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ÖZ

Amaç: Kadmiyum (KD) endüstriyel amaçlı kullanılan son de-
rece toksik bir ajandır. KD karaciğerde birikir ve toksik dozları 
karaciğer hasarına yol açar. Sıçanlarda yapılan çalışmalar kad-
miyumun hepatositlerde apopitozu indüklediğini göstermiştir. 
Kurkumin (KUR) Curcuma longa bitkisinden elde edilen doğal 
bir bileşiktir. Güçlü anti-inflamatuar ve reaktif oksijen süpürücü 
özelliklere sahiptir. Bununla birlikte doz bağımlı anti-apopitotik 
etkiye sahip olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada KD uygulama-
sının ardından tedavi edici dozda uygulanan kurkuminin karaci-
ğerde meydana gelen KD’a bağlı apopitotik, biyokimyasal ve inf-
lamatuar değişiklikler üzerine etkisinin incelenmesi amaçlandı.
Yöntemler: Bu çalışmada 24 dişi Sprague-Dawley sıçan (6 aylık)  
rastgele 4 ana gruba ayrıldı (n=6); kontrol, kadmiyum, 
kadmiyum+kurkumin, kurkumin. Deney süresinin sonunda 
kalpten kan örnekleri alındı ve sıçanlar sakrifiye edilerek kara-
ciğer dokuları histopatolojik ve biyokimyasal incelemeler için 
çıkarıldı. Karaciğer dokularında apopitotik hücre sayıları, TAD 
(total antioksidan durumu), TOD (total oksidan durumu), tiyol 
ve MPO seviyeleri, serum örneklerinde IL-6 ve PCT düzeyleri 
incelendi.
Bulgular: Kronik kadmiyum uygulamasının karaciğerde apopi-
tozu indüklediği saptandı. Apopitotik hücre sayısının KD gru-
bunda kontrol grubuna oranla arttığı (yaklaşık 2 kat), tedavi gru-
bunda ise KD grubuna oranla önemli derecede azaldığı (yaklaşık 
2 kat) belirlendi. Bununla birlikte gruplar arasında istatistiksel 
anlamlılık görülmedi.
Sonuç: Kurkumin, karaciğerde toksin ile indüklenen apopitotik 
hücre ölümünü azaltıcı etkiye sahip olabilir.
Anahtar Kelimeler: Apopitoz, kadmiyum, kurkumin, karaciğer

ABSTRACT

Objective: Cadmium (CD), which is used for many industrial 
purposes, is a toxic agent. CD accumulates in the liver; therefore, 
exposure to toxic doses of Cd results in hepatic damage. Studies 
in rats have shown that CD induces apoptosis in hepatocytes. 
Curcumin is a natural compound isolated from Curcuma longa. 
It has a powerful anti-inflammatory affect and scavenges reac-
tive oxygen radicals. Additionally, it has been shown to have an 
anti-apoptotic effect in a dose-dependent manner. The aim of 
the present study was to evaluate the effects of therapeutic doses 
of curcumin on Cd-induced hepatic apoptosis as well as hepatic 
biochemical and inflammatory changes in Sprague–Dawley rats.
Methods: In this study, 24 female Sprague–Dawley rats (6 
months old) were randomly assigned to four main groups (n=6): 
control, CD, CD +curcumin, and curcumin. At the end of the 
experiment, after collecting blood samples from the heart, the 
rats were sacrificed and their livers were removed for histopatho-
logical and biochemical examinations. The number of apoptotic 
cells, total anti-oxidant status, total oxidant status, and thiol and 
MPO levels were measured in liver tissue; interleukin-6 and pro-
calcitonin levels were measured in sera.
Results: Chronic CD administration induced apoptosis. The 
number of apoptotic cells was significantly increased in the Cd 
group (almost 2 fold) compared to that in the control group. 
However, in the CD+curcumin group, the number of apoptotic 
cells was significantly decreased (almost 2 fold) compared to that 
in the Cd group. However, there were no statistically significant 
differences. 
Conclusion: We suggest that curcumin protects the liver against 
toxin-induced apoptosis.
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Giriş

