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Özet: Meme kanseri, dünya çapında kadınlarda kansere bağlı ölümlerin önde gelen nedenidir. Meme kanserinin görülme sıklığı gün 

geçtikçe daha da artmaktadır. Kanser tedavisinde kullanılan kemoterapotik ilaçlar ve diğerleri hedef hücrelerde ve sağlıklı 

hücrelerde etkin olduğundan, araştırmacılar meme kanseri tedavisi için yeni ajanlar geliştirmeye çalışmaktadır. Bu ajanlardan biri de 
oldukça umut vadeden birçok meyve ve sebzede bulunan doğal polifenolik bir molekül olan gallik asittir. Gallik asit üzerine yapılan 

çalışmalarda, gallik asitin A549 (akciğer kanseri hücre hattı) EBC-1, HTB 35(rahim ağzı kanseri hücre hattı) K-562 (miyeloid 

lösemi hücre hattı) MCF-7, MDA-MB-231 (meme kanseri hücre hattı) gibi birçok kanser hücre hattında apoptoz indükleyici, hücre 
döngüsü durdurucu, kanser oluşumunda rol oynayan çeşitli sinyal yolaklarını inhibe edici, anjiyogenezi ya da metastazı önleyici 

etkilerinin olduğu gözlemlenmiştir. Yapılan çalışmalarda gallik asidin evrensel kanser tedavisi ajanı olma potansiyeli taşıdığı ve 

kanser başta olmak üzere birçok hastalık üzerine etkilerinin araştırılmaya devam ettiği görülmektedir. Yaptığımız bu derlemede 
gallik asidin meme kanseri üzerindeki etkilerinin ve anti-kanser mekanizmasının gözden geçirilmesi amaçlanmıştır.  

Anahtar Kelimeler: Apoptoz, İlaç keşfi, Gallik asit, Meme karsinomu 

 

 

 

 

 

Abstract: Breast cancer is the leading cause of cancer-related deaths in women worldwide. The incidence of breast cancer is 

increasing day by day. Since chemotherapeutic drugs and others used in cancer treatment are active in target cells and healthy cells, 
researchers are trying to develop new agents for breast cancer treatment. One of these agents is gallic acid, a natural polyphenolic 

molecule found in many promising fruits and vegetables. In studies on gallic acid, it has been observed that gallic acid has 

apoptosis-inducing, cell cycle arresting, inhibitory effects on various signaling pathways involved in cancer formation, inhibitory 
effects on angiogenesis or metastasis in many cancer cell lines such as A549 (lung cancer cell line) EBC-1, HTB 35 (cervical cancer 

cell line) K-562 (myeloid leukemia cell line) MCF-7, MDA-MB-231 (breast cancer cell line). Studies show that gallic acid has the 

potential to be a universal cancer treatment agent and its effects on many diseases, especially cancer, continue to be investigated. In 
this review, we aimed to review the effects of gallic acid on breast cancer and its anti-cancer mechanism. 

Keywords: Apoptosis, Drug discovery, Gallic acid, Breast karcinoma 
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1. Giriş  

Meme kanseri özellikle kadınlarda olmak 

üzere en sık rastlanan kanser türlerinden 

biridir. Akciğer, kolon ve pankreas 

kanserinden sonra dördüncü en yüksek 

mortalite oranına sahip olan kanser türüdür 

(1). Mortalite ortalamasında azalma olsa 

bile her yıl insidansı gittikçe artmaktadır 

(2). Ayrıca yapılan istatistiksel çalışmalarda 

2040 yılında meme kanseri insidansının 

daha da artacağı gösterilmektedir (3).  

Meme kanseri tedavisi için kapsamlı 

araştırmalar yoğun bir şekilde devam 

etmesine rağmen, meme kanser tedavisi için 

kesin terapötikler henüz mevcut değildir. 

