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ÖZET

Amaç:  Kolorektal kanserler yaflam kalitesini düflüren, ifl-güç kayb›na yol açan önemli bir sa¤l›k sorunu

olarak günümüzde en s›k görülen kanserlerdendir. Birçok kanser tipinde oldu¤u gibi kolorektal kanser

oluflumu ve gelifliminde de oksidatif hasar ve inflamasyonun etkili oldu¤u düflünülmektedir.

Çal›flmam›z›n amac› kolorektal kanserde oksidatif ve nitrozatif stresi incelemek, lökosit aktivasyonu

ile iliflkisini ortaya koymakt›r.

Gereç ve Yöntem: Çal›flma gruplar›m›z› kolorektal kanser tan›s› alan hastalar (n=21) ile kontrol grubu

olarak sa¤l›kl› kifliler (n=21) oluflturdu. Serum malondialdehid, plazma nitrotirozin, nitrik oksit ve

miyeloperoksidaz düzeyleri analiz edildi. 

Bulgular: Kolorektal kanserli hasta grubunda serum malondialdehid ve plazma miyeloperoksidaz

düzeyleri kontrol grubuna göre artm›fl olarak bulundu (s›ras›yla, p<0.05 ve  p<0.01). Plazma

nitrotirozin ve nitrik oksit düzeyleri kolorektal kanser grubunda kontrol  grubuna göre artm›flt› (ikisi de

p<0.01). Gruplar ayr› ayr› incelendi¤inde kontrol grubundaki  parametreler aras›nda herhangi bir iliflki

bulunmazken, kolorektal kanserli olgular›n plazma nitrik oksit düzeyleri ile plazma nitrotirozin

düzeyleri aras›nda pozitif iliflki (r = 0.569,  p<0.01) oldu¤u görüldü. 

Sonuç: Sonuç olarak bu bulgular kolorektal kansinomda oksidatif ve nitrozatif stresin etkili oldu¤una

iflaret etmektedir. Ayr›ca, nitrozatif stresin plazma proteinlerinin oksidasyonuna yol açabilece¤ini

söyleyebiliriz.

Anahtar Sözcükler:  Kolorektal kanser; malondialdehid; miyeloperoksidaz; 3-nitrotirozin; nitrik oksit

ABSTRACT

Objective:  Colorectal cancer is one of the most endemic cancers causing significant health problems

which decreases life quality and causes job loss. As in several cancer types, it is assumed that
oxidative damage and consequent inflammation may have an effect on colorectal cancer composition

and development. The aim of our study was to evaluate oxidative and nitrosative stress in  colorectal
cancer,and to establish its correlation with leukocyte activation.  
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Materials and Methods: Our study groups consisted of patients with colorectal cancer diagnosis

(n=21) and healthy subjects as the control group (n=21). Serum malondialdehyde, plasma
nitrotyrosine, nitric oxide and myeloperoxidase levels were determined. 

Results: Serum malondialdehyde and plasma myeloperoxidase levels of the cancer  group were

higher than those of the control group (p<0.05 and p<0.01, respectively). The plasma nitrotyrosine
and nitric oxide levels were higher  in the colorectal cancer group compared to the control group (

p<0.01 for both). When the groups were evaluated separately, no correlation was determined among
parameters of the control group, however a positive correlation was found between plasma nitric

oxide and nitrotyrosine levels in the colorectal cancer group (r = 0.504, p<0.01).

Conclusion: In conclusion, these findings indicate that  oxidative and nitrosative stresses are
effective in colorectal carcinoma. In addition, it may be concluded that nitrosative stress may cause

plasma protein oxidation.

Key Words:  Colorectal cancer; malondialdehyde; myeloperoxidase; 3-nitrotyrosine; nitric oxide
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ile antioksidan savunma mekanizmas› ara-

s›ndaki ciddi dengesizlik "oksidatif stres"

olarak adland›r›l›r. Serbest radikaller çeflitli

makro moleküllerle  reaksiyona girerek pek

çok farkl› ürünler oluflturup hasara neden

olurlar.

Kolon lümen mukozas› sürekli olarak reaktif

oksijen türlerinin etkisine maruz kalmakta-

d›r. Bu maruziyet okside g›da art›klar›ndan,

yüksek düzeyde demir iyonlar›ndan, oksidan-

lardan, toksinlerden, bakterilerden ve safra

asitlerinden kaynaklanmaktad›r (5).  

Lipid peroksidasyon ürünlerinden malondi-

aldehidin (MDA) karsinogenezde anahtar rol

oynad›¤› bilinmektedir. Nayak ve ark. (6) ko-

lorektal kanserli hastalarda yapt›klar› çal›fl-

mada lipid peroksidasyonunu yans›tan MDA

seviyelerini kontrol grubuna göre yüksek

bulmufllard›r. Leung ve ark. (7) cerrahi flans›

olmayan olgularda cerrahi olarak tedavi edi-

lebilenlere göre plazma antioksidan düzey-

lerinin düflük, MDA düzeyinin ise yüksek oldu-

¤unu bildirmifllerdir. ‹leri evre tümör olgu-

lar›n›n cerrahi flans›n› kaç›rmas› nedeniyle

lipid peroksidasyonunun tümör evresiyle

birlikte artm›fl olabilece¤ini ileri sürmüfller-

dir. Rainis ve 76 ark. (5) kolorektal kanserli

hastalarda yapt›klar› çal›flmada kolonik tümör

dokusuyla sa¤lam kolonik dokuda MDA ve

lipid peroksid düzeylerini incelemifller ve

tümör dokusundaki seviyelerin sa¤lam doku-

ya göre yüksek oldu¤ununu göstermifllerdir.

Ayn› çal›flmada kolon dokusunda lökosit 

G‹R‹fi

Kolorektal kanser en s›k görülen üçüncü

kanser türüdür. Yaklafl›k olarak her  y›l 1.2

milyon yeni vakaya ve 608 bin ölüme yol

açt›¤› bildirilmektedir. Erkeklerde yayg›nl›k

bak›m›ndan prostat kanserinden sonra ikinci

s›rada, kad›nlarda ise meme ve serviks kan-

serlerinden sonra üçüncü s›rada yer almak-

tad›r (1,2).

Kolorektal kanser görülme oranlar› dünyan›n

de¤iflik co¤rafi bölgelerinde farkl›l›k göster-

mektedir. Geliflmifl ülkelerde s›k görülmek-

tedir. Türkiye Cumhuriyeti Sa¤l›k Bakanl›¤›

verilerine göre 2005 y›l›nda kolon kanseri

insidans› erkeklerde %8.69, rektum kanseri

insidans› %4.51’dir. Kad›nlarda kolon kanseri

insidans› ise %6.31 olarak bildirilmifltir (3).

Kolorektal kanser gelifliminde ileri yafl, yaflam

tarz›, diyet al›flkanl›¤› gibi birçok risk faktörü

tan›mlanm›flt›r. Bu faktörlerin yan› s›ra di¤er

baz› kanser türlerinde oldu¤u gibi kolorektal

kanser gelifliminde de oksidatif ve nitrozatif

stres rol oynayabilmektedir (4). 

Organizmada serbest radikallerin oluflum

h›z› ile bunlar›n ortadan kald›r›lma h›z› bir

denge içerisindedir ve bu durum "oksidatif

denge" olarak adland›r›l›r. Oksidatif denge

sa¤land›¤› sürece organizma, serbest radikal-

lerden etkilenmemektedir. Radikallerin olu-

flum h›z›nda artma ya da ortadan kald›r›lma

h›z›nda bir düflme, bu dengenin bozulma-

s›na neden olur. Serbest radikal oluflumu 
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Tan› konmufl diyabet, baflka bir kanser, kro-

nik böbrek yetmezli¤i, kronik inflamatuar

hastal›¤› (kronik inflamatuar barsak hasta-

l›¤›) olan hastalar ve son bir hafta içinde

vitamin (A, E 105 ve C vitaminleri), demir

ba¤lay›c›lar› (Desferroksamin), ksantin oksidaz

inhibitörleri (Allopurinol), trimetazidin, N-ase-

til sistein içeren ilaçlar, karnitin, probukol,

anjiotensin dönüfltürücü enzim inhibitörleri,

kortizon, asetil salisilik asit, nonsteroid  anti-

inflamatuar ilaçlar gibi oksidan stresi etki-

leyen ilaçlar› kullananlar ile alkol ve sigara

kullananlar ve kat›lmak istemeyenler çal›fl-

maya dahil edilmedi.

Tüm olgulardan 12 saatlik açl›k sonras›nda

sabah venöz kan örnekleri al›nd›. Santrifüj

sonras› serum ve heparinli plazma örnekleri

ayr›larak analiz gününe dek -80°C’de sakland›. 

Serum MDA düzeyleri Ohkawa ve ark. (10)

tan›mlad›¤› yönteme dayanarak spektrofoto-

metrik olarak ölçüldü. 

Plazma örneklerinde MPO ve NT analizleri

s›ras›yla hycult biotechnology marka HK324

ve HK501 no'lu kitler kullan›larak çift sandviç

ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay)

yöntemi ile ölçüldü. 

Plazma NO düzeyi Cortas ve 117 ark.(11)'n›n

tan›mlad›klar› metoda göre spektrofotomet-

rik olarak yap›ld›.

Bu çal›flma için Yerel Etik Kurul onay› al›n-

m›fl ve kat›l›mc›lara bilgilendirilmifl onam

formlar› imzalat›lm›flt›r.

‹statistiksel De¤erlendirme

Her bir grupta verilerin parametrik varsay›m-

lar› yerine getirip getirmedi¤ini incelemek

için normal da¤›l›ma uygunluk ve varyans-

lar›n homojenli¤i testleri yap›ld›. ‹ki grup

aras›ndaki farkl›l›klar Mann-Whitney U testi

ile de¤erlendirildi. Korelasyon analizi için

Spearman testi kullan›ld›. Elde edilen de¤er-

ler ortalama±standart sapma (Ort.±SD) ola-

rak ifade edildi ve p<0.05’in alt›ndaki farkl›-

l›klar anlaml› olarak de¤erlendirildi.

Kolorektal Kanser Oksidatif Stres

enzimleri olan myeloperoksidaz (MPO) ve

adenozin deaminaz (ADA) düzeylerine ölç-

müfller ve MPO düzeyinin kolon dokusunda

sa¤lam dokuya göre iki kat›na ç›kt›¤›n›, ADA

düzeylerinde de art›fl oldu¤unu göstermifl-

lerdir. 

Nitrik oksit (NO •) oldukça reaktif bir serbest

radikaldir. Yar› ömrü sadece bir kaç sani-

yedir ve süperoksit gibi serbest radikallerle

kolayca birleflir. Biyolojik sistemlerde h›zla

nitrit ve nitrata parçalan›r (8,9). Nitrik oksidin,

süperoksid radikali (O2 •-) ile in vivo reaksi-

yonu sonucu oluflan peroksinitrit (ONOO-)
proteinlerdeki tirozin kal›nt›lar›n› nitratla-

yarak nitrotirozin (NT) yap›s›n› oluflturur. 

Lökositlerdeki solunum patlamas› reaktif oksi-

jen türlerinin (ROT) oluflumu için önemli

kaynaklardan biridir. Afl›r› lökosit aktivas-

yonu ROT oluflumunu artt›rarak doku hasa-

r›na yol açabilir. Literatürde kolon kanseri

olgular›nda lökosit aktivasyonunun göster-

gesi olan MPO aktivitesinin çal›fl›ld›¤› çok az

çal›flma mevcuttur. Literatürde daha çok

lipid peroksidasyon ürünleri ve NO• ile kolo-

rektal kanserler aras›ndaki iliflkiyi inceleyen

çal›flmalar mevcuttur. Nitrotirozin ile kolorek-

tal kanser aras›ndaki iliflkiyi  inceleyen az

say›da çal›flmaya rastlanm›flt›r. Kolorektal

kanserde oksidatif ve nitrozatif stres konu-

sunda halen yan›tlanmam›fl sorular bulun-

maktad›r. 

Bu bilgilerin ›fl›¤›nda çal›flmam›zda, önemli

bir sa¤l›k sorunu olan, yaflam kalitesini düflü-

ren, ifl gücü kayb›na yol açan kolorektal

kanserde oksidatif ve nitrozatif stresi ince-

lemeyi ve kolorektal kanserin lökosit aktivas-

yonu ile iliflkisini ortaya koymay› amaçlad›k.

Bu do¤rultuda kolorektal kanser tan›s› alm›fl

olan hastalar›n plazma örneklerinde NT, NO•
ve MPO serum örneklerinde MDA düzeyle-

rini ölçerek sa¤l›kl› grup ile karfl›laflt›rd›k. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Kolorektal kanser tan›s› alm›fl (n=21) ve sa¤-

l›kl› kifliler (n=21) bu çal›flmaya d ahil edildi.

Türk Klinik Biyokimya Dergisi 2012; 10(2): 57-63 59



fiekil 2.  Kolorektal kanserli hastalarda plazma nitrik oksit

ve nitrotirozin düzeyleri aras›ndaki iliflki. 

fiekil 1.  Plazma nitrotirozin (A) ve nitrik oksit (B)

düzeyleri. 

Tablo 1. Serum malondialdehit, plazma miyeloperoksidaz, nitrotirozin ve nitrik oksit düzeyleri.

Kontrol Grubu Kolorektal kanserli Grup

(n=21)  (n=21) 

Serum MDA (nmol/mL) 0.96 ± 0.47 1.76 ± 1.26*  

Plazma MPO (ng/mL) 51.02 ± 20.93  64.70 ± 19.79** 

Plazma NT (nM) 110.95 ± 50.17    155.56 ± 21.91**   

Plazma NO• (µM) 18.79 ± 5.76     27.49 ± 10.53** 

• p<0.05, ** p<0.01 

BULGULAR  

Kolorektal kanser ve kontrol gruplar›ndaki

olgular›n yafl ortalamas› s›ras›yla 60.62 ± 13.80

ve 60.29 ± 13.67 idi. 

Serum MDA, plazma MPO, NT ve NO düzey-

leri Tablo 1’de görülmektedir. 

Kolorektal kanser grubunun serum MDA

düzeyinin kontrol grubuna göre anlaml›

derecede yüksek oldu¤u  gözlendi (p<0.05,

Tablo 1). 

Kolorektal kanser grubunda plazma NO•,
NT ve MPO düzeylerinin kontrol grubu de¤er-

lerine göre istatistiksel olarak anlaml› (hepsi

p<0.01) yüksek oldu¤u saptand› (Tablo 1,

fiekil 1). 

Gruplar ayr› ayr› incelendi¤inde kontrol gru-

bundaki parametreler aras›nda herhangi bir

iliflki bulunmazken, kolorektal kanserli olgu-

lar›n plazma NO• düzeyleri ile plazma NT

düzeyleri aras›nda pozitif bir iliflki (r = 0.569,

p<0.01) saptand› (fiekil 2).  

TARTIfiMA

Kolorektal kanser; günümüzde en s›k görü-

len kanserlerdendir. Kolorektal kanser ülke-

mizde de son y›llarda belirgin oranda art›fl

göstermektedir. Kolorektal kanserine ba¤l›

ölümler tüm kanser nedeniyle olan ölümle-

rin %10’unu oluflturmaktad›r (1-3). 

Birçok kanser tipinde oldu¤u gibi kolon kan-

serinin oluflumu ve gelifliminde de oksidatif

hasar ve inflamasyonun etkisi oldu¤u düflü-

nülmektedir. Bununla birlikte kolorektal

kanserli olgularda kan ve dokuda oluflan 

Kaya S. ve ark.
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biyokimyasal de¤ifliklikler ve bunlar›n hasta-

l›¤›n klinik evresi ve ilerlemesiyle iliflkisi

hala netleflmemifltir. 

Reaktif oksijen ve nitrojen türlerinin artmas›

ve birbirleriyle reaksiyonlar› sonucu  oluflan

peroksinitrit gibi daha reaktif türler mito-

kondrial DNA, RNA, lipid ve proteinlerde

nitrasyon, oksidasyon ve halojenasyon reak-

siyonlar› ile artm›fl mutasyonlara neden

olmaktad›r. Bunun yan› s›ra lipid peroksi-

dasyon ürünleri de DNA’ya sald›r›da buluna-

bilir. Lineolik asid hidroperoksit ile inkübe

edilen SW480 kolon kanser hücre hatt›nda

genotoksisitenin ve reaktif oksijen metabo-

litlerinin artt›¤› bildirilmifltir (12).

Bayraktar ve ark. (13) yapt›klar›  çal›flmada

kolon kanserli hastalarda kontrol grubu ile

karfl›laflt›r›ld›¤›nda serum MDA düzeylerinde

anlaml› bir art›fl oldu¤unu göstermifllerdir.

Nayak ve ark. (6) ile Bhagat ve ark. (14) kolo-

rektal kanserli hastalarda yapt›klar› çal›flma-

larda lipid peroksidasyonunu yans›tan plazma

MDA seviyelerini kontrol grubuna göre yük-

sek bulmufllard›r. Leufkens ve ark. (15)

521.448 kat›l›mc›n›n 11 y›l izlenmesi ile yap-

t›klar› prospektif çal›flmada serum reaktif

oksijen türlerinin seviyelerinin kolorektal kan-

ser riskinde art›flla iliflkili oldu¤unu bildir-

mifllerdir. 

Yapt›¤›m›z çal›flmada kolorektal kanserli has-

talarda serum MDA düzeyini kontrol gru-

buna göre anlaml› olarak (p<0.05) yüksek

saptad›k. Bu bulgumuz literatürdeki bilgi-

lerle uyum sa¤lamaktad›r. Bu bulgular ›fl›-

¤›nda kolon kanserli  hastalar›n serum MDA

düzeyinin yüksek bulunmas›, serbest oksi-

jen radikalleri ile oluflan lipid peroksidas-

yonunun sonuçlar›ndan biridir. Bu sonuç

kolon kanserinde oluflan doku hasar›nda

serbest oksijen radikallerinin ve oksidatif

stresin rol ald›¤›n› düflündürmektedir. 

Nitrik oksit fizyolojik ve patofizyolojik olay-

larda hücresel toksisiteyi gösteren bir  biyo-

regülatör moleküldür (8). Nitrik oksit olduk-

ça reaktif bir moleküldür ve do¤rudan ya da

peroksinitrit oluflumu yoluyla oksidan etki gös-

terir. Oldukça reaktif bir türev olan peroksi-

nitrit proteinlerdeki tirozin kal›nt›lar›n›n orto

pozisyonunda nitrasyonu ile NT oluflumuna

yol açar. Tirozinin geri dönüflümsüz olarak

nitrasyonu, tirozinin fosforillenmifl ve fosfo-

rillenmemifl formlar›n›n birbirine dönüflü-

münü engelleyerek, enzim aktivitesinin ve

sinyal ileti mekanizmalar›n›n düzenlenme-

sini etkiler. Nitrotirozin’in, peroksinitrit oksi-

dasyonunun kararl› son ürünü olmas› nede-

niyle NT ölçümünün NO• ba¤›ml› in vivo

hasar›n tespitinde kullan›fll› bir belirteç oldu-

¤u bildirilmektedir (16). Szaleczsky ve ark.

(17) kolorektal kanserli, aktif inflamatuar

barsak hastal›¤› olan hastalar ve sa¤l›kl›

kontrol grubuyla yapt›klar› çal›flmada plazma

NO• düzeylerini kolorektal kanser grubunda

ve inflamatuar barsak hastal›¤› grubunda

sa¤l›kl› kontrol grubuna göre yüksek oldu-

¤unu bulmufllard›r. Ayn› çal›flmada HPLC

metoduyla NT düzeyine bakt›klar›nda 32

kolorektal kanser hastas›n›n 7’sinde pik  sap-

tam›fllard›r. Literatürde kolorektal kanser has-

talar›nda NT düzeylerini biyokimyasal aç›dan

inceleyen baflka çal›flmaya rastlanmam›flt›r. 

Çal›flmam›zda plazma NO• düzeyleri kolo-

rektal kanser grubunda kontrol grubuna göre

anlaml› olarak (p<0.01) yüksek saptand›.

Nitik oksitin oldukça sitotoksik bir türevi

olan peroksinitrit hasar›n›n belirteci olan NT

düzeyinin de kolorektal kanser grubunda

kontrol grubuna göre anlaml› olarak (p<0.01)

yüksek oldu¤u görüldü. Yapt›¤›m›z çal›flma-

da plazma NO• düzeyleri ile NT düzeyleri

aras›nda kontrol grubunda iliflki bulunmaz-

ken kolorektal kanser grubunda pozitif bir

iliflki oldu¤u görüldü. Bu bulgumuz NT olu-

flumu ile nitrozatif stres aras›ndaki iliflkiye

iflaret etmektedir. 

Reaktif türlerin oluflumuna yol açan, endo-

jen oksidan enzim olan MPO inflamasyonun

bir göstergesidir. Kronik inflamasyon hücre-

sel dengede düzensizliklere, normal hücre-

lerde büyüme ve maligniteye ilerleyiflin baflla-

mas›na, de¤iflik türlerde DNA hasar ürünle-

Kolorektal Kanser Oksidatif Stres
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rinin oluflmas›na, DNA onar›m mekanizma-

lar›n›n yetersizli¤ine, proinflamatuar sitokin-

lerin art›fl›na ve hasarlanm›fl hücrelerin apo-

pitozis h›z›nda azalmaya neden olmaktad›r

(18). Rainis ve ark. (5) kolorektal kanserli

hastalarda yapt›klar› çal›flmada kolonik tümör

dokusuyla sa¤lam kolonik dokuda MPO ve

ADA düzeylerine bakm›fllar ve tümör doku-

sundaki MPO seviyelerinin sa¤lam dokuya

göre iki kat yüksek oldu¤unu, ADA düzeyle-

rinin de artt›¤›n› göstermifllerdir. Roncucci ve

ark. (19) kolorektal kanserli olgular›n kolon

mukozalar›nda MPO pozitif hücre say›s›n›n

kontrol grubundan fazla oldu¤unu ve MPO-

pozitif hücre say›s› ile displazi aras›nda kuv-

vetli iliflki oldu¤unu bildirmifllerdir. Litera-

türde kolorektal kanser  olgular›nda plazma

MPO seviyesini inceleyen bir çal›flmaya rast-

lanmam›flt›r. 

Çal›flmada kolorektal kanserli olgularda

plazma MPO düzeylerinin kontrol grubuyla

karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› olarak (p<0.01)

yüksek oldu¤u görüldü. Çal›flmam›zda elde

etti¤imiz bu bulgumuz literatürdeki bulgu-

larla uyum göstermektedir. Kolorektal kan-

serli olgularda MPO düzeyindeki yükseklik

bu olgularda oksidan moleküllerin üretimin-

de art›fl  oldu¤una iflaret etmektedir.

Sonuç olarak, kolorektal kanser hastalar›nda

plazma lipid peroksidasyonunu yans›tan

MDA düzeyinin yüksek olarak bulunmas›

kolorektal karsinogeneziste oksidatif stresin

rol oynad›¤›n› göstermektedir. Plazma NOo

ve NT düzeylerinin kolorektal kanser hasta-

lar›nda yüksek saptanmas› RNT’nin kolorek-

tal kanser için risk faktörlerinden olan kro-

nik inflamatuar süreçte iNOS enziminin

indüklenmesiyle oluflup miktarlar›n›n artt›-

¤›n› düflündürmektedir. Yap›lan çal›flmalarda

prekanseröz dönemde indüklenebilir nitrik

oksit sentaz (iNOS) inhibitörü kullan›m›n›n

inflamatuar nedenlerle olan hiperplaziyi en-

gelledi¤i gösterilmifltir (20). Tümörlü olgu-

larda da prekanseröz dönemde iNOS inhibi-

törlerinin yararl› etkilerinin olabilece¤ini orta-

ya koyabilecek yeni çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Çal›flmam›z bu aç›dan yol göstericidir. Lite-

ratürde kolonda inflamasyon modellerinde

iNOS inhibitörleri kullan›m›n›n apopitoziste

azalmayla birlikte NT ve NO• düzeylerinde

de azalma oldu¤unu gösteren çal›flmalar ol-

makla birlikte kanserde NT ve NO• düzey-

leriyle apopitozis iliflkisini gösteren yeni çal›fl-

malara ihtiyaç vard›r. Yine kronik inflamas-

yonda rol alan enzimlerden plazma MPO

düzeyinin yüksek olmas› bu enzim arac›l›kl›

oluflan reaktif türlerin de kanser oluflumu

üzerine etkisi oldu¤unu aç›klamaktad›r. Çal›fl-

mam›z kolorektal kanser olgular›nda oksi-

datif ve  nitrozatif stresi birlikte ele alan ilk

çal›flmad›r. Yapt›¤›m›z çal›flman›n ileride kolo-

rektal kanserli hastalar›n tedavisinde bu

enzim inhibitörlerinin ve reaktif türlerini

ortamdan uzaklaflt›ran antioksidanlar›n kulla-

n›labilece¤ini göstermeye yönelik çal›flma-

lara ›fl›k tutaca¤›n› ümit etmekteyiz. 
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