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ÖZET 

Adenotonsiller Hipertrofisi Olan Hastalarda Oksidatif Stres Belirteci 

Olarak 8-Hidroksi-2’-Deoksiguanozin, Malondialdehit ve Protein Karbonil 

Düzeylerinin Belirlenmesi 

Amaç: Adenotonsiller hipertrofi, okul çağındaki çocuklarda, değ ş k derecelerde 

üst solunum yolu obstrüks yonuna ve tekrarlayan solunum yolu enfeks yonlarına neden 

olarak, uyku kalitesini etkilemekte ve okul performansını düşürmektedir. Vücutta 

endojen veya eksojen nedenlerle oluşan serbest radikaller, çeşitli mekanizmalar ile 

DNA, lipitler ve proteinlerde hasar oluşturabilmektedir. 8-hidroksi-2-deoksiguanozin 

düzeyleri DNA oksidatif baz hasarı, malondialdehit düzeyleri lipit peroksidasyonu, 

protein karbonil düzeyleri ise oksidatif protein hasar belirteci olarak yaygın bir şekilde 

kullanılmaktadır. Bu çalışmada, adenotonsiller hipetrofisi olan hastalarda 8-hidroksi-2-

deoksiguanozin, malondialdehit ve protein karbonil seviyelerini belirlemeyi amaçladık. 

Materyal ve Metot: Çalışmaya adenotonsiller hipertrofisi ön tanısı ile yatırılan 

ve daha sonra cerrahi tedavi uygulanan 25 hasta ve hasta grubu ile aynı demografik 

özelliklere sahip 25 sağlıklı kontrol dahil edildi. Hastalardan kan ve idrar örnekleri, 

ameliyat öncesi ve cerrahi tedaviyi takip eden 6. aydaki kontrolleri esnasında olmak 

üzere iki kez alındı. Serum, idrar ve doku örneklerinde 8-hidroksi-2-deoksiguanozin 

düzeyleri EIA yöntemiyle, protein karbonil düzeyleri ELISA yöntemiyle ve 

malondialdehit düzeyleri ise manuel spektrofotometrik yöntemle belirlendi. 

Bulgular: Çalışmamız sonucunda adenotonsiller hipertrofisi olan çocukların 

malondialdehit düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu, 8-

hidroksi-2-deoksiguanozin ve protein karbonil düzeylerinin ise değişmediği belirlendi. 

Operasyon sonrası, değerlendirilen her üç parametreninde öncesine göre anlamlı olarak 

azaldığı belirlendi. Operasyon öncesi malondialdehit ve 8-hidroksi-2-deoksiguanozin 

değerleri arasında ististiksel anlamlı ve zayıf bir korelasyon olduğu belirlendi. 

Adenotonsiller hipetrofisi olan hastaların idrar malondialdehit düzeylerinin konrol 

grubuna göre istatistiksel anlamlı yüksek olduğu, 8-hidroksi-2-deoksiguanozin 

düzeylerinin ise her iki grup arasında farklı olmadığı bulundu. 

Sonuç: Adenotonsiller hipertrofisi olan çocuklarda oksidatif stres 

parametrelerinin düzeylerinin arttığını, cerrahi tedavi sonrası azaldığını çalışmamızda 

belirledik. 

Anahtar Kelimeler: Adenotonsiller hipertrofi, 8-hidroksi-2-deoksiguanozin, 

malondialdehit, protein karbonil  
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ABSTRACT 

Determination of 8-hydroxy-2'-deoxyguanosine, Malondialdehyde and 

Protein Carbonyl Levels as Oxidative Stress Marker in Patients with 

Adenotonsillar Hypertrophy 

Aim: Adenotonsillar hypertrophy is a common disease in school age children, 

which affects the quality of sleep and reduces school performance, causing various 

degrees of upper airway obstruction and recurrent respiratory infections. The free 

radicals formed in the body because of endogenous or exogenous reasons, can result in 

damage to DNA, lipids and proteins via various mechanisms. The most common 

oxidative base damage marker is 8-hydroxy-2-deoxyguanosine. Malonylaldehide is a 

marker of lipid peroxidation, and carbonyl derivatives are used widely as marker of 

protein damage. In this study, it was aimed to investigate 8-hydroxy-2-deoxyguanosine, 

malondialdehyde and protein carbonyl levels in patients with adenotonsillary hyper 

trophy. 

Materials and Methods: A total of 25 patients with adenotonsillar hypertrophy, 

who were later operated on, and 25 control patients with the same demographical 

features were included to the study. Blood and urine samples were collected 

preoperatively and at the sixth month of postoperative phase. In serum, urine and tissue 

samples 8-hydroxy-2-deoxyguanosine, protein carbonyl and malondialdehyde levels 

were determined by EIA, ELISA and manually spectrophotometric method, 

respectively.  

Results: Our study showed that malondialdehyde levels in children with 

adenotonsillar hypertrophy are significantly higher than those of the control group, and 

8-hydroxy-2-deoxyguanosine and protein carbonyl levels were not statistically 

significant. After the operation, 8-hydroxy-2-deoxyguanosine, malondialdehyde and 

protein carbonyl levels decreased significantly. There was a statisticaly significant but 

weak correlation between preoperative malondialdehyde and 8-hydroxy-2-

deoxyguanosine levels. Urinary malondialdehyde levels in the adenotonsillar 

hypertrophy patients were significantly higher than those of control group, while the 8-

hydroxy-2-deoxyguanosine levels did not differ between the two groups. 

Conclusion: We concluded in our study that the levels of oxidative stress 

parameters were increased in children with adenotonsillar hypertrophy and improved 

with surgical treatment. 

Key Words: Adenotonsillar hypertrophy, malondialdehyde, protein carbonyls 

 



VI 

SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

DNA : Deoksiribonükleik asit 

EIA : Enzim immünoassay 

ELISA : Enzim bağlı immunosorbent assay 

MDA : Malondialdehit 

8-OHdG : 8-hidroksi-2-deoksiguanozin 

PCO : Protein karbonil 
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1. GİRİŞ 

Tonsilve adenoid dokular, anatomik pozisyonları nedeniyle solunum ve sindirim 

yoluyla vücuda giren mikroorganizma ve antijenlere karşı ilk basamak savunma 

mekanizmasının oluşmasında stratejikönem taşırlar.
1 

Adenotonsiller hipertrofi tek 

başına veya adenotonsiller inflamasyon ile birlikte görülebilen ve çocukluk çağında sık 

karşılaşılan bir hastalıktır.
 

Adenotonsiller hipertrofi ağız solunumu, konuşma ve 

beslenmebozuklukları,tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları, otitis media gibi birçok 

klinik duruma neden olabilmektedir.
2-4

Ayrıca tıkayıcı uyku apne sendromu, büyüme ve 

gelişme geriliği, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale,maksillofasiyal gelişim 

bozuklukları, psikososyal gelişim bozuklukları ve bunların sonucunda yaşam kalitesinde 

azalma gibilokal veya sistemik komplikasyonlar nedeni ile önem arzetmektedir.
4 

Adenotonsiller hipertrofi adenotonsillektominin en yaygın endikasyonları arasında yer 

almaktadır.
2 

Serbest radikaller radikal son orbitallerinde eşleşmemiş elektron bulunan 

oldukça reaktif moleküllerdir.
5 

Serbest radikaller reaktif yapıları nedenliyle lipitler, 

proteinler ve nükleik asitler olmak üzere tüm hücre bileşenlerin yapılarında bozulmalara 

neden olarak doku hasarna neden olmaktadırlar. Serbest radikaller, organizmada 

metabolik olaylar sırasında endojen kaynaklı oluşabileceği gibi çevresel faktörler, 

ilaçlar, bazı kimyasal ajanlarve radyasyon gibi ekzojen kaynaklar tarafından 

daoluşabilirler.
6,7

Organizmada serbest radikallerin çeşitli nedenlerle artması 

veantioksidan sistemlerin yetersiz kalması oksidatif stress olarak tanımlanmakta ve bu 

durumun koroner kalp hastalıkları,
8
diyabet,

9
nörodejenaratif hastalıklar,

10
 kanser ve 

yaşlanma
11 

gibi birçok hastalıkla ilişkili olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir. Serbest 

oksijen radikalleri DNA’da çift ya da tek baz kırılmaları, baz modifikasyonları ve 

abazik bölgeler gibi çeşitli DNA hasarlarına neden olabilirler.
12

Modifiye bir bazolarak 



 

 

2 

bilinen 8-hidroksi-2’-deoksiguanozin (8-OHdG) serbest radikallerin DNA’da yaptığı 

yaklaşık 20 oksidatif hasar ürününden en sık karşılaşılan ve mutajenitesi en iyi 

bilinenidir.
13 

8-hidroksi-2’-deoksiguanozin ölçümü, DNA’daki oksidatif hasarın 

doğrudan göstergesi olarak kabul edilmekte ve oksidatif DNA hasarını belirlemede en 

sık kullanılan parametre olarak kullanılmaktadır.
14,15,16 

Serbest oksijen radikalleri membranda bulunan poliunsature yağ asitlerinin 

hidrojen atomuna bağlanarak membran lipidlerinin peroksidasyonuna neden 

olur.
17

Böylece membran lipid yapısı değişerek hücre yapı ve fonksiyonlarında bozulma 

meydana gelir.
6 

Malondialdehit (MDA) düzeylerinin ölçümü vücuttaki lipit 

peroksidasyonu belirteci olarak kullanılmaktadır.
18

Reaktif oksijen türevleri ile 

proteinlerde oluşan oksidasyon, çeşitli mekanizmalar ile bazı aminoasit rezidülerinin 

karbonil (PCO) derivelerine dönüşümüne neden olmaktadır. Bu karbonil gruplarının 

düzeyleri, oksidatif protein hasar markırı olarak yaygın bir şekilde kullanılmaktadır.
19

 

Proteinler birçok farklı mekanizma ile okside olabilirler. Amino açil yan 

zincirlerinin hepsi oksidatif olarak modifiye olabildikleri için tek evrensel belirteç 

yoktur. Ancak, protein karbonil gruplarınınbirçok farklı mekanizma ile oluşabilmesi, 

stabil olması ve basit ama duyarlı yöntemlerle ölçülebilir olmasıhücresel hasarın en 

genel belirteci olarak kabul edilmekte ve yaygın olarak kullanılmaktadır.
20

Bu 

çalışmada, adenotonsiller hipetrofisi olan hastalarda, MDA, 8-OHdG ve PCO 

seviyelerini belirlemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Adenotonsiller Hipetrofi 

