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ABSTRACT

Reactive oxygen species (ROS) play an important role in cancer pathogenesis. Normal cellular processes produce ROS, and these
molecules promote tumor formation and genomic instability. However, ROS have a paradoxical effect: while high ROS levels promote
cancer cell growth, excessive ROS accumulation can cause cancer cell death through oxidative stress. Cancer cells prevent oxidative
damage by increasing their antioxidant capacity to maintain ROS balance, but this makes them vulnerable to treatment approaches
that manipulate ROS. Strategies such as high-dose vitamin C have been shown to selectively induce death in cancer cells by increasing
ROS. However, the use of antioxidants in cancer treatment is controversial. While reducing ROS may inhibit cancer cell growth,
according to some researchers, excessive antioxidant intake may reduce the effectiveness of chemotherapeutic agents, as these drugs
work by increasing ROS. As a result, antioxidants should be used with caution in cancer treatment, and a delicate balance should be
maintained in ROS modulation strategies.
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OZET

Reaktif oksijen tiirleri (ROS), kanser patogenezinde 6nemli bir role sahiptir. Normal hiicresel siirecler ROS iiretir ve bu molekiiller
tiimor olusumu ile genomik instabiliteyi tesvik eder. Ancak, ROSun paradoksal bir etkisi vardir: Yiiksek ROS seviyeleri kanser
hiicresi biiytimesini desteklerken, asir1 ROS birikimi oksidatif stres yoluyla kanser hiicresi 6liimiine neden olabilir. Kanser hiicreleri,
ROS dengesini korumak icin antioksidan kapasitelerini artirarak oksidatif hasar1 engeller, ancak bu durum onlar1 ROS'u manipiile
eden tedavi yaklasimlarina karsi savunmasiz hale getirir. Yiiksek doz C vitamini gibi stratejilerin ROS'u artirarak kanser hiicrelerinde
secici 6ltim baslattig1 gosterilmistir. Bununla birlikte, antioksidanlarmn kanser tedavisinde kullanimi tartismalidir. ROS'un azaltilmasi
bazi arastirmacilara gore kanser hiicresinin biiytimesini engelleyebilirken, asir1 antioksidan alimi kemoterapétik ajanlarmn etkinligini
diistirebilir, ¢iinkii bu ilaclar ROS'u yiikselterek calisir. Sonug olarak, antioksidanlar kanser tedavisinde dikkatle ele alinmali, ROS
modiilasyonu stratejilerinde hassas bir denge gozetilmelidir.
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Sayin Editor,

Zeynep Bozkoyun Dusak ve ark.nin kaleme almis
olduklar1 “Oksidatif Stres ve Kolorektal Kanser
Iliskisinde Antioksidanlarin Onemli Rolii” isimli
makaleyi (2024; 17(2):119-124) ilgiyle okudum.
Makalede oksidatif stresin kanser olusumundaki
etkisine vurgu yapilmaktadir. Literatiirde bu konuda
yazilmis farkli bazi noktalara deginilmesinin
konunun  anlasilmasma  katki  sunacagina
inanmaktayim. Bu mektupta, ilgili calismanin ortaya
koydugu bulgulara ek olarak, reaktif oksijen
tiirlerinin (ROS) kanser gelisimi ve tedavisindeki ikili
roliinii ele almakta ve bu baglamda antioksidanlarin
terapotik  kullammmi =~ konusundaki  bilimsel
tartismalara katki saglamay1 amaglamaktayim.

Antioksidanlarin ve ROS'un kanser gelisimi ve
tedavisindeki karmasgik roli, onkoloji
arastirmalarinda oldukga tartisilan bir konu olmaya
devam etmektedir. Normal hiicresel reaksiyonlar
yoluyla tiretilen ROS, tiimor olusumunu ve genomik
instabiliteyi tesvik ederek kanser patogenezine
onemli olgiide katkida bulunur (Aggarwal ve ark.,
2019). Ancak, ROSun paradoksal dogas1 ikili
islevinde yatmaktadir: ytiksek ROS seviyeleri kanser
hiicresi cogalmasini tesvik ederken, asir1t ROS ayrica
oksidatif stres yoluyla kanser hiicresi ¢limunii de
tetikleyebilir (Trachootham ve ark., 2006).

Kanser hiicreleri, hayatta kalma arayislarinda, ROS
homeostazin korumak icin antioksidan
kapasitelerini artirarak oliimctil oksidatif hasar1 6nler
(Gorrini ve ark., 2013). Bu yetenek, kanser hticrelerini
ROS seviyelerini manipiile eden stratejilere karsi
daha savunmasiz hale getirir. Calismalar, yiiksek doz
C vitamini gibi hedefli yaklasimlarla ROS'u
artirmanin, Ozellikle kolon kanseri modellerinde,
kanser hiicrelerinde secici bir sekilde 6liime neden
olabilecegini gostermistir (Yun ve ark., 2015).

Bununla birlikte, antioksidanlarin kanser tedavisinde
terapotik  kullamimi  tartismali  olmaya devam
etmektedir. Baz1 arastirmacilar, ROS'u azaltmanin
kanser hiicresi ¢ogalmasini engelleyebilecegini tne
surerken, digerleri asir1 antioksidan takviyesinin
ROS ireten kemoterapotik ajanlarla etkilesime
girebilecegini  vurgulamaktadir  (Schieber  ve
Chandel, 2014).
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Bircok kemoterapik ajanin hiicrelerde oksidatif stres
olusturarak  etki  gosterdigi  bilinmektedir.
Antioksidan takviyesinin ilgili ajanin etkinligini
azaltigma dair calisgmalar mevcuttur. Bu
karmasiklik, etkili terapotik stratejiler tasarlamada
ROS modiilasyonunda hassas bir dengenin
oldugunu gostermektedir.

Antioksidan sistemin desteklenmesi kanserden
korunma siirecinde rolii net bir sekilde anlasiimakla
birlikte kanser tedavisinde antioksidan sistemin rolii
biraz daha karmasik gortinmektedir. Sonug olarak,
antioksidanlar hiicresel homeostaziyi korumada
onemli bir rol oynarken kanser tedavisinde terapotik
uygulamalari, istenmeyen sonuglardan kaginmak
i¢in dikkatli bir sekilde ele alimalidir.

Cikar Catismast: Yazarin herhangi bir kurum veya
kurulus ile ¢ikar catismasi yoktur.

Etik Onay: Bu yazi icin etik onay gerekmemektedir.

Finansal Destek: Yazarlar bu calismanin finansal
destek almadigim beyan etmislerdir.
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