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Amaç: Antioksidan özelli¤i bilinen taurin, melato-
nin ve N-asetilsisteinin (NAC) kadmiyum klorüre
(CdCl2) ba¤l› olarak geliflen akci¤er hasar›n› önle-
medeki ve oluflmufl hasar› tedavi etmedeki etkin-
likleri karfl›laflt›r›ld›.
Çal›flma Plan›: Çal›flmam›zda 90 adet erkek
Sprague-Dawley cinsi s›çan dokuz gruba ayr›ld›.
Üç ay süreyle grup 1’e içme suyu, grup 2’ye 200
ppm CdCl2, grup 3’e 200 ppm CdCl2 ve %1 taurin,
grup 4’e 200 ppm CdCl2 ve %0.02 melatonin, grup
5’e 200 ppm CdCl2 ve %0.5 NAC içme sular›na ka-
t›ld›. Grup 6, 7, 8 ve 9’un içme sular›na üç ay sü-
reyle 200 ppm CdCl2 kat›ld›ktan sonra; yedi gün
süreyle 6. gruba içme suyu, 7. gruba %4 taurin, 8.
gruba %0.08 melatonin ve 9. gruba %2 NAC içme
sular›na kat›larak verildi.
Bulgular: Koruyucu amaçla verilen melatonin ve
NAC’nin azalm›fl glutatyon düzeyini art›rd›¤›, hem
koruyucu hem de tedavi amaçl› verilen üç ajan›n
da artm›fl olan lipit peroksidasyonun son ürünlerin-
den biri olan malondialdehit düzeylerini azaltt›¤›
görüldü.
Sonuç: Taurin, melatonin ve NAC CdCl2’e ba¤l›
olarak geliflen akci¤er hasar›na karfl› hem koruyu-
cu hem de tedavi edici rol oynamaktad›r.
Anahtar Sözcükler: Asetilsistein; kadmiyum; glutatyon; melato-
nin; taurin.
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Objectives: The potential protective and thera-
peutic effects of taurine, melatonin and N-acetyl-
cysteine (NAC), which are recognized as antioxi-
dant agents, in cadmium chloride (CdCl2)-induced
lung injury were compared.
Study Design: Ninety male Sprague-Dawley rats
were divided into 9 groups. During the 3 months treat-
ment period, group 1 received drinking water, group 2
200 ppm CdCl2, group 3 200 ppm CdCl2 and 1% tau-
rine, to, group 4, 200 ppm CdCl2 and 0.02% mela-
tonin, and group 5 received 200 ppm CdCl2 and 0.5%
NAC all added into drinking water in each group.
After, groups 6, 7, 8 and 9 received 200 ppm CdCl2 in
their drinking water for 3 months, group 6 was given
drinking water, group 7, 4% taurine, group 8, 0.08%
melatonin and group 9, 2% NAC, each for 7 days.
Results: Melatonin and NAC which were given for
protective purposes, increased the decreased glu-
tathione levels. The 3 substances that were admin-
istered for both protective and therapeutic purpos-
es, decreased the increased malondialdehyde lev-
els, one of the end products of lipid peroxidation.
Conclusion: Taurine, melatonin and NAC play
protective and therapeutic roles in CdCl2 induced
lung injury.
Key Words: Acetylcysteine; cadmium; glutathione; melatonin;
taurine.
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A¤›r metallerin ekolojik sistemde yay›l›mla-
r›n›n, do¤al çevrimlerden çok insan›n neden ol-
du¤u etkiler nedeniyle oldu¤u görülmektedir.
Sürekli ve kullan›ma ba¤l› kirlenmenin yan› s›-
ra kazalar sonucu da a¤›r metallerin çevreye ya-
y›l›m› önemli miktarlara ulaflabilmektedir.[1] En
önemli endüstriyel ve çevresel kirleticilerden bi-
ri olan ve canl›lar üzerindeki çeflitli toksik etki-
leri bilinen kadmiyum, esansiyel olmayan, a¤›r
metallerden biridir.[2] ‹nsan yaflam›n› etkileyen
önemli kadmiyum kaynaklar›, sigara duman›,
rafine edilmifl yiyecek maddeleri, su borular›,
kahve, çay, kömür yak›lmas›, kabuklu deniz
ürünleri, kullan›lan gübreler ve endüstriyel üre-
tim aflamalar›nda oluflan baca gazlar›d›r. En-
düstriyel olarak kadmiyum zehirlenmesi kay-
nak yap›m› s›ras›nda kullan›lan alafl›m bileflim-
leri, elektrokimyasal kaplamalar, kadmiyum
içeren boyalar ve kadmiyumlu piller ile olur.
Kadmiyum önemli miktarda gümüfl kaynaklar-
da ve sprey boyalarda da kullan›lmaktad›r. Ay-
r›ca sigara önemli bir kadmiyum kayna¤›d›r ve
bir adet sigara 1-2 µg kadmiyum içerir.[3]

