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Öz 

Amaç: Hedeflenmemiş antikanser ilaçlardan kaynaklı oksidatif stres çeşitli dokularda 
kardiyotoksisite, nörotoksisite ve hepatotoksisite gibi önemli yan etkilere neden olmaktadır. 
Paklitaksel, solid tümörlerin tedavisinde kullanılan taksan türevi kemoterapötik ilaçlardan 
biridir. Bu tür kemoterapötiklerin sinir hasarı oluşturduğu bilinmektedir. Çaydabulunan 
kateşinlerin en aktif bileşeni olan epigallokateşin gallat (EGCG) önemli bir antioksidan olup, DNA 
stabilitesinin sağlanılması ve sağlıklı yaşamda önemli bir role sahiptir. Çalışmamızda, paklitaksel 
ile oluşturulmuş oksidatif strese karşı epigallokateşin gallatın olası koruyucu etkileri 
incelenmiştir. Yöntem: Çalışma gruplarımızı oluşturan 32 sıçan; her grupta 8 sıçan olacak şekilde 
4 gruba ayrılmıştır. Deney protokolünün sonunda sıçanlar sakrifiye edilerek siyatik sinir dokusu 
izole edilmiştir. Sinir dokusu homojenize edildikten sonra süperoksitdismutaz (SOD), katalaz 
(KAT) enzim aktiviteleri ileglutatyon (GSH), malondialdehid (MDA) ve nitrik oksit (NO) seviyeleri 
incelenmiştir. Bulgular: Elde edilen verilere göre paklitaksel uygulamasının SOD, KAT aktivitesi 
ve GSH düzeylerini azalttığı MDA seviyesini artırdığı, bununla birlikte EGCG tedavisinin SOD, KAT 
aktivitesi ve GSH düzeylerini arttırdığı ve MDA seviyesini azalttığı bulunmuştur. Sonuç: 
Çalışmamızın sonucunda EGCG’in paklitakselin siyatik sinir dokusunda neden olduğu oksidatif 
stresi engelleyebileceği gösterilmiştir. 

Anahtar kelimeler: Sinir hasarı, oksidatif stres, antioksidan, epigallokateşin gallat 

 

Investigation of the potential protective effect of epigallocatechin 
gallate on paclitaxel-induced nerve injury 

Abstract 

Aim: Oxidative stress caused by untargeted anticancer drugs in tissues causes serious side effects 
such as cardiotoxicity, neurotoxicity, and hepatotoxicity. Paclitaxel is one of the taxane-derived 
chemotherapeutic drugs used in the treatment of solid tumors. Such chemotherapeutics are 
known to cause nerve damage. 
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Epigallocatechin gallate (EGCG), which is the most active component of catechins in tea, is an 
important antioxidant and has an important role in ensuring DNA stability and healthy life. In this 
study, possible protective effects of epigallocatechin gallate against paclitaxel-induced oxidative 
stress were investigated.  Method: 32 rats forming our study groups; divided into 4 groups with 
8 rats in each group. As a result of the experimental protocol, the animals were sacrificed and 
sciatic nerve tissue was isolated. After nervous tissue homogenization, superoxide dismutase 
(SOD), catalase (KAT) enzyme activities and glutathione (GSH), malondialdehyde (MDA) and 
nitric oxide (NO) levels were examined. Results: According to the data obtained, paclitaxel 
administration decreased SOD, CAT activity and GSH levels and increased MDA levels, however, 
EGCG treatment increased SOD, CAT activity and GSH levels and decreased MDA levels. 
Conclusion: As a result of our study, it was shown that EGCG can prevent the oxidative stress 
caused by paclitaxel in sciatic nerve tissue. 

Keywords: Nerve damage, oxidative stress, antioxidant, epigallocatechin gallate 

 

