
Kanser; baþlangýç, geliþme, ilerleme ve metas-
taz safhalarý açýsýndan düþünüldüðünde birçok
biyokimyasal reaksiyonu içeren kompleks bir olay-
dýr. Kanserle ilgili bu basamaklarýn ortaya çýkýþýn-
dan radyasyon, diyet, genetik özellikler gibi faktör-
ler sorumlu tutulmaktadýr. Kanser metabolizmasý
açýsýndan ele alýndýðýnda özellikle pürin ve piri-
midin metabolizmasý büyük önem taþýmaktadýr. Bu
metabolizmada yer alan enzimlerin aktivitelerinde-
ki deðiþiklikler kanserin teþhisinde, tedavinin ve
remisyonun takibinde veya enzimlerin kendileri te-
davide hedef olarak seçilmektedir. Genel görüþ
kanserli hücrede pürin-pirimidin metabolizmasýnda
sentez (de-novo) ve kurtarma (salvage) ara yolunda
görev alan enzim aktivitelerinin arttýðý yýkým yolu
enzim aktivitelerini ise azaldýðý yönündedir (1-6).

Adenozin deaminaz (ADA) adenozin ve deok-
siadenozini inozin ve deoksiinozine deamine et-

mektedir. Bu reaksiyon özellikle adenozinin hücre
içi konsantrasyonunu kontrol etmesi açýsýndan
büyük önem taþýmaktadýr (7-9).

Kanser hücresinin bu davranýþ biçimi özellikle
ihtiyaç duyduðu pürin-pirimidin nükleotidlerinin
korunmasýna yönelik bir çabadýr. Yapýlan çalýþ-
malarda ADA enziminin hangi yolda (yýkým veya
kurtarma) görev aldýðýna ait görüþler birbirinden
farklý olup ortak bir görüþ bulunmamaktadýr. ADA
aktivitesini yüksek bulan araþtýrmacýlar enzimi bir
salvage yol enzimi gibi düþünmektedirler (1,5,6).
ADA aktivitesinin artýþý özellikle salvage arayolun
substratý olan hipoksantinin artýþýna yol açar. Hipo-
ksantin artýþý ise hipoksantin-guanin fosforibozil
transferaz (HGPRT) tarafýndan yeni nükleotidlerin
sentezini hýzlandýrýr.

Buna karþýlýk ADA aktivitesi bazý kanser
dokularýnda düþük olarak bulunmuþtur (10-12). Bu
araþtýrýcýlar kanser dokularýnda ADA aktivitesinin
yeniden düzenlenmesini adenozin yýkým yolunun
sýnýrlandýrýlmasýna yönelik bir çaba olarak görmek-
te ve enzimi bir yýkým yolu enzimi gibi deðer-
lendirmektedirler.
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Özet
Bu çalýþmada saðlýklý kiþilerin ve rektum kanseri olan

hastalarýn rektal dokularýnda adenozin deaminaz (ADA) ak-
tiviteleri incelendi. Rektum kanseri ile kontrol grubu arasýnda
ADA aktiviteleri açýsýndan bir fark bulunamadý. Kanser
dokusunda ADA�nýn pürin metabolizmasý düzenleyicisi
olduðunu öne süren görüþlerin aksine rektal tümörlerde ADA
enzimi anahtar rol oynamamaktadýr.
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Summary
In this study activity of adenosine deaminase (ADA) was

determined in rectal tissues from patients with rectal cancer
and from healty subjects. ADA activity was not different from
that in control group. ADA activity was not a key step in purine
metabolism of the rectal tumors on contrast to some previous
suggestions that ADA had regulation function in cancer tis-
sues.
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Yapmýþ olduðumuz literatür taramalarýnda rek-
tum kanseri olan hastalarýn dokularýnda ADA en-
zim aktivitelerini gösteren bir çalýþmaya rastla-
madýk. Amacýmýz ADA enzim aktivitesinin rektum
kanserindeki regülasyonuna açýklýk getirmek ve en-
zim aktivitesindeki bu deðiþimin klinik kullaným-
daki deðerini tespit etmektir.

Materyel ve Metod
A.Ü.T.F. Gastroenteroloji Polikliniðine rektal

kanama, ishal ve konstipasyon þikayetleri ile
baþvuran ve rektoskopik incelemeler sonucunda
rektumda tümöral kitle tespit edilin 10 hasta çalýþ-
mamýza alýnmýþtýr. Bu hastalarda rektal endoskopi
ile tümöral lezyon ve lezyonun normal doku ile bir-
leþtiði bölgeden olimpus biyopsi forsepsi ile 8-10
adet biyopsi materyali alýnmýþtýr. Çalýþmaya dahil
edilen tüm hastalarýn histopatolojik tanýlarý �un-
diferansiye rektum karsinoma� þeklindedir. Bu
hastalarýn 6�sý kadýn, 4�ü erkek olup erkek hasta-
larýn yaþlarý 47.5±16.2 arasýnda, kadýn hastalarýn
yaþlarý ise 48.5±14.9 arasýnda deðiþmektedir.
Hastalarý özgeçmiþinde sistemik hastalýk, alkol ve
ilaç öyküsüne rastlanmamýþtýr. Ayný kliniðe ishal,
rektal aðrý ve konstipasyon þikayetleri ile baþvuran
ve rektoskopik incelemede rektumda hiperemi
tespit edilen, endoskopik biyopsisi alýnan ve
histopatolojik incelemesi normal olarak deðer-
lendirilen 17 kiþi kontrol grubu olarak kabul edildi.
Kontrol grubunun 9�u kadýn 8�i erkek olup kadýn-
larý yaþlarý 49.4±12.1, erkeklerin yaþlarý ise
50.4±14.2 arasýnda deðiþmektedir. Kontrol grubun-
daki hastalarýn özgeçmiþinde sistemik hastalýk,
alkol ve ilaç kullaným öyküsüne rastlanmadý.

