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ORJINAL CALISMA

DERi KANSERI HASTALARININ SERUM OKSIDATIF
STRES PARAMETRELERiINiIN DEGERLENDIRILMESi

Evaluation of Serum Oxidative Stress Parameters of Skin
Cancer Patients

ibrahim Halil YAVUZY, Géknur OZAYDIN YAVUZ?, Serap GUNES BILGILI?, Halit DEMIR?,
Canan DEMIR?

OZET

Girig ve amag: Deri kanserleri en sik gorilen kanserlerden biridir. Bu kanserler non melanom
ve melanom olarak genellikle iki grup altinda incelenir ve ¢ogu nonmelanomadir. Deri kanser-
lerinin insidansi ve mortalite oranlari tim diinyada giderek artmaktadir. Bu ¢alismada hiicre ici
antioksidanlar olan superoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT), rediikte glutatyon (GSH), glutatyon
rediktaz (GR), glutatyon peroksidaz (GPx) gibi molekiller ile oksidatif stres belirteci olan malon-
dialdehit (MDA) degerlerini deri kanseri hastalarinda incelemek istedik.

Materyal ve metod: Prospektif calisma modifiye edilen Dlnya Helsinki Deklarasyonu'na gore
uygulandi. Bu galisma Universite hastanesinin dermatoloji departmaninda yapildi. Calismaya 30
deri kanseri hastasi ve 30 saghkli gondlli alindi. Calismaya katilanlarin serumlarinda hiicre igi
antioksidantlar ve malondialdehit seviyeleri degerlendirildi

Bulgular: Calisma 33 erkek (%55), 27 kadin (%45) olmak Uzere toplam 60 kisi ile gergeklesti-
rilmistir. Calismaya katilan kisilerin hasta ve kontrol grubuna gore yas ve cinsiyet degiskenleri
karsilagtirilmig aralarinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05). GPx, GR, GSH, SOD, MDA,
CAT degerlerinin, hasta ve kontrol grup ortalamalari arasindaki fark istatistik olarak 6nemli bu-
lunmustur (p<0.05).

Sonug: Bu ¢alisma deri kanseri hastalarinda antioksidan serum diizeylerinin azaldigini ve oksida-
tif stres belirteci olan MDA'nin yiiksek oldugunu gostermistir.

Anahtar Sozcukler: Deri kanseri; Superoksit dismutaz; Katalaz

ABSTRACT

Introduction and objectives: Skin cancers are one of the most common cancers. These
cancers are usually examined under two groups as non-melanomas and melanomas, and most
nonmelanomas are . The incidence and mortality rates of skin cancers are increasing all over the
world. In this study, we want to investigated the intracellular antioxidants such as superoxide
dismutase (SOD), catalase (CAT), reductase glutathione (GSH), glutathione reductase (GR),
glutathione peroxidase (GPx) and malondialdehyde (MDA) values, which are oxidative stress
markers, in skin cancer patients

Material and method: The prospective study was carried out according to the modified World
Helsinki Declaration. This study was done in the dermatology department of the university
hospital. Thirty skin cancer patients and 30 healthy volunteers were included in the study.
Intracellular antioxidants and levels of malondialdehyde were evaluated of participants in the
study

Results: The study consisted of 33 men (55%) and 27 women (45%). There was no significant
difference between the age and gender variables of the study participants according to the
patient and control group (p>0.05). The difference between GPx, GR, GSH, SOD, MDA, CAT
values, patient and control group averages were statistically significant (p<0.05).

Conclusion: This study has shown that antioxidant serum levels are decreased in skin cancer
patients and MDA, an oxidative stress marker, is high.