Meme kanseri tedavisinde temel zorluklar 

arasında, başta ilaç direnci, düşük yanıt 

oranları ve olumsuz yan etkiler olmak 

sınırlayıcı faktörler yer almaktadır. Bu 

nedenle, kanserin önlenmesi ve tedavisi için 

hem güçlü hem de güvenli olan yeni anti-

kanser ilaçlarına yüksek bir talep vardır. Bu 

konuda yapılan bazı çalışmalar bilim 

insanlarının dikkatlerini polifenolik bir 

molekül olan ve muhtemel yeni bir 

antineoplastik potansiyeli barındıran gallik 

aside (3,4,5-trihydroxybenzoic acid) 

çekmiştir. 

Polifenoller, doğada bitkiler tarafından en 

yaygın şekilde üretilen sekonder 

metaboliklerdir (4). Bu polifenollerden 

gallik asit ise polifenolik moleküllerin bir 

sınıfı olan tanninlerin iki sınıfından 

hidrolize edilebilir. Gallik asit; fındık, 

karanfil, meşe kabuğu, günebakan, çay 

yaprakları, böğürtlen, elma kabukları, çilek, 

ananas, muz, limon, üzüm, sirke, sıcak 

çikolata, ceviz gibi çeşitli bitki ve gıdalarda 

bulunmaktadır. Gallik asit tanninler 

sınıfında tanımlı, 170.12 molekül 

ağırlığına, bir aromatik halkaya, 3 hidroksil 

grubuna ve 1 karboksil grubuna sahip, 

kapalı moleküler formülü C7H6O5 olan bir 

fenolik asittir (Şekil 1. 4, 5). 

 

Şekil 1. Gallik asit’in (3,4,5-trihidroksibenzoik asit) molekül yapısı (5) 

Bitkilerde genellikle ester formunda bulunur 

ve birçok araştırmada gallik asit’in anti-

inflamatuvar (6), anti-oksidan (7), anti-

kanser (8, 9) özelliklere sahip olduğu açığa 

çıkarılmıştır. Ayrıca karaciğer yağlanması 

ve hiperlipidemide (10), pankreas hasarı ve 

diyabet gelişiminde (11), kardiyak 

fibrozisde (12) ve karaciğer sirozu (13) 

tedavisinde olumlu sonuçlar elde edilmiştir. 

Gallik asitin, direkt olarak insan üzerinde 

yapılan herhangi bir çalışma olmamasına 

rağmen, gallik asitin terapötik etkilerini 

gösteren in vitro ve in vivo çalışmalar 

mevcuttur. Özellikle in vitro çalışmalar, 

gallik asitin sağlıklı/normal hücreleri 

etkilemeden spesifik olarak kanserli 

hücreler üzerinde sitotoksisite gösterdiğini 

açığa çıkarmıştır (14). Ayrıca, gallik asit 

apoptozu (15) karsinogenezde rol oynayan 

çeşitli sinyal yolaklarını (16, 17) ve hücre 

proliferasyonunda hücre döngüsünü 

etkilemektedir (18). Gallik asitin tüm bu 

anti-kanser etkilere sahip olmasıyla, yan 

etkileri nispeten fazla olan kemoterapi ve 

radyasyon tedavileri gibi yöntemlerden 
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daha uygulanabilir doğal bir çözüm 

oluşturacaktır (19).  

Bu derlemenin amacı, gallik asitin kimyasal 

özelliklerini, toksisitesini, özellikle 

farmakolojik aktivitesini ve meme kanseri 

üzerindeki etki mekanizması hakkında 

kapsamlı bir açıklama yapmaktır.  