Ağır bir metal olan kadmiyum (KD) kanserojen etki gösteren son derece toksik bir çevresel ajandır. Sıklıkla endüstriyel amaçlı 
kullanılan kadmiyumun başlıca kaynakları fosil yakıtlar, atık sular, maden yatakları ve tütün ürünleridir (1). Hava, su ve besin 
zinciri yolu ile insan vücuduna girerek çeşitli organlarda birikir (2, 3). Yarılanma süresinin çok uzun olması ve vücutta indirge-
nememesi nedeniyle başlıca karaciğer ve böbrek olmak üzere akciğer, kalp ve kemik gibi çeşitli organlarda birikir. Bu organlarda 
hücresel düzeyde oksidatif stres oluşumunu indükleyerek DNA hasarına, protoonkogenlerin aktivasyonuna ve DNA tamir 



mekanizmalarının inhibisyonuna yol açar (4-6). Yapılan çalışma-
larda kadmiyumun karaciğer, böbrek gibi birçok organda apopi-
tozu indüklediği gösterilmiştir (7, 8). Fakat hangi sinyal yolakları 
üzerinden etki gösterdiği henüz tam olarak anlaşılamamıştır. KD 
toksisitesinin böbrek ve karaciğer yetmezliği, osteoporoz, arteri-
oskleroz, anemi ve kanser gibi çeşitli hastalıklara yol açtığı rapor 
edilmiştir (9-12).

Kurkumin yemeklerde baharat olarak kullanılan sarı renkli 
zerdeçal (Curcuma longa L.) bitkisinden elde edilir. Kurku-
minin anti-inflamatuar (13, 14), anti-mikrobiyal (15) ve 
anti-oksidan (16-18) özelliklere sahip olduğu bilinmektedir. 
Hücre kültürü ve deneysel hayvan modellerinde kurkuminin 
anti-kanserojen etkisi ortaya konmuştur (19-21). 

Bu çalışmada erişkin sıçanlarda kronik KD uygulamasının ka-
raciğerdeki apopitoz oranına etkisi araştırıldı. Ayrıca karaciğer 
dokularında total oksidan durumu (TOD), total antioksidan 
durumu (TAD), thiol, miyeloperoksidaz (MPO) düzeyleri 
ölçüldü. Ayrıca serum interlökin-6 (IL-6) ve prokalsitonin 
(PCT) seviyeleri belirlendi. KD uygulamasının ardından te-
davi edici dozlarda uygulanan kurkuminin Kd’ a bağlı apopi-
totik, biyokimyasal ve inflamatuar değişiklikler üzerine etkisi-
nin incelenmesi amaçlandı.

Yöntemler

Deney Yöntemi
Çalışmamızda 24 adet 6 aylık dişi Sprague-Dawley sıçan kul-
lanıldı. Hayvanlar rastgele olarak aşağıdaki dört gruba ayrıl-
dı: Grup I (n=6); Kontrol grubu (K), Grup II (n=6); Kad-
miyum grubu (KD), Grup III (n=6); Kadmiyum+Kurkumin 
grubu (KD+KUR), Grup IV (n=6); Kurkumin grubu 
(KUR). Kadmiyum grubundaki hayvanlara 10 gün süre 
ile 0,5 mg/kg CdCl2 intraperitoneal (i.p) olarak verildi. 
Kadmiyum+kurkumin grubundaki hayvanlara 10 gün süre 
ile 0,5 mg/kg CdCl2 i.p verilmesini takiben 10 gün süre ile 
zeytinyağında çözülen kurkumin 50 mg/kg dozda i.p olarak 
verildi. Kurkumin grubundaki hayvanlara 10 gün süre ile aynı 
yolla hazırlanan kurkumin 50 mg/kg dozda i.p olarak verildi. 
Kontrol grubuna 10 gün süre ile 0,5 mL zeytinyağı i.p olarak 
uygulandı. Deney süresi sonunda tüm hayvanlara 80mg/kg 
ketamin (Ketalar, Pfizer, Türkiye) ve 5 mg/kg Ksilazin HCl 
(Rompun, Bayer, Türkiye) i,p olarak verilerek, genel anestezi 
sağlanıp kalpten kan örnekleri alındı. Ayrıca karaciğer do-
kuları çıkarıldı. Dokuların yarısı biyokimyasal incelemelerin 
yapılacağı döneme kadar geçici olarak -80 derece donduru-
cuda korundu. Diğer yarısı ise immunfloresan yöntemlerin 
uygulanması için %10’luk tamponlanmış formaldehit solüs-
yonuna alındı. 

