu ve sigara kullanmalari toksisitenin etkisini artirmada 6nemli rol oynamaktadir.
Sigara dumaninda, ciddi rahatsizliklara yol agan ve oksidatif stresi indiiklemede gii¢lii bir
rol oynayan serbest radikalleri olusturmak tizere birlesen yaklasik 4500 toksik kimyasal
madde bulunur [58]. Her ne kadar bu c¢alismada sigara i¢en ve igmeyenlerin serum
oksidan- antioksidan parametrelerinde istatistiksel bir hesaplama yapilmasa da ortalama ve
standart sapma degerleri verilmistir (Cizelge 6.2).

Cizelge 6.2 de verilen laboratuvar analizleri sonucunda, kontrol ve deney gruplarinda
vitamin A, E, C ile TAS diizeylerinin genel olarak sigara i¢enlerde, sigara igmeyenlere
kiyasla daha diigiik degerlerde oldugu gozlenmistir. Ayni zamanda kontrol ve deney
gruplarinda MDA ve TOS diizeylerinin genel olarak sigara i¢enlerde, sigara igmeyenlere
kiyasla daha yiiksek degerlerde oldugu tespit edilmistir.

Serum vitamin E ve C diizeylerinin deney grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel
olarak anlaml diizeyde (Cizelge 6.1) diisikk olmasi yaninda sigara i¢menin bu disiisi
artirdign sOylenebilir (Cizelge 6.2). Serum oksidan seviyelerine bakildiginda, deney
grubunda sigara icmeyenlerin sigara i¢enlere kiyasla daha diisiik MDA ve TOS degerlerine
sahip oldugu gériilmiistiir. Kontrol grubunda serum TAS seviyelerinin sigara icenlerde
sigara igmeyenlere gore daha diisiik degerlerde oldugu tespit edilmistir. Veriler, sigara i¢gen
ve igmeyen Kkisi sayisinin gruplardaki dagiliminin (kontrol 14/ 40, deney 26/ 40) orant
sebebiyle istatistiki agidan degerlendirilmek yerine ortalama ve standart sapma olarak
verilmistir (Cizelge 6.2).

Yapilan bir ¢alismada Duthie ve arkadaslari, sigara icenlerde serum C vitamini diizeyini
normalden % 50 daha diisiik bulmuslardir [59]. Calismamizda literatiire benzer sekilde
sigara igenlerde serum vitamin C diizeyi, icmeyenlere gore diisiik bulunmustur. Tribble ve

arkadaslarinin yaptigi ¢alismada vitamin C eksikliginin, sigara igmeyenlere oranla aktif
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sigara igen bireylerde % 24, pasif sigara dumanina maruz kalan kisilerde ise % 12 oraninda
gorlildiigiini ayrica vitamin C diizeyinin igilen sigara sayisiyla orantilt bir sekilde azaldig:
belirtilmigtir [60].

Yapilan bir ¢alismada sigara igenlerin TOS diizeyleri ortalamasinin, sigara igmeyenlerin
TOS diizeyleri ortalamasindan daha yiiksek bulundugu ve sigara icenlerde TAS diizeyleri
ortalamasinin sigara i¢gmeyenlerden daha diisiik bulundugu sdylenmektedir [61]. Bu
calismada da kontrol grubunda TAS seviyeleri sigara icemeyenlerde sigara igenlere gére
daha yiiksek diizeylerde, deney grubunda ise TOS seviyeleri sigara i¢en kisilerde sigara
icmeyenlere gore daha yiiksek diizeyde saptanmistir (Cizelge 6.2). Sigara kullanimi
oksidatif strese etki eden faktorlerden biridir. Sigara dumaninda ¢ok sayida oksidan madde
bulunur. Bu oksidanlar sigaranin neden oldugu bir¢ok olumsuz etkiden sorumlu
tutulmaktadir [62]. Sigaranin bu bilesenleri artan reaktif oksijen tiirlerinin iiretimi yolu ile
oksidatif DNA hasar1 ve lipid peroksidasyonunda bir artisa neden olmaktadir. Lipid
peroksidasyonu hiicre ve hiicre i¢i membranlarda hasar ve yikimina neden olur. Sonrasinda
hiicre 6liimiine yol agabilir [63, 64].

Boyaya maruz kalan ve sigara i¢en caliganlarda antioksidan vitamin diizeylerinin sigara
icmeyenlere gore daha disiik oldugu goriilmiistiir. Sigara igmek ROS olusumunu ve
oksidatif stresi artirabilir. Antioksidan enzimlerde tiikkenmeye yol agarak viicudun redoks
dengesini bozabilir.

