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OZET

Akciger kanserinde antioksidan kapasiteyi degerlendirebilmek icin, bir antioksidan enzim olan siiperoksit dismutaz (SOD) ve lipid
peroksidasyonu sonucu olusan malondialdehit (MDA) seviyeleri kanserli akciger dokusunda ve normal akciger dokusunda
degerlendirildi. Kanserli ve kontrol grubu hastalarin serumunda antioksidan bir tripeptid olan glutatyon (GSH) seviyesi de 6l¢iildii.
Akciger kanserli dokuda ortalama SOD diizeyi 8.08+4.8 U/mg protein, ortalama MDA diizeyi 2.8%1.66 Umol/g doku olarak tespit
edildi. Normal dokuda ortalama SOD diizeyi 13.33+5.83 Ulmg protein, MDA diizeyi ise 1.025+0.59 Umollg doku olarak bulundu.
Serum GSH diizeyi kanserli hastalarda 5.68+2.65 Umollg Hb, kontrol grubunda 4.75+1.29 Umol/g Hb olarak degerlendirildi.
Kanserli ve kontrol grubu hastalarda doku ve serum MDA diizeyleri anlamli olarak farkli idi (p<0.01).
Kanserli dokularda, antioksidan enzim seviyelerinin diisiik, reaktif oksijen metabolitlerinin yiiksek olmast, DNA, hiicre membrant
gibi subselliiler yapilarda ve diger vital selliiler komponentlerde hasarla sonuglanabilecek etkilere sebep olabilmektedir. Bizim
calismamizda akciger kanserli hastalarda oksiradikallerin arttigini buna ragmen antioksidan kapasitenin azaldigini tespit ettik.
Kanser gelisiminde oksidatif hasarin 6nemli rol oynadigi antioksidan kapasiteyi giiclendirmenin kanser gelisimini engelleyebilecegi

diisiincesini olusturdu.

Anahtar Kelimeler: Akciger kanseri, antioksidan kapasite, malondialdehit, siiperoksit dismutaz, glutatyon. (Solunum 2002 :4:468-473)

SUMMARY
THE ROLE OF OXIDATIVE DAMAGE IN LUNG CANCER

This investigation aimed to determine the levels of superoxide dismutase (SOD) and malondialdehyde (MDA) in lung cancerous
tissues and to compare with normal lung tissue in order to evaluate the antioxidant status in lung cancer. The level of glutathione
(GSH), an antioxidant tripeptide, was also determined in a separate control group of patients. The data obtained are as follows:
8.08+4.80 U/mg protein (means SEM) of SOD in lung cancer and 13.33+5.83 U/mg protein in normal lung tissue, and 2.80+1.66
Umollg tissue of MDA in lung cancer and 1.0520.59 Umol/g tissue in normal lung tissue. The serum GSH levels in the cancer
patients was 5.68%12.65 Umol/g Hb and 4.75%11.29 Umol/g Hb in the control group. Tissue and serum MDA levels were found to
be significantly different at the level of p<0,01.

The low levels of the antioxidant enzymes and the high levels of reactive oxygen metabolites in lung cancerous tissues result in
damage to the key subcellular structures such as DNA, cell membranes, and other vital cellular components. Our investigations
showed that in cancer patients, the level of oxiradicals are increased while the antioxidant capacity decreased. All these show that

the effort to increase antioxidant defense system is an effective way to fight against cancer.

Key Words: Lung cancer, antioxidant capacity, malondialdehyde, superoxide dismutase, glutathione. (Solunum 2002 :4:468-473)
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GIRIS

Serbest radikaller, yapilari, fiziksel ve kimyasal 6zellikleri,
hiicresel kaynaklari, rol oynadiklar tepkimeler ve etkileri
ile ¢esitli klinik durumlarin patogenezinde rol oynarlar.
Hiicre membranlarindaki doymamais yag asitlerinden
hidrojen atomunun uzaklagsmasi ile baglayan lipid
peroksidasyonu oksidan stresin en tipik gostergesidir
(1,2,34.5).