Giriş 

 Kanser, vücudumuzun birçok 
organında hücrelerin kontrolsüz çoğalması 
ve yayılmasıyla karakterize bir hastalıktır. 
Kanser gelişiminde kalıtsal ve çevresel 
faktörler rol oynamaktadır. Kalıtsal 
faktörler, ebeveynlerden aktarılan genetik 
mirastır. Çevresel faktörler ise, tükettiğimiz 
yiyecekler, içtiğimiz su, soluduğumuz hava, 
kısaca yaşam tarzımız, çevremizle olan 
temasımızdır.1 Günümüzde kanser 
tedavisinde yeni metodolojiler geliştirilmeye 
çalışılsa da kemoterapi ve radyoterapi en 
yaygın kullanılan tedavi yöntemleridir. 
Taksol, kemoterapide kullanılan ilaçlardan 
bir tanesidir. Taksol, ABD’de yetişen Taxus 
brevifolia‘nın kabuğundan izole 
edilmektedir.2 Taksol, FDA tarafından 
ovaryum ve meme kanserli hastalarda 
kullanılmak üzere ruhsatlandırılmıştır. 
Taksol etkin maddesi paklitakseldir.3,4 
Paklitaksel antikanser etkisini, kontrolsüz 
çoğalan ve yayılan anormal hücrede 
mikrotübüllerin toplanmasını arttırarak, 
depolarizasyonunu önleyerek sabit 
mikrotübül topluluklarını oluşturarak 
göstermektedir.5,6 Taksol ve benzeri 
antikanser ajanlar, serbest radikaller 
oluşturarak kanserli hücreleri öldürürler. 
Diğer bir taraftan da kanser özelliğinde 
olmayan hücrelerde de sekonder tümörlerin 
meydana gelmesine neden olmaktadırlar. 
Reaktif oksijen türleri, hücrelerde protein, 
karbonhidrat, lipit ve DNA gibi moleküllerde 
önemli hasarlara sebep olurlar. Oluşan bu 
hasarlar giderilmezse, kanserin tetikleyicisi 

olabilirler. İnsanların kansere yakalanma 
riskinin azaltılması, kansere yakalanan 
bireylerin tedavi sırasında oluşan sekonder 
tümörlerin engellenmesi veya azaltılması 
insan sağlığı açısından önemli bir yere 
sahiptir.1  

 Antioksidanlar, serbest radikallerle 
reaksiyona girerek hücrelere zarar 
vermelerini önleyen bileşiklerdir. Yapılan 
çalışmalarda, antioksidan bileşiklerce zengin 
bitkilerin kansere yakalanma riskini azalttığı 
gösterilmiştir.7 Flavanoller, flavonoidlerin en 
yaygın olanıdır. Flavonol yapısındaki C 
halkasında yer alan çift bağlı oksijen 
atomunun yerine –CH2 grubunun gelmesiyle 
oluşmaktadır. Flavanoller büyük ölçüde 
kateşin, epikateşin ve epigallokateşin alt 
gruplarını oluşturmaktadır. Kateşinler, 
polifenoller grubundan şarap, çay gibi 
içeceklerde, meyvede ve çikolatada bulunan 
flavanollerdir. Kateşinlerin kimyasal 
sınıflandırılması sırasıyla Kateşin (C), 
Epikateşin (EC), Gallokateşin (GC), 
Epigallokateşin (EGC), Kateşin Gallat (CG), 
Epikateşin Gallat (ECG) Gallokateşin Galat 
(GCG), Epigallokateşin Gallat (EGCG) dır. 
Kateşinler arasında en aktif bileşen olan 
epigallokateşin gallat (EGCG), anti-
inflamatuvar, antioksidan, anti-kanser gibi 
çeşitli biyolojik aktivitelere sahiptir.8 Bu 
çalışmada sinir dokusunda paklitaksel ile 
oluşturulmuş oksidatif strese karşı 
epigallokateşin gallatın etkileri 
incelenmiştir. 
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Yöntem 

 Çalışmamızda Mersin Üniversitesi 
Deney Hayvanları Araştırma 
Laboratuvarı’ndan temin edilen az 8 haftalık 
Wistar Albino cinsi, 32 adet dişi (250- 350g) 
sıçan kullanılmıştır. Sıçanlar rastgele 
seçilerek 4 gruba ayrılmıştır. Grupların kendi 
içinde homojen olmasına ve gruplardaki 
sıçan ağırlık toplamlarının yaklaşık aynı 
değerde olmasına dikkat edilerek gruplar 
oluşturulmuştur. Sıçanlar, her grup ayrı 
kafeslerde yer alacak şekilde, özel kafesler 
içinde bakılmıştır ve standart sıçan yemi ile 
beslenmişlerdir. Sıçanlar 12 saat 
aydınlık/karanlık periyodunda ve 18-22℃ 
ortam sıcaklığında bakılmışlardır. Deney 
süresince gün aşırı içme suları değiştirilmiş 
ve kafes temizliği yapılmıştır. Deneyde 
kullanılan epigallokateşin gallat Sigma 
firmasından ticari olarak satın alınmıştır. 

 Bu çalışmada yapılan tüm deneysel 
işlemler için Mersin Üniversitesi Hayvan 
Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ndan onay 
alınmıştır (2017/HADYEK/24). 

