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Insan organizmasinin saglikli bir sekilde gelismesi-
ne etki eden etmenlerden en Jnemlisinin iyi beslenme ile
olasi oldugu bilinmektedir. iyi ve dengeli beslenme ise
organizma i¢in gerekli olan kaloriyi temin etmek, enerji
olugsturan ve doku striiktiirlerini meydana getiren karbonhid-
rat, 1lipid ve proteinlerden baska alinmasi zorunlu olan or-
ganik maddelerle olmaktadair. Bu organik maddeler esansiyel
aminoasitler ve yag asitleri gibi eksojen kaynakla vita-

minlerdir.

Bu vitaminlerden; suda eriyen, birkarbonhidrat tiirevi
olan en dnemli ve Onde gelen kimyasal Gzellipgi ise kuvvetli
rediktdr olan Vitamin C (Askorbik asit) nin insan ve hayvan
organizmas1l ilizerindeki etkisi yadsinamaz.

Askorbik asitin temel islevi skorbiitii engellemesidir.
Ancak bunun yaninda; stromal reaksiyonu, hiicre arasi madde

olusumunu, kollajen sentezini, ‘'steroid kimyasinda degisik-




1lik yapacak sekilde g¢esitli hormonlarin sentezlerini ve
serbest kalmalaraini da etkiler (17,41,73,74).

Kanser tedavisinde 6zellikle son yillarda olumlu ge-
ligsmeler kaydedilmesine ragmen destekleyici tedaviye gere-~
ken O6nemin verilmedigi ortadadir. Organizmanin direnci dii-
sliikse ve bu Onemli faktor gdzOniine alinmazsa kanser teda-
visi ydniinden alinacak sonucun olduk¢a kisitli olacagi dii-
siinilmektedir (19).

Son zamanlarda askorbik asidin yiizyili asan bir siire-
den beri bilinen antiskorbiitik etkisi ve diger birgok is-
levleri yaninda kanseri o6nleyici bir etkisinin de bulundugu
bazx bilim adamlarinca ileri siirilmiis ve bu etki gerek de-
ney hayvanlari, gerekse kanserli hastalar iizerinde deney-
ler yapilarak kanitlanmaya ¢alisilmistir (62).

Uzun yillardan beri kanserde askorbik asit metaboliz-
mas1 lzerinde arastirmalar yapanlér : kanser hiicrelerinin
cogalmasinda rolii olan hiyaliironidazi inhibe edici fizyolo-
jik hiyaliironidaz inhibitoriiniin yapisina girerek, kansere
direngli  ideal bir biyokimyasal ortamin meydana geldigini
savunmaktadlrlar (16,18,19,20,27).

Askorbik asidin bﬁndan baska, bircok enzim sistemle-
rine midahale edecek gigte oldugu ve hiicre kiiltiiriinde

Ehrlich asitik karsinoma hiicreleri iizerine sitostatik et-



kisinin bulundugu gdrilmiistir (12).

Ayrica askorbik asidin, Skaryotik hiicrelerin biiyiime
hizlarini kontrol eden siklik adenozin 3'-5' monofosfatin
biosentezini etkileyerek hiicre bdliinmesini kontrol ettigi
savida vardar (14,51).

Bununla birlikte ilerlemis kanserli hastalara uygu-
lanan C vitamini tedavisinin sonucu degistirmedigi de sa-
vunulmaktadir (52,71).

CGalismamiz saglakli kisilerde serum askorbik asit,
kalsiyum, T.Kollesterol ve Alkalen fosfataz aktivite dii-
zeylerinin degisik tiirde kanserli hastalardaki degerleri

ile olan ilgilerini igermektedir,




GENEL BITLGILER

" Askorbik Asidin Kimyasal Yapisi ve Ozellikleri:

Vicutta metabolik olaylarin normal bir sekilde devam
edebilmesi i¢in gerekli olan,enerji vermeyen fakat beslenme-
de esas olan, organik maddelere vitamin denir. Bunlar yagda
ve suda eriyenler olmak ilizere iki grupta inqelenebilir. Suda
eriyen vitaminlerden olan askorbik asit kimyasal yapisi baki-
mindan glukoza benzerlik gdsterir.

Vitamin C yetmezliginde meydana gelen skorbiit hastaliga
eskiden beri bilinirdi. Taze sebze ve meyvadan yoksun olan ve
uzun deniz yolculugu yapan gemicilerde bu hastaliga sik¢a rast
lanmaktaydxr (3,4,5,13,25,56,66,73,74).

Lind 1747 de skorbilite tutulan gemicilere limon ve por-
takal suyu vererek, skorbiitliilerin biyiik bir hizla iyilestik-
lerini gozlemisti. Orta ¢aglarda karada skorbiitten Slenlerin
sayisi tiberkiilozdan O0lenlerinki kadar kabarikti (3,25,61).

Askorbik asit bir karbonhidrat tilirevidir ve hekzonik a-

sidin alfa laktonudur. Ikinci ve iiciincii karbonlari arasinda




bir enediol baél vardir. Dogal C vitamini L(+)- askorﬁik a-
sittir. Stéroizomeri olan D(+)- askorbik ésit ise biyolojik
olarak inaktiftir.

Askorbik asit oksitlenmekle iki hidrojen atomunu kay-
beder ve dehidro L—askorbik asit olusur. Dehidro L-askorbik

asitte biyolojik olarak aktiftir (3,4,5,13,25,56,66,73,74).
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Askorbik asit ag¢ik sari renkte kristalin bir maddedir.
Eksi tatda ve asit reaksiyondadir. Su, alkol ve gliserolde
erir. Benzen, kloroform, eter ve yagda . erimez. Erime nokta-
s1 189-192°C dir (3,4,5,13,25,56,66,73,74).

Askorbik asidin en Snemli kimyasal 0zelligi kuvvetli
rediktor olmasidir. Bu 6zellik enédiél (C-2, C-3) hidroksil

gruplarindaki hidrojen atomlarinin dissosiasyonundan ileri




gelir. Baska bir deyimle; askorbik asidin enediol grubu bu
vitamiﬁin kimyasél fonksiyon goren kismidir ve bir hidrojen
transfer sistemi olarak gorev yapar. Hava, Hidrojen péroksit,
demir ii¢ kloriir, iyot, giimiis nitrat, ferrisiyanid ve 2-6 dik—
lorofenolindofenol ilg dehidroaskorbik aside okside olur (5,
13,73,74). Askorbik asit ve dehidroaskorbik asit vicut sivi-
larinda denge halinde belirli bir diizeyde bulunur ve birbir-
lerine kolaycé doniisiirler. Bu nedenle viicutta yilikseltgenme

ve indirgenme olaylarinda rol alirlar (3,4,5,13,25,66,73,74).

Askorbik Asidin Bulundugu Yerler:

Askorbik asit tim canlaz dokularda bulunur. En zengin
kaynagi taze meyva ve yesil sebzelerdir. Meyvalardan en ¢ok
portakal, limon, greyfurt Ve'gilekte bulunur. Bunlarain disin-
da sirasiyla; mandalina, turung¢, kestane, nar, seftali, kavun,
muz, elma, kiraz, armut ve erikte vardlr. Sebzelerden ise en
cok taze biber, maydanoz, tere otu, salgam, lahana, 1spanak
ve karnabaharda bulunur. Turp kereviz, pirasa, taze patates,
taze fasulye ve bezelyede de kiigiimsenmeyecek miktarlarda bu-
lunmaktadir (3,4,5,13,25,56,66,73,74).

Cogu sebze ve meyvalarda C-Oksidaz adinda askorbik asi-
din oksidasyonunu hizlandiran bir enzim vardir. Bu nedenle u-

zun siire bekletilen sebzelerde Onemli derecede askorbik asit



kaybi s6z konusudur. Glutatyon, protein ve aminoasitler
askorbik asidi oksidasyondan koruyucu olduklarindan hayvan-
sal organizmada 6nemli derecede askorbik asit kaybi olmaz
(3,4,5,13,25,66,73,74).

* Hayvan dokularindan en ¢ok, bdbrek {isti bezi, hipofiz

bezi ve karaciger de bulunur (73,74).

Askorbik Asit Sentezi ve Metabolizmasi:

Insan, maymun, kobay ve birgok mikroorganizmalar harig
tim hayvanlar ve bitkiler bu vitamini sentez edebilirler.
Bu hayvanlarda L-askorbik asit asapidaki reaksiyonlara taki-

ben D-glukozdan olusur (5,25,73,74).

D-Glukoz ——> D-Glukoronik asit————= L,~-Gulonik asit—=»

L-Gulono oksidaz

L-Gulonolaktan = 2-keto-L-gulonolak

ton——=» L-Askorbik asit

,Askorbik asit, D-galaktozdan da olusabilir. L-Gulono
oksidaz enziminin yoElugu insanda askorbik asit sentezinin
olusmasini engeller (3,4,5,25,66). Ince barsaklarda kolayca
absorbe olur. Ince barsaklardan emilen askorbik asit kan do-
lasimina ve buradan da ¢esitli doku ve organlara gider. Vii-

cudun en ftazla Askorbik asit igerdigi organlari; hipofiz,



korpusluteum ve adrenal kortekstir. Bunlarin d1$1ndaAkara~
cigerde de depo edilmektedir (5,22).

Insan viicudu gerektiginde askorbik asidi depolarain-
dan mobilize edebilir. Normal beslenen insanda plazma as-
korbik asit seviyesi 0.4-1.5 mg/dl dir (11,26,36,50,54).
Insanlarda giinliik askorbik asit ihtiyaci 75-100 mg olmak-
la beraber bu miktar yas ve cinsiyete bagli olarak az ¢ok
farklar gésterebilmektedir (29).

Karbonhidrattan zengin, hayvansal proteinden yoksun
bir diyetle beslenme halinde giinliik askorbik asit gerek-
sinimi artar (2,57).

Askorbik asit en ¢ok idrarla daha az miktarda feges,

ter, safra ve siitle atilar (74).

Askorbik Asidin Fonksiyonlara ve Biyokimyasal

Etki Mekanizmasi:

Askorbik asidin temel islevi kesin olarak bilinme-
mekle birlikte ¢ok gesitli ve onemli etkileri saptanmistar.
1- Askorbik asidin oksidorediiksiyon yetenegi (Askor-
bik asit ———=> dehidroaskorbik asit) hiicresel oksidasyon re-
et
diksiyonlarinda hidrojen tasiyici olarak gdrev aldigzni, ya
ni bir redoks sistem olusturdugunu diisiindiirir (4,22). Hidrok

silasyon ve dokunun solunum reaksiyonunun primer olarak mono



dehidroaskorbik asit tarafindan meydana getirildigine ilis-
kin kanitlar vardair (33,43,64,68).

2~ Askorbik asit prolinden hidroksiprolin olusumunu
saglayarak kollajen sentezinde Snemli gbrevler Ustleﬁir (32).

3- Tirozin Metabolizmasinda Onemli rol oynar. P-Hidrok
si fenilpiriivik asidin homogentisik aside oksidasyonu icin
gereklidir (25,38,50).

4- Askorbik asit folik asidin aktif formiil tetrahidro-
folik asit haline gevrilmesini saglar (22).

5- Demirin bagirsaktan emilmesini ve kan te@ekkﬁlﬁne
gecigini kolaylastirir. Hemoglobin olusumunda deﬁir ile
askorbik asit arasinda dinamik bir ilgi vardir (49). Cox as-
korbik asidin demirin depolardan mobilizasyonunu sagladigini

ileri siirmektedir (28). Askorbik asit yetmezligi ile beraber

olan anemilerde karaciger ve dalakta normalden fazla demir depo

edildigi godsterilmistir (39). Pernisiydz anemili hastalarda
askorbik asit ve B12 vitamini arasinda bir ilgi goriilmiis-
tir (27,48).

6- Askorbik asit Arsenik, kur§un; fosfor, benzol v.s.
gibi zehirli maddelerin etkilerini azaltir (61).

7= Askorbik asit adrenalinin oksidatif olarak yikali-
sin1 engellemektedir (74).

8- Enfeksiyon hastaliklarina karsa organizmanin diren-

cini arttiricai etkisi bulunmaktadir (5).



9- Glukozdan glikojen olugumunda, askorbik asitin onem
1i etkisi oldugu aciklanmistir (73).

10- Askorbik asit ayni zamanda katepsin, karaciger es-
térazl ve difer bazi enzimlerin koenzimini olu§turmaktad1r
(5). Yeni bir enzim roliine sahip oldugu ve bununla askorbik
asit, asetatin alfa-keto-beta-hidroksiizovalerata cevrilme-
sini kataliz ettigi, bununda valin sentezinde bir araci gibi

gorev yaptigl yvayinlanmistar (17).

ASKORBIK ASIT VE KANSER

Son zamanlarda C vitaminin yizyili asan bir siireden
beri bilinen antiaskorbutik etkisi ve diger birg¢ok islevle-
ri yaninda kanseri O6nleyici bir etkisininde bulundugu bazz
bilim adamlarinca ileri sﬁrﬁimﬁ§ ve Vitamin C nin bu etkisi
gerek deney hayvanlari ve gerekse kanserli hastalar ilizerin-
de deneylerle kanitlanmaya calisilmistir (62).

Askorbik asidin kollajen sentezinde Snemli rol oynadi-
g1 bilinmektedir. Kollajen diizeyi dokunun dayaniklailiga ve
malign infiltrasyona karsi viicut direncini saptamaktadlf.
Timér hiicrelerinin yumusak dokulardan daha kolay yayildiga,
oysa skatris, fasiya, kapsiil ve ligament gibi fibrotik doku-

larda yayilmasinin ise gii¢ oldugu hatta bu yapilara yayilama



yarak geri dondigi bilinen gergeklerdendir. Bbylece askor-
bik asit kanserin penetre olmasina engel olacak sekilde mat

riksin daha fibréz bir dokuya gelisimini sagladiga E.Cameron

*
~

vve arkadaslarlhca iddia edilmektedir (21).

Askorbik asit biiyiyen hiicrelerin stromal reaksiyonunu
artirir, ayni sekilde kanser hiicrelerinde stromal reaksiyo-
nunu artirarak kénser hiicrelerinin gelisimini sinirlayabilir
(18). Lenfositleriﬁ_kansere karsi savunmada Onemli gérevler
‘aldlgl ileri siiriilmektedir. Yapilan arastirmalar lenfositle-
rin askorbik asit satilirasyonunun savunma mekanizmasinda ¢ok
6nemli oldugunu gdstermistir (18). Bdylece askorbik agit hiic-
resel ilimminiteyi arttirarak kanserin yayilmasini dnleyebilir
(18,41).

Hiicre ¢ogalmasinin hicreler arasinda bulunan glikoza-
mino glikan tarafindan durduruldugu benimsenmektedir. Bu ne-
denle hiicreler g¢ogalmak i¢in ¢ok yakin ¢evrelerdeki glikoz-
aminoglikanlar: depolarize etmek suretiyle frenleyici etkiden
kurtulmak isterler. Depolarizasyon olayini ise hyaliironidaz
enzimi yapar. Kanser hiicreleri devamli hyaliironidaz enzimini
salgllarvve boylece glikozaminoglikanlari depolarize ederek
devamli gogalirlar (17). Askorbik asidin gnemli fonksiyon-

" larindan biri de hyaliironidaz inhibitdéri gibi etki etmesidir.

Askorbik asidin fizyolojik hyaliironidaz inhibitiiriniin yapisi-



na girdigini gdsteren gii¢lii kanaitlar vardair (16,17,18).
Bobrek iisti bezinde ve hipofizde askorbik asit ¢ok
yiksek derisimde .- bulunmaktadar. Stress halinde bu bezler—
deki askorbik asit miktari hizla diiser. Bu durum adrenokor-
tikal hormonlarin yapiminda ve serbesg kalmasinda askorbik
asidin oynadigi rolii gbstermektedir. Dissemine kanserde st-
ress durumu gibi kabul edildigi i¢in askorbik asidin kanser-
deki faydali etkisi bu nonspesifik koruyucu mekanizmaya bag-
lanabilir. Yiiksek doz askorbik asit steroid kimyasinda degi-
siklikler yapacak sekilde c¢esitli ara hormonlarin yapimini
etkiler ve kansere karsi viicudun direncini arttirir (18,53).
Ewan Cameron ve Linus Pauling kanserli hastalar ize-
rinde yaptiklari birgok arastirmalarda; Malign hastaliklar-
daki bilinen cogu rezistans olan mekanizmalarin ilkinin askor-
bik asit metabolizmasi ile ilgili oldugunu, kanserli hasta-
larda ¢nemli askorbik asit azalmasi ve gereksiniminin bulun-
dugunu savunmaktadirlar. Rutin tedavilerine ilave olarak
giinde 10 gr - askorbik asit verilmis 100 terminal kanserli
(mide, colon, brons, akciger, bébrek, rektum, overyum vb) has
talardaki klinik sonug¢lar ile ayni sekilde tedavi edilmis,
fakat askorbik asit verilmemis 1000 terminal kanserli hasta-
nin klinik sonug¢lari karsilastirilmis ve sonugta askorbik

asit verilenlerin ortalama yasam siirelerinin digerlerine o-



ranla 4.2 kez daha fazla Bulundugu iddia edilmistir (19,20).

Ayni arastirma gurubunun yaptiklari birgok arastirma-
larda; kanserin olusumu ve gelismesinde askorbik asit gerek-
siniminin arttagini, askorbik asidin interselliiler matrix ve
onun malign infiltratif biiylimeye karsi direnci i¢in esas ol-
dugunu, invazif timbér enzimlerinin inhibisyonunda rol aldi-
gin1 ve Kollajen formasyonu igin gerekli oldugunu, yiiksek
seviyede askorbatin immiin sistemini destekledigini, geéitli
kimyasal, fiziksel karsinojenlere ve onkojenik vifﬁslere
karsi diyi bir koruyucu olduunu savunmaktadairlar (16,17,18,
19,20,21).

Farelerde akciger adenomu olusmasinda C vitaminin &n-
leyici etkisi ve akcigerde prostoglandin sentezi ile olan i-
liskisi {lizerine yapilan bir géll§mada; farelerin akcigerle-
rindeAadenom olusumunun® onlenmesinde C vitaminin bir etkisi-
nin olup olmadigi arastirilmis ve sonug¢ta sadece karsinojen
(2 mg DMBA-Dimetilbenzantrasen-~) madde verilen ve ayrica C
vitamini verilmeyen deney hayvanlarinda, kendilerine hem kar-
sinojen madde hemde C vitamini verilenlere kiyasla daha yﬁk—
sek oranlarda akciger adenomu olustugu saptanmistir. Diger bir
deyisle sadece karsinojen verilen grupta akciger adenomu
olusumu % 90,32 iken karsinojen enjeksiyonundan itibaren ig-

me sularina 500 mg/100 ml ve 1000 mg/100 ml C vitamini ilave



edilen gruplarda ise bu olusumun % 34.78 ve %4 22.72 ye diis-
tigii yay1ﬁ1anm1§t1r (63).

Charles G. Moertel ve arkadaslarainin ilerlemis kolon
rektum kanserli 100 hasta iizerinde yaptlklarl ¢alismada;
giinde 10 gr vitamin C ve Plasebo (yalanci madde) ile teda-
viye g¢alistiklarini iki kez random usuli ile seg¢ilen bu has-
talara uygulanan tedavi sonunda objektif olarak hig¢bir dizel-
me goriilmedigini belirtmislerdir. Randim usuli ile yapilan
bir baska ¢alismanin bulgularaina gore: Vitamin C nin ilerle-
mis malign kanser vak'alarinda, hasta daha ©Once kemoterapi
gorsiin veya gormesin hi¢bir etkisinin olmadigir yayinlanmig-
tir (52,71).

Ayni ¢alisma grubu? bu timor tipinin 6zellikle Cameron
ve Pauling'in g¢alistiklara timér tipinin aynisi olduu i¢in
se¢ildigini, ideal olarak ayni kosullarin saglanmasina ragmen
askorbik asidin déha iyi bir etki yaratmadigaina, hastalarin
hi¢ birinin timdriiniin kig¢lilmedigi gibi Vitamin C alan hasta-
larin hastaligi da aynen plasebo alan hastalarainkinin hlzinda
ilerledigini, belki de sans eseri olarak plasebo verilen has-
talarin durumunun daha iyi oldugunu savunmaktadirlar (52,71).

Ayni zamanda bu-gallgmanln iki kez yapildigini ve birbi-
rini takib eden-200 hasta tizerinde denenen C vitamininin iler

lemis kanser vak'alarinda hi¢ bir sekilde anti-neoplastik



etkisinin olmadigini gdstermistir (52,71).

Bu ¢alismada Vitamin C nin kanserli hastalar iizerine
etkisi ve bu hastalarin vitamin C ile tedavisine girilmeden
¢esitli kanserli hastalarda ve kontrol grubunda serum askor-
bik asit diizeyleri tesbit edildi. Ayni zamanda kontrol gru-
bunda ve kanserli hastalarda Kalsiyuﬁ, T.Kollesterol ve

Alkalen fosfataz aktivite diizeyleride arastirilda.




GEREGCGC v e YONTEMLER

Eskigehir Anadolu ﬁniversitesi’Egitim ve Uygulama
Hastanesine 2.Kasim.1984-2,Aralak.1985 tarihleri ara-
sinda tedavi i¢in basvuran veya tedavi gormekte olan de-
gisik tiirde 102 kanserli hasta ile 100 saglikli kisi (kont
rol grubu) de serum Askorbik asit, Kalsiyum, 1.Kollesterol
ve Alkalen Fosfataz aktivite diizeyleri saptandx.

Hastalarin yaslarai 54.764+15.49 y1l, kontrol grubun-
dakilerin yaslari ise 54.59Y+15.55 yi1l olup, aralarainda

anlamli bir farklilik yoktu (t=0.078; p> 0.50).
YONTEM:

I- Serumda Askorbik Asit Tayini: GCalismamiz Roe-Keut

her yonteminin mikroadaptasyonu olan Lowery-Lopez, Bessey

yontemi modifiye edilerek yapilda (24). Serum vitamin C mik-



tary (mg/dl) olarak ifade edildi.

PRENSIP:

Askorbik asit hafif bir oksidanlile dehidroaskorbik
aside okside olmaktadir. Dehidroaskorbik asitde hafif asi-
dik ortamda diketogulanik aside doniisiir. 2.4 . Dinitrofenil
hidrazin ile muamele edilince dibidroaskorbik asit ve di-
ketogulanik asid 2.4 dinitrofenil ﬁidrozin ile hidrdzon o-
lusur. Bu hidrazonlar H2$O4 ile muamele edilince hafif
kirmizi-turuncu karisimi renkli bir iiriin tesekkiil eder. Bu

sekilde olusan renk fotometrik olarak 520 nm dalga boyunda

spektrofotometrede okundu.

REAKTIFLER:

1- Dinitrofenilhidrazin- Tioiire- CuSO4 reaktifi:
2 gr. 2.4-Dinitrofenilhidrazin, 0.25 gr. Tioiire ve

0.03 gr. CuSO, 5H,0, 100 m1 9 N H SO4 ig¢inde ¢oziilir. Coke-

4 2 2 ‘
lek meydana gelirse santrifiij edilir veya'sﬁzﬁlﬁr. Buzdola~-

binda saklanir. Her hafta taze hazirlanzir.

(9 N HZSO4 ; 3 volum distile sul volum konsantre HZSOA)'




2- % 65 HZSO4

70 ml konsantre H.SO, 30 ml distile suya ilave edi-
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lir. Bu reaktif buzdolabinda saklanir soguk olarak kullani-

lir.

3- % 5 TCA (Trikloroasetik asit)

4—- Askorbik asit Sﬁandardlz

Stok standart 10 mg askorbik asit tartilir. Volumu
% 5 1lik TCA ile 1000 ml. ye tamamlanir. Stok standart %Z 1 mg

askorbik asit ihtiva etmektedir.

75— Calisma Standardzi:
% 1 mg askorbik asit ihtiva eden stok standarttan

10 ml alanir. Voliimi % 5 TCA ile 50 ml ye tamamlanair.

TEKNIK:

Teknik laboratuvar sartlarimiza gdre modifiye edilmis-—

tir.

1- 0.4 cc serum alinir tizerine 1.6 cc Z 5 TCA konur,
parmak vurularak karistirilair. Parafilm ile kapatilip 10 da-

kika 3000 devirde santrifiij edilir. Boylece serum deprotei-




nize edilir.
2- Ug'tup isaretlenir. Bunlardan birincisi kér tiipi,
ikincisi = standart tiipii, ti¢linciisii ise numune tiipidiir.
1. Tipe 0.6 cc Z 5 T.C.A.
2. Tiipe 0.6 cc Calisma standarda
3. Tipe 0.6 cc supernatan (deproteinize edilmis

serum) konur.

3- Biitlin tiiplere 0.2 cc dinitrofenilhidrozin-Tiolire-
CuSO4 soliisyonu konur. Parmakla vurularak karistirilar. 37°¢C
lik su banyosunda 4 saat bekletilir. Tiipler su banyosundan
glkarlldlkfan sonra musluk suyunda sogutulur.

Her bir tiipe 1.0 cc soguk % 65 1lik HzSO4 konur ve iyi-
ce karistirilair. 30 dakika oda 1sisinda bekletil;r. 520 nm

dalga boyunda okunur.

HESAP:

DU
DS

x 1 = mg/dl askorbik asit

DU: Numunenin optik dansitesi

DS: Standardin optik dansitesi

.Dikkat edilmesi gefeken husus: -

Askorbik asit ¢ok unstabil oldugundan alinan kanin se-

-



rumu mimkiin oldugu kadar g¢abuk ayrilmali ve analiz gecikme-

den yapilmalaidar.
II- Serum Kalsiyum: Ferro-Ham yontemi (30).

PRENSIP:

Kalsiyum, kloranilik asit (veya sodyum tuzu) ile ¢ok-
tirilir. ¢ozliinmeyen kalsiyum kloranilatdaki fazla ve serbest
kloranilik asit isopropil alkol ile yikanir ve sonra EDTA
(veya Demir-3-K16riir) da eritilerek ¢oziinen sodyum klorani- .

latdan stabil pembe renk tesekkiil eder.
ITIT- Total Kollesterol: Zak yontemi (58).

PRENSIP:

Asetik Asitte eritilmis kollesteroliin, Demir-3-kloriir
ve Stlfiirik asit ile verdigi renk reaksiyonuna dayanan yon-

tem ile yapildi.

IvV- Alkaleﬁ Fosfataz: Serum Alkélen Fosfataz aktivite

dizeyi SIGMA kitleri ile yapildi (60).




PRENSIP:

Para-Nitrofenil fosfatin belirli pH ve 1sida ALP
tarafindan hidrolizi ile p-nitrofenol ve organik fosfat

olusur.,

P-nitrophenylplphosphate + H20——AL5> p-—nitrophenol+H3PO4

(asit ve alkali ortamda renksiz) (Asit ortamda renksiz,
alkali ortamda sarz
renkli)

ilave edilen sodyum hidrosit enzim reaksiyonunu durdurur
ve p-nitrophenol alkali ortamda renkli bir yapiya doniisir.
Olusan .rengin giddeti ALP aktivitesi ile dogru orantily-
dir.

Biyoistatistiksel analizde biitiin degiskenlerin or-
talama degerleri (X) ve Standart sapmalarys (SD) bulundﬁ.
Grup ortalamalar:i arasindaki farkin 6nemini gostermek i-

¢in "t" testi yapildi (55).




BULGULAR

Degisik tilirdeki kanserli hasta serﬁmlarlndaki C vi-
tamini diizeylerini igeren ¢alisma, 102 kanserli hasta ile
100 saglikli kisi lizerinde (Ek: 1,2) yaprldi. Kontrol gru-
bu olarak alinan saglikla kigsilerin yas ve cinsiyetleri i-
1e hastalarin ayni yas ve cinsiyette olmalarina Gzen gos-
tefildi. Vitamin C nin yanlnaa serumda Kalsiyum, T.Kolles-

terol ve Alkalen Fosfataz aktivite diizeyleri de saptandzi.

Normal Degerler:

Elde ettigimiz bulgularin degerlendirilmesi ve karsi-
lastirilmasi amaciyla ¢alisilan parametrelerin normal deger

leri asagida verilmistir:

1. Askorbik Asit : 0.4-1.5 (mg/dl)
2- Kalsiyum : 9-11.0 (mg/d1)
3- T.Kollesterol : 150-250 (mg/dl)

4~ Alkalen Fosfataz: 0.8-3.0 (SU)
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Kanserli hastalar birbirlerine yakin tiplerine gore
bes alt gruba ayrailarak degerlendirildi. Bunlar;

1. Sindirim sistemi kanserleri (Olgu sayisi: 37)

2. Meme kanserleri (Olgu sayisi: 11)

3. Solunum sistemi kanserleri (0lgu sayaisi:16)

4. Kan kanserleri (Olgu sayisi: 22)

5. Diger kanserler (Olgu sayisi: 16)

1- Yapilan calismada kanserli hastalardaki Vitamin'C
diizeyi ortalamasi 0.28+0.173 mg/dl, saglikli kisilerde ise

0.63+0.28 mg/dl olarak bulundu (t=10.663; p < 0.001).

2- Kan Kalsiyumu hastalarda ortalama 9.86+1.04 mg/dl,
kontrol grubunda ise ortalama 10.12+0.98 mg/dl bulundu

(t= 1.829; p°> 0.05).

3- Hastalardaki total kollesterol seviyeleri ortalama-
s1 176.9+36.7 mg/dl, kontrol grubunda 190.52+44.78 mg/dl o-

larak saptandir (t= 2,362; p £ 0.05).

4. Alkalen fosfataz aktivite diizeyleri de hastalarda
ortalama 3.14+1.61 SU, saglikli kisilerde olusan kontrol gru-
bunda ise ortalama 2.62+40.70 SU olarak belirlendi (t=2.987;

p < 0.001).



5- Alt gruplarina ayrilan hastalarin serum Askorbik
asit, Kalsiyum, T.Kollesterol ve Alkalen Fosfataz aktivite
dizeyleri asagidaki tablolarda goriildigi sekilde degerlen-

dirildi (Tablo: II,III,IV,V ve VI).
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I-Degigsik Tiirdeki Kanserli Olgular ile Kontrol Grubunda Askorbik

Tablo :
Asit,Kalsiyum,T.Kollesterol ve Alkalen Fosfataz Diizeyleri.
GRUPLAR Vit.C Ca T.Koll ALP
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (SU)
KONTROL (Ort)n=100 0.63 10.12 .190.52 2.62
SD (Standart Sapma) $+0.28 F¥0.98 T 44.78 F0.70
HASTA (Ort)n=102 0.28 9.86 176.9 3.14
SD (Standart Sapma) | ¥ 0.173 F1.04 F¥36.7 F¥1.61
!
t- DEGERI 10.663 1.829 2.362 2.987
p DEGERI p< 0.001 p>0.05 p< 0.05 p<0.01

Tablo I de goriildiglii gibi defisik tilirdeki toplam kanser-

1i hastalar, toplam kontrol grubuyla karsilastirildiginda vi-
tamin C nin anlamli bir sekilde diisiik oldugu gdériildi (Ortala-
ma 0.28, t= 10.663, p £ 0.001). Kan Kglsiyum degerleri arasin-
da 6nemli.bir farklilak bﬁlunmadl. Bﬁ deger kontrol grubunda
10.12 mg/dl hastalarda 9.86 mg/dl dir (t= 1.829; p :70.05).

Total kollesterol seviyeleri hastalarda, kontrol grubuna
gére diisiik’ bulundu (t= 2.362; p &£ 0.05). Yapilan istatistiksel
¢alismada bu farkin anlamli; ancak bu deZerlerin normal sinlr—
lar igerisinde oldugu gdzlendi.

Alkalen fosfataz de3erleri de; Kanserli hastalarda,

kontrol grubuna gore 6nemli derecede yiiksek bulundu (t= 2.987;

p £0.01),
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Tablo II-Sindirim Sistemi Kanserleri ile Kontrol Grubunda Vitamin C,
Kalsiyum,T.Kollesterol ve Alkalen Fosfataz Diizeyleri.
vit.cC Ca T.Koll, ALP

GRUPLAR (mg/d1) (mg/dl) (mg/d1) (sU)
KONTROL n=100 0.63 10.12 190.52 2.62
SD (Standart Sapma) | 7 0.28 T 0.98 T 44.78 7 0.70
SINDIRIM SISTEMI 0.28 9.82 177.5 2.94
KANSERLERI n=37
SD (Standart Sapma) | 1 0.11 71.04 T 33.0 $1.39
t DEGERI 10.50 1.522 1.851 1.339
p DEGERI p< 0.001 p>0.05 p>0.05 p>0.05

Kontrol grubu sindirim sistemiAkanserlileri ile karsilas-
tirildiginda; hastalardaki Vitamih C ﬂegeflerinin kontrol gru
buna oranla oldukca diisiik (Ort=0.28, £t=10.5; p <€ 0.001) oldu-
gu goriildii,

Kalsiyum degerleri arasinda 6nemli bir farklilik yoktur,
(t=1.522; p > 0.05).

T.Kollesterol seviyeleri arasinda iki degerde normal si-
nirlar i¢inde olmasina karsin sindirim sistemi kanserlerinde
nisbeten diigiik degerler bulundu (t=1.851; p> 0.05).

Alkalen fosfataz deferleri arasinda Onemli 6lciide bir

farklilik bulunamadi (£=1.339; p> 0.05).
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Tablo : ITII-Meme Kanserliler ile Kontrol Grubunun Vitamin C,Kalsiyum,
T.Kollesterol ve Alkalen Fosfataz Diizeyleri.

vit.cC Ca T.Koll. ALP
GRUPLAR (mg/d1) (mg/dl) (mg/dl) (suU)
KONTROL n=100 0.63 10.12 190.52 2.62
SD (Standart Sapma)| 70.28 70.98 T44.78 $0.70
MEME KANSERLERI 0.28 '9.60 197.60 3.32

n=11

SD (Standart Sapma)| $0.26 70.94 745.80 T1.71
t DEGERT . 4,205 1.734 0.488 1.345
p DEGERT p< 0.001 p> 0.05 p>0.05 p>0.05

Meme kanserlerinde Vitamin C degerleri kontrol grubuna
oranla olduk¢a diisiik degerler verdi (t=4.205; p <« 0.001).

Kalsiyum degerleri arasinda anlamli bir farklalaigin ol-
madigy gorilmektedir (t=1.734; p > 0.05).

Total Kollesterol seviyelerinde; diger kanser tiirlerinin
tersine meme kanserlerinde total Kollesterol seviyesi kontrol
grubundan az da olsa yiliksek bulundu (t=0.488; p> 0.05).

Alkalen Fosfataz degerlerinde, meme kanserleri sagliklz
kisilerden bir farklilik gosterir gibi olsa bile yapilan ista-

tistiksel g¢aligmada anlamli farkin olmadigi goriildi (t=1.345;

p> 0.05)."




28 -

Tablo :IV-Solunum Sistemi Kanserlileri ile Kontrol Grubunun Vitamin c,

Kalsiyum,T.Kollesterol ve Alkalen Fosfataz Diizezleri.

Vit.C Ca T.Koll, ALP
GRUPLAR (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (su)
KONTROL n=100 0.63 - 10.12 190.52 2.62
SD (Standart Sapma)| 310.28 $0.98 $44.78 $0.70
"SOLUNUM SISTEMI 0.31 ©10.09 186.80 2.75
KANSERLERI n=16 :
SD (Standart Sapma)| $0.27 70.74 735.20 70.91
t DEGERI 4.379 0.143 0.375 0.546
p DEGERI p< 0.001 p>0.05 p> 0.05 p>0.05

Solunum Sistemi kanserlileri, kontrol grubuyla karsi-

lastairildiginda; C Vitamini diizeylerinde oldukgca anlamla

bir diigiiklik gdriilmektedir. Tablo IV de de gdriildiigi gibi

C vitamini dejerleri solunum sistemi kanserleri hastalarin-

da 0.31 mg/dl iken, kontrol grubunda bu deger 0.63 mg/dl

olarak bulunmustur:(t= 4.379; p <10.001). Gerek kalsiyum

ve gerekse Total Kollesterol seviyeleri arasinda 6nemli bir

farklilik bulunmadi (p > 0.05).

Alkalen fosfataz seviyeleri arasinda da anlamli bir

farklilik goriilemedi (p <> 0.05).
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Tablo :V-Kan Kanserlileri ile Kontrol grubunun Vitamin C,Kalsiyum
T.Kollesterol ve Alkalen Fosfataz Dizeyleri.

GRUPLAR vVit.C Ca T.Koll, ALP
i (mg/dl) ‘(mg/dl) (mg/<dl) (su)
KONTROL n=100 0.63 ~10.12 190.52 2.62
SD (Standart Sapma) 70.28 $0.98 $T44.78 70.70
KAN KANSERLERI n=22 0.26 9.56 163.80 3.14
SD (Standart Sapma) | 30.17 71.25 ¥31.30 $1.42

t DEGERI 8.079 1.932 3.325 1.673
p DEGERT p< 0.001 p>0.05 p< 0.01 p>0.05

Tablo V de goriildiigi, gibi Kan Kansérleri ile kontrol
grubu arasinda en ®nemli farkain Vitamin C dﬁzeyleri'ara51nda
oldugudur. Kontrol grubunda ortalama plazma askorbik asit de-
gerleri 0.63 mg/dl ikeg, Kan kenserlilerinde bu deger 0.26
mg/dl olmaktadair (t= 8.079; p 4;0.001)..

Kalsiyum deferleri arasinda bu grupta da dnemli bir fark-

1111k bulunamadar (t= 1.932; pj>-0.05).
T. Kollesterol seviyeleri Kan Kanserlileri grubunda kont-
iki degerde normal sinirlar igerisinde bulundu (p £ 0.01).
Alkalen fosfatazda: Xan kanserlileri grubunda bulunan
ortalama deger, kontrol grubuna nisbeten yiiksek ¢ikmasina rag-

men istatistiksel ag¢idan dnemli bulunmadi (p>> 0.05).
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T.Kollesterol ve Alkalen Fosfataz Dizeyleri.

Tablo :VI-Diger Kanserliler Grubu ile Kontrol Grubunun Vitamin C,Kalsiyum,

GRUPLAR vVit.C Ca T.Koll. ALP
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (su)

KONTROL n=100 0.63 10.12 190.52 2.62

SD (Standart Sapma)] $0.28 70.98 744.78 $0.70

DiGER KANSERLER 0.29 10.33 182.44 3.80

n=16

SD (Standart Sapma) T 0.10 $ 0.97 £34.72 22.51

t DEGERI 9.058 . 0.803 0.827 1.873

p DEGERI p< 0.001 p>0.05 p>0.05 p>> 0105

Diger kanserler grubunda topladigimiz prostat, mesane,
over, endometrium, éollum ve &roid kénserlerinden olusan has-
talarin vitamin C diizeyleri diger alt grublardakine benzer
durumda sonug¢lar verdi (t= 9.058; p <:Q.001).

Kalsiyum deferleri arasinda énemli bir fark bulunmadzi
(p > 0.05).

T. Kollesterol seviyeleri ara31ndaki fark bu grupta daha
da yakinlasti (p > 0.05).

Alkalen fosfataz seviyelerindeki farklalak diger alt

gruptakiler gibi anlamla bulunmadi (t= 1.873; p > 0.05).




TARTTISMA

Degigsik tiirdeki kanserli hastalarda galisilan Serum
Askorbik Asit, Kalsiyum, T:Kollesterol ve Alkalen Fosfataz
aktivite dizeyleri ile bunlarla yas ve cinsiyetlerine gére
eslegtirilen kontrol grubu sonug¢lari degerlendirildi.

Calismamizda kanserli hastalardaki serum Askorbik Asit
ortalamasi 0.28+0.173 mg/dl, kontrol grubunu olusturan sag-

likly kisilerde ise 0.63+0.28 mg/dl olarak saptanda.

Uyguladigimiz Roe-Keuther ydntemine gdre: Serum askor-
bik asit ortalamasi 0.4-1.5 mg/dl arasindadir. Bu konuda
birg¢ok arastirici degisik degerler bildirmislerdir. Bu deger-

ler Tablo.VII de Gzetlenmistir.

Girel ve arkadaslari 56 normal olguda yaptiklari calis-
mada ortalama askorbik asit dizeylerini 0.60 mg/dl olarak
bulmuslardir (35). Arat 20 normal olguda yaptigi calismada’

0.675 mg/dl (6), Giindogdu ise 20 saglikli kiside yaptigi ca-



Tablo VII.
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Serum Askorbik Asit Konsantrasyonlarinin

degisik kaynaklara gore normal diizeyleri

Arastirica

Hoffman (37
Harper (36)
Conn (26)
Harrison (67)
Cecil (11)
Girel ve ark. (35)
Nelson (54)

Bray (10)
Atasagungil (8)
West-Tood (70)
Arat (6)

Gindogdu (34)
Cekirdek (23)

Calismamiz

Ortalama Serum
Konsantrasvonu

Askorbik Asit
(mg/d1)

0.

0.

.5

.5

.2

.675+0.219
.625+0.091
.406+0.146

.63+0.28

tur (34).

lismada ortalama askorbik asit diizeyini 0.625 mg/dl bulmus-

Bizim ¢aligsmamizi olusturan 100 saglikli kiside orta-

lama askorbik asit diizeyi 0.63 mg/dl olarak bulundu. Bu de-



ser, gerek Giirel ve arkadaslarinin ve gerekse Arat ve Giindof-
du'nun buldugu deferlerle uygunluk gdstermektedir.

Degisik tiirdeki 102 kanserli hastada yapilan ga11$mada
ortalama askorbik asit dizeyi genél—ortalamas1 0.28+0.173
7 mg/dl olarak bulundu. Bunlari alt gruplara gore degerlendir-
digimizde; Sindirim sistemi ve Meme Kanserlerinde ortalama
degerin ayni oldugu, Solunum Sistemi kanserlerinde 0.31 mg/dl
Kan Kanserleri grubunda 0.26 mg/dl ve Diger Kanserli hasta-
lar grubunda ise ortalama askorbik asit diizeyi 0.29 mg/dl
olarak bulundu.

Degisik arastiricirlar malign hastaliklarda yaptaklara
¢alismalarda, ortalama serum askorbik asit derisimini nor-
malden diisiik degerlerde bulmuslardair (9,14,21,23,34,40,71).
Kakar ve arkadaslari 106semili gbcuklar izerinde yaptlklarl
deneylerde serum askorbik asit diizeylerinde diigsiik degerler
elde etmigslerdir (40). Defisik tip 69 kanserli hastada serum
askorbik asit konsantrasyonlarini ¢alisan Bodansky ve arka-
daslari 0.48 mg/dl, Woldo ve Zipt 30 kisilik degisik kanser-
1i hasta grubunda yaptiklarai ¢alismada bu degeri 0.10 mg/d1.
bulmuslardir. Degisik ara§t1f1c11ar1n kanserli hastalarda
belirledikleri askorbik asit diizeyleri Tablo VIII de gdste-

rilmistir (21).
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Tablo VIII. Degisik Arastiricilarin kanserli hastalar-

da bulduklarai askorbik asit diizeyleri.

Calisilan Hasta Serum askorbik
Arastiricilar - . " .
Kanser Tipi Sayisi asit dilizeyi
(mg/d1)
Bodansky ve ark. (14) Degisik kan- 69 0.48
serler :
Waldo ve Zipt (69) Degisik kan- 30 0.10
) serler
Cameron (21) Degisik kan- 24 0.26
serler
Berkhan ve Howard (21) Losemi 5 0.21
Waldo ve Zipt (21) Losemi 42 0.18
Lloyda ve ark. (21) Akut losemi 8 0.30
Cekirdek (23) Mide Kanseri 10 0.276
Kakar ve ark. (40) Akut Lenfosit 10 0.40
Losemi
Gindogdu (34) Lenfoma 25 0.334
Call@mamlz Degisik kan- 102 0.28
serler

Belirtildigi gibi degisik arastairacilarin kanserli has-
talar lizerinde yaptiklari askorbik asit diizey g¢alismalarinda,
normal degerlere gdére anlamli olarak diisiik degerler bulun-
mustur. Cameron 24 degisik kanser olgusunda yaptigir calis-
mada askorbik asit diizeyini 0.26 mg/dl olarak bulmustur.

Lloyd ve arkadaslari Akut Lésemili 8 olguda 0.30 mg/d1l,

Berkhan ve Howard ise 5 18semili hastada askorbik asit diize-

yini 0.21 mg/dl olarak bulmuslardir (21). Giindogdu 25 Lenfo-




mali hastada bu degeri 0.33 mg/dl olarak bulmustur (34).

Bizim ¢alismamizi iceren 102 degisik tiirdeki kanserli
hastalarda genel askorbik asit ortalamasi 0.28 mg/dl élarak
bulundu. Degisik 16semi gruplari ile yakin tiirlerinden olusan
22 kisilik Kan kanserleri grubunda buldugumuz 0.26 mg/dl 1lik
deger yukarida belirtilen degerlerle uyum saglamaktadar.

Cekirdek 50 mide kanserli hastada askorbik asit diize-
yini 0.276 mg/dl olarak bulmustur (23). Sindirim Sistemi
Kanserleri grubu olarak degerlendirdigimiz ve 14 i Mide Kan-
'serli olan 37 kisilik alt grubumuzda buldugumuz 0.28 mg/dl
lik deger Cekirdek'in buldugu degerlerle uygunluk gdstermek-
tedir.

Wilson ve arkadaslari degisik malign hastalaiklarda yap-
tiklari ¢alismada serum askorbik asit diizeyini akciger ve
deri kanserlerinde 0.20 mg/dl olarak saptamislardir (41).
Calismamizda Solunum sistemi grubu olarak degerlendirdigimiz
(1 Akciger, 4 i Larenks, 11 i ise Brons kanserli) 16 olguda
buldugumuz ortalama deger 0.31 mg/dl dir. Bu degerin Wilson
ve arkadaslarinin buldugu degerden biraz yiiksek bulunma31;-
¢alisilan malign hastalik tipinin farkl:i olmasina ve grup-
larin sosyo-ekonomik farkliliklari ile calismalarain degisik
mevsimlerde yapilmasina baglanabilir.

11 Xisilik meme kanserleri grubunda ortalama askorbik
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asit diizeyi 0.28 mg/dl olarak bulundu. Bu deger Cameron'un 24
degisik hastada buldugu 0.26 mg/dl 1ik degerle karsilastiral
diginda arada anlamli bir farkin olmadiga sapténdl.

Diger Kanserler grubu olarak ele aldigimiz 16 olguda
(3 prostat, 3 mesane, 2 over, 2 collum, 1 endometrium, 3 tro-
id, 1 adeno ve 1 epidermoid kanseri) ortalama askorbik asit
dizeyi 0.29 mg/dl olarak bulundu. Bu degerin Tablo.VII de
belirtilen 24 degisik kanserli olguda askorbik asit diizeyi
gail§an Cameron'un buldugu 0.26 mg/dl 1lik degerden fazla fark
11 olmadigi goriilmektedir. Ayni sekilde Gekirdek'in buldugu
degerlerle de uyum saglamaktadzir. |

Degisik tiir kanserlerde hastalarin 10kosit ve kanser
dokularindaki askorbik asit diizeyleri saptanmis, kanserli
hastalara C vitamini vermekle 5unlar1n kansere karsi direng-
lerinin arttigi ve yasam siirelerinin, askorbik asit verilme-
yenlere oranla 2-3 kat arttigi bildirilmistir (7,19,59).

Araz ve arkadaslari insan mide ve barsak karsinomlarin
da ve bu karsinomlarain kodkenini aldigi normal dokularda askor
bik asit diizeyini saptamis ve calisma kapsamina aldiklarz
olgularin hemen hepsinde timdr dokularindaki askorbik asit
diizeylerinin, normal dokulara oranla en az iki kat fazla ol-
dugunu bulmuslardair (7).

Kakar ve arkadaslari, deri ve serviks kanseri olan has-



talarda yaptiklari arastirmada kanser dokusunun normal do-
kudan iki-ii¢ kat daha fazla askorbik asit igerdigini bil-
dirmislerdir(40). Kanser dokusundaki askorbik asit dizeyle-
rinin yiliksek olmasi, kanser dokusunun askorbik asidi fazla
kullandigi bunun sonucunda serum askorbik asit dﬁzeylérinin
normal seviyede tutulamayacagi bu nedenle de askorbik asit
diizeylerinin aialacagl diislincesini dogurmaktadir (7,40).

Serum Kalsiyum degerleri kontrol grubunda 10.12+0.98
mg/dl, hasta grubunda ise ortalama deger 9.86+1.04 mg/dl
olarak bulundu.

Gerek genel hastalardaki ortalama degerin ve gerekse
alt gruplarina ayirdigimiz hastalarin ortalama degerleri kont
rol grubuyla ayrlrayrl karsilastirildiginda arada anlamlz
bir farkin olmadigi ve iki deéerinde‘normal sinirlardaoldugu
goriildii.

Kreating, Jones ve Elveback ile Yendt ve Gange'nin yap-
tiklari arastirmalarda; serum kalsiyum diizeylerinin normal
sinirlarinin dar ve sabit limitler arasinda oldugunu ve yapi-
lan bir kag¢ biiyiik ¢alismada erkeklerde 9-10.3 mg/dl, kadlﬂ-
larda ise 8.9-10.2 mg/dl olarak bulundugunu, g¢alismalarain
%Z 95 inde bu sonug¢larin alindigini saptémlglardlr (44,72).

Bizim kontrol grubumuzda buldugumuz degerler hem Kre-

ating ve arkadaslarinin hemde Yendt ve Gange'nin buldugu
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degerlerle uyum saglamaktadair,

Kigiiksu Kanser hastalarinda kan kalsiyum seviye-
sinin yiikselebilecegini bu tiir malign hastaliklaran
gidisi sirasinda hiperkalsemi olasiliginin % 10 un iis-
tiinde oldugunu vurgulam1$t1f (47).

Calismamizda 102 degisik Eanserli hastadain 15 inde
kalsiyum seviyesini yiiksek bulduk. Ancak digerleriyle
birlikte ortalamalari alininca normal sanirlarda kaldi-
gini gozledik. Bulunan bu 15 olgu 102 hastada % 10 u geg-
mektedir.

T.Kollesterol diizeyleri kontrol grubunda 190.52+
44,78 mg/dl, hastalarda 176.9+36.7 mg/dl olarak bulundu.

. Iki sonucunda normal sinirlarda oldugu, bununla birlikte
kanserli olgularda t.kollesterol diizeylerinin kontrol
grubuna oranla diisiik oldugu goriildi. Bu fark yapilan is-
tatistiksel galismada anlamlai bulundu. Kanserli olgu-
lardaki dﬁsﬁk degerler hastalarin beslenme bozuklaklari-
na baglz: olabileceginiwdU@Undﬁrmektedir.(t= 2.362;3p £ 0.05)
Alkalen fosfataz aktivite diizeyleri kontrol grubun-
da 2.62+0.70 SU, Kanserli olgularda ortalama 3.14%1.61 SU

bulundu.
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Literatiirde bazi kanser olgularinda Alkalen Fosfataz
diizeylerinin yiiksek olabilecegi belirtilmektedir (1,15,31,

42,46,47).

Fishman ve Ghosh; Alkalen fosfatazin hiicre membranla-
rinda depolanmasinin kanserli olgularda arttiiini, zamanla
hizla gelisen tiimér dokusunun etrafiaindaki normai dokuyuda
harap ettigini ve Alkalen fosfatazin tiimériin etrafinda

ekstraselliiler ortamda arttigini belirtmislerdir (31).

Serum Alkalen fosfataz:aktivite diizeyi kemik ve kara-
ciger kanserlerinde ¢ok, Hodgin ve Paget hastaliklarinda

ise orta derecede yiikselmektedir (31,42,45,46,47,65).

Akoglu 88 degisik kanserli hastada Alkalen fosfataz
diizeyleri ile bunun Regan izdenzimini ¢alasmis, genelde
alkalen fosfataz diizeylerini normalin iistiinde bulmus ve
bu olgularin 11 inde Regan izoenzimini pozitif(+) olarak

saptamistair (1).

Burlina ve arkadaslarai Primer karaciger kanserli 42
hastada Alkalen fosfataz ve izoenzimlerini ¢alismisg ve
bu hastaligin teshisinde Total Alkalen fosfatazin % 76,
Biliary Alkalen fosfatazin ise % 1UO e varan olgularla dog-

rulandigini saptamislardir (15).
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Galismamizda Alkalen fosfataz aktivite diizeyleri kont-
rol grubunda 2.62+0.70 SU, degisik tiirdeki kanserli olgular-
da 3.14+1.61 SU olarak (Alt grup olgulardaky Alkalen fosfa-
taz aktivite degerleri istatistiksel olarak anlamli olmazsa
bile) normalden yiiksektir. Bu deger Akoglu ve diger arastiri-

cilarin bulduklari degerlerle uyum saglamaktadair (1).
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2 Kasim 1984 - 2 Aralik 1985 tafihleri arasinda
Anadolu Universitesi Egitim ve Uygulama Hastanesinde tedavi
gérmekte olan veya tedavi i¢in hastaneye basvuran 102 de-
gisik kanserli‘hasta ile 100 saglikli kiside serum Askorbik
Asit, Kalsiyum, T.Kollesterol, Alkalen Fosfataz aktivite:
dizeyleri calisilmis ve a@agldaki sonuc¢lar elde edilmistir:

1- Saglikli kisilerde ébzﬁ edilen bulgularimiz normal
sinirlarda saptanmis olup, ayni zamanda bdlgemizde Askorbik
asidin diyetle yeterli miktarda alindiga belirlenmistir.

2-~ Serum Askorbik Asit diizeyi, kanserli olgularda
kontrol grubuna oranla onemli Olgiide diisiik bulunmustur
(p £ 0.001).

3- Sindirim sistemi, Solunum sistemi, Meme, Kan ve Di-
ger kanserliler olarak alt gruplara ayrilan kanserli hasta-
lardaki serum askorbik asit diizeyleri kontrol‘grubuna gore

onemli 0lg¢iide diisiik bulunmustur (tiimiinde p <« 0.001).
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4- Kontrol grubu ile hastalar karsilastirildiginda;
serum kalsiyum diizeyleri arasinda anlamlia bir farkliligain

olmadigl goriilmistiir (p‘>—Q.05).

5- Alt gruplar ile kontrol grubu ayri ayri karsilas-
tiraldiginda serum kalsiyum deferleri arasinda yine Onemli

bir fark bulunmamistir (timinde p > 0.05).

6- Kontrol grubu ile kanserli hastalar karsilastiril-
diginda T.Kollesterol diizeyleri arasinda anlamli bir fark

bulunmustur (p £ 0.05).

7- T.Kollesterol degerlerinde alt gruplar ile kontrol
grubu karsilastirildigainda; kan kanserleri grubunda diisiik
degerler (p <€ 0.01) alinmis, diger gruplarda anlaml:r bir

farklilik goriilmemistir (p > 0.05).

8~ Kanserli olgularda Alkalen fosfataz aktivite diizey-
leri kontrol grubuna godre Gnemli derecede yiiksek bulunmus-

tur (p < 0.01).

9~ Alkalen fosfataz aktivite diizeylerinde alt grupla-
rina ayirdigimiz kanserli oléularviie kontrol grubu karsi-

lastairildiginda anlamla bir farklilaik gérﬁlmemigtir (p > 0.05).
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10- Laboratuvarimizda Askorbik asit diizeylerinin &1-
lebilmesi i¢in Lowery-Lopez, Bessey ﬁetodunu laboratuvar
gsartlarimiza gore modifiye ederek arastirma ve rutinde uy-
gulanabilecek pratik, ekonomik ve spesifik bir ydntem kurul-

mus bulunmaktadar.
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Burgallsma Anadolu Universitesi Egitim ve Uygulama
Hastanesinde tedavi gormekte olan veya tedavi i¢in hasta-
neye bagvuran 102 degisik kanserli hasta ile 100 saglaikl:
kisi ilizerinde yapilmistair. Hastalarda ve kontrol grubunda
serum Askorbik Asit, Kaléiyﬁm, T. Kollesterol ve Alkalen
Fosfataz aktivite diizeyleri ¢alisilmistar. |

' Kontrol grubunda ortalama degerler; serum Askorbik
asit %= 0.6340.28 mg/dl, Kalsiyum X= 10.12+0.98 mg/dl, T.Kol-
lesterol x= 190.52+44.78 mg/dl, Alkalen fosfataz x= 2.62+0.70
Sy.

Degisik tiirdeki kanserli hasta grubunda ise; serum
Askorbik asit x= 0.28+0.173 mg/dl,.Kglsiyum x= 9.86+1.04
mg/dl, T.Kollesterol x= 176.9+36.7 mg/dl, Alkalen fosfataz
x= 3.14+1.61 SU olarak bulunmustur.

Bu iki grubun kaf$11a$t1r11ma51nda, Degisik tiir kan-
serli hastalarda Askorbik asit (p « 0.001) dilzeyi Gnemli
dlgiide diigiik, ayni zamanda T. Kollesterol (p <« 0.05) diistik

bulunurken, Kalsiyum (p» 0.05) dizeyinde Onemli bir farkla-
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11k goériilmemis Alkalen fosfataz (p € 0.01) degerlerinde
anlamli artma oldugu saptanmistar.

Alt gruplarina ayirdigaimiz kanserli olgularda; Sindi-
rim Sistemi Kanserlerinde serum Askorbik asit x=0.28+0.11
mg/dl, Kalsiyum §=9.82i1.04 mg/dl, T. Kollesterol x= 175.5%
33 mg/dl , Alkalen fosfétaz x= 2.94+1.39 SU,

Solunum sistemi kanserlerinde; Askorbik asit x= 0.31+
0.27, Kalsiyum x=10.09+0.74, T. Kollesterol x= 186.8+35.4
mg/dl, Alkalen fosfataz x= 2.75+0.91 SU,

Meme kanserlerinde; Askorbik asit x= 0.2840.26, Kalsi-
yum x= 9.6+0.94, T. Kollesterol x=197.6+45.8 mg/dl, Alkalen
fosfataz x= 3.32+1.71 SU,

Kan Kanserlerinde; Askorbik aéit x= 0.26+0.17, Kalsi-
yum x= 9,56+1.25, T. Kollesterol x= 163.8+31.3 mg/dl, Alka-
ler; fosfataz x= 3.14+1.42 SU,

Diger kanserliler grubunda; Askorbik asit x= 0.29+0.1,
Kalsiyum x= 10.33+0.97, T. Kollesterol x= 182.44+34.72 mg/dl
ve Alkalen fosfataz aktivitesi x= 3.80+2.51 SU olarak bulun-
muslardar.

Kanserli hastalardaki alt gruplar kontrol grubuyla
ayri ayri karsilastirildiginda; tim alt gruplardaki Askor-

bik asit diizeylerinin (p &£ 0.001) Onemli &lgiide diisiik oldu-

Zu, Kalsiyum diizeyleri arasinda &nemli bir farkliligan



(p=>> 0.05) gorilmedigi, T. Kollesterol diizeylerinde; kan
kanserlerinin kontrol grubuna oranla diisik bulundugu

(p € 0.01), diger gruplarin kollesterol diizeylerinin tiimiin-
de Snemli bir farkliligin olmadigi (p>>» 0.05), tiim gruplar
da Alkalen fosfataz aktivite diizeyleri arasinda da aniamla
bir farklailigin gbrﬁlmedigi‘(p>"0;05) saptanmistir.

Biitiin bu bulgularin ve kaynaklarlﬁ degerlendirilmesi
sonucunda bdlgemizde sajlikla kisilerin diyetle yeterli
miktarda Askorbik asit aldiklari ve kanserli olgularda
askorbik asit diizeylerinin Onemli o6lg¢iide diigsiik oldugu tes-
bit edilmigtir. Kanser diigiiniilen olgularda C vitamini tayi-
ninin taniya yardimci olabilecefi ve yine kanserli olgula-
rin tedavisinde C vitamini faktdriininde g&ézdnine alinmasi

gerektigi diigiintilmektedir.
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EK-1

102 Degigik Kanserli Hastada .Askorbik Asit, Ka151yum, T. Kollesterol
Alkalen Fosfataz Degerleri:

Prton o | T |5 fowsivert i gyan| /ety | (80)
H.K. 136415 Hockin | 45 E 0.16 | 11.3 | 155 | 4.1

B.K. 153524 Hockin 46 K ]0.11 | 12.0 | 125 | 2.7

H.A. 153521 AML 58 K 1010 | 9.5 | 185 | 2.2

S.A. 142597 | es E 0.3 ] 9.0 | 150 | 3.5
M.A. ALL 55 E |0.20| 9.2 | 160 | 1.85
A.T. ~ Kolon 71 E |0.39| 8.9 | 130 | 3.8

H.B. 121410 Kolon 65 | E 0.11 | 9.5 | 186 | 1.5

S.A. 15896 ALL 17 K 0.25 | 9.8 | 225 | 1.9

G.A. 147663 Kolon 68 E 0.27 | 12 217 | 2.0

S.T. 154709 Mide 24 E 0.31 | 8.7 | 190 | 2.0

B.D. 154638 Meme 43 E 0.19 8.7 175 7.8

£.G. 154028 Rektum | 61 £ [0.18 ] 8.7 | 200 | 2.2

S.G. 155972 Gekum 68 K 0.57 | 9.2 | 244 | 1.65
7.D. 117278 K.L.L. 39 E 0.35 | 9.0 | 175 | 2.6

H.M. 156084 Troid 70 E 0.28 | 9.1 | 140 | 2.85
Y.0. 156517 Hepatoma | 73 E |0.19 | 9.5 | 183 | 1.05
A.E. 156620. Ozefagus 59 E 0.53 9.8 208 3.05
R.0. 142148  |Epidermoit | 67 E 0.46 | 10.0 | 252 | 3.6

V.N. 128947 Collum | 40 K 0.38 | 9.5 | 165 | 2.0

S.K. 157829  [Fndometrium | 58 ¢ lo.32 | 83 |18 |25

I.T. 157965 Collun | 32 K |0.20 |11.0 | 150 | 3.6




S

Ad1 Soyady Kanserin . |vitc | ‘ca |T.K011] ALP
Protokol No: Tiiri Yag1  [CInsiyet| (n, /41 | (mg/d1 )| (mg/d1) | (sU)
N.T. 108478 _Meme 64 | kK _]0.22] 9.0 |225 4.9
H.E. 150974 | Nonhockin | 42 | ® | 0.30| 7.8 1150 | 3.3
A.T. 149944 |, Hockin 58 E 0.40 | 8.7 | 163 3.85
E.E. 148499 AL 16 | £ | 0.38| 10.7 | 163 | 4.2
H.C. 143157 ALL 4| x| 0.6 é.o 150 0.8
H.P. 158754 | Gzefagus 55 E - 0.33, 9.8 { 150 7.0
H.Y. 157661 . | Kolon 62 K 0.37{ 9.0 | 150 2.9
M.C. 150390 Mide 63 | E {030 9.5 |166 | 7.2
0. 127285 Rektum 56 | E | 0.23].11.8 | 195 2.5
. A.T. 158608 Mide 61 | x [0.25] 10,0 [211 | 1.45
$.U. 158647 Adeno 52 | K | 0.24{ 10.1 | 188 | 6.4
M.Y. 148610 | Larenx 58 | E | 0.707| 11.5 | 225 3.5
N.A. 125155' Larenx | = 50 E 1.20 | 9.5 | 250 2.7
M.K. 159638 Iosemi- | 14 | E | 0.41] 9.8 |180 | 4.0
F.A. 159686 Lenfoma 55 K 0.43 | 9.0 |195 | 7.8
A.D. 159678 Prostat 75 E 0.50 | 11.3 | 210 3.5
F.D. 160446 Meme 48 E 0.53 | 10.7 | 310 2;4
A.B. 159560 Prostat 60 | B ]0.33]12.5 | 264 2.9
Y.D. 159115 Mesane s9 | E }0.33] 100 |175 | 2.3
Z.G. 160607 ALL 78 E 6.85 11.3 ] 230 2.25
Z.A. 06162 Meme 47 | x |1.0 |11.0 {217 | 3.0
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poreopyadn,. | et N vasy omsiverl V256 (nSan (rarar) (5o)
S.G. 160301 Rektum 5 | B fous |18 127 | 2.4
0.A. Ozefagus 75 | B ]0.30 |11.0 | 208 | 3.3
D.S. Hepatoma 71 E 0.39 | 10.0 }208 3.8
S.Y. Akeiger 55 | & Jo.35 | 9.2 |190 | 3.5
1.0. 162712 Rektum |30 | B {0.19 [11.5 l252 | 2.6
H.K. 162280 Mide 55 | & 0.26 9.8 1183 |22
N.O. 161766 Ozefagus | 40 | E  10.39 | 9.0 |208 | 3.3
N.R, 60482 Brong 62 E 0.30 {10.0 | 175 4.0
{ 0.5. 162063 AML 26 E 0.20 9.8 {142 3.3
S.Y.1162765 Mide 55 E  |0.30 | 9.8 |135 2.4
R.A. 163098 Mide 4 | E_ ]0.29 | 9.0 |135 3.8
S.G. 163361 Mesane 45 | B Jo.17 J10.7 165 2.9
M.T. 15139 |Ozefagus 77 | B jo.17° J11.5 l175 | 1.8
Z.A. 153256 Mide 35 1k 0.33 110.7 [190 |5.55
Y.A. 143049 Prostat | 76 | E  [0.30 [10.0 (142 [12.35
A.A. 163393 Troid 67 |® [0.30 [10.3 |217 |3.25
N.T. 153954 Witroldemi | 16 | K [0.11 | 8.3 1108 5.0
Y.N. 137723 Over 65 | K [0.25 {11.6 [208 |4.7
A.K. 161053 Ozefagus | 61 | E  0.40 |11.8 {157 4.6
R.P. 166177 | Uzefagus | 60 |X 1027 | 9.0 [165 |2.5
M.K.I166179 Mide 70 |E  [0.12 9.2 [135 3.6
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ALP

Ad1 Soyadi Kanserin |- . vit.c| ¢Ca |T.Koll
Protokol No: TUri Yas: | CinsiyeQ(pmg/dn) | (mg/dD)|(mg/d1)| (sU)
K.B. 139225 Mide 76 E |0.18 [10.0 | 142 | 1.2
H.T. 164824 Mide 67 E [0.10 | 7.2 .217 2.8
F.S. 00010 Brong 60 K [0.21 {11.3 | 165 | 4.2
R.G. 169805 Brong - 53 E (0.28 | 9.5 | 170 | 1.2
E.D. 166019 Over 75 Kk |0.20 [10.0 | 165 | 2.5
M.G. 32961 Kolon 49 .K 0.21 | 9.2 | 140 | 2.0
E.K. 165432 Hockin 36 E (0.19 | 9.1} 145 | 2.0
Z.B. 43035 Meme 50 X 0.12 | 9.5 165 3.2
A.T. 169555 AM.M. 46 E [0.18 { 6.5 { 150 | 2.8
D.G. 171467 AML 42 K ]0.10 |10.2 | 217 | 2.7
S.S. 164863 AML, 51 K [0.11 | 9.2 | 145 | 3.1
1.K. 167012 Brong 64 E 0.20 | 9.6 | 230 | 1.9
Z.A. 13008 Troid 33 K |0.21 [10.5 | 165 | 3.2
B.K. 34986 Meme 53 K 0.14 9.7 215 2_.7
M.Y. 16588¥ Meme 60 | ® |0.18 |11.7 | 163 | 1.9
A.B. 16592g Mide 70 K [0.31 |10.6 | 150 2;3
N.G. 171573 Bronsg 58 E 0.15 9.6 150 3.2
R.U. 172428 Meme 49 K 0.17 8.3 153 3.4
M.U. 171730 Mide 70 E |0.13 8.é 145 | 4.1
A.G. 92481 Rectum 70 E.]0.21 | 9.1 | 213 | 2.3
A.D. 82143 Meme 50 K |0.15 | 9.4 | 216 | 1.9
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Ad1 Soyada Kan:é:'e'r:in Vasy | Cinsiget vit.c| ca T.Koll}] ALP

Protokol No: Tiird ; (mg/d1)(mg/dl)| (mg/dl)} (SU)
D.G. 171823 ) ‘Mide 68 | £ |05 |11.6 165 | 3.3
A.K. 169823 Meme 52 kK 10.19 | 9.2 | 170 | 2.15
S.G. 167323 Meme Bl 45 K {0.21 | 9.0 | 165 | 3.2
A.@.vi67133 ‘Mide 31 E [0.20 | 8.7 | 165 | 2.4
Z.K. 160074 Ozefagus ™ | 51 E |0.25 |10.1 | 205 | 3.6
M.Y. 88654 Brong 58 EA 0.18 | 10.7 1sov 1.9
1B, 120232 | Brons 45 E {0.12 |10.3 | 252 | 1.7
A.Y. 155199 Brong 56 E- 0.31 [11.7 | 153 | 2.1
Y.0. 167249 Brong 51 E (0.19 [10.2 | 175 | 3.2
M.1. 166378 Brons 57 E [0.22 | 9.0 | 183 | 3.0
M.S. 165657 Brons 8« | ® |0.17 [10.1 | 208 | 2.0
A.I. 164098 Ozefagus | 51 K 10.23 | 9.5 [ 163 | 2.7
Y.A. 174356 Mésane 75 E [0.17 [11.9 | 150 | 3.1
F.A. 132165 Larenx 50 E |0.21 | 9.7 | 160 | 2.7
M.¥. 174422 Larenx 53 E |0.19 [10.1 | 153 | 2.5
s.é. 16115 AMML 50 K ]0.18 |10.0 | 165 | 1.9
H.Y. 14599 Karaciger | 75 E_J0.41 |10.3 | 155 | 2.3
S.K. 173900 Lenfoma |, 70 K J0.20 |11.7 | 153 | 3.2
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100 Saglikli Kigide (Kontrol Grubunda) Askorbik Asit, Kalsiyum,
T. Kollesterol ve Alkalen Fosfataz Degerlerl
. lvitee Ca  |T.Koll ALP
Ad1 Soyad : .
1 Soyadi Yaga Cinsiyeti (mg/dl). (mg/d1) ,(mgﬁ/dl) (sU)
M.A. 35 E 0.46 9.5 160 2.5
H.O 16 K 0.63 - 11.0 300 3.0
H.E. 50 E 0.44 | 10.2 160 2.1
M.A 53 E 0.43 10.0 155 1.9
B.0 40 K 0.51 12.7 270 3.0
G.K. 32 K 1.3 - 8.7 170 1.2
M.H 61 E 0.41 10.7 270 1.9
A.T. 56 E | 0.75 | 1L.3 215 1.2
G.T. 42' B 1.30 11.0 230 2.0
M.K. 39 B 0.63 11.5 200 3.0
G.G. 17 K 1.10 8.3 215 3.3
M.Y 61 K 0.57 10.7 215 3.1
S.E. 52 K 0.33 7.8 280 3.3
F.A. 53 K 0.83 10.7 157 3.6
S.E. 63 E 0.33 9.8 165 4.8
X.D 55 E 0.75 11.0 175 2.4
M.D. 49 K 0.92 | 10.7 225 2.8
N.E 62 K 0.68 11.0 235 3.9
H.E. 60 E 0.65 12.0 240 2.6
Z.A, 70 K 1.16 11.5 300 3.5
M.G. ~ 32 E 1.50 11.0 185 2.4
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Ca

T
T.Koll

Vit.c ALP
Ad1 Soyadi Yag1 Cipsiyeti | (mg/d1) |(mg/dl) | (mg/d1) | (su)
M.Y. 58 ® 0.38 | 11.5 | 350 2.5
S.E. 43 E 0.88 | 10.7 | 300 2.3
S.E. 45 K 1.27 | 11.0 | 200 1.45
G.E. 60 K 1.20 | 11.0 | 300 3.5
N.0. 58 E 0.40 9.8 | 225 2.3
M.G. 59 E 0.57 9.5 217 3.1
S.C.. 47 K 0.92 9.0 | 217 2.2
A.B 24 E 0.60 | 10.3 | 168 2.55
S.A. 59 E 0.30 | 10.7 | 280 3.3
N.S 68 K 0.60 | 11.0 | 280 2.65
A 52 K 0.90 7.0 | 180 2.8
E.B 58 K| 0.82 9.5 | 217 1.9
M.K 64 ' K 0.39 10.7 225 3.5
C.T. 68 E 0;39 9.5 | 360 3.6
5.G. 14 X o045 | 110 | 215 3.4
N.K 65 X 0.65 | 10.7 | 217 2.9
F.F. 42 K 0.54 | 11.3 | 290 2.35
M.F 78 K 0.60 | 11.0 | 165 4.0
i.F. 50 E | 0.62 | 11.3 | 183 2.1
M.Y. _§26 E 0.50 11.0 165 2.5
S.K. f35 K 0.52 9.5 | 150 2.0
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Ad1 Soyadi Yag1 Cinsiyeti Y;g/gl ) (;ng(}?l ) &g%}) 1(“55)
A.A. 75 E 0.34 9.2 | 155 3.1
A.B. ..60 K| 0.63 10.2 213 2.0
S.Y. 75 E 0.60 10.0 125 2.3
D.0. 75 E | 0.51 | 10.2 185 3.0
L.K. 75 K 0.49 11.3 150 2.7
H.Y. 65 E 0,93 9.7. | 280 1.8
A.Y. 49 K 1.10 10.1 211 1.0
ALK 71 E 0.60 9.1 160 2.3
N.K. 50 E 0.59 9.7 130 3.1
i.D. 73 E 0.45 9.0 | 190 1.9
L.D. 51 K- 0.60 | 11.0 175 3.0
S.D. 67 E 0.63 | 102 | 2 3.3
P.T. 33 K 0.45 10.0 183 2.7
S.K. 75 E 0.52 9.5 213 2.0
S.T. 84 E 0.33 11.0 165 2.1
K.U. 57 E 0.78 9;0 190 2.5
A.A. 51 K 1.30 8.9 160 2.3
M.Y. 30 E 0.41 9.2 155 3.1
s.Y. 16 K 0.63 9.0 270 2.5
G.K. 60 K 0.60 11.0 190 1.9
SiK. 75 E 0.49 11.5 165 1.7
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Ad1 Soyadi Yasi | Cinsiyeti \{ig}gl ) (ﬁg /a1) ?,;g%i ) '?IS“S)
G.K. 67 g 0.44 | 11.0 | 155 2.0
V.S 55 E 0.77 10.2 155 2.9
D.K 55 E 0.63 8.7 | 160 3.0
Y.E 40 E 0.61 9.2 | 160 2.3
L.E 50 K 0.57 9.7 | 200 2.5
E.I - 53 E 0.31 8.9 230 2.4
AU 65 E 0.60 9.0 | 170 3.1
A.D 755 E 0.51- | 10.1 165 1.5
S.A. 62 E 0.66 | 10.0 | 215 1.2
E.K. 50 K 0.43 | 11.3 | 200 3.1
H.G. 45 x 0.53 | 10.3 | 165 2.5
S.A. 61 E 050 | 100 | 160 2.2
N.A. 46 E - 0.60 | 11.0 | 153 2.5
M.A. 55 E 0.54 | 10.5 | 215 3.0
A.K. 46 B 0.63 | 10.2 | 200 1.9
M.A. 71 E 0.66 9.0 | 200 4.0
K.C. 65 E 0.51 9.0 | 165 3.1
AK 77 E 0.54 8.9 | 170 2.5
N.S. -64 E 0.71 8.7 | 150 2.5
A.A. % i46v L 0.61_ | 10.2 | 150. 2.1
s.A. - | s8 E. | 1.3 |100 | 225 2.0
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Chasopads | e fawsiets | 1o | 0y |0, | A2
F.A. 14 E 1.31 | 11.0 200 3.1
S.Y; 70 E 0.40 11.0 170 3.3
A.D. 45 E 0.43 9.2 165 2.9
S.D. 58 E 1 0.33 9.7 160 3.2
N.E. 70 E 0.63 8.7 1300 1.9
K.D. - 76 E 0.59 10.2 303 4.3
A.D. 70 & 0.50 11.0 165 3.2
A.B. 58 E 0.50 10.3 150 1.8
L.B. 68 E 10.49 9.4 165 1.8
D.G. 51 E 0.38 9.7 225 3.0
H.S. 56 | E 0.43 10.2 175 2.5

_K.D. 70 E ' 0.40 11.1 145 2.7
C.U. 76 E 0.39 9.0 190 - 3.1
A.Y. 51 E 0.42 | 9.0 172 1.0
D.F. 43 E 0.31 9.6 163 1.9
S.S. 48 E 0.61 9.0 210 1.9




