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OZET

Amacg: Bu ¢aligmada taurinin, Ehrlich asit solid tiimér olusturulmus fare gruplarin-
da, bobrek malondialdehit, sliperoksit dismutaz, glutatyon ve oksidatif protein ha-
sar1 tizerindeki etkisinin arastirilmasi amaglanmistir.

Materyal ve Yontem: Calisma igin, 2.5-3 aylik Swiss albino erkek fareler 4 gruba
ayrildi (herbir grupta n=6). Grup 1; saglikli kontrol, grup 2; tiimér kontrol, grup 3;
taurin koruma, grup 4; taurin tedavi grubu olarak ayrilmistir.

Bulgular: Taurin koruma grubu ile tiimdr kontrol grubu karsilastirildiginda,
bobrek malondialdehit diizeylerinde anlamli bir azalig bulundu (p<0.05). Buna
karsin biitiin gruplarin glutatyon diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi
(p>0.05). Taurin koruma ve tedavi gruplar1 timdr kontrol grubu ile karsilastirildi-
ginda, bobrek siiperoksit dismutaz aktivite diizeylerinde anlamli bir artis bulundu
(p<0.05). Saglikli kontrol ve tiimor kontrol gruplarinin ileri diizey oksidasyon pro-
tein iriinleri diizeyleri karsilastirildiginda tiimdr kontrol grubunda anlamli olma-
yan bir artig (p>0.05) ve taurin koruma grubu tiimor kontrol grubu ile karsilastiril-
diginda ise anlamli olmayan bir azalma saptandi (p>0.05).

Sonu¢:  Eksojen olarak taurin verilmesi bobrek dokusunda serbest radikal artigi-
n1 6nlerken, antioksidan savunmay1 da artirmistir.

Anahtar kelimeler: timor, taurin, serbest radikaller, antioksidanlar, bobrek

ABSTRACT

Purpose: The aim of the present study was to investigate the effects of taurine
on kidney malondialdehyde, superoxide dismutase, glutathione and advanced oxi-
dation protein products in tumor injected mice for the purpose of protection and
treatment.

Materials and Methods: This study was conducted in 2.5-3 months old Swiss al-
bino male mice. Animals were divided into 4 groups (n=6 in each group): Group
1 as the healthy control group, group 2 as the tumor control group, group 3 as the
taurine protective group, group 4 as the taurine treatment group.

Results: The kidney malondialdehyde levels were significantly decreased in the
taurine protective group when compared to the tumor control group (p<0.05). How-
ever, there was not any significant difference between glutathione levels among all
the groups (p>0.05). The kidney superoxide dismutase activity was significantly
increased in the taurine treatment group and the taurine protective group when
compared to the tumor control group (p<0.05). The advanced oxidation protein
product levels did not show any significant decrease in the taurine protective group
(p>0.05) when compared to the tumor control group whereas tumor control group
level was insignificantly increased in comparison with the healthy control group
(p>0.05).

Conclusion: In conclusion, the exogenously administered taurine inhibited free
radical increase in kidney, therefore it reinforced antioxidant defenses.
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Giris

Kanser nedenleri arasinda lipit peroksidasyonunun dii-
siiniilmeye baslanmasi; c¢alismalar1 ¢esitli besinsel an-
tioksidanlarin kanser olusumu iizerine etkilerini aras-
tirmaya yonlendirmistir (1). Antioksidanlarin karsino-
genezin baglama ve gelisme donemini inhibe ettikleri,
hiicre 6limii ve transformasyonunu onledikleri bulun-
mustur (2).

Deneysel ¢aligmalar gibi klinik ve epidemiyolojik calis-
malarda da singlet oksijen, siiperoksit anyonu, hidrojen
peroksit ve hidroksil radikali gibi reaktif oksijen meta-
bolitlerinin kanser etiyolojisinindeki roliinii destekledigi
gosterilmistir. Reaktif oksijen tiirleri (ROS)’nin mutage-
nez, sitotoksisite ve gen ifadelenmesindeki degisiklikler
ile sonuglanacak ¢ok miktarda hiicresel ve molekiiler et-
kileri vardir (3).

Coklu doymamis yag asitlerinin serbest radikaller ile
tepkimeye girmesinden ortaya ¢ikan malondialdehit
(MDA), lipitler, proteinler ve niikleik asitler ile capraz
baglanmaya neden olmaktadir (3). Lipit peroksidasyonu;
kanser, ateroskleroz, romatoit artrit, inflamasyon, reper-
fiizyon hasari, diabetes mellitus ve lupus gibi bir grup
hastaligin olusumuna sebep olur (4).

Dogal bulunan bazi antioksidanlar, antioksidan enzim-
leri etkiler ve serbest radikallerin neden oldugu zarara
kars1 koruma saglar. Taurin, intraseliiler 6nemli bir ser-
best f-amino asittir ve bir antioksidan ve bir zar-stabilize
ajan1 olarak bilinir. Taurinin memeli hiicrelerinin, 6zel-
likle beyincik, retina ve bobrek hiicrelerinin gelisimi ve
hayatta kalmasi i¢in gerekli oldugu goriilmiistiir (5, 6).
Taurinin, ilaglarin neden oldugu zararlara karsi koruyu-
cu bir etkiye sahip oldugu, nefrotoksiklige neden olan
antikanser ilaglarini hafiflettigi ve renal tiibiiler hiicre-
leri tiibiiler atropi ve apoptozdan korudugu bildirilmis-
tir (7, 8).

Literatiirde taurinin in vivo ve/veya in vitro sartlarda
antioksidan olarak davrandigini gosteren ¢aligmalar bu-
lunmaktadir (9, 10). Ornegin, CCl, ile indiiklenmis ka-
raciger ve karaciger mikrozomlarinda taurinin MDA ya-
pimin1 azalttig1, pnodmotoksik maddelere bagli sekonder
olarak akcigerde geligen lipit peroksidasyonunu azalttig1
bildirilmistir (10). Ayrica taurin, doksorubisin gibi anti-
kanser ilaglarin kalpte lipit peroksidasyonunu artirici et-
kilerini 6nlemektedir (11). Bu amino asidin, serbest ra-
dikal temizleyici 6zelligi nedeniyle, koroner arter greft-
lerinde reperfiizyon sirasinda hiicre hasarini ve lipit pe-
roksidasyonunu belirgin sekilde azalttig1 gosterilmistir
(12).

Yukaridaki bilgiler 1s1g1nda, bu ¢alismada, Swiss albino
farelerde, Erhlich ascites solid tiimoriinde taurinin bob-
rek dokusunda meydana getirdigi antioksidan durumu
degerlendirildi.

Materyal ve Yontem

Bu calisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Deney Hay-
vanlar1 Laboratuvarinda, 12.12.2006 tarih ve G.U ET-
06.075 nolu karart ile etik kurul onay1 alindiktan sonra
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gerceklestirilmis ve Gazi Universitesi Rektorliigii Bilim-
sel Arastirma Projeleri Komisyonunun 11/2004-06 pro-
jesiile desteklenmigtir. Calismada agirliklar1 39.234+4.35
g arasinda degisen, 24 adet 2.5-3 aylik Swiss albino er-
kek fare kullanildi. Fareler 6zel kafeslerde ti¢ veya dort-
li gruplar halinde bir arada olacak sekilde standart fare
yemi ve normal musluk suyu ile serbest olarak beslen-
diler.

Enjektor yardimiyla donor farenin periton boslugundan,
Erhlich asit (ascites) tiimdri hiicrelerinin bulundugu asit
stvist alinarak, deney grubu farelerine subkutan yolla
0.5 ml (~1.5x10° tiimor hiicresi) enjekte edildi ve kati tii-
mor olusumu saglandi (13).

Fareler dort gruba ayrildi.

Grup 1 (saglikli kontrol grubu): Kanser olusturulma-
yan grup. Farelere 1. giinden itibaren 17 giin siireyle 0.5
ml serum fizyolojik (SF) intraperitonal olarak enjek-
te edildi.