Kontrol grubu (Grup 1) (n=8): Herhangi bir 
ilaç uygulanmadan sadece %0,9 sodyum 
klorür 0,5 ml intraperitoneal (i.p.) ve 1 ml 
%0,9 sodyum klorür oral olarak 
uygulanmıştır.  

Paklitaksel grubu (Grup 2) (n=8): Bu gruptaki 
sıçanlara %0,9 sodyum klorür 0,5 ml i.p. ve 1 
ml oral olarak uygulanmıştır. Deneyin 4. 
günü paklitaksel serum fizyolojikte 
çözülerek 10 mg/kg/i.p. tek doz uygulanmış 
ve aynı zamanda 1 ml %0,9 NaCl oral 
uygulanmıştır. Daha sonra 10 gün %0,9 NaCl 
i.p ve 1 ml oral olarak uygulanmaya devam 
edilmiştir.  

Epigallokateşin gallat grubu (Grup 3) (n=8): 
Deney süresince sıçanlara 100 mg/kg 
epigallokateşin gallat oral olarak ve 0,5 ml 
%0,9’luk NaCl i.p olarak uygulanmıştır. 

Paklitaksel+Epigallokateşin gallat grubu 
(Grup 4) (n=8): Bu gruptaki sıçanlara ilk üç 
gün 0,5 ml %0,9’luk sodyum klorür i.p. 
olarak, 1 ml 100 mg/kg epigallokateşin gallat 
oral olarak uygulanmıştır. Deneyin 4. günü 
10 mg/kg/i.p. tek doz paklitaksel 
uygulanmış ve aynı zamanda 1 ml 100 mg/kg 
epigallokateşin gallat oral yolla 
uygulanmıştır. Daha sonra on gün boyunca 

her gün %0,9 NaCl i.p ve 100 mg/kg 
epigallokateşin gallat oral olarak 
uygulanmaya devam edilmiştir. 

Homojenizasyon 

  Çalışma gününe kadar -20 °C ortam 
sıcaklığında saklanan sinir dokuları, üzerine 
1/10 (w/v) olacak şekilde serum fizyolojik 
çözeltisi eklenerek homojenize edilmiştir. 
Ependorf tüplere aktarılan doku 
homojenatları numaralandırılarak 13.000 
rpm'de 10 dakika +4°C’de santrifüj 
edilmiştir. Homojenatlarda lipid 
peroksidasyon belirteci olarak MDA düzeyi, 
antioksidan olarak SOD, KAT enzim 
aktiviteleri ve NO ve GSH düzeyleri 
ölçülmüştür. 

 Yagi metodu, lipit peroksidasyon 
ürünlerinden MDA’nın tiobarbütirik asit ile 
reaksiyonu sonucu oluşan pembe-kırmızı 
rengin 532 nm’de spektrofotometrik olarak 
değerlendirilmesi esasına dayanmaktadır.9  

SOD enzim aktivitesinin ölçüm 
prensibi, ksantin varlığında ksantin 
oksidazın açığa çıkardığı süperoksit 
radikallerinin nitroblue tetrazolium (NBT) 
ile 560 nm’de absorblanan rengin 
ölçülmesine dayanmaktadır.10 Katalaz 
aktivitesi tayini Aebi tarafından belirlenen 
tayin yöntemine göre yapılmıştır.11  

Alkali çözeltide bakır-protein 
kompleksi fosfomolibdat fosfotungstat 
reaktifini (Folin-Ciocalteus-Phenol Reaktifi) 
redüklemekte ve koyu mavi bir renk 
oluşmaktadır. Rengin koyuluğu ortamdaki 
protein konsantrasyonu ile doğru orantılı 
olarak da değişmektedir.12   

NO düzeyi Griess ve arkadaşları 
tarafından geliştirilmiş yönteme göre yapıldı. 
Ölçüm, Vanadyum klorür’ün, 37°C’lik 
ortamda nitratı nitrite dönüştürmesi ve 
Griess reaksiyonu olarak tanımlanan, nitritin 
asidik ortamda primer bir aromatik 
aminolan sülfanilamit ile diazotizasyonu ve 
N-(1-naftil) etilendiamin (NEDD) ile renkli 
bir azo türevi oluşturması esasına dayanır.13 

GSH düzeyi Beutler ve arkadaşlarının 
geliştirmiş olduğu metoda göre yapıldı. Bu 
metodda sülfidril grupları ile DNTB 
oluşturduğu sarı kompleks 412 nm dalga 
boyunda spektrofotometre ile ölçülmüştür.14 

İstatistik 
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 Gruplarda yer alan sonuçların 
normal dağılıma sahip olup olmadıklarını 
belirlemek için nonparametrik testlerden 
one-sample Kolmogorov-Smirnov testi 
kullanılmıştır. Elde edilen veriler 
ortalama±standart sapma şeklinde ifade 
edilmiş ve p<0,05 değerler istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
Biyokimyasal parametrelerin 
değerlendirilmesinde tek yönlü varyans 
analizi (ANOVA) ve Tukey testi 
kullanılmıştır. 

