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Giris

Serbest radikaller, atomik orbitali tizerinde eslenmemis elektron (e’)
tasiyan molekuller olarak tamimlanir''2. Serbest radikal olusumunun
artmasi, oksidatif stresi tetiklemektedir. Temel olarak oksidatif stres, bi-
yolojik sistemde prooksidanlarla antioksidanlar arasindaki dengenin,
prooksidanlar lehine bozulmasi olarak tanimlanir!3-!°. Hiicreler hafif ok-
sidatif stresi tek baslarina tolere edebilseler de genellikle antioksidan en-
zim sistemlerini aktive ederler. Ancak, hticre ici savunma sistemlerinin
yeterli olamadig1 durumlarda, oksidatif stresin taniminda belirtildigi tize-
re, reaktif oksijen bilesikleri (ROB) ile antioksidanlar arasmndaki denge
bozulur, dolayisiyla oksidan hasara duyarli DNA, protein, karbonhidrat-
lar ve lipitler gibi hticresel makromolektiller zarar gortir*6.1520-22,

Sitostatik ilaclar, antitimér etkilerini kanser hticrelerinin spesifik
hiicre yapilarin1 veya metabolik yolaklarini bozarak gostermektedirler.
Sitotoksik ilaclar, genel olarak, alkilleyici ajanlar (6r. Siklofosfamit, if-
osfamit ve sisplatin), antimetabolitler (6r. 5-florourosil ve metotreksat),
tubulin aktif ajanlar (6r. vinkristin ve paklitaksel) ve antibiyotikler (or.
Doksorubisin ve bleomisin) seklinde siiflandiriimaktadirlar?3-25,

Yapilan calismalarla, cesitli kategorideki sitostatik ajanlarin hem
in vivo hem de in vitro olarak serbest radikal tiretimine neden olduklarn
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gosterilmistir?®242632_ Sitostatik ilaclarla tedavi edilen hematolojik ve/
veya solid malignansili hastalarin, polimorfontikleer l6kositlerince in
vitro olarak H,0, ve O, tiretiminin, tedavi 6ncesine gore belirgin derecede
arttg1 gorulmuisttir?®32. Bir¢ok arastirici tarafindan, kanser hastalarinda
kemoterapiye bagh olarak lipit peroksidasyonu (LPO) urtnlerinin
miktarimin ytikseldigi, tedavi sonrasinda da plazma E vitamini diizeyinin
azaldig bildirilmistir?3.

Radyoterapi ve bazi kemoterapétikler serbest radikal tireterek hiticre-
sel 6lime neden olmakta, antioksidanlar ise serbest radikalleri ve serbest
radikal aracilikli oksidatif reaksiyonlar1 notralize etmektedir (Tablo I)26 33,

Kemoterapi alan hastalarda, plazma lipit hidroperoksitleri ve tiyo-
barbiturik asit (TBA)-reaktif bilesiklerin artmasi, kemoterapinin oksidatif
strese yol actifina isaret etmektedir®437. Kemoterapi aracilikli olusan
ROB’lerinin; DNA, RNA, protein ve lipid gibi makromolektillerde hticre
olimtuine kadar giden hasara neden olabildigi belirtilmektedir?+3°.

Oksidatif stresin olusumunda muhtemel bir neden de demir iyo-
nudur?*®8, Demir, plazmada serbest radikal reaksiyonlar: icin katalitik
etkiye sahiptir?®3$3. Doksorubisinin demir iyonu ile olusturdugu kom-
pleksin, potansiyel prooksidan etkisi oldugu gosterilmistir. Bu kompleks,
glutatyon veya NADPH bagimli enzimleri azaltabildigi gibi, serbest radi-
kal olusum reaksiyonlarinin bir basamagini baslatabilmektedir?s.

Doksorubisin ile indtiklenen oksidatif stresin, bu ilaca bagh kalp
ve beyin toksisitesinin altinda yatan asil neden oldugu ileri stirtlmek-
tedir. Doksorubisin varhiginda artan ROB, kalpte metabolik yolaklarla
etkilesmekte, demir metabolizmasini bozmakta ve redoks siklusunu et-
kilemektedir. Doksorubisinin beyinde de oksidatif stresi artirdigi, LPO
olusumuna ve protein oksidasyonuna neden oldugu ve timér nekroze
edici faktor (TNF-o) diizeyini artirdig: bildirilmistir?s.