Grup 2 (tiimor kontrol grubu): Farelere 0.5 ml Ehrlich
asit tiimor hiicresi subkutan olarak enjekte edildi ve 1.
glinden itibaren 17 giin siireyle 0.5 ml SF intraperitonal
olarak enjekte edildi.

Grup 3 (taurin koruma grubu): Farclere 0.5 ml Ehrlich
asit timor hiicresi subkutan olarak enjekte edildi ve 1.
giinden itibaren 17 giin siireyle 200 mg/kg/giin taurin
intraperitonal olarak enjekte edildi.

Grup 4 (taurin tedavi grubu): ): Farelere 0.5 ml Ehrlich
asit timor hiicresi subkutan olarak enjekte edildi ve tii-
mor gelisimiyle birlikte 11. giinden itibaren 7 giin sii-
reyle 200 mg/kg/gilin taurin intraperitonal olarak enjek-
te edildi.

Tim denekler son enjeksiyondan 24 saat sonra (18. giin)
ketamin anestezisi altinda feda edildi. Dokular bekle-
tilmeden sogutulmus izotonik ¢ozelti ile yikandi. Kan
iiriinlerinden temizlenen bobrek dokusu ornekleri sivi
azotta dondurularak, biyokimyasal analizlerin yapilaca-
81 zamana kadar -70°C’de saklandi.

Bobrek dokusu MDA, ileri diizey oksidasyon protein
tirinleri (AOPP), glutatyon (GSH) diizeyleri ve siipe-
roksit dismutaz (SOD) aktivitesi Schimadzu UV 1601
Spectrophotometer, Schimadzu, Tokyo, Japan spektro-
fotometre ile 6l¢tildi.

Bobrek dokusu malondialdehit diizeyinin ol-
climii

Bobrek dokusunda MDA diizeyi % 1.15°1ik KCl ¢ozeltisi
ile % 10 (w/v)’luk hazirlanan homojenatlarda

Mihara ve Uchiyama’nin tiyobarbitiirik asit (TBA) yon-
temi ile spektrofotometrik olarak calisildi (14). Yag asi-
di peroksidasyonunun bir son iriinii olan MDA, TBA
ile reaksiyona girerek 532 nm’de maksimum absorbans
veren renkli bir bilesik olusturur. Bu bilesigin miktari
MDA ile dogru orantilidir. Sonuglar nmol MDA/g doku
olarak hesaplandi.

Bobrek dokusu siiperoksit dismutaz aktivite-
si olciimii
Bobrek dokusunda SOD aktivitesi distile su ile % 10
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(w/v)’luk hazirlanan homojenatlarda Sun ve arkadasla-
rinin modifiye ettigi spektrofotometrik yontemle 6l¢til-
miistiir (15). Bu yontemde nitroblue tetrazolium (NBT)
siiperoksit iireticisi olan ksantin-ksantin oksidaz siste-
mi tarafinda indirgenmektedir. SOD aktivitesi {inite/mg
doku proteini olarak ifade edildi.

Doku protein diizeyleri sigir serum albumini (BSA)’nin
standart olarak kullanildigi Lowry yontemiyle o6lgiildi

(16).

Bobrek dokusu glutatyon diizeyinin olciimii
Bobrek dokusunda GSH diizeyi 0.5 M’lik metafosfo-
rik asit ile % 20 (w/v)’lik hazirlanan homojenatlarda
Ellman’in metoduyla spektrofotometrik olarak ol¢iildii
(17). Bu yontemde, hafif alkali ortamda, 5,5 ditiyobis
2-nitrobenzoik asit (DTNB, Ellman reaktifi), dokudaki
alifatik tiyol bilesikleriyle tepkimeye girer. Herbir mole-
kil tiyol basina olusan, p-nitrofenol anyonunun mikta-
r1 spektrofotometrik olarak dl¢tiliir. GSH miktar1 pmol
GSH/ mg doku proteini olarak hesaplandi.

Bobrek dokusu ileri diizey oksidasyon protein
iiriinleri diizeyinin élgiimii

Bobrek dokusunda AOPP diizeyi Witko-Sarsat ve arka-
daslarinin tanimladig1 spektrofotometrik yontemle ol-
clilmiistiir (18).