2.1.1. Adenotonsiller 

Nazofarenks ve orofarenksteki lenfoid dokular, adenoid dokusu, tubal tonsiller, 

lateral bantlar, palatin tonsiller ve lingual tonsiller ile çepeçevre Waldeyer halkası 

olarak isimlendirilir.
21,22 

Waldeyer halkasını oluşturan tonsil ve adenoidlerin, yerleşim 

bölgeleri bu organlarıninsan organizmasındaki fonksiyonel önemini gösterir. Üst 

solunum ve sindirim sisteminin mukozal yüzeyi, sindirim ve solunum yoluyla alınan 

mikroorganizmaların vücuda girdiği, organizmanın dış ortamla ilişkide olduğu önemli 

bölgelerden biridir.
3
 

Tonsil ve adenoidlerhem sindirim yoluyla hem de solunum yoluyla alınan 

mikroorganizmalar ve antijenlerle ilk karşılaşan bölgeler olması nedeni ile bu 

sistemlerdeki stratejik yerleşimleri önem arzetmektedir. Humoral ve hücresel immun 

yanıt için gerekli bütün hücre tiplerini içeren, vücudun savunması ve korunmasında 

oldukçaönemlirol oynayan lenfoid dokulardır.
23,24

 

2.1.2. Tonsil ve Adenoidlerin Embriyolojisi 

Adenoid doku embriyogenezin üçüncü ve yedinci ayları arasında oluşmaya 

başlar. Beşinci ayda farengeal kriptleri oluşturan sagital katlantılar ortaya çıkar. Bu 

oluşumun yüzeyi çok katlı silyalı epitel tarafından kaplanır ve fetal gelişimin yedinci 

ayında adenoidlerin gelişimi tamamlanır.Posterior nazofarenkste yer alan glanduler 

primordial lenfositler tarafından infiltre edilir.
25

 

Tonsilla palatinaların gelişimi de adenoidler gibi intrauterin 3. ayda başlar. 

Lingual tonsillerin gelişimi ise 5. ayda başlar. Dil kökü lenfoid hücreler tarafından 

infiltre olur ve lenfoid foliküller gelişir.
21

 



 

 

4 

2.1.3. Tonsil ve Adenoidlerin Histolojik Yapısı 

Tonsiller, ıslak epitel membranlarla ilişkileri olan, kısmı kapsüllü afferent 

lenfotik damarları bulunmayan ancak efferent lenfotik damarlarla drene edilen lenfoid 

doku topluluklarıdır. Serbest yüzeyleri, ağız ve farenks epitel örtüsünün devamı olan, 

çok katlı yassı epitel ile kaplıdır.
26

 

Makroskopik olarak tonsil yüzeyinde 10-30 adet kripte benzer girintiler vardır ve 

üzeri özelleşmiş antijen üreten epitelyal yarıklarla kaplıdır. Bu epitel hem solunum hem 

de sindirim sistemine giden antijenlerin giriş yoludur. Kript epitel, özelleşmiş antijen 

sunan hücrelerden oluşan bir kompleks sistem ile tonsiller epitelin altındaki 

immünolojik aktif lenfoid hücrelere antijen aktaran mikroplara sahiptir.
25

Antijen 

sunumunda dört kompartman tanımlanmıştır. Özelleşmiş yassı epitel veya kript epiteli, 

B hücre gruplarından oluşan foliküler germinal merkezler, bunları taç şeklinde 

çevreleyen “mantle zon” ve daha çok T lenfositlerin bulunduğu interfoliküler 

bölgelerdir.
22

(Şekil 2.1.)
22

. 

Adenoidlerdeki derin katmanlara giren kriptler tonsillerdeki kriptlerin daha 

genişlemiş biçimleri gibidir. Adenoidler yalancı çok katlı silidirik silyalı epitelyum, 

yassı epitel ve tranzisyonel olmak üzere üç tip yüzey epiteline sahiptir. Bu dokularda 

postnatal ilk haftalardan itibaren bakteri kolonizasyonu oluşmaya başlar ve 

mikroorganizmalara karşı devamlı bir immun cevap hazırlanır. Lokal antikor üretiminde 

glandüler lenfositlerin rolü vardır.
21,27,28
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Şekil 2.1. Palatin Tonsillerin Lenfoepitel Dokuları
22

 

2.1.4. Tonsil ve Adenoid Anatomisi 

Waldeyer halkasının üst çatısını adenoidler (nazofarengeal tonsil) oluşturur. 

Orofarenkse konumlandırılmış palatin tonsiller, farengotimpanik (östaki) tüpün 

farengeal açıklığına yerleşmiş tubal tonsiller ve dil kökünün üçte birlik kısmında yer 

alan lingual tonsiller ise waldeyer halkasının diğer kısımlarını oluştururlar
 1,22 

 

Şekil 2.2. Tonsil ve adenoidlerin anatomik lokalizasyonu
22
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Tonsilin derin yüzeyi süperior konstriktör kası fasyasına yapışıktır. Ön sınırı 

palatoglossal kası, arka sınırı palatofarengeal kası tarafından sınırlandırılmış tonsiller 

fossada yer alır. Genellikle oval şekilli bazen iki loblu olan tonsiller yaşa ve kişiye göre 

şekli ve büyüklüğü farklılık gösterebilir. İlk 5-6 yaşlara doğru hiperplaziye olup 

pubertede en büyük hacmine ulaşır ve ileri yaşlarda ise atrofiye olurlar. Tonsilin 

ortalama vertikal çapı 20 mm, transvers çapı 10-15 mm ve kalınlığı 10 mm’dir.
21,24,28

 

Tonsillerin arteryel beslenmesi asendan farengeal arter, asendan palatina arter,  

lingual ve fasiyal arterin dalları ve eksternal karotis arterin tüm dalları tarafındandır. 

Venöz dönüşü ise tonsiller kapsülün lateralinde anastomoz yaparak peritonsiller 

pleksusu oluşturan venler aracılığıyla lingual ve farengeal venlere, sonrasında da 

internal juguler vene olur. Sfenoplatin gangliyondan çıkan nervus palatina minör ve 

nervus glossofarengeus tarafından inerve edilir. Tonsillerin afferent lenfatikleri 

yoktur.
25 

Tonsillerin efferent lenfatik drenajı üst derin servikal lenf nodlarınadır.
21,29

 Adenoid veya nazofarengeal tonsiller nazofarenksin arka duvarına yerleşmiş 

üçgen şeklinde lenfoid parçalardır
1 

ve zaman zaman Rossenmüller’e ilerleyebilirler.
21,27 

Adenoid kitlesi postnatal ilk yıllarda büyüyerek 6-7. yaşlarda en büyük hacmine ulaşır. 

Puberteden sonra giderek atrofiye olur. Diyet, kişisel değişiklikler, genetik faktörler, 

iritanlar, antijenik etkenler, tangier hastalığı büyümesini arttırır. İri hacimdeki adenoid 

dokusu nazofarenks fonksiyonlarını etkiler.
25

 

Kanlanması fasiyal arterin bir dalı olan ascending farengeal arter, maksiller 

arterin farengeal dalı ve tiroservikal trunkustan çıkan servikal asending arterler 

tarafından sağlanır. Venöz drenajı ise farengeal pleksus ve piterigoid pleksus 

aracılığıyla fasiyal ve inrernal juguler venlere olur. Glossofarengeus ve vagus 

sinirlerinin dalları ile inerve edilir.
25,30
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Adenoidlerinafferent lenfatikleri yoktur. Adenoidlerin efferent lenfatik drenajı 

retrofarengeal ve üst servikal nodlarınadır.
21,27,31

 

2.1.5. Tonsilla ve Adenoid Dokularının İmmünoloji ve Fizyolojisi 

Tonsil ve adenoidler, solunum ve sindirim sistemlerinin giriş kısmında yer alarak 

mikroorganizma ve antijenik maddelere karşı ilk basamak savunma mekanizmasının 

oluşmasında stratejik bir önem taşırlar.
32 

Nazofaringeal tonsil, sadece solunum yolu ile 

alınan antijenlerle karşılaşırken, palatin tonsil hem ağız yoluyla hem de solunum 

yoluyla alınan antijenlerle karşılaşmaktadır.
23 

Vücudumuzda mikroorganizmaların hızlı 

ve etkili bir şekilde yok edilmesi ve immun yanıtın oluşması için tonsil ve adenoidlerde 

anatomik ve fonksiyonel olarak bağımsız bir immün sistem bulunmaktadır.
33

 

B lenfositlerin germinal merkezlerdeki üretimi tonsil dokusunun en önemli 

fonksiyonlarından biridir. Bu görevlerinden dolayı tonsil ve adenoiddokular sekonder 

lenfoid organlar grubunda yer alır. Sekonder lenfoid organlar antijenin işlendiği 

bölgelerdir.
26,28

 

Tonsil ve adenoidlerin bakteri, virüs, yiyecekler ve çeşitli irritanlar nedeniyle 

akut ve kronik stimülasyonu lokal ve sistematik antikor üretimini tetikler.
25

 

Lenfoepitelde M hücreleri tarafından taşınan antijenleri dendritik hücreler, 

makrofaj ve B lenfositler gibi antijen sunan hücreler tarafından işlendikten sonra 

ekstrafoliküler bölgeye ulaşır ve T hücrelerine sunulurlar. Lenfositlerde sinyal iletimi ve 

aktivasyonda birçok reseptör ve kostimulatör molekül yer alır. Ekstrafoliküler alanda 

aktive T hücreler tarafından aktive edilen, spesifik antijeni tanıyan B hücreleri germinal 

merkeze yerleşir. Germinal merkezde B hücreleri prolifere olarak antikor üreten plazma 

hücreleri haline gelirler. Buradan diğer mukozal bölgelere dağılırlar. Bir kısım B 

hücresi ise hafıza hücrelerine dönüşür.
1,22,34 
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Lenfositlerin kandan tonsillere tonsilden kana geri dönmesi immün yeteneklilik 

için gereklidir ve lenfosit trafiği immün cevabın sürekliliği için şarttır. Lenfositlerin 

kandan tonsillere tonsilden kana geri dönmesi postkapiller venuller aracılığıyla 

olmaktadır.
26

 

2.1.6. Adenotonsil Hastalıkları 

2.1.6.1. Akut Tonsillit 

Akut tonsillit tonsilin eritem, eksüdasyon veya membran ile karakterize kendi 

kendini sınırlayan akut enfeksiyonudur. Akut tonsilitin en sık nedeni virüslerdir. 