Kadmiyumun oluflturdu¤u hücresel toksisi-
tenin oksidatif stres ile iliflkili oldu¤u; bafll›ca
süperoksit, hidrojen peroksit, hidroksil radikali
ve nitrik oksit üretimine yol açt›¤› ve lipit pe-
roksidasyonunu art›rd›¤›, antioksidan enzimle-
re zarar verdi¤i, tiol proteinlerde de¤iflikliklere
neden oldu¤u, enerji metabolizmas›n› inhibe et-
ti¤i, DNA yap›s›nda ve membran fonksiyonun-
da de¤iflikliklere neden oldu¤u bildirilmifltir.[4-8]

Lipitler serbest radikal hasar›na karfl› en hassas
yap›lard›r. Serbest radikaller, ya¤ asitlerindeki
doymam›fl ba¤larla kolayca reaksiyona girerek
lipitlerin peroksidasyonuna neden olurlar. Çok-
lu doymam›fl ya¤ asitlerinin oksidatif hasar›
kendi kendini devam ettiren zincirleme bir re-
aksiyon olup geri dönüflümsüz membran hasar-
lar›na neden olur.[9]

Dokularda, oksidatif hasara karfl› enzimatik
ve nonenzimatik antioksidan mekanizmalar
vard›r. Antioksidan enzim sistemleri, iki süpe-
roksit dismutaz (CuZnSOD ve MnSOD), katalaz
(CAT) ve glutatyon peroksidaz (GPx) enzimleri-
dir.[10] Nonenzimatik endojen antioksidanlar›n
en önemlilerinden biri glutatyondur (GSH).
Glutatyon pek çok dokuda yüksek düzeylerde

bulunan ve glutamat, sistein ve glisinden sen-
tezlenebilen bir tripeptittir. Glutatyonun, hidro-
jen peroksit, hidroksil, süperoksit, alkoksil radi-
kalleri ile direkt olarak etkileflime girerek hücre-
yi serbest radikallere karfl› korudu¤u bildiril-
mektedir.[11]

Pineal bezden sal›nan bafll›ca madde olan
melatoninin farkl› organ ve dokularda direkt
serbest radikal yakalay›c› ve indirekt antioksi-
dan etkiye sahip oldu¤u yap›lan çal›flmalarla
gösterilmifltir. Melatonin do¤rudan radikal ya-
kalay›c› etkisini, en çok yüksek toksik etkili hid-
roksil radikali üzerinde gösterir. Ayr›ca hidrojen
peroksit, singlet oksijen, peroksinitrit anyon,
nitrik oksit, peroksil radikali ve hipoklorik asidi
de nötralize eder.[12-14] Araflt›rmalarda antioksi-
dan özelli¤i vurgulanan ve tüm memeli dokula-
r›nda serbest olarak bulunan taurin, organizma-
da sisteinden sentez edilen, protein yap›s›na ka-
t›lmayan bir aminoasittir. Biyolojik sistemlerde
gösterdi¤i antioksidan etkinin, biyomembranla-
r›n stabilizasyonunda görev almas› gibi özellik-
lerine ba¤l› oldu¤u ileri sürülmektedir.[6,15,16] N-
asetilsisteinin (NAC) serbest radikaller taraf›n-
dan oluflturulan doku hasar›na karfl› koruyucu
etkisi oldu¤u bildirilmifltir. N-asetilsisteinin bu
etkisini GSH düzeyini art›rarak, direkt “scaven-
ger” olarak etki göstererek veya stabil nitrozotil
türevleri oluflturarak gerçeklefltirdi¤i bildiril-
mektedir.[17-19] Taurin, melatonin ve NAC'nin
kadmiyumun oluflturdu¤u hasar›n da içinde ol-
du¤u birçok deneysel çal›flmada koruyucu rol
oynad›klar› gösterilmifltir.[6,14,18,19]

