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Aktif oksijen türlerinin protein, DNA, lipid gibi makromole-
külleri oksidatif olarak modifiye ettiği, birçok fizyolojik ve pa-
tolojik süreçte önemli rol oynadığı bilinmektedir (1). Proteinler 
oksidatif hasarın majör hedefleri olarak tanımlanmaktadırlar (2). 
Oksidatif olarak modifiye olan proteinler inflamatuar hastalıklar, 
ateroskleroz (AS), nörolojik hastalıklar, iskemi-reperfüzyon (I/R) 
hasarı ve kanser gibi farklı patolojik durumlarda birikirler (1). 
İyonize radyasyon, MCO, fotokimyasal proçes ve enzim katalizli 
redoks reaksiyonlarının oluşturduğu reaktif oksijen türleri protein 
oksidasyonuna neden olabilmektedir (3). Amino asit yan zincirle-
rinin karbonil türevlerine modifikasyonu, polipeptit zincirin frag-
mantasyonu, protein-protein çapraz bağının oluşumu gibi olaylar 
protein oksidasyonunun muhtemel sonuçlarıdır (1). Oksidatif 
stresin biyobelirteçleri olarak protein karbonil gruplarının kulla-
nılması, diğer oksidasyon ürünleri ile kıyaslandığı zaman görece-
li olarak daha stabil olması, daha erken oluşması gibi nedenlerle 
bazı avantajlara sahiptir (4). Protein oksidasyonunun ürünü olan 
karbonil grupları Alzheimer hastalığı (AD), diyabet, inflamatuar 
kemik hastalığı, artrit gibi bazı hastalıklarda bir belirteç olarak gö-
rülmektedir (5). 

Radyasyonun reaktif oksijen türlerini ürettiği ve bu molekül-
lerin radyasyon hasarına aracılık ettiği bilinmektedir (6,7). Ayrıca 
biyolojik açıdan önemli geçiş metal iyonları olan Fe ve Cu’nun 
aracılık ettiği MCO sistemleri ile amino asit rezidülerinin okside 
olması sonucu da karbonil türevlerinin düzeyinin arttığı gösteril-
miştir (1). 

Enzimatik ve nonenzimatik bazı antioksidan savunma sistem-
leri, hücreleri oksidatif stresin zararlı etkilerinden koruyabilmek-
tedir. Bu antioksidan savunma mekanizmalarından birisi de glu-
tatyon ve tiyoredoksin (TRX) gibi sülfidril içeren tiyollerdir (8). 
NAC, redükte glutatyonun öncülü olan tiyollerden birisidir (9).

Biz çalışmamızda, radyasyonun serum üzerindeki etkisini gös-
termek amacıyla protein oksidasyon ürünü olan karbonil grubu 
düzeylerini ve MCO sistemleri aracılığıyla protein oksidasyonunu 
artırdığı bilinen Fe ve Cu düzeylerini araştırdık. Ayrıca antioksi-
dan bir özelliğe sahip olan NAC’ın bu sistemler üzerindeki rolünü 
inceledik. 

 

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Çalışmamızda, ağırlıkları 450-500 gr arasında değişen erkek 
cinsi 32 adet kobay kullanılmıştır. Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Etik Kurulundan bilimsel araştırma için izin alınmıştır.

Her grupta 8 adet kobay bulunan dört grup oluşturuldu:

I. Grup : Kontrol grubu,

II. Grup: 612c6y iyonize radyasyon uygulanan grup,

RADYASYONUN SERUM DEMİR, BAKIR VE PROTEİN OKSİDASYON 
DÜZEYLERİNE ETKİSİ  

 Özlem GÜLBAHAR1, Aysel ARICIOĞLU1, Müge AKMANSU2, Zerrin TÜRKÖZER1 

Amaç: Bir çok hastalığın etyopatogenezinde rol oynadığı düşünülen prote-
inlerin oksidatif modifikasyonunu analiz etmek amacıyla en sık kullanılan 
yöntem protein oksidasyon ürünü olan karbonil gruplarının tayinidir. Biz de 
çalışmamızda, radyasyonun serum üzerindeki etkisini göstermek amacıyla 
protein oksidasyon ürünü olan karbonil grubu düzeylerini ve “metallerin 
katalizlediği oksidasyon” (metal-catalyzed oxidation, MCO) sistemleri ara-
cılığıyla protein oksidasyonunu artırdığı bilinen demir (Fe) ve bakır (Cu) 
düzeylerini araştırmayı amaçladık.  

