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Amag: Kanser diinyada gok yaygin 6limcl bir hastaliktir. Kanser olusumunda birgok nedenden dolay hiicresel
diizeyde meydana gelen oksidatif stresin etkili oldugu distintiimektedir. Bu galismada akciger, meme ve kolon
kanserlerinde oksidatif durumun kanser tiirlerindeki degisiminin arastirimasi amaglandi.

Materyal ve Metot: Medikal Onkoloji bolimiinde tedavileri stiren 44 akciger kanseri, 37 meme kanseri, 20 kolon
kanseri hastasi calismaya dahil edildi. Calismaya katilan hastalarin tamami histopatolojik olarak tanisi
kesinlestirilirmis hastalardi. Hastalarin Total Antioksidan Seviye (TAS), Total Oksidan Seviye (TOS) ile Katalaz
(CAT) ve Myeloperoksidaz (MPO) enzim aktiviteleri otoanalizérde fotometrik yontemle olgtiliip, 43 saglikh
gondlld ile kargilagtirildi.

Bulgular: TOS seviyeleri kontrol grubuna gére meme kanserinde anlamli olarak yiiksek bulunurken (p<0.002),
diger kanser gruplarinda yiiksek olmakla birlikte anlamli fark bulunmadi. Oksidatif Stres indeksi (OSI) ise her tig
kanser tliriinde de kontrol grubuna gére anlamli derecede disik bulundu (p<0.001). TAS, CAT ve MPO
aktiviteleri her (¢ kanser tipinde de kontrol grubuna gére anlamli derecede yUksek idi. (p<0.001).

Sonug: Calismada, kanserde oksidatif stresin arttigi ancak, artmis oksidatif stresin antioksidan savunma
sistemini indiiklemesi nedeni ile OSI seviyesini diistirmlis olabilecedi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Oksidatif stres, Akciger kanseri, Meme kanseri, Kolon kanseri

Abstract

Background: Cancer is a very common deadly disease in the world. In the cancer formation oxidative stress on
the cellular level is thought to be effective for many reasons. The aim of this study was to investigate the
changes in oxidative status in cancer types in lung, breast and colon cancers.

Methods: Forty-four lung cancer patients, 37 breast cancer patients and 20 colon cancer patients in the medical
oncology department were included in the study. All patients were histopathologically diagnosed. Total
Antioxidant Levels (TAS), Total Oxidant Levels (TOS) and Catalase (CAT) and Myeloperoxidase (MPO) enzyme
activities were measured by photometric method in autoanalyser and compared with 43 healthy volunteers.
Results: TOS was significantly higher in all cancer types than control group, but not statistically significant, but
significantly higher in breast cancer (p<0.002). Oxidative Stress Index (OSI) were found to be significantly lower
in all three types of cancer than in the control group (p<0.001). TAS, CAT and MPO values were significantly
higher in all three types of cancer than in the control group (p<0.001).

Conclusion: In the study, it was concluded that oxidative stress increased in cancer, but increased oxidative
stress may decrease OSI level due to induction of antioxidant defense system.
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Giris

Kanser diinyada 6liim sebeplerinin basinda gelen ve nor-
mal viicut hiicrelerinin kontrolsiiz olarak ¢cogalmasiyla ge-
lisen bir hastaliktir. Klonal yayilma ile gevresindeki doku-
lara ve kan veya lenf yoluyla da biitin viicuda yayilabilir.
En ¢ok rastlanan 6lumctil kanser gesitleri akciger, meme
ve kolon kanserleridir (1, 2).

Kanser gelisimi ile birlikte hicre icinde 6nemli degisiklikler
meydana gelmektedir. Baglangi¢ safhasinda kanser, gen
ekspresyonunu diizenleyen epigenom, kromozom ve DNA
hasari ile kendini gésterir. Baslangi¢ safhasini uzun bir si-
re¢ takip eder. inflamasyonla birlikte genomik olarak karar-
siz hiicrelerin biyidigt gorilir. llerleme safhasinda ise
hiicreler cogalirken, genomlarina daha fazla zarar vererek
kétd huylu timdre dondsur (3, 4).