Çal›flmam›zda kadmiyuma ba¤l› olarak olu-
flan akci¤er dokusundaki oksidatif hasara karfl›
antioksidan özelli¤i bilinen taurin, melatonin ve
NAC'nin koruyucu ve ayr›ca oluflmufl hasar› te-
davi etmedeki etkinli¤ine bakarak bu etkileri
karfl›laflt›rmak istedik. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmam›zda yerel etik kurulu onay› al›n-
d›ktan sonra 340-370 g a¤›rl›¤›nda 90 adet erkek
Sprague-Dawley s›çan eflit say›da dokuz gruba
ayr›ld›. Üç ay süreyle 1. gruba içme suyu, 2. gru-
bun içme suyuna 200 ppm CdCl2 (cadmium
chloride) (Fluka, USA), 3. grubun içme suyuna
200 ppm CdCl2 ve %1 oran›nda taurin (Sigma,
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USA), 4. grubun içme suyuna 200 ppm CdCl2 ve
%0.02 oran›nda melatonin (Sigma, USA), 5. gru-
bun içme suyuna 200 ppm CdCl2 ve %0.5 ora-
n›nda NAC (Sigma, USA) kat›ld›. Tedavi ama-
c›yla 6, 7, 8 ve 9. gruplar›n içme suyuna üç ay
süreyle 200 ppm CdCl2 kat›ld› ve bu sürenin so-
nunda yedi gün boyunca 6. gruba içme suyu, 7.
grubun içme suyuna %4 oran›nda taurin, 8. gru-
bun içme suyuna %0.08 oran›nda melatonin ve
9. grubun içme suyuna %2 oran›nda NAC kat›l-
d›. Tedavi sürelerinin sonunda 10 mg/kg intra-
musküler ksilazin (Rompun®, Bayer, Türkiye)
ve 50 mg/kg ketamin (Ketalar®, Eczac›bafl›, Tür-
kiye) anestezisi alt›nda deneklerin akci¤er do-
kusu al›nd› ve biyokimyasal analizler yap›l›nca-
ya kadar –80 °C’de sakland›.

Akci¤er dokusu malondialdehit (MDA) ve
GSH için 0.15 M KCl solüsyonu ile %10’luk
(w:v) olacak flekilde haz›rland›. Akci¤er homo-
jenatlar›nda lipit peroksidasyonunun son ürü-
nü olan MDA düzeylerinin tayini için Ohkawa
ve ark.n›n[20] spektrofotometrik yöntemi kulla-
n›ld›. Yöntem, doku homojenat›nda perokside
lipitlerin y›k›m ürünü olan MDA’n›n, tiyobarbi-
türik asit (TBA) ile reaksiyonu sonucunda olu-
flan renkli ürünün miktar tayini prensibine da-
yanmaktad›r. Akci¤er lipit peroksidasyonu so-
nuçlar›, nmol MDA/g doku olarak verildi. Glu-
tatyon düzeyinin ölçümü, akci¤er homojenatla-
r›ndaki serbest sülfidril gruplar›n›n Ellman[21]

ayrac› ile oluflturdu¤u rengin spektrofotometrik
olarak saptanmas› yöntemine göre gerçeklefltiril-

di. Doku GSH düzeylerine ait sonuçlar, µmol
GSH/g doku olarak gösterildi.

Verilerin istatistiksel analizleri için, sürekli
de¤iflkenlerin normal da¤›l›ma uygunlu¤u Kol-
mogorov-Smirnov testi ile incelendi ve de¤ifl-
kenlerin hiçbiri normal da¤›l›m göstermedi. Bu
nedenle veriler Mann Whitney U-testi ile de¤er-
lendirildi; p<0.05 anlaml› olarak kabul edildi.

BULGULAR

Çal›flma süresince 7. grupta bir ve 8. grupta
iki adet s›çan öldü. Çal›flma gruplar›na ait akci-
¤er dokusunda saptanan MDA düzeyleri fiekil
1a’da, GSH düzeyleri fiekil 1b’de gösterildi. Ça-
l›flmam›zda kontrol (1. grup) grubuna göre; 2.
grupta MDA düzeyinin artt›¤› (p<0.01), GSH
düzeyinin azald›¤› (p<0.05) görüldü. Kadmi-
yum klorid ile birlikte taurin verilen grupta (3.
grup) sadece CdCl2 verilen 2. gruba göre; MDA
azal›rken (p<0.001), GSH düzeyinde anlaml›
farkl›l›k görülmedi. Kadmiyum klorid ile birlik-
te melatonin verilen grupta (4. grup) sadece
CdCl2 verilen 2. gruba göre; MDA düzeyinin
azald›¤› (p<0.01), GSH düzeyinin artt›¤›
(p<0.01) saptand›. Kadmiyum klorid ile birlikte
NAC verilen grupta (5. grup) sadece CdCl2 ve-
rilen 2. gruba göre; MDA düzeyi azald›
(p<0.001), GSH düzeyi artt› (p<0.05).

