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BOLUM I

GIRIS VE AMAC

Lensin seffafligin1 kaybetmesine katarakt denir. Kataraktin etyopatogenezinde
bircok neden rol oynamaktadir. Kataraktin en sik goriilen tiplerinden biri yasa bagl
katarakt gelisimidir. Yasa bagli katarakt gelisiminin tam mekanizmasi hala ortaya
konulamamistir. Yasa bagh kataraktin olusumunda rol oynayan etkenlerin basinda
lensde serbest oksijen radikallerinin artisi, antioksidan olarak gorev yapan enzimlerin
azalmasina dikkat ¢ekilmektedir.

Diinya Saghk Orgiiti (WHO-World Health Organisation) 1990 yilinda
diinyadaki 38 milyon kor insanin % 41,8’ini olusturan yaklasik 16 milyonunda nedenin
katarakt oldugunu bildirmistir (1). Diinya genelinde yashh niifus orami giderek
artmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii 2020 yilinda katarakta bagl kor insan sayisinin 40
milyona ulasacagini bildirmektedir ki bu da tek tedavi yontemi olan cerrahinin sayisinin
ic katina ¢cikmasi anlamina gelmektedir. Kataraktin sebebi konjenital, metabolik veya
travmatik nedenlere bagli da olabilir. Prevalans1 dolayisiyla, senil katarakt en onemli
sosyoekonomik etkiye sahiptir.

Kataraktin baslangici eger on yil kadar geciktirilebilirse, yillik yapilan katarakt
operasyonlarinin sayisinin % 45 kadar azalacagi tahmin edilmektedir (2,3). Bu da

kataraktin risk faktorlerinin belirlenmesinin ne kadar 6nemli oldugunu gostermektedir.



Yasa bagh katarakt olusumunda beslenmenin olduk¢a onemli bir rol oynadigina
dair kanitlar mevcuttur. Bu baglamda kuvvetli bir antioksidan o6zellige sahip olan
kayisinin katarakt olusumuna etkisinin olup olmadigina dair suana kadar herhangi bir
arastirma mevcut degildir.

Malatya yoresinde yetisen kayis1 diinya ¢apinda bir {ine sahiptir. Malatya' da
yaklagik 7 milyon adet kayis1 agacindan her yil 75-100 bin ton kuru kayist elde
edilmekte, bunun yaklasik % 90-95'1 ihra¢ edilerek iilke ekonomisine 200-250 milyon
dolar civarinda katki saglanmaktadir. Diinyanin yaklasik 60 {ilkesinde iiretimi
yapilmakla birlikte Malatya kayisisinin {inii ve kalitesi hi¢ siiphesiz bu meyveyi Malatya
adiyla 6zdes hale getirmistir. Kayist énemli provitamin olan karotenoidler i¢in en iyi
kaynaklardan biridir. Karotenoidler viicutta serbest radikallerin neden oldugu hasara
kars1 hiicre korumada 6nemli rol oynayan antioksidanlardandir. Antikarsinojenik etki
gosteren onemli bir diyetsel 6ge olarak tanimlanan [ karoten ile 6zellikle karaciger ve
gastrointestinal (mide-bagirsak) sistem kanserlerin goriilme orami arasindaki ters iliski
pek cok arastirma ile ortaya konmustur. B karotenin kanser iizerindeki etkinligini, aktif
karsinojenlerden tekli oksijeni baglayarak gosterdigi belirlenmistir. A vitamininin 6n
maddesi olan B karotenin kalp krizlerinde, iskemi ve reperfiizyon esnasinda da 6nemli
etkinligi oldugu belirtilmektedir. Plazmada LDL ile tasinan [ karoten, LDL'nin
oksidasyonunun engellenmesinde koruyucu olarak rol oynamaktadir. Bu nedenle B
karotenle zenginlestirilmis ya da sebze ve meyvelerden zengin diyetle beslenenlerde
kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaldig1 savunulmaktadir. Ayrica karotenoidlerin basta
gdz ve deri olmak iizere pek cok organda ve biiylimede 6nemli gorevler iistlendigi ve
kalp damar hastaliklari riskini azalttig1 bilinmektedir. Yaslanmanin geciktirilmesinde
karoten diizeyi yiiksek beslenme modelinin onerildigi, bu baglamda yiiksek karoten
icerigi ile kayis1 tiikketiminin saglikli yasamda onemli yer tuttugu belirtilmektedir.
Kayisinin mineral bilesimi incelendiginde; potasyum diizeyinin yiiksek, sodyum
diizeyinin diisik oldugu gozlenmektedir. Bu 0Ozellik de viicutta kan basincinin
diizenlenmesinde biiyiilk onem tasimaktadir. Ayrica viicutta antioksidan etki gosteren
baz1 fenolik bilesikleri (prosiyanidinler, hidroksinamik asit tiirevleri, flavonoller ve
antosiyaninler) ile kayis1 saglikli yasamda 6nemli bir yer tutmaktadir (4).

Kayisinin goz iizerindeki etkisine yonelik herhangi bir ¢alisma yapilmamistir.

Ancak kayisinin yapisinda bulunan antioksidan 6zellige sahip vitaminlerin ve diger
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metabolitlerin katarakti Onledigine dair bir¢cok calisma bulunmaktadir. Biz de
caligmamizda kayisimin katarakt olusumunu Onleyici etkisinin olup olmadigim
arastirmayi planladik.

Yasa bagli katarakt olusumunun mekanizmalarini tam olarak ortaya koymak ig¢in
arastirmalarda en sik kullanilan deneysel katarakt modeli selenit katarakt modelidir. Bu
model hizli bir sekilde katarakt olusturmasi ve tekrarlanabilir olabilmesi agisindan
arastirmacilara onemli kolayliklar sunmaktadir (5).

Bizde kayisinin katarakt olusumuna etkisini arastirmak amaci ile selenit katarakt
modeli ile calismamizi gergeklestirdik. Kayisinin etkilerinin biyokimyasal olarak
gosterilebilmesi icin lensdeki lipid peroksidasyonunun gostergesi olan malondialdehit
(MDA), oksidan maddelerle tepkimeye girerek dