
Girifl

Böbrek, kan ak›fl›n›n fazlal›¤›, konsantrasyon
yüksekli¤i, metabolik aktivitenin fazla olmas›, zararl›
maddelerin vücuttan uzaklaflt›r›lmas› ve aktif transport
fonksiyonlar›ndan dolay› toksik maddeler için hedef bir
organ durumundad›r (1).

Gentamisin mitokondriyumda fonksiyon kayb›, hücre
içi fosforilasyonda düzensizlik meydana getirerek böbrek
tübül hücrelerinin sitoplazmalar›nda birikerek
histopatolojik bozukluklara neden olabilmektedir (2).

Lipit peroksidasyonu, vücutta oluflan serbest
radikallerin etkisi sonucu membran yap›s›nda bulunan
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Özet: Bu çal›flmada, nefrotoksikoziste malondialdehit (MDA), antioksidan vitaminler, antioksidan maddeler ve baz› hematolojik-
biyokimyasal parametre seviyeleri araflt›r›ld›. Çal›flmay› alt› sokak köpe¤i oluflturdu. Uygulama öncesi al›nan kanlar kontrol grubunu
oluflturmak amac›yla kullan›ld›. Deneme süresince 2., 5., 7. ve 10. günlerde kan örnekleri al›nd›. Yap›lan analizlerde kontrol grubu
de¤erlerine göre deneme grubu retinol ve Vit C düzeylerindeki de¤iflimlerin istatistik olarak anlaml› olmad›¤›, β-karotin (P<0,05) ve
Vit E’ deki (P<0,001) düflüfllerin önemli oldu¤u tespit edildi. Malondialdehit, serüloplazmin ve idrar γ- glutamil transferaz (GGT)
enzim seviyelerinde gözlenen art›fllar›n P<0,001; glutatyon miktarlar›nda saptanan düflmelerin P<0,001 düzeylerinde anlam ifade
ettikleri saptand›. Eritrosit ve hematokrit de¤erlerinde gözlenen de¤iflimlerin önemli olmad›¤›, lökosit miktarlar›ndaki art›fl›n P<0,01;
kreatinin ve kan üre nitrojeni (BUN)’ ndeki art›fl›n ise P<0,001 düzeyinde önemli oldu¤u da gözlendi.

Sonuç olarak, nefrotoksikoziste hücrelerde oksidatif hasar›n flekillenebilece¤i ve bu nedenle hastal›¤›n tedavisi süresince kullan›lan
ilaçlarla beraber antioksidanlar›n da kullan›lmas›n›n yararl› olaca¤› kanaatine var›ld›.

Anahtar Sözcükler: Nefrotoksikozis, malondialdehit, glutatyon, serüloplazmin, antioksidan vitaminler

Investigation of the Lipid Peroxidation, Antioxidant Substances,
Antioxidant Vitamins and Some Hematologic-Biochemical Parameter Levels in Gentamycine

Induced Nephrotoxicosis in Dogs

Abstract: In our study, malondialdehyde, antioxidant vitamins, antioxidant substances and some hematologic-biochemical parameter
levels in nephrotoxicosis were investigated. Six dogs were used in the study. Blood samples taken before the experiment were used
as the control. Blood samples were taken on days 2, 5, 7 and 10 during the experiment. During analysis, we found that the statistical
changes were not significant in the retinol and Vitamin C levels of the experiment group when compared to those of the control
group. β-carotene (P < 0.05) and Vitamin E (P < 0.001) levels were significantly decreased. Increases in the levels of
malondialdehyde, seruloplasmin and urine γ-glutamyl transferase (GGT) enzyme were P < 0.001, while decreases in the amounts of
glutathione were P < 0.001. We also found that changes in erythrocyte and hemotocrit levels were not significant. On the other
hand, increases in the levels of leucocyte (P < 0.01), creatinin and blood urea nitrogen (BUN) P < 0.001 were significant.

In conclusion, oxidative damage can occur in cells in nephrotoxicosis, the use of antioxidants could be of benefit during treatment
with chemotherapeutics.
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doymam›fl ya¤ asidi zincirlerinden bir hidrojen atomu
uzaklaflt›r›lmas› ile bafllar. Bunun sonucunda, ya¤ asiti
zinciri bir lipit radikali niteli¤i kazan›r. Oluflan bu lipit
radikallerinin moleküler oksijenle etkileflimiyle lipit
peroksil radikali meydana gelir. Lipit peroksil radikalleri,
membran yap›s›ndaki di¤er doymam›fl ya¤ asitlerini
etkileyerek yeni lipit radikallerinin oluflumuna yol açarlar.
Kendileri de aç›¤a ç›kan hidrojen atomlar›n› alarak lipit
hidroperoksitlere dönüflürler ve böylece olay kendi
kendine katalizlenerek devam eder. Lipit
peroksidasyonunun en önemli ürünü malondialdehittir
(3).