Gereç ve Yöntemler: Kobaylara radyasyon ve antioksidan (N-asetilsistein, 
NAC) uygulamaları sonrasında serum Fe, Cu ve protein oksidasyon düzey-
leri analiz edildi. Protein oksidasyon düzeyi Levine metoduna göre, Fe dü-
zeyi otoanalizörde, Cu düzeyi ise atomik absorbsiyon cihazında ölçüldü.  

Bulgular: Radyasyonun, serum protein karbonil grubu, Fe ve Cu düzeyle-
rinde istatiksel olarak anlamlı artışlara neden olduğu görüldü. Radyasyon 
öncesinde NAC verilen grupta ise tek başına radyasyon uygulanan gruba 
oranla oksidatif stresin azaldığı gözlendi. Kobaylara yalnızca NAC veril-
mesi de parametrelerde azalmaya neden oldu.  

Sonuç: Sonuç olarak radyasyonun muhtemelen reaktif oksijen türlerinin dü-
zeyini artırarak, ayrıca Fe ve Cu düzeylerini yükseltip metal katalizli oksi-
dasyon yoluyla proteinlerin oksidatif modifikasyonuna yol açtığı,  NAC’ın 
ise radyasyonun oluşturduğu oksidasyona karşı koruyucu bir etkisinin ol-
duğu tespit edildi.  

Anahtar Kelimeler: Radyasyon, protein oksidasyonu, karbonil grubu.

EFFECT OF RADIATION ON THE LEVELS OF IRON, COPPER 
AND PROTEIN OXIDATION IN SERUM 

Purpose: The method used most commonly to analyze oxidative modifica-
tion of the proteins playing a role in the etiopathogenesis of various diseases 
is the determination of carbonyl groups, which are the oxidative modificati-
on products. To demonstrate the effect of radiation on serum, we determined 
carbonyl group levels that are protein oxidation products and iron (Fe) and 
copper (Cu) levels, which are known to increase the protein oxidation, using 
metal-catalyzed oxidation (MCO) systems. 

Materials and Methods: After exposure to radiation and antioxidant 
(NAC), guinea pigs’ serum Fe, Cu and protein oxidation levels were anal-
yzed. Protein oxidation was determined by the Levine method, Fe levels 
were measured using an autoanalyzer and Cu levels were determined using 
an atomic absorption apparatus.  

Results: Radiation was found to significantly increase the serum carbonyl 
groups, and Fe and Cu levels. Oxidative stress was observed to decrease 
in the group given NAC before radiation compared to the group receiving 
radiation only. Giving only NAC to the guinea pigs led to decreases in pa-
rameters. 

Conclusion: Radiation causes oxidative modification of the proteins by an 
increase in the levels of reactive oxygen radicals and Fe and Cu levels by 
creating metal catalysis, and NAC has a protective effect against oxidation 
due to radiation.  

Key Words: Radiation, protein oxidation, carbonyl groups.

1 Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı
2 Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dalı 
Tebliğ Yeri ve Tarihi: Klinik Biyokimya Uzmanları Derneği, 2. Ulusal 
Kongresi, Bodrum; 21-25 Eylül 2004.

ARAŞTIRMA - RESEARCH ARTICLE
2007: Cilt 18: Sayı 1: 31-35

Gazi Tıp Dergisi / Gazi Medical Journal



32 Gülbahar ve Arkadaşları

T IP DERG İS İ
MEDICAL JOURNALGAZİ 18 (1), 2007

III. Grup: NAC uygulanan grup,

IV. Grup: Radyasyon öncesi NAC uygulanan grup.

Kobaylara anestezi altında Co60 Radyoterapi cihazıyla, 
ön-arka karşılıklı paralel alanlardan 3,5 cm derinlikte, SAD 
(Source-Axis-Distance)=80 tekniği ile 612cGy dozda γ rad-
yasyon uygulandı. 

İntrakardiyak olarak tüm kanları alınan hayvanların serum 
örnekleri hazırlandı. Numuneler analiz süresine kadar –80 
°C’de saklandı. 