Bu çalışma Bezmialem Vakıf Üniversitesi Araştırma Merkezi 
Deney Hayvanları Etik Kurulu onayı ile aynı merkezde ger-
çekleştirildi.

TUNEL Metodu
Mikroskobik inceleme için %10’luk nötral tamponlanmış 
formalin ile fikse edilen karaciğer örnekleri rutin histolojik 

takiple parafine gömüldü. Parafin bloklardan 4 µm kalınlı-
ğında alınan kesitlere TUNEL (terminal deoxynnucleotidyl 
transferase-mediated dUTP-X nick end labelling assay, Roc-
he- 11 684 795 910-kit) yöntemi kit içerisinde önerilen işlem 
sırasına göre uygulandı. Apopitotik hücre sayısı immunflore-
san mikroskopta (Nikon Eclipse 80i) her bir kesitte X 20 bü-
yütmede rastgele seçilen 20 alanda TUNEL pozitif hücreler 
sayılarak elde edildi. 

Biyokimyasal Analiz
Karaciğer örnekleri tartılarak Tris-HCl tamponu (pH 7,4) 
içinde 16000 rpm’de 3 dakika homojenize edildi. Homojeni-
zasyon bir buz kabının içerisinde gerçekleştirildi. Homojenat 
5000 xg’de 1 saat (+4°C’de) santrifüjlenerek süpernatan elde 
edildi. Süpernatan örneklerinin TAD ve TOD, thiol ve MPO 
düzeyleri Erel metodu (Rel Assay Diagnostics, Gaziantep, 
Türkiye) kullanılarak belirlendi.

Serum İnflamatuar Faktör Seviyelerinin Belirlenmesi
Kalpten alınan kan örnekleri 3000 rpm’de 5 dk santrifüj edi-
lerek serumları elde edildi. Serum örnekleri analiz süresine 
kadar -80o C de muhafaza edildi. IL-6 ve PCT seviyeleri ticari 
kit kullanılarak (Rat IL-6 Platinum ELISA, eBioscience, Ben-
der MedSystems GmbH, Vienna, Austria), (Rat PCT Elisa 
Kit, Eastbio Pharm, Hangzhou Eastbiopharm Co., Hang-
zhou, China) ölçüldü. Metot firmanın kitinde yer alan işlem-
lere uyularak gerçekleştirildi. 

İstatistiksel analiz
Tüm istatistiksel analiz GraphPad Prism 6 (ABD) programı 
kullanılarak gerçekleştirildi. Post-hoc testi olarak Dunnett 
çoklu karşılaştırma testi kullanılmıştır. Sonuçlar anlamlılık 
p<0,05 düzeyinde değerlendirildi.

Bulgular

Apopitoz Bulguları
Kontrol grubunun ortalama apopitotik hücre sayısı 
132,50±58,52 iken, bu değer KD grubunda 242,66±170,02 
idi. KD+KUR grubunda ise ortalama apopitoz sayısı 
112,33±15,38 olarak saptandı. Sadece kurkumin verilen 
grupta bu sayı 75,16±26,55 idi. Grupların apopitotik hücre 
sayıları oldukça farklı olmasına rağmen istatistiksel olarak an-
lamlı bir fark yoktu. KD+KUR ile kontrol grubunun değer-
lerinin çok yakın olduğu dikkat çekiciydi. Sadece kurkumin 
verilen grubun apopitotik hücre sayısı ise kontrol grubundan 
bile düşüktü (Tablo 1) (Şekil 1, Resim 1).