Serbest radikaller ile antioksidan savunma sistemi
arasindaki hassas dengenin, prooksidan ve oksidan
maddelerin lehine kaymasi oksidan stresin gelismesine
yol acar. Oksidatif stresin doku hasarina yol agt181, kanser,
diyabet ve ateroskleroz gibi patolojik durumlarin
gelismesinde etkin oldugu gosterilmistir (6,7,8,9,10).
Serbest radikaller cesitli kimyasal olaylarin sonucu olarak
viicutta siirekli olarak ortaya ¢ikmaktadirlar. Bunlarin en
etkili olanlari; tekli oksijen, hidroperoksitler ve siiperoksit
anyonlardir. Serbest radikallere kars1 dogal antioksidan
savunma sistemleri arasinda siiperoksit dismutaz (SOD),
katalaz, glutatyon peroksit ve melatonin vardir. Bunlarin
yan1 sira E vitamini (alfa tokoferol), C vitamini, beta
karoten, flavanoidler, koenzim Q ve A vitamini de
antioksidan faktorlerdir. Demir tasiyict protein olan
transferrin, laktoferrin ve seruloplazmin viicut stvilarinda
demir ve bakirt baglayarak oksidatif hasar1 6nlerler (6).
Oksidatif streste; organizmanin antioksidan savunma
sistemini olusturan enzimlerin adaptif cevap ile
uyarildiklar bilinmektedir. Ayrica oksidatif stres kargisinda
enzim inaktivasyonunu gosteren c¢aligmalar da
bulunmaktadir (7,8,9,10).

Akciger kanseri ve bir¢ok malign hastaliklarin
patogenezinde, siiperoksid radikalleri ve bunlarin
biomolekiillerinin olusturdugu oksidatif hasarin 6nemli
bir rolii oldugu diistiniilmektedir ( 11,12).

Tiimor olusum mekanizmas: iizerine yapilan son
calismalarda tiimor hiicrelerinin siiperoksid radikalleri
tiretebildigi gosterilmistir. Bu nedenle de bir¢ok arastirmact,
zarar gormiis timor hiicrelerinde temel antioksidan olan
SOD ve katalazin diizeyini arastirmaya yonelmigtir
(13,14,15,16, I7). Giiniimiizde kansere bagh 6liimlerin
en sik sebebi akciger kanseridir ve bu dokudaki temel
kanser olusum mekanizmasi aydinlatilmaya
cahsiimaktadir. Klinik caligmalar yaninda hayvan modelleri
ve son zamanlarda doku kiiltiirleriyle de caligmalar devam
etmektedir (17).

Serbest radikallerin 6zellikle DNA iizerinde yaptiklari
hasar 6nemlidir. DNAmin niikleik asitleri ile reaksiyona
giren serbest radikaller, DNA dizininde ¢atlaklar meydana
getirmekte ve bu hiicrelerin kanser hiicrelerine
doniismesine yol agmaktadirlar (18).

Sigara dumaninda yiiksek miktarda serbest radikal
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bulunmaktadir. Yine sigara dumaninda bulunan Fe (Demir)
ve Cu (Bakir) da hidroksil radikali olusumuna yol agarlar
(18).

Bu calismada, akciger kanseri etyolojisinde artmis
oksidasyon yiikiine karsilik antioksidan kapasitedeki
diisiisiin etkili olabilecegi diisiiniilerek, hastanin kendi
saglikli akciger dokusu ve serum degerleri ile saglikli
bireylerden alian doku 6rneklerinde antioksidan kapasite
olciimleri yapilarak anlamli fark olup olmadig1 aragtirilmak
istenmistir.

YONTEM VE GERECLER

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Anabilim
Dali'nda akciger kanseri olduklar1 yapilan klinik ve
laboratuar testlerle kanitlanmig 21 erkek hasta ¢alisma
grubu olarak alinirken, ayn1 6zelliklere sahip ancak akciger
kanseri diginda bir nedenle akciger dokusu cikartilmaya
yonelik operasyon gegirecek 11 hasta kontrol grubu olarak
almmustir. Calisma prospektif ve tek kor olarak planlandi.
Bayan hastalar, orta veya agir hipoksisi olan hastalar,
kronik sistemik bir hastalig1 olan hastalarla, kanser dokusu
biyokimya i¢in ayrilamayacak kadar kiiciik olan hastalar
calisma diginda birakilmiglardir.