Vinkristin, doksorubisin ve siklofofamit ile tedavi edilen 12 kiti¢iuk
hticreli akciger kanserli hastada yapilan bir calismada, doksorubisinin
ilk inflizyonundan 8 saat sonra, plazmamnin total radikal stiptrticti an-
tioksidan dtizeyinin belirgin derecede dtistigi belirtilmistir. Bu dtistis
C vitamini ve trik asit konsantrasyonlarimin azalmasma baglanmis ve
bu sitostatiklerin uygulamasim takiben serbest radikallerin tretildigine
isaret ettigi bildirilmistir. Benzer sekilde, radyoterapi ve yuksek dozda
kemoterapi alan hastalarda, plazma antioksidan kapasitesi ve plazma
yagda ¢odztinen antioksidan dtizeyi birkac giin icinde azalmistir?s.
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TABLO 1

Serbest radikal tireten ve nétralize eden ajanlar (26).

139

Serbest radikal iiretenler

Antioksidanlar (serbest radikal
notralize edici)

Alkil stilfonat (Busulfan)

Etilenimin ttrevler (Tiyotepa)

Amifostin
Metal tuzlar (Sisplatin) Karotenoidler
Nitrojen mustard (klorambusil) Koenzim Q
Nitroziire (Karmustin) Dekstrazakson

Triazin (Dekarbazin)

Glutatyon-selenyum kompleksi

Dogal Uriinler

N-asetil sistein

Antibiyotikler (bleomisin, daktinomisin)

Selenyum
Podofillum tarevleri C vitamini
Digerleri E vitamini
Prokarbazin

Radyasyon (btittin formlari)

Metotraksat, oldukc¢a guclii bir antineoplastik ila¢ olup, akut lenfo-
blastik 16semi (ALL) gibi hastaliklarda sik olarak kullanilmaktadir. Yuk-
sek dozlarda, norokognitif bozukluk gibi yan etkilere neden olmaktadir.
S6z konusu yan etkilerde, metotraksat uygulamasiyla indtiklenen oksi-
datif stresin de rolti oldugu bildirilmektedir#°.

Kemoterapinin serbest radikal olusumuna yol actiginin gésterilmesine
ragmen, kemoterapiye bagh hticre sitotoksisitesi, genellikle reaktif oksi-
jen bilesiklerinin olusumuna baglanmamaktadir. Ornegin, kematerapé-
tiklerle birlikte radikal stpurtictilerin de uygulandigl in vitro deneyler
ve hayvan deneylerinde, serbest radikal stipurticiilerin, sisplatin, dok-
sorubisin gibi sitostatik ilaclarin antitiimér etkisini azaltmadigi, ayrica
deney hayvanlarinda hayatta kalma stresinin sedece kemoterapi
uygulananlara gore arttigi gosterilmistir>>4!. Ayrica, ROB’nin sitosta-
tiklerce indtiklenen yan etkilerde énemli rolti oldugu cok sayida veri ile
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gosterilmistir. Ornegin, antrasiklin grubu ilaglarin, bir elektron reduk-
siyonu, semikinon radikali olusumuna yol acmaktadir ve redikte demir
iyonu varhiginda olusan OH"in antrasiklinlerin kardiyotoksisitesinden
sorumlu oldugu bildirilmistir?3.

Kemoterapotiklere Bagl Genel Yan Etkiler

Kardiyotoksisite

Kardiyotoksisite, genel olarak antrasiklin grubu kemoterapoétikler-
le (doksorubisin, daunorubisin gibi) iliskilendirilmektedir. Kardiyak
degisiklikler akut veya kronik olabilmekte, hayati tehdit eden aritmi,
iskemi, kalp yetmezligi gibi etkiler seklinde ortaya ¢ikabilmektedir®.

Kutanoz Toksisite

Kemoterapi, deri de degisikliklere neden olabilmektedir. Bunlar
yaygin veya lokalize olabilmektedir. Olusan toksisitenin siddeti ve stiresi,
sitotoksik ajanin cinsine bagh olarak degismektedir. Kutanéz reaksiyon-
lar, nekroza kadar gidebilmekte ve sonucta hastanin fiziksel ve mental
saghigim etkileyebilmektedir. Yiiksek doz kemoterapi uygulamasi ku-
tanoz enfeksiyonlar, kutan6éz malignansi, metastatik yayilma, graft-host
reaksiyonu gibi durumlara neden olabilmektedir. Genel olarak goértilen
kutanoz reaksiyonlar, alopesi, kulakta eritem, hiperpigmentasyon, tirnak
degisiklikleri, fotosensitivite seklinde sayilabilir. Bu tir degisikliklere
neden olan kemterapoétiklere, 5-florourasil, metotreksat, etoposit, busul-
fan, siklofosfamit gibi ilaclar 6rnek verilebilir*2.