Keywords: Skin cancer; Superoxide dismutase; Catalase

Bu ¢alisma Yiiziinciiyil Universitesi Bilimsel Arastirma Baskanli§i tarafindan, 2015-TF-B321 numarali
proje ile desteklenmistir.
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GIRIS
Deri kanserleri en sik gorllen kanserlerden biridir. Bu
kanserler non melanom ve melanom olarak genellikle
iki grup altinda incelenir ve ¢ogu nonmelanomadir
(1). Deri kanserlerinin insidansi ve mortalite oranlari
tim dlnyada giderek artmaktadir. Bunun en onemli
sebeplerinden biri stratosferik ozon kaybindan otirq,
yerylizine ulasan ultraviole radyasyon miktarinin
artmasidir  (2). Tani  koymak igin son yillarda
dermatoskop ¢ok 6nemli bir metod olmasina ragmen
kesin tani histopatolojik degerlendirme ile konulur (1).
Aerobik organizmalar enzimatik ve nonenzimatik
kisimlarindan olusan antioksidan sistem ile oksijen
toksisitesinden korunurlar. Reaktif oksijen tirlerinin
artmasi ve antioksidan defans sisteminin azalmasi
oksidatif stres olarak tanimlanir (3). Kanser gelisimi
baslangi¢, hizlanma, progression, olmak Uzere g
onemli evresi olan kompleks bir durumdur. Reaktif
oksijen tirlerinin karsinogenezin bitiin bu (¢ evrede
de oldugu gosterilmistir (4,5). Reaktif oksijen tirleri
Ozellikle DNA ve hizli bélinen hicreleri etkileyerek
mutasyonlara sebep olabilir (6). Bu mutasyonlarin
sonucu olarak kanser gelisimi kolaylasir. Antioksidan
sistem hasar oncesi radikal olusumunu 6nler, oksidatif
hasari onarir, hasara ugramis molekilleri temizler ve
mutasyonlari onler. Sonugta karsinogenezi dnleyebilir
(5,7). Deri kanseri ile antioksidan defans sistemi
arasindaki baglantiy1 gosteren c¢alisma azdir ve geliskili
sonuglar vardir.

Bu calismada hiicre i¢i antioksidanlar olan superoksit
dismutaz (SOD), katalaz (CAT), rediikte glutatyon
(GSH), glutatyon rediktaz (GR), glutatyon peroksidaz
(GPx) gibi molekiller ile oksidatif stres belirteci
olan malondialdehit (MDA) degerlerini deri kanseri
hastalarinda incelemek istedik.

MATERYAL-METOD

Bu prospektif calisma modifiye edilen Diinya Helsinki
Deklarasyonu'na gére uygulandi. Yiiziinciiyil Universite
hastanesi etik kurulunun , 02-06-2015 tarihli ve 91 sayi
numarali onayi alindiktan sonra calismaya baslandi.
Bu c¢alisma (Universite hastanesinin dermatoloji
departmaninda vyapildi. Calismaya 30 deri kanseri
hastasi ve 30 saglikh gonillt alindi. Hastalarin tanisi
klinik, patolojik ve immunhistokimyasal olarak konuldu.
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Kontrol grubu deri kanseri olmayan, baska hastaliklar
veya kozmetik islemler yaptirmak icin basvuran veya
rutin kontrol amaciyla gelen gonullilerden segildi.
Calismada dislanma kriterleri; antioksidan ve vitamin
destegi almis olmasi, sistemik hastaligi, ila¢ kullanimi,
alkol tiiketimi, enfeksiyon hastaligi varligidir.

Orneklerin alinmasi

Kan 6rnekleri sabah brakial venden bos tiiplere alindi.
Ornekler 10 dakika 5000 rpm’de santrifiij edildi. Alinan
serumlar incelenene kadar -80 derecede saklandi.

Suiperoksit dismutaz (SOD) tayini

Superoksid dismutaz tayin igin  Williams ve
arkadaslarinin  metodu kullanildi. Meydana gelen
absorbansdegisimi 505 nm’de dlgiilerek enzim aktivitesi
hesaplandi. Her bir standardin konsantrasyonuna karsi,
yuzde inhibisyonu ile ¢gizilen egriden enzim aktivitesi U/
m1 olarak bulundu (8).

Katalaz (CAT) enzim aktivite ol¢limii

CAT enzim aktivitesi substrat olarak hidrojen peroksit
kullanarak saptandi. Aebi ve arkadaslarinin yéntemi
kullanildi (9). CAT seviyesi 6lclilmeden 6nce serum
ornekleri, 7.4 pH'de, Tris ve HCl ile diliie edildi. Sonra
2.5 mL alinan, bu substrat (50 mmol/L Tris ve HCI
olusan) karistirildi. Enzimin absorbans degisimi 240
nm’de spectofotometre ile 6l¢lldi. Degerler U/m1l
olarak hesaplandi.

Rediikte glutatyon (GSH) tayini

indirgenmis glutatyon (GSH), eritrositte bulunan
sulfidril gruplarinin DTNB (5’,5’-(2-ditiobis nitrobenzoik
asit) ile reaksiyonu sonucu sari rengin olusumu ile
lciildi. Olciimler spektrofotometre’ de 412 nm’ de
gerceklestirildi (10).