Antioksidanlar, peroksidasyon zincir reaksiyonlar›n›
engelleyerek veya serbest radikalleri toplayarak lipit
perksidasyonunu ve hücre zarar›n› engellerler. Bafll›ca
endojen antioksidanlar olarak süperoksit dismütaz (SOD),
glutatyon peroksidaz (GSPx), katalaz (CAT), β-karotin,
retinol, α-tokoferol, askorbik asit, glutatyon ve
serüloplazmin say›labilir (4).

Antioksidan maddelerden Vit C’nin, süperoksit ve
hidroksil radikali ile reaksiyona girip bu radikalleri
temizleyerek (5), β-karotin ve retinolün herhangi bir
ay›r›m yapmaks›z›n ortamdaki radikalleri toplayarak (6),
Vit E’nin hidroperoksitlerin oluflumunu önleyerek
glutatyonun indirgenmifl durumda kalmas›n› sa¤layarak
(7), glutatyonun serbest radikaller ve peroksitlerle
reaksiyona girip hücreleri oksidatif hasara karfl›
koruyarak (8), serüloplazminin ise ferro demiri ferri
demire yükseltgeyip serbest radikal oluflumunu inhibe
ederek (9) etkilerini gösterdikleri bildirilmektedir.

Serum enzimleri molekül a¤›rl›klar› büyük oldu¤undan
glomerüllerden filtre edilemezler. Bu yüzden idrar enzim
aktivitesi böbrekle ilgili tübüler aktivitenin erken
belirleyicisi olup, aminoglikozit antibiyotiklerin
oluflturdu¤u böbreklere ait hasar›n tespitinde
kullan›lmaktad›r (10).

Bu çal›flma, gentamisin nefrotoksikozisinde lipit
peroksidasyonu, antioksidan vitaminler, antioksidan
maddeler ve baz› hematolojik-biyokimyasal parametre
düzeylerindeki de¤ifliklikleri irdelemek amac›yla
planlanm›flt›r.

Materyal ve Metot

Bu çal›flmada deney hayvan› olarak, Van ve yöresinden
toplanan sa¤l›kl›, her iki cinsiyetten melez alt› sokak
köpe¤i kullan›ld›. Köpekler klinik muayeneleri yap›l›p

adaptasyon süresince bekletilmelerinin ard›ndan
uygulamaya al›nd›lar.

Hayvanlar Yüzüncü Y›l Üniversitesi Veteriner Fakültesi
klinik bokslar›nda bar›nd›r›ld›. Günlük beslenmeleri için
gerekli g›dalar üniversite yemekhanesinden ve zaman
zaman mezbahaneden temin edildi. Bar›nd›rma ve
deneme süresince köpeklerin önlerinde sürekli içme suyu
bulunduruldu.

Köpeklerde nefrotoksikozis oluflturmak amac›yla, her
sekiz saatte bir, günde üç kez 10 gün süreyle kas içi yolla
15 mg/kg dozunda Gentamisin Sülfat (Gentavet flk,
Vetafl) kullan›ld›.

Deneme grubu köpeklerden uygulama öncesi bir kez
ve uygulama süresince 2., 5., 7. ve 10. günlerde EDTA’l›
ve normal tüplere kan örnekleri al›nd›.

GGT enzim düzeyleri için idrar örnekleri belirli
aral›klarla kateter yard›m›yla 15 ml’lik deney tüplerine
al›nd›. Ölçümleri +4 ºC’de saklanmak kofluluyla 24 saat
içerisinde yap›ld›.