 

Bulgular 

Sinir dokusunda MDA seviyesi 
paklitaksel grubunda kontrol grubuna 
kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede 
yüksektir (p<0,05) EGCG uygulamasından 
sonra bu düzey istatistiksel olarak anlamlı 
derecede azalmıştır (p<0,05) 
paklitaksel+EGCG grubu ile kontrol grubu 
incelendiğinde MDA düzeyi istatistiksel 
olarak anlamlı şekilde artmıştır (Şekil 1).  
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Şekil 1. Siyatik sinir dokusunda MDA 
seviyesi (a Kontrol grubu ile kıyaslandığında 
anlamlı fark p<0,05, b Paklitaksel grubu ile 
kıyaslandığında anlamlı fark p<0,05) 

Sinir KAT aktivitesi incelendiğinde 
paklitaksel grubunda kontrol grubuna 
kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede 
düşük olduğu, paklitaksel grubu ile 
paklitaksel+EGCG grubu kıyaslandığında 
aktivitenin arttığı ancak bu artışın 
istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 
gözlenmiştir (p>0,05), kontrol grubu ile 
paklitaksel+EGCG grubu karşılaştırıldığında 

enzim aktivitesi azalmıştır fakat istatistiksel 
olarak anlamlı değildir (p>0,05) (Şekil 2).   

K
on

tr
ol

P
ak

lit
ak

se
l

E
G
C
G

P
ak

lit
ak

se
l+

E
G
C
G

0

1

2

3

4

a

S
iy

a
ti

k
 s

in
ir

 d
o

k
u

s
u

n
d

a

K
A

T
 d

ü
z
e
y
i 
(U

/g
 p

.)

Şekil 2. Siyatik sinir dokusunda KAT 
aktivitesi (a Kontrol grubu ile 
kıyaslandığında anlamlı fark p<0,05) 
 

SOD aktivitesi incelendiğinde kontrol 
grubuna kıyasla paklitaksel grubunda enzim 
aktivitesinin istatistiksel olarak anlamlı 
derecede azaldığı (p<0,05) paklitaksel ile 
paklitaksel +EGCG grubu karşılaştırıldığında 
enzim aktivitesinin arttığı ve bu artışın 
istatistiksel olarak anlamlı olduğu 
belirlenmiştir (p<0,05) Kontrol grubu ile 
paklitaksel+EGCG karşılaştırıldığında enzim 
seviyesinin azaldığı ancak bu azalmanın 
istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 
bulunmuştur(p>0,05) (Şekil 3).  
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Şekil 3. Siyatik sinir dokusunda SOD 
aktivitesi (a Kontrol grubu ile 
kıyaslandığında anlamlı fark p<0,05, b 
Paklitaksel grubu ile kıyaslandığında anlamlı 
fark p<0,05) 
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Sinir dokusunda GSH düzeyi 
paklitaksel grubunda kontrol grubuna 
kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede 
düşüktür (p<0,05), EGCG uygulamasından 
sonra bu düzey istatistiksel olarak anlamlı 
derecede artmıştır (p<0,05), kontrol grubu 
ile paklitaksel+EGCG grubu 
karşılaştırılmasında GSH düzeyi düşüktür 
ancak istatistiksel olarak anlamlı değildir 
(p>0,05) (Şekil 4).  
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Şekil 4. Siyatik sinir dokusunda GSH düzeyi 
(aKontrol grubu ile kıyaslandığında anlamlı 
fark p<0,05, b Paklitaksel grubu ile 
kıyaslandığında anlamlı fark p<0,05) 

 

Sinir NO seviyesi incelendiğinde 
paklitaksel grubunda kontrol grubuna 
kıyasla düşük olduğu ancak bu düşüşün 
istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 
belirlenmiştir (p>0,05) (Şekil 5).  
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Şekil 5. Siyatik sinir dokusunda NO seviyesi 