Oksidatif Stres Parametreleri
Ortalama TOD seviyeleri kontrol grubunda 8,26±2,55 iken; 
KD grubunda 11,31±3,56 idi. Bu seviye KD+KUR grubun-
da 9,70±2,42, KUR grubunda ise 12,80±1,99 idi. Orta-
lama TAD ise kontrol grubunda 1,13±1,55, KD grubunda 
1,08±0,87 iken; KD+KUR grubunda 1,00±1,20, KUR gru-
bunda ise 0,59±,60 idi. Böylece KD grubunda kontrol gru-
buna oranla total oksidan seviyesinin arttığı, total antioksi-
dan seviyenin ise düştüğü gözlendi. Tedavi grubunda ise KD 
grubuna oranla TOD’un ve TAD’ın azaldığı belirlendi. En 
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yüksek TOD ve en düşük TAD değerlerinin kurkumin gru-
bunda olduğu belirlendi. Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmadı (Şekil 2, 3).

Ortalama Tiyol seviyeleri kontrol grubunda 0,60±0,46 iken, 
KD grubunda 0,36±0,24 idi. Bu seviye KD+KUR grubunda 
0,45±0,22, KUR grubunda ise 0,33±0,12 idi. Böylece KD 
grubunda tiyol seviyesinin kontrol grubuna oranla azaldığı, 
tedavi grubunda ise KD grubuna oranla arttığı belirlendi. 
Kurkumin grubunda ise en düşük seviyede olduğu belirlendi. 
Sonuçlar istatistik olarak anlamlı bulunmadı (Şekil 4).

Ortalama MPO değeri kontrol grubunda 1449,89±868,12 iken, 
KD grubunda ise 1739,92±901,75 idi. KD+KUR grubunda 
1269,58±690,12 iken, kurkumin grubunda 1719,35±529,82 
idi. MPO değerlerinin KD grubunda en yüksek, tedavi gru-
bunda ise en düşük değere sahip olduğu belirlendi. Sonuçlar 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Şekil 5).

Biyokimyasal verilerin ortalama değerleri Tablo 2’de verilmiştir.

İnflamatuar Belirteç Parametreleri
Ortalama IL-6 seviyesi kontrol grubunda 55,39±39,23 iken, KD 
grubunda 66,96±20,56 idi. KD+KUR grubunda 53,96±29,58, 
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Tablo 1. Tüm grupların ortalama apopitotik hücre sayıları 
verilmiştir

Gruplar	 Apopitoz (Mean±SD)

K	 132,50±58,52

KD	 242,66±170,02

KD+KUR	 112,33±15,38

KUR	 75,16±26,55

K: Kontrol; KD+KUR: kadmiyum+kurkumin; SD: standard deviation

Resim 1. Karaciğer kesitlerinde apopitotik hücreler gös-
terilmektedir (ok işareti)
A: Kontrol grubu; B: KD grubu; C: KD+KUR grubu; D: KUR 
grubu (Tunnel Metodu. 40X büyütmede, Bar 50 µm)

a

c

b

d

Şekil 1. Tüm grupların apopitotik hücre sayısı ortalamaları
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Şekil 3. Tüm grupların TAD ortalamaları
TAD: total antioksidan durumu
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Şekil 4. Tüm grupların Tiyol ortalamaları
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Şekil 2. Tüm grupların TOD ortalamaları
TOD: total oksidan durumu
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kurkumin grubunda ise 87,50±59,71 idi. En yüksek IL-6 sevi-
yesinin kurkumin grubunda olduğu belirlendi. KD grubunda 
kontrol grubu ile karşılaştırıldığında IL-6 seviyesinin arttığı, te-
davi grubunda ise en düşük seviyede olduğu gözlendi. Sonuçlar 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Şekil 6).