Üç ay boyunca CdCl2 verilen ve yedi gün sa-
dece su verilen 6. grup ile 1. grup parametrele-
rine göre; MDA düzeylerinin artt›¤› (p<0.01),
GSH düzeyinde ise anlaml› farkl›l›k görülmedi-
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¤i saptand›. Alt›nc› grup ile üç ay boyunca
CdCl2 verildikten sonra ve yedi gün içme sula-
r›na %4 oran›nda taurin eklenen 7. grup aras›n-
da; MDA düzeyinin azald›¤› (p<0.05), GSH dü-
zeyinde ise anlaml› farkl›l›k olmad›¤› görüldü.
Alt›nc› grup ile üç ay boyunca CdCl2 verildik-
ten sonra ve yedi gün içme sular›na %0.08 ora-
n›nda melatonin verilen 8. grup aras›nda; MDA
düzeyi azal›rken (p<0.01), GSH düzeyinde an-
laml› farkl›l›k görülmedi. Alt›nc› grup ile üç ay
boyunca CdCl2 verildikten sonra ve yedi gün
içme sular›na %2 oran›nda NAC verilen 9. grup
aras›nda; MDA düzeyinin azald›¤› (p<0.001),
GSH düzeyinde ise anlaml› farkl›l›k olmad›¤›
görüldü.

Çal›flmam›zda üç ay içme suyuyla CdCl2 ve-
rilen 2. gruba göre, üç ay CdCl2 verildikten son-
ra 7 gün süresince içme suyu verilen 6. grupta
GSH düzeyinin anlaml› düzeyde yüksek oldu-
¤u (p<0.01) görüldü.

Üç ay boyunca CdCl2 verildikten sonra yedi
gün yüksek dozda taurin verilen 7. gruba göre;
hem yüksek dozda melatonin hem de NAC ve-
rilen 8. ve 9. gruplardaki MDA düzeyleri (s›ra-
s›yla: p<0.05, p<0.01) anlaml› olarak daha dü-
flük bulundu. Di¤er gruplar›n parametreleri
aras›nda ise anlaml› farkl›l›k görülmedi.

TARTIfiMA

Farkl› endüstriyel alanlarda yayg›n olarak
kullan›lan ve en önemli çevresel kirleticilerden
biri olan kadmiyum bilefliklerinin insan ve
hayvanlarda de¤iflik toksik etkilere neden ol-
du¤u çeflitli araflt›rmac›lar taraf›ndan gösteril-
mifltir.[1-4,14,18,19,22-26] Kadmiyum bafll›ca böbrek ve
karaci¤erde birikmesine ra¤men, sigara içenle-
rin akci¤erlerinde kadmiyum konsantrasyonu-
nun artt›¤› bildirilmifltir.[1,3,25] Kadmiyumun olufl-
turdu¤u sitotoksik etkilerden serbest radikaller
oluflturmas› ve antioksidan savunma sistemin-
de bozuklu¤a neden olmas› sorumlu tutulmak-
tad›r.[7,8] Serbest radikaller hücrede proteinleri,
DNA’y› ve membran lipitlerini etkileyerek hüc-
re fonksiyonlar›n›n ve bütünlü¤ünün bozulma-
s›na neden olmaktad›r. Lipit peroksidasyonu
uzun süreden beri kadmiyum toksisitesi için
primer mekanizma olarak düflünülmekte-
dir.[7,8,19] Bu yüzden kadmiyumun oluflturdu¤u

oksidatif strese karfl› koruyucu ve tedavi ama-
c›yla antioksidan etkili ajanlar›n verilmesi ge-
rekti¤ine inan›lmaktad›r.[22]