Protein karbonil grubu düzeyleri Levine metoduna göre 
tayin edilmiştir (10). 

Serum Fe düzeyleri AEROSET-Abbott otoanalizöründe 
hazır kitler kullanılarak analiz edildi (11).

Serum Cu düzeyleri ise UNICAM 939-AAS model atomik 
absorbsiyon cihazında analiz edildi (12). Sonuçlar μg/dl ola-
rak ifade edildi.

Sonuçların istatistiksel analizi SPSS paket programı ara-
cılığıyla yapılmıştır. Deneysel gruplar arasındaki farklar 
Kruskal-Wallis analizi ile, ortalamalar arasındaki ikili karşı-
laştırmalar ise Mann-Whitney U ve Bonferonni testleri uygu-
lanarak değerlendirilmiştir. p<0,01 olduğu zaman istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

BULGULAR

Çalışmamızda yalnız radyasyon uygulanan grubun serum 
karbonil grubu düzeylerinin kontrol grubu karbonil düzeyle-
rine oranla anlamlı derecede arttığını tespit ettik. Radyasyon 
uygulamasından önce NAC verdiğimiz grubun serum karbo-
nil düzeylerinin ise sadece radyasyon uygulanan gruba göre 
oldukça düşük olduğunu saptadık. Ayrıca sadece NAC verilen 
grubun serum karbonil grubu düzeyleri ile kontrol grubunun 
karbonil grubu düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir fark olmamasına rağmen bir miktar azalma gözledik (Tab-
lo, şekil 1).

Çalışmamızda aynı zamanda, radyasyon uygulanan gru-
bun serum demir ve bakır düzeylerini kontrol grubunun dü-
zeylerine oranla anlamlı derecede artmış olarak bulduk. Yal-
nız NAC verilen grubun serum Fe ve Cu düzeyleri kontrol 
grubuna oranla daha düşük bulundu ancak, sadece Fe düzeyle-
rindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı idi. Ayrıca, radyas-
yon öncesinde NAC uygulanan grubun Fe düzeylerinde yalnız 
radyasyon uygulanan gruba göre bir değişiklik gözlenmezken, 
Cu düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlik-
te bir azalma mevcuttu. Üstelik bu bulgumuz, radyasyonla 
artan karbonil gruplarının NAC’ın etkisi sonucu azalması ile 
uyumlu bulundu (Tablo, Şekil 2 ve 3).

Tablo: Serum Protein Karbonil Grubu, Fe ve Cu Düzeyleri.

 Karbonil Grubu
(nmol karbonil/mg protein)

Fe 
(μg/dl)

Cu 
(μg/dl)

Kontrol Grubu 1,42±0,56 227,12±19,77 43,87±7,49

Radyasyon Grubu 3,98±0,75 276,50±18,56 56,37±8,95

NAC Grubu 1.15±0,32 193,12±20,96 37,00±6,92

Radyasyon+NAC Grubu 2,50±0,78 275,62±28,31 50,50±9,84

Deðerler ortalama±SD olarak verilmiþtir. 

Şekil 1:  Serum Protein Karbonil Grubu Düzeyleri (nmol karbonil/
mg protein) ve Gruplar Arasındaki p Değerleri.

Şekil 2:  Grupların Serum Fe Düzeyleri ( μg/dl ) ve Gruplar 
Arasındaki p Değerleri.



Gülbahar ve Arkadaşları 33

T IP DERG İS İ
MEDICAL JOURNALGAZİ 18 (1), 2007

TARTIŞMA 

Tedavi amaçlı veya istenmeden γ radyasyonun zararlı et-
kilerine maruz kalma oldukça yaygındır. Bu yan etkilerin faz-
lalığı radyasyonun dozuna, sıklığına, süresine ve maruz kalan 
alanın büyüklüğüne bağlıdır (13,14). Radyasyon biyokimya-
sal ve fizyolojik belirteçlerde değişikliğe neden olabilmekte-
dir (15).