20 mM Tris-HCI (pH 7.4) ile % 20 (w/v) homojenize
edilen dokular 5.000xg’de 10 dakika +4°C’de santrifijj
edilip slipernatanlar alindi. 200 pl siipernatan 1:5 ora-
ninda fosfat tampon ¢ozeltisi (PBS) ile seyreltildi. Uze-
rine 10 pl KI ve 20 ul asetik asit eklenerek numune-
ler vortekslendi ve 340 nm absorbansda PBS’ye karsi
spektrofotometrik Slgiim yapildi. 0-100 uM kloramin-T
standartlar1 numune gibi c¢alisildi. Sonuglar standart eg-
riden hesaplanarak, stipernatandan da Lowry (16) yon-
temi ile protein tayini yapilarak AOPP diizeyi nmol/mg
protein olarak verildi.

Istatistik Analiz

Veriler, Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS, version 11.5, Chicago, IL, USA) programi kulla-
nilarak degerlendirildi. Gruplar arasindaki fark Kruskal
Wallis Varyans analizi ile incelendi, ikiserli karsilastir-
malar Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U-testi ile
yapild1. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Bébrek dokusu malondialdehit bulgulari: Saglikl ve
timor kontrol gruplart MDA diizeyleri karsilastirildi-
ginda anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05). Taurin
koruma grubu tiimor kontrol grubu ile karsilastirildigin-
da bobrek MDA diizeyleri arasinda anlamli bir azalma
bulundu (p<0.05) (Tablo 1).

Bobrek dokusu siiperoksit dismutaz bulgulari: Saglik-
11 ve tiimor kontrol gruplart SOD aktiviteleri karsilasti-
rildiginda, timdor kontrol grubunun SOD aktivitesinin,
anlamli olmasa da saglikli kontrol grubuna gore diisiik
oldugu saptanmistir (p>0.05). Taurin koruma ve teda-
vi gruplar1 tiimor kontrol grubu ile karsilastirildiginda,
bobrek SOD aktivite diizeyleri arasinda anlamli bir artis
bulundu (»<0.05) (Tablo 1).

Bobrek dokusu glutatyon bulgulari: Saglikli kontrol
ve timor kontrol gruplarinin GSH diizeyleri karsilasti-
rildiginda timdr kontrol grubu GSH diizeyinde anlam-
l1 olmayan bir azalma goriilmiistiir (p>0.05). Tiim deney
gruplari, kontrol gruplariyla karsilastirildiginda GSH
diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo 1).

Bobrek dokusu ileri diizey oksidasyon protein iiriinleri
bulgulari: Saglikli kontrol ve tiimor kontrol gruplarinin
AOPP diizeyleri karsilastirildiginda tiimor kontrol gru-
bu AOPP diizeyinde anlamli olmayan bir artig goriildi
(p>0.05). Taurin koruma grubu tiimér kontrol grubu ile
karsilastirildiginda ise anlamli olmayan bir azalma sap-
tand1 (p>0.05) (Tablo 1).

Tablo 1. Tiim gruplara ait malondialdehit, ileri diizey oksidasyon protein iriinleri, glutatyon diizeyleri ve siiperoksit dismutaz aktivitesi

(Ortalama+SD)
Saglikli kontrol Tumor kontrol Taurin koruma Taurin tedavi
(n=6) (n=6) (n=6) (n=6)
MDA 35.50+11.41 34.17+13.092 16.17+5.912 36.20+21.97
(nmol/g doku) (23-56) (18-54) (11-27) (9-68)
SOD 10.59+0.93 8.82+1.75b¢ 19.12+2.11° 59.43+10.90°
(U/mg protein) (9.90-12.31) (5.95-10.91) (15.48-21.39) (42.96-69.57)
GSH 0.01+0.00 0.01+0.00 0.01+0.00 0.01+0.00
(umol/mg protein) (0.00+0.01) (0.00+0.01) (0.00+0.02) (0.00+0.01)

AOPP
(nmol/mg protein)

187.67+28.81
(159.91-234.88)