2. Gallik Asitin Antikanser Aktivitesi ve 

Etkilediği Yolaklar 

Gallik asit antioksidan, antienflamatuar, 

antikanser özelliklere sahiptir (20). Antikanser 

ajanların en önemli işlevi, apoptoz sinyal 

yolaklarını tetikleyerek tümör hücrelerini 

öldürmektir (21). Yapılan çalışmalarda, 

antitümör aktivitenin, hücre tipine ve 

etkilediği farklı mekanizmalar ile apoptozu 

indüklediği gösterilmiştir (22).  Gallik asit 

uygulanan hücre hatlarının morfolojik 

görüntüsü incelendiğinde; gallik asit 

uygulanan hücreler komşu hücreler ile 

bağlantısını kesmekte, kromatini 

yoğunlaşmakta ve hücre şekli yuvarlak hale 

gelmektedir (23). Ayrıca, gallik asit 

uygulanan hücreler apoptoz; ROS, hücre içi 

Ca
+2

 artışı ve mitokondriyal fonksiyon kaybı 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (24). Yapılan 

çalışmalarda, gallik asit uygulanan meme 

kanseri hücre hattı kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, apoptoz mekanizmasında 

etkili olan Bax ve P53, Prokaspaz-3/Kaspaz-3 

ve Prokaspaz-9/Kaspaz-9 proteinlerinin 

ekspresyon oranı önemli ölçüde artmışken, 

Bcl-2 proteininin ekspresyonu önemli ölçüde 

azaldığı gözlenmiştir. Realtime PCR sonuçları 

değerlendirildiğinde; Bax, Kaspaz-3, Kaspaz-

9 ve P53 proteininin mRNA ekspresyonu 

önemli ölçüde artarken, Bcl-2 proteininin 

mRNA ekspresyonu önemli ölçüde azaldığı 

şeklinde paralel sonuçlar gözlenmiştir. Bu 

veriler ışığında, gallik asitin meme kanseri 

hücreleri üzerinde apoptoz yolu ile ilişkili 

olduğunu gösterilmiştir (25). Başka bir 

çalışmada ise MCF-7 meme kanseri hücre 

hattında gallik asitin P53, Mcl-1 ve P21 gen 

ekspresyonunu etkilediği bulunmuş ve gen 

ekspresyonundaki bu değişiklik, gallik asitin 

intrinsik apoptotik sinyal yolunu aktive 

etmesiyle ilişkilendirilmiştir (26). 

Matriks metalloproteinazlar (MMP)’ın tümör 

ilerlemesini, buna bağlı olarak hücre dışı 

matrisin MMP aracılı bozulmasının 

anjiyogenezi, tümör büyümesini ve metastazı 

desteklediğine dair birçok kanıt vardır (27). 

MMP-9'un dokuda yüksek düzeylerinin 

olması; invazyon, metastaz ve meme 

kanserinde kötü prognozu ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir (28). Gallik asitin antimetastatik 

etkisini araştırmak için yapılan bir çalışmada, 

MMP-2 ve MMP-9 protein ekspresyonunu 

aşağı regülasyonu olduğu gösterilmiştir (29). 

Epidermal büyüme faktörü reseptörü (EGFR) 

aracılı yolun, üçlü negatif meme kanserinde 

(TNBC) MMP-9 ekspresyonunu indüklediği 

de rapor edilmiştir (30). Bir çalışmada, gallik 

asit Epidermal büyüme faktörü (EGF) ile 

tedavi edilen meme kanseri MCF-7 meme 

kanseri hücrelerinde MMP-9 ekspresyonunu 

inhibe ettiği ortaya koyulmuştur (31). Bazı 

çalışmalar, Akt aracılı Nükleer faktör-κB (NF-

κB) fosforilasyonunun ve/veya Mitojenler 

tarafından aktive edilen protein kinaz 

(MAPK) aracılı AP-1 fosforilasyonunun, EGF 

ile tedavi edilen meme kanseri hücrelerinde 

MMP-9 yukarı regülasyonundan sorumlu 

olduğu bulunmuştur (32). 

NF-κB, kanserlerin patogenezinde ve 

tedavisinde yer alan önemli bir sinyal yoludur. 

NF-κB sinyal yolunun aşırı aktivasyonu, 

çeşitli tümör dokularında belgelenmiştir.  

