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Ö Z E T 

Askorbik asidin mide kanserini önleyici tesiri olduğu 
düşünülmektedir. Normal kişilerde mide sıvısında askor­
bik asidin plazmadakinden daha yüksek yoğunluklarda 
bulunduğu bilinmektedir. Muhtemelen midenin askorbik 
asit salgılayıcı bir fonksiyonu da vardır. Bu çalışmada her­
hangi bir gastroduodenal hastalığı bulunmayan 17 kişide 
ve Hp (Helikobakter pilori) gastriti olan 44, duodenum 
ülserli 15, mide ülserli 13, konjestif gastropatisi olan 19, 
mide kanserli 10, atrofik gastritli 11 hastada plazmada, 
açlık mide sıvısında ve mide mukozasında askorbik asit 
tayini yapıldı. Normal şahıslarda mide sıvısındaki askorbik 
asit düzeyi plazmadakinden yüksek (median: 2.34 misli) 
bulunmuşken, bütün gastroduodenal bozukluklarda mide 
sıvısındaki değer plazmadakinden düşük bulundu (me­
dian: 0.29-0.78). Atrofik gastrit ve mide kanserinde gast-
rik mukozada askorbik asit düzeyi belirgin olarak düşük 
bulundu. Prekanseröz olsun olmasın bütün mide hasta­
lıklarında mide sıvısındaki düzeyinin düşük bulunması 
mide kanseri oluşum mekanizmasında gastrik tümendeki 
askorbik asidin önleyici tesirinin primer bir rolü olmadığını 
düşündürmektedir. Mide mukozasındaki askorbik asitin 
mide kanseri oluşumunda koruyucu bir tesiri olabilir. 

Anahtar Kelimeler: Askorbik asit, Mide kanseri 
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S U M M A R Y 

Ascorbic acid may have a protective role against 
gastric cancer. It has been demonstrated that ascorbic 
acid concentration in gastric juice is higher than that in 
plasma suggesting the stomach may actively secrete as­
corbic acid into the lumen. In this study, 17 control pa­
tients and 44 with helicobacter pylori gastritis, 15 with 
duodenal ulcer, 13 with gastric ulcer, 19 with congestive 
gastropathy, 10 with gastric cancer, and 11 with atrophic 
gastritis were studied. Ascorbic acid levels in plasma, 
gastric juice, and gastric mucosa were determined. In 
control patients, ascorbic acid levels in gastric juice were 
higher than those in plasma (median: 2.34 times). In 
contrast, all the patients who had gastroduodenal disor­
ders had lower levels of ascorbic acid in gastric juice 
compared to those in the plasma (0.29-0.78). Ascorbic 
acid levels in gastric mucosa in patients with atrophic 
gastritis and gastric cancer were significantly less than 
those in control subjects. Scarcity of ascorbic acid in gas­
tric juice in every kind of gastroduodenal disorders sug 
gest that putative protective role of intraluminal ascorbic 
acid in the protection of gastric cancer may not be so 
important, but gastric mucosal ascorbic acid may have a 
protective role against gastric cancer. 
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Skorbü tü önley ic i tes i r iy le ilk k e z tan ınan askorb ik 
asi t kuvvet l i ind i rgeyic i k imyasa l özel l iğ i ve se rbes t rad i -
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kal ler üzer indek i etk is iy le pek çok k i m y a s a l r e a k s i y o n ­
da rol o y n a r (1,2). Bazı ep idem iyo lo j i k ve r i l e re g ö r e 
diyet le a l ınan C vi tamini ile m ide kanse r i gö rü lme sık l ığı 
a ras ında negati f bir i l işki vard ı r (3-5). Gıda la r la a l ınan 
nitratlar bakter i ler aracı l ığ ıy la nitrit lere dönüş türü lü r le r . 
Nitritler g ıda la rda bu lunan a m i n ve a m i d yapı l ı m a d d e ­
lerle bir a r a y a gel ip N-ni t roso bi leşik ler in i m e y d a n a g e ­
tirebil ir ler (3,6). N-ni t roso b i leş ik ler in in kanse ro jen tesir i 
d e n e y s e l o la rak göster i lmişt i r . A s k o r b i k as id in nitritleri 
ind i rgeyerek N-ni t roso bi leş ik ler in in o l u ş u m u n a man i o l ­
d u ğ u ve bu yo l la m ide kanser in i ön ley ic i ro lü o l d u ğ u 
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savunu lmak tad ı r (7-9). Bu h i p o t e z d e n hareke t ede rek 
d a h a önceler i çeşit l i gas t r oduodena l hasta l ık la rda p laz ­
ma ve m ide s ıv ıs ındak i C v i tamini düzey ler i ça l ış ı lmış, 
diyet le i l işkisi araşt ı r ı lmış, p rekanse röz o lab i lecek l e z -
yonlar ın bu öze l l iğ inde C v i tamin in in rolü tart ışı lmıştır . 
Özel l ik le He l i cobac te r pylor i (Hp) in feks iyonu, k a n s e r e 
yo l açab i l eceğ i idd ias ıy la öze l bir ilgi a lanı o lmuş tu r 
(10 13). 

B e s l e n m e a l ışkanl ığ ı , yüksek s i ga ra ku l lan ım oranı 
ile batı top lumla r ından farkl ı l ık lar gös te ren t o p l u m u m u z ­
da çeşit l i m ide has ta l ı k l a r ından askorb ik asit değiş ik l ik­
lerini a raş t ı rmak ve m u h t e m e l e n bat ı t o p l u m l a r ı n d a n 
d a h a sık gö rdüğümüz m ide kanse r i ne bu yönüy le bir 
y o r u m getir i l ip ge t i r i i emiyeceğ in i a n l a m a k iç in bu ç a ­
l ı şmaya baş landı ve baş l ıca şu amaç la r la ça l ı şma y a ­
pı ldı (1). D a h a ö n c e b a ş k a ça l ı şma la r l a e le a l ı nmış 
çeşit l i üst G İ S hasta l ık la r ında p l a z m a ve m ide s ıv ıs ın­
dak i asko rb i k asi t düzey le r in i tay in ed ip h e m h a s t a ­
l ı k l a r d a n değiş ik l ik ler i i n c e l e m e k h e m d e ver i le r im iz i 
d iğer ça l ı şma la rdak ı l e r l e k ı y a s l a m a k ve bu ve r i l e r in 
ış ığ ında askorb ik asi t in m i d e d e n sa lg ı lanma m e k a n i z ­
masın ı g ö z d e n geç i rmek , (2) Hp gast r i t inden farkl ı o l a ­
rak m u k o z a d a i n f l amasyonun gene l l i k le bu lunmadığ ı bir 
gastr ik patoloj i o lan ve d a h a öncek i ça l ı şma la rda e le 
a l ı nmamış o lan konjestlf gas t ropa t ide p l a z m a ve mide­
dek i askorb ik asit düzey ler in i i nce lemek , (3) doku la rda ­
k i mevcud iye t in in çeşit l i hasta l ık lar ve özel l ik le kanse r l e 
i l işkisi b i rçok a r a ş t ı r m a y a k o n u o l m u ş o l a n a s k o r b i k 
as i t in m i d e m u k o z a s ı n d a k i k o n s a n t r a s y o n u n u n m i d e 
d u o d e n u m has ta l ı k la r ından önemin i a raş t ı rmak. 

MATERYEL VE METOD 
E g e Ünivers i tes i T ıp Fakül tes i Gas t roentero lo j i K l i -

n iğ i 'ne May ıs 1994 ve Ara l ı k 1 9 9 4 tar ihler i a ras ında 
çeşit l i d ispept ik yak ınma la r la başvu rmuş o l an hasta lar ­
d a n , e n d o s k o p i yapı lmasın ı ve bu ça l ı şmaya kat ı lmayı 
kabu l e d e n hasta la r s ı rasıy la ça l ı şmaya alındı lar. E n ­
d o s k o p e tanı lar ı i t ibar iy le v e ayn ı z a m a n d a yap ı l an 
üreaz testi sonuç lar ı d ikkate a l ınarak has ta la r no rma l . 
Hp+ gastrit , m ide ü lser i , d u o d e n u m ülser i , atrofik gast­
rit, m ide kanser i ve konjestif gast ropat i g rup la r ına ayrı l ­
d ı . He r grupta en az 10, en çok 50 has ta o lmas ı p lan­
landı . El l i vakayı geçen g rup la ra h a s t a a l ımı durduru lup 
d iğer g rup la rda en az 10 v a k a o l u n c a y a kada r vaka la r 
s ı rasıy la kabu l ed i lmeye d e v a m edi ld i ler . Hasta lar ın veri 
ana l iz le r ine e s a s o lan g rup land ı rma la r ı s a d e c e e n d o s -
kopik bu lgu lar ına deği l h istopatoloj ik değer lend i rme le re 
de dayandı r ı ld ı . H P + gastri t tanıs ı k o n m a s ı için e n d o s -
kopik g ö r ü n ü m yan ında üreaz test inin pozitif o lmas ı ve 
histolojik o larak m ide m u k o z a s ı n d a bakter in in gö rü lme­
s i şart ları a rand ı . Kont ro l g r u b u n d a vaka la r ın e n d o s k o ­
pi k bu lgu lar ın ın no rma l o lmas ı y a n ı n d a ü reaz test inin 
negatif o lmas ı ve histolojik o la rak no rma l bu lgu lar bu­
lunması ge rekmek teyd i . Atrof ik gastrıt l i hasta lar ın pern i -
syöz a n e m i tanı ları hemato lo j i k l in iğ inde konu lmuş ve 
e n d o s k o p i k ve histolojik bulgular ı da bu tanıyı des tek ­
lemişt i . S i roz lu has ta la rdak i tipik e n d o s k o p i k bu lgu lar ın 
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var l ığı y a n ı n d a histopatoloj ik o larak da tanının des tek ­
l enmes i y l e konjesti f gast ropat i tanısı kondu . H a s t a l a r d a 
s o n 1 haf ta iç inde o m e p r a z o l ve s o n üç gün iç inde H 2 

b loken a lmamış o lmalar ı şart ları a rand ı . Kron ik b ö b r e k 
ye tmez l iğ i , d i abe tes mel l i tus, m ide dışı k a n s e r ve m a l -
nu t r i syonu o l an has ta l a r ç a l ı ş m a y a dah i l ed i lmed i l e r . 
Ça l ı şma için hasta lar ın yazı l ı iz inleri a l ındı . S i g a r a , a lko l 
k u l l a n ı m ı s o r g u l a n d ı . G ü n d e e n a z bir s i g a r a i ç e n 
kişi ler s i g a r a İçen h a s t a o la rak kabu l ed i ld i . 

G e c e b o y u aç l ı k tan s o n r a s a b a h 9-11 a r a s ı n d a 
has ta la ra O l y m p u s G I F T 2 0 e n d o s k o p l a e n d o s k o p i y a ­
pı ld ı . Loka l fa r ingea l anes tez i y a p ı m ı n d a aşı r ıya kaçı l ­
m a d ı v e h a s t a l a r ı n a n e s t e t i k m a d d e y i y u t m a m a l a r ı 
öğüt lend i . M i d e y e girer g i r m e z e n d o s k o p u n b iops i k a ­
na l ından m ide sıvısı asp i re ed i ld i , ilk 2 cc sıvı d ışar ı 
atı l ıp s o n r a ge len en az 2 cc sıvı a l ınd ı . B u n u n 1 c c ' s i 
1 cc %10 ' luk tr ik loraset ik asit ( T C A ) iç ine konu lup der ­
ha l askorb ik asi t tayini için gönder i ld i . Sıv ının ger i k a l a ­
n ından pH tayini yap ı ld ı . İş lem esnas ında a n t r u m d a n 
b iops i l e r yap ı l d ı . B i r v e y a 2 b i o p s i pa r ças ı % 1 0 ' l u k 
T C A içine at ı ld ı . İş lemin h e m e n s o n u n d a a l ınan h e p a -
r in ize kan örneğ iy le be rabe r l abora tuvara h a s s a s o la rak 
tar t ı lması ve asko rb i k asit tayini için gönder i ld i . E n d o s ­
kopi e s n a s ı n d a ü reaz testi ve histopatoloj ik i n c e l e m e 
için de d o k u örnek ler i a l ınd ı . 

B i y o k i m y a s a l test ler : A s k o r b i k as i t tay in ler i L i a u 
yön temi ta ra f ımızca modi f i ye ed i le rek aşağ ıdak i şek i lde 
y a p ı l m ı ş t ı r (4) . P l a z m a : 1 0 0 u l p l a s m a + 1 0 0 u l 
%10 ' luk T C A 4 ° C ' d e 2 0 d a k i k a santr i fü j edi ld i . Üze r i ne 
2 0 0 u l 2 0 uM ' l ük a m o n y u m d ih id ro jen fosfat i ç i nde 
% 0 . 0 1 5 (w/v) m e t a f o s f o r i k as i t b u l u n a n m o b i l f a z 
ek lend i . Örnek le r 1 2 0 0 0 g 'de 1 d a k i k a santr i fü j ed i ld i . 
1 0 u l s ü p e r n a t a n H P L C ko lon la r ına ver i ld i . S ı v ı d a k i 
tay inde p l a z m a yer ine 2 0 0 u l m ide sıvısı v e T C A k a ­
rışımı kondu . D o k u d a k i tay in ler için önce d o k u n u n yaş 
ağır l ığı hesap land ı ve d o k u h o m o j e n i z e edi l ip p l a z m a g i ­
b i çal ış ı ldı . Bü tün asko rb i k asi t tayinler i ö rnek ler a l ın ­
d ık tan s o n r a 4 saa t iç inde yap ı ld ı . 

M i d e s ıv ıs ındak i p H ö l ç ü m ü k o m b i n e c a m elektrot-
l u pH metre ile ö lçü ldü ( C o l e m a n 2 8 C , Pe rk in E l m e r , 
O a k b r o o k , İL). 

Üreaz test i d a h a önce t an ım land ığ ına u y g u n o la rak 
d o k u örnek ler in i %10 ' luk üre so l üsyonuna k o y u p %1' l ik 
feno l k ı rmızısı damla t ı l a rak yap ı ld ı . B i r inc i d a k i k a s o ­
nundak i k ı rmız ı laşma pozitif o la rak kabu l ed i ld i . 

Histopatolo j ik i nce leme le r fo rmol iç inde tesbi t ed i l ­
miş o lan d o k u ö rneğ in in h e m a t o k s i l e n e o z l n i le b o y a n ­
mas ı ile yap ı ld ı . Pato lo j ik i n c e l e m e y i y a p a n a raş t ı rmac ı ­
nın askorb ik asi t s o n u c u n d a n , askorb ik asit tayini y a ­
panın da histopatoloj ik t an ıdan haber i yok tu . 

i s t a t i s t i k s e l D e ğ e r l e n d i r m e : G r u p l a r a r a s ı m u ­
k a y e s e K ruska l Wa l l i s test iy le yap ı l d ı . İki g rup birbir iy le 
M a n n Wh i tney U tes t isy le m u k a y e s e edi ld i . Değ işken le r 
a ras ındak i i l işki ler S p e a r m a n rank k o r e l a s y o n test iy le 
yapı ld ı . Y a ş , c ins , m ide sıvısı pH ' s ı , g a s t r o d u o d e n a l b o ­
zuk luk, he l ikobakter pi lor in in mevcud i ye t i , s i g a r a iç imi , 
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Tablo 1. Vaka la r ın yaş , c ins ve hasta l ık lar ına göre dağı l ımı 

Çalışma grupları Olgu sayısı Erkek/Kadın Yaş ortalama ; S E (sınır) Sigara kullanımı sayı (%) 

Kontrol 17 12/5 41.9+3.0 (18-63) 6(35) 
Hp+gastrit 44 24/20 44.4±0.5 (21-77) 15(34) 
Duodenum ülseri 15 10/5 41.7+3.7(22-73) 9(60) 
Konjestif gastropati 19 14/5 51 5±3.3 (23-76) 4(21) 
Mide kanseri 10 9/1 55.0±5.3 (17-82)" 8(80)a 

Mide ülseri 13 9/4 56.8+3.0 (41-77) b 6(46) 
Atrofik gastrit 11 5/6 58.913.0 (43-69)b 5(45) 

"Kontrol grubundan farklı (0.01 <p<0.05) 
bKontrol grubundan farklı (0.001 <p<0.01) 
E/K oranı bakımından atrofik gastrit ve Mide Ca arasında fark mevcut (p-0.04) 

Tablo 2. 
leh 

Ça l ı şma grup la r ındak i m i d e sıvısı pH 's ı , p l a z m a , m ide sıvısı ve m ide mukozas ındak i askorb ik asi t (AA) düzey -

Çalışma grupları Mide sıvısı pH'sı 
Plazma AA 
(fimol/dl) 

Mide sıvısı AA 
(ymol/dl) 

Mide mukozası AA 
(fimol/g [yaş ağırlık]) 

Mide sıvısı AA/ 
P lazma A A 

Kontrol 
Hp+gastrit 
Duodenum ülseri 
Konjestif gastropati 
Mide kanseri 
Mide ülseri 
Atrofik gastrit 

2.45(1.3-4.8) 
2.50(1.7-6.6) 
2.45(1.9-3.8) 
4.80(1.9-7.3)a 

6.75(4.5-7.2)° 
6.05(2.2-7.6)° 
4.90(2.6-7.6)° 

35.5(2.1-74.3) 
43.3(3.7-118.4) 
40.7(18.7-118.4) 
15.6(3.6-66.9)a 

10.5(0-28.3)b 

36.0(0-47.4) 
26(10-68) 

81.1(19.3-333.8) 
16.5(0.3-95.0)° 
21.7(4.9-75.6)° 
5.4(0.6-51.0)° 
5.1(0-31.8)° 
13.3(0-85.0)° 
5.2(2.6-21.0)° 

0.254(0.061-3.380) 
0.250(0.009-1.299) 
0.284(0.064-0.764) 
0.670(0.062-1.977) 

0.098(0-0.383)" 
0.144(0-1.247) 

0.124(0.028-0.619)a 

2.34(0.89-9.40) 
0.42(0.03-1.87)° 
0.57(0.08-1.86)° 
0.29(0.09-7.53)° 

0.78(0-3.41 )a 

0.50(0.18-2.24)° 
0.45(0.05-0.68)° 

"Kontrol grubundan farklı (0.01 <p<0.05) "Kontrol grubundan farklı (0.001 <p<0.01) "Kontrol grubundan farklı (p<0.001 

a lko l ku l lanımı gibi b i rden f az l a bağıml ı değ işken in p laz ­
m a , mide sıvısı ve m ide mukozas ındak i askorb ik asit 
düzey i ile i l işkisi mult ipl r eg resyon ana l i z i ile araşt ı r ı ldı . 
M i d e sıvısı y ö n ü n d e n yap ı lan ana l i ze p l a z m a askorb ik 
asit ' i de bağıml ı değ i şken o larak kat ı ld ı . 

BULGULAR 
Vaka la r ın g rup la ra gö re yaş , c i ns ve s i g a r a ku l la­

nımı aç ıs ından dağı l ımı T a b l o 1'de görü lmekted i r . Kont­
rol g r u b u n d a ve Hp+ gastri t ve d u o d e n u m ülseri gru­
bundak i vaka lar ın yaş lar ı birbir ine yak ın iken konjestif 
gas t ropat i , m ide kanse r i , m ide ülser i ve atrofik gastrit l i 
has ta la r d a h a yaşl ı idi . M i d e kanser l i has ta la rda s i ga ra 
i çme oranı d iğer g rup la rdan d a h a f az l a bu lundu . D u o ­
d e n u m ü lser l i le rde d e b u o r a n y ü k s e k o l d u ğ u h a l d e 
istat ist iksel a n l a m t a ş ı m a m a k t a y d ı . Konjest i f gastropat i l i 
19 has tan ın 14 'ü pos tnekro t ik s i roz , 3 'ü a lkol ik s i roz 
(halen ku l lanmıyor ) , 2 's in in etyoloj is i b i l i nmemekteyd i . 

Sağ l ı k l ı b i rey le r i n v e has ta l ı k g r u p l a r ı n d a k i l e r i n 
m ide sıvısı pH 's ı , p l a z m a , m ide sıv ıs ı , m ide ant rum m u ­
kozas ındak i asko rb i k asi t düzey ler i ve m ide sıvısı ve 
p l a z m a a ras ındak i asko rb i k as i t grad ient i T a b l o 2 ' de 
göster i lmişt i r . M i d e sıv ıs ı pH değer le r i kontro l g rubu , 
Hp+gast r i t v e d u o d e n u m ü lser i g r u p l a r ı n d a b i rb i r ine 
b e n z e r k e n , bek lend iğ i şek i lde mide kanse r i , m ide ülseri 
ve atrofik gastr i t l i lerde pH d a h a yüksek bu lundu . K o n ­

jestif gas t ropa t i ve m ide k a n s e r i d ı ş ındak i has ta la r ın 
p l a z m a askorb ik asi t düzey ler i kontrol g r u b u n d a n fa rk l ı ­
lık gös te rmed i . Kont ro l g r u b u n d a m ide s ıv ıs ındak i a s ­
korbik asit düzey i p l a z m a d a k i n e göre yüksek t i . A n c a k 
bü tün has ta l ı k g rup la r ı nda m i d e sıvıs ı a s k o r b i k as i t ' i 
p l a z m a d a k i n d e n düşük bu lundu . P l a z m a a s k o r b i k as i t 
düzey i bak ım ından kontrol g r u b u n d a n bir fark l ı l ık g ö s ­
t e r m e y e n g rup la rda dah i m ide sıvısı bel i rg in o la rak d a ­
ha az askorb ik asi t k o n s a n t r a y o n u n a sahip t i . 

M i d e m u k o z a s ı n d a askorb ik asit sev i ye le r i atrofik 
gastritl i ve m ide kanser l i has ta l a rda kontro l g r u b u n d a n 
ve d iğer g rup la rdan bel i rg in o la rak d a h a az b u l u n d u . 
Konjest i f gas t ropa t i l i h a s t a l a r d a m u k o z a d a k i a s k o r b i k 
asit düzey i d a h a yüksek o l m a eğ i l im indeyd i (Tab lo 2) . 

M i d e m u k o z a s ı n d a Hp s a d e c e Hp+ gastr i t g r u b u n ­
dak i has ta l a rda deği l , biri har iç bütün d u o d e n u m ülser l i ­
l e rde (%95), konjest i f gas t ropa t i ' l i has ta la r ın 6 ' s ı n d a 
(%31.6), m ide kanser l i ler in 4 ' ünde (%40), m i d e ü lser l i ­
ler in 1 0 ' u n d a (%76.9) ve atrof ik gas t r ı t l i l e r in 1 ' inde 
(%7.7) tesbit edi ld i . N iha i tanı lar ı d ikka te a l ı nmaks ı z ın 
Hp in feks i yonunun mevcud iye t in in etkis ini g ö r m e k iç in 
bü tün v a k a l a r d a n Hp+ ve H p - o lan lar ın p l a z m a , m i d e 
sıvısı ve m ide mukozas ı askorb ik asi t düzey le r i T a b l o 
3 'de göster i lmişt i r . Hp i n feks i yonuna sah ip o l a n b i rey­
le rde p l a z m a asko rb i k as i t düzey i H p - o l a n l a r a g ö r e 
d a h a yüksek o larak bu lundu . A n c a k Hp i n feks i yonu ile 
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T a b l o 3 . He l i kobak te r pilori i n f eks i yonuna sah ip o lan ve o l m a y a n o lgu lar ın asko rb i k as i t düzey ler i 

Yaş Mide sıvısı pH'sı 
Plazma AA 

(Mmol/l) 
Mide sıvısı AA 

(}imol/l) 
Mide mukozası AA 
(nmol/g yaş doku) 

H p - 51(18-82) 3.7(1.3-7.6) 26.3(0-74.3) 17.2(0.64-333.3) 0.245(0-3.380) 
Hp+ 44(17-77) 2.5(1.7-7.2) 40.9(0-118.4) 16.5(0-95.0) 0.260(0-1.9777) 

P Fark yok 0.0169 0.0006 Fark yok Fark yok 

Değerler median (alt sınır-üst sınır) olarak verilmiştir. 

mide sıvıs ı ve m ide m u k o z a s ı n d a k i asko rb i k asi t s e ­
v i yes i a ras ında İlişki yok tu . He l i kobak te r pilori in feks lyo-
n u n u n ro lünü d a h a iyi g ö r e b i l m e k iç in ayn ı has ta l ı k 
g rubundak i Hp+ ve H p - o lan la r g ö z d e n geç i r i ld iğ inde 
m ide kanse r i ve m ide ülser i g rup la r ında Hp+ ve Hp-
hasta lar ın p l a z m a , m ide sıvısı ve m u k o z a d a k i askorb ik 
asi t düzey ler i a ras ında fark b u l u n m a d ı . Konjest i f gas t -
ropati l i has ta l a rda Hp+ ve H p - vaka lar ın asko rb i k asit 
düzey ler i T a b l o 4 ' de sunu lmuş tu r . Hp+ konjesti f gas t ro-
pat i l i lerde p l a z m a asko rb i k as i t düzey i an laml ı o larak 
d a h a y ü k s e k bu lundu , m i d e s ıv ıs ındak i asko rb i k as i t 
k o n s a n t r a s y o n u d a Hp+ ' le rde d a h a y ü k s e k o l m a eği l i ­
m indeyd i . Her İki g rup ta da m ide s ıv ıs ındak i asko rb i k 
asi t düzey i p l a z m a d a k i n d e n d a h a düşük bu lundu . 

Bü tün vaka la r e l e a l ınd ığ ında m ide sıvısı pH 's ı ile 
p l a z m a d a k i ve mide s ıv ıs ındak i asko rb i k asit düzey ler i 
a ras ında öneml i bir k o r e l a s y o n görü lmüş tü r (s ı rasıy la, 
r - 0 . 3 1 5 , p - 0 . 0 0 1 7 ; r - 0 . 3 9 3 , p<0 .0001 ) . M i d e s ıv ıs ı 
pH 's ı ile m u k o z a askorb ik as i t düzey i a ras ında bir i l işki 
göster i lememişt i r . M i d e sıvısı pH 's ı i le p l a z m a ve m ide 
sıvısı askorb ik asit'I a ras ındak i i l işki T a b l o 5 'de d a h a 
çarpıc ı o l a rak sunu lmuş tu r . Âk lo rh id r in in kabu l ed i l en 
sınır değer i bu rada d a e s a s a l ınmış v e p H 4 ' ten y ü k s e k 
v a k a l a r d a h e m p l a z m a , h e m d e m ide s ıv ıs ındak i asko r ­
bik asit sev iye le r i pH 'n ın 4 ' ten düşük o lduğu v a k a l a r a 
gö re d a h a aşağ ı d ü z e y d e bu lunmuştu r . 

G e n e l o larak ince lend iğ inde p l a z m a ve m ide sıvısı 
a s k o r b i k as i t düzey le r i a r a s ı n d a k o r e l a s y o n s a p t a n ­
mışt ı r ( r - 0 . 2 3 3 , p - 0 . 0 0 9 ) . A n c a k p l a z m a v e m ide s ıv ı ­
s ındak i asko rb i k as i t konsan t rasyon la r ı n ın b i rb i r ler ine 
g ö r e dav ran ı ş ı kont ro l g r u b u y l a , bir pa to lo j i ye s a h i p 
o lan lar a ras ında bel i rgin farkl ı l ık gösterd iğ i için ko re las ­
y o n ana l i z i kontrol g r u b u n d a ve has ta l a rda ayr ı ayr ı da 
yap ı ld ı . He rhang i bir g a s t r o d u o d e n a l patoloj is i o l m a y a n ­
la rda p l a z m a ve m ide sıvısı asko rb i k asit düzey ler i a r a ­
s ında istatistik! ö n e m e ha i z bir ko re l asyon tesbi t ed i le­
m e z k e n ( p - 0 . 1 2 ) , has ta l ığa s a h i p o lan la rda ko re l asyon 
an laml ı d ü z e y d e idi (r=0.311, p - 0 . 0 0 1 ) . P l a z m a d a k i ve 
m i d e m u k o z a s ı n d a k i asko rb i k as i t düzey le r i a ras ında 
v e m i d e mukozas ındak i v e m ide s ıv ıs ındak i asko rb i k 
asi t düzey le r i a ras ında he rhang i bir İ l işkinin var l ığı gös ­
ter i lemedi . 

Asko rb i k asi t sev iye le r ine etk is i o lab i l ecek muhte­
me l d iğer değ işken ler g ö z d e n geçir i l ip bü tün ça l ı şma 
t o p l u m u m u z be rabe rce e le a l ınd ığ ında yaş İle p l a z m a 
asko rb i k as i t düzey i a ras ında s ın ı rda bir i l işkinin va r o l ­
d u ğ u görü ldü ( r - - 0 .177 , p=0.048). Y a ş i ler ledikçe p laz -

T a b l o 4 . Konjest i f gast ropat i l l h a s t a l a r d a he l i kobak te r 
pi lori (Hp) in feks iyonu o l a n l a r d a ve o l m a y a n l a r d a a s k o r ­
bik asi t (AA) değer ler i 

Hp+ HP— p 

Plazma AA 
(nmol/l) 44.8(6.8-66.9) 9.3(3.6-41.4) 0.0393 
Mide sıvısı 
AA (Mmol/l) 16.59(2.96-51.00) 4.86(0.64-34.90) 0.1047 
Mide 
mukozası 
AA (nmol/g) 0.598(0.205-1.977) 0.670(0.062-1.174) 0.6877 

T a b l o 5 . M i d e sıvısı pH 's ı ve askorb ik asit i l işkisi 

pH<4 pH>4 p 

Vaka sayısı 86 43 
Plazma 
AA (jımol/l) 40.5(2.1-118.4) 28.2(0-68.0) 0.0041 
Mide sıvısı 
AA (Mmol/l) 25.72(0.88-333.80) 9.80(0-81.10) 0.0001 
Mide mukozası 
AA (fimol/g) 0.243(0-3.380) 0.238(0-1.247) 0.8457 

ma askorb ik as i t düzey ler i aza lmak tayd ı . S i g a r a içen ler 
ve i çmeyen le r a ras ında p l a z m a askorb ik asi t düzey le r i 
a ras ından fark b u l u n m u ş k e n (sı rasıy la: m e d i a n : 3 5 . 2 ve 
42 .2 umol / l , p - 0 . 0 2 ) m ide sıvısı ve d o k u asko rb i k as i t 
sev iye le r i y ö n ü n d e n bir fark l ı l ık tesbi t ed i lmed i . A l k o l 
ku l lanımı ile h içbir pa rame t re a ras ında il işki b u l u n m a d ı . 

Y u k a r ı d a sayd ığ ımız pekçok pa ramet ren in p l a z m a 
v e / v e y a m ide sıvısı asko rb i k as i t düzey le r ine etk is i o l a ­
b i leceği görü lmekted i r . A n c a k bu değ işken le r in b i r ç o ğ u , 
m e s e l a yaş v e H p in feks iyonu , m ide sıvısının pH 's ı v e 
k i ş i l e r i n s a h i p o l d u ğ u g a s t r i k pa to lo j i y i b i r b i r i n d e n 
bağ ıms ız i n c e l e m e k m ü m k ü n o l a m a y a c a ğ ı iç in bü tün 
değ işken ler , yan i yaş , c i ns , s a h i p o lunan hasta l ık , Hp 
i n feks i yonu , m ide s ıv ıs ı p H ' s ı , s i g a r a , a lko l ku l l an ım ı 
b e r a b e r c e e le a l ın ıp mult ipl r eg resyon ana l i z ine tab i tu ­
tu ldu. P l a z m a asko rb i k asi t iy le il işkili pa ramet re le r e l e 
a l ınd ığ ında d iğer bü tün pa ramet re le rden bağ ıms ız o l a r a k 
H p i n feks i yonuna sah ip o l an la rda d a h a y ü k s e k p l a z m a 
askorb ik as i t değer i o lduğu (p=0.021) ve g e n e s i g a r a 
iç iminin de bağ ıms ız o la rak p l a z m a askorb ik as i t s e -
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v i yes inde düşük lük le birl ikte o l duğu görü ldü (p -0 .019 ) . 
M i d e s ıv ıs ındak i asko rb i k as i t düzey i e l e a l ınd ığ ında 
ya ln ızca mevcu t g a s t r o d u o d e n a l patoloj in in m ide s ıv ı ­
s ında düşük askorb ik as i t düzey ler iy le be rabe r o lduğu 
(p<0.0001) gö rü l dü . D iğer h içbir değ i şken in bağ ıms ız 
o larak m ide sıvısı askorb ik asi t düzey i i le i l işkisi bu lun­
m a d ı ; s a d e c e p l a z m a asko rb i k as iti ile m ide s ıv ıs ındaki 
a r a s ı n d a bü tün değ i şken le r b e r a b e r d ü ş ü n ü l d ü ğ ü n d e 
zayıf bir i l işki tesbi t edi ld i ( p - 0 . 0 5 8 ) . 

TARTIŞMA 
Ç a l ı ş m a m ı z d a d a h a ö n c e y a p ı l m ı ş p e k ç o k ç a ­

l ı şmaya b e n z e r o la rak e n d o s k o p i k ve histoloj ik o larak 
no rma l m ide m u k o z a s ı n a s a h i p k iş i lerde m ide sıvıs ın­
dak i askorb ik asi t düzey i p l a z m a d a k i n e o ran la yüksek 
bu lunmuş tu r (10-15) . Bu yüksek o ran ın endo jen o larak 
m e y d a n a gel iş ini m u h t e m e l iki m e k a n i z m a ile i z a h et­
mek m ü m k ü n d ü r . (1) askorb ik asi t m ide s ıv ıs ına aktif 
o la rak sek re te ed i lmekted i r , (2) d a h a az muh teme l o l a ­
rak m u k o z a d a k i baz ı h ü c r e l e r d e aktif o l a rak y ü k s e k 
k o n s a n t r a s y o n d a top lanan askorb ik asi t b u r a d a n di f füz-
y o n l a m ide s ıv ıs ına geçmek ted i r . Ça l ı şma sonuç la r ımız 
ikinci o lası l ığı reddetmekted i r . M i d e s ıv ıs ındak i askorb ik 
asi t sev iye ler i kontrol g r u b u n a gö re çok düşük o lduğu 
ha lde Hp+gastr i t , d u o d e n u m ülser i , konjest i f gastropat i 
ve m i d e ü lser i g rup la r ında m u k o z a d a k i asko rb i k asi t 
no rma l şah ıs la rdak i s e v i y e l e r d e bu lunmuş tu r . Kont ro l 
g rubu has ta l a rda m u k o z a d a f a z l a d a n bir y o ğ u n l a ş m a 
o lmadığı görülmektedi r . 

D a h a öncek i ça l ı şma la rda o lduğu gibi bu ça l ışma­
da da m ide sıvısı pH's ı i le m ide sıvısı asko rb i k asit d ü ­
zey i a ras ında ko re l asyon saptanmış t ı r . B u n u n ışığında 
askorb ik asi t ' in paryeta l hüc re le rden H + i y o n u n a bağıml ı 
o larak sek re te edi ld iğ i düşünüleb i l i r . Ha lbuk i pH 'n ın nor­
mal le r le aynı d ü z e y d e o lduğu h a s t a g rup la r ında m e s e l a 
Hp+ gastri t ve d u o d e n u m ülserl i h a s t a l a r d a da m ide s ı ­
v ıs ındak i askorb ik asi t düzey i düşüktür . Kaldı k i sonuç­
l a r ı m ı z ı n a n a l i z i m i d e s ıv ı s ı p H ' s ı n ı n b a ğ ı m s ı z bir 
değ i şken o la rak m ide sıvısı asko rb i k as id i ile ilişkili o l ­
madığ ın ı o r taya koymuştu r . M u h t e m e l e n H + iyonu sek -
r e s y o n u n d a n ayr ı bir m e k a n i z m a ile sa l ın ım söz konu ­
sudur . Aktif o larak sa lg ı lanmanın var l ığ ını des tek l eyen 
bir d iğer bu lgu i se no rma l şah ıs la rda p l a z m a ve m ide 
sıvısı askorb ik asi t düzey ler i a ras ında bir k o r e l a s y o n o l ­
madığ ı ha lde gastr ik patoloj in in va r l ığ ında m ide sıvıs ın­
dak i askorb ik asi t p l a z m a d a k i n e d a h a bağıml ı ha le ge l ­
mesid i r . 

He l i kobak te r pilori i n f eks i yonunda p l a z m a d a k i a s ­
korbik as i t düzey in in niçin d a h a yüksek o l duğuna dai r 
bir y o r u m y a p m a k güçtür . D a h a öncek i ça l ı şma la rda 
da istat ist iksel o la rak an laml ı o l m a s a da bu şek i lde bir 
eğ i l imin var l ığı dikkat i çekmek ted i r (11,13) . A c a b a m i ­
d e y e sa lg ı lanması askorb ik asi t in vücu t tan e l im inasyo -
n u n d a öneml i bir m e k a n i z m a mıd ı r? Hp i n feks i yonunda 
b o z u l a n sa lgı total vücu t C v i tamin inde do lay ıs ıy la p laz ­
ma askorb ik as i t inde yüksek l iğe m i n e d e n o lmaktad ı r? 

YÖNETÇİ ve Ark. 
GASTRODUODENAL BOZUKLUKLARDA ASKORBİK ASİT 

B u n l a r a c e v a p v e r e b i l m e k iç in d i nam ik m e t a b o l i z m a 
ça l ı şma la r ına iht iyaç vardı r . 

K ron ik gastr i t l i lerde, ref lu gastr i t te, pept ik ü lser l i ­
le rde m ide s ıv ıs ındak i asko rb i k asi t düzey in in no rma l 
k iş i lere o r a n l a düşük o lduğu u z u n zamand ı r b i l inmekte­
dir. B i z i m ç a l ı ş m a m ı z d a g a s t r o d u o d e n a l pato lo j iye s a ­
hip hasta lar ın h e p s i n d e de m ide s ıv ıs ında asko rb i k asit 
d ü z e y i p l a z m a d a k i n d e n v e n o r m a l k i ş i l e r d e k i n d e n 
d ü ş ü k bu lunmuş tu r . Bu ç a l ı ş m a d a C v i tamin in in tabi i 
fo rmla r ından ya ln ızca asko rb i k asi t ö l çü lmüş , asko rb i k 
asi t ' in oks i t lenmiş şekl i o lan deh id roaskorb ik as i t tay in 
ed i lmemişt i r . M i d e içer iğ indek i nitritlerin i nd i r genmes in ­
d e n ve n i t roso b i leş ik ler in in o l u ş u m u n u n e n g e l l e n m e ­
s i n d e n s a d e c e a s k o r b i k as i t s o r u m l u b u l u n d u ğ u için 
h a s s a s bir y ö n t e m o l a n H P L C ile ya l n ı zca a s k o r b i k 
a s i t ö l ç ü m ü n ü n y a p ı l m a s ı y o l u n a g i d i l m i ş t i r . N ö t r 
p H ' l a r d a asko rb i k as i t ' in kend i l iğ inden deh id ro - f o rmuna 
dönüş tüğü d ikkate a l ınd ığ ında ve yukar ıda bel i r t i ld iği gibi 
m ide sıvısı pH 's ı i le m ide sıvısı askorb ik asit ' i a ras ında ­
k i negat i f k o r e l a s y o n göz ö n ü n d e b u l u n d u r u l d u ğ u n d a 
gas t r i k pa to lo j i l e rde to ta l C v i t am in in in d e ğ i ş m e d i ğ i 
ha lde s a d e c e askorb ik asi t f o rmunun aza l ıp aza lmad ığ ı 
sorulabi l i r . He r ne kada r d a h a önce total C v i taminin i 
ö l çen ça l ı şma la r b u s o r u y a yan ı t v e r m i ş s e d e b i z im 
ça l ışmalar ımız da aza lman ın s a d e c e askorb ik as i t for­
m u n d a o lmadığ ın ı gös te rmek ted i r (10,11) . M i d e sıvısı 
pH 's ı bek lend iğ i şek i lde düşük o lan ça l ı şma g rup la r ında 
da askorb ik asi t düzey i kontrol g r u b u n d a n çok d ü ş ü k 
b u l u n m u ş t u r . B u d u r u m d a g e r ç e k t e n a s k o r b i k as i t in 
m ide lümen i iç inde konsan t re ed i lmes inde bir b o z u k l u k 
söz konusudu r . Aktif o la rak m ide m u k o z a s ı n d a n sek ­
rete edi ld iğ in i kabu l e t t iğ imiz askorb ik asi t in m i d e sıvı­
s ındak i k o n s a n t r a s y o n u niç in düşebi l i r . B u n u n iç in bir 
k ısmı pek de maku l o l m a y a n bazı s e b e p l e r düşünü leb i ­
lir. (1) Gas t r i k m u k o z a d a k i i n f l amasyon aktif sa lg ı m e ­
kan i zmas ın ı bozabi l i r . Sa lg ı y a p a n hüc re le rdek i fonk­
s i yone l bozuk luk yan ında doğ rudan i nvazyon v e y a tah ­
ribat da söz k o n u s u olabi l i r . (2) M u k o z a d a ve m u k u s 
t abakas ında ye r leşen bakter i askorb ik asit i m e t a b o l i z e 
edebi l i r . (3) İ n f l amasyonun çeşit l i ürünler i asko rb i k asit i 
o k s i d e edeb i l i r . (4) B ü t ü n l ü ğ ü b o z u l m u ş m u k o z a d a n 
m ide s ıv ıs ına sek re te ed i l en askorb ik asi t i n te rs t i syuma 
ger i kaçabi l i r . Ç a l ı ş m a m ı z d a k i bü tün has ta l ı k g r u p l a ­
r ında söz k o n u s u bozuk luğu y a p a c a k or tak bir patoloj i 
va r mıd ı r? İlk o larak a k l a Hp ge lmekted i r . G e r ç e k t e n 
de Hp+ gastr i t d ış ında d u o d e n u m ülserl i vaka la r ın biri 
har iç h e p s i d e , m ide ülserl i ler in %70 ' i nde , konjest i f g a s -
tropati l i ler in % 3 0 ' u n d a Hp in feks iyonu söz k o n u s u d u r . 
A n c a k H p in feks iyonunun o lmadığ ı h a s t a l a r d a d a m ide 
sıvısı askorb ik asit düzey i düşük bu lunmuş tu r . Bak te r i ­
nin asko rb i k asit i me tabo l i ze e tmes in in bü tün o lay ı i z a h 
e tmes i m ü m k ü n gö rünmemek ted i r . M u k o z a d a he rhang i 
bir s e b e p l e o l u ş m u ş i n f l amasyonun asko rb i k asi t i ok­
s ide e d e r e k v e y a salgıyı sağ layan hücre ler i e tk i l eye rek 
askorb ik asi t yoğun laşmas ın ı bozduğu düşünü leb i l i r . Ö 
ze l l ik le d a h a öncek i ça l ı şma la rda e le a l ı n m a m ı ş o l an 
konjesti f gast ropat i g rubundak i has ta la r bu k o n u d a fikir 
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yü rü tmemize o l a n a k tanımaktadı r . B u gruptak i H p - v e 
m u k o z a d a m in ima l i n f l amasyon bu lunan has ta la rda d a 
m ide s ıv ıs ındak i asko rb i k asi t p l a z m a d a k i n d e n d ü ş ü k 
b u l u n m u ş t u r . T e k b a ş ı n a i n f l a m a s y o n u n d a a s k o r b i k 
asi t ' in m ide s ıv ıs ında konsan t re e d i l m e s i n d e b o z u k l u k 
y a p m a s ı p e k m u h t e m e l g ö r ü n m e m e k t e d i r . B u n u d e s ­
tek leyen bir bu lgu da R a t h b o n e ve arkadaş lar ın ın ça ­
l ı şmas ında o r t a y a k o n m u ş t u r (10). Gastr i t t i has ta lar ın 
i n f l amasyon ş iddet ler i m ide s ıv ıs ındak i askorb ik asit d ü ­
zey in i e tk i lememekted i r . Eğer m ide s ıv ıs ındak i askorb ik 
asi t in a z a l m a s ı n d a n baş tan ber i söz k o n u s u et t iğ imiz 
aktif s e k r e s y o n u n bozu lmas ı so rum lu i se bu m e k a n i z ­
man ın s o n d e r e c e kır ı lgan (vulnerabl) o l duğunu söy le ­
m e k gerek i r , i n f l amasyonun o lduğu v e y a o lmad ığ ı v e y a 
hafif o l duğu , Hp 'n in mevcu t o l d u ğ u v e y a o lmadığ ı bü tün 
g a s t r o d u o d e n a l patolo j i lerde askorb ik asi t in mide lüme-
n inde yoğun laş t ı r ı lması bozu lmak tad ı r . Bu ge rçek pek-
çok yay ında yer a lan m ide kanse r in in o l u ş u m u n d a mi ­
d e y e sek re te ed i len askorb ik asit in aza lmas ın ın ro lünün 
tek baş ına f a z l a c a abart ı l ı o l d u ğ u n u düşündürmek ted i r . 
G e r ç e k t e d iyet te asko rb i k as i t tüke t im in in faz la l ığ ın ın 
m ide kanse r i r isk in i azal t t ığ ına dair ep idemiyo lo j ik ver i ­
ler ve askorb ik asi t in yukar ıda da bel ir t i ldiği gibi bakter i ­
ler ta ra f ından diyetteki ni t rat ların dönüş tü rü ldüğü nitritleri 
r e d ü k t e e d e r e k k a n s e r o j e n o l d u ğ u b i l i n e n n i t r o s o 
bi leş ik ler in in o l u ş u m u n u enge l led iğ i gerçeğ in in ış ığ ında 
m ide s ıv ıs ında askorb ik asi t in aza lmas ın ın k a n s e r e yo l 
açab i leceğ i fikri ak la ge lmekted i r . A n c a k b iz im veri ler i ­
m i z d e de görü ldüğü gibi p rekanse röz o l sun o lmas ın her 
tür lü g a s t r o d u o d e n a l pato lo j ide m i d e l ümen indek i a s ­
korb ik as i t y o ğ u n l u ğ u n u n ayn ı şek i l de b ü y ü k ö l ç ü d e 
aza lmas ı asko rb i k asit in ro lünün en az ından bir inci d e ­
r e c e d e o lmad ığ ın ı vu rgu lamaktad ı r . 

Ş i m d i y e k a d a r k i ç a l ı ş m a l a r gas t r i k pa to lo j i l e rde 
m ide s ıv ıs ındak i askorb ik asi t ve total C v i tamini üze­
r inde d u r m u ş ve yuka r ıda bahset t iğ imiz m e k a n i z m a ü -
ze r i nden m i d e kanse r i y l e asko rb i k as i t a ras ında i l işki 
ku rmuş la rd ı r (7 ,10-13) . A s k o r b i k asi t in çeş i t l i k a n s e r ­
le rde ön ley ic i r o lüne da i r p e k ç o k ç a l ı ş m a mevcu t tu r . 
S a d e c e gas t ro in tes t ina l ep i te i ya l değ i l akc iğer , pank ­
r e a s , över , de r i , s e r v i k s , m e m e v e d a h a b i rçok k a n ­
s e r d e askorb ik asit in ko ruyucu , b a z e n de tedav i ed ic i 
e tk i s i ü z e r i n d e d u r u l m u ş t u r ( 4 ,5 ,16 -18 ) . B u ver i le r in 
ç o ğ u ep idemiyo lo j i k ça l ışmalar , d e n e y s e l h a y v a n mo ­
de l le r i v e hüc re kü l tü rü ç a l ı ş m a l a r ı n d a n g e l m e k t e d i r 
(19-21). Her k a n s e r türü iç in ferdi baz ı m e k a n i z m a l a r 
o r taya at ı lmışt ı r . A s k o r b i k asi t in kanse r le rdek i ön ley ic i 
ro lüne dai r or tak o la rak söy leneb i lecek o lan lar şunlar 
dır. Asko rb i k asit D N A için zarar l ı o lduğu b i l inen ser ­
best radikal ler i temiz lemekted i r . Hücre ler in lipid ve gli-
kol ip id k o m p o z i s y o n u n u düzen lemekted i r . Ayr ıca askor ­
bik asit in bir v i tamin o la rak deği l bir mo lekü l o la rak b a ­
z ı k a n s e r tür ler in in ö n l e n m e s i n d e söz sah ib i o lduğu bi­
l inmektedi r (18). Bu gerçek le re d a y a n a r a k m ide k a n s e ­
rinin gel iş t iğ i d o k u o l an m ide mukozas ındak i asko rb i k 
as i t in p r e k a n s e r ö z o l a n v e y a o l m a y a n çeşi t l i gas t r o ­
d u o d e n a l has ta l ı k l a rdak i d ü z e y i b u ç a l ı ş m a d a ö l ç ü l -
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müş tü r . D a h a ö n c e R a t h b o n e v e a r k a d a ş l a r ı n ı n ç a ­
l ı şmas ında bir değe r z i k redümeks i z i n n o r m a l l e r d e ve 
gastrit i o lan has ta la rda m ide m u k o z a s ı n d a askorb ik as i t 
düzey in in b e n z e r o l d u ğ u bel i r t i lmiş t i r (10). A n c a k bu 
araştır ıcı lar aynı k iş i lerde a n i r u m ve kor pus ta asko rb i k 
asi t in farklı d ü z e y d e o l d u ğ u n u i fade etmiş lerdi r . B i z i m 
ver i ler imiz i g ö z d e n geç i rd iğ im izde bu k o n u d a da i lg inç 
s o r u l a r g ö r ü l m e k t e d i r . M i d e k a n s e r l i l e r d e k a n s e r o l ­
m a y a n a n t r u m m u k o z a s ı n d a v e atrof ik gas tn t l ı l e rde 
m ide m u k o z a s ı askorb ik asi t değer le r i kontrol g rubun­
d a n d ü ş ü k bu lunmuştu r . Hp+ gastr i t i ! has ta la rda , duo-
d e n u m ü lser inde m ide m u k o z a s ı askorb ik asit s e v i y e s i 
normal le r le aynı bu lunmuştu r . M i d e ülser l i lerde istat is­
t i kse l o l a r a k an lam l ı o l m a y a n bir d ü ş ü k l ü k , kon jes t i f 
gastropat i l ı lerde ise izahı bu ver i ler le m ü m k ü n o l m a y a n 
bir yüksek l ik söz k o n u s u o lmuştur . K a n s e r d e ve p reka -
seröz bir patoloj i o lan atrofik gastr i t te m u k o z a d a k i as­
korb ik as i t d ü ş ü k l ü ğ ü n ü n bir s e b e p m i y o k s a h a s t a ­
l ıkların bir s o n u c u mu o l duğunu s ö y l e m e k m ü m k ü n gö­
rünmemekted i r . Bu has ta l a rda pre l iminer bir C v i tamini 
eksik l iğ in in dokudak i d ü ş ü k d ü z e y d e n so rum lu o lab i le ­
c e ğ i düşünü leb i l i r . N i t e k i m m i d e k a n s e r l i h a s t a l a r d a 
p l a z m a C vi tamini düzey i de n o r m a l d e n düşük bu lun­
muştur . B u n u n yan ında p l a z m a C vi tamini düzey i aşağ ı 
yukar ı m ide kanser l i ler le aynı düzey le rde o lan konjest i f 
g a s t r o p a t i l ı l e r d e t e r s i n e d o k u a s k o r b i k as i t i n in yük ­
s e l m e eğ i l im inde o lmas ı m ide kanser i ve atrofik gastnt­
lı lerde tek s e b e b i n g e n e l vücu t askorb ik asit düzey in ­
dek i ye te rs i z l i k o l a m a y a c a ğ ı n ı d ü ş ü n d ü r m e k t e d i r . B u 
h a s t a l a r d a vücu t C v i t am in i d u r u m u h a k k ı n d a d a h a 
doğ ru bir bi lgi ve ren lökosi t askorb ik asi t düzey in in de 
ça l ı ş ı lmas ı sonuç la r ı n y o r u m u n a i l ave ka tk ı sağ laya ­
caktır. 

Sonuç la r ın y o r u m u n d a olası ha ta paylar ını da z ik­
r e t m e k t e y a r a r g ö r m e k t e y i z . B u ç a l ı ş m a d a h a s t a l ı k 
g r u p l a r ı n d a k i m i d e s ı v ı s ı n d a k i a s k o r b i k as i t d ü z e y i 
düşük lüğünden gıda lar la C v i tamini a l ımındak i eks ik l iğ in 
rolü o lup o lmad ığ ı tartışı labi l i r . Ge rçek te ça l ı şmaya al­
d ığ ımız k iş i lerden sağl ık l ı bir d iyet a n a m n e z i a l m a m ı ş 
o l m a m ı z ı n , güveni l i r a n a m n e z a l a m a m a k t a n do lay ı C 
vit a l ımına dai r s o r g u l a m a d a n imt ina ed i lmes in in bir ek­
sikl ik o lduğunu itiraf e tmek tey iz . A n c a k diyette a l ınan C 
vi tamini ile m ide s ıv ıs ındak i askorb ik asit a ras ında bir 
k o r e l a s y o n o l m a d ı ğ ı h a l d e p l a z m a s e v i y e s i a r a s ı n d a 
i l işk i o l d u ğ u d a h a ö n c e k i ç a l ı ş m a l a r d a o r t a y a k o n ­
muş tu r . G e n e de b a ş l a n g ı ç s a f h a s ı n d a k i C v i tamin i 
ye tmez l i k le r inde p l a z m a sev i yes in i n no rma l o lab i leceğ i 
bel i r t i lmektedir . B u n a karş ın b iz sonuç la r ımız ı yorumlar ­
k e n d a i m a g r u p l a r a r a s ı n d a m u k a y e s e e d i l e b i l e c e k 
değiş ik l ik ler i h e s a b a ka tarak C v i tamini a l ımına dai r ver i 
ye te rs iz l i ğ inden d o ğ a c a k hata lar ı bertaraf e t m e y e ça­
l ış t ık . B u n a p l a z m a s e v i y e l e r i ayn ı d e r e c e d e d ü ş ü k 
o lan konjesti f gas t ropat i ve m ide kanse r in in d o k u a s ­
korbik asit farkl ı l ık ları ge rçek ten çarpıc ı bir ö rnek teşk i l 
e lmekted i r . 

S i g a r a iç imin in asko rb i k asit in p l a z m a s e v i y e s i n d e 
a z a l m a y l a birl ikte o lduğu da e s k i d e n beri b i l inmektedi r . 
M i d e kanse r i g rubu d ış ında gruplar a ras ında s i g a r a içi-
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mi oranı aç ıs ından fark yoktur. M i d e kanser l i has ta lar ın 
düşük p l a z m a askorb ik asi t sev i ye le r i nde s i g a r a iç imi ­
nin de katk ıs ı olabi l i r . Y a ş ı n kontrol g r u b u n d a n ileri o l ­
d u ğ u g rup la rda da hasta l ık yaş tan bağ ıms ız o la rak as­
korbik asi t düzey ler in i be l i r lemektedi r . 

S o n u ç o la rak Hp+gastr i t , d u o d e n u m ülser i , kon jes -
tif gas t ropat i , m ide ü lser i , m ide kanse r i ve atrofik gas t ­
r i t ten m e y d a n a g e l e n çeş i t l i g a s t r o d u o d e n a l h a s t a ­
l ıkların h e p s i n d e de asko rb i k asi t in m ide sıvısı ve p l a z ­
m a a r a s ı n d a k i g r a d i e n t i n i n t e r s i n e d ö n d ü ğ ü g ö r ü l ­
müştür . M i d e s ıv ıs ında p rekanse röz o l m a y a n o lay la rda 
da k o l a y c a aynı ş iddet te askorb ik asi t düşük lüğü gö rü l ­
m e s i m ide kanse r i ge l i ş im inde m ide lümen indek i asko r ­
bik asi t eks ik l iğ in in bir inci d e r e c e d e bir ro lü o lmadığ ın ı 
düşündürmek ted i r . A n c a k olası bir ro lünü inkar e tmek 
d e m ü m k ü n deği ld ir . B u n u n y a n ı n d a s a d e c e m ide k a n ­
ser i ve atrofik gastritti h a s t a l a r d a görü len m i d e m u k o ­
zas ındak i askorb ik asi t eksik l iğ i s a d e c e l ümendek i as­
korbik asi t in deği l k a n s e r i n gel işt iğ i d o k u o l an m ide m u ­
kozas ındak i askorb ik asi t in de m ide kanse r i gel iş imin i 
i z a h e d e n m e k a n i z m a l a r a dahi l ed i lmes i gerekt iğ in i te l ­
kin etmektedi r . 
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