Hematolojik ve Biyokimyasal ‹ncelemeler: EDTA’l›
tüplere al›nan kan örneklerinde eritrosit, lökosit ve
hematokrit ölçümleri Caulter MAXM kan say›m cihaz› ile,
BUN, kreatinin ve idrar GGT ölçümleri ise Technicon RA-
TX otoanalizörü ile ticari kitlerle (Randox) yap›ld›.
Antioksidan parametrelerden Vit E absolü etanol ve ksilen
ekstraksiyonu ile elde edilen filtrat›n 2,4,6-tripridil-5-
tirozinin (TPTZ) ve FeCl3 ile renklendirilmesi esas›na
dayanan Martinek’in metoduna göre (11); Vit C, perklorik
asit ekstraksiyonundan sonra fenilhidrazin-CuSO4

–tiyoüre’den oluflan reaksiyon çözeltisiyle elde edilen yeni
ürünün kolorimetrik ölçümüne dayanan Omaya ve ark.
(12)’n›n metoduna göre; β-karotin ve retinol ise etanol ve
n-hekzan ekstraksiyonu ile elde edilen filtrat›n 453 nm’de
β-karotin, 325 nm’de retinol okumalar›na dayanan
Suzuki ve Katoh’un metoduna göre (13) UV-
spektrofotometrede gerçeklefltirildi. Malondialdehit
ölçümleri tiyobarbütirik asit reaktivitesi metodu ile (8),
glutatyon EDTA’l› tam kan›n presipite edilmesinden sonra
elde edilen süzüntünün 5-5-dithio-bis-2 nitrobenzoik asit
(DTNB) ile verdi¤i renk reaksiyonunun ölçülmesi esas›na
göre (14) ve serüloplazmin tayini ise de¤ifltirilmifl Ravin
metoduna göre (15) spektrofotometrik olarak
gerçeklefltirildi. 

Histopatolojik ‹ncelemeler: Köpeklerden
ultrasonografi eflli¤inde al›nan böbrek biyopsi örnekleri
24 saat % 10’luk nötral formalin çözeltisinde tesbit edildi
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ve bunlardan parafin bloklar haz›rlanarak 7 mm
kal›nl›¤›nda kesitler al›nd›. Kesitler hematoksilen eosin ile
boyanarak ›fl›k mikroskobunda incelendi (16). 

‹statistik ‹ncelemeler: Gruplar aras› fark›n önemi
varyans analizi ile kontrol edildi, çoklu karfl›laflt›rma için
Tukey testi kullan›ld› (17).

Bulgular

Klinik Bulgular: Köpeklerin tümünde ifltahs›zl›k ve
durgunluk, baz›lar›nda ishal, dehidrasyon, poliüri,
mukozalarda hiperemi ve abdominal palpasyonda a¤r›
gözlendi.

‹drar mikroskobisi: ‹drar sedimentinin mikroskobik
bak›s›nda eritrosit, lökosit ve böbre¤e ait tübüler
hücrelere rastland›.

Hematolojik-Biyokimyasal ve Histopatolojik
Bulgular: Biyokimyasal parametrelerden β-karotin,
retinol, Vit C, Vit E, malondialdehit, glutatyon ve
serüloplazmin düzeyleri Tablo 1’de, lökosit, eritrosit,
hematokrit, kreatinin, BUN ve idrar GGT düzeyleri Tablo
2’de, histopatolojik görünüm ise fiekil 1’de sunulmufltur.

Yap›lan analizlerde β-karotin, Vit E, MDA, glutatyon
ve serüloplazmindeki de¤iflimler anlaml› bulundu, retinol
ve Vit C’deki de¤iflimler anlaml› bulunmad›. Yine ayn›
analizlerde lökosit, kreatinin, BUN ve i-GGT’da saptanan
de¤iflimler önemli bulunurken eritrosit ve hematokritdeki
de¤iflimler önemli bulunmad›. 

Tart›flma

Böbrekler bafll›ca s›v›-elektrolit ve asit-baz dengesinin
düzenlenmesi, vücut ihtiyac›ndan fazla olan inorganik
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Tablo 1. Uygulama öncesi ve sonras› köpeklere ait β-karotin, retinol, Vit C, Vit E, malondialdehit, glutatyon ve serüloplazmin düzeyleri.