Gastrointestinal Toksisite

Gastrointestinal kanal epiteli hticreleri, mitotik olarak aktif olup, si-
totoksik ataga karsi savunmasizdir. Kemoterapiye bagh olarak bulanty,
kusma, anoreksi, mukozit, konstipasyon veya diyare gibi etkiler ortaya
cikabilmektedir. Genel olarak, kematerapoétiklerin buiytik ¢cogunlugu bu
etkilere yol acmaktadir*.

Hematolojik Toksisite

Baslica hemotolojik toksik etkiler, miyelosupresyon, anemi, nétro-
peni, trombositopenidir. Miyelosupresyon, kemoterapide doz smirlayici
olan yaygin yan etkidir. Anemi yavas ortaya cikan bir yan etki olup, ke-
moterapi icin doz smirlayict degildir. Notrofil ve trombosit sayilan da ke-
moterapi etkisiyle azalmaktadir#.
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Hepatotoksisite

Karmustin, sitozin arabinozid, L-asparajinaz, metotreksat, strep-
tozosin gibi kemoterapoétikler, hepatotoksik ajanlar arasinda sayilabilir.
Baslica karaciger hasarlari; venookluzif hastalik, kronik fibroz, karaciger
yaglanmasi, kolestaz ve hepatoseliiler fonksiyon bozuklugudur. Klinik
belirtiler, karaciger enzimlerinin yukselmesi, agri, hepatomegali gibi
degisikliklerle ortaya cikar*2.

Nefrotoksisite

Ifosfamit, siklofosfamit, sisplatin, metotreksat ve nitroziireler gibi
pekcok kematerapotik ila¢ nefrotoksiktir. Renal degisiklikler; hemora-
jik sistit, oligtiri, diztiri, kreatininde artis, hipertirisemi seklinde ortaya
cikabilir*2.

Norotoksisite

Norolojik sistem, kemoterapinin yan etkilerinin sikc¢a izlendigi sistem-
lerden biridir. Kan-beyin engelini asabilen kematerapotikler, merkezi
sinir sisteminde mental, motor, serebellar ve duyusal degisiklikler yapa-
bilirken, kan-beyin bariyerini gecemeyenler periferik sinir sisteminde
toksisiteye neden olabilir. Sisplatin, vinka alkaloitleri gibi pek¢cok kema-
terapotik ajan norotoksiktir®?.

Pulmoner Toksisite

Bleomisin ve busulfan, pulmoner toksisiteye sahip kemoterapotik
ajanlar olarak sayilabilir. Kemoterapiye bagh dispne, kemoterapi ile in-
diiklenen en belirgin toksisite gostergesi olup; ates, yorgunluk, kuru 6k-
surtik, takipne gibi belirtiler de eslik edebilir. Paklitaksel ve dosetaksel
gibi ilaclarda goglis agrisina rastlanmaktadir?.

Kemoterapiye Bagli Yan Etkilerde Oksidatif Stresin Onemi

Kemoterapi ile indiiklenen oral mukozit

Kemoterapi ile indtklenen oral mukozit, 6zellikle ytiksek doz ke-
moterapi alan veya kemoterapiye oOrofasial radyoterapinin eslik ettigi
hastalarda, en sik gortilen yan etkilerden biridir?®??. Oral mukozanin
erozyon ve ulserasyonu, kemoterapinin kesilmesinden 2-3 hafta sonra
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ortaya cikabilmekte, lokal ve sistemik enfeksiyonlara neden olan mikro-
biyal etkenlerin girisine zemin hazirlamaktadir. Bu durumun, sitostatik
ilaclarin mukoza htcrelerinde nonspesifik bliytimeyi inhibe etmesinin
sonucu oldugu dustintilmekte ve pek cok makalede, serbest radikallerin
kemoterapi ile indtiklenen oral mukozit olusumuna neden olabilecegi be-
lirtilmektedir?3.

Kemoterapi ile indiiklenen cilt ilserasyonu ve yaralarin iyilesmesi

Sitostatik ilaclarin IV uygulamasi sirasinda enjeksiyonlarin yaklasik
% 0,1-6’sinda ilacin damar disma sizmasi, cilt tilserasyonu ve ameliyat
girisimi gerektiren kronik doku nekrozu ile sonu¢lanmaktadir?3.