Kanser tedavisinde NF-κB sinyal yolunu 

hedefleyen çalışmalar devam etmektedir 

(33,34). Kanserde, NF-κB sinyal yolağı 

normalde proinflamatuar sitokinlerin ve 

büyüme faktörlerinin Tümör nekroz faktörü 

(TNF), EGF gibi) otokrin/ parakrin üretimi 

sırasında kendi kendini aktive etmektedir (35). 

NF-κB tarafından düzenlenen genler meme 

kanserinde; invazyon, proliferasyon, 

anjiyogenez, metastaz ve inflamasyonda rol 

oynamaktadır.  Yapılan çalışmalarda, gallik 

asit uygulanan MDA-MB-231 meme kanseri 

hücre hattında NF-κB aktivitesi büyük ölçüde 

azalttığı ve sinyal yolunu inhibe ettiği 

gösterilmiştir (36).  

Kanser hücrelerinde hücre döngüsü durması, 

tümör büyümesinin kontrolü için en etkili 

stratejilerden biri olarak kabul edilmektedir 

(Şekil 3). Gallik asit ayrıca kolon 

adenokarsinom hücrelerinde G2/M fazına etki 
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ederek hücre proliferasyonunu indüklemiştir (37,38). 

 

 

Şekil 2. Gallik asitin kanser gelişimini önlemede etkili olduğu bazı yolaklar (36). 

3. Gallik Asitin in Vitro Deneysel Modellerdeki Antikanser Etkinliği 

Yapılan bir araştırmada, gallik asitin, hücre 

canlılığında zamana ve doza bağlı bir 

azalmaya neden olduğu gösterilmiştir. Deney 

verileri, gallik asitin MCF-7 meme kanseri 

hücre proliferasyonunu doza bağlı bir şekilde 

inhibe ettiğini ve P53, P21 ve MCL-1 gen 

ekspresyonunu önemli ölçüde etkilediğini 

gösterilmiştir (39). Fıstık kabuğu ekstraktı ile 

yapılan çalışma MCF-7 hücreleri Pistacia 

vera etil asetat ekstraksiyon (F13b1/PV-EA) 

varlığında inkübe edildiğinde; hücre 

büyümesinin önlediği ve buna bağlı olarak 

Kaspaz-3, Kaspaz-8, CAT, Bax ve SOD gen 

ekspresyonları kontrol ile karşılaştırıldığında 

sırasıyla arttığı ve Bcl-2'nin ekspresyon 

seviyesini düşürdüğü gözlenmiştir (40).  

Sürekli salınım çalışmasında meme kanseri 

hücre dizileri (MCF-7), iki nanokompozitin 

yanı sıra demir oksit ve saf gallik asitin olası 

toksisite ve antikanser etkinliğini doza bağlı 

şekilde incelemek için kullanılmıştır. MCF-7 

hücre hattında, iki nanokompozit ve saf gallik 

asidin aynı konsantrasyonuna maruz kaldıktan 

sonra hücre canlılığında doza bağlı bir azalma 

görülmüş ve polietilen glikol ve gallik asit ile 

kaplanmış demir oksit (FPEGG) 

nanokompozitinin, polivinil alkol ve gallik 

asit ile kaplanmış demir oksit (FPVAG) 

nanokompozitine kıyasla test edilen hemen 

hemen tüm konsantrasyonlarda meme kanseri 

hücre hatları üzerinde daha yüksek antikanser 

etkisi göstermiştir (41). Rosman R ve ark 

yaptığı in vitro saçılım deneyinde serbest ilaç 

gallik asit, boş nanotaşıyıcı (Fe 3 O 4 -PEG) ve 

tasarlanan manyetit nanokompozit gallik asit 

formülasyonu (Fe 3 O 4 -PEG-GA) 

karşılaştırmasında salım profilinin 

sürdürülebilirliği manyetit nanokompozit 

formülasyonunda daha etken olduğu 

gözlenmiştir (42).  