U y g u l a m a  S o n r a s ›
Parametreler n Uygulama Öncesi

2. Gün 5. Gün 7. Gün 10. Gün

β-karotin (µg/dl) 6 26.86±0.33 25.41±0.68 b 25.25±0.85 a 24.65±0.15 c 25.45±0.78 b

Retinol (µg/dl) 6 96.9±0.98 97.36±0.36 d 97.35±1.53 d 96.48±1.87 d 97.16±1.32 d

Vit C (mg/dl) 6 1.56±0.1 1.42±0.68 d 1.45±0.86 d 1.47±0.1 d 1.46±0.45 d

Vit E (mg/dl) 6 0.31±0.09 0.18±0.08 c 0.17±0.08 c 0.18±0.06 c 0.19±0.01 c

MDA (nmol/ml) 6 2.57±0.14 3.20±0.11 a 4.09±0.83 c 4.18±0.10 c 4.62±0.10 c

Glutatyon (mg/dl) 6 14.01±0.39 13.06±0.73 b 12.94±0.10 b 11.90±0.12 c 11.11±0.15 c

Serüloplaz.(mg/dl) 6 11.62±0.41 14.31±0.39 c 15.71±0.35 c 16.33±0.33 c 16.73±0.15 c

* a P<0.01, b P<0.05, c P<0.001, d P>0.05

Tablo 2. Uygulama öncesi ve sonras› köpeklere ait lökosit, eritrosit, hematokrit, kreatinin, BUN ve idrar-GGT enzim düzeyleri.

U y g u l a m a  S o n r a s ›
Parametreler n Uygulama Öncesi

2. Gün 5. Gün 7. Gün 10. Gün

Lökosit(x103/mm3) 6 10.64±0.4 12.28±0.37 d 14.54±0.91 b 13.93±0.76 a 14.57±0.74 b

Eritrosit(x106/mm3) 6 6.64±0.11 6.77±0.08 d 6.55±0.13 d 6.70±0.09 d 6.20±0.16 d

Hematokrit (%) 6 39.45±0.15 39.78±0.09 d 40.60±0.64 d 40.37±0.81 d 39.55±0.11 d

Kreatinin (mg/dl) 6 0.83±0.04 1.17±0.05 a 2.98±0.03 c 5.86±0.07 c 9.87±0.15 c

BUN (mg/dl) 6 13.78±0.08 17.83±0.14 c 49.41±0.13 c 93.55±0.18 c 124.90±0.37 c

‹.GGT (U/L) 6 68.84±6.4 138.1±16.35 c 268.85±20.5 c 535.58±21.2 c 568.38±33.4 c

* a P<0.05, b P<0.01, c P<0.001, d P>0.05



maddelerin ve metabolik son ürünlerin uzaklaflt›r›lmas›,
vücudun ihtiyac› olan maddelerin vücutta tutulmas›,
toksik maddelerin at›lmas› gibi pek çok göreve sahiptir
(18).

Böbrek paranfliminde biriken gentamisin, tübülüs,
glomerül ve interstisyumda nekroz, tübüler epitel
hücrelerinde granüler dejenerasyon, proksimal ve
toplay›c› tübüllerde yayg›n tübüler nekroz ve nekrobiyöz,
tübülüslerde asidofilik ya da bazofilik boyal› silindirler,
akut tübüler nekroz gibi histopatolojik bozukluklara
neden olmaktad›r (1).

Yap›lan çal›flmada, deneme öncesi elde edilen
antioksidan vitaminlerin verilerine göre karfl›laflt›rmal›
olarak yap›lan istatistik analizlerde, deneme sonras› β-
karotin miktarlar›nda gözlenen de¤iflikliklerin 2. ve 10.
günlerde P<0,05, 5. günde P<0,01 ve 7. günde P<0,001
düzeylerinde bir önem arzetti¤i saptand›. Yine deneme
öncesine k›yasla Vit E miktarlar›ndaki gözlenen
de¤iflikliklerde tüm günlerde P<0,001 seviyesinde bir
önemin bulundu¤u, retinoldeki art›fl ve azal›fl fleklinde
seyreden de¤ifliklikler ile Vit C’deki düflmelerin istatistik
aç›dan bir anlam ifade etmedi¤i gözlendi (Tablo 1).
Sunulan çal›flmada, antioksidan vitaminlerde gözlenen
istenmeyen de¤iflimler, olas› serbest radikal ataklar›ndan
kaynaklanabilir. Bu da, serbest radikallerin antioksidan
savunma mekanizmalar›n›n koruyucu etkilerini aflacak
flekilde fazla olufltuklar›n› göstermektedir. Çünkü, serbest
radikallerin metabolizma üzerindeki zararl› etkileri bu
mekanizman›n afl›lmas› sonucunda flekillenmektedir. 