Biyopsi ile alýnan dokular +4 derecede
A.Ü.T.F. Biyokimya Anabilim Dalýna transfer edil-
di. Enzim çalýþmasý için önce bu dokular homoj-
enize edildi (+4 derecede, Braun Melsungen marka
homojenizatör, 1000 devir/5 dakika). Homojenize
edilen dokular 5000 rpm/30 dakika santrifüj edil-
dikten sonra süpernatant kýsmý alýndý. Süpernatant
kýsmýnda enzim aktivitesi Guisti ve arkadaþlarýnýn
tarif ettiði metod ile ve protein miktarlarý ise Lowry
ve arkadaþlarý tarafýndan tarif edilen metod ile tayin
edildi. Enzim aktiviteleri spesifik aktivite olarak
ifade edildi (SA= Ýnternasyonel Ünite/mg protein).
Ýstatistiksel analizler Mann-Whitney U testi ile
yapýldý.

Sonuçlar
Çalýþmamýzda elde ettiðimiz sonuçlar Tablo

1�de verilmiþtir. Kanser grubu ile kontrol grubu
karþýlaþtýrýldýðýnda her iki grup arasýnda istatistik-
sel olarak anlamlý bir fark bulunamamýþtýr (ADA
aktivitesi (SA): Kanserli grupta: 0.020±0.008,
Kontrol grubunda: 0.019±0.004).

Tartýþma
Kanserde enzim aktivitelerinin belirlenmesi

hastalýðýn teþhisi, tedavinin ve remisyonun taki-
binde klinisyene önemli bilgiler verebilir. Kanserli
dokuda özellikle hücre siklusunun artýþýna baðlý
olarak pürin nükleotidlerine büyük ihtiyaç vardýr.
Klasik görüþ kanserli hücrenin yapým yollarýný
artýrýp (de-novo, salvage) yýkým yolunu baskýla-
yarak bu ihtiyacýný karþýladýðý þeklindedir (1,2).
Ancak kanserli dokuda enzim aktiviteleri sonuçlarý
açýsýndan tüm kanser dokularý için genellemenin
yapýlamamasý bir problemdir. ADA özellikle ade-
nozin ve deoksi adenosinin hücre içi seviyelerini
kontrol etmesi açýsýndan pürin metabolizmasýnda
önemli bir yere sahiptir. Bu iki pürin nükleozidi ise
araþtýrmacýlar tarafýndan yýkým yolunun veya kur-
tarma ara yolunun substratý olarak kabul edilmekte-
dir. Yapýlan çalýþmalarda kanserli dokulardaki ADA
aktiviteleriyle ilgili ortak bir görüþ oluþmamýþ-
týr.

Deðiþik kanser dokularýnda deðiþik ADA ak-
tiviteleri gözlenmiþtir. Bazý araþtýrýcýlar, ADA ak-
tivitesini farklý kanser türlerinde artmýþ veya
azalmýþ olarak bulmuþlardýr (1,5,6,11,10,14). Yine
bizim yapmýþ olduðumuz çalýþmalarda meme
kanseri ve mesane kanserli hastalarda ADA ak-
tivitesini artmýþ olarak gözlerken (13) larenks
kanserli hastalarýn kanserli dokularýnda bu enzim

Tablo 1. ADA aktivitelerinin kantitatif sonuçlarý
(Ortalama ± SD)

Kontrol Grubu Kanser Grubu
n=17 n=10

0.0192±0.0043 0.0201±0.0080

Mann-Whitney U testi

Ýstatistiksel olarak anlamsýz
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aktivitesini düþük olarak bulduk (12). Bu çalýþma-
da daha önce elde edilen sonuçlardan farklý olarak
ADA aktivitesi rektum kanserli dokularda kontrol
grubu ile karþýlaþtýrýldýðýnda deðiþmemiþ olarak bu-
lunmuþtur. Rektum kanserli dokuda ADA aktivitesi
kontrol grubu ile karþýlaþtýrýldýðýnda hiçbir
regülasyona uðramamýþ gibi görünmektedir.
Literatürde rektum kanserli hastalarýn kanserli
dokularýnda elde edilen ADA aktivitesini gösteren
bir çalýþmaya rastlayamadýk. Bu açýdan
sonuçlarýmýzý bir baþka çalýþmayla karþýlaþtýra-
madýk. Bizim görüþümüze göre enzim aktivite
deðiþimlerini bütün kanserli hastalar için genelle-
mek doðru deðildir. Enzim aktiviteleri kanserin ori-
jin aldýðý dokuya göre yeniden regüle edilebilmek-
tedir. Kanserin orijin aldýðý dokular açýsýndan bu
bilgilerin toplanmasý ve genellenmesi daha faydalý
olacaktýr. Her kanser grubu için enzim ak-
tivitelerinin deðerlendirilmesi ile elde edilen bu
sonuçlarýn teþhis, tedavi veya remisyonun takibi
açýsýndan klinisyene yardýmcý bilgiler saðlayacak-
týr. Bu açýdan konuyla ilgili çalýþmalarýn artýrýl-
masýnýn kliniðe yararlý bilgiler saðlayacaðý
düþüncesindeyiz.
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