203.05+25.98
(180.79-252.97)

181.73+37.25
(125.43-223.60)

24515+33.84
(200.20-279.32)

*Taurin koruma grubu tiimor kontrol grubu ile karsilastirildiginda bobrek MDA diizeylerinde anlamli bir azalma bulundu (p<0.05)
®Taurin koruma grubu tiimor kontrol grubu ile karsilastirildiginda bobrek SOD aktivite diizeylerinde anlamli bir artis bulundu (p<0.05)
¢Taurin tedavi grubu tiimor kontrol grubu ile karsilastirildiginda bobrek SOD aktivite diizeylerinde anlamli bir artis bulundu (»p<0.05)
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Tartisma

Kanser, igerisinde bulundugumuz modern ¢agin en cid-
di hastalig1 olup, insan Slimlerine yol acan nedenler
arasinda O6nemli bir yere sahiptir. Gelismis toplumlar-
da kanserden kaynaklanan oliimler ilk sirada yer alir-
ken gelismekte olan iilkelerde ise giderek artmaktadir.
Gilintimiizde kanser ile miicadelede ¢ok ciddi ¢abalar ve
yiiksek miktarlarda biitceler harcanmaktadir. Buna rag-
men kanser, insan sagligini tehdit eden ilk faktor olma
ozelligini korumaktadir (19).

Bugiin kanseri 6nlemede en umut verici strateji, kemo-
terapidir. Kemoterapi, insanda kanser gelisimini 6nleyi-
ci sentetik veya dogal maddelerin (yalniz basina veya
birlikte) kullanimi olarak tarif edilir. Halk tarafindan
kullanilan bitkiler, sebzeler ve sifali otlar, kanser kemo-
terapisinin kesfedilmesinin ve gelisiminin ana kaynagi
olmustur (20).

Taurin; organizmada metiyonin, sistein gibi siilfiir ige-
ren amino asitlerin metabolizmasindan agiga ¢ikar. Or-
ganizmadaki taurin havuzu diyetle alinan kiikiirtlii ami-
no asitlerin endojen metabolizmast ile belirlenir. Taurin
esas olarak beyin ve karacigerde sentezlenmektedir. Bu-
giin taurinin pek ¢ok dnemli islevlerinin oldugu saptan-
mustir. Safra asidi sentezinde sinirlayici, ozmoregiilator,
enerji verici ve santral sinir sisteminde ndroinhibitor et-
kili oldugu gosterilmistir (21, 22).

Portakal ve ark. (23) yaptiklar1 ¢calismada meme kanser-
li dokunun MDA diizeylerini, gevre normal dokuya gore
yiiksek olarak bulmuslar ve bu yiiksekligin de nekroz
varliginda yetersiz kanlanma sonucunda ortaya ¢iktigi-
n1 diigtinmiislerdir.

Taurinin peroksidatif hasara maruz kalan dokularda an-
tioksidan 6zellik gdsterip, lipit peroksidasyonunu azalt-
t1ig1 bilinmektedir (24). Taurin eksikliginde belirgin
MDA artig1 meydana geldigi gosterilmistir (11). Yildi-
rim ve ark. 200 mg/kg/giin dozunda 7 giin siire ile yapi-
lan taurin uygulamasi sonrasinda geng ve orta yasl si-
canlarin karaciger MDA diizeylerinin anlamli derece-
de azaldigini bildirmiglerdir (25). Calismamizda saglik-
I1 ve tiimor kontrol gruplart MDA diizeyleri karsilasti-
rildiginda belirgin bir degisiklik goriilmedi. Taurin ko-
ruma grubu tiimoér kontrol grubu ile karsilastirildiginda
bobrek MDA diizeyleri arasinda anlamli bir azalma bu-
lundu. Tabassum ve ark. (26) gogiis kanseri tedavisinde
kullanilan bir ilag olan Tamoxifen (TAM)’in nefrotok-
sik etkisi sonucu, enzimatik ve enzimatik olmayan anti-
oksidanlarin tiiketilmesine karsi, taurinin hafifletici et-
kisini aragtirmislardir. TAM tedavisinin, kontrol grubu-
na kiyasla bobrek doku MDA’larinda belirgin bir artisa
neden oldugunu, ayrica taurin oncii-tedavisinin, TAM
verilen grupla kiyaslandiginda, bobreklerde MDA dii-
zeylerinde belirgin bir azalma yaptigini saptamislar-
dir. Taurin-6ncii tedavisinin bdbrek MDA diizeylerin-
deki azalmaya etkisi ¢alismamizdaki sonucu destekle-
mektedir.