Glutatyon peroksidaz (GPx) aktivitesi tayini

GPx tayini icin Randox marka ticari kit kullanildi.
Deneyin prensibi Paglia ve Valentine metoduna
dayanmaktadir. NADPH' nin azalmasina bagli olarak 340
nm' de meydana gelen absorbans degisimi dlcllerek
enzim aktivitesi hesaplandi. Degerler U/L cinsinden
hesaplanarak yapildi (11).
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Malondialdehit (MDA) diizeyi tayini

Yag asitlerinin, serbest radikallerle reaksiyonu sonucu
olusan peroksidasyon {rlinlerinden malondialdehit,
tiobarbutirik asit ile renkli forma girmesi sonucu 6lgildu
(12). Bir tiip icine serumdan 200 pl alindi. Uzerine
800 pl fosfat tamponu ve 25 ul Bitil hidroksi toluen
cOzeltisi ve 500 ul % 30’ luk trikloroasetik asit eklendi.
Tlpler vortekste karistirilarak 2 saat buzda tutuldu.
Buradan 1 ml" si alinarak bagka tlplere aktarildi.
Bunlarin Uzerine 75 pl EDTA, 25 pl Tiobarbitirik asit
eklendi. Tipler vortekste karistirildi ve 15 dk sicak suya
maruz birakildi. Sonra oda isisina getirilerek 532 nm’de
spektrofotometrede absorbanslari okundu. degerler
umol/L olarak hesaplandi.

istatistik Analiz Raporu

Verilerin analizinde SPSS versiyon 17.0 programindan
yararlanilmistir.  Degiskenlerin  normal  dagilima
uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov
testi ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken
ortalama, standart sapma ve ortanca degerleri
kullanilmistir.  Kategorik gozlerde karsilastiriimalar
yapilirken Pearson Ki Kare Testi kullaniimistir. Normal
dagihm gostermeyen (nonparametrik) degiskenler
gruplar arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U
Testi kullanilmistir.

BULGULAR

Galisma 33 erkek (%55), 27 kadin (%45) olmak lizere
toplam 60 kisi ile gergeklestirilmistir. Calismaya katilan
kisilerin ortalama yasi 57.7+16.1’dir. Calismaya katilan
hastalarda tanilar incelendiginde bazal hicreli kanser (
BHK) olanlarin orani %30 kaposi sarkom olanlarin orani
%6.7, melanom olanlarin orani %16.7, merkel hiicreli
kanser olanlarin orani %3.3, mikozis fungoides olanlarin
orani %26.7, skuaméz hiicreli kanser (SHK) olanlarin
orani %16.7’dir. Hastalk yerlesimi incelendiginde,
ekstremitede olanlarin orani %33.3, viicutta olanlarin
orani %16.7, yilizde olanlarin orani %50.0°dir. Aile
hikayesi varligi olanlarin orani %20.0, ortalama hastalik
baslama yasi 49.4+18.7, ortalama hastalik siresi
5.0%3.7’dir (Tablo 1).

Calismaya katilan kisilerin hasta ve kontrol grubuna gore
yas ve cinsiyet degiskenleri karsilastirilmis aralarinda
anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 2).

YAVUZ ve ark.
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Tablo 1. Calismaya katilan kisilerin demografik 6zelliklerinin
ve hastalik 0ykisiinin incelenmesi

n %
Cinsiyet Erkek 33 55
Kadin 27 45
Yag* 57.7£16.1 | 63
Bazal hiicreli kanser | 9 30
Kaposi sarkom 2 6.7
Melanom 5 16.7
Merkel hiicreli 1 33
kanser
Mikozis fungoides 8 26.7
Skuamoz hiicreli 5 16.7
kanser
Yerlesimi Yuz 15 50
Ekstremite 10 333
Vicut 5 16.7
Aile hikayesi Yok 24 80
Var 6 20
Baslama yasi* 49.4+18.7 | 48.5
Hastalik stresi* 5+3.7 4
*Qlglimsel verilerde n yerine ortalamazSS, % degeri yerinede
medyan degerleri sunulmaktadir.

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubuna gore cinsiyet ve yas
degiskenlerinin karsilagtiriimasi

Grup
Hasta Kontrol p
n % n %
0.7952
Cinsiyet | Erkek 17 56.7 |16 53.3
Kadin 13 433 |14 46.7
0.293°
Yag* 53.5 | 40-70 | 65 55-68
*Kikare testi, "Mann whitney u testi, *Olclimsel verilerde n
yerine ortanca, % degeri yerine de persantil (25-75) degerleri
sunulmaktadir.