İyonize radyasyonun, suyu hidroliz ederek O2., OH., OH2 
ve H2O2’yi içeren reaktif oksijen türlerinin (ROS) üretimi-
ne neden olduğu çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir (7,16,17). 
ROS; protein, DNA, lipid gibi makromoleküllerin oksidasyo-
nuna yol açarak iyonize radyasyonun biyolojik sistemlerdeki 
hasar oluşturucu etkisine aracılık etmektedir (18-23). Sonuçta 
karbonil grubu gibi protein oksidasyon ürünleri ve malondi-
aldehit (MDA) gibi lipid peroksidasyon ürünlerinin miktarı 
artmaktadır. Ayrıca radyasyon dışında Fe ve Cu tarafından 
katalizlenen MCO sistemleri de protein oksidasyon ürünlerini 
artırabilmektedir. 

ROS’un indüklediği toksisite antioksidanlarla tedavi sonu-
cu ortadan kaldırılabilmektedir (24). Glutatyon (GSH) redoks 
siklusu canlıların çoğunda majör koruyucu sistem olarak bilin-
mektedir (25). Bir GSH öncülü olan NAC, total GSH konsan-
trasyonlarını artırabilmektedir (26). GSH ve NAC, ROS’un 
sitotoksik aktivitesini bloke eden oldukça etkili antioksidanlar 
olarak tanımlanmaktadırlar (27). 

Biz de çalışmamızda radyasyonun serumda meydana ge-
tirdiği değişiklikleri görmek amacıyla protein oksidasyonunun 
göstergesi olan protein karbonil grubu ile MCO sistemlerinde 
önemli olan Fe ve Cu düzeylerini inceledik. Ayrıca, antioksi-
dan bir ajan olan NAC’ın radyasyonun oluşturduğu protein 
oksidasyonuna karşı koruyucu bir etkisinin olup olmadığını 
araştırdık.

Çalışmamızın sonucunda serumda radyasyonun oksida-
tif stresi artırarak karbonil gruplarında artışa yol açtığını ve 
NAC’ın karbonil düzeylerini azaltarak oksidatif strese karşı 
koruyucu bir etki gösterdiğini tespit ettik. NAC serumda ok-
sidatif stres olmadığı durumda karbonil düzeylerinde bir azal-

maya neden olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı bir 
değişiklik göstermemiştir.

Traverso ve arkadaşları çalışmalarında, protein modeli 
olarak BSA üzerinde oksidasyonun etkisini araştırmışlardır. 
Çalışmalarında, BSA’inin γ radyasyon ile okside edilmesinin 
sülfhidril gruplarının kaybına ve protein karbonil içeriğinin 
artmasına yol açtığını gözlemişlerdir. Proteinlerin γ radyasyon 
ile inkübasyonunun karbonil gruplarındaki artış ile birlikte 
peroksitlerde azalmaya neden olmuş ve bu ilişki sonucunda, 
karbonillerin, protein peroksit yıkımının son ürünleri olduğu-
nu düşünmüşlerdir (28).

Keller ve arkadaşları, in vitro olarak BSA’yı, radyolizis 
veya Fenton benzeri bir mekanizma sonucu ortaya çıkan hid-
roksil radikaline maruz bırakmışlardır. Sonuç olarak, konsan-
trasyona bağımlı bir şekilde karbonil grubunun arttığını ve 
albuminin fragmanlara ayrıldığını saptamışlardır. Radyasyon 
uygulamasındaki artış ile karbonil gruplarındaki artış arasında 
lineer bir ilişki olduğunu tespit etmişlerdir (29).

Radyasyonun serum protein karbonil grubu üzerine olan 
etkisini açıklayan yeterli çalışmaların bulunmaması, konuyla 
ilgili daha ileri araştırmalara gerek duyulduğunu düşündür-
mektedir.

Çalışmamızda aynı zamanda, radyasyon uygulanan gru-
bun serum Fe ve Cu düzeylerini kontrol grubunun düzeylerine 
oranla anlamlı derecede artmış olarak bulduk. Serum Cu dü-
zeylerinin, radyasyon uygulamasından sonra artması ile ilgili 
yayınlar olmasına rağmen bu artışın bir sonuç mu yoksa bir 
neden mi olduğu ve nasıl arttığı konusu açık değildir (30). Se-
rum Fe düzeyleri ile ilgili olarak ise çeşitli yayınlarda farklı 
sonuçlar bulunmuştur (31-33).