Deneysel calismalarla, antioksidan uygulamasinin kemoterapi ile or-
taya cikan cilt tilserlerini 6nlemede etkili olabilecekleri gosterilmistir?3.

Kemoterapi ile indiiklenen kromozom hasar1 ve kanser

Sitostatik ilaclarla, 6zellikle alkilleyici ajanlarla, tedaviden sonra
cogunluklalésemiolmak tizere malignite insidansinin arttigi bilinmektedir.
Olusan serbest radikaller ve lipid peroksidasyon turtinlerinin, bu ikincil
malignitelerin gelismesinde énemli rolleri olabilecegi ileri stirtilmektedir.
Cesitli sitostatik ila¢ kombinasyonlari ile tedavi edilen hastalarin lenfos-
itlerinde, tedavinin kesilmesinden 490 giin sonra, mutasyon sikliginin
arttigyr gosterilmistir. Testiktiler kanserli hastalarda, sisplatin iceren ke-
materapoétiklerle tedavinin kesilmesinden 9 yil sonra, kromozamal hasar-
larda artis gosterilmistir?s.

Bircok calismada, antioksidanlarin sitostatik ilaclarin yol actigl
mutajenik etkiye karsi koruyucu olduklan in vivo ve in vitro olarak
saptanmistir. Bu antioksidanlar arasinda C ve E vitamini, B-karoten, N-
asetilsistein, stiperoksit dismutaz ve deferroksamin sayilabilir2343.

KEMOTERAPI VE ANTIOKSIDANLAR

Kemoterapi uygulanan hastalarda, kemoterapinin oksidatif stres
artisma ve ayrica, antioksidanlarda kayiba yol acabildigi bildirilmistir?*
25.82,34.3544-52  Baz1 arastirmalarda, kemoterapinin antioksidanlar tizerine
etkisi, serum mikronutrientleri veya total antioksidan kapasite tayin edi-
lerek degerlendirilmistir®53745-47.52-54 Baz1 calismalarda ise, kemoterapi
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ile birlikte tek basina veya kombine uygulanan antioksidanlarin etkileri
incelenmi§t1r25'26v34v44'53*55'57.

Kemoterapi, lipit peroksidasyon urtinlerini artirmakta, kanda ser-
best radikal tutucu kapasiteyi azaltmakta ve A, E, C vitaminleri gibi plaz-
ma antioksidan dtizeylerinde azalma gortlmektedir. Kanser hastalarinin
antioksidan dtizeylerinin, kemoterapi cevabi acisindan 6énemli oldugu
bildirilmistir?6-48-50.58,

Kemoterapi ile birlikte antioksidan takviyesi yapilmasi konusun-
da, en cok tartisma, sitotoksik etkilerini serbest radikaller olusturarak
gosteren ajanlar (alkilleyici ajanlar, radyasyon gibi) konusundadir. Teorik
olarak, antioksidanlarin serbest radikalleri stiptirerek bu ajanlarin et-
kisini azaltabilecegi dtistintilmektedir. Ancak, daha o6nce de ifade
edildigi gibi, antioksidanlarin, kemoterapinin etkinligini azaltmadigim
bildiren ¢ok sayida yayin bulunmaktadir?5-26:44.53.8960 Baz; calismalarda,
antioksidanlarin, in vivo ve in vitro olarak kemoterapinin antitimoér et-
kilerini artirdiklar1 gésterilmistir?5486°, Yapilan bir calismada, kemoterapi
ve radyoterapiye bagh oksidatif strese karsi; E, A ve C vitaminleri
kullanilmis, in vivo ve in vitro olarak vitaminlerin terapotik etkiyi artirdigy,
normal hticreleri de apoptozdan korudugu tespit edilmistir®!.