GPx, GR, GSH, SOD, MDA, CAT igin tanimlayici
istatistikler ve karsilastirma sonuglari Tablo 3'de
verilmistir. Tablo 3 incelendiginde hasta ve kontrol grup
ortalamalari arasindaki fark istatistik olarak onemli
bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 3. Tanimlayici istatistikler ve karsilastirma sonuglari

Grup n Ortalama % Std. Sapma | p

GPx Hasta 30 0.0573 + 0.0436 0.001
(U/m1) | Kontrol | 30 0.5104 + 0.1302

GR Hasta 30 0.0929 + 0.0543 0.001
(U/m1) | Kontrol |30 0.5477 + 0.1447

GSH Hasta 30 0.0150 + 0.0069 0.001
(U/m1) Kontrol | 30 0.0606 + 0.0204

SOD Hasta 30 3.4464 + 1.5157 0.001
(U/m1) Kontrol | 30 8.3320 + 0.6149

MDA Hasta 30 1.5262 * 0.1822 0.001
(umol/L) | Kontrol | 30 0.7257 + 0.1037

CAT Hasta 30 0.0788 + 0.0116 0.001
(U/m1) Kontrol | 30 0.3693 + 0.1270
TARTISMA

Bu calisma deri kanseri hastalarinda  hicre igi

antioksidantlarin  seviyesinin distk oldugunu ve
lipit peroksidasyon urini olan MDA seviyesinin
yuksek oldugunu gostermisti.  Reaktif oksijen
turlerine karsi primer antioksidan enzim SOD’dir
(13). Bazi galismalarda SOD’in bazi formlarinin kanser
hicrelerinde aktivitesinin azaldig1 gosterilmistir. SOD’In
kanserin progresyonunu dizeltebilecegi ve kanser
tedavisi igin yeni bir hedef ajan olarak kullanilabilecegi
belirtilmistir. Ayrica SOD’In bazi hayvan modellerinde
kanser oOnleyici etkisinin gorilmesi gelecek igin
umut vaadeden bir molekil olarak gorilmektedir
(14). Darwish ve arkadaslarinin yaptig calismada
lenfomali hastalarda SOD seviyelerinin tedavi oncesi
ve sonrasl azalmis oldugu saptanmistir (15). Sander ve
arkadaslarinin yaptigi calismada melanoma dokusunda
SOD seviyesini yiksek saptamis, nonmelanoma deri
kanserleri olan SHK ve BHK’da SOD seviyelerini distik
saptamisti. Nonmelenoma deri kanserlerinde azalmis
antioksidan sistemin karsinogenez ve mutasyonlara
sebep olacagini buna karsin melanoma hicrelerinde
metastazi artiracagini belirtmislerdir (16). Mosad ve
arkadaslarinin yaptigi calismada ise SOD degerleri akut
lenfositik 16semi, Hodgin lenfoma (HL) hastaliginda
artmis olmasina ragmen Nonhodgkin lenfoma (NHL)
hastalarinda degismemistir. Fakat NHL hastalarinda
tedavi Oncesi ve sonrasi degerlerde kontrole goére
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artis saptanmistir. Sonugta tiimor hiicreleri tarafindan
iretilen serbest oksijen radikalleri malign lenfomalarda
antioksidan enzim sistem aktivasyonunu degistirir
(17). Galismamizda SOD degerleri kanserli hastalarda
dusiktl. Darwish ve arkadaslarinin yaptigi calismayi
desteklemektedir. Bu ise deri timorlerinde SOD
degerlerinin etkilendigini gosterebilir.