Protasova ve arkadaşları, Çernobil felaketinin kötü etki-
lerinin giderilmesi için o bölgede çalışan insanların serumla-
rında Cu konsantrasyonlarının arttığını ama Fe konsantras-
yonlarının değişmediğini göstermişlerdir (32). Fe düzeyinde 
herhangi bir değişiklik olmamasını, demir transportu sonra-
sında bir depolanma olmasına ve bu nedenle serum seviyeleri-
nin normal kalmasına bağlamışlardır. 

Levina ve arkadaşları ise, Çernobil kazasının sınırlanma-
sında çalışan kişilerin serumlarında, transferrinden bağımsız 
bir Fe havuzunun olduğunu gözlemişler, Fe metabolizma-
sındaki değişikliklerin plazmanın antioksidan aktivitesindeki 
azalma ve mononükleer fagositlerin disfonksiyonu ile açıkla-
nabileceğini ifade etmişlerdir (31).

Ward ve arkadaşları, hemitorasik radyasyon aracılığı ile 
pnömotoksisite oluşturulan ratlarda serum Cu düzeylerinin 
doz ve zaman bağımlı olarak arttığını görmüşlerdir. Ancak se-
rum Cu’nun orijininin ve moleküler oluşumunun bilinmediği-
ni açıklamışlardır. Serum Fe konsantrasyonu ise, Cu konsan-
trasyonuna zıt olarak radyasyon ile değişiklik göstermemiştir 
(33). Yine Ward ve arkadaşları, yaptıkları başka bir çalışmada, 
rat hemitorakslarına artan dozlarda 60Co γ radyasyon uygula-
mışlar ve doz bağımlı bir şekilde serum Cu düzeylerinde artış 
gözlemişlerdir (30). Serum Fe konsantrasyolarının ise rad-
yasyon dozu ve zamanından etkilenmediğini belirtmişlerdir. 

Şekil 3:  Grupların Serum Cu Düzeyleri (μg/dl) ve Gruplar Arasındaki 
p Değerleri.
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Silverman ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, oral veya 
orofaringeal kanserli hastalarda ve sağlıklı kontrol grubunda 
serum Cu düzeylerinde radyoterapi sonrasında önemli bir de-
ğişiklik olmadığını belirtmişlerdir (34). 

Birdi ve arkadaşları, kanserli hastaların serum Cu düzey-
lerinin kontrole göre anlamlı derecede arttığını ancak radyo-
terapi sonrasında normal sınırlara düştüğünü gözlemişlerdir. 
Radyoterapi sonrasında serum Cu düzeylerindeki azalmayla 
birlikte klinik olarak da iyileşme olduğunu fark etmişlerdir 
(35). 

Biz de çalışmamızda serum Fe ve Cu düzeylerini radyas-
yon uygulaması sonrasında mekanizmasını açıklayamamak-
la birlikte anlamlı derecede artmış olarak bulduk. Bu artışın 
nedenini açıklayabilecek herhangi bir bilgiye rastlayamadık 
ancak radyasyonun hasar verici etkisinde Fe ve Cu’nun katkı-
sının büyük olduğunu düşünmekteyiz. Çünkü bu iki element, 
MCO sistemi aracılığıyla radikal oluşumunu artırıp protein 
oksidasyon ürünü olan protein karbonil grubu düzeylerini ar-
tırarak hücre ve doku hasarına yol açabilmektedir. 

Amici ve arkadaşları, beyin proteozomunun özellikleri 
üzerinde nörotoksik metal iyonları tarafından indüklenen ok-
sidatif stresin etkisini çalışmışlardır. Enzimin katalitik aktivite 
gibi fonksiyonel etkilerinin oksidasyonun indüklediği modifi-
kasyonlar ile bağlantılı göründüğünü belirtmişlerdir. Bu ilişki, 
Fe ve Cu gibi metal iyonlarına maruziyeti takiben enzimdeki 
karbonil gruplarının artışı ile açıklanmıştır (36).