In vitro arastirmalarla ve hayvan calismalan ile, serbest radi-
kal stptrtictilerin, doksorubisin ve sisplatin gibi sitostatik ajanlarla
birlikte uygulanmasinin, antitiimor etkiyi azaltmadigl, ayrica, hayvan
calismalarinda, tek basma kemoterapi uygulananlara gore birlikte an-
tioksidan uygulananlarda hayatta kalma orammin daha ytksek oldugu
pekcok kez gosterilmistir?®2?6. Klinik calismalarda da antioksidanlar, ke-
moterapinin antittimoral etkisini azaltmamistir?®48-5°, Dahasi, sican
noéroblastoma modelinde, oral olarak E vitamini uygulanmasi, sisplati-
nin in vivo antitimoér aktivitesini artirmistir. Melanoma, néroblastoma
veya buiytik hticreli akciger kanseri hticre dizileri ile yapilan in vitro
calismalarda antioksidanlarin, 5-florourasil, sisplatin, doksorubisin ve
dakarbazin gibi antitimoér ilaclarin etkisini artirdig1 gosterilmistir. Ancak
bazi durumlarda antioksidanlarin uygulanmasi, doksorubisin, bleomisin
gibi baz sitostatik ajanlarin antitimor etkisini azaltabilmektedir.

Antioksidanlarin, kemoterapi ile ilgili bazi toksik etkileri azaltabilecegi
ileri surtlmustiar. Bircok yaymnda antioksidanlarin kemoterapiye
bagh toksisite siddetini ve sikligini azalttigi bildirilmektedir25-44-56.57.61.62,
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Antioksidanlarin kemoterapiye bagh toksisiteyi azaltarak, daha ytiksek
ve etkin dozlarin kullanilmasinin saglanabilecegi ileri strtalmuisttir?s7.

Amifostin ve deksrazoksan onemli antioksidan ¢zellige sahip, sistea-
min analogu molekullerdir. 29 farkli calismada amifostinin, kemotera-
pi ve radyoterapiye bagh yan etkileri azalttii, tedavi cevabini artirdig:
ve kemoterapi/radyoterapinin antittimor etkileri ile etkilesmedigi
gosterilmistir?®. Doksorubisinin kardiyotoksisitesine karsi E vitamini,
selenyum ve tiyol gruplarinin koruyucu etkileri olduguna dair calismalar
mevcuttur?®. N-asetil sisteinin, adriamisinin kardiyak toksisitesine karsi
etkisinin incelendigi bes farkl calismada, timor 6ldurticti etkisini etkile-
meksizin kardiyotoksisitesini azalttig1 bildirilmistir?e.

Kanser kemoterapisinde siklikla kullanmilan antioksidanlar, E vita-
mini, C vitamini, B-karoten ve A vitaminidir. Radyoterapi ve kemotera-
pi uygulanmis skuaméz agiz kanserli hastalarda, $-karoten desteginin
oral mukozit olusumuna karsi koruyucu etkisi tespit edilmistir. Benzer
sekilde, adenokarsinomlu sicanlarda, radyoterapinin yanisira -karoten
verilmesiyle, yan etkilerin azaldigi, hayatta kalma stiresinin uzadif:
gosterilmistir®®. Servikal neoplazilerin tedavisinde A vitaminin terapo-
tik etkisinin oldugu, 6zellikle ylksek risk grubunda 6nemli bir secenek
olabilecegi ifade edilmistir®.

51 hticre kulturt ve 81 hayvan ¢alismasinda A, B, B,,, C, D, E vita-
minleri, B-karoten, selenyum ve sistein kombinasyonlarinin, kemoterapi
ve radyoterapinin yan etkilerine karsi1 koruyucu oldugu, hayatta kalma

stiresinin uzadigl, tedaviye cevabin arttig1 bildirilmistir?s.

Epidemiyolojik calismalarla, kanser hastalarinda antioksidan vi-
taminlerin ve minerallerin plazma konsantrasyonlarinin dtistik oldugu
gosterilmistir. a-tokoferol ve B-karoten, kanser tedavisi ve kanserden
korunma ile ilgili klinik denemelerde, antioksidan 6zelliklerinden dolay:
en cok calisilan vitaminlerdir*34963, Kanser, kardiovaskiiler hastaliklar
ve goz hastaliklarinda, B-karoten, vitamin E, vitamin C ve multivita-
min kombinasyonlarinin, yarar-zarar oranlarinin karsilastinldig: bir
calismada, yuksek risk altindaki hastalarda vitaminlerin koruyucu et-
kileri oldugu bildirilmistir®?. Saghkli, 45 yas tistli kadinlarda yapilan bir
calismada, B-karotenin kanser ve kardiyovasktiler hastalik insidansi
lizerine etkisi denenmis, 2 yil stire ile vitamin takviyesi alan kadinlarda,
suplementasyona bagh herhangi yarar veya zarar gorulmemistir®*.
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Kemoterapi alan 8500 kanser hastasinda yapilan bir calismada,
coklu nutrient kombinasyonunun, tedaviyle etkilesmeksizin yan etkile-
ri azalttigl, hayatta kalma stiresinin uzadig1 ve tedavi cevabimn arttig:
gosterilmistir?®. Kemoterapi almis 103 cocuk ALL hastasmnda, antioksi-
dan vitamin takviyesinin uygulandigl bir calismada, kemoterapétiklere
bagl toksisitenin ve enfeksiyon riskinin azaldig1 géoralmuistire®.