Serbest radikaller, dis yoriingesinde gift olugturmamis bir
elektron igeren reaktif bilesiklerdir. Diger molekdllere el-
ektron verebildiklerinden ya da onlardan elektron alabild-
iklerinden viicutta indirgeyici veya ylikseltgeyici olarak dav-
ranirlar.  Serbest radikaller oksijen ve nitrojen kaynakli
olabilirler. Bunlardan reaktif oksijen tirleri (ROS) arasinda
speroksit, hidroksil, peroksil, lipit peroksil ve alkoksil
radikalleri sayilabilir. Reaktif nitrojen tlrlerini ise nitrik oksit
ve nitrojen dioksit olusturur. Serbest radikaller endojen ve
eksojen kaynaklar tarafindan meydana getirilir (5).

ROS, stirekli olarak hiicresel islemlerin yan riinleri olarak
Uretilmektedir. Endojen ROS'un en énemli Gretim yeri mi-
tokondridir. Diislk ve orta diizey yogunlukta ROS hiicre-
lerde enfeksiy0z ajanlara kars! korumada, sinyal iletim yo-
laklarini dlizenlemede ve mitojenik uyarlara kars! yanitin
baslatiimasinda etkilidir. ROS’un asiri Gretilmesi sonu-
cunda eger hiicreler bu asiriliklari yeterince yok edemezse
hiicrelerde “oksidatif stress” adi verilen durum ortaya ¢ikar
(6).

Canlida serbest radikaller yogunluklari artig1 durumlarda li-
pitler, proteinler ve niikleik asitler tizerinde yapisal bozuk-
luklara neden olurlar ve bunun sonucunda da kanser, no-
rodejeneratif hastaliklar ve kardiyovaskiler hastaliklar gibi
kronik hastaliklarin nedeni ve risk faktorl olarak goriilmek-
tedirler (7).

Metabolizmasinin hizli olmasi ve hiicresel sinyal mekaniz-
masinin bozulmus olmasi nedeniyle, kanser hiicreleri yik-
sek ROS dretimine sahiptir. Yiuksek ROS seviyeleri genel-
likle hiicreler icin zararlidir ve kanser hiicrelerinin redoks
durumu normal hicrelerinkinden farklidir. Kanser hicre-
leri, bu nedenle ROS seviyelerini, diistik bir sitostatik sevi-
yenin Ustlinde, ancak sitotoksik olacak seviyelerin altinda,
orta derecede yiiksek bir tiimorojenik diizeyde tutarlar (8).
Timorojenik hucrelerin; proliferasyon, hayatta kalma ve
metabolik adaptasyonu devam ettirebilmek igin (yani, re-
doks biyolojisi) normalden yliksek seviyelerde ROS irettigi
bir model dlstiniimektedir. Ayni zamanda, kanser hiicre-
leri, hiicre 6lumund (yani oksidatif stres) indiikleyebilecek
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seviyelerde ROS birikmesini 6nlemek icin normalden yiik-
sek seviyede antioksidan aktiviteyi stirdurirler. Kanser ol-
mus hlicredeki oksidatif stres durumu ile normal hiicredeki
oksidatif stres durumu bu agidan farklidir. Ayrica, oksidatif
stresin ve inflamasyonunun artmasinin kanser riski ile ilig-
kili oldugu da iyi bilinmektedir. Bu agidan ¢alismamizda ak-
ciger, meme ve kolon kanseri hastalarinin serumlarinda
oksidatif stres parametrelerinin saglikli génalliilere gére
degisimini ortaya koymayi amagladik.

Materyal ve Metot

Calismamiza Aralik 2017 ve Temmuz 2018 tarihleri ara-
sinda Medikal Onkoloji polikliniginde tedavileri devam
eden 35-80 yas arasi 44 akciger kanseri, 37 meme kanseri,
20 kolon kanseri hastasi dahil edildi. Ayrica 43 saglikli go-
niilli galismaya kontrol grubu olarak dahil edildi. Calisma
igin gerekli etik kurul onayr Bezmialem Vakif Universitesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinip tim hastalara
onam formu onaylatildi.

Calismaya katilan hastalarin tamami histopatolojik olarak
tanisi kesinlestirilirmis ve bir kiir kombine kemoterapi (sis-
paltin, doksorubisin, metotreksat, 5-fluorouracil) almig has-
talardi. Bir kir tedavi aldiktan 21 glin sonra hastalarin ve-
ndz kanlari toplandi.

Hem c¢alisma grubu hem de kontrol grubunda ikincil lipid
hastaligl, kardiyovaskuler hastalik, bobrek yetmezligi, kro-
nik enfeksiyon ve enflamasyonu ve alkol kullanimi olanlar
calismaya dahil edilmedi.

Calisma grubu disardan tedavi amagli antioksidan alma-
yan hastalardan olusturuldu.