Kim ve arkadaşları, Fe+3, O2 ve elektron verici olarak sis-
teinden oluşan Cys-MCO sistemi ile seruloplazminin inkü-
basyonunun karbonil gruplarının içeriğinde bir artışa neden 
olduğunu ve proteolitik duyarlılık kadar ferrooksidaz aktivi-
tesinde de önemli değişikliğe yol açtığını saptamışlardır. Ok-
sidatif stres sırasında seruloplazminden Cu’nun salınımındaki 
artışın, ROS’un oluşumunu ve hücresel hasarı artırabileceğini 
belirtmişlerdir (37).

Kwon ve arkadaşları; süperoksit dismutaz’ın (SOD), Fe+3, 
O2 ve elektron donörü olarak tiyolden oluşan MCO sistemi 
ile oksidatif modifikasyona ve hasara duyarlı olduğunu, kar-
bonil gruplarının oluşumundaki artış, aktivite kaybı, peptidin 
fragmantasyonu ve agregasyonu aracılığı ile göstermişlerdir. 
Cu/Zn-SOD’un oksidatif hasarının, dietilen triaminpenta-
asetikasit, serbest radikal yakalayıcıları ve “spin-trapping” 
ajanları ile inhibe edildiğini saptamışlardır.  Cu/Zn-SOD’un 
MCO sistemleri ile inkübasyonunun bu enzimden Cu’nun sa-
lınımına neden olduğunu da ifade etmişlerdir (38). Troncoso 
ve arkadaşları, sığır nöroflamentlerinin askorbat/ Fe+3/O2’den 
oluşan MCO sistemi aracılığıyla oksidasyonunun zaman ve 
konsantrasyon bağımlı olarak karbonil içeriğini artırdığını 
göstermişlerdir (39). 

Yukarıda belirtildiği gibi, radyasyonun serum Fe ve Cu 
düzeylerine etkisi ile ilgili bizim çalışmamızın sonuçları ile 
uyumlu veya farklı araştırma sonuçları bulunmaktadır. Ancak 
bulgularımız, radyasyon sonrası serum protein karbonil grubu 
düzeylerinin kontrole göre yüksek bulunmasının, serumdaki 
radyasyon sonrası artan Fe ve Cu düzeyleri ile ilişkili olabile-
ceğini düşündürmektedir.

NAC’ın Fe ve Cu düzeyleri üzerindeki etkisini araştırmak 
amacıyla, Podesta ve arkadaşları, topoizomeraz I aktivite-
sinin, Fenton sistemi (H2O2/Fe+2 veya H2O2/Cu+2) ile inhibe 
olduğunu ve NAC’ın bu inhibisyonu %100 azalttığını göster-
mişlerdir (40). Ayrıca, NAC’ın terapötik dozları ile oral olarak 
tedavi gören hastaların plazma ve idrarlarındaki Fe, Cu gibi 
geçiş metallerinin konsantrasyonlarının değişmediği ancak 
yüksek intravenöz dozlarda NAC’ın metal şelatlayıcı etkisinin 
gerçekleştiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (41). 

Bizim çalışmamızda da, yalnız NAC verilen grubun serum 
Fe ve Cu düzeyleri kontrol grubuna oranla daha düşük bulun-
du, ancak sadece Fe düzeylerindeki azalma istatistiksel olarak 
anlamlı idi. Aynı zamanda, radyasyon uygulanan grupta Cu 
düzeyleri kontrole oranla anlamlı derecede yüksek bulunur-
ken, radyasyondan önce NAC verilen grubun Cu değerlerin-
deki artışın anlamlı olmadığını saptadık. Bu bulgularımız, 
NAC’ın ağır metalleri şelatlayıcı etkisinin olduğu görüşünü 
desteklemektedir. 

Ayrıca, radyasyon öncesinde NAC uygulanan grubun Fe 
düzeylerinde yalnız radyasyon uygulanan gruba göre bir de-
ğişiklik gözlenmezken, Cu düzeylerinde istatistiksel olarak 
anlamlı olmamakla birlikte bir azalma mevcuttu. Üstelik bu 
bulgumuz, radyasyonla artan karbonil gruplarının NAC’ın et-
kisi sonucu azalması ile uyumlu bulundu. Sonuçta NAC’ın, 
radyasyonla yükselen Cu düzeylerini kontrol grubuna yaklaş-
tırarak MCO’dan organizmayı koruyucu rol oynayabileceğini 
düşünmekteyiz. 
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