Meme, bas ve boyun, KML, akciger kanseri, pankreas kanseri gibi
pekcok farkli kanser tiirtinde yapilan gézlemsel ve randomize calismalarda,
kemoterapi-radyoterapi tedavisi ile ortaya cikan yan etkilere karsi A vi-
tamininin etkinligi incelenmis, hayatta kalma stiresi ve timoér cevabinin
artmasmin yam sira, yan etkilerin azaldigi gozlenmistir®®. Miyelodis-
plazik sendromlu hastalarda aralarinda o-tokoferoltin de bulundugu
antioksidan kombinasyonlarimin uygulandig: bir ¢calismada, cilt toksisi-
tesi ve sistemik toksisitenin azaldigy bildirilmistir. Bas ve boyun, deri,
akciger, meme kanseri, miyelodisplazi gibi pek¢ok hastalikta uygulanan
kemoterapinin yan etkilerine karsi, a-tokoferoltin koruyucu oldugu
gosterilmistir?e.

Periferal noropati, bircok kemoterapoétik ilaca bagh yan etkilerden
biridir. E vitamini desteginin bu yan etkiyi azalttig1 bildirilmistir®®.

Koenzim Q veya diger ismi ile ubikinon, yagda ¢6ztinen bir membran
bilesigi olup, mitokondriyel solunum zincirinde elektron ve proton
tasiyicisidir. Son yillarda antioksidan 6zelligi ile, hiicreleri oksidatif strese
karsi korudugu belirlenmistir. Farkli kemoterapotiklere bagli oksidatif
stresin, koenzim Q dtizeylerini viicudun antioksidan savunmasimin bir
gostergesi olarak artirdigl gortlmustiir®®. Koenzim Q, kanser tedavisinde
ve kanserden korunma ile ilgili klinik denemelerde kullanilan poptler bir
antioksidandir5!7.

Antioksidanlarnt tiketen ajanlarla tedavi edilen hastalarda,
antioksidanlarin bu kaybi telafi etmek tzere kullanilmasi mantikhi
gorilmekte ve bu hastalarda antioksidan takviyesinin gerekli ve yararh
olabilecegi tizerinde durulmaktadir®*©!.



146 HACETTEPE UNIVERSITES| ECZACILIK FAKULTES! DERGISI

Ozet

Antineoplastik ilaclar biyolojik sistemde oksidatif stres olusumunu
artirmaktadir. Kanser Kkemoterapisi sirasinda htcresel hedeflere
saldirabilen cok sayida serbest radikal aracilifiyla oksidatif stres ortaya
cikmaktadir. Dolayisiyla kemoterapi, biyolojik sistemde cesitli yan et-
kilere neden olmaktadir. Yiiksek doz kemoterapi uygulanan hastalarda,
plazma antioksidan konsatrasyonu azalma gostermektedir. Kemoterapi
sirasinda kullanilan antioksidanlar, oksidatif stres ile meydana gelen
radikallerin olusumunu azaltarak tedavi etkiligini artirabilir. Bu der-
lemede, kemoterapi, oksidatif stres ve antioksidanlar arasindaki iliski
degerlendirilmistir.

Anahtar kelimeler: kemoterapi, oksidatif stres, antioksidanlar

Summary

Chemotherapy, Free Radicals and Oxidative Stress

Antineoplastic agents induce oxidative stress in biological systems.
During cancer chemotherapy, oxidative stres is induced by numerous
free radicals that can attack many cellular targets. Thereby, chemother-
apy causes several side effects on biological system. In patients under-
going high-dose chemotherapy, the plasma antioxidant concentration
has been shown to decrease. The use of anti-oxidants during chemo-
therapy may enhance therapy efficiency by reducing the generation of
oxidative stress-induced radicals. In this review, the relation between
chemotherapy, oxidative stres and antioxidants is evaluated.

Key words: chemotherapy, oxidative stress, antioxidants.
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