Hastalardan ve kontrol grubundan vendz kanlar ortalama
12 saat acliktan sonra alindi. Kanlar serumlari elde edil-
mek Uzere 3000 x g'de 10 dakika santrifiij edildi. Elde edi-
len serumlar galisma yapilana kadar -80°C’de saklandi.
Ornekler istenilen saylya ulastiji zaman oksidatif stres pa-
rametrelerinin dlizeyleri analiz edildi.

Total Antioksidan Status (TAS) diizeyleri oto analizérde
(Siemens ADVIA 1200) Erel (9) tarafindan gelistirilen yon-
tem kullanilarak dl¢lldi. Bu yontemde TAS dUzeyi dlgtillir-
ken Fe?*-o-dianisidin kompleksi hidrojen peroksit ile Fen-
ton tipi reaksiyon olusturarak OH radikalini olusturur. Bu
guiclu reaktif oksijen tird indirgenerek distik pH'da renksiz
o-dianisidin molekiliyle reaksiyona girer ve kahverengi-
sari renkli dianisidil radikalleri olugur. Dianisidil radikalleri
ileri oksidasyon reaksiyonlarina katilarak renk olusumunu
artirir. Ancak drneklerdeki antioksidan bilesikler bu oksi-
dasyon reaksiyonlarini bastirarak renk olusumunu azalt-
maktadir. Bu diislis otomatik analizérde spektrofotometrik
olarak élgllerek TAS sonuglari belirlendi. Sonuglar mmol
Trolox Equiv/L seklinde ifade edildi.

Total Oksidan Status (TOS) diizeyleri de Erel (10) tarafin-
dan gelistirilen tam otomatik kolorimetrik (Siemens ADVIA
1200) bir yontemle 6lgildii. Bu yontemde numunede bulu-
nan oksidanlar ferréz iyon-o-dianisidin kompleksini ferrik
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iyona oksitlerler. Ortamda bulunan gliserol bu reaksiyonu
hizlandirarak yaklasik t¢ katina ¢ikarir. Ferrik iyonlar asi-
dik ortamda “xylenol orange” ile renkli bir kompleks olugtu-
rurlar. Ornekte bulunan oksidanlarin miktariyla orantili ola-
rak olugan rengin siddeti otoanalizérde spektrofotometrik
olarak 6lgilerek TOS sonuglari elde edildi. Sonuglar ymol
H,0, Equiv/L seklinde ifade edildi.

Oksidatif stres indeksi (OSI) agagidaki formiile gére he-
saplandi (11) : OSi =TOS/TASx10

Katalaz aktivitesinin 8lciimu: Antioksidatif durumun bir gos-
tergesi olan katalaz aktivitesi Aebi ve ark/nin (12)
H,0,'nin pargalanarak azalmasina dayanan spektrofoto-
metrik yontem ile (Siemens ADVIA 1200) dl¢ldi (1U/mL).
Myeloperoksidaz (MPO) aktivitesinin dlctimii: Orneklerdeki
myeloperoksidaz aktivitesi Krawisz ve arkadaslarinin (13)
yontemi kullanilarak otoanalizérde (Siemens ADVIA 1200)
olculdu (IU/mL).

istatistiksel analiz

Calismamizda SPSS 20 (IBM Corp. Armonk, NY, USA) is-
tatistik programi kullanildi. Verilerin dagilimini belirlemek
icin Kolmogorov-Smirnov testi uygulandi. Veriler paramet-
rik dagiima uygun oldugu icin tek yonli varyans analizi
(ANOVA) kullanilarak degerlendirildi. Sonuglar ortalama £
SD (Standart sapma) seklinde verildi. p<0,05 dizeyi an-
lamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Calisma grubuna ait tiim demografik veriler ve galisilan pa-
rametrelerin diizeyleri Tablo 1 ve 2'de gdsteriimistir. Ca-
lisma ve kontrol grubundaki hastalar yas, vicut kitle in-
deksi agisindan benzerlik gésteriyordu. (p>0,05)
Calismamiza 43 saglikh gonulli, 44 akciger kanseri has-
tasi, 37 meme kanseri hastasi, 20 kolon kanseri hastas|

Oksidatif stress ve kanser

dahil edildi. TAS, Katalaz ve MPO duzeyleri her {i¢ kanser
tipinde de kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0,001). Kontrol grubu, akciger kanseri, meme
kanseri ve kolon kanseri TAS degerleri sirasiyla
1,17+0,15; 2,92+0,12; 2,98+0,12; 3,021+0,16 (mmol Tro-
loxEquiv/L) olarak bulundu. TOS diizeyi meme kanserinde
6,40+1,42 pmol H,0, EquiviL, kontrol grubunda ise
5,21£1,67 ymol H,0, Equiv/L idi ve aralarinda anlamli de-
recede fark vardi (p<0,002). Ancak akciger ve kolon kan-
serlerinde de TOS diizeyleri kontrol grubundan yiksek ol-
masina ragmen gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamadi (p> 0,05) (Tablo 2).