Tartışma 

Reaktif oksijen türleri, sinyal 
transdüksiyonu ve fagositlerin bakterisidal 
aktivitelerini gerçekleştirme yetenekleri gibi 
birçok hayati süreçteki rolleri nedeniyle 
yaşam için gereklidir.  ROS, hidroksil ve 
süperoksit radikalleri gibi serbest radikalleri 
içerir; bunlar, bir veya daha fazla orbital 
elektron ile eşleştirilmemiş spin halleri olan 
ve hidrojen peroksit ve singlet oksijen dahil 
olmak üzere radikal olmayan maddelerdir. 
Serbest oksijen radikallerinin oluşturduğu 
doku hasarının en önemli mekanizması 
hücre zarlarında bulunan lipidlerin 
peroksidasyonudur. Sağlıklı dokularda çok 
düşük düzeylerde olan lipid 
peroksidasyonun artışı serbest oksijen 
radikallerinin oluşturduğu doku hasarının 
göstergesi olarak kullanılabilir.15 Lipid 
peroksidasyonu yıkım ürünlerinden birisi de 
malondialdehiddir.16 Antineoplastik 
ajanların kanser kemoterapisi sırasında bu 
ilaçları alan hastalarda oksidatif strese 
neden olduğu gösterilmiştir. Kemoterapide 
kullanılan ilaçlarla yapılan tedavinin 
doğrudan toksisite semptomlarına yol 
açtığını literatürde mevcuttur. Birçok 
çalışma, doğal diyet antioksidanların 
kullanımının, kemoterapide kullanılan 
antikanser ilaçlardan kaynaklanan yan 
etkilerin gelişimini önleyebileceğini 
göstermiştir. Paklitaksel mikrotübül aktif 
ilaçlardan biri olup en güçlü kemoterapötik 
ilaçlardandır. Bu ilaç, yumurtalık 
karsinomları, göğüs ve akciğer kanserleri 
dahil olmak üzere çeşitli insan tümörlerinin 
tedavisinde kullanılır.17 Ayrıca, paklitaksel 
antrasikline dirençli meme kanserinde 
önemli antitümör aktivitesi sağlar. 
Taksenler, doksorubisinin aksine, uzun bir 
süre için, prooksidatif etki gösteren ajanlar 
olarak düşünülmemiştir, ancak artan sayıda 
deneysel veri, bu antikanser ilaçlarının, 
hücrenin içinde önemli ölçüde oksidatif 
strese neden olabileceğini göstermektedir. 
Çok sayıda çalışma, in vitro ve in vivo olarak 
taksen sitotoksisitesi için ROS üretiminin 
önemini göstermiştir. Paklitaksel 
sitotoksisitesinde ROS'un rolüne dair 
kanıtlar sürekli olarak artmaktadır.18 
Paklitakselin antitümör etkisinde oksidatif 
stresin rol oynadığı öne sürülmüştür.19 
Yüksek total antioksidan kapasitesine sahip 
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hücre dizilerinin paklitaksel sitotoksisitesine 
daha dirençli olduğu bulunmuştur. Ayrıca 
tiyoller (N-asetilsistein, NAC), katalaz ve 
süperoksit dismutaz gibi antioksidanlar 
paklitakselin sitotoksisitesini inhibe 
etmiştir.20 Bu sonuçlar, kanser hücrelerinde 
paklitakselin sitotoksik etkisine ROS 
üretiminin aracılık edilebileceğini 
göstermektedir. Paklitaksele direncin 
hücresel total antioksidan kapasite ile 
orantılı olduğu bulunmuştur. ROS seviyesini 
azaltan bileşikler paklitaksel sitotoksisitesini 
de baskılayabilir. Taksol NADPH oksidaz 
aktivasyonuna ve hücre içi ROS üretimine 
neden olabilir.21 Paklitakselin, 
hidroperoksitlerin üretimini arttırdığı ve 
insan kanser hücrelerinde oksidatif stres 
oluşturduğu bulunmuştur. Bu ilaç 
süperoksit, hidrojen peroksit, nitrik oksit ve 
oksidatif seviyesini artırır.22 Hadzic ve 
arkadasları T47D ve MDA-MB231 insan 
meme kanseri hücrelerine paklitaksel 
uygulandığında hidrojen peroksit ve GSSG 
gibi oksidatif stres parametrelerinde artışa 
neden olduğunu göstermiştir.20 Taksol, 
serbest radikal oluşumunu ve mitokondriyal 
membranı doğrudan etkileyebilir. 
Paklitaksel tedavisiyle indüklenen oksidatif 
stres, bu ilacın hedeflenmeyen dokulara 
karşı toksisitesine neden olabilir. Paklitaksel 
uygulaması karaciğer, böbrek, sinir, beyin 
gibi çeşitli organ ve dokularda toksisiteyi 
tetikler, biyokimyasal belirteçler ve 
histopatolojik parametrelerdeki 
değişikliklerle kendini gösterir. Preklinik 
sonuçlara göre, antioksidan enzimleri 
kodlayan genlerin paklitaksel 
nörotoksisitesini etkileyebileceğini 
düşündürmektedir.23 Sun ve ark. yapmış 
oldukları çalışmada paklitakselin sıçanların 
spinal kord ve serumunda SOD aktivitesi ve 
GSH seviyesini düşürdüğü MDA seviyesini 
ise arttırdığını bildirmiştir.24 Bu çalışmada, 
paklitaksel uygulanan sıçanların sinir 
dokusunda SOD, KAT enzim aktivitesi ve GSH 
seviyesinde bir azalma bulundu. Paklitaksel 
uygulamasından sonra sıçanlarda çalışma 
boyunca ağırlık kaybı, hareketsizlik 
gözlenmiştir. Sıçanlarda gözlenen bu 
bulgular literatürle uyumludur.  

