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GIRIS

Son yillarda, diisiik kolesterol seviyeleri ile malignite arasinda
epidemiyolojik olarak bir iligki bulunmustur. Yapilan ¢alismalarla bir¢ok kanserin
LDL seviyesini azalttig1 tespit edilmistir. Bununla baglantili olarak kolesterol
seviyesini diisiirmek icin kullanilan ilaglarla, kanser goriilme riski arasinda belirgin

bir artis goriildiigii yoniinde yayinlarda vardir.

Tez calismasi olarak kanserli vakalarda kolesterol diisiikliigli var midir? ve

sebeb sonug iligkisi nasildir? konusunda arastirma yapmaya karar verdik.

Calismamizda hastanemizde 2005-2007 yillar1 arasinda tedavi goren kanserli
hastalarda kolesterol seviyesi Olciilerek bir degerlendirmeye varilmaya caligilmistir.
Kontrol grubu olarak kolesterol yiiksekligiyle direkt ilgili olan hastaliklar( koroner
kalp hastaligi (KKH),diabet,hipotiroidi,hipertiroidi,karaciger hastaliklar1) disindaki

hastalar alinmig ve kolesterol dl¢limleri yapilmstir.



GENEL BILGILER

Kanser, latincede yenge¢ anlamina gelen “crap” sozciiglinden gelistirilmis
olup yunanli hekim Hipokrat, hastalifin basladigi bolgeden diger organlara

yayilmasinmi gozlemleyerek tanimlamay1 yapmaistir(1).

Normalde hiicrelerin biliylimesi ve c¢ogalmasi, bir diizen igerisinde
olmaktadir. Buna paralel olarak doku ve organlarda gorevlerini normal olarak
yapabilmektedir. Ancak bu hiicreler anormal sekil ve hizla biiylimeye ve ¢ogalmaya
baglarlarsa, “Tiimo6r” ad1 verilen kitle olusumuna yol agarlar. Bu anormal hiicrelerin
koken aldig1 organa gore hastalik adlandirilir. (Akciger kanseri, Meme kanseri,

Prostat kanseri v.b)

Genelde tiimor tespit edilmeden O6nce milyonlarca anormal hiicre sayisina
ulagmas1 gerekir.lecm biiytikliiglindeki bir tiimor kitlesi yaklasik 10712 (1 trilyon)

hiicreden meydana gelmektedir(1).

Tiimor Cesitleri

Baslangic bolgeleriyle smirli kalan ve yavas cogalan hiicrelerden olusan
tiimorlere “benign” (iyi huylu) tiimor adi verilir. Kistler, sigiller, benler ve polipler,
benign tiimdrlerdir. Bunlar, viicudun diger bdlgelerine yayilmazlar. Ameliyatla

tamami ¢ikarilinca da tekrar biiytimezler(1).

“Malign” (kotii huylu) tiimorler, hizla biiyliyen anormal hiicrelerden olusur.
Bu tiimoérler, diger dokulara yayilarak oradaki normal hiicrelerin yasamini bozup bir
cesit istila yaparlar ve ¢ogalma egilimindedirler. Malign hiicreler, hizla tiremelerini
saglayan Ozelliklere sahiptir Yapilart bozulmus oldugu goriiliir ve bu o6zellikleri

sayesinde mikroskobik olarak diger hiicrelerden ayirt edilebilirler(1).



Kanser, Hiicre biiylimesi ve hiicre mitozuyla kontrol edilen genlerin anormal
aktivitasyonu veya mutasyonu sonucu ortaya ¢ikan durumdur. Bu anormal genler

“Onkogenler’dir(2).

Viicutta mutasyona ugrayan hiicrelerin sadece bir kismi kansere yol agar.

Mutasyona ugrama ihtimali; fizik, biyolojik ve kimyasal maruziyete kalmayla artar.

1. iyonize radyasyon olarak bilinen x 1sinlar1, gama 1sinlari, ultraviole 1sinlar.

Bu 1ginlar altinda DNA, riiptiire olabilir ve bir¢ok mutasyon olusabilir..

2. Bazi ailelerde, kansere gii¢lii herediter egilim vardir. Bu muhtemelen
kanserin olusmasindan 6nce bir mutasyon yerine 2 veya daha fazla mutasyondan
kaynaklandigi i¢indir. Kansere kismi egilimli olan ailelerde 1 veya daha fazla genin

genomlu mutasyonlu olarak bulundugu sanilmaktadir(2).



BASLICA KIMYASAL KARSINOJENLER
A. Dogrudan Etkili Karsinojenler

- Alkile edici etkenler

Beta propiolakton

Dimetil siilfat

Diepoksibutan

Antikanser ilaglar (Siklofosfamid, klorambusil, Nitroziire ve digerler1)
- Acile edici etkenler

Asetilimidazol

Dimetilkarbamil klorid

B. Metabolik Aktivasyona Gereksinimi Olan Prokarsinojenler

- Polisiklik ve heterosiklik aromatik hidrokarbonlar
Benzantrasen

Benzpiren

Dibenzantrasen

Metilkolantren

7,12- Dimetilbenzantrasen

- Aromatik aminler, amidler, azo boyalari
Naftilamin (betanaftilamin)

Benzidin

2 Asetilaminofluran

Dimetil aminoazobenzen (Tereyag sarisi)

- Dogal bitkisel ve mikrop iiriinleri
Aflatoxin B1

Griseofulvin

Saykazin (Cycasin)

Safrol

Betel nut



C. Digerleri
Nitrosamin ve amidler
Vinilklorid, Nikel, Krom
Insektisitler, fungusidler

Poliklorlubifeniller (PCB ler) (Sekil — 1) (3).

3. Kimyasal maddelerin, mutasyona sebep olan ¢ok ¢esitli tipleri vardir.
Anilin boya deriveleri vb. Kimyasal maddelerin, mutasyona sebep olanlarina
“karsinojenez” denir. Giiniimiiz insanlarinda Oliime sebep olan karsinojenezin

basinda sigara gelmektedir. Bu sebep tiim kanser 6liimlerinin %4 linii igermektedir .
4. Fizik 1irritasyon, kansere yol agabilir. Bazi yemek cesitlerinin
gastrointestinal sistemde devamli irritasyon olusturmasiyla daha hizli mitoz olusur,

mutasyon ihtimali artar.

Benign ve malign tiimorler arasinda 4 ana farklilik vardir.

1
2
3
4

Ayrimlagma (Diferansiasyon) ve anaplazi

Biiylime hiz1 — tiimor gelismesi

Invazyon ya da karsit1 kapsiil olusumu

Metastaz

Tim tiimorlerin 2 temel bileseni vardir
1- Parankim, prolifere olan tiimér hiicrelerinden olusur.
2- Bagdokusu, kan damarlar1 ve lenfatiklerden olusan destekleyici

stromadir.

Timorlin biyolojik davranigini belirleyen ve tliimoriin  ismini aldig1 bilesen
parankimdir. Parankim hiicrelerine kan tasiyan  biiyiimeye destek olan ve
neoplazinin biiylimesinde belirleyici olan stromadir.

Malign neoplaziler 3 yoldan biriyle yayilir.



1- Viicut bosluklarina ekilerek.
2- Lenfatik yayilma.
3- Kan yoluyla.

Hemotojen yayilim, sarkomlar i¢in tipik iken lenfatik yayilim, kansinomlar

icin tipiktir.

Kanserin Evrelendirilmesi

Kanser, anaplazinin artmasina bagh olarak (grade) I, II, III ya da IV olarak
siiflandirilabilir. Her neoplazi tipinde gradeleme (derecelendirme) icin oOlgiitler

farklidir.

Herhangi bir tiimoral olayda bir tiimorde ayrimlasma yitimi ve anaplazi
mevcutsa bu kesinlikle malign bir tiimoérdiir. Sonucta anaplazi, kanserin bir
niteligidir(3).

Kanserin evrelendirilmesi; primer lezyonun boyutuna, tutulan bolgesel lenf
nodiillerinin yayginligina ve metastaz olup olmamasina dayanir. Her tip kanser icin

yaygin kullanilan TNM sistemi vardir.

T: primer timor, N: Bolgesel lenf nodiilii tutulumu, M: Metastaz i¢in

kullanilir.

KANSERIN NEDENLERI



Kanser olusumu cesitli nedenlere baglidir.

e DIYET

Kanser Riskini Artiranlar

- Nitratlar: Koruma amaciyla bu tiir katki maddesi igeren besinlerin asiri
kullanim1 mide barsak kanseri gelisiminde rol oynar.

- Alkol: Larinks, 6zofagus, karaciger kanseri gelisiminde rol oynar. Bu rol,
sigara’da eslik ettiginde artar.

- Doymus Yagdan Zengin Beslenme: Meme, barsak, prostat, kanseri
gelisimiyle ilgilidir.

- Hayvansal Protein: Kirmizi et tiiketimi, meme ve barsak kanseri
gelisimini artirir.

Kanser Riskini Azaltanlar

- Yiiksek lifli besinler

- Sebze ve Meyveler (soya fasulyesi, karoten iceren havug, likopen igeren
domates, indol i¢ceren karnibahar v.b)

- Zeytinyagi

e KIMYASAL FAKTORLER
- Sigara kullanimi

- Arsenik

- Asbest

e KANSER ETKENI OLABILECEK iLACLAR
- Dogum kontrol haplari

- Sitostatik immiinosupresif ilaglar

- Tamoksifen

e VIRUSLER
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- Hepatit B viriisii

- HTLV-1

- HTLV-2

- HTLV-3

- Ebstein-barr viriisii

- Papilloma virtisii (HPV) (Baz1 Tipleri)

e GENETIK

e FiZIKSEL FAKTORLER
- Ultraviole
- Manyetik Alanlar: Beyin tiimorii gelisiminde etkilidir

- Iyonize edici radyasyon(4).

ANTIOKSIDANLAR

Hiicrenin temel yapitaslar1 olan lipidler ve proteinler yikilmaya baslayinca
reaktif oksijen partikiillerinin doku diizeyleri artar. Bu partikiillerin artigi, doku

yikimini hizlandirir.

Baska molekiiller ile ¢ok kolay elektron aligverisine girip onlarin yapisini
bozan bu molekiillere “Serbest radikaller” ya da “oksidan molekiiller” denir.
Oksidan molekiiller, organizmada baslica glikozun oksidasyonu olmak iizere tiim
anabolik ve katabolik olaylar sirasinda etkisiz hala getirilirler. Viicutta, dogal
oksidanlar ve antioksidanlar bir denge halinde bulunurlar. Bu denge bozulup
oksidanlar azalacak olursa kansere kadar uzanan olaylar tetiklenmeye baslar.

Antioksidanlar, kanseri tedavi etmekten ¢ok, kansere kars1 korunmay1 saglar(5).

a. Dogal Antioksidanlar
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1- Katalaz

2- Glutatyon proksidaz
3- Sitokrom oksidaz

4- Siiperoksit dismutaz

5- Glutatyon rediiktaz

b. Mikromolekiiller
1- E vitamini

2- C vitamini

3- A vitamini

4- N Asetil sistein

5- Methionin

6- Thiol icerenler(6).

¢. Makromolekiiller
1- Hemoglobin
2- Transferrin
3- Ferritin

4- Seruloplazmin(6)

Kanser Tarama Testleri

Belli kanser tiirlerini preklinik evrede yakalayarak toplumda kansere bagh
morbidite ve mortaliteyi azaltmay1 hedefler. Bu amag¢ dogrultusunda toplumun belli

yas ve cins gruplarina ongoriilen tarama programlari uygulanir. Meme, serviks,

prostat, kolon ve cilt kanserleri i¢in 6nerilen tarama programlari buna 6rnektir(7).

12



KOLESTEROL NEDIR

Hayvanlarin Viicut dokularindaki hiicre =zarlarinda bulunan ve kan
plazmasinda tasinan bir sterol yani bir steroid ve alkol birlesimidir. Daha diisiik
miktarlarda bitkilerde de bulunur. ilk defa 1754’te safra taslarinda kolesterol
bulundugu i¢in bu maddenin ismi yunanca chole-(safra) ve steros (kat1) sozciikleri
ile kimyadaki ol ekinden tiiretilmistir. Sekil 1’de kolesterol sekli molekiil agirligi ve

baz1 6zelligi verilmistir.

Kolesterol

10,13-dimethyl-17-
(6-methylheptan-2-yl)-
Kimyasal Adi 2,3,4,7,8,9,11,12,14,15,16,17-
dodecahydro-1H-
cyclopenta[a]phenanthren-3-ol

‘ Kimyasal formiil H CyHs6O
- Molekiil agirhigi | 386,65 g/mol
‘ CAS numarasi H 57-88-5

C[C@HJ3CA[C@](CC[C@@H]4
[C@H](C)CCCCOCY([HD[C@]2
((H])CC=C1C[C@@H](O)CC[C@]1
(OlC@@]2([H])C3

‘ Ergime noktasi H 146-147 °C

SMILES

(Sekil 1) Kolesterol molekiil yapist ve bazi ozellikleri

Kolestrol, 6zellikle hayvansal gidalarda bulunur ama viicuttaki kolesteroliin

ancak ufak bir kism1 gida kaynaklidir; cogu viicut tarafindan sentezlenir.
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Kolesterol ; viicudun her hiicresinde bulunmakla beraber, sentezlendigi
veya hiicre zarlarinin daha ¢ok oldugu organ ve dokularda, 6rnegin karaciger,
omurilik ve beyinde, ateromlarda yogunlugu daha yiiksektir. Kolesterol kanda
normalden fazla bulunmasi halinde damarlarda birikerek damar sertlesmesine
(ateroskleroz) yol acar. Bazen de safra pigmentleri ile birleserek safra taslarinin

olusumunda rol oynar(8).

OZELLIiKLER

Silomikronlar, kolesterol ve trigliseridleri ince bagirsaktan karacigere tasir.
Bu kolesteroliin bir kismi, besin yoluyla elde edilmistir. Bir kismi1 ise viicudun

sentezleyip karacigerden salgiladigi safradan kaynaklanir.

Silomikronlar tasidiklar1 lipitlerin bir kismimi viicuttaki dokulara birakip
sonra karaciger tarafindan alinirlar. Silomikronlarin kalmadigi yemek arasi
zamanlarda ise kolesteroliin baslica kaynagi karacigerdir. Karacigerde diiretilen
kolesterol ve diger lipitlerin viicuttaki diger dokulara ulastirilmasi igin ¢ok diisiik
yogunluklu lipoproteinlerin (VLDL) i¢inde kana salgilanir. Trigliserit ve kolesterol
hiicrelere aktarildikca VLDL’in yapist ve yogunlugu degisir, once IDL, sonra da
LDL’ye doniisiir. Bu siirecin sonunda kolesterolii iceren LDL, karaciger tarafindan
geri alinir. Kandaki LDL miktarinin yiiksek olmasi bu lipoproteinlerin arter
damarlarinin ¢eperlerinde birikmesine yol acar. Buda aterosklerozun ilk asamasidir.
Yiiksek yogunlukluklu lipoproteinler (HDL) ise viicut hiicrelerinde sentezlerden
kolesteroliin, viicuttan atilmasi i¢in karacigere tasinmasini saglar(9). Sekil 2’de

kolesteroliin emilim taginma ve metabolizmasini géstermektedir.
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(Sekil2) Kolesterol metabolizmasu.

Viicuttaki kolesteroliin ¢ogu viicut tarafindan imal edilir. Giinliik {iretimin
%20-25’1 karacigerde gerceklesir ayrica ince bagirsak, adrenal bezleri ve iireme

organlarindaki sentezlenme miktar1 diger dokulara kiyasla daha yiiksektir(10).

Kolesterol, ¢cogu hiicre ve dokuda HMG-COA Rediiktaz enziminin baslattigi
mevalonat yolu adli reaksiyon zinciri ile sentezlenir. Konrad Bloch ve Feodor Lyner
1964 Nobel Tip ve Fizyoloji 6diiliinii, kolesterol ve yag asidi metabolizmasinin
mekanizmasi ve denetimi ile ilgili ¢alismalar1 kazandilar(11). Sekil 3°te Kolesterol

sentezinin asamalar1 gdziikmektedir.
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(Sekil 3)Kolesterol sentezinin asamalari.

DIYET

Kalp hastast olmayan bir kiside yiiksek kolesterol bulundugu zaman
Amerikan kardiyoloji Dernegi; “Birinci Adim” diyetini Onermektedir. Bu
programda hasta giinliikk kalori gereksiminin %8- 10’unu doymus yaglardan
%30’dan azin1 yaglardan almalidir. Giinde 300 mg’dan fazla kolesterol almamali ve
saglikli bir kiloda kalmasina yetecek kaloriden fazlasini almamalidir. Eger bu diyet
programi kolesterol diizeyinin inmesini saglamazsa “Ikinci Adim” diyeti uygulanir.
Doymus yag miktari, kalorinin %7’°nin altina kolesterolde 200 mg’1n altina indirilir.
Ikinci adim diyeti, kalp hastalarma da uygulanmaktadir. Tablo 1°de ¢esitli

besinlerin igerdikleri kolesterol miktarlar1 gosterilmistir.
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Tablo 1: Cesitli gidalarin kolesterol icerikleri

Kolesterol
Kolesterol miktari
Gida miktari Giuda 1100g)
(mg/100g) (mg 8
Dana beyni 1810 Kaymak 124
Yumurta saris1 1560 Tavuk 90-100
Dana cigeri 314 Peynir 50-100
Dana eti 84 Tereyagi 260
Sigir cigeri 265 Balik 60 - 70
Sigir eti 67 Mezgit 77

KiLO KAYBI

Yiiksek kilolu kisilerin kilolarini azaltmalari, 6zellikle diisiik HDL, yiiksek
Trigserid veya biiylik bel ¢cevresi (erkeklerde 100 cm, kadinlarda 85 cm) gibi yiiksek

risk faktorleri bulunduruyorlarsa 6nemlidir.

EGZERSIZ

Diizenli fiziksel faaliyet (her giin veya ¢ogu giin 30 dk.) HDL’yi yiikseltir,
LDL’yi azaltir. Egzersiz 0Ozellikle yukarida belirtilen yiiksek risk faktorlerini

tagiyanlar i¢in 6nemlidir.

ILAC TEDAVISI

Diyet, egzersiz ve kilo kaybmin fayda etmedigi durumlarda kolesterol
diizeylerinin kontrolii i¢in ilag¢ tedavisine basvurulur. Statin grubundan ilaglar, safra
asidi ayiricilari, nikotinik asit, fibratlar ve kolesteroliin bagirsaklardan emilmesini

engelleyen ilaglar kullanilir(11).

DOGAL URUNLER
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Enginar yapraklarinda bulunan “cyrain” adli madde karacigerin safra
dretimini artirarak viicuttaki fazla kolesteroliin atilmasina yardimci olur. Enginar
yaprak ekstreleri iceren kapsiiller alan kisilerin LDL kolesteroliiniin plasebo
alanlara oranla %10 distiigli, HDL seviyelerinin de yiikseldigi gosterilmistir.
Enginar yapraklarinda bulunan antioksidan maddelerin de ateroskleroz gelisimini
yavaslattigi goézlemlenmistir. Bulgular vardir baliklarda bulunan omega-3 yag

asitleri yaglar1 da kolesterol kontroliinde kullanilir(11).
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GEREC ve YONTEM

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada 2005-2007 yillar1 arasinda
Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi dahiliye, cerrahi ve onkoloji
servislerinde malignite nedeni ile yatarak tedavi goren ve rastgele secilen 80 hasta
caligmanin materyalini olusturmustur. Bu hastalarin lipit, total protein alblimin,
WBC (Beyaz kiire) degerleri kontrol gurubu olarak secilen ve lipit degeri ile ilgili
hastaligt olmayan hastaliklar nedeniyle yatarak tedavi goren 40 hasta ile
karsilastirildi. Dosyasi eksik olan ve ilgili parametreleri kaydedilmis olan hastalar

calisma dis1 birakildi.

Istatistiksel incelemeler ve calismada elde edilen bulgular degerlendirirken,
istatistiksel analizler igin SPSS (statistical for Social Seiences) for Windows 15.0

programi kullanildi.

Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirilmasinda stundent test;
normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann
Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasin da ise Ki- Kare testi
kullanildi. Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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HASTA TAKiP FORMU (Calisma Grubu)

Hasta Ad: Yast: Cinsiyeti: Ozgegmisi: Aile Oykiisii:
KULLANMAKTA OLDUGU iLACLAR:

TANISI: ISTOLOJIK TANI:

NE ZAMAN CA TANISI ALMIS? ETASTAZ VAR MI?
UYGULANAN-UYGULANMAKTA OLAN TEDAVI:

EVRESI:

FiZiK MUAYENE BULGULARI:

Vital Bulgular: Nabiz: TA:  Solunum:
Viicut 1s1st: Sistem Muayeneleri:
Viicut Agirhg: Boy: BMI:

LABORATUAR VERILERI (TEDAVI ONCESI):

Hemogram:

Het : Hb: WBC:

PIt: MCV: MCHC: Sedimentasyon:

CRP: Serum Fe: Total FeBK:

Ferritin: Vit B12: Folic Acid:

Biyokimya:

BUN: Cre: Na:

K: ClL: Glu:

Ca: Mg: Fosfor:

ALT: AST: Total Protein: Alblimin:
Lipid Paneli: TG:  Total Kolesterol: LDL: HDL: VLDL:

LABORATUAR VERILERI (TEDAVI SONRASI):

Hemogram:

Het : Hb : WBC:

Plt: MCV: MCHC:

Sedimentasyon: CRP: Serum Fe:

Total FeBK: Ferritin: Vit B12: Folic Acid:
Biyokimya:

BUN: Cre: Na:

K: CL Glu:

Ca: Mg: Fosfor: ALT: AST:

Total Protein: Alblimin:

Lipid Paneli: TG:  Total Kolesterol: LDL: HDL: VLDL:
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HASTA TAKiP FORMU: (Kontrol Grubu)

Hasta Adi : Yast: Cinsiyeti: Ozgecmisi: Aile Oykiisii:
KULLANMAKTA OLDUGU ILACLAR:
TANISI:

UYGULANAN-UYGULANMAKTA OLAN TEDAVIi

LABORATUAR VERILERI:

Hemogram:

Hect: Hb: WBC:

Plt: MCV: MCHC:

Sedimentasyon: CRP: Serum Fe:

Total FeBK: Ferritin: Vit B12: Folic Acid:
Biyokimya:

BUN: Cre: Na:

K: Cl: Glu:

Ca: Mg: Fosfor:

ALT: AST: Total Protein: Albumin:
Lipid Paneli:

TG: Total Kolesterol:

LDL: HDL: VLDL:

DM, KAH, HIPERKOLESTEROLEMI, HIPO VE HIPERTIROIDI, BOBREK HASTALIKLARI,
KC HASTALIKLARI HARIC TUTULACAK.
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CALISMA GRUBU

HASTA ADI vAS | CiNs rzafc/ KOL; gl ];ﬁ%% HpLmg/ | VEDLme/ | WBC10%3/mm Tg'rljlsf ALBﬁdTiNg”
1 LUTFi GUNEY 60 E 150 85 41 14 30 35 8,2 2.8 LOSEMI
2 PAKIZE SIMSEK 52 K 362 178 79 27 72 4 7,7 41 LOSEMI
3 OMER CIFTCI 76 E 142 203 144 31 28 4.2 72 3,8 LOSEMI
4 MURAT GUNDUZ 35 E 130 12 31 63 26 1,4 6,1 2,9 DIGER
5 SINAN NASI 26 E 220 284 179 61 44 4,4 7 4,2 LOSEMI
6 FATMA KiBAR 40 K 141 87 52 6 28 9,3 6,1 2,6 DIiGER
7 FATMA AYSA 35 K 78 182 109 10 16 72 7,1 3,1 DIGER
8 TOSUN GOK 50 E 123 126 71 42 19 8,2 7 3,5 DIGER
9 MEHMET KINOL 43 E 121 174 116 34 24 8,2 7,7 4.4 DIGER
10 [ DOGAN MOTOR 43 E 180 109 56 17 36 13 59 2,9 DIGER
11__ [ DILBER YILDIZ 55 K 288 125 63 5 58 44,8 4,9 2,2 DIiGER
12 [ HASAN BEKTAS 57 E 78 119 69 35 16 8,2 53 2,7 DIGER
13 [ HAYRI CAKIR 78 E 89 179 106 55 18 9,8 7 3,6 DIiGER
14 | SELMA AKTAS 36 K 178 123 75 12 36 5.4 6,2 3,3 DIiGER
15 | HAYRIi CAYIR 78 E 89 179 106 22 18 10 7 3,6 DIiGER
16 [ SATI YAGCI 64 K 168 178 130 14 34 8,1 4,9 1,7 DIGER
17 ARIT IRGE 80 E 37 92 58 27 7 14,3 4,5 2,1 DIGER
18 NACI ERTURK 48 E 83 94 46 32 17 2.8 1,64 4,2 LOSEMI
19 [ SERIF CEILK 48 E 126 100 63 26 25 11 6,4 2,4 DIiGER
20 | SAADET SAHIN 58 K 175 168 129 4 35 26 5,5 2,1 DIiGER
21 NURIYE UNAL 82 K 68 101 57 37 14 2,2 4.8 2.8 DIGER
22 | NURHAYATISIL 34 K 50 207 135 61 10 6,5 7,6 4,2 DiGER
23 | KASIM ATUNAZ 82 E 119 197 138 35 24 6,4 6,7 4 DIGER
24 SELMA SUZER 44 K 140 181 118 40 22 10 7.3 4,4 DIGER
25 | MURVET KILIC 75 K 61 157 96 40 26 13,8 5,8 4.2 DIiGER
26 | O.AYDINCAKIR 37 E 432 304 180 14 29 5.4 6.8 3,8 DIGER
27 | SAKIR YILDIZ 60 E 240 111 51 13 48 4,5 4 2,5 LOSEMI
28 | SENAY CEBIR 30 K 230 95 44 41 9 5.4 6,1 2,8 LOSEMI
29 | MEHMET KARGIN 27 E 73 129 97 18 15 5 53 2,6 DIiGER
30 | NAZLI SAMBUR 47 K 160 195 127 37 32 6,2 6,3 3,5 DIiGER
31 MEHMET GULER 57 E 418 250 150 10 35 4.8 7 3,5 DIGER
32 | YASAR COBAN 36 E 169 222 164 25 34 18,1 7,7 4 DIGER
33 SEVAL URHAN 19 K 68 130 80 36 14 6,6 6,9 4,4 LOSEMI
34 | VAZIRE OZKAN 58 K 65 94 43 38 13 4,5 54 3,8 DIiGER
35 | FATMA GEZER 79 K 103 135 107 8 21 13,6 74 2,9 DIGER
36 | NiGAR ATING 81 K 113 112 59 31 23 12,6 6,2 32 DIiGER
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37 EMINE EREN 75 307 254 169 23 61 7.3 7.7 4.4 LOSEMI
38 | SENGUL OZAKBUL 40 81 170 103 51 16 8,6 7.8 4,7 DIiGER
39 | SEVIM BENLI 68 412 141 2 2,6 4,9 2,5 DIiGER
40 | HUSEYIN KARTAL 62 41 96 41 47 8 7,7 5,5 2,8 DIGER
41 | ZELiHA DERIN 76 107 106 62 23 21 8,2 5,8 3,7 DIiGER
42 | ULVIYE UYSAL 43 197 143 92 11 9 32 6,8 4,1 LOSEMI
43 | MUSTAFA GUNEY 17 260 142 80 10 52 8400 8,5 32 DIiGER
44 | HATICE CETIN 50 203 172 103 28 41 0,2 7,5 2,9 DIiGER
45 | HURIYE UNAL 82 68 101 57 37 14 2,2 4.8 2,8 DIGER
46 | TOSUN GOK 52 123 126 71 42 19 8,2 5 2,9 DIGER
47 | KAMILE AKBAYIR 63 136 74 31 16 27 7100 3,74 2 DIGER
48 NURIYE UNAL 45 68 101 14 37 14 0,6 4,8 2.8 LOSEMI
49 | HASAN BAYGUL 61 87 164 107 35 17 9,6 5,6 3.4 DIiGER
50 | SENAY CEBIR 30 130 95 44 41 9 5.4 6,1 2,8 DIiGER
51 | MUZAFFER HACI 72 195 86 27 20 39 5 3 DIiGER
52 | MENEKSE BAYIR 79 68 206 92 39 14 16,5 7,1 3.4 DIiGER
53 | REYHAN HANCI 47 100 150 80 25 15 5,6 8,2 5 DIGER
54 | HATICE CETIN 50 203 120 103 30 41 5,6 7.4 3,5 DIGER
55 | SENSU SORGUT 71 81 208 128 63 16 36,6 5,9 2,5 DIGER
56 K.KAHVECIOGLU 50 364 72 50 5 73 14 5,2 2,5 DIGER
57 | MEHMET AKYOL 62 174 146 104 7 35 48 52 2,1 DIiGER
58 | NECATI ERDOGAN 44 232 169 114 8 46 12,6 7,6 3,1 DIiGER
59 | EKREM YILDIZ 55 150 128 75 10 19 12,5 6,1 3,6 DIiGER
60 | iBRAHIM MERMER 78 89 107 53 36 18 5700 7,5 3,8 DIiGER
61 AYSE OZEN 17 83 102 60 25 17 13,9 6,3 3 LOSEMI
62 CEVDET KUNC 80 106 196 133 41 21 6,3 7 42 LOSEMI
63 | TARHIR SEKI 79 31 112 27 38 6 6,9 8 2,6 DIGER
64 | FATMA ARSLAN 78 208 124 67 12 39 13,1 538 2,5 DIGER
65 | HAMIT DEMIRCI 28 33 62 63 27 7 30 6,4 3,1 LOSEMI
66 | BERNA CENGIZ 43 51 122 74 38 10 10,4 7,1 3,7 LOSEMI
67 | SUTI YAGCI 64 168 178 130 14 34 8,1 4,9 1,7 DIiGER
68 | NURIYE YESILKAYA 78 170 116 35 19 7,6 6,8 3 DIiGER
69 | MELDA OZYURT 23 105 135 73 41 22 9,8 6,4 43 LOSEMI
70 | RAMAZAN HASTURK | 30 132 170 113 17 26 9.3 5.6 4.4 DIGER
71 | SANIYE KAR 62 52 86 46 30 10 10,7 5 2,8 DIGER
72 | PAKIZE ARSLAN 42 190 224 146 40 38 7 8 4,6 DIGER
73 | MUHTEREM AKGUN 24 71 174 132 42 14 2,5 6,8 3,9 DIiGER
74 | SENAY CEBIR 30 80 95 44 41 9 54 6,1 3,1 DIiGER
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75 | MEHMET KARGIN 27 73 129 97 18 5 5 53 2,6 DIGER
76 | YASAR COBAN 36 169 222 164 25 34 18 7,7 4 LOSEMI
77 | SENDU SORGUT 71 81 208 128 63 16 36,6 5,9 2,5 DIiGER
78 | SEMSETTIN AKCI 65 149 184 134 21 30 11,9 5,8 3,5 DIiGER
79 | FIKRET EMIROGLU 75 113 149 28 23 4,1 7,6 3,7 3 LOSEMI
80 | HAMET DEMIRCI 28 33 62 28 27 7 50 8 3,5 LOSEMI
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KONTROL GRUBU

HASTA ADI YAS | CINS | TGmg/dl. KOLSTl;lg L. | LPLmg/dL | HDLmg/dl. | VLDLmg/dL. | WBC/10"3/mm | T.PRO/gr/dl. AL;%TN

1 | MUSTAFA KELES 49 | E 260 194 107 35 52 9,3 73 4

2 | HASAN DEMIR 81 E 108 173 109 ) 2 7 6,7 35
3 | RIFAT UGUR 7 | E 12 14- 127 25 28 11,6 54 29
4 | BAYRAM KORKUT 45 E 89 200 133 49 18 77 78 42
5 | LUTFI TUGRAN 571 E 185 160 92 91 37 57 6.8 37
6 | AHMET DUZGUN 9 | E 1423 347 105 29 20 10,9 7.6 2,9
7 | AHMET SEN 74 | E 13 198 121 54 23 54 6,1 32
8 | UGUR KETEN 19 | E 66 125 63 49 13 9.8 6,5 27
10 | MUSTAFA ORUC 70 | E 174 186 122 29 35 5,5 72 3.9
11 | MEHMET AKCAOVA | 32 | E 79 51 133 30 16 52 6.2 2,9
12 | MEHMET KARAYAKA | 82 | E 88 149 92 39 18 8.8 5.8 33
13 | ESER OZKAN 29 | k 54 176 160 65 1 6,7 7.6 46
14 | MEVIMDA DUMAN 75 | K 149 182 125 27 30 8,6 6,7 3.1
15 | HUSEYIN FEHMI 77 | E 104 139 82 36 21 77 53 2,5
16 | HURIYE CAVUS 87 | x 385 215 39 77 9 8.3 7.6 41
17 | HABIBE TEMEL 45 | K 82 122 91 15 16 54 49 23
18 | HANDAN OZLU 68 K 153 166 95 42 29 6 6 3,7
19 | RUSTEM CELIK 83 E 119 179 107 48 2 13 6,7 2,1
20 | SEFER GUNDUZ 8 | E 99 135 84 31 20 72 5,5 2,6
21 | SATYE OZCAN 85 | K 44 139 50 80 9 54 57 33
22 | SATU CELEBI s | K 85 191 13 61 17 6 7 4

23 | HINAL AVCI 20 | x 87 69 72 39 17 9,6 8 35
24 | AYSE MASALI so0 | K 134 166 91 48 27 8,6 73 9.6
25 | HAFZIYE ALCAN 81 K 110 271 173 76 2 8.5 7 3.9
26 | M.ALI GUZEY 74 | K 7 82 52 45 21 1 6,7 2,1
27 | NECIBE SENSOZ g4 | K 116 136 85 28 23 8,6 7.1 38
28 | HASAN AYTAC 78 | E 57 162 102 49 1 17,6 74 4
29 | MEHMET ATILGAN 2 | E 407 176 26 10 8.6 38
30 | GUNEL ARDALI 77 | K 137 179 122 30 27 2,9 7 43
31 | SANIYE KORKU 2 | K 107 212 124 67 21 9,7 7 41
32 | AHMET KIRIS 76 | E 285 189 104 28 57 73 73 43
33 | KIYMET TOKGOZ 7| K 70 153 84 55 14 12,1 7.9 44
34 | SADETTIN KAN 2 | E 158 220 33 32 11,5 8 45
35 | MERYEMKURTULUS | 76 | K 66 130 88 41 13 6.6 73 3,7
36 | FARUK ALTUN 19 | E 124 187 90 10 25 15 6.8 3

37 | ASUMAN YILDIZ 35 | K ) 156 80 68 8 6 7 41
38 | NAZMIYE OKSUZ ss | K 191 21 131 52 38 9.4 7.1 42
39 | ELMAS KARAYURT 4 | K 144 230 157 48 29 8.8 7,5 38
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BULGULAR

Calisma 2005-2007 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve
Aragtirma Hastanesi dahiliye, cerrahi, onkoloji, ve noroloji servislerinde yaslar1 17
ile 87 arasinda degismekte olan; 62’si (%51.7) kadin ve 58’1 (%48.3) erkek olmak
lizere toplam 120 olgu {lzerinde yapilmistir. Olgular “¢alisma” (n=80) ve
“Kontrol” (n=40) olmak iizere iki grup altinda incelenmistir. Calisma grubundaki
olgularin 19’una (%23.8) losemi tanisi, 61’ine (%76.3) diger tanilar
konulmustur.Diger tanilar baslica kolon kanseri,mide kanseri,meme kanseri olmak

tizere 16semi dis1 malignitelerdir.

Tani

Losemi
23,8%

76,3%

Sekil 4: Tanilarin Dagilim Grafigi

27



Tablo 2: Demografik Ozelliklere Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Calisma Kontrol
Ort+SD Ort+SD P
Yas Yil 53,27+19,14 59,02+21,70 0,141
Cinsiyet n (%) n (%)
Kadin 42 (%52,5) 20 (%50,0) 0.796
Erkek 38 (%47,5) 20 (%50,0) ’

Yas icin Student t test, cinsiyet icin Ki-kare test kullanild.

Calisma ve kontrol gruplarindaki olgularin yas ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Calisma ve Kontrol gruplarindaki olgularin yas ortalamalar1 ve cinsiyet

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05). (Sekil 5) ve (Sekil 6).

ortalama (y1l)

60

50

40

30+

20+

104

Yas

Vaka

Kontrol

Sekil 5: Gruplarin yas ortalamalarina gore dagilimi
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100% -
90%
80% -
70% -
60% -
50% -
40%
30% -
20% -
10% -

Cinsiyet Dagilimlan

0%

Vaka

Kontrol

@ Kadin m Erkek

Sekil 6: Gruplarin cinsiyetlere gore dagilimi

Tablo 3: Biyokimyasal Parametrelere Gore Gruplarin Degerlendirilmesi

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Ort=SD OrtSD p
Trigliserid mg/dL 142,67+90,75 129,80+81,19 0,451
Total Kolesterol

144,97+53,26 171,72+£51,28 0,010*

mg/dL
LDL mg/dL 88,25+40,96 104,29+30,60 0,020*
HDL mg/dL 28,56+15,28 45,57+18,48 0,001%*
VLDL mg/dL 24,52+14,90 22.29+11,27 0,412
WBC 9415,00+£8084,72 | 8427,50+2894,02 0.299
(Medyan) (7450) (8400) ’
Total Protein

6,28+1,25 6,92+0,84 0,001 **
g/dL
Albumin g/dL 3,28+0,75 3,74+1,18 0,011*

WBC igin Mann Whitney U test; diger parametreler igin Student t test kullanildi.
*p<0.05 ** p<0.01

Calisma grubundaki olgularin trigliserid diizeyikontrol grubu olgularina gore

disiiktiir fakat bu istatistiksel olarak anlamli degildir(p>0.05). Calisma grubundaki
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olgularin total kolesterol diizeyleri; kontrol grubu olgularinin total kolesterol
diizeylerinden disiiktiir ve istatistiksel olarak anlamli bulunmaktadir (p<0.05).

(Sekil 7)

Total Kolesterol

175+
170+
165+
160
155+
150+
145+
140
1354
130

Vaka Kontrol

Sekil 7: Gruplara Gore Total Kolesterol Dagilin

Caligma grubundaki olgularin LDL diizeyleri; kontrol grubu olgularinin LDL
diizeylerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p<<0.05) (Sekil 8).

Caligma grubundaki olgularin HDL diizeyleri; kontrol grubu olgularmin

HDL diizeylerinden istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli diisiiktiir (p<0.01).
(Sekil 9)
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LDL

105+

100+

95+

90

85

80

Vaka Kontrol

Sekil 8: Gruplara Gore LDL Dagilinu

HDL

50
451
401
35
301
25
20
15
10-

Vaka Kontrol

Sekil 9: Gruplara Gore HDL Dagilimi

Calisma ve kontrol gruplarindaki olgularin VLDL diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05).

31



Calisma ve kontrol gruplarindaki olgularin 16kosit diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Caligma grubundaki olgularin total protein diizeyleri; kontrol grubu
olgularinin total protein diizeylerinden istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml

digtiktiir (p<0.01) (Sekil 10).

Calisma grubundaki olgularin albumin diizeyleri; kontrol grubu olgularinin
albumin diizeylerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde distlktiir (p<0.05)

(Sekil 11).

Total Protein

6,9
6,8
6,7
6,6
6,5
6,4
6,3
6,2
6,1

5,9

Vaka Kontrol

Sekil 10: Gruplara Gore Total Protein Dagilimi
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Albumin

38
371
361
351
341

3,34

3,2

3,14

Vaka Kontrol

Sekil 11: Gruplara Gore Albumin Dagilimi

Tablo 4: Tanilara Gore T. Kolesterol ve T. Protein Degerlendirilmesi

Tam
Losemi Diger Maligniteler D
Ort+=SD Ort=SD
Total Kolesterol
143,58+63,44 145,41+50,26 0,897
mg/dL
Total Protein
6,35+1,69 6,25+1,09 0,777
mg/dL

Student t test kullanild.

Tanilara gore olgularin total kolesterol ve protein diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).
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Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda student t test;
normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Mann
Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi
kullanildi. Sonuglar %95°lik giliven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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TARTISMA

Kanser ve kolesterol lizerine yapilmis bir ¢alismada preklinik kanserin kan
kolesterol seviyesinin diisliriilmesine neden oldugu sonucuna varilmistir(12). Bagka
bir arastirmada, en sik Oliim sebebi olan 5 kanser tipinde 100 kanser Sliimii
arastirtlmis olup 14 tane kanser cesidine rastlanmis ve bu hastalarda serum
albumin ve kolesterol diizeyinin diisiik oldugu goriilmiistiir(13). Benzer sekilde
10.940 hasta, 5 yil siireyle takip edilmis ve sonucunda kolesterol seviyesi ile kanser
vakalar1 siklig1 arasinda ters bir baglantt bulunmustur(14). Bizim c¢alismamizda
serum albumin ve kolesterol diizeyleri malignite tanis1 almis hastalarda diisiik
bulunmustur. Albumin ¢aligma grubunda (3,28+0,75gr/dL), kontrol grubuna gore
(3,74+1,18gr/dL) istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) olup kolesterol ise ayni
sekilde  c¢alisma  grubunda  (144,97+£53,26mg/dL)  kontrol = grubunda
(129,80+81,19mg/dL) olup istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p<0.05).

Literatiirde hipokolesterolomi akut myeloid 16semili hastalarda siklikla ve
daha bariz goriilmekte ve altta yatan mekanizma tam agiklanamamaktadir.Bununla
birlikte diisiik kolesterol seviyesi sterollerin artmis eliminasyonu veya azalmis
yapimina bagli olabilir. Akut myeloid I6semili hastalarda l6semi hiicreleri major
kolesterol tasiyan lipoprotein kullanarak LDL’nin reseptor bagimli aliminda artisa
sahiptir. Losemili hastalarda kemik iligi ve kanda LDL reseptor aktivitesi saglikli
kisilere oranla yiiksek bulunmustur(15). Kemoterapi sonrasi hasta remisyona girince
(16semi hiicreleri kayboldugu zaman )hipokolesterolemi normale dondiigii tesbit
edilmistir.

Norveg’te akut myeloid 16semili 29 hasta ve 16 kisilik kontrol grubuyla
yapilan bir ¢alismada plazma kolesterol seviyesi 16semi hasta grubunda kontrol
grubundan diisiik oldugu goriilmiistiir ve bu ¢ok ileri derecede anlamli

bulunmustur(p<0.0001) (15).
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Aksine olarak bizim c¢alismamizda 16semi ile diger maligniteler
karsilastirildiginda kolesterol diisiikliigii acisindan istatistiksel olarak bir farklilik

bulunmamustir.

Birka¢g epidemiyolojik c¢alisma, diisiik plazma kolesterol seviyesinin
kanserden olim riskini arttirdigin1 gostermistir. Bdylece hipokolesterolominin
kanser gelismesine predispozan faktor olabilecegi veya malign hastaliklara bagl
gelisebilecegi fikri ortaya ¢ikmistir(16). Baska bir ¢alismada Malmo’de 6 yillik bir
stirede 10.000 orta yash erkegin takibinde serum kolesterol seviyesiyle, kanser
Olimleri arasinda ters bir bag var oldugu tesbit edilmistir(17)..Bu c¢alismalar
hipokolesterelominin malignitelerde yiiksek siklikla goriildiigiinii gostermis olup
hipokolestrelomi nutrisyonel durumdan bagimsiz gelismektedir.Ancak diistk
kolesterol malignitenin nedeni mi yoksa sonucu mudur?bu konu tartismali olup bu
soruyu ¢ozmek i¢in prospektif caligmalara ihtiyag vardir.

Kanserli hastalarda total protein diizeyleri kontrol grubuna gore ileri
derecede diisiik olup diisiikliik anlamli bulunmustur(p<o.ol).Trigliserid diizeyinde
ise anlamli bir iliski bulunmamustir.

Calismamizda, literatirde pek o©n planda calisma yapilmayan HDL
diisiikliigli, kanserli hastalarda kontrol grubuna gore ileri derecede diisiik
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda HDL; calisma (28,56+15,28mg/dL), kontrol
(45,57+18,48mg/dL)p<0.01. Bu durumu kanitlamak iizere daha c¢ok sayida hem
retrospektif, hem prospektif randomize kontrollii ¢aligmalarin yapilmasi1 faydal

olacaktir.
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SONUC ve OZET

Calismamizin  amaci kanserli hastalarda total kolesterol ,HDL
kolesterol, LDL  kolesterol ,VLDL kolesterol,trigliserid,total protein,albumin
arastirmakti.Bunun icin 80 kanserli hasta ile 40 kontrol grubu alinmistir.Calisma
grubunda yas ortalamasi1 53.23 olup 42 kadin 38 erkek vardir.Hasta ve kontrol

gruplar1 yas ve cinsiyet agisindan benzerdir.

Kanserli hastalarda trigliserid diizeyleri kontrol grubuna gore yiiksektir.
Kanserli hastalarda total kolesterol diizeyleri kontrol grubuna gore diisiik
olup bu diistikliik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0.05).
Kanserli hastalarda LDL kolesterol diizeyleri kontrol grubuna gore diisiik
bulunmus olup bu diisiikliik anlaml1 bulunmustur(p<0.05).
Kanserli hastalarda HDL kolesterol diizeyleri kontrol grubuna gore diisiik
bulunmus ve bu diisiikliik ileri derecede anlamli bulunmustur(p<0.01).
Kanserli hastalarda VLDL kolesterol kontrol grubuna gore yiiksek
bulunmustur.
Kanserli hastalarda 16kosit dilizeyleri kontrol grubuna gore yiiksek
bulunmustur.
Kanserli hastalarda albumin degerleri diistik bu disiikliik istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur(p<0.05).
Kanserli hastalarda total protein degerleri diisiik olup bu ileri derecede anlamli
bulunmusturP<0.01).
Literatiirde hipokolesterolemi sterollerin artmis eliminasyonu ve azalmis
yapimina baglanmaktadir.Maligniteli hastalarda LDL reseptor aktivitesi saglikl

kisilere oranla yiiksek bulunmustur.
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