Ortalama PCT değerleri kontrol grubunda 480,90±321,48 
iken, KD grubunda 1750,19±250,38 idi. KD+KUR grubunda 
694,13±434,54 iken, kurkumin grubunda ise 681,10±342,87 
idi. En yüksek PCT değerinin KD grubunda olduğu belirlendi. 
KD+KUR grubunda ise PCT değerini düştüğü gözlendi. Sonuç-
lar istatistik olarak anlamlı bulundu (p<0,000) (Şekil 7).

İnflamatuar belirteç parametrelerinin ortalama değerleri Tab-
lo 3’de verilmiştir.

Tartışma

Vücuda giren kadmiyumun büyük bir bölümü bağırsaklardan 
emilerek portal dolaşım yoluyla karaciğere taşınır (22). He-
patositlerde biriken kadmiyum iki farklı yol üzerinden toksik 
etki oluşturur. Primer yol kadmiyumun doğrudan hasar oluş-
turduğu yoldur. KD mitokondrideki önemli bazı molekülle-
rin sülfidril grupları ile bağlanır, tiyol gruplarının inaktivas-
yonu ile oksidatif stresi indükler. Sekonder olarak ise Kupffer 
hücrelerinin aktivasyonunu indükleyerek sitotoksik ve inf-
lamatuar mediyatörlerin salınması yolu ile gerçekleştirilen 
inflamatuar yoldur (23). Yapılan çalışmalarda kadmiyumun 
karaciğer, böbrek gibi birçok organda apopitozu indüklediği 
gösterilmiştir (7, 8). Fakat hangi sinyal yolakları üzerinden 
etki gösterdiği henüz tam olarak anlaşılamamıştır. 

Akut olarak kadmiyuma maruz kalınması ciddi karaciğer 
hasarına neden olur (23). Bunun yanı sıra böbrek, testis, 
pankreas ve kemik gibi birçok organda da hücresel hasara 
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Şekil 6. Tüm grupların IL-6 ortalamaları
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Şekil 7. Tüm grupların PCT ortalamaları 
PCT: prokalsitonin
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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Şekil 5. Tüm grupların MPO ortalamaları
MPO: miyeloperoksidaz
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Tablo 2. Tüm grupların ortalama biyokimyasal değerleri 
verilmiştir

	 Ortalama biyokimyasal değerler 
	 (Mean±SD)

	 TAD 	 TOD	  
	 (mmol 	 (µmol 
	 Trolox 	  H2O2	 Tiyol	 MPO 
Gruplar	 equ./L)	  equ./L)	  (mmol/L)	  (ng/mL)

K	 1,13±1,55	 8,26±2,55	 0,60±0,46	 1449,89±868,12

KD	 1,08±0,87	 11,31±3,56	 0,36±0,24	 1739,92±901,75

KD+KUR	 1,00±1,20	 9,70±2,42	 0,45±0,22	 1269,58±690,12

KUR	 0,59±,60	 12,80±1,99	 0,33±0,12	 1719,35±529,82

K: Kontrol; KD: kadmiyum; KUR: kurkumin; SD: standard deviation; 

TAD: total antioksidan durumu; TOD: total oksidan durumu; MPO: 

miyeloperoksidaz

Tablo 3. Tüm grupların ortalama inflamatuar belirteç 
sonuçları gösterilmiştir 

	 İnflamatuar belirteçler 
	 (Mean±SD)

Gruplar	 IL-6 (pg/mL)	 PCT (pg/mL)

K	 55,39±39,23	 480,90±321,48*

KD	 66,96±20,56	 1750,19±250,38*,**, ***

KD+KUR	 53,96±29,58	 694,13±434,54**

KUR	 87,50±59,71	 681,10±342,87***

KD+KUR: Kadmiyum+Kurkumin; SD: standard deviation; PCT: 

prokalsitonin; K: kontrol; 