Oksidatif stres indeksi (OSI) her iig kanser tipinde de kont-
rol grubuna goére anlaml derecede dusuk bulundu
(p<0,001) (Sekil 1).

Tartisma

Karsinogenez DNA hasarlanmasi sonucu olugan mutas-
yonlardan kaynaklanir. DNA hasarinin ana sebebi serbest
radikallerin sayisini arttiran oksidatif strestir. Reaktif oksi-
jen tiirleri (ROS) vicutta oksidatif hasara neden olan en
6nemli serbest radikallerdir (14, 15). Literatirde oksidan,
antioksidan molekdiller ve farkli insan kanseri tiirlerinde en-
zimler hakkinda rapor edilen veriler tartigmalidir (16-19).
En yaygin gorulen t¢ kanser turinde yaptigimiz galigmada
meme kanseri hastalarinda anlamli dlizeyde; akciger ve
kolon kanseri hastalarinda ise istatistiksel olarak anlamli
olmasa da kontrol grubuna gére total oksidan durumda orta
dlzede bir artis bulduk. Buna mukabil tim hasta grupla-
rinda total antioksidan durum ve katalaz dizeyleri kontrol
grubuna gére anlamli diizeyde artmisti.

Tablo 1. Calismamiza dahil edilen bireylerin demografik dzellikleri

Kontrol Grubu (n:43) Akciger Ca (n:44) Meme Ca (n:37) Kolon Ca (n:20) p
Cinsiyet
Erkek/ Kadin 23/20 5132 4/16 >0,05
42/2
Yas
Ortalamasi(yil) 59+7,3 60,4+8,4 52,4+8,9 62,7+12,3 0,05
Boy ortalamasi(m)
1,61+0,07 1,64+0,08 1,60+0,09 1,58+0,10 >0,05
Kilo ortalamasi(kg)
69,9+13,5 66,0+14,2 77,9+16,2 69,4+12,4 >0,05
Viicut Kitle indeksi
27,3157 24,5+4,6 30,246,1 27,737 >0,05
Sigara kullanimi
Evet/ Hayir 20114 4173 14123 119 >0.05

Sonuglar ortalama + standart sapma seklinde ifade edilmigtir. Kategorik verilerin analizinde Ki kare testi, sayisal verilerin analizinde

Kruskal-Wallis testi kullanild.
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Tablo 2. Akciger, Meme ve Kolon kanserlerine ve kontrol grubuna ait oksidatif stres parametrelerinin sonuglari.

Kontrol Grubu Akciger Ca Meme Ca Kolon Ca p*
(n:43) (n:44) (n:37) (n:20)

TAS(mmol 1,17 +0,15 2,92+0,12 2,98 +0,12 3,021 +£0,16 0,001#a
TroloxEquiv/L)
TOS(umol 5,21+1,67 5,66 + 1,52 6,40 + 1,42 571+15 0,002+
H202 EquiviL)
KATALAZ 12,08 £ 5,017 16,76 + 6,14 19,30 £ 6,38 19,41 £ 52,19 0,001#a
(IU/mL)
MPO 188,05 +£ 89,73 264,26 + 88,37 272,71 £ 124,59 251,13 + 96,87 0,001#a
(IU/mL)
osi 0,442+0,116 0,193+0,049 0,217+0,043 0,199+0,042 0,001#a
(AU)

Sonuglar ortalama + standart sapma seklinde ifade edilmigtir. *One way ANOVA testi kullanilmigtir.
#: Akciger Ca vs Kontrol, +: Meme Ca vs Kontrol, a: Kolon Ca vs Kontrol, AU: Arbitrary Unit

