
Özet

Amaç: Bu çalýþmanýn amacý, baþ-boyun malign tümörlü olgularda serbest oksijen radikallerinin etkinliðini
araþtýrmaktýr.
Gereç ve Yöntem: Baþ-boyun bölgesinde malign tümör saptanan 24 olguda (16 erkek, 8 kadýn; ort. yaþ 60.3)
tedavi öncesinde eritrosit malondialdehit düzeyleri ile superoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz
enzim aktiviteleri saptandý. Kontrol grubunu oluþturan saðlýklý 17 olgu (9 erkek, 8 kadýn; ort. yaþ 54.8) ile
karþýlaþtýrýldý.
Bulgular: Çalýþma grubundaki hastalarýn eritrosit malondialdehit düzeyleri ve superoksit dismutaz
aktiviteleri kontrol grubuna göre daha yüksek iken katalaz aktiviteleri azalmýþtý (p<0.05). Her iki gruptaki glu-
tatyon peroksidaz aktiviteleri arasýnda ise istatistiksel olarak anlamlý fark yoktu (p>0.05).
Sonuç: Baþ-boyun malign tümörlü hastalarda artmýþ eritrosit malondialdehit düzeyleri baþ-boyun malign
tümörlerinin geliþmesine yol açan doku hasarýnda önemli rol oynayabilir. Artan serbest oksijen radikallerinin
doku üzerindeki hasarýný ve karsinojenik etkisini azaltmak için antioksidan etki gösteren ilaçlarýn da eklen-
mesi yararlý olabilir.

Anahtar  kelimeler:  Baþ-boyun malign tümörü, serbest oksijen radikalleri, malondialdehit, superoksit dismu-
taz, katalaz, glutatyon peroksidaz.
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GGiirriiþþ
Serbest oksijen radikalleri sahip olduklarý paylaþýl-
mamýþ elektronlarýndan dolayý oldukça reaktif atom
ve moleküllerdir. Pek çok fizyolojik durumda üretilen
serbest oksijen radikalleri antioksidatif savunma
mekanizmalarý ile nötralize edilir. Serbest oksijen
radikalleri üretimi ve antioksidatif savunma mekaniz-
masý arasýndaki denge bozulduðunda, serbest oksijen
radikalleri düzeyi artar. Radyasyon, oksijen toksisite-
si, postiskemik reperfüzyon hasarý, enfeksiyonlar,
enflamasyonlar yanýsýra yaþlanma ile ilgili hastalýk-
lardan katarakt, ateroskleroz, karsinogenez, diyabet
ve nörolojik hastalýklar serbest oksijen radikalleri üre-

timini artýran nedenler arasýndadýr (1-3). Serbest oksi-
jen radikallerinin oluþturduðu doku hasarýnýn en
önemli mekanizmasý hücre zarlarýnda bulunan lipid-
lerin peroksidasyonudur (1). Saðlýklý dokularda çok
düþük düzeylerde olan lipid peroksidasyonun artýþý
serbest oksijen radikallerinin oluþturduðu doku
hasarýnýn göstergesi olarak kullanýlabilir. Lipid per-
oksidasyonu yýkým ürünlerinden birisi de malondi-
aldehiddir (MDA). Serumdaki MDA düzeyinin
ölçümü in vivo serbest oksijen radikalleri aracýlý doku
hasarýnýn bir göstergesi olarak kullanýlabilir (4).
Aerobik organizmalarda serbest oksijen radikallerinin
yapmýþ olduðu hasarý önlemeye yardým eden enzi-
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matik ve nonenzimatik savunma sistemleri vardýr.
Süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT), glutatyon
peroksidaz (GSH-Px), E vitamini, glutatyon ve C vit-
amini bu savunma sistemlerinin baþlýcalarýdýr (5).
Bu çalýþmada, baþ-boyun malign tümörlü olgularda
MDA düzeyleri ve SOD, CAT, GSH-Px enzim
aktiviteleri saptanarak serbest oksijen radikallerinin
etkinliði araþtýrýldý.

GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm
Bu çalýþma, Kulak Burun Boðaz kliniðine baþvuran
baþ-boyun bölgesinde malign tümör saptanan 24 olgu
ile kontrol grubunu oluþturan herhangi bir ilaç kullan-
mayan ve hastalýk saptanmayan saðlýklý 17 olguda
yapýldý. Olgularýn kulak burun boðaz ve sistemik
muayeneleri yapýldý. Kanserlerin baþlangýç süresi
olarak, olgularýn hikayesinden elde edilen kanserle
ilgili klinik þikayetlerin baþlangýcý kabul edildi.
Hastalarýn tümörleri AJCC'e (American Joint
Committee on Cancer, 1997) göre evrelendirildi. 
Biyopsi alýnarak taný konulan olgularýn tedavi
öncesinde eritrosit MDA düzeyleri ile SOD, CAT,
GSH-Px enzim aktiviteleri saptanarak kontrol grubu
ile karþýlaþtýrýldý. MDA düzeyleri Draper ve Hadley'in
(6), SOD aktivitesi Sun ve ark.nýn (7), CAT aktivitesi
Aebi'nin (8) ve GSH-Px aktivitesi ölçümleri Paglia ve
Valentine'nin (9) yöntemine göre saptandý. Ýstatistiksel
yöntem olarak Mann-Whitney U testi kullanýldý. 