Bu çal›flmada, antioksidan özelli¤i çeflitli de-
neysel çal›flmalarda gösterilen taurin, melatonin
ve NAC’nin kadmiyumun oluflturdu¤u oksida-
tif akci¤er hasar›na karfl› hem koruyucu hem de
tedavi edici etkileri karfl›laflt›r›lm›flt›r. Daha ön-
ce kadmiyum verilerek oluflturulan hasara karfl›
taurin, melatonin ve NAC’nin farkl› organlar
üzerinde koruyucu etkileri gösterilmifl-
tir.[6,14,18,19,23,24] Ancak çal›flmam›zda kadmiyum ve
antioksidanlar›n verilme süreleri, dozlar›, uygu-
lama yolu önceki çal›flmalardan farkl›l›k göster-
mektedir. Ayr›ca yap›lan literatür araflt›rmalar›-
m›za göre kadmiyum toksisitesine karfl› melato-
ninin akci¤erde lipit peroksidasyonu azaltt›¤›n›
bildiren çal›flma d›fl›nda taurin ve NAC verilen
çal›flmalarda akci¤er dokusu üzerindeki etkile-
riyle ilgili herhangi bir bilgiye rastlanmad›.[14]

Çal›flmam›zda üç ay süresince CdCl2’e ma-
ruz b›rak›lan 2. grupta GSH düzeyinin azald›¤›,
MDA düzeyinin artt›¤› görüldü. Farkl› deney
hayvanlar›nda, farkl› dozlarda, farkl› sürelerde,
farkl› yollarla kadmiyum toksisitesine maruz
kalman›n lipit peroksidasyonunu art›rd›¤› ve
GSH düzeyinde azalmaya neden oldu¤u önceki
çal›flmalarda bildirilmifltir.[4,6-8,14,18,19,22-24,26] Karbow-
nik ve ark.[14] hemsterlerde intraperitoneal kad-
miyum enjeksiyonunun akci¤er, beyin ve kalpte
lipit peroksidasyon düzeyini art›rd›¤›n› bildir-
mifllerdir. Bu bulgu çal›flmam›zda artm›fl lipit
peroksidasyonu sonucu ile benzerlik göster-
mektedir. Kirschvink ve ark.[26] CdCl2 inhale etti-
rilen s›çanlar›n bronkoalveoler lavaj s›v›s›ndaki
GSH düzeyinin 1. saatte yükseldi¤i, fakat 3, 5 ve
5. haftadan sonra iki hafta CdCl2 inhale ettiril-
meyen s›çanlarda azald›¤›n› bildirmifllerdir. Bu
bulgular çal›flmam›zda artm›fl lipit peroksidas-
yonu ve azalm›fl GSH düzeyi ile benzerlik gös-
termektedir. Çal›flmam›zda üç ay CdCl2 veril-
dikten sonra yedi gün içme suyu verilen 6.
grupta, kontrol grubuna göre MDA düzeyi yük-
sek olmas›na ra¤men, GSH düzeyindeki azalma
anlaml› de¤ildi. Ayr›ca üç ay boyunca CdCl2 ve-
rilen 2. gruba göre, üç ay CdCl2 verildikten son-
ra yedi gün sadece içme suyu verilen 6. grupta
GSH düzeyinde artma gözlendi. Ancak MDA
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düzeyinde herhangi bir de¤ifliklik olmad›. Bu
bulgular, kadmiyum maruziyetinin ortadan
kalkmas› ile hücre içi non-enzimatik önemli an-
tioksidanlardan biri olan glutatyon düzeyinde
düzelme meydana geldi¤ini göstermektedir.

Taurinin antioksidan etkisi kadmiyumun
oluflturdu¤u toksik etkinin de içinde oldu¤u bir
çok çal›flmada gösterilmifltir.[6,15,16] Çal›flmam›zda
CdCl2 ile birlikte koruyucu amaçla taurin veri-
len 3. grupta ve üç ay CdCl2 verildikten sonra
yüksek dozda tedavi amac›yla yedi gün taurin
verilen 7. grupta MDA düzeyinin azald›¤› sap-
tand›. Ancak GSH düzeyinde anlaml› farkl›l›k
saptanmad›. Hwang ve Wang, s›çanlara diyetle
kadmiyum verilmesinin sekiz hafta sonra kara-
ci¤erde GSH düzeyini azaltt›¤›n›, hem karaci-
¤erde hem de plazmada MDA düzeyini art›rd›-
¤›n›, kadmiyumla birlikte taurin uygulamas›n›n
GSH düzeyini art›rd›¤›n›, plazma ve karaci¤er-
de ise MDA düzeyini azaltt›¤›n› bildirmifller-
dir.[6] Taurinin farkl› deneysel modellerde lipit
peroksidasyonunu azaltt›¤› ve antioksidan sa-
vunma sistemi üzerinde koruyucu rol oynad›¤›
bildirilmifltir.[6,15,16] Çal›flmam›zda taurinin lipit
peroksidasyon üzerindeki etkisi önceki çal›flma-
larla benzerlik göstermektedir. Ancak sonuçla-
r›m›zdaki GSH düzeyi daha önce taurin verilen
çal›flma sonuçlar› ile uyuflmamaktad›r. Bu
durum, çal›flmam›zda CdCl2 ve taurinin veril-
me süreleri, dozlar›, uygulama yollar›n›n farkl›
olmas›ndan kaynaklanabilir.