*p<0,05; K grubu ile KD grubu 

**p<0,01; KD grubu ile KD+KUR grubu 

***p<0,001; KD grubu ile KUR grubu



yol açar. Bunun sonucunda hücreler nekroz veya apopitoz 
yolu ile ölürler (24-27). Apopitoz birçok hücre içi sinyal 
yolağı tarafından indüklenen oldukça karmaşık bir hücre 
ölüm mekanizmasıdır. Daha önce yapılan çalışmalarda kad-
miyumun oksidatif stresi arttırdığı ve apopitozu indüklediği 
gösterilmiştir (28-31). Bizim çalışmamızda da KD grubun-
daki hayvanların karaciğerlerinde apopitotik hücre sayısı-
nın kontrol grubuna oranla 2 kat daha fazla olduğu, total 
oksidan seviyesinin arttığı ve total antioksidan seviyesinin 
azaldığı gözlendi. Kurkuminin anti-proliferatif, apopitozu 
indükleyici, anti-tümörojenik (34) etkileri olduğu bilin-
mektedir (32-34). Fakat hücre kültüründe yapılan çalışma-
larda kurkuminin insan meme kanseri hücrelerinde reaktif 
oksijen türlerinin oluşumunu engelleyerek kemoterapi ile 
indüklenen apopitozu inhibe ettiği, insan epidermoid karsi-
noma hücrelerinde ise apopitotik biyokimyasal değişiklikleri 
inhibe ettiği gösterilmiştir (35, 36). Benzer şekilde bizim ça-
lışmamızda da KD grubunda artan apopitotik hücre sayısı-
nın tedavi grubunda yarıya indiği gözlendi. 

Normal şartlarda hücre metabolizması sırasında kullanılan ok-
sijenin yıkım ürünleri olan serbest radikaller hücre içi antioksi-
dan sistemi tarafından yok edilerek hücreye zarar vermeleri en-
gellenir. Ancak, çeşitli patolojik durumlarda artan miktarlarda 
oluşan serbest radikallerin baskılanmış antioksidan sistem ta-
rafından nötralize edilememesi hücre ölümüne yol açar. Bizim 
çalışmamızda da KD grubunun ortalama TOD değeri kontrol 
grubundan yüksek, TAD değeri ise düşüktü. Bu veriler kadmi-
yumun oksidatif strese yol açtığını göstermektedir. KD+KUR 
grubunda ise TOD değeri düşmüştü. Kurkumin uygulaması-
nın ortalama TAD seviyelerinde önemli bir artışa yol açmama-
sından dolayı kurkuminin hepatositlerde total oksidan seviye-
nin azalmasında başarı gösterdiği fakat antioksidan kapasitenin 
arttırılmasına fazla bir etkisi olmadığı söylenebilir. 

İnflamasyon bölgesine göç eden nötrofiller serbest radikaller 
oluşturarak oksidatif hasara önemli ölçüde katkıda bulunur-
lar. Dokuda MPO seviyesinin artması inflamasyonu, dolayısı 
ile oksidatif stresi gösterir. Benzer şekilde thiol seviyeleri de 
oksidatif stresle bağlantılı olarak değişiklik gösterir. Serbest 
radikaller proteinlerdeki thiol gruplarının oksidasyonuna yol 
açarak oksidatif protein hasarına neden olur. Thiol seviyesi ile 
oksidatif hasar seviyesi ters orantılıdır. Bizim çalışmamızda 
KD grubunun ortalama MPO seviyesi kontrol grubundan 
yüksekti. KD+KUR grubunda ise bu düzey KD grubundan 
daha düşüktü. KD grubunda thiol seviyesinin kontrole oranla 
azaldığı, KD+KUR grubunda ise KD grubuna oranla arttığı 
gözlendi. Bu veriler ışığında KD grubunda inflamasyonun ve 
oksidatif stresin arttığı, kurkuminin ise inflamasyonu baskıla-
yarak hücre hasarını azalttığı söylenebilir. 