Kubatka P ve ark Rhus coriaria L. (Sumak) ile 

yaptığı çalışmada in vitro olarak kanser hücre 

hatlarında; STAT3, NFκB ve nitrik oksit 

sinyal yolaklarını hedefleyerek MDA-MB-

231 meme kanseri hücre dizisindeki tümör 

büyümesini, metastazı ve neovaskülariteyi 

baskılamıştır (43). Khorsandi K ve ark yaptığı 

düşük seviyeli lazer ışınlaması deneyinde 

ışınlamanın öncesi ve sonrası gallik asitin 

sitotoksisite verilerine bakılarak gallik asite 

maruz kalan meme kanseri hücrelerinin 

hayatta kalmasının %12.4 olduğunu 

göstermiştir. Ayrıca, yüksek enerjide ve daha 

uzun ışınlama süresinde hücre sağkalımının 

daha da azaldığı gözlenmiştir (44).  In vitro 

anti-proliferatif çalışmalarda, gelişmiş tedavi 

ediciler hem gallik asidin hem de Doxorubicin 

(DOX) nin MCF-7 hücre hattına karşı sinerjik 

inhibitör etkisine dayalı tümör nekrozu ve 

apoptozu indüklediği ortaya konmuştur (45).  

Terminalia bellarica’dan izole edilmiş oktil 

gallat ve gallik asit ile yapılan çalışma ile 

MCF-7 ve MDA-MB-231 hücrelerinin 
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P18INK4, P21WAF-1 ve P27, KIP'nin protein 

ifadesi MCF-10A'daki ekspresyonlarına 

kıyasla meme kanseri hücrelerinin her iki 

türünde de düşük olduğu bulunmuştur (46). 

Sanguiin H-6 ile yapılan deneyde Bax ve Bcl-

2 bu iki protein MCF-7 ve MDA-MB-231 iki 

hücre hattında farklı şekilde eksprese 

edilmesine rağmen, her iki hücre hattında da 

Bax'ın Bcl-2'ye oranı artarak insan meme 

karsinomu hücrelerini apoptoza indüklemiştir 

(47). Aril hidrokarbon reseptörü (Ahr) üzerine 

yapılan deneyde gallik asit, meme kanseri 

hücrelerinin (MDA-MB-231 ve T47D) 

çoğalma, göç ve migrasyon kapasitelerini 

Ahr'a bağlı bir şekilde azaltırken, apoptozu 

arttırmıştır (48). 

4. Gallik Asitin in Vivo Deneysel 

Modellerdeki Antikanser Etkinliği 

Kanser gelişimine etken olabilecek polisiklik 

aromatik hidrokarbonları tanımaktan sorumlu 

olan, Aril hidrokarbon reseptörü (Ahr) 

farklılaşma hücre proliferasyonu, hücre 

döngüsü durması ve apoptoz gibi birçok 

hücresel süreçte rol oynamaktadır. Hanieh ve 

ark yaptığı çalışmada; gallik asidin düşük 

dozlarının (1 mg- 3 mg) farelerde oluşturulan 

meme kanseri modelinde Aril hidrokarbon 

reseptör (Ahr) sinyalinin gallik asit tarafından 

aktivasyonunun, meme kanserinin ilerlemesini 

baskıladığı ve gallik asit uygulamasının, 

tümörü kütle olarak azalttığı gözlemlenmiştir 

(49). 

Gallik asit ve gallotanenler gibi mango 

polifenolikleri birçok kanser türünde 

sitotoksik ve anti-inflamatuar etki gösterdiği 

bilinmektedir. Kim ve ark yaptığı in vivo 

çalışmada; mango polifenoliklerinin, farelerde 

meme kanseri modelinde tümör büyümesini 

baskıladığı ve ayrıca kontrol grubuna göre 

tümör hacminin %73 oranında azaldığı 

gözlemlenmiştir. NF-κB (p65), PAKT, 

MTOR PPI3K gibi hücre proliferasyonunda 

rol oynayan proteinlerin ekspresyonunu 

azalttığı gözlemlenmiştir (50). 