BBuullgguullaarr
Çalýþmaya alýnan 24 olgunun 16'sý erkek, 8'i kadýn ve
ortalama yaþlarý 60.3 12.6 (28-79) idi. Kontrol grubunu
oluþturan 9 erkek, 8 kadýn gönüllünün yaþ ortalamasý
54.8 12.7 (29-72) idi. Her iki grup arasýnda yaþ ve cins
açýsýndan istatistiksel olarak anlamlý fark yoktu
(p>0.05).
Çalýþma grubunu oluþturan baþ-boyun malign tümörlü
olgularýn tümör yerleþimleri ve  evreleri Tablo 1'de
gösterildi. Her iki gruptaki ortalama MDA düzeyleri ile

CAT, SOD ve GSH-Px aktiviteleri Tablo 2'de verildi. 

Çalýþma grubundaki hastalarýn eritrosit MDA düzey-
leri ve SOD aktiviteleri kontrol grubuna göre daha
yüksek iken CAT aktiviteleri azalmýþtý (p<0.05). Her
iki gruptaki GSH-Px enzim aktiviteleri arasýnda ise
istatistiksel olarak anlamlý fark yoktu (p>0.05). 

TTaarrttýýþþmmaa
DNA üzerinde hasar oluþturan serbest oksijen
radikalleri karsinogenesis oluþumuna neden olan
baþlýca risk faktörlerindendir (10). Bir çok hastalýðýn
patogenezinde önemli rol oynayan serbest oksijen
radikallerinin kanser oluþumuna etkisini araþtýran
çalýþmalar vardýr (1,11-13). Döner ve ark. (14) ile
Torun ve ark. (4) ayrý ayrý yaptýklarý çalýþmalarda baþ
boyun malign tümörlü hastalarda serum MDA düzey-
lerinin normal bireylere göre önemli derecede art-
týðýný göstermiþlerdir. 
Kanserli hastalarda MDA düzeyleri artarken, antiok-
sidan enzim aktiviteleri artma yada azalma göstere-
bilmektedir. Canbolat ve ark. (15) larenks kanserli
hastalarda SOD enziminin serum aktivitesini cerrahi
öncesinde cerrahi sonrasýna göre yüksek olduðunu
saptamýþlardýr. Solmaz ve ark. (16) baþ-boyun epider-
moid kanserlerinde tümöral dokudaki CAT ve SOD
enzim aktivitelerinin evre ilerledikçe giderek
azaldýðýný ve MDA düzeyinin ise giderek arttýðýný
bildirmiþlerdir. Bizim çalýþmamýzda da baþ-boyun
bölgesinde malign tümörlü hastalarýn eritrosit MDA
düzeyleri ve SOD aktiviteleri kontrol grubuna göre
daha yüksek iken CAT aktiviteleri azalmýþtý (p<0.05).
Her iki gruptaki GSH-Px aktiviteleri arasýnda anlamlý
fark yoktu (p>0.05). Kanserli hastalarda yüksek çýkan
SOD aktivitesi, kanser hücresinde hýzlý DNA sen-
tezine ve salvaj yolun aktivitesinin azalmasýna baðlý
olabilir. Süperoksit ve hidrojen peroksit konsantras-
yonlarýnýn yüksekliði kanserli dokuda SOD
aktivitesinde artýþ yapabilir (17).

Tablo  2  :  Ortalama MDA düzeyleri ile CAT, SOD ve GSH-Px
aktiviteleri.

*Mann-Whitney U testi (p<0.05 anlamlý).

Hasta  grubu Kontrol  grubu p  *

Yaþ 60.3±12.6 54.8±12.7 0.153

MDA
(nmol/gHb) 217.6±117.8 98.5±38.5 0.000

SOD
(U/gHb) 3960.3±132.0 2071.7±883.7 0.000 

CAT
(k/gHb) 221.9±77.4 595.2±130.5 0.000

GSH-PPx
(U/gHb) 42.3±11.7 45.9±12.2 0.516

*AJCC'e (American Joint Committee on Cancer, 1997) göre.

Tümör
yerleþimi

Evre
Toplam

Evre  I Evre  II Evre  III Evre  IV

Larenks - 1 2 5 8

Cilt 4 1 - 1 6

Nazofarenks - 3 - - 3

Dudak 1 2 - - 3

Parotis - 2 - - 2

Tiroid - 1 1 - 2

Tablo  1  :  Çalýþma grubunu oluþturan olgularýn tümör yerleþimleri
ve evreleri*.
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Serbest oksijen radikalleri düzeyindeki artýþ mutajen-
ite, sitotoksisite ve gen ifadesinde deðiþikliklere
neden olarak malign tümör geliþimine yol açabilir ve
oluþan bu mutajenite bening bir geliþimin malign hale
dönüþmesine katkýda bulunabilir (11). Serbest oksijen
radikallerinin yaptýðý yýkýmýn ürünü olan MDA'nýn
kendisi de mutajen ve potansiyel karsinojen etkilidir
(4). Çalýþmamýzdaki baþ-boyun malign tümörlü olgu-
larda artan eritrosit MDA düzeyleri, bu hastalarda
malign tümör geliþimine katkýda bulunabilir. 
Sonuç olarak, baþ-boyun malign tümörlü hastalarda
artmýþ eritrosit MDA düzeyleri baþ-boyun malign
tümörlerinin geliþmesine yol açan doku hasarýnda
önemli rol oynayabilir. Bu nedenle artan serbest oksi-
jen radikallerinin doku üzerindeki hasarýný ve karsi-
nojenik etkisini azaltmak için kanser profilaksisinde
veya tedavisinde melatonin, E vitamini gibi antioksi-
dan etki gösteren ilaçlarýn da eklenmesi yararlý ola-
bilir. 
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