Öz:Serbest oksijen radikallerinin bir çok dokuda hasar yaptığı bilinmektedir. Bu radikaller lipid peroksidasyonu, enzim aktivasyonu ve inaktivasyonu ve DNA hasarı gibi çok geniş hücresel hasara yol açabilecek, oldukça reaktif bileşiklerdir. Memeli hücreleri enzimatik ve non-enzimatik antioksidan savunma sistemleri ile serbest radikallere karşı korunmaktadırlar. Sigara, hücrelerde lipid peroksidasyonu ve biyolojik hasan başlatabilen serbest radikalleri içerir. Bu çalışmada; Süperoksit Dismutaz (CuZn-SOD), Katalaz (CAT) ve Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) enzim aktiviteleri sağlıklı sigara kullananların eritrositlerinde ölçüldü. Çalışma grubu 52 sağlıklı sigara kullanan ve 59 sağlıklı sigara kullanmayan kişiden oluştu. Cu,Zn-SOD aktivitesi spektrofotometrede 560 nm'de, ksantin/ksantin oksidaz sistemi ile üretilen süperoksit anyonları tarafından nitro blue tetrazolium'un (NBT) indirgenmesinin belirlenmesi ile ölçüldü, CAT aktivitesi spektrofotometrede 240 nm'de hidrojen peroksitin yıkılmasının takibi ile ölçüldü. GSH-Px aktivitesi 340 nm'de redükte nikotin amid adenin dinükleotid fosfat (NADPH)' m oksitlenmesinin izlenmesi ile ölçüldü. Kontrol grubu eritrosit Cu,Zn-SOD, CAT ve GSH-Px aktiviteleri sırasıyla 821,8±229,3 Ü/gHb, 155±42,3 K/gHb, ve 1230±380,5 Ü/gHb bulundu. Sağlıklı sigara kullananlarda aynı enzimlerin aktiviteleri sırasıyla 800,6±250,4 Ü/gHb, 181,6±64 K/gHb, ve 1211,2±392,6 Ü/gHb, idi. Bu sonuçlara göre CAT aktivitesi sigara kullananların eritrositlerinde kullanmayanlara göre daha yüksekti (p<0.05). Sigara kullanan ve kullanmayanların SOD ve GSH-Px enzim aktiviteleri arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p>0.05). Bu verilerin ışığında uzun süreli sigara kullanımının oksijen radikallerinin aşırı üretimine neden olabileceği ve eritrositlerdeki oksidan/antioksidan dengeyi bozabileceği kanaatine varıldı.
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