CAT enzimi reaktif oksijen ve reaktif nitrojen tirlerine
karsi 6nemli kilit bir enzimdir. Ozellikle tiimérlerde
onemli oranda degistigi bildirilmistir. Ashinda ilk
kesfedilen ve en iyi bilinen antioksidan enzim olmasina
ragmen tam mekanizmasi agiklanamamistir (18). Bazi
otorler kanser hicrelerinde CAT ekspresyonunun
arttigini ifade etmislerdir, diger ¢alismalarda ise CAT
aktivitesinin azalmis oldugu gosterilmistir. Mosad ve
arkadaslari CAT seviyelerinin NHL'li hastalarda arttgini
gostermislerdir (17). Jayasree ve arkadaslarinin
yaptigl calismada lenfomali dogan fareler ile kontrol
grubu arasinda CAT enzim seviyelerinde belirgin bir
azalma saptamiglardi ve bunun sonucunda reaktif
oksijen seviyeleri ile iliskili oldugunu belirtmislerdir
(19). Sander ve arkadaslarinin yaptg c¢alismada
SHK’da timor dokusunda CAT enzim seviyesinin
yiksek oldugunu gostermislerdir (16). Shen ve
arakadaslarinin  yaptigi metaanaliz  calismasinda
CAT gen polimorfizminin kanser igin 6nemli bir risk
faktorl olacagini belirtmislerdir. Sebep olarak oksidatif
strese kanser hicrelerinin daha hassas olacagl one
strilmustir (20). Bizde c¢alismamizda CAT serum
seviyesinin disik saptadik. Bu da diger calismalar ile
uyumlu idi.

Glutatyon antioksidan defans sistemini slirdirmek
ve reaktif oksijen tirlerini temizlemek igin gereklidir.
Ayrica DNA ve protein sentezi, enzim aktivitesi, gen
ekspresyonunda rol oynar. Glutatyon sisteminin
dengesizligi kanser ve onun progresyonunda 6nemli
role sahiptir. Malign hicrelerde yiikselmis glutatyon
seviyeleri, timoér blylUmesi ve proliferatif yanitla
iliskilidir. ilaveten timor hicrelerinin  oksidatif
strese rezistansina sebep olmaktadir. Sonugta bu
ozellik timor hiicrelerini kemoterapiye daha direncli
olmasini saglamaktadir (21). Ghalaut ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada akut [6semili hastalarda lenfosit
glutatyon seviyelerinin  kontrolden daha yiiksek
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oldugunu bildirmisler ve sebebinin oksidatif stresle
ilgili olabilecegini belirtmislerdir (22). Navarov ve
arkadaslarinin yaptigi calismada timorli hastalarda
glutatyon seviyesi yiksekti (23). Younus ve
arkadaslarinin yaptigi calismada lenfomali hastalarda
GSHdiizeyiniduslk bulmuslardir (14). Suankicalismada
deri kanserlerinde glutatyon seviyeleri Younus ve ark
yaptigi calismaya benzer olarak dusikti. Fakat Ghalaut
ve arkadaglari ile Navarov ve arkadaslarini galismasi
ile gelismektedir.

GPx'Intemel biyolojik rolii oksidatif stresten organizmayi
korumaktir. Birkag timorde seviyesinin degistigi
rapor edilmistir. Ayrica timor gelisimini inhibe ettigi
gosterilmistir (24). Jayashree ve arkadaslarinin yaptigi
¢alismada lenfomali dogan farelerde normal farelerle
karsilastirildigl zaman GPx disiik olarak saptanmistir
(19). Lu ve ark yaptigi calismada deri kanserli farelerde
GPx seviyesinin arttigini gostermislerdir (25). Walshe ve
ark yaptigi calismada GPx eksikliginin ve UV varliginin
deri skuamoz karsinom yaptigini géstermislerdir (26).
Calismamizda da GPx disiik saptanmistir. Bu ise GPx'in
deri kanserini nlemede dnemli roli olabilir.

GR, glutatyonun rejenerasyonunda gorevli olan
homodimerik enzimdir. Ayni zamanda selenyum
metabolizmasin da o6nemlidir (27). Navarro ve
arkadaslarinin yaptigi calismada tiimorli dogan fareler
kontrol grubu ile karsilastirildiginda GR enziminde fark
saptanmamistir (23). Tisdale ve arkadaslarinin yaptig
calismada GR seviyeleri solid tlimorli hastalarda
ylksek saptanmistir (28). Calismamizda deri kanserli
hastalarda GR seviyesi literatiir ile uyumlu sekilde
disik saptandi.