Yapılan başka bir çalışmada, nar perikarpının 

metanol özü seçici östrojen reseptör 

modülatörü (SERM) özelliğe sahip ve 

östrojen reseptörü üzerinde etkili olan bir ilaç 

sınıfı olarak gösterilmiştir. Yumurtalığı 

alınmış farelerde nar perikarp özütü rahim 

ağırlığına etki etmediği gözlemlenmiştir. Nar 

bitkisinin meme dışındaki organlarda SERM 

benzeri özellikler gösterdiği gözlemlenmiştir. 

Sulu nar özütü yumurtalığı alınmış farelerde 

antidepresan benzeri hareketlere yol açmıştır. 

Ayrıca depresif duruma ve kemik kaybına 

karşı etki ettiği gözlemlenmiştir. Fare 

modelinde nar emülsiyonunun ER-α ve ER-β 

ekspresyonunu ve bu ikisinin oranını azalttığı 

gözlemlenmiştir. β-katalinin’in nükleer 

translokasyonun ve stoplazmik birikiminin de 

azaldığı gözlemlenmiştir. Bu mekanizmalar 

nar emülsiyonunun meme kanseri 

hücrelerinde anti-proliferatif ve pro-apoptik 

etkisini göstermiştir (51). 

Dimetilbenzaantrasen ile indüklenen sıçan 

meme tümöründe nar emülsiyonu kimyasal 

engelleyici etki göstermiştir. Nar 

emülsiyonundan sonra hücre poliferasyonun 

azaldığı, histopatolojik etkilerin tersine 

döndüğü gözlemlenmiştir. Bax geninin 

ekspresyonunun arttığı, Bcl-2’nin ise azaldığı 

gözlemlenmiştir. Tavşanlarda nar ekstresinin 

yutulmasından 2 saat sonra COX 2 

aktivitesinin düştüğü gözlemlenmiştir. 

Araştırmacılar nar ekstresinin de anti-

inflamatuar etkisi olduğunu tespit etmişlerdir 

(52). 

5. Gallik Asitin Diğer Ajanlarla Birlikte 

Kombine Kullanımının Meme Kanseri 

Üzerine Antikanser Etkinliği 

İlaç birleşiminin kullanılması, bir hastalık için 

aynı anda birden fazla noktayı hedefleyebilir. 

Birbirinden farklı mekanizmalara ve etki 

şekillerine sahip birçok ilacın kullanılması da 

verecekleri etkiyi arttırabilir ve hastalığa karşı 

daha etkili şekilde tedavi uygulanmasını 

sağlayabilir (53). 

Farklı ilaçların birleşimi ile tedavide, kanser 

hastaları üzerinde alınacak yanıt oranını 

arttırmak ve kanser terapötiklerinden 

kaynaklanacak olan yan etkileri azaltmak 

adına önem arz eden bir avantaj 

olabilmektedir. 

 

 



Epigenetics in Autoimmune Diseases 

840 
 

5.1. Paklitaksel  

Paklitaksel (Taksol), batı porsuk ağacı Taxus 

brevifolia'nın kabuğundan elde edilmiş, ancak 

şimdi yenilenebilir bir kaynaktan yarı sentetik 

olarak üretilebilen bir diterpin bitki 

bileşiğidir. Paklitaksel, son on yılda meme 

kanserinde %50'yi aşan tek ajan aktivitesini 

doğrulayan ilk yeni ajandır (54). Karboplatin, 

gelişmiş yumurtalık kanseri, akciğer kanseri, 

mesane kanseri, rahim kanseri, meme kanseri 

gibi daha birçok kanser türünde iyileştirici 

etkisi görülen önemli bir bileşiktir. 