Calisma ve kontrol grubundaki tiim hastalara operasyon
oncesinde su incelemeler yapilmugtir:

- Tam kan sayimu,

- Tam idrar incelemesi,

- Spirometri,

- Arter kan gazi,

- Eritrosit sedimentasyon hizi,

- Serumda Na, K, Mg, Ca, Fe, Cu, Cl, Zn, iire, kreatinin,
iirik asit, ALT, AST, Alkali fosfataz, gama-GT, total
bilirubin, direkt ve indirekt bilirubin, LDH, CPK, total
lipid, kolesterol, trigliserid, LDL, VLDL, HDL, ferritin,
transferrin, laktoferrin, seruloplazmin

- Protein elektroforezi,

- Serum antioksidan kapasite 6l¢iimii ( SOD, Glutatyon),
Hastalara diyet aligkanliklarma yoénelik anket uygulandi.
Caligma grubu hastalarinin saglam akciger ve kanser
dokusundan alinan 6rnekler ile kontrol grubunun doku
ornekleri biyokimya laboratuvarina hangisinin nereden
alindi81 belirlenemeyecek sekilde 6nceden belirtilen kod
anahtarma gore kodlanarak iizerinde sadece kod numaralan
belirtilerek tampon sivisi iginde gonderildi. Biyokimya
laboratuvarinda dokuda antioksidan kapasite (SOD,
Glutatyon) ve MDA 6l¢iimii yapildi.

Biyopsi yapilan dokunun hemen komsulugundan alinan
ornekler dokunun kanserli olup olmadigini kanitlamak
icin patolojiye gonderildi.
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Plazma ve eritrositlerin hazirlanmasi

Bireylerden yaklasik 10 cc heparinli olarak alinan
vendz kan 6rneklerinde hemoglobin, glutatyon analizleri
kanin alindig1 giin yapildi. Oda sicakliginda yarim
saat bekletildikten sonra, 4000 rpm'de 10 dakika
cevrilerek eritrositlerden ayrilan plazma MDA analizi
icin -70 C derecede saklandi.

Plazma ayrildiktan sonra geriye kalan eritrositlerin
iizerine esit hacimde serum fizyolojik ( 9 g/L NaCl
cozeltisi) ilave edilip karistirildiktan sonra 4000 rpm’de
10 dakika cevrildi Ustte kalan siv1 atildi. Bu sekilde
iic kez yikanan eritrositler SOD, glutatyon ve
hemoglobin analizleri i¢in -70 derecede saklandi.
Sonuglar enzim aktiviteleri i¢cin U/g Hb, GSH ve MDA
diizeyleri i¢in sirasiyla umol/g Hb ve nmol/mL
cinsinden hesaplandi.

Istatistiksel degerlendirme

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde , elde edilen
verilerin dagilim ozelliklerine gore; ortalamalar arasindaki
farkin belirlenmesinde parametrik (Student t) ve non-
parametrik ( Mann-Whitney -U) testler, degerler
arasindaki iligskinin arastirilmasinda ise Pearson
korelasyon testi uygulandi. islemler, Pentium-100 islemci
PC aracilig1 ile SPSS yazilimi ile gergeklestirildi.

BULGULAR

Kanserli hastalarin yas ortalamasi 6219, kontrol
grubunun yas ortalamasi 51+17 idi. Kanserli hastalarin
12'si skuamoz “karsinom”, 5'i adeno “karsinom”, 3"i
biiylik hiicreli “karsinom”, 1'i karsinoid timor
histolojisine sahipti. Kontrol grubu hastalarinda kronik
obstruktif akciger hastaligi olanlar calisma dis1
birakilmistir. Kanserli ve kontrol grubu hastalarin
serum ve doku SOD ve MDA degerli Tablo I, II, III,
IV’de gosterilmistir.

Tablo I: Kanserli ve kontrol grubu hastalarinin serum SOD

(Stiperoksid Dismiitaz) degerleri (U/gHb).

Hasta Grubu Hasta Minimum Maksimum Ortalama Standart
Sayist Deger Sapma

Kontrol 9 680 1480 1164 243,75

Kanser 20 380 1280 7234 291,1
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Tablo II: Kanserli ve kontrol grubu hastalarinin doku SOD
(Siiperoksid Dismiitaz) degerleri (U/mg protein).

Hasta Grubu Hasta Minimum Maksimum Ortalama Standart
Sayist Deger Sapma

Kontrol 9 4 22 13,33 5,83

Kanser 19 1 16 8,05 4,80

Tablo III: Kanserli ve kontrol grubu hastalarinin serum MDA
(Malondialdehit) degerleri (nmol/mL).

Hasta Grubu Hasta Minimum Maksimum Ortalama Standart
Sayisi Deger Sapma

Kontrol 9 2,20 8,20 4,73 1,95

Kanser 20 3,60 9.8 7,28 1,83

Tablo 1V: Kanserli ve kontrol grubu hastalarinin doku MDA
(Malondialdehit) degerleri (nmollg doku,).

Hasta Grubu Hasta Minimum Maksimum Ortalama Standart
Sayist Deger Sapma

Kontrol 8 0,40 2,20 1,02 0,59

Kanser 17 0,60 7.8 2,80 1,66

Kanserli hastalarda yagla, kanserli dokudaki MDA ve
SOD arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamuigtir
(srastyla r=0.02, p=0.9; r=0.42, p=0.07). Ancak kanserli
dokudaki SOD ile yas arasinda hafif bir korelasyon
oldugu soylenebilir (r=0.63, p=0.07).

Kanserli dokudaki SOD 6l¢iimii ile ayn1 hastadan
alinan kansersiz dokudaki SOD o6lciimii arasinda
korelasyon saptanmamuistir(p>0.05). Kanda 6l¢iilen
SOD degeri her iki grupta farkliyd: (p=0.002)(Sekil I).
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Sekil 1: Kanserli ve kontrol grubu hastalarinin ortalama serum
SOD seviyeleri (p=0.002).




Kanserli dokuda bulunan SOD degeri, kontrol grubu
akciger dokusundaki SOD degerlerinden diisiik
bulunmustur ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamastir (p<0.05) (Sekil 2).

Sekil 2: Kanserli doku ve kontrol grubu hastalarinin ortalama doku

SOD seviyeleri (p>0.05).
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Kanserli dokudan 6l¢iilen MDA ile kontrol grubundaki doku
MDA 6l¢timii arasinda anlamli fark saptandi(p=0.004) (Mann
Whitney U testi ile yapildr) (Sekil 3).

Sekil 3: Kanserli doku ve kontrol grubu hastalarinin ortalama doku

MDA seviyeleri (p=0.004).
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Kanda o6l¢iilen MDA degeri her iki grupta anlamli
farkliydi(p=0.005) (Sekil 4).

Sekil 4: Kanserli ve kontrol grubu hastalarinin ortalama serum
MDA seviyeleri (p=0.005).
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Kanserli dokuda 6l¢iilen MDA ve SOD degerleri ile
ayn1 hastanin kansersiz akciger dokusundan alinan
orneklerde anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
Kanserli dokudaki MDA 6l¢iimii ile, serumda 6l¢iilen
MDA ayni1 hastadan alinan kansersiz dokudaki MDA
Ol¢timii arasinda korelasyon saptanmamuistir (p>0.05).
Buna karsilik kanserli dokudan ol¢iilen MDA ile ayn1
hastanin kandaki SOD degeri arasinda anlamli
korelasyon saptanmistir(r=-0.65, p=0.002).
Kanserli dokudaki SOD 6l¢iimii ile serumdaki GSH,
MDA ve SOD arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir
(r=0.02, p=0.9).

Yine kanserli hastalarda igilen sigara miktart ile kanserli
dokudaki MDA ve SOD arasinda anlamli bir iligki
saptanmamustir. (sirastyla r=0.1, p=0.7; r=0.05, p=0.8)

TARTISMA

Fizyolojik kosullarda serbest oksijen radikalleri
dolagimda bulunmakta ve hiicresel redoks sistemleri
ve antioksidanlar aracilig ile yiiksek oranda kontrol
altinda tutulabilmektedirler. Buna ragmen dolagimda
oksiradikallerin artmas ve hiicresel redoks homeostazin
zayiflamasinda oksidatif stres olugsmakta bu da
timorogenezise neden olmaktadir (17,19,20,21).
Antioksidan enzimler organizmanin savunmasinda
oksidatif strese karsi yasamsal oneme sahiptirler.
Siiperoksit radikalinin ortadan kaldirilmasinda bu enzim
sisteminin en 6nemlisi SOD’ dur. Okaryotlarda ii¢ SOD
izoenzimi tanimlanmigtir. Predominant form Cu Zn
SOD ve mindr bir fraksiyon olan Mn SOD sitoplazmada
ve mitokondriyal matriksde bulunur. Ekstraselliiler Cu
ve Zn SOD intraselliiler formlardan tetramerik
glikoproteinler geklinde olmasiyla ayrilirlar.
Ekstraselliiler formlar1 ¢ogunlukla ekstraselliiler
matrikste bulunurlar ve kollagen gibi matriks
elementlerini oksidatif stresten korurlar (17).
Bu calismada kanserli dokuda bulunan SOD degeri
kontrol grubu, akciger dokusundaki SOD degerlerinden
diisiik bulunmustur. Ancak istatistiksel olarak anlamlt
fark bulamadik (p>0.05). Yine bizim ¢alismamizda
kanserli hastanin kansersiz dokusundaki SOD degeri
kanserli dokudaki SOD degerine gore daha diisiik
bulunmustur. Kanserli hastalardaki serum SOD degeri
kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur
(p=0,002).

Son 15 yilda yapilan caligsmalarda tiimor hiicrelerinde
antioksidan enzim aktivitesine, ozellikle SOD
aktivitesine 6zel bir dikkat gosterildigi tespit edilmisgtir.
Bircok olguda normal ve malign hiicreler arasinda
SOD aktivitesinde belirgin bir farklilik tespit edilmistir
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(22,23). Peskin ve ark. (24,25) akciger karsinomuna
yonelik yaptiklar1 bir calismada sitozolik SOD
aktivitesinin normal homolog dokuya oranla 0,1-1,2
oraninda azaldigini tespit etmiglerdir. Oberley ve ark.
(26) hepatomali dokuda Cu Zn SOD diizeyinin normal
karaciger dokusuna oranla azaldigini géstermiglerdir.
Lankin ve ark (27) Ehrlich's karsinomada SOD
aktivitesinin oldukc¢a anlamli olarak diistiigiinii
gostermiglerdir. Yine bu kanser olgularinda
mitokondriyal SOD'daki kayiptan dolay1 total SOD’
un sitozolik SOD'a esitlendigi gozlenmisgtir.
Jaruga ve ark. (28) insan akciger kanseri dokusunda
SOD ve katalaz aktivitesinde diisiis ve DNA lezyon
diizeyinde artis tespit ederek olasi kanser sebebinin
serbest radikaller oldugunu yayinlamiglardir.
Bronkoalveolar lavajla (BAL) yapilan bir calismada
11 akciger kanserli hastanin BAL sonuglar1 21 normal
hasta ile karsilagtirilmig ve kanserli hastalarda SOD
ve katalaz aktivitesinde anlamli diisiis tespit edilmistir
(29). Bu calismalara paralel bir bagka calisma da Zhang
ve ark. (30) tarafindan yapilmis ve akciger kanseri
hastalarinda eritrosit Cu, Zn SOD aktivitesinde anlaml1
bir diisiis tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizin
sonuglar1 bu calismalarin sonuclarina paralellik
gostermekte ve kanserli dokularda ve serumda SOD
aktivitesinin diisiik oldugunu gostermektedir.
Ulkemizde Giiner (17) ve arkadaglarinin yaptiklari bir
calismada siiperoksid dismutaz ve katalaz enzimlerinin
akciger kanserinde tiimorlii dokuda normal dokuya
gore anlaml bir sekilde diisiik oldugunu gostermiglerdir.
Lipid peroksidasyonu, lipid hidroperoksitlerin aldehit
ve diger karbonil bilesiklere doniigsmesi ile sona
ermektedir. Bu bilesiklerden biri olan malondialdehit
(MDA) miktar tiyorbarbiitik asit testiyle ol¢iilmekte
ve bu yontem lipit peroksit diizeylerinin saptanmasinda
siklikla kullanilmaktadir. Aldehit yapili bilesiklerin
uzun yasam siireli ve zarlar1 gecebilme 6zelliginde
olmasi lipit peroksidasyonunun hedef organlarindaki
etkilerinden bu bilesiklerin sorumlu oldugunu
diisiindiirmektedir. Bizim c¢alismamizda kanserli
dokudan ol¢iilen MDA, kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek bulunmustur(p=0,04). Yine kanserli
hastalardaki serum MDA degerleri kontrol grubuna
gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur(p=0,005).
Kanserli dokudan 6l¢iilen MDA ve SOD degerleri ile
ayni hastalarin kansersiz dokularindan 6l¢iilen MDA
ve SOD degerleri arasinda anlamli bir fark
saptanmamuistir (p>0,05).

Glutatyon (GSH), basta karaciger olmak iizere pek cok
dokuda yiiksek diizeyde bulunan ve glutamat, sistein
ve glisinden sentezlenebilen bir iri peptir. Glutatyon,
serbest radikaller ve peroksitlerle reaksiyona girerek
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hiicreleri oksidan hasara kars1 korur.

Bizim yaptigimiz ¢calismada kanserli hastalarin serum
glutatyon degerleri kontrol grubuna gore yiiksek
bulunmustur, fakat istatistiksel olarak anlamli
degerlendirilmemistir (p>0,05).

Biitiin bu bilgilerin 15181nda serbest oksijen radikalleri
ile gelisen kimyasal ve biyokimyasal olaylarin ¢cogu
invitro sistemde gosterilmistir. invivo sistemin kompleks
olaylarin icerisinde heniiz bir cok bilinmeyen nokta
mevcuttur. Bir cok endojen ve eksojen kanser risk
faktorlerinden invivo serbest oksijen radikalleri
olugsmaktadir. Kanser baglama(initiation) ve ilerlemesi
(progression) sirasinda serbest oksijen radikalleri ile
ilgili mutasyonlar insanlarda gosterilmistir. Serbest
oksijen radikalleri ile baglayan tiimorlerin gelismesi
(promotion) insanlarda direkt olarak gosterilememistir.
Tiimdr hiicrelerinin proliferasyonunda serbest oksijen
radikallerinin etkili oldugu baz1 deneysel ¢caligmalarla
da kanitlanmistir. Bugiinkii bilgilerimize gore serbest
oksijen radikalleri, kanser olusumunu uyaran
karsinogenlerin en onemlilerinden sayilabilir. Yine
karsinogenezin herhangi bir sathasinda oksidatif stresin
etkisi, etki eden serbest oksijen radikallerinin bilegsimine
ve miktarina baghdir.

Kendi calismamizda kanserli doku MDA seviyesini
kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulduk.
Yine kanserli hastalarda, serum MDA seviyesi kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksekti. Lipid
peroksidasyonu sonucu ortaya ¢ikan aldehit yapili bir
bilesik olan MDA'daki bu artig kanserli hastalarda
oksidatif yiikiin arttig1 seklinde degerlendirilebilir.
Istatistiksel olarak anlamli olmasa da kanserli hastalarda
doku SOD seviyesini kontrol grubuna gore diigiik
bulduk. Bu sonug da bize kanserli dokudaki antioksidan
kapasitenin azaldigini, buna karsilik oksidatif yiikiin
ise arttigin1 gosterdi. Aradaki bu dengenin bozulmasi
kanser patogenezinde muhtemelen rol oynamaktadir.
Onkogenlerin serbest oksijen radikalleri ile olusan
karsinogenezin her evresinde etkili oldugu diisiiniiliirse
zaman iginde gen terapisi gelisecektir. Yaslilarda artan
kanser insidans1 oksidatif radikal kaynaklar azaltilarak
ve antioksidan koruyucu sistemleri arttirilarak
onlenebilir. Serbest oksijen radikalleri ile ilgili DNA
hasart onarim mekanizmalariyla kismen
diizeltilmektedir. Insanlarda bu konu ile ilgili bilgiler
yeterli degildir. Timor siipressor genlerle veya
antionkogenlerle yapilan kanser arastirmalarinda timit
verici sonuglar alinmaktadir. Ayn1 zamanda antioksidan
enzimlerin genleri antionkogenlerden biri olabilir ve
karsinogenez sirasinda bu genlerden birinin
inaktivasyonu tiimor gelismesine neden olabilir. Bu
konuda yogun caligmalar da yapilmaktadir.




Giiniimiizde oksidatif strese neden olacak endojen
(6zellikle kronik inflamasyon) ve eksojen kaynaklar1
azaltmak ve ¢evre karsinojenlerinden uzak kalmak,
serbest oksijen radikalleri ile ilgili olan kanserden
korunmada dnemlidir.
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