Melatoninin güçlü bir antioksidan oldu¤u ve
dokularda lipit peroksidasyonu sonucu oluflan
oksidastif hasar› önledi¤i bildirilmifltir.[12-14]

Çal›flmam›zda koruyucu amaçla CdCl2 ile bir-
likte melatonin verilen 4. grupta GSH düzeyinin
artt›¤›, MDA düzeyinin azald›¤› görüldü. Üç ay
CdCl2 verildikten sonra tedavi amac›yla yüksek
dozda melatonin verilen 8. grupta ise MDA
düzeyinde azalma meydana geldi¤i, GSH
düzeyinde ise anlaml› farkl›l›k olmad›¤› saptan-
d›. Kadmiyum toksisitesine karfl› farkl› deney
hayvan› türlerinde, farkl› dozlarda, farkl› yol-
larla melatonin verilmesinin farkl› organlarda
koruyucu rol oynad›¤› rapor edilmifltir.[12,23,24]

Melatonin uygulamas› ile elde etti¤imiz bul-
gular›m›z, bu çal›flmalar›n sonuçlar› ile benzer-
lik göstermektedir.

N-asetilsistein etkin bir antioksidan ve
glutatyonun öncü maddesi olarak rol oynamak-
tad›r.[17-19] Kadmiyum klorid ile birlikte koruyu-
cu amaçla NAC verilen 5. grupta MDA
düzeyinin azald›¤›, GSH düzeyinin artt›¤›
görüldü. Üç ay boyunca CdCl2 verildikten son-
ra yedi gün içme sular›na %2 oran›nda tedavi
amac›yla NAC verilen 9. grupta MDA'n›n azal-
d›¤›, GSH düzeyinde ise anlaml› farkl›l›k ol-
mad›¤› görüldü. Shaikh ve ark.[19] haftada befl
kez 22 hafta derialt› CdCl2 enjeksiyonunun,
s›çanlarda karaci¤er GSH ve MDA düzeyini ar-
t›rd›¤›n›, dokuzuncu haftadan sonra NAC veril-
mesinin GSH düzeyinde de¤iflikli¤e neden ol-
mad›¤›n›, MDA düzeyini ise 2.3 kat daha azalt-
t›¤›n› bildirmifllerdir. Çal›flmam›zda NAC uy-
gulanan gruplarda elde etti¤imiz bulgular bu
çal›flmalar›n sonuçlar› ile uyumluluk göster-
mektedir. Bu çal›flmada elde edilen bulgular göz
önüne al›nd›¤›nda melatonin ve NAC uy-
gulamas›n›n hem koruyucu hem de tedavi edici
olarak daha iyi rol oynad›¤› söylenebilir.

Sonuç olarak, CdCl2 uygulanmas›n›n s›çan
karaci¤er dokusunda lipit peroksidasyonunu
art›rd›¤›, hücre içi en önemli non-enzimatik an-
tioksidanlardan biri olan GSH düzeyini düflür-
dü¤ü saptand›. Kadmiyum klorid uygulan-
mas›n›n kesilmesinin ise GSH düzeyinin düzel-
mesine neden oldu¤u görüldü. Hem koruyucu
amaçla CdCl2 ile birlikte hem de tedavi amac›y-
la CdCl2 uygulanmas›ndan sonra taurin, mela-
tonin ve NAC uygulamas›n›n lipit peroksidas-
yonunun bir göstergesi olarak kabul edilen
MDA düzeyini düflürdü¤ü tespit edildi. Taurin,
melatonin ve NAC’nin CdCl2 ba¤l› olarak
geliflen akci¤er hasar›na karfl› hem koruyucu
hem de tedavi edici amaçla uygulamas›n›n an-
tioksidan savunma sistemini güçlendirmeye
yönelik olarak önem tafl›d›¤›n› düflünmekteyiz.
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