Bobrek dokusu, asir1 oksijen metabolitlerin olusturdugu
hasar1 dnleyen antioksidanlara sahiptir. Bu antioksidan-
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lar, hem peroksitleri ayristirma ile hem de serbest radi-
kalleri yakalama ile harekete geger. (27, 28). Mn-SOD
mitokondri matriksinde lokalizedir. Mn-SOD, hiicresel
metabolizmanin tirlini olan ve yiiksek reaktif bir oksi-
dan olan siiperoksidin hiicresel derisiminin diizenlen-
mesinde ve oksidatif hiicre hasarina karsi korunmada rol
alir. Bir¢ok tiimor hiicresinde Mn-SOD ifadelenmesinin
disiik oldugu gosterilmistir. Mn-SOD’un insan mela-
noma hiicrelerinde, meme kanser hiicrelerinde ve glio-
ma hiicrelerindeki agir1 ifadelenmesi, timor olusumunu
baskilayan gen olabilecegini diisiindiirmiistiir (29). Kilic
ve Yildirim orta yash siganlarda 200 mg/kg/giin dozun-
da 7 giin siire ile yapilan taurin uygulamasi sonrasin-
da karaciger SOD aktivitesinin arttigini bildirmislerdir
(30). Calismamizda saglikli ve tiimor kontrol gruplari
SOD aktiviteleri karsilastirildiginda, tiimor kontrol gru-
bunun SOD aktivitesinin, saglikli kontrol grubuna goére
anlamli olmayan bir distkligii oldugu belirlendi. Tau-
rin koruma ve tedavi gruplari, tiimor kontrol grubu ile
karsilastirildiginda, bobrek SOD aktivite diizeyleri ara-
sinda anlamli bir artig bulundu. Tabassum ve ark. (26)
yaptiklar1 calismada TAM’in, fare bobreginde SOD’un
asir1 kullanimina neden olan oksijen radikalini ¢ok ge-
nis miktarlarda ireterek, mitokondri zarlarini etkiledi-
gini gostermislerdir. Hiicre i¢indeki ROS (siiperoksit ve
hidrojen peroksit radikali)’un asir1 hizli déniisiimii, olu-
san radikal tiirlerini tespit etmeyi zorlastirabilmektedir.
Mitokondri solunum zinciri, siiperoksit radikallerinin
iiretimi i¢in esas yerdir (31). TAM tedavili hayvanlarda
renal dokuda azalmis SOD ve katalaz (CAT) aktivitesi-
nin nedeni olarak, artmis olan oksidatif strese karsi, bu
enzimlerin asir1 tiiketimi gosterilebilir.

Taurinin glutatyon peroksidaz (GPx) ve SOD’u indiik-
leyerek lipit peroksidasyonunu inhibe edebildigi bilin-
mektedir (32). Dolayisiyla bu amino asit glutatyon re-
diiktaz aktivitesindeki eksilmeyi onleyerek dokularin
GSH havuzunu koruyabilir (32). Pushpakiran ve ark. si-
canlar lizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada, taurinin etanol
ile artan oksidatif strese karsi koruyucu etkisi oldugunu
gostermislerdir. 28 giin boyunca verilen taurinin plaz-
ma, bobrek, karaciger, beyin ve kalp dokusunda tiyo-
barbitiirik asit reaktif iirtinleri (TBARS) diizeylerini dii-
stirdiiglinii ve kontrol degerlerine yaklastirdigini sapta-
mislardir. Buna karsilik etanole bagli olarak azalan an-
tioksidan SOD, CAT ve GPx aktivitelerini ise artirdigi-
n1 saptamislardir (33).