Meme kanseri için paklitaksel ve karboplatin 

ile kombinasyon halinde Gallik asit ile anti-

kanser aktivitesi araştırılmıştır. Gallik asit, 

MCF-7 hücre hattında potansiyel etkileri 

değerlendirilmiştir. Tek başına veya 

kombinasyon halinde Gallik asit, paklitaksel 

ve karboplatin, G2/M fazında hücre döngüsü 

ilerlemesini durdurmuş ve G1 öncesi 

apoptozu indüklemiştir. Yapılan üçlü 

kombinasyonda, MCF-7 hücrelerinde tek veya 

kombine tedaviye kıyasla P53, Bax ve 

Kaspaz-3 mRNA ekspresyonunu (sırasıyla 

20.1 ± 1.41, 16.6 ± 0.43 ve 20.04 ± 1.61) 

önemli ölçüde artırdığını gösterilmiştir (55). 

 5.2. Kurkumin (Cur)  

Bir doğal ürün olan kurkumin (Cur; 

diferuloylmethane), rizomdan (Curcuma 

longa) ekstrakt edilen bir bifenil bileşiktir. Bu 

bileşik kanser hücrelinin çoğalmasını, 

inflamasyonu önler, anti-kanser ve 

antioksidan etkiler içerir. Bu özellikler onu 

umut verici bir terapötik ajan yapmaktadır. 

MDA-MB-231 meme kanseri hücrelerinde 

gallik asitin Cur ile kombinasyonunun 

apoptotik etkileri araştırılmıştır. Bunun 

sonucunda gallik asit (50 µM) ve Cur (30 µM) 

kombinasyonu, MDA-MB-231 hücrelerinde 

hücre büyümesini azaltmıştır. Aynı zamanda 

apoptotik hücre sayısını önemli ölçüde 

arttırdığını gözlenmiştir.Ayrıca, hücre içi ROS 

(reaktif oksijen türevleri) seviyesini 

arttırmıştır ve MMP seviyesini azaltmıştır. 

Aynı zamanda meme kanseri hücrelerinde 

hücre içi glutatyon (GSH) seviyesini 

düşürmüş ve apoptotik gen ekspresyonunu 

arttırmıştır. TNBC'lerde gallik asit ve Cur 

kombinasyonunun potansiyel bir kanser 

tedavisi olarak geliştirilme olasılığı 

bulunmaktadır (56). 

 5.3. Aril Hidrokarbon Reseptörü (Ahr)  

Aril hidrokarbon reseptörü, temel sarmal-

ilmek-sarmal transkripsiyon faktörleri 

ailesinin bir üyesidir. Ahr, gen ekspresyonunu 

düzenleyen bir transkripsiyon faktörüdür.  

Ahr ile in vitro çalışmalar kullanılarak gallik 

asit tanımlanmıştır. Bu çalışma; MDA-MB-

231 ve T47D meme kanseri hücre hatlarında 

gallik asit, apoptozu arttırırken, Ahr'ye 

bağımlı bir şekilde meme kanseri hücrelerinin 

proliferasyon ve migrasyon kapasiteleri 

azalmıştır. Ayrıca, B Bcl-2, COX-2 ve SOX-4 

seviyelerini düşürürken, Ahr'ye bağımlı ve 

bağımsız bir şekilde P53 seviyesini seçici 

olarak arttırmıştır. İn vivo ortotopik bir 

modelde gallik asit, Ahr sinyalini aktive etmiş 

ve meme kanseri hücrelerinin büyümesini 

azaltmıştır (57). 

5.4. Kafeik asit  

Kafeik asit fenetil ester (CAPE), arıların 

bitkilerden topladığı özütün içerisinde 

bulunan keskin ve güzel kokulu propolis 

maddesinin aktif bileşenlerinden birisidir. 

Kafeik asitin antiviral, antiinflamatuvar, 

immünomodülatör ve antioksidan özellikleri 

vardır (58). 

MCF-7 meme kanseri hücre hattında 

apoptotik gen ekspresyonunun etkilerinin 

değerlendirilmesi amacıyla CAPE ve gallik 

asit kombinasyonu kullanılmıştır. Yapılan 

çalışmada, ilgili bileşiğin meme kanseri 

hücrelerinde toksik bir etkiye ve doza bağlı 

olarak- inhibe ettiğini ve apoptotik gen 

ekspresyonunu etkilediğini göstermiştir (59). 