Epigallokateşin gallatın PC12 
hücrelerinde akrilamid ile oluşturulmuş 
oksidatif stres çalışmasında SOD aktivitesi ve 

GSH seviyesini arttırırken lipit 
peroksidasyonunu azalttığı bildirilmiştir.25 
Bir başka çalışmada aynı hücre hattında 1-
metil-4- fenil piridin ile oluşturulmuş 
oksidatif strese karşı epigallokateşin gallatın 
SOD1 ve GPX1 ekspresyonunu arttırdığı bu 
mekanizma üzerinden oksidatif stresi 
azaltıcı rolü olduğu belirtilmiştir.26  

 Paklitaksel uygulanmasından sonra 
sıçanların sinir dokusunda lipit 
peroksidasyonu artmıştır ancak 
epigallokateşin gallatın uygulanması 
sonucunda MDA seviyesinde düşme 
gerçekleşmiştir.  

  SOD enzim aktivitesi paklitaksel 
uygulamasından EGCG uygulaması bu enzim 
düzeyinin artışına sebep olmuştur. Diğer 
parametrelerden farklı olarak kontrol 
grubuna oranla EGCG grubunda bu enzim 
düzeyi istatistiksel olarak anlamlı oranda 
artış göstermiştir. 

 KAT enzim aktivitesi EGCG 
uygulaması sonucunda paklitaksel grubuna 
oranla artış göstermiş ancak bu artış anlamlı 
düzeyde değildir. Bu veri sonucunda bu doz 
ve uygulama süresinde EGCG sinir 
dokusunda KAT enzimi üzerinde yüksek 
etkiye sahip olmadığı görülmüştür. 

 NO düzeyleri incelendiğinde ise 
gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı 
herhangi bir değişim gözlenmemiştir. 

  Sonuç olarak; mevcut veriler 
paklitakselin diğer ilaçlar gibi yan etkilere 
sahip olduğunu ve bu etkilerin bazılarının 
oksidatif stresi indüklemedeki prooksidatif 
etkisine bağlı olabileceğini göstermiştir. 
Diğer taraftan epigallokateşin gallat kuvvetli 
antioksidan özelliklerinden dolayı 
paklitakselin neden olduğu oksidatif 
hasarlara karşı doku ve organların 
korunmasında yararlı bir antioksidan madde 
olabileceği ve bu çalışmanın sonucunda 
paklitakselin yan etkilerinden korumak için 
alternatif bir tedavi olarak düşünülebilir. 

Yazar katkısı: Fikir, Tasarım; Ali Erdinç 
Yalın, Su leyman Aytaç Gu mu şçu . Veri 
toplama, Analiz, Yorum; Metin Yıldırım, 
Ulaş Deg irmenci, Merih Akkapulu. Yazı 
yazan ve Eleştirel inceleme; Metin 
Yıldırım, Serap Yalın.  
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Çıkar çatışması: Makalenin yazarları 
arasında çıkar çatışması 
bulunmamaktadır. 

Mali destek: Bu çalışma herhangi bir 
kurum ya da kuruluş tarafından 
desteklenmemiştir. 
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