GSH, hiicrelerde en ¢ok bulunan enzimatik olmayan an-
tioksidandir ki, hiicre yaralanmasinin neden oldugu ok-
sidatif strese karst savunmada kritik bir rol oynar. GSH
seviyesinin azalmasi, hastalik gelisimine etki edebi-
lir. (34). Tim deney gruplari, kontrol gruplariyla karsi-
lastirildiginda GSH diizeyleri arasinda anlamli bir fark
bulunmadi. Tabassum ve ark. (26) yaptiklar1 ¢calismada,
TAM tedavisinin, bobrekteki GSH ve total tiyol grupla-
r1 (T-SH) igeriginde belirgin bir azalmaya neden oldu-
gunu saptamislardir. TaurintTAM tedavili grubu, TAM
tedavili grupla karsilastirdiklarinda, bobrekteki GSH ve
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T-SH aktivitelerinde belirgin bir artis bulmuslardir. Ta-
urin tedavili grupda, kontrol grubuna gore, enzimatik
olmayan antioksidanlarin degerlerinde belirgin bir fark
bulmamislardir. Taurin+tTAM tedavili grubu, TAM te-
davili grupla karsilastirdiklarinda bobrekteki glutatyon-
S-transferaz (GST), glutatyon rediiktaz (GR), GPx akti-
vitelerinde belirgin bir artig saptamiglardir. Azaltilmis
taurin ile oncii-tedavi uygulanmasi ve PC (protein kar-
bonil) icerigi, tiikenmig enzimatik ve enzimatik olma-
yan antioksidanlart onarir. Bu sonuglar agik¢a oksida-
tif stresin roliini gosterir ve farede TAM’in neden ol-
dugu nefrotoksiklige kars taurinin koruyucu bir etkisi-
ni gosterir (26).

Caligmamizda tiimor kontrol grubunda beklendigi gibi,
saglikli kontrol grubuna kiyasla AOPP seviyesi artmis
bulundu. Diger tiim deney gruplarinda anlamli bir sonug
bulunmadi. Kilic ve Yildirim orta yagh siganlarda 200
mg/kg/glin dozunda 7 giin siire ile yapilan taurin uy-
gulamasi sonrasinda karaciger AOPP diizeylerinde bir
azalma saptamis ancak bu azalmay istatistiksel olarak
anlamli bulmamislardir (30). Bizim c¢alismamizin bul-
gularina gore taurin bobrek dokusundaki protein perok-
sidasyonunu 6nlemede yeterli derecede etkili olmamis-
tir. Tabassum ve ark. (26) TAM’1n kontrol grubuna gore
farelerin bobregindeki PC igerigini belirgin bir sekilde
artirdigini tespit etmislerdir. Taurin (100 mg/kg) tedavi-
sinin, kontrol grubu ile kiyaslandiginda PC igerigini de-
gistirmedigi gorilmiistiir. Taurin ile beraber TAM ve-
rilmis farelerde, PC icerigini sadece TAM verilmis fare-
lere gore belirgin bir sekilde daha diisiik tespit etmisler-
dir. Calisgmamizda Ehrlich asit tiimoriiniin olusturdugu
protein oksidasyonuna taurinin etkinligi goriilmedi. Ta-
bassum ve ark. (26) yaptig1 ¢calismada TAM’in meyda-
na getirdigi protein hasarina karsin taurin tedavisi an-
lamli olarak protein hasarini azaltict yonde etki etmistir.
Ciinkii TAM, belirgin bir sekilde protein oksidasyonu-
nu azaltmistir ve taurin etkisi anlamli bulunmustur. Ta-
urin verilerek, oksidatif zararin hafifletilmesi, bobrekte
hiicresel proteinlerin yikimini ve zar gegirgenlik kaybi-
n1 dnler (26).

Sonug olarak; ¢alismamizda eksojen taurin uygulama-
sinin bdbrek dokusunda antioksidan kapasitenin artisi-
na neden oldugu ve lipit peroksidasyonu azaltarak orga-
n1 korudugu gosterilmistir.
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