Oksidatif stres viicudun redoks durumundaki bir dengesiz-
likten kaynaklanir. Redoks durumu, biyolojik stiregleri bas-
latmak igin sinyal yollarini aktive eden ROS seviyelerinde
ufak bir artis icerirken, oksidatif stress ise, DNA, protein ya
da lipidlere zarar veren yilksek ROS seviyeleri icerir.
ROS'un normal hiicrelerin ve kanser hiicrelerinin cogalma-
sindaki regtilasyonu farklidir. Kanser hiicreleri, hiicresel
biyiume ve gogalmay sirdirebilmek igin biyime faktori
yollarini normal hiicrelere gére daha ok aktive eder. Bu,
kanser hiicrelerinin bol miktarda besin almasini, stres ya-
samasini ve surekli cogalmasini sadlar. Sonug olarak, kan-
ser hicrelerinin 'hiper metabolizmas!', mitokondriden ve
endoplazmik retikulumdan ROS'un bol miktarda Gretilme-
sine ve ek olarak ta NADPH oksidazlarin etkisinin artma-
sina neden olur (20). Kanser hiicrelerinde, ROS iretiminin
normalden yuksek olmasi, redoks dengesini korumak igin
esit derecede antioksidan aktivitesi ile dengelenir (21).
Hucrede giicli antioksidanlardan olan katalaz ve glutatyon
peroksidaz (GSH-Px) primer enzimatik savunma sistemle-
ridir. Hidrojen peroksit (H-0), katalaz ve GSH-Px tarafin-
dan su ve molekiiler oksijene donusturulerek metabolize
edilmektedir (22). Katalaz; degisik kanser cesitlerinde or-
taya cikan oksidatif strese karsi savunmada antioksidan
sistemin dncelikli bir enzimidir. Rajneesh ve ark.(23) meme
kanserinde katalaz duzeyinin yikseldigini bulmuslardir. Bir
diger calismada Kaynar ve ark.(17) akciger kanserli hasta-
larda antioksidan enzim aktivitelerini incelemis ve eritrosit
malondialdehidi, nitrik oksit, total glutatyon diizeylerini ve
eritrosit stiperoksit dismutaz, katalaz ve ksantin oksidaz
aktivitelerini kontrol grubuna gére anlamli derecede ylksek
bulmustur. Bu ¢alisma akciger kanserli hastalarda artmig
oksijen radikallerinin yol agtigi antioksidan defans siste-
minde dnemli degisiklikler oldugunu géstermistir. Bizim ¢a-
lismamizda da her g kanser tiriinde de bir antioksidan
olan katalaz enziminin kontrol grubuna gore anlamli se-
kilde artmis oldugu bulundu.

Bu artis orta derecedeki bir oksidatif sterese karsi muhte-
mel bir antioksidan defans olarak izah edilebilir. Hicresel

antioksidan sistemler ROS'u detoksifiye ederek zarari si-
nirlamaya yardimci olurken bir kisim antioksidan sistemler
de oksidan aracili degisiklikleri tersine cevirerek etki eder.
iste bu orta derecede oksidatif sterese karsi hiicrede anti-
oksidan enzimlerin ekspresyonunu diizenleyen bir transk-
ripsiyon faktorii olan Nikleer faktor-eritroid 2'ye bagli faktor
2 (Nrf2) bulunmustur (24). Orta decede oksidatif sterse
karsi antioksidan defans sistemi Nrf2 / Keap 1 /ARE yola-
gini kullanarak c¢alisir. Nrf2, genellikle sitozol igerisinde
Keap-1 proteini ile kompleks halinde bulunur. Hafif oksida-
tif stres nedeniyle Nrf2 bu kompleksten salinir ve gekirdege
tasinir. Tasinan Nrf2, Maf proteini ile yeni bir kompleks
olusturur ve DNA (zerindeki antioksidan yanit elementine
(ARE) baglanarak cesitli antioksidan enzimlerinin transk-
ripsiyonunu baglatir. Aktive edilen spesifik antioksidan en-
zimler arasinda SOD, katalaz, GSH-rediiktaz, Glutatyon
peroksidaz ve faz Il enzimleri vardir. Bu enzimlerin, anti-
neoplastik etkilere neden oldugu distintimektedir (25).