Bunun dışında sadece kurkumin verilen grupta ortalama 
TOD seviyesinin oldukça yüksek, TAD seviyesinin ise 
düşük olması sağlıklı kişilere kurkuminin bir antioksidan 
olarak verilmesinin prooksidan gibi davranarak oksidatif 
stresi indükleyebileceğini düşündürmektedir. Bu durum 
diğer pek çok antioksidan için de geçerlidir. Oksidatif stre-

sin yoğun olduğu dokularda antioksidan ve serbest radikal 
süpürücü olarak rol oynayan herhangi bir antioksidan, 
sağlıklı dokularda tersine prooksidan olarak oksidatif ha-
sara yol açabilmektedir. Vardığımız bu sonuç sadece kur-
kumin verilen grubun ortalama MPO ve thiol seviyeleri ile 
de desteklenmektedir. Bu grubun MPO ve thiol seviyeleri 
de KD grubuna çok yakın seyretmekteydi.

Kurkuminin antioksidan özellikte bir bileşik olduğu bilin-
mektedir. Ancak yapılan çalışmalar kurkuminin hem hüc-
re koruyucu, hem de sitotoksik etkisi bulunduğunu ortaya 
koymuştur. Hücre kültüründe yapılan çalışmalarda NG108-
15 sinir hücrelerinin kültür ortamına aynı anda H2O2 ve 
kurkumin eklendiğinde kurkuminin hücreleri H2O2’nin yol 
açtığı oksidatif hasardan koruduğu, önce kurkumin ile teda-
vi edilip daha sonra H2O2 ile hasar oluşturulan hücrelerde 
ise kurkuminin H2O2’ nin sitotoksik etkisini tolere edeme-
diği gösterilmiştir (37). Farklı çalışmalarda kurkuminin doz 
bağımlı prooksidan etki gösterdiği belirtilmiştir (38, 39).

IL-6, immün yanıtın düzenlenmesinde, hematopoezde ve inf-
lamasyonda görev alan çok fonksiyonlu bir sitokindir. Çeşitli 
toksinler, bakteriyel ve viral enfeksiyonlar ve kanserler IL-6 ve 
diğer birçok sitokinin artışına yol açar (40). Souza ve ark. (41) 
hücre kültüründe CdCl2’ün HepG2 hücrelerinde IL-6 eks-
presyonunu arttırdığını göstermişlerdir. Yine farklı çalışma-
larda kadmiyumun IL-6 seviyesini arttırdığı, kurkuminin ise 
azalttığı gösterilmiştir (42, 43) Bizim çalışmamızda da serum 
IL-6 seviyesinin KD grubunda arttığı (254,09±40,27), tedavi 
grubunda ise azaldığı (209,77±39,92) belirlenmiştir.

Prokalsitonin (PCT), tiroidin C hücrelerinde, pankreasta, ak-
ciğerde, bağırsakta nöroendokrin hücreler tarafından üretilen 
kalsitonin hormon prekürsörü ve erken dönem bir inflamas-
yon belirtecidir (44). Nitekim çalışmamızda KD grubunda 
PCT düzeyi yükselirken tedavi grubunda düştüğü görüldü 
(p<0,01). PCT ve IL-6 seviyelerinin benzer seyretmesi, KD 
hasarının inflamasyonun arttırdığı, kurkumin verilmesinin ise 
inflamasyonu azalttığı şeklinde yorumlanabilir.

Sonuç

Sonuç olarak, kurkuminin kadmiyum ile indüklenen apo-
pitotik hücre ölümünü azalttığı, inflamasyonu ve oksidatif 
stresi baskıladığı görüldü. Ancak prooksidan özelliğini de 
saptadığımız kurkuminin sağlıklı kişilerde profilaktik olarak 
kullanılması konusunda prooksidan özelliğinin de göz önün-
de bulundurulması ve bu konuda ilave çalışmaların yapılması 
gerektiği sonucuna varıldı.
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