5.5. Oktil Gallat (OG)  

Bitkisel ilaçlar insan hastalıkları tedavisinde 

oldukça etkili ajanlardır. Terminalia 

Bellirca’nın metanolik meyve ekstratından 

izole edilen oktil gallatın meme kanseri 

hücrelerinin sağkalımını ihhibe ettiği 

gözlemlenmiştir. Yapılan çalışmalarda OG ve 

gallik asit kombinasyonu MCF-7 ve MDA- 

MB-231 sağkalımında azalma ve bileşik hücre 

döngüsü düzenleyicilerinin ekspresyonunu 
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değiştirerek döngü ilerleyişini inhibe 

etmektedir. Dolayısıyla kullanılan bu bileşik, 

potansiyel etki olarak anti-kanser ajanlar ve 

gelişmiş meme kanseri ilaçları olarak 

kullanılabilir (60).  

5.6. Gallik asit türevi olan lauril gallat 

(LG) ile tamoksifen (TAM) kombinasyonu 

Lauril gallat (LG), gıda katkı maddesi olarak 

kullanılan antioksidan etkileri olan bir gallik 

asit türevidir. LG'nin insan hücrelerini 

oksidatif hasardan koruduğu ve normal 

hücrelere hasar vermeden tümör büyümesini 

durdurduğu ispatlanmıştır. Kemoterapi 

ilaçlarına oranla daha az yan etkisi olan 

LG’nin kullanımıyla, kimyasal ilaçların düşük 

dozda kullanılmasına neden olabilir ve yan 

etkileri en aza indirmek mümkün olabilir. 

Yapılan bir çalışmada MCF-7 hücre hattında 

östrojen reseptör modülatörü olan TAM ile 

kombinasyon halinde olan LG ve gallik asit 

kullanılmış ve uygulanan ilaçlar meme 

kanseri hücre büyümesini önlemede daha 

güçlü etki göstermiştir (61). 

Bu derlemede gallik asitin meme kanseri 

çalışmalarında başta apoptotik yolak olmak 

üzere, invazyon, proliferasyon, anjiyogenez, 

metastaz, inflamasyonda ve hücre döngüsünde 

etkin olduğu mekanizmaları içeren literatür 

çalışmaları sunulmuştur. Gallik asit, çoklu 

hedefleme özellikleri, düşük maliyeti, düşük 

toksisitesi ve anında kullanılabilirliği 

nedeniyle kanser çalışmalarında önemli bir 

yer edinmektedir.   

Gallik asit ve türevlerinin meme kanseri 

tedavi çalışmalarında kullanılma olasılığını 

test edebilmek ve etki mekanizmalarının 

ayrıntılı aydınlatılabilmesi için çok daha fazla 

in vitro, hayvan ve insan çalışmasına ihtiyaç 

duyulmaktadır. Klinik öncesi ve klinik 

ortamlara yapılan çalışmalar ile birlikte gallik 

asit kanser tedavisinde yeni bir ajan olma 

özelliği gösterebilir. Ayrıca, gallik asitin 

biyoyararlanımı geliştirilebilirliği için diğer 

ilaçlarla birlikte kombinasyon olarak 

kullanılması etkinliğini artıracaktır. Bu 

nedenle kanser tedavisinde kullanılmak 

istenen gallik asitin minimal yan etkilerin 

olması ve bitkisel türevli güçlü anti-kanser 

özelliğinden yararlanılması için daha fazla 

çalışma yapılması gerekmektedir. 
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taraması, ŞG; %10 Literatür taraması, KSK; %10 

Literatür taraması 

Çıkar Çatışması Bildirimi: Yazar çıkar çatışması 

olmadığını beyan etmiştir  

Destek ve Teşekkür Beyanı: Yazar bu çalışma için 
finansal destek almadığını beyan etmiştir
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