60
50

40+

18 g

Kolon

Oksidatif Stres indeksi (OSI)

T T T
Meme Akciger Kontrol

Kanser Gruplan
Sekil 1: Akciger, Meme ve Kolon kanserlerine ve kontrol grubuna ait
OSi degerleri.
Kutu grafikler ortalama + standart sapma seklinde ifade edilmistir. Kont-
rol grubu OSI degeri her (i¢ kanser grubunun OSI degerinden anlamii
derecede yiiksektir. (p<0,001)
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Kronik inflamasyon, birgok baska hastalikta oldugu gibi,
neoplastik blytimede de kritik bir rol oynar. inflamatuvar
hiicreler tarafindan tretilen ROS’'un, DNA mutasyonlarina
yol agtigi ve kanser riskini arttirdigi 6ne surulmustir (26).
Bu hiicreler, miyeloperoksidaz (MPO) dahil olmak (izere
enflamatuvar sitokinler ve okside edici ajanlari serbest bi-
rakir. MPO, nétrofiller ve makrofajlarda yiksek seviyelerde
bulunur ve DNA'ya, proteinlere ve lipidlere zarar veren
gucld bir antimikrobiyal ve oksidan ajan olan hipoklortz asit
(HOCI) uretmek igin hidrojen peroksit ile klor arasindaki re-
aksiyonu katalizler (27).

Artmis MPO ekspresyonun artmis malignite riski ile iligki-
lendirilmesinde degisik mekanizmalar ortaya atilmigtir (28,
29). Bunlardan biri MPQ'dan tiretilen oksidanlarin, DNA'yi
olusturan DNA eklentilerine badlanarak polisiklik aromatik
hidrokarbonlar gibi kanserojenlerin biyolojik aktivasyonuna
neden olmalardir. Bu onkogenlerde ve timor supresor
genlerde mutasyonlara neden olabilir. MPO'nun diger bir
prokarsinojenik mekanizmasi, mutasyona ugramis hiicre-
lerin ¢ogalmasina ve timor blylmesinin artmasina yol
acan apoptotik aktivitenin inhibisyonudur (29). Ote yandan
hipoklordz asit te ayrica DNA tamirinde gucli bir inhibitor
olarak bildirimektedir.

Kanser dokularinda yliksek MPO dlizeylerinin saptanmasi
karsinogenezdeki rolii ile uyumludur. Rainis ve ark. yaptik-
lari calismada kolorektal timorli hastalarin mukozalarinda
kontrollerden daha fazla sayida MPO pozitif hiicre bulun-
dugu tespit etmislerdir (30). Ayrica evre II-IV over kanseri
vakalarinda da serum MPO diizeyleri daha yiiksek bulun-
mustur (31).

Myeloperoksidaz polimorfizmleri ve yanisira immunohisto-
kimya calismalari gok cesitli malignitelerde kapsamli ola-
rak incelenmistir. Akciger kanseri, yumurtalik kanseri,
meme kanseri, prostat kanseri, kolorektal kanser (32, 33)
MPO ekspresyonuyla iligkilendirilmis malignitelerden bazi-
laridir. Ancak serumda MPO diizeylerinin arastirildigi kan-
ser tlir(i neredeyse yok denecek kadar azdr.
Calismamizda her (i¢ kanser tiriinde de serum MPO dii-
zeylerini kontrol grubuna gére anlamli sekilde yiiksek bul-
mamiz makrofajlarin azurofilik grandllerinde depolanan
MPO’nun kanserde inflamasyona yanit olarak hiicre disi
siviya salinmasindan kaynaklaniyor olabilir. Ayrica kemo-
terapi sonrasi gériilen timor lizis neticesinde hicre igi en-
zimin seruma ddkilmesiyle de MPQO’da artis yasanmis ola-
bilir. (34)

Calismamizin bazi sinirlamalari vardir. Bu galismanin ok
merkezli, daha fazla sayida ve hig tedavi almamis hasta
grubunda yapiimasi oksidatif stresin kanser tlrlerindeki
duzeylerinin  daha iyi belirlenmesini saglayacaktr.
Orneklem biiytikligi kiiglik oldugundan, bu sonuglari tim
kanser hastalarina genellemek zordur. Bir diger sinirlama
ise; Lipid hidroperoksit, SOD, glutatyon peroksidaz, gluta-
tyon redilktaz ve tiyol diizeyleri gibi diger oksidatif stres be-
lirtelerinin ¢aligiimamig olmasidir.

Oksidatif stress ve kanser

Sonug olarak, bu ¢alismada her (i¢ kanser tipinde de oksi-
datif stresin arttigi ancak, artmis oksidatif stresin antioksi-
dan savunma sistemini indiiklemesi nedeni ile OSI se-
viyesini dligirmis olabilece@i bulundu. Ayrica kanserde
MPO duzeylerinin saglikli kisilere gbre belirgin dizeyde
yuksek oldugu bulundu. Ancak, bu sonuglari netlestirmek
icin daha kapsamli ve kontrollii klinik galismalara ihtiyag
vardir.
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