Lipid peroksidazin son Griinl olan MDA oksidatif stresin
en donemli gostergelerinden biridir. MDA kokarsinojen
olarak hareket edebilir. Yapilan c¢alismalarda bazi
kanserlerde seviyelerinin arttigi gosterilmistir (29).
Morabito ve ark yaptigl calismada HL hastalarinda
serum MDA seviyeleri kontrol grubuna gore yiksek
saptanmistir ve sonucta lipid peroksidasyon Griinlerinin
Hlde bir faktor olacagini belirtmislerdir (30). Kaya ve
arkadaslarinin yaptigi calismada HL hastalarda MDA
seviyeleri tedaviden sonra 6nemli derecede azaldig
gorllmistir (31). Glven ve ark yaptigi ¢alismada HL'de

YAVUZ ve ark.
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MDA seviyeleri yiksek saptanmistir (32). Sander ve
arkadaslarinin yaptigi calismada melanom ve SHK'li
vakalarda MDA seviyelerinin attigl gosterilmistir
(16). Bu galisma da Sander ve arkadaslarinin yaptigi
calismayi desteklemektedir. Bu ise deri kanserlerinde
MDA'nin 6nemli bir parametre oldugunu goésterebilir.
Czajkowski ve arkadaslarinin yaptigi calismada deri
kanseri olan melanom hastalarinin, cerrahi 6nce ve
sonrasi, CAT ve GPx degerleri incelenmis ve sonugta
GPx artmis olmasina ragmen bunlarin melanomanin
prognozunda ve gelisiminde onemli olmadigini
belirtmislerdir (33). Calismamiz bu ¢alismadan farkh
bicimde, bu degerlerin deri kanseri hastalarinda 6nemli
oldugunu gostermektedir.

Han ve arkadaslarinin yaptigi calismada deri kanserleri
olan melanom, SHK ve BHK ile SOD gene mutasyonu
iliski saptamamislardir  (34). Calismamizda gen
incelenmemesine ragmen, SOD degerlerinde degisiklik
saptanmistir

Lu ve arkadaslarinin yaptigi calismada SOD ve GPx asiri
eksprese eden farelerde, deri kanseri insidansinda
artma oldugunu belirtmislerdir (35). Calismamizda
degerler serumda incelendi. Doku dizeyinde
degerlendirilmedi. Doku diizeyinde farkli sonuglar elde
edebilirdik.

Pence ve arkadaslarinin yaptigi calismada epidermal
karsinogenez maruziyeti sonrasi fare derisinde GPx,
SOD ve CAT degerlerinde bazi degisimler olmasina
ragmen, deri karsinogenezinde antioksidanlarin
etkilerinin tartismal oldugunu belirtmislerdir (36).
Calismamiz  Pence ve arkadaslarinin calismasindan
farkli olarak, hiicre ici antioksidanlarin deri kanserinde
onemli olabilecegi sonucunu géstermektedir.
lizawavearkadaslarininyaptigicalismadaderikanserinin
endnemlisebebiolanulturaviole radyasyonda meydana
gelen serbest oksijen radikallerinin temizlenmesinde
ve bazi enzimlerin aktivitesinde SOD, CAT ve Gpx etkili
oldugunu belirtmislerdir (37). Calismamiz lizawa ve
arkadaslarinin yaptigi calismayi desteklemektedir
Antioksidan tedavi ile timoér hastalarinda tedavide
basaril  sonuglar alindigini  gbsteren ¢alismalar
mevcuttur. Lenfomali hastalarda antioksidan tedavi
ile SOD ve CAT seviyelerinin arthgl ve bunun da
tedavide etkili olabilecegini gostermistir. Fakat literattr
incelendiginde oksidatif stresin kanserlerde olumlu
sonuglarinin oldugunu gosteren c¢alismalar da vardir
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(4). Seifirad ve ark.'nin yaptigi calismada oksidatif stres
ve inflamasyonun farzedildigi kadar zararli olmadigini;
bu sistemlerin insan vicudunun malignitelere karsi
dogal savunma sistemi oldugunu; antioksidan tedavinin
saglik icin faydadan c¢ok zararh olabilecegini; hatta asiri
antioksidan tedavinin immin sistemi bozup malignensi
gelisimini tetikleyebilecegini belirtmislerdir (38).

Calismamizin  bazi sinirliliklari  mevcuttur. Birincisi
calisilan materyaller serumlarda incelenmis olup
timorli doku degerlendirilmemistir. ikincisi  tek

merkezli ve nispeten hasta sayisinin az olmasidir.

Sonucta bu c¢alisma deri kanseri hastalarinda
antioksidan serum diizeylerinin azaldigini ve oksidatif
stres belirteci olan MDA'nin yuksek oldugunu
gbstermistir. Bu konunun daha iyi anlasiimasi i¢in ¢ok
merkezli ve hasta sayisinin yiksek oldugu calismalara
ihtiyac vardir.
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