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Eser elemeı er çeşitl i biyolojik fonksiyonlara 
sahip olan iyot, flor, bakır, magnezyum, ç inko , ko
balt, krom, selenyum, molibden, kalay, vanadyum, 
silikon ve nikelidir. Bunlar vücut ağırlığının 1/10.000' 
ni oluşturur lar , ve en önemli rolleri enzimlerde kofak-
tö r olmalarıdır. Ç inko karbonik asit o l u ş u m u n d a kar
bonik anhidraz, alkol o lu şumunda alkol dehidrogenaz 
kademelerinde bulunur ve karboksipeptidaz, lösinami-
nopeptidaz gibi enzimlerin kofaktörü olması nedeniy
le proteolizisde rolü vardır. Bakır oksidasyon olayında 
yer alan trozinaz, seruloplazmin, aminooksidaz, sitok-
rom oksidaz enzimlerinde bulunur; manganez üre olu
şumundak i , pirüvat katabolizmasındaki bağ dokusu 
o luşumundak i bazı enzimlerde yer alır. Vi tamin B] 2 

metabol izmasındaki rolüne ilaveten kobalt, D N A bio-
sentezi ve amino asit metabol izmasındaki bazı enzim
lerde kofaktördür. Selenyum, hemoglobini H 2 0 2 ' n i n 
etkilerinden koruyan glutatyon peroksidaz enziminde 
bulunur, molibden pürin metabol izmasında kofaktö-
rüdür; vanadyum ise kolesterol biosentezini bloke 
e d e r ( l , 3). 

Eser elementler vücut dokular ında çok az miktar
larda bulunmalarına rağmen yaşamın sürdürülmesi, 
büyüme ve çoğa lma için gerekli elementleridir. Bunla
rın yetersiz alınımları hücresel fonksiyonları bozarak, 
çeşit l i hastalıkların ortaya çıkmasına sebep olurlar. 

Bir elementin esansiyel olarak düşünülmesi için 
bazı kriterlere uyulması gerekmektedir: 

1) Element bütün sağlıklı organizmaların doku
larında mevcut olup, yoğun luğu sabittir. 

2) Yok luğu halinde farklı türlerde benzer yapı
sal ve fizyolojik anormallikler ortaya çıkar. 

Son yıllarda gelişen metodlarla mikroorganizma
lar, bitkiler, hayvanlar ve insanlarda 50'den fazla eser 
element bu lunmuş tu r . 

Eser elementlerin kanserle olan ilişkileri tam 
olarak bilinmemektedir. Ancak eser elementlerin canlı 
hücrelere girerek anabolik ve katabolik enzim kinetik
lerini hızlandırarak veya yavaşlatarak hücrelerde bir
takım bozukluklara sebep oldukları ileri sürülmekte
dir. Bazı epidemiyolojik çal ışmalarda, kanserli hasta
larda serum ve tümör doku lann ın analizlerinde kanser 
ile eser elementler arasında bir ilişki o lduğu belirtil
miştir . Bu konudaki çal ışmalar süregelmektedir (4, 5). 

Eser elementlerin proteinler ile birleşerek metalo-
enzim o luş tu rup , organizmada hücresel seviyede 
önemli fonksiyonlar yaptıkları ileri sürülmüştür. Çin
kodan eksik diyetle beslenen farelerin yavrularında 
çeşitli konjenital anomalilerin gelişmesi, eser element
lerinin genetik ve mutasyonel faktörlerde etkinlikleri
ni ortaya koymaktad ı r (1, 6). 

Hayvan çalışmaları selenyumun sıçanlarda mus
kulär atrofi ve karaciğer nekrozunu önleyebileceğini 
göstermiştir . K r o m sıçanların büyümesi için gerek
lidir. K r o m eksikliğinde erken ölümler göze çarpar , 
korneal lezyonlar oluşur . Yine hayvan deneylerinde 
vanadyum ve florun büyüme için gerekli o lduğu , sili
konun civcivlerin iskelet sisteminin ve normal tüylen
mesinin oluşabilmesi için gerekli o lduğu, nikelinse 
civcivlerde kanat gelişimi ve kuyruk tüylenmesi için 
gerekli o lduğu ortaya k o y m u ş t u r (1, 6, 7). 

Şimdi belli başlı eser elementleri ele alarak kan
serle olan ilişkilerini gözden geçirelim: 

ÇİNKO: Karsinojenik bir ajan olan ç i n k o n u n 
kanserle olan ilişkisi tart ışmalıdır . Ağızdan aşırı çin
ko alınmasının özefagus ve mide kanserlerine neden 
olduğu belirt i lmiştir (8). Diğer bir grup araşt ı rmacı 
diyetteki ç i n k o eksikliğinin karsinosarkoma ve akci
ğer kanseri gelişimini inhibe ett iğini göstermişlerdir 
(9). Kanser hastalarında gözlenen önemli bir olay çin
ko eksikliğinden bu hastalarda yara iyileşmesinin ge
ciktiği ve ağızdan ç i n k o verildiğinde postoperatif has
talarda yara iyileşmesinin çabuk gerçekleşt iğidir . 

* Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Uzmanı 
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Bu olay ç i n k o n u n protein sentezi ve kollogen oluşu
mundaki rolüne bağlanmaktadır . Ç inkonun karsinoje-
nik etkisinin R N A ve D N A polimerazdaki rolü, fosfo-
diesterazı inhibe etkisi ve membrana bağlı adenil 
siklazı aktive ederek o lduğu sanılmaktadır (9, 10). 

Kanser hastalarının vücut sıvılarmdaki ç i n k o mik
tarları hakkındaki yayınlar çelişkilidir. Serumda plaz
madan daha fazla ç i n k o bulunmaktadı r . Nedeni trom-
bositlerin yıkımı ile ortaya ç ıkan ç inko ile izah edile
bilir. Yaşın ilerlemesiyle serum ç inko seviyelerinde 
düşme gözlenir, yine kadınlarda erkeklere göre ç inko 
azdır. Eritrositler ç inkoyu serumdaki miktarının 
10 katı fazla oranda ihtiva ederler ve serum çinkosu
nun % 30'u albumine bağlıdır. 

Bronş ve kolon kanserlerinde serum ç i n k o seviye
lerinde düşüklük saptanmış fakat bu diğer kanser tür
lerinde gösteri lememiştir . 

Serum ç inko seviyelerindeki düşüklük siroz, 
hepatit, tüberküloz ve diğer akciğer enfeksiyonları, 
myokard infarkiüsü, renal yetmezlik, akut doku trav
maları ve gebe kadınlarda da gözlenmiştir . Ayrıca 
steroid tedavisi ve oral kontraseptivlerde ç i n k o seviye
lerindeki düşüklüğe nedendir. Kanser hastaları idrarla 
normal hastalara göre 3 misli daha fazla ç i n k o itrah 
ederler. Bu hastalann idrarla molibden itrahları ise 
daha azdır. İdrardaki ç inko /mol ibden oranının 300' 
den büyük olmasının ilerlemiş kanser vakalarının bir 
göstergesi olabileceği ileri sürülmüştür. 

Çinko seviyeleri prostat kanserli dokuda normal 
prostat dokusuna göre daha düşüktür. Böbrek, karaci
ğer ve akciğer metastazlı dokularda normal dokulara 
ve tümör dokusuna göre ç i n k o seviyeleri daha yüksek 
bu lunmuş tur . Bu konuda bir çok araşt ı rmalar yapıl
mıştır. Araşt ı rmalar sonucunda bronkojenik ,gastrik 
ve nazofaringeal kanserli hastalann metastatik böb
rek ve karaciğer dokular ındaki ç inko seviyeleri yük
sek b u l u n m u ş t u r (11, 13). 

B A K I R : Bakır serumda % 95 oran ında oksidatif 
bir enzim olan seruloplozminin bir parçası olarak bu
lunur. % 5'i ise albumine bağlı ionik formudur. 

Serum bakırının düşüklüğü malabsorbsiyon send-
romlarında, malnutrisyonda, Menkcs K i n k y hair send-
romunda ve nefrotik sendromda belirti lmiştir . Senim 
bakırının yüksekliği ise multipl skleroz, enfeksiyon, 
myokard infarktüsü, akut ve kronik karaciğer hastalı
ğı ve şizofrenide tariflenmiştir . 

Hodgkin dışı lenfomalı hastalarda yapılan çalış
malarda tedavi öncesi bakır seviyesinin yüksek o lduğu 
ve başarılı bir tedaviyi takiben remisyonda normal 
seviyelere indiği gözlenmiştir . Relaps durumunda ise 
serum bakır seviyelerinin tekrar yükseldiği göze çarp
mıştır. Generalize lenfomalı hastalardaki serum bakır 
seviyesi yüksekliği iokalize hastalıktakine göre daha 
fazladır. Hodgkin lenfomalı hastalarda da benzer bul
gular saptanmışt ı r . Hodgkin hastalığında serum bakır 

seviyesi tayinleri tedavinin etkinliğini ortaya ç ıkarma
da ve hastalığın reaktivasyonunu belirlemede ö n e m 
kazanmaktadır . Relaps durumunda klinik belirtiler or
taya ç ıkmadan 1-6 ay önce serum bakır seviyelerinde 
yükselme gözlenmektedir (7, 13). 