Pek çok hastal›kta iskemi, reperfüzyon ve
toksikasyonlara ba¤l› hücre hasarlar›nda serbest oksijen
radikallerinin oluflumu artmaktad›r. Glutatyon,
serüloplazmin, katalaz, SOD, antioksidan vitaminler ve
di¤er serbest radikal gidericilerin sözü edilen durumlarda
koruyucu etkilerinin olmas› pek çok olayda serbest
radikallerin önemli bir rol oynad›klar›n› ortaya
koymaktad›r. Serbest radikallerin; nefritis,
glomerülonefritis, hepatitis, ilaç ve toksinlere ba¤l›
reaksiyonlar, kanser, karaci¤er zedelenmesi ve
aminoglikozid nefrotoksisitesi gibi pek çok hastal›¤›n
patogenezinde etkin olduklar› öne sürülmektedir (19).

β-karotin ve retinol antioksidan aktivitesini serbest
radikallerin oluflumunu engelleyerek ve ortamdaki
radikalleri toplayarak gerçeklefltirmektedir (6). Vit C’nin
singlet oksijen, süperoksit, hidroksil, hidroperoksil, lipit
peroksil ve alkoksil radikallerini ortamdan temizleyerek
antioksidan etkisini gösterebilece¤i bildirilmektedir (20).
Vit E ise antioksidan aktiviteyi lipit peroksidasyonunun
erken aflamas›nda serbest radikal türlerini yok ederek ya
da oluflumlar›n› engelleyerek ve serbest radikalleri kararl›
hale getirip peroksidasyon zincirini k›rarak
göstermektedir (21).

Sunulan araflt›rmada, lipit peroksidasyon ürünü
malondialdehit miktarlar›nda deneme öncesi de¤erlerine
göre istatistik olarak 2. günde P<0,01, 3., 5. ve 7.
günlerde P<0,001 seviyelerinde anlaml› yükselifllerin
oldu¤u, ayn› flekilde serüloplazmin miktarlar›nda da tüm
gruplardaki art›fllar›n P<0,001 düzeyinde önem arzetti¤i,
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fiekil 1. Akut tübüler nekrozun
histopatolojik görünümü
(HEx400) ( 10. gün).



glutatyondaki düflmelerin ise, 2. günde P<0,05; 5. günde
P<0,01; 7. ve 10. günde P<0,001 düzeylerinde bir
anlam ifade ettikleri saptand› (Tablo 1). Oksidatif hasara
ba¤l› olarak flekillenen lipit peroksidasyonu sonucunda
peroksidasyon ürünlerinde artma, glutatyon
miktarlar›nda azalmalar›n olaca¤› literatürde
bildirilmektedir (22). Araflt›rmam›zda kan MDA
düzeylerindeki art›fla ba¤l› olarak glutatyon
miktarlar›ndaki gözlenen düflüfller literatür bilgileriyle
uyum göstermektedir. 

Lipit peroksidasyonu sonucu ortaya ç›kan
malondialdehit organizma için oldukça zararl› bir madde
olup, hücre membranlar›ndan iyon al›flverifline etki ederek
iyon geçirgenli¤inin ve enzim aktivitesinin bozulmas›, DNA
bazlar›yla reaksiyona girerek mutagenik karakter
kazanmas› gibi pek çok olumsuz etkilere sahiptir (3).

Hücre d›fl› bir antioksidan olan serüloplazmin
süperoksit radikallerini nötralize ederken (22), ayn›
zamanda serbest oksijen radikallerini kendisine
ba¤layarak zincirlerini k›r›p fonksiyonlar›n› engelleyici bir
etkiye de sahiptir (8). Serüloplazminin bu etkisini
yapt›¤›m›z çal›flmadan elde etti¤imiz sonuçlar da
desteklemektedir. Sürekli artan lipit peroksidasyonuna
karfl› serüloplazminde de süregen art›fllar saptanm›flt›r ve
bu art›fllar tüm günlerde istatistik aç›dan anlaml›
bulunmufltur.