Raza ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada; kaynak, mobilya ve tugla firin endiistrilerinde
boyaya maruz kalan ¢alisanlarda derin hiicresel hasar ve oksidatif stres egiliminin arttig1
belirtilmistir [65]. Serbest radikallerin neden oldugu oksidatif hasar, ¢ok ¢esitli antioksidan
enzimler ve vitaminler ile giderilebilir. Ugucu organik bilesiklerin tekstil ¢alisanlarinda
serbest radikal ve antioksidan enzim aktivitesini etkileyerek MDA diizeylerini arttirdigi
ancak TAS diizeyini anlamli olacak sekilde degistirmedigi sdylenmektedir [66]. Coskun ve
arkadaslar1 mesleki maruziyet sonrasi yiiksek konsantrasyonlarda organik c¢oziiciilere
maruz kalanlarda lipid peroksidasyonunun indiikledigini ve viicutta GSH, SOD ve
glutatyonperoksidaz gibi endojen antioksidanlarin seviyelerinin azaldigini bildirmistir [67].
Endojen ve ekzojen olabilen antioksidan savunma sistemlerinin bir pargasi, yagda ¢6ziinen
vitaminler (E ve A vitaminleri gibi) ve suda ¢oziinen vitamin C oksidatif stresin neden
oldugu hasara karsi savunmaya katilan Onemli antioksidanlardir, Bununla Dbirlikte

literatiirde, mesleki olarak solventlere, boyalara ve ¢oziiciilerine maruz kalan ¢alisanlarda
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vitamin E (a- tokoferol), vitamin A (retinol) ve vitamin C gibi ekzojen antioksidanlarin
analizine iligkin ¢ok az sayida kohort ¢alismaya rastlanmaktadir [68]. Yapilan bir
calismada boya sektoriinde ¢alisan ve boyaya maruz kalan galisanlarda ekzojen ve endojen
antioksidanlar kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde azalirken, lipid peroksidasyonunun
gostergesi olan MDA seviyelerinin de arttigi sdylenmektedir [66]. Yapilan bir diger
calismada boya calisanlari tarafindan inceltici olarak kullanilan tiner kullaniminin, serum
ve doku diizeyinde lipid peroksidasyonunda artiga, antioksidan vitaminlerde ise azalmaya
yol agtig1 séylenmistir [69, 70].

Bu ¢alismada elde ettigimiz veriler literatiir bilgisini destekler mahiyettedir. Calismada
boyahane ¢alisanlarinin serum oksidan diizeylerinin (MDA ve TOS) kontrol grubuna
kiyasla istatistiksel olarak anlamli gekilde arttigi (P< 0,001) ve antioksidan
parametrelerinin (Vitamin A, E, C ve TAS) ise kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlamli sekilde azaldigi (P< 0,001) tespit edildi (Cizelge 6.1). Ilgilesim verilerine
bakildiginda antioksidan parametreler arasinda pozitif korelasyon tespit edilirken oksidan
parametreler ile negatif korelasyon gézlemlendi (Cizelge 6.3). Bu calismada elde edilen
veriler, boya ve ¢oziiciilerin maruziyetinde kalan ¢alisanlarda lipid peroksidasyon (LPO)
degisikliklerinin varligini ve olusan oksidatif stresi bertaraf etmek igin antioksidan sistemin
¢alisarak antioksidan vitaminlerin rezervini azalttiini gostermistir. Calisanlarda LPO
tizerinde antioksidanlarin ¢ok biiyiik etkisi oldugu, bu nedenle boyahane ¢alisanlarinda bu
antioksidanlarin ~ degerlendirilmesinin organizmadaki oksidanlar ve antioksidanlar

arasindaki dengesizligi degerlendirmede 6nemli bir arag olabilecegi belirtilmelidir.
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8. SONUC

Sonug olarak, elde ettigimiz verilerin istatistiksel sonuglari boya sektérii ¢alisanlarinin ofis
elemanlarma goére daha fazla oksidatif strese maruz kaldiklaria isaret etmektedir. Literatiir
verileriyle ortlisen bu calisma ile boya sektorii ¢alisanlarmi, saglik iizerinde olumsuz
etkileri olabilecek oksidatif strese bagh biyolojik degisikliklerin birikmesini engellemek
icin belirli zaman periyotlarinda biyokimyasal parametreler yaninda oksidatif stres
biyobelirtegleri ile izlemenin ve bu galisanlara antioksidan vitamin takviyesinin faydali
olacagi tavsiye edilebilir. Bunun yaninda i hayatindaki ¢alisma kosullar1 altinda oksidatif
stresin arastirilmasi, hem igveren hem de ¢alisanlar igin bir kazan- kazan durumudur.
Cahsanlar igin saglik hizmetlerini ve danigmanhg1 uyarlama, hastalik devamliligini en aza
indirmeye ve isgiiciindeki dalgalanmayi azaltmaya yardimei olabilir.

Ayrica, kadin ¢ahsanlarin az olmasi bu ¢aligmanin kisitidir. Bu nedenle, bu tiir ¢alisma
gruplarinda kadin caliganlarin sayisinin dengede oldugu ve farkli maruziyetlerin oldugu
daha genis yelpazede kolektif arastirmalar yapilmasi gerekmektedir. Bu tavsiye ve dneriler
yaninda calisma sartlart farkhilik gosterse bile is kiyafetleri ve kisisel koruyucularin
kullanimi bu etkilerin &niine gegebilir. Boya isinde galisanlarin boya ve ¢6ziiciilerin
etkilerinden korunabilmesi i¢in maske, eldiven gibi kisisel koruyuculari kullanmalari son
derece 6nemlidir. I saglig1 ve giivenligi kurallari geregi de bu koruyucularin kullanilmasi

zorunludur. Calisanlarin 6ncelikle kendileri igin bu zorunluluklara uymas: gerekir.
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