Lösemili hastalarda yapılan çal ışmalarda aktivas-
yon döneminde serum bakır seviyelerinin yüksek ol
duğu , remisyonda ise normal seviyelere indiği göste
rilmiştir. Ayrıca akut lösemeli hastalarda kemik iliğin-
deki blast yüzdesi ile serum bakır seviyesi arasında 
önemli bir ilişkinin o lduğuna işaret edilerek, serum 
bakır değerinin hastalığın tedaviye cevabının değer
lendirmede bir kriter olabileceği savunulmuştur 
(12, 13). 

Bakırın hayvanlarda karsinojenik etkilerini gös
termek için yapılan çalışmalar sınırlıdır. S ıçanlarda 
hepatomaya sebep olan etioninin etkisi diyete bakır 
asetat eklenerek önlenmişt i r . Bunun mekanizması 
tam olarak izah edi lememişt i r . Yine diyetteki bakırın 
karaciğer tümörü o luş turan dietilaminoazobenzeni 
inhibe ettiği saptanmış t ı r (9, 12, 13). 

NİKEL: Birkaç nikel bileşiği ve tuzunun karsino
jenik o lduğu gösterilmiştir. Karsinogenezis bu bileşik
lerin suda eriyebilirlikleriyle ters orantılıdır ve en az 
eriyebilir bileşik en fazla karsinojenik etkiye sahiptir. 
Nikel karbonyl ' in ( N I C 0 4 ) endüstri alanında çalışan
larda akciğer ve nasal sinüs kanserlerine yo l aç t ığ ı bi
linmektedir. 

Sıçanlarda .nikel karbonyl'in 2-4 hafta aralarla 
paranteral verilmesi sonucu değişik tipte kanserler 
o luşmuş tu r . Nikel karbonyl protein sentezi ve R N A 
sentezini D N A ' y a bağlı R N A polimerazla etki leşerek 
inhibe etmektedir (o, 10, 13). 

BERİLYUM: Berilyumun özellikle akciğer kan
seri olmak üzere karaciğer ve pankreas kanserine 
yol aç t ığ ı belirt i lmiştir (6, 7). 

S E L E N Y U M : Diyetteki selenyumun antioksidan 
özelliğinden dolayı, oral veya parenteral karsinojen 
verilmiş hayvanlarda tümör gelişimin önlediği göste
rilmiştir. Selenyumun bu özelliğinin mekanizmasını 
izah etmek mümkün olmamışt ı r . Selenyumun protein
lere gevşek olarak bağlandığı ve hızlı büyüyen tümör
ler tarafından alındığı bilinmektedir. Tümör hücresin
de selenyumun mevcudiyetinin karsinojenin proteine 
bağlanmasını önleyerek etkisini ortaya ç ıkarmasından 
a l ıkoyduğunu söyleyebiliriz (2, 9). 

M A N G A N : Mangan akut ikterik viral hepatitde 
serumda ar tmış miktarlarda bulunur. İyileşme fazında 
seviye normale döner , Postnekrotik sirozda da serum 
mangan seviyeleri yüksektir . Bu hastalarda serum 
manganezi ile biluribin ve aspartat aminotransferaz 
arasında bir ilişki mevcuttur. Serumdaki mangan ar
tışı parankimal nekroz sırasındaki manganın aç ığa 
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çıkışı veya hepatobilier atılımın azalması ile izah edi
lebilir. Karaciğerde mangan miktarı fazladır ve atılımı 
başlıca safra yolu iledir. Normal endometriumda ve 
plazmada mangan seviyesi sikliktir , erken proliferatif 
fazda (6-8 hafta) en yüksek seviyededir. 

Malign meme dokusu normal meme dokusuna 
göre daha fazla mangan ihtiva eder. Osteojenik sar
komda normal tibiaya göre mangan daha fazladır, bu 
da manganın kondritin sülfat sentezi ve bağ dokusu 
metabol izmasında rol alan enzimlerde bulunması ile 
izah edilebilir (9,13). 

K R O M : Kromun glukoz metabolizması ile ilgisi 

belirtilmiştir. O rai glukoz alımı, diabetliler dışında 
normal kişilerde serum kromunda yükselmelere sebep 
olur. Kanserle ilişkini tam olarak gösterilmemiştir . 
K r o m kalsiyum ile birlikte çekirdek nükleik asitleri
nin stabilizasyonunda rol oynar (6 ,7) . 

Diğer eser elementlerinin kanserle ilişkileri konu
sunda ç o k az bilgi mevcuttur. Kobalt osteojenik sar-
komlu ve normal kemik dokusunda aynı konsantras
yonlardadır . Kalay seviyelerinin ise bazı kanserli do
kularda normal dokulara göre daha düşük o lduğu be
lirtilmektedir. Fakat bu bilgiler henüz tar t ı şma safha
sındadır (2, 6, 7). 
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