İnfluenza, parainfluenza, herpes simplex
35

 coxsackie virüs, Epstein-Barr
3
echovirüs, 

rhinovirüs ve respiratuar sinsityal virüs enfeksiyona neden olan viral patojenlerdir. 

Bunun yanı sıra tonsillit vakalarının %30 ‘u bakteriyal bir etkene bağlıdır. Bakteriyal 

tonsilitlerde en sık görülen mikroorganizma Beta-hemolitik streptokoklardır.
36

 

Stafilokoklar, pnömokoklar, hemofiluslar ve çesitli anaerobik bakteriler de etken 

olabilir.
37

 

Akut tonsilit özellikle çocukluk döneminde sık rastlanan bir durumdur. Viral 

etkenli tonsillitte belirgin halsizlik, boğaz ağrısı, ses kısıklığı, öksürük, rinit, 

konjunktivit, otit gibi belirti ve bulgular vardır. Bakteriyal etkenli tonsilitte ise ateş, 

yutma güçlüğü, boğaz, baş ve karın ağrısı, halsizlik gibi belirtilerle ani olarak başlar. 

Farenkste sıklıkla eksüda vardır (kriptik tonsillit) ve bu eksüda bazen sarımtırak renkte 

olabilir. Tonsillerdeki enfeksiyona ilave olarak, farenjit ve adenoidit tabloya eşlik 

eder.
21,38

 

Genellikle kendini sınırlayıcı özellikte olan akut tonsillit peritonsiller ve 

retrofarengeal apseler, süpüratif servikal adenit, otitis media, sinüzit, mastoidit, 

bakteriyemi, derin boyun enfeksiyonu, septisemi ve peritonsiller ödeme bağlı hava yolu 

obstrüksiyonu, akut romatizmal ateş ve glomerulonefrit gibi komplikasyonlara yol 
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açabilir.
37 

Tedavisinde enfeksiyonun yok edilmesi, semptomların düzeltilmesi amacıyla 

destek tedavisi uygulanır.
21,30

 

Akut tonsilit ayırıcı tanısında difteri, kızıl (Scarlet fever), infeksiyoz 

mononükleoz enfeksiyonları, epiglottit, Ludwig anjini, retrofarengeal apse, peritonsiller 

apse, tiroidit, gastroözefageal reflü, orofarengeal veya laringeal tümör, travmatik 

farenjit, tularemi, sitomegalovirüs unutulmamalıdır.
21,37,38

 

2.1.6.2. Kronik ve Reküren Tonsillit 

Tekrarlayan yani reküren tonsillit palatin bademciklerin kronik inflamatuar 

hastalığıdır.
39 

Bir yıl içerisinde 4 ile 7 arasında akut tonsilit atağırekürren tonsillit olarak 

adlandırılır. Bu tanıda en önemli faktör hastanın hikâyesidir. Tedavisinde tonsillektomi 

önerilir.
21

 

Kronik tonsillit ise uygun antibiyotik tedavisine rağmen en az 6 ay iyileşme 

görülmeyen hastalık olarak tanımlanır. Kronik boğaz ağrısı, kötü kokulu nefes  

(halitozis), peritonsiller eritem, artmış tonsiller debris, hassas servikal lenfadenopati, 

ateş, halsizlik ve eklem ağrıları görülür.
25

 

Tedavisinde özellikle akut enfeksiyonlarda uygun antibiyotik tedavi ve destek 

tedavisi verilebilir. Ancak medikal tedavi ile akut enfeksiyonlar kontrol altına 

alınamazsa veya enfeksiyon sıklığı azaltılamazsa cerrahi tedavi (tonsillektomi) 

önerilir.
21,36

 

2.1.6.3. Peritonsiller Abse 

Akut tonsillit atağını takiben tonsiller kapsülün lateralinde püy toplanmasıdır. 

Akut ve kronik tonsillite neden olan etkenlerin çoğu peritonsiller abseye de neden 

olabilir. Ancak en sık izole edilen bakteri Streptococcus pyogenes (A grubu beta -

hemolitik streptokok ) dir. Hastanın çoğu kez genel durumu kötüdür. Öyküsünde birkaç 

gündür devam eden boğaz ağrısı şikâyetine rastlanır. Yutma güçlüğü vardır ve trismus 
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nedeniyle ağzından tükürük akıyor olabilir. Hasta ağrıyı minimalize etmek için ağzında 

sıcak patates ‘hot patato’ varmış gibi konuşur.
21,40

 

İğne aspirayonu peritonsiller apsenin tanı ve tedavisinde kullanılan standart 

yöntemdir.
40 

Tedavide ayrıca hidrasyon, analjezikler ve oral antibiyotikler yer 

almaktadır. Ancak reküren tonsilit veya geçmişte peritonsiller apse öyküsü olan 

hastalara cerrahi tedavi tonsillektomi önerilmektedir.
 21,25 

2.1.6.4. Adenotonsiller Hipertrofi 

Adenoid ve tonsil dokusu yenidoğan döneminde küçüktür. Yaşamın ilk 

yıllarında büyümeye başlarlar ve beş yaşına kadar giderek büyüyebilirler. Genel olarak 

sekiz yaşından sonra geriler.
41

 

Hipertrofi, büyümüş tonsil içine lenfoid foliküllerin (B hücrelerinin) 

ekspansiyonudur. Tonsil hipertrofisi enflamatuvar değişiklikleri takip ettiği zaman, 

büyüklük artışı, özellikle tonsil stromasındaki konnektif dokuda ve tonsil kriptlerinde, 

hücresel debris ve depozitlerin kriptleri tıkaması sonucunda olmaktadır.
28 

Bu süreçte 

kimi çocuklarda aşırı büyük tonsil ve adenoid dokusu üst solunum yollarında 

obstrüksiyona neden olarak çeşitli şikâyetlereyol açabilir. Bu çocuklarda özellikle gece 

uyku sırasında ortaya çıkan şikeyetler horlama, ağzı açık uyuma, sürekli hareketlilik 

hali, aşırı terleme ve apne periyotlarıdır. Gündüz gözlenen şikâyetler ise iştahsızlık ve 

yutma güçlüğüdür. Bu çocuklar yaşıtlarına göre boy ve kilo olarak daha düşük yüzde 

içinde yer alırlar.
42

 Eğer obstürksiyon ileri derece ise sabah rastlanan baş ağrıları, 

gündüz uyku hali, öğrenme güçlüğü, davranış bozuklukları, altını ıslatma (enürezis) ve 

gece korkuları görülebilir.
43 

Ayrıca obstrüksiyona bağlı çocuğun maksillofasiyal 

gelişiminde bozukluklara rastlanabilir.
2,21

 

Adenoid ve tonsil hipertrofisine bağlı üst solunum yollarında kronik 

obstrüksiyonun en ciddi komplikasyonu kor pulmonale gelişmesidir. Kronik hipoksi ve 
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hiperkapni sonucunda pulmoner vasküler rezistansı artırarak sağ ventrikülde dilatasyon 

ve konjestif sağ kalp yetmezliğine neden olur.
21 

Adenotonsiller hipertrofinin lokal veya 

sistemik etkilerinin (tıkayıcı uyku apne sendromu, büyüme ve gelişme geriliği, 

pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale, maksillofasiyal gelişim bozuklukları, 

psikososyal ve nörobilişsel gelişim bozuklukları ve bunların sonucunda yaşam 

kalitesinde azalma gibi) günümüzde daha iyi tanımlanmış olmasıyla birlikte, 

hipertrofinin komplikasyonlar gelişmeden tedavi edilmesinin önemi açığa çıkmıştır.
2
 

Obstrüktif adenotonsiller hipertrofisi hastalığı hipoksi/reoksijenasyon dönemleri 

ile antioksidan savunma mekanizmaları ve reaktif oksijen türlerinin (ROS) arasında 

dengesizliğe yol açabilir.
44

 

Adenotonsiller hipertrofi ve obstrüksiyona ait bulgular, titiz alınmış hasta 

hikayesi ve fizik muayene ile desteklendiğinde çoğu zaman tanı için 

yeterlidir.Adenotonsillektomi semptomların düzelmesinde seçilecek en iyi tedavi 

yöntemidir.
4,21

 

2.1.6.5. Adenoidit 

Pürülan burun akıntısı, post nazal akıntı, ateş ve öksürük bulguları adenoid 

enfeksiyonunu düşündürür. Bu duruma sıklıkla sinüzit ve otitis media eşlik eder. 

Servikal adenopatiye sık rastlanır. En sık rastlanan mikroorganizma Haemophilus 

influenzae’dır. Tedavi de adenoidektomi önerilir.
21

 

2.1.7. Adenotonsillektomi Endikasyonları 

Adenotonsillektomi endikasyonlarıenfeksiyon, obstrüksiyon ve tümoral nedenler 

olarak incelenmektedir.
4,21,23,26,45,46

 

2.2. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres 

Serbest radikaller radikal olmayan atom veya moleküllerden bir elektron 

azalması veya eklenmesi sonucu son orbitallerinde eşleşmemiş elektron oluşan oldukça 
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reaktif moleküllerdir.
5,47

 Ömürleri çok kısa olan ve kararsız bir yapı gösteren bu 

radikaller, etrafındaki moleküllerle etkileşeme girerek kararlı hale gelmeye çalışırlar.
48

 

Serbest radikaller, organizmada metabolik olaylar sırasında endojen kaynaklı 

oluşabileceği gibi çevresel faktörler, ilaçlar, bazı kimyasal ajanlarve radyasyon gibi 

ekzojen kaynaklar tarafından da oluşabilir.
6,7,8

 

Biyolojik sistemlerdeki en yaygın hasar nedeni olan serbest radikaller oksijen 

radikalleridir. Özellikle süperoksit (O2
.
), hidroksil (

.
OH), alkoksil (LO

.
) ve peroksil 

(LOO
.
) gibi serbest radikaller ve serbest radikal olmayan hidrojenperoksit (H2O2) ve 

lipidhidroperoksit (LOOH) gibi bileşikler oksijenden türeyen yüksek derecede reaktif 

moleküller olup bunlara reaktif oksijen türleri (Reactive oxygen species, ROT) 

denilmektedir.
48,49

 

Fizyolojik konsantrasyonlarda yararlı etkiye sahip olan ROT’lar birçokönemli 

biyolojik proseste aktif rol oynamaktadır.
50 

İnflamatuar yanıtta nötrofiller ve fagositik 

vukuollerde çeşitli reaksiyonlarla bakteriler için toksik ya da öldürücü olabilen H2O2 ve 

O2
-
 gibi oluşturulmakta böylece bakteriler etkisiz hale getirilmektedir.