Hücre içi bir antioksidan olan glutatyon (22), çok
önemli bir antioksidan olmas›n›n yan›nda
ksenobiyotiklerin zehirsizlefltirilmesinde de görev
üstlenir. Glutatyon ve glutatyon peroksidaz›n
aktivitelerinin yeterli olmas› halinde, hücrelerin
ksenobiyotiklere ve bunlardan kaynaklanan serbest
radikallere karfl› direnci artar. E¤er aktivite noksanl›¤›
olursa hücre membranlar›nda bulunan poliansatüre ya¤
asitleri, radikaller taraf›ndan oksitlenerek, hücrelerde
patolojik de¤iflikliklerin oluflmas›na neden olur (23).
Glutatyon antioksidan etkisini ortamdaki radikallerle
birleflip hücrenin oksidatif hasar›n› engelleyerek di¤er
taraftan ise proteinlerin sülfidril gruplar›n› redükte halde
tutarak protein ve enzimlerin inaktivasyonunu önleyerek
göstermektedir (8). Sunulan çal›flmada, hem bir
antioksidan olan hem de zehirsizlefltirme mekanizmas›nda
rol oynayan glutatyon miktarlar›nda önemli de¤iflimlerin
oldu¤u ve bu de¤iflimlerin istatistik aç›dan da önem ifade
etti¤i gözlendi.

Çal›flmam›zda, uygulama grubu ile uygulama öncesi
grup, idrar GGT enzim düzeyleri bak›m›ndan

karfl›laflt›r›ld›¤›nda; GGT enzim düzeylerindeki art›fllarda
istatistik olarak tüm günlerde P<0,001 kadar bir anlam›n
oldu¤u gözlendi (Tablo 2). GGT, proksimal tübüllerde
tübüler epitelyumun f›rçams› kenarlar›ndan salg›lanan bir
enzimdir. Serum GGT molekül a¤›rl›¤› büyük oldu¤u için
glomeruluslardan filtre edilemez. Bu yüzden idrar enzim
aktivitesi, böbreklere ait tübüler fonksiyon bozuklu¤unun
belirlenmesinde önemli bir kriterdir (10).

Sunulan çal›flmada, deneme öncesi kontrol
miktarlar›na göre deneme grubunda saptanan eritrosit ve
hematokrit miktarlar›ndaki de¤iflimler istatistik olarak
önemli ç›kmad›. Lökosit miktarlar›ndaki art›fllar 2. günde
istatistik bak›mdan önemli olmazken, 5. ve 10. günlerde
P<0,01 düzeyinde; 7. günde ise P<0,05 seviyesinde;
kreatinin ve BUN’daki art›fllar›n ise P<0,001 düzeyinde
istatistik aç›dan anlaml› olduklar› gözlendi (Tablo 2).
Literatürde, strese ba¤l› olarak lökosit miktarlar›nda
art›fllar›n flekillenebilece¤i bildirilmektedir (24).

Serum kreatinin ve BUN de¤erleri böbrek
fonksiyonlar›n›n de¤erlendirilmesinde rutin olarak
kullan›lan parametrelerdendir. Serumdaki bu maddelerin
önemli ölçülerde art›fl› ancak böbrek fonksiyonunun
yaklafl›k % 75’inin kaybolmas›ndan sonra ortaya
ç›kmaktad›r (10). Çal›flmam›zda, kreatinin ve BUN
miktarlar›nda gözlenen art›fllar, azotemi için verilen
ortalama de¤erlerin (Kreatinin için 2 mg/dl, BUN için 30
mg/dl (10)) üzerindedir, bu da; etkenin böbrekler
taraf›ndan iyi tolere edilmedi¤ini ve böbrek
fonksiyonlar›n›n bozuldu¤unu gösterir. 

Serbest radikaller pek çok hastal›¤›n patogenezinde
önemli rol oynarlar. Ço¤u hastal›kta serbest radikal
üretiminin artt›¤› ve antioksidan savunma
mekanizmalar›n›n yetersiz kald›¤› gösterilmifltir (9,23).
Ancak, bu art›fl›n hastal›¤›n bir sebebi mi yoksa sonucu
olarak m› meydana geldi¤i tam olarak bilinmemektedir.

Bu ba¤lamda sunulan araflt›rmada, aminoglikozid
nefrotoksikozisinde malondialdehit, antioksidan maddeler
ve vitaminlerde gözlenen de¤iflimler, hücrelerde oksidatif
stres ile ilgili y›k›mlanman›n flekillenmifl olabilece¤ini
göstermektedir. Hastal›¤›n radikal tedavisi süresince
kullan›lan ilaçlardan kaynaklanabilecek olan oksidatif stres
tehditine karfl› bu ilaçlara ek olarak hem koruyucu hem de
tedavi amaçl› olarak antioksidan uygulamalar›n›n da göz
önünde bulundurulmas›n›n yararl› olaca¤› kan›s›na
var›lm›flt›r.
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