51 
Ayrıca bazı 

transkripsiyon faktörlerinin modülasyonunda, normal hücre çoğalması ve büyümesinde, 

DNA sentezini ve büyümeyle ilişkili bazı genlerin ekpresyonunun uyarılmasında görev 

alırlar.
50

 

Serbest radikaller reaktif yapıları nedenliyle başta lipitler, proteinler ve nükleik 

asitler olmak üzere tüm hücre bileşenleri ile etkileşebilmekte ve bu bileşiklere zarar 

verebilmektedirler.
6,47 

Patofizyolojik koşullarda, vücutta fazla miktarda serbest 

radikellerin oluşması ve antioksidan defans sistemlerinin yetersiz kalması lipid, protein 

ve nükleik asitler gibi molekülleri hasara uğramakta ve telafi edilmezse zamanla 

diyabet,
9
 alzheimer, koroner kalp hastalıkları,

8 
nörodejenerasyon,

10 
kanser ve yaşlanma 

gibi birçok biyolojik sorunlara neden olmaktadır.
5,7,52,53

 Oksijen radikalleri tarafından 
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oluşturulan doku hasarı sıklıkla oksidatif hasar olarak adlandırılır ve radikal hasarına 

karşı koruyucu faktörler antioksidanlar olarak bilinir.
48 

Sağlıklı organizmalarda oksidan 

ve antioksidan sistemler tam bir denge halinde çalışırlar. Ancak çeşitli 

nedenlerledengenin oksidanlar lehine kayması "oksidatif stres" olarak tanımlanır.
5,9

 

Aerobik organizmalarda, serbest radikallerin oluşturduğu oksidatif hasarı 

önlemek için, radikal oluşumunu engelleyen ve oluşan zararı azaltan, antioksidan olarak 

bilinen çeşitli savunma mekanizmaları geliştirilmiştir. Organizmanın antioksidan 

mekanizmalarında öncelikle hücrelerdeki enzim sistemleri etkilidir. 

Süperoksitdismütaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz önemli enzimatik 

antioksidanlardandır. Ayrıcahücrede C ve E vitamini, sistein, ürik asit ve glutatyon gibi 

enzimatik olmayan serbestradikal temizleyicileri de bulunmaktadır.
5,54,55

 

2.3. Serbest Radikallerin Nükleik Asitler ve DNA Üzerine Etkisi 

Protein, DNA ve membran lipitleri gibi biyomoleküllerde hasara neden olan en 

önemli serbest radikal hidroksi (OH
-
) radikalidir. Hidroksi radikali özellikle H2O2 ve 

metallerin fenton reaksiyonu ve endojen ve eksojen kaynaklı ROT’lar tarafından 

üretilir. Hücresel ve mitokondriyal DNA çevresinde üretilen veya hücre zarlarını 

kolayca geçebilen hidroksil radikalleri DNA çift sarmalınaataklar yaparak yeni DNA 

baz radikallerinin oluşmasına neden olurlar.
56 

Serbest oksijen radikalleri DNA’da çift ya da tek baz kırılmaları, baz 

modifikasyonları ve abazik bölgeler gibi çeşitli DNA hasarlarına neden olabilirler.
12

 

Gunanin gibi DNA nükleobazlarının OH
-
 ile etkileşmesi, C8-hidroksiguazin(8-

OHGua) ya da onun nükleozit formu olan deoksiguanozin (8-hidroksi-2’-

deoksiguanozin) oluşumuna yol açar.
56

 Modifiye bir bazolarak bilinen 8-OHdG serbest 

radikallerin DNA’da yaptığı yaklaşık 20 tane oksidatif hasar ürünlerinden en sık 

karşılaşılan ve mutajenitesi en iyi bilinenidir.
14
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Çalışmalarda serbest radikaller tarafından oluşturulan oksidatif DNA hasarı ile 

diyabet, mutagenezis, kanser, kardiyovasküler hastalıklar, immun sistem hastalıkları, 

yaşlanma ve diğer birçok dejeneratif hastalıklar arasında ilişki olduğu 

gösterilmiştir.
5,56,57

 

Oksidatif DNA hasarı analizi için HPLC, gaz kromotografisi ve 

immunokimyasal yöntemler kullanılmaktadır.Bununyanında kütle spektrometri tekniği 

ile hem tanımlama hem de oluşan baz hasar ürünlerinin miktar tayini 

yapılabilmektedir.
16,56,58

 

2.3.1. 8-hidroksi-2’-deoksiguanozin Oluşum Mekanizması 

8-OHdG diğer okside guanin bileşiklerinden farklı olarak hücre membranından 

geçebilmekte ve oksidatif stres durumlarında hastaların idrar ve serumunda düzeyleri 

artmaktadır.
14 

Guanin, DNA bileşenleri içerisinde en düşük iyonizasyon potansiyeline 

sahip olan ve oksidasyona en yatkın olan bazdır. Bu sebeple de serbest radikallerin 

başlıca hedefidir.
59 

Modifiye bir baz olan 8-OHdG, guaninin 8. karbon atomuna
.
OH 

radikali atakları sonucu oluşur. 4. ve 5. karbon atomunun 
.
OH ürün radikalleri dehidrate 

olmuş, 8. Karbon 
.
OH ürün radikalinin ise imidazol halkası açılmaya 

maruzkalmıştır.
.
OH radikalinin C-8’e katılması ile oluşan katılma ürünü radikali (C8-

OH) bir elektron ve proton kaybederek 8-OHGua’e okside olur.DNA replikasyonu 

sırasında G-C’den A-T’ye dönüşüme neden olarak mutasyona eğilimi artırır. Bu 

nedenle 8-OHdG ölçümü, DNA’daki oksidatif hasarın doğrudan göstergesi olarak kabul 

edilmekte ve oksidatif DNA hasarını belirlemede en sık kullanılan parameter olarak 

kullanılmaktadır.
8,15,16 
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Şekil 2.3. 2-deoksiguanozinin 8-OHdG’ye oksidasyonu 

2.4. Serbest Radikallerin Lipidler Üzerine Etkisi 

Hidrojenperoksit, süperoksit anyonlarve hidroksilradikalleri gibi reaktifoksijen 

türleri, membranda bulunan poliunsature yağ asitlerinin hidrojen atomuna bağlanarak 

membrane lipidlerinin peroksidasyonuna neden olur.
17 

Böylece membran lipid yapısı 

değişerek hücre yapı ve fonksiyonlarında bozulmameydana gelir.
6
 

Lipid peroksidasyonu organizmada oluşan serbest radikaller etkisiyle, doymamış 

yağ asidi zincirindeki α-metilen karbonundan bir hidrojen atomunun uzaklaşması ile 

başlar. Hidrojen molekülünün ayrılması yağ asidi zincirinin radikalleşmesine neden 

olur. Oluşan lipid radikali dayanıksız bir yapıya sahip olduğu için spontan değişikliğe 

uğrar. Lipid radikalinin moleküler oksijen ile reaksiyona girmesi sonucu bir lipid 

peroksit radikali (LOO) meydana gelir. Bu radikallerde membran yapısındaki diğer 

doymamış yağ asidi moleküllerinden hidrojen atomunu çıkartarak yeni lipid 

radikallerinin oluşmasına sebep olur ve kendileri de açığa çıkan hidrojen atomlarını 

alarak lipid hidroperoksitlerine (LOOH) dönüşür. Lipit hidroperoksitlerinaldehit 
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(malondialdehit) ve diğer karbonil bileşiklere dönüşmesi ile lipit peroksidasyonu olur. 

(Şekil 2.4.)
 6
 

 

Şekil 2.4. Lipid peroksidasyonu 

Lipit peroksidasyonu sonucu MDA ve 4-hidroksi-2-noneal (4-HNE) 

oluşmaktadır (Şekil 2.5.).
60

 

 

Şekil 2.5. Lipid peroksidasyonu sonucu oluşan MDA ve diğer reaktif karbonil 

bileşikleri 
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Hücre membranlarında lipit peroksidasyonu sonucu transport sistemleri 

etkilenerek hücre içi ve dışı iyon dengeleri bozulur. Bunun sonucunda hücre içi 

kalsiyum konsantrasyonu artar ve buna bağlı olarak proteazlar aktive olur. Bu olaylar 

hücre hasarında etkin rol oynar. Yine lipid peroksidasyonu son ürünü olan aldehidler 

hücredesitotoksik etkilere de sahiptirler.
6
 

Lipidperoksidasyonu sonucunda oluşan ve en çok bilinen dialdehid MDA 

oksidatif strese neden olmasının yanı sıra mutajenik ve karsinojeniktir.
13,17 

MDA 

düzeylerinin ölçümü vücuttaki lipit peroksidasyonu belirteci olarak kullanılmaktadır.
18

 

MDA, DNA ve proteinlerle reaksiyona girerek bu biyomoleküllerin yapısında 

modifikasyonlara neden olmaktadır. Nükleik asitlerde baz değişimi ve zincir kopması 

sonucu oluşan kromozomal modifikasyonlar sitotoksisiteye; proteinlerin sekonder ve 

tersiyer yapısındaki modifikasyonlar ise fonksiyonlarında bozulmaya yol 

açmaktadır.
51,61

 

Tüm bu nedenlerden dolayı, lipid peroksidasyon ürünü olan MDA ölçümü aynı 

zamanda hücresel oksidatif hasarın derecesini ölçmede de kullanılmaktadır.
18,55 

2.5. Serbest Radikallerin Proteinlere Etkileri 

Protein oksidasyonu ROT ve protein aminoasit rezidüleri arasındaki etkileşimin 

bir sonucu olarak oluşur.
19 

Bu modifikasyonlar, protein hasarına yol açarak birçok 

hastalığın etiyolojisinde ve/veya ilerlemesinde önemli rol oynamaktadır.
62,63

 

Reaktif oksijen türevleri ile proteinlerde oluşan oksidasyon, çeşitli mekanizmalar 

ile bazı aminoasit rezidülerinin karbonil derivelerine dönüşümüne neden olmaktadır. Bu 

karbonil gruplarının düzeyleri, oksidatif protein hasar markırı olarak yaygın bir şekilde 

kullanılmaktadır.
19

 

Oksidatif hasara en duyarlı molekül olan proteinlerin tüm hücre ve dokularda yer 

alması nedeniyle hasarın etkisi diğer moleküllere göre daha fazla görülmektedir.
49 
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Reseptörler, sinyal ileti mekanizmaları, yapısal proteinler, taşıma sistemleri ve enzimler 

protein hasarından etkilenen önemli hücresel elemanlardan bazılarıdır.
11,49,53

 

PCO; serbest radikaller ile doğrudan, lipid peroksidasyon ürünleri (MDA, 4-

HNE) ve şeker glioksidasyon ürünleri ile dolaylı olarakproteinlerin etkileşmesi sonucu 

oluşabilmektedir.
49,61,64

 

Proteinler birçok farklı mekanizma ile okside olabilirler. Amino açil yan 

zincirlerinin hepsi oksidatif olarak modifiye olabildikleri içintek evrensel belirteç 

yoktur. Ancak, protein karbonil gruplarınınbirçok farklı mekanizma ile oluşabilmesi, 

stabil olması ve basit ama duyarlı yöntemlerle ölçülebilir olmasıhücresel hasarın en 

genel belirteci olarak kabul edilmekte ve yaygın olarak kullanılmaktadır.
20

 

Proteinkarbonil, ROT’un direkt proteine atak yapması ve histidin, prolin, arjinin, 

ve lizin gibi çok sayıda aminoasit kalıntısında ve/veya peptid omurgasında meydana 

gelen hasar sonucunda ortaya çıkabilir.
19,65 

Ayrıca proteinlerin spesifik amino asit yan 

zincirlerinin metaller aracılığıyla katalizlenen oksidasyonu sonucu, şeker ve ileri 

glikasyon son ürünleri veya lipid peroksidasyon ürünleri tarafından oluşan 

modifikasyonlar sonucu oluşabilmektedir.
53,61

 

Protein oksidasyonunun saptanmasında HPLC, ELISA, izotop dilüsyon gaz 

kromatografisi-kütle spektrofotometrisi, Western blot ve spektrofotometrik teknikler 

kullanılmaktadır.
20
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3. MATERYAL VE METOT 

Bu tez çalışması Atatürk Üniversitesi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları Servisi ve 

Tıbbi Biyokimya Laboratuvarı tarafından ortak yürütülmüştür. Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulunun 19.02.2015 tarihli B.30.2ATA.0.01.00/28 sayılı kararı ile 

onaylandı. Hasta grubuna 2015-2016 yılları arasında Atatürk Üniversitesi Kulak Burun 

Boğaz polikliniğine başvuran adenotonsiller hipertrofi ön tanısı ile yatırılan ve daha 

sonra cerrahi tedavi uygulanan 25 hasta dahil edilmiştir. Hastalardan serum ve idrar 

örnekleri, ameliyat öncesi ve cerrahi tedaviyi takip eden 6. aydaki kontrolleri esnasında 

olmak üzere iki kez alındı. 

Kontrol grubu, aynı tarihte Kulak Burun Boğaz polikliniğine başvuran herhangi 

adenotonsiller hastalık veya üst/alt solunum yolu tıkanıklığı olmayan ve bazı biyokimya 

testleri doktoru tarafından istenmiş olan 25 sağlıklı kişiden oluşturulmuştur. Çalışmaya 

alınan tüm hasta ve sağlıklı kişilere çalışma hakkında bilgi verilerek, gönüllü denek 

bilgilendirme ve onam formu imzalatılmıştır. 

Hasta ve kontrol gruplarından toplanan kan örnekleri 3500 rpm’de 10 dksantrifüj 

edilerek serum örnekleri elde edilerek uygun koşullarda alikodlanarak saklandı. İdrar 

örnekleri uygun koşullarda alınarak biyokimyasal analizlerin yapılacağı güne kadar-

80˚C’de saklandı. Hasta grubundan alınan adenoit/tonsil doku örnekleri soğuk serum 

fizyolojikle yıkanıp temizlendikten sonra kurutma kâğıdı ile ıslaklığı giderildi ve hızlı 

bir şekilde -80˚C’de analizlerin yapılacağı güne kadar saklandı. 

Hasta ve kontrol gruplarından alınan serum, idrar ve doku örneklerinde PCO,   8-

OHdG ve MDA düzeyleri belirlendi. PCO düzeyleri Cayman marka ELİSA ölçüm kiti 

(Cayman Chem. 10005020 katalog nolu Protein Karbonil Kolorimetrik Assay Kit, 

Michigan, USA) ve 8-OHdG düzeyleri Cayman marka EIA ölçüm kiti (Cayman Chem. 

589320 katalog nolu DNA/RNA Oxidative Damage EIA Kit, Michigan, USA) 
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kullanılarak ELISA cihazında ( Power Wave XS, Bio Tek ) ölçüldü. MDA düzeyi ise 

manuel spektrofotometrik yöntemle belirlendi.
66 

Kullanılan cihaz ve aletlerin markası ile ilgili firma ve/veya ülke aşağıdaki tablo 

3.1’de verilmiştir. 

Tablo 3.1. Kullanılan cihaz ve aletlerin markası ile ilgili firma ve/veya ülke 

Cihaz veya Alet Firma ve/veya Ülke 

Mikroplate okuyucu Bio-tek PowerWave XS, The USA 

Spektrofotometre Beckman DU 500, China 

Hassas terazi Denver Instrument, Germany 

Saf su cihazı Mesmpminipure Su Arıtma Sistemleri, Türkiye 

Derin dondurucular 1. Sanyo Ultra LowTemperatureFreezer MDF- 

U281, Japan 

2. Uğur USS 374 DTKL, Türkiye 

3. Arçelik 2031 D, Türkiye 

Su banyosu Kotterman, Germany 

Magnetik karıştırıcı 1. Fisher, USA 

2. Yellowline MSH basic, Germany 

Vorteks HeidolphReax Top, Germany 

pH metre Istek 730 P, Korea 

Santrifüjler HettichZentrifügenRotofix 32, Germany; MSE mikro 

centaurSanyo, U.K. 

Otomotik pipetler 

(çeşitli tür ve hacimde) 

Multi kanallı finn pipette Lab systems;Tranferpettebrand, 

Germany; EpendorfresearchphysioCareconcept; Exelpette, 

elkay; medispec-plus 

Thermomixer EppendorfTermomixerComford, Germany 

Homojenatör OMNI International, USA 

Sonikatör Model XL2020, LabcaireSystems LTD 
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3.1. 8-Hidroksi-2-Deoksiguanozin Ölçümü 

8-OHdG ölçümünde EIA kitikullanılarak mikropleyt okuyucuda (Power Wave 

XS, Bio Tek) ölçüldü. Deney basamakları kit prospektüsüne göre uygulandı. Kitin intra-

assay varyasyon katsayısı (CV)  % 6.2’ idi. 

Tablo 3.2. 8-OHdG için ölçüm prosedürü 

Basamaklar Reaktif  

 

Kör TA*  

 

NSB**  

 

B0***  

 

Standart/numune  

 

Reaktif 

ilavesi 

EIA tamponu - - 100µL 50 µL - 

Standart/numu

ne 

- - - - 50 µL 

Tracer  - - 50 µL 50 µL 50 µL 

Antikor  - - - 50 µL 50 µL 

İnkübasyon Mikrokuyucuklu plakanın üstü kapatıldı, 3‘de 18 saat inkübe edildi 

Yıkama Tüm kuyucuklar 5 defa yıkandı  

Reaktif 

ilavesi 

Tracer  - 5 µL - - - 

Ellman’s  200µL 200µL 200µL 200µL 200µL 

İnkübasyon Mikrokuyucuklu plakanın üstü kapatıldı, 90-120 dakika inkübe edildi  

Okuma  
Mikroplate okuyucada 412 nm dalga boyunda absorbans (B değerleri) 

okundu  

*Total aktivite  

**Non-spesifik bağlanma  

***Maksimum bağlanma 

 

3.2. 8-OHdG Sonuçlarının Hesaplanması 

Numune ve standartlar için B/B0 (numune veya standart bağlanması/maksimum 

bağlanma) hesaplandı. Standartlar için hesaplanan B/B0 değerleri ve standart 

konsantrasyon değerleri kullanılarak standart eğri oluşturuldu. Bu eğriden elde edilen 

denklem kullanılarak numune konsantrasyonları hesaplandı. 

3.3. Malondialdehit Ölçümü 

MDA ölçümünün temel prensibi, MDA ile tiyobarbütirik asidin reaksiyonu 

sonucu oluşan pembe renkli bileşiğin 532 nm’deabsorbansının ölçülmesidir.
66
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3.4. Kullanılan Çözeltiler 

1. SDS Çözeltisi (% 8.1): 8.1 g SDS saf suda çözünür, hacim 100 mL’ye 

tamamlanır. 

2. Asetik Asit Çözeltisi (% 20): %100’lük asetik asitten 20 mL alınır ve saf suyla 

hacim 100 mL’ye tamamlanır. 

3. TBA Çözeltisi (% 0.9): 0.9 g TBA bir miktar saf suda hafifçe ısıtılarak 

çözünür, hacim 100 mL’ye tamamlanır. 

4. Piridin/n-Bütanol Çözeltisi (1/15): 15 mL 1-bütanole 1 mL piridin eklenerek 

hazırlanır. 

5. Stok Standart Çözeltisi (200 μM): 1,1,3,3-tetraetoksipropandan 25 μL alınıp 

500 mL saf suda karıştırılarak çözünür. Seri dilüsyonla stok standarttan 200 

(direkt stoğun kendisikullanılır), 100, 50, 25, 12.5, 6, 3 ve 1,5  μM’lık (saf su 

kullanılır) standartlar hazırlanır. 

3.5. MDA Ölçümü 

Numune olarak serum, idrar numunesi ve adenoid/tonsil dokuları homojenatı 

kullanıldı. Sıcaklığa dayanıklı, kapaklı deney tüplerine Tablo 3.3’teki pipetlemeler 

yapıldı. 

Tablo 3.3. MDA ölçüm prosedürü 

 Numune Tüpü Standart Tüpü Kör Tüpü 

SDS  200 µL 200 µL 200 µL 

Asetik asit  1500 µL 1500 µL 1500 µL 

TBA  1500 µL 1500 µL 1500 µL 

Numune  200 µL - - 

Standart  - 200 µL - 

Saf su  700 µL 700 µL 900 µL 



 

 

23 

Tüm tüpler sıkıca kapatıldı, vortekslendi ve su banyosunda 95°C’de 1 saat 

boyunca inkübe edildi. İnkübasyondan sonra tüpler, fazlar karıştırılmadan, çeşme suyu 

altında soğutuldu. Her bir tüpün süpernatanından 600 μL alınarak karşılık gelen 

ependorfa aktarıldı. Her bir ependorfa aşağıdaki pipetlemeler yapıldı: 

Tablo 3.4. MDA ölçüm prosedürü 

 Numune Tüpü Standart Tüpü Kör Tüpü 

Saf Su 150 μL 150 μL 150 μL 

Piridin/n-Bütanol 750 μL 750 μL 750 μL 

 

Ependorf içeriği iyice vortekslendi, 4000 rpm’de 10 dakika santifüjlendi. Fazlar 

karıştırılmadan üst fazdan 200 μL alınarak mikrokuyucuklu plakaya aktarıldı ve 

mikroplate okuyucuda (Power Wave XS, Bio Tek) 532nm’de köre karşı absorbanslar 

okundu. Standart grafik denklemi kullanılarak numunelerin konsantrasyonları μmol/L 

olarak hesaplandı. 

3.6. Protein Karbonil Ölçümü 

PCOdüzeyleri ticari ELİSA kiti (Cayman’s Chemical, Katalog No: 10005020, 

Michigan, USA) kullanılarak mikropleyt okuyucuda (Power Wave XS, Bio Tek) 

ölçüldü. Deney basamakları kit prospektüsüne göre uygulandı. Kitin intra-assay CV % 

4.7  idi. 

3.7. PCO Ölçümü Için Doku Homojenatının Hazırlanması 

1. Tonsil/adenoid dokudan 200-300 mg kadar doku kesilerek alındı. Önemli 

miktarda hem içeren örnekler, özellikle hemoglobin protein karbonil 

ölçümünü interfere edebilir, fosfat tamponunda yıkanarak eritrosit veya pıhtı 

kalıntıları uzaklaştırıldı. 
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2. Doku örnekleri 1 mM EDTA içeren ve pH’sı 6.7 olan 50 mM’lık soğuk fosfat 

tamponunun 1-2 mL’si ile homojenize edildi. 

3. Bütün homojenatlar 10000xg ve +4°C‘de 1 dakika santrifüj edilerek 

süpernatan ayrıldı. 

4. Numunelerde nükleik asit kontaminasyonu olup olmadığını belirlemek için 

280 nm ve 260 nm’desüpernatanın absorbansı kontrol edildi ve tüm 

numunelerde 280/260>1 olduğu görüldü. Oda sıcaklığında 15 dakika inkübe 

edildikten sonra 6000xg ve +4°C‘de 10 dakika santrifüj edilerek ölçüm için 

kullanılmak üzere süpernatan ayrıldı. 

3.8. PCO Ölçümü Için Aşağıdaki Basamaklar Izlendi 

1. Her bir numune için iki tane 2 mL’likependorf tüp alındı. Her bir tüpe 200µL 

numune transfer edildi (bir tüp numune diğeri kontrol tüpü olacak şekilde). 

2. Numune tüplerine 800 µL DNPH, kontrol tüplerine 800 µL 2.5M’lıkHCl 

eklendi. 

3. Tüm tüpler karanlık ortamda 1 saat oda sıcaklığında inkübe edildi. İnkübasyon 

boyunca tüpler 15 dakikada bir hafifçe karıştırıldı. 

4. Her bir tüpe %20’lik TCA’dan 1 mL ilave edildi ve tüpler vortekslendi. Tüpler 

buz üzerine yerleştirilerek 5 dakika inkübe edildi. 

5. Bütün tüpler 10000xg ve +4°C‘de 10 dakika santrifüj edildi. 

6. Süpernatan atıldı ve pellet 1 mL %10’lik TCA içinde resüspanse edildi. Tüpler 

yine buz üzerine yerleştirilerek 5 dakika inkübe edildi. 

7. Bütün tüpler 10000xg ve +4°C‘de 10 dakika santrifüj edildi 

8. Süpernatan atıldı ve pellet bu kez 1 mL etanol/etil asetat (1:1) karışımı içinde 

resüspanse edildi. Bütün tüpler 10000xg ve +4°C‘de 10 dakika santrifüj 

edildi. 
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9. Sekizinci basamakta yapılan işlemler iki kez tekrar edildi. 

10. Son yıkama işleminden sonra protein pelletleri guanidine hidroklorür içinde 

vortekslenerekresüspanse edildi. 

11. Bütün tüpler 10000xg ve +4°C‘de 10 dakika santrifüj edildi. 

12. Numune ve kontrol süpernatanlarından 220’şer µL numune ve kontrol 

kuyucuklarına transfer edildi (numune ve kontroller çift çalışıldı). 

13. Mikroplate okuyucu kullanılarak 370 nm dalga boyunda her bir kuyucuktaki 

çözeltinin absorbansı ölçüldü. 

3.9. Protein Karbonil Sonuçlarının Hesaplanması 

Her bir numune ve kontrol için çift ölçülen absorbanslardan ortalama numune ve 

ortalama kontrol absorbansları hesaplandı. Ortalama numune absorbanslarından 

kontrollerin ortalama absorbansı çıkarılarak doğrulanmış absorbans (CA) değeri 

belirlendi. CA değeri aşağıdaki formülde yerine yerleştirilerek protein karbonil 

konsantrasyonu hesaplandı. 

PCO (nmol/mL) = [(CA)/(0.011 µM
-1

 )](500 µL/200 µL) 

3.10. İstatistiksel Analiz 

İstatiktik analizleri SPSS 20.0 (SPSS, Chicago, IL, United States) programı 

kullanılarak yapıldı. Parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogrov-Smirnov 

testi ile değerlendirildi. Adenotonsiller hipertrofisi olan çocukların ameliyat öncesi ve 

sonrası değerlerinin karşılaştırılmasında bağımlı örneklemlerde t-testi (paired t-test) 

kullanıldı. Hasta ve kontrol gruplarına ait değerlerin karşılaştırılmasında bağımsız 

örneklemlerde t-testi (independent samples t-testi veya student t-testi) kullanıldı. 

Parametreler arasındaki korelasyon peareson korelasyon analizi ile değerlendirildi. 

Sonuçlar ortalama ± standart sapma (SS) olarak verildi. Gruplar arasındaki anlamlı 

farklılık için p< 0.05 olarak kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza katılan adenotonsiller hipertrofisi olan ve kontrol grubuna ait 

demografik özellikler ve anlamlılık düzeyleri Tablo 4.1.’de verilmiştir. 

Tablo 4.1. Katılımcıların demografik özellikleri ve p değerleri 

Parametreler Hasta grubu Kontrol grubu p 

Yaş (yıl) 8,24 ± 2,48 9,20 ± 2,43 0,174 

Boy (cm) 135,16 ± 19,38 126,76 ± 20,78 0,146 

Kilo (kg) 29,88 ± 8,11 26,20 ± 4,85 0,058 

 

Hasta ve kontrol grubu arasında yaş, boy ve vücut ağırlığı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık olmadığı belirlendi (p> 0.05). 

Hasta grubu 9 kadın 16 erkek, kontrol grubu 12 kadın 13 erkek katılımcıdan 

oluşmuştur. 

Çalışmamıza katılan adenotonsiller hipertrofili çocuklar ve kontrol grubuna ait 

serum 8-OHdG, MDA, PCOortalama ± standart sapma ve p değerleri tablo 4.2.’de 

gösterilmiştir (Şekil 4.2.), (Şekil 4.3), (Şekil 4.4.). 

Tablo 4.2. Katılımcıların (kontrol gurubu ve hastaların operasyon öncesi) serum 8-

OHdG, MDA, PCOortalama ± standart sapma ve p değerleri 

Parametreler Hasta grubu Kontrol grubu p 

8-OHdG (ng/mL) 45,84 ± 24,17 41,06 ± 27,50 0,518 

MDA(μM) 3,52 ± 1,16 2,49 ± 1,20 0,003* 

PCO (nmol/mL)  17,35± 4,00 14,32 ± 3,25 0,423 

*: İstatistiksel anlamlı p değeri. 
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Şekil 4.1. Hasta grubunun Operasyon Öncesi- Sonrası ve Kontrol Grubunun Serum 8-

OHdG Düzeyleri 

 

Şekil 4.2. Hasta grubunun Operasyon Öncesi- Sonrası ve Kontrol Grubunun Serum 

MDA Düzeyleri 
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Şekil 4.3. Hasta grubunun Operasyon Öncesi- Sonrası ve Kontrol Grubunun Serum 

PCO Düzeyleri 

Çalışmamız sonucunda adenotonsiller hipertrofisi olan çocukların MDA 

değerlerinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu bulundu.8-OHdGve 

PCO ameliyat öncesi değerleri ise kontrol grubuna göre yüksek bulunmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05, tablo 4.2.). 

Çalışmamıza katılan adenotonsiller hipertrofili çocuklar ve kontrol grubuna ait 

idrar 8-OHdG, MDA ve p değerleri tablo 4.3.’te gösterilmiştir 

Tablo 4.3. Adenotonsiller hipertrofisi olan hastalar ve kontrol grubuna ait idrar             

8-OHdG, MDAortalama ± standart sapma ve p değerleri 

Parametreler Hasta grubu 

(n=25) 

Kontrol grubu 

(n=25) 

P 

8-OHdG (ng/mL) 318,57 ± 649,19 186,65 ± 168,66 0,330 

MDA(μM) 4,34 ± 1,10 1,33 ± 0,87 0,001* 

*: İstatistiksel anlamlı p değeri. 

Adenotonsiller hipetrofisi olan hastaların idrar MDA düzeylerinin konrol 

grubuna göre istatistiksel anlamlı yüksek (p<0.05) olduğu, 8-OHdG düzeylerinin ise her 

iki grup arasında farklı olmadığını bulduk (p<0.05). 
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Çalışmamıza katılan adenotonsiller hipertrofisi olan çocukların operasyon öncesi 

ve sonrası serum 8-OHdG, MDA, PCO ve p değerleri tablo 4.4.’de verilmiştir (Şekil 

4.2.), (Şekil 4.3), (Şekil 4.4.). 

Tablo 4.4. Adenotonsiller hipertrofisi olan hastaların operasyon öncesi ve sonrası serum         

8-OHdG, MDA, PCOortalama ± standart sapma ve p değerleri 

Parametreler Ameliyat Öncesi (n=25) Ameliyat Sonrası 

(n=25) 

p 

8-OHdG (ng/mL) 45,84 ± 24,17 26,23 ± 19,54 0,002* 

MDA(μM) 3,52 ± 1,16 1,88± 0,86 0,001* 

PCO (nmol/mL)  17,35± 4,00 15,04 ± 2,98 0,001* 

*: İstatistiksel anlamlı p değeri. 

Çalışmamızda yer alan adenotonsiller hipertrofisi olan çocukların operasyon 

sonrası 8-OHdG, MDA ve PCO değerleri öncesine göre anlamlı olarak düşük olduğu 

belirlendi (p<0.05, Tablo 4.4.). 

Cerrahi sonrası çıkarılan adenoid ve tonsil dokularının MDA, PCO ve p değerleri 

tablo 4.5.’te verilmiştir (Şekil 4.4). 

Tablo 4.5.Adenoid ve tonsil dokuların MDA, PCO ortalama ± standart sapma ve p 

değerleri 

Parametreler Adenoid Doku (n=11) Tonsil Doku  (n=20) p 

MDA(μM) 8,95 ± 1,23 8,62± 1,71 0,580 

PCO (nmol/mL)  115,10 ± 58,53 67,67± 37,21 0,021* 

*: İstatistiksel anlamlı p değeri. 
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Şekil 4.4. Adenoid ve Tonsil Dokularının PCO Düzeyleri 

Cerrahi sonrası çıkarılan adenoid ve tonsil dokularının MDA değerleri arasında 

anlamlı bir fark olmadığı (p>0.05) PCO değerlerinin ise adenoid dokuda daha yüksek 

olduğu bulundu (p<0.05, Tablo 4.5.). 

Yapılan korelasyon analizlerinde sadece operasyon öncesi MDA ve 8-OHdG 

değerleri arasında ististiksel anlamlı zayıf bir korelasyon olduğu belirlendi (p=0.003,   

r= 0,566, Şekil 4.1.). 

 

Şekil 4.5. Operasyon Öncesi MDA ve 8-OHdG Değerleri Arasındaki Scatter/Dot 
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5. TARTIŞMA 

Akut tonsillit, adenoidit ve adenotonsil hipertrofisi atakları okul öncesi ve okul 

çağındaki çocuklarda görülen okul performansını düşüren uyku kalitesini etkileyen 

önemli sağlık sorunlarındandır. Hipertrofiktonsil ve adenoidler değişik derecelerde üst 

solunum yolu obstrüksiyonuna ve tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlarınaneden 

olabilmektedir. Adenotonsiller hipertrofiye bağlı olarak gelişen hipoksemi, hiperkapni, 

pulmoner hipertansiyon ve sağ ventrikül hipertrofisi bulguları, obstrüksiyonu gideren 

cerrahi tedaviden sonra hızla düzelebilmektedir. Bu hastalıkların tedavisinde yer alan 

adenoidektomi ve tonsillektomi çocukluk ve adölesan çağının sıklıkla uygulanan cerrahi 

girişimlerindendir.
47

 

Çocuklarda obstrüktif uyku apnesinin en sık nedeni adenotonsiller 

hipetrofilerdir.
67 

Bu da uyku düzeninin ve yaşam kalitesinin bozulmasına, obezite ve 

obeziteyle ilişkili komorbiditelere neden olabilmektedir. Daar ve ark.
68 

yaptıkları 

çalışmalarında çocukluk çağında obezite ile adenotonsiller arasında ilişki olabileceğini 

ileri sürmüşlerdir. 

Vücutta endojen veya eksojen nedenlerle oluşabilen serbest radikallerin aşırı 

üretimi ve antioksidan defans sistemlerinin yetersiz kaldığı durumlar çeşitli 

mekanizmalar ile proteinler, lipitler ve DNA’da hasar oluşturabilmektedir.
5
 

Yine birçok çalışmada serbest radikallerin neden olduğu doku hasarının, 

adenotonsiller hipertrofi, orta kulak iltihabı, rinosinüzit, kronik bademcik iltihabı gibi 

kulak burun boğaz alanındaki çeşitli hastalıkların patogenezinde önemli olabileceği 

gösterilmiştir.
44,69

 

Bizde bu çalışmada adenotonsiller hipertrofisi olan hastalarda oksidatif stres 

parametresi olarak 8-OHdG, MDA ve PCO düzeylerini araştırmayı amaçladık. 

Çalışmamız sonucunda adenotonsiller hipetrofisi olan çocuklarda serum MDA 
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düzeylerininkontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı yüksek, PCO ve 8-OHdG 

düzeylerinin ise her iki grup arasında farklı olmadığını bulduk.Yine çalışmamızda 

adenotonsiller hipetrofisi olan çocuklarda serum 8-OHdG, MDA ve PCO düzeylerinin 

arttığını tonsillektomi/adenoidektomiden sonra azaldığını belirledik. Yine çalışmamızda 

adenoid dokunun PCO düzeylerinin tonsil dokusundan daha yüksek olduğunu, 

adenotonsiller hipertrofisi olan hastalarda serum MDA ve 8-OHdG düzeyleri arasında 

anlamlı zayıf bir korelasyon olduğunu bulduk. 

Yapılan çalışmalarda kronik tonsillitli hastalarda MDA seviyelerinin yükselmiş 

olduğu, tonsillektomi sonrası azaldığı bunun sonucunda da serbest radikallerin kronik 

tonsilliti olan hastalarda doku hasarına neden olabileceği ileri sürülmüştür.
70,71

 

Kaygusuz ve ark.
41 

yaptıkları bir çalışmalarında adenoidektomi sonrası serum 

MDA düzeyinin öncesine göre azaldığını, antioksidan enzimlerinden olan 

süperoksitdismutaz düzeyinin ise arttığını ve serbest radikallerin adenotonsiller 

hipertrofi etiyopatogenezinde önemli olabileceğini bildirmişlerdir.
41

 

Cemek ve ark.
72 

akut otitis media ve tonsillitli çocuklarda oksidan ve antioksidan 

düzeylerini araştırdıkları çalışmalarında akut otitis media ve tonsillitli çocukların serum 

MDA düzeylerinin kontrol grubuna göre yüksek olduğunu bulmuşlardır. Ayrıca bu 

çalışma da her iki hastalıkta oksidatif stresin arttığı tespit edilmiştir. 

8-OHdG, DNA hasar göstergesi olarak en sık çalışılan oksidatif stress 

parametresidir ve çalışmalarda dejeneratif hastalıklarla ilişkilendirilmiştir.
57 

Normal 

şartlarda 8-OHdG, DNA tamiri esnasında idrarla atılır. 8-OHdG seviyelerinin 

yüksekliği birçok tümorve kanser etiyolojisiile ilişkilendirilmiştir.
56 

Guo ve ark.
73

 yaptıkları çalışmalarında fitatlar gibi çevresel kimyasal maruziyeti 

ile üriner 8-OHdG düzeyleri arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. Çevresel kimyasal 

maruziyetinin derecesine bağlı olarak kadınlarda daha çok olmak üzere oksidatif stres 
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oluştuğunu ve bu strese bağlı olarak fertilite oranlarında azalma olduğunu tespit 

etmişlerdir. 

Çalışmamızda ayrıca adenotonsiller hipetrofisi olan hastaların idrar MDA 

düzeylerinin serum seviyelerine benzer şekilde kontrol grubuna göre istatistiksel 

anlamlı olarak yüksek olduğunu, 8-OHdG düzeylerinin ise her iki grup arasında farklı 

olmadığını bulduk. 

Yörük ve ark.
44 

tarafından yapılan çalışmada adenotonsiller hipertrofisi olan 

çocuklarda serum 8-OHdG ve MDA düzeylerinin bizim çalışmamzda olduğu gibi 

kontrol grubunu göre yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Yine bu çalışmada idrar MDA 

düzeylerinin obstrüktif adenotonsiller hipertrofisi olan çocuklarda kontrol grubuna göre 

daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Obstrüktif adenotonsiller hipertrofisi olan 

çocuklarda oksidatif hasarın değerlendirilmesinde 8-OHdGdüzeylerinin kullanılmasının 

faydalı bir markır olabileceğiniileri sürmüşlerdir. 

Kiroğlu ve ark.
74

 adenotonsiller hipertrofisi ve kronik tonsilliti bulunan 

çocukların tonsil ve adenoid dokularında oksidan ve antioksidan düzeylerini 

araştırmışlar ve oksidan ve antioksidan sistemlerin adenotonsiller hipertrofisi ve kronik 

adenotonsillit patogenezinde önemli bir role sahip olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 

Bizde bu çalışmada cerrahi sonrası çıkarılan adenoid ve tonsil dokularının MDA 

değerleri arasında anlamlı bir fark olmadığını, PCO değerlerinin ise adenoid dokuda 

daha yüksek olduğunubulduk. Bu sonuçla adenoid dokuda oksidatif stres markır 

düzeylerinin daha yüksek olduğunu ve bunun tedavi planlanırken göz önünde 

bulundurulması gerektiğini söyleyebiliriz. 

Orak hücre anemili hastalarda oksidatif stress belirteci olarak 8-OHdG, MDA ve 

PCO düzeyleri Ecevit ve ark.
75

 tarafından araştırılmıştır. Çalışmada tedavi alan 

hastaların almayan hastalara göre 8-OHdG, MDA ve PCO düzeyleri daha düşük 
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bulunmuştur. Ayrıca kontrol grubunun 8-OHdG, MDA ve PCO düzeyleri hasta grubuna 

göre bizim çalışmamıza benzer şekilde düşük olarak tespit edilmiştir. 

Karakoç ve ark.
61

 tarafından oksidatif stres parametreleri hipertiroidili sıçanlarin 

kalp dokusundaki düzeyleri ve egzersizin etkileri araştırılmıştır. Çalışmada hipertiroidi 

grubundaki sıçan kalp dokusundaki 8-OHdG düzeyleri kontrol grubundakinden farklı 

olmazken egzersiz ve hipertiroidi+egzersiz gruplarında doku 8-OHdG düzeylerinin 

kontrol grubuna göre önemli oranda artmış olduğu bulunmuştur. 

Özcan ve ark.
76 

tükrük ve diş eti oluğu sıvısındaoksidatif stres düzeylerini 

belirlemek ve ortodontik tedavinin uzun süreli etkilerini araştırmak amacı ile yaptıkları 

çalışmalarında tedaviden önce ve tedaviden sonra birinci ve altıncı aylarda tükürük 8-

OHdG, MDA seviyelerini ölçmüşlerdir. Tedavinin farklı dönemlerinde ölçülen tükürük 

8-OHdG seviyelerinde önemli bir değişim görülmemiştir. Bunun sonucunda periodontal 

hastalıklarda oksidatif stresin DNA hasarına neden olamayacağını ileri sürmüşlerdir. 

Yine bu çalışmada, farklı tedavi periyotlarında ölçülen tükürük MDA seviyelerinde 

anlamlı farklılıklar olduğunu bulmuşlar veortodontik tedavi materyallerinin tükrük ve 

diş eti oluğu sıvısında oksidatif stresi artırarakoksidatif hasara neden olabileceğini ileri 

sürmüşlerdir. 

ROT ile tetiklenen lipit peroksidasyonu kardiyovasküler hastalık, nörodejeneratif 

hastalıklar, kanser ve yaşlanma dahil birçok hastalığın oluşmasında önemli rol 

oynamaktadır. Lipitperoksidasyonun son ürünlerinden biri olan MDA hücresel hasarın 

önemli göstergelerinden biridir.
18,77

 

Lorente ve ark.
78 

yaptıkları çalışmalarında malign orta serebral arter enfarktüsü 

olan hastalarda serum MDA düzeylerini araştırmışlar. MDA düzeylerini hasta 

grubundayüksek bulmuşlar ve MDA düzeylerinin erken dönem mortalite ile ilişkili 

olduğunu ileri sürmüşlerdir. 
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Sener ve ark.
79 

meme kanserli hastalarda serum antioksidan düzeyi ile oksidatif 

stres ve lipit peroksidasyonu arasındaki ilişkiyi araştırmışlar. Bu çalışma da meme 

kanserli hastaların serum MDA düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek bulmuşlar. 

Özenirler ve ark.
80 

yaptıkları çalışmalarında kronik hepatit C’li hastalarda protein 

oksidasyon ürünleri ve MDA serum düzeylerini araştırmışlar. Bu çalışmada serum 

MDAve PCO düzeylerinin kronik hepatit C hastalarında artmış olduğunu bulmuşlar. Bu 

parametrelerin kronik hepatit C’ de yararlı bir belirteç olabileceğini önermişlerdir. 

Gür ve ark.
81 

hipertiroidili hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası serum MDA 

düzeylerini kontrol grubu ile karşılaştırmayı amaçlamışlardır. Çalışmada tedavi almamış 

hipertiroidi hastalarının serum MDA düzeylerini kontrol grubundananlamlı derecede 

yüksek bulmuşlar. Antitiroid ilaçlarla tedaviyi takiben serum MDA düzeylerinde 

anlamlı bir azalma olduğunu belirlemişlerdir. 

Serbest radikallerin etkisiyle meydana gelen protein modifikasyonları, protein 

hasarına yol açarakbirçok hastalığın etiyolojisinde ve ilerlemesinde önemli 

olabilmektedir.
62,63 

Protein karbonilasyonu oksidatif protein hasarında yaygın olarak 

kullanılan en genel biyomarkırdır. Protein karbonilasyonu ile ilişkili hastalıklar arasında 

alzheimer, romatoid artrit, kronik akciğer hastalığı, kronik böbrek yetmezliği, diyabet 

ve sepsis yer almaktadır.
62

 

Moon ve ark.
14 

yaptıkları çalışmada, iskemik inme hastalarında tedavi sonrası 

PCO düzeyinin değişmediğini ancak 8-OHdG düzeyinin değiştiğini bulmuşlardır. Yine 

bu çalışmada tedavi sonrası MDA düzeylerinde anlamlı bir azalma olduğu 

gösterilmiştir. 

Yongsheng ve ark.
82 

çalışmalarında oksidatif stres ve mide kanseri arasındaki 

ilişkiyi araştırmayı amaçlamışlar. Çalışmada mide kanserli hastaların serum 8-OHdG, 

MDA ve PCO düzeyleri ile sağlıklı kontrol grubu karşılaştırılmış ve mide kanserli 
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hastaların serum 8-OHdG ve PCO düzeyleri artmış, MDA düzeyinin ise azalmış 

olduğunu bulmuşlardır. Mide kanseri önlenmesi ve tedavisinde oksidatif stress ve 

antioksidan sistemin önemli olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 

Garlet ve ark.
83 

down sendromlu çocuk ve gençlerin serum antioksidan ve 

oksidatif stres parametrelerini değerlendirmek amacıyla bir çalışma yapmışlardır. Down 

sendromlu çocuk ve gençler ile kontrol grubu arasında serum PCO ve MDA seviyeleri 

arasında anlamlı farklılıklar bulmuşlardır. Yine bu çalışmada down sendromlu 

bireylerin sağlıklı kontrole kıyasla PCO değerlerinin daha düşük düzeylerde olduğu 

belirlenmiştir. 

Köken ve ark.
84 

yaptıkları çalışmalarında kronik böbrek yetmezliği olan 

hastalarda hemodiyalizin serum PCO seviyelerine etkisini araştırmayı amaçlamışlar. 

Araştırmaya katılan kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda serum protein 

seviyelerinin sağlıklı kontrol grubuna göre artmış olduğunu bulmuşlardır. Fakat 

hemodiyaliz öncesi ile hemodiyaliz sonrası arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulamamışlardır. Himmelfarb ve ark.
85 

ise çalışmalarında kronik böbrek yetmezliği olan 

hemodiyaliz hastalarının serum PCO düzeylerinin yüksek olduğunu belirlemişlerdir. 

Aliyev ve ark.
86

 sigara kullanımının PCO ve MDA düzeylerine etkisinin 

incelenmesini amaçlamışlar. Çalışmada sigara içen ve içmeyen bireylerin serum PCO 

ve MDA düzeyleri karşılaştırılmış ve sigara içen bireylerin PCO ve MDA düzeylerinin 

kontrol grubuna göre artış gösterdiğini tespit etmişlerdir. 

Yeh ve ark.
87 

yaptıkları çalışmada sigara kullanımının protein oksidasyonu 

üzerine etkisini araştırmışlar. Çalışmada serum PCO seviyelerinde cinsiyete bağlı olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Uzun süreli sigara kullanan kişlerde serum PCO 

seviyelerini yüksek bulmuşlar. 
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Tunçel ve ark.
88 

yaptıkları çalışmada şizofreni ve bipolar bozukluğu olan 

hastalarda oksidatıif stress markırlarını araştırmışlar. Çalışma da hastaların serum lipit 

peroksidasyon ve protein oksidasyon seviyelerini kontrol grubuyla karşılaştırmışlar. 

Lipit peroksidasyon seviyeleri bipolar bozukluğu bulunan hastalarda önemli oranda 

yüksek olarak bulunmuştur. Protein oksidasyon ve 8-OHdG seviyeleri şizofren 

hastalarında kontrol grubuna göre yüksek seviyelerde tespit edilmiştir. Lipit 

peroksidasyonunun bipolar bozuklukların patogenezinde, protein oksidasyonunun ve 8-

OHdG’nin ise şizofreni patogenezinde önemli bir parametre olabileceğini ileri 

sürmüşlerdir. 

Wang ve ark.
11 

sağlıklı kişiler üzerinde yaptıkları çalışmalarındayaş ve cinsiyet 

açısından tükürük ve serum PCO düzeylerindeki değişimi araştırmayı amaçlamışlar. 

Farklı yaşlardaki bayan ve erkeklerin tükürük ve serum PCOdüzeylerinde anlamlı 

farlılıklar bulmuşlar ve tükrük PCO düzeylerinin yaşlanma için alternatif bir biyomarkır 

olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çocuklarda üst solunum yolu obstrüksiyonlarının ve obstrüktif uyku apnesinin 

en sık nedeni adenotonsiller hipetrofilerdir. Üst solunum yolu obstrüksiyonları birçok 

sistemi etkileyebilir ve maksillamandibular anomaliler, büyüme geriliği, enürezis 

nokturna, öğrenme güçlükleri, dikkat eksikliği, hiperaktivite, agresyon ve anti sosyal 

kişilik gibi birçok klinik durumlara neden olabilmektedir.
89 

Yapılan çalışmalarda 

adenotonsillektomi sonrası yukarıda bahsedilen klinik durumlarda önemli oranlarda 

düzelmeler olduğu bildirilmektedir.
90,91,92 

Adenotonsiller hipetrofisi bu klinik 

komplikasyonlar ve neden olduğu oksidatif stres nedeniyle üzerinde durulması gereken 

önemli bir klinik durumdur. 

Adenotonsiller hipertrofinin neden olabileceği ilave sağlık problemleri de 

düşünülürse önemli bir sağlık sorunu olarak ele alınıp klinik, biyokimyasal ve 

histopatolojik çalışmalarla irdelenmesi gerekmektedir. 

Adenotonsiller hipertrofili çocuklarda 8-OHdG, MDA ve PCOdüzeylerindeki 

değişimler bu parametrelerin, hastaların değerlendirilmesinde ve tedavi kararının 

verilmesinde faydalı olableceğini çalışmamız sonucunda söyleyebiliriz. 
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Matsumoto%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24971187
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kawabe%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24971187
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ueno%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24971187
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24971187
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EKLER 

EK-1. ÖZGEÇMİŞ 

Kişişel Bilgiler  

Adı Soyadı: Gülşah ALYAR 

Doğum Tarihi: 05.06.1987 

Doğum Yeri: Erzurum 

Medeni Hali: Evli 

Uyruğu: T. C. 

Adres: Atatürk Üniversitesi, Sağlık Hizmetleri Meslek Yüksek Okulu, 

25240 ERZURUM  

Tel: 0 442 231 58 43 

E-mail: gulsah.kiymik@atauni.edu.tr 

Eğitim 

Lise Mehmet Akif Ersoy Lisesi (2004) 

Lisans Atatürk Üniversitesi Hemşirelik Yüksekokulu (2004-2008) 

Yüksek Lisans - 

Doktora - 

Yabancı Dil Bilgisi 

İngilizce: - 

Almanca: - 

Rusça: - 

Üye Olunan Mesleki Kuruluşlar 

 - 

  

İlgi Alanları ve Hobiler 

Tarihi ve turistik yerleri ziyaret etmek, insanlara faydalı olmak 
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EK-2. ETİK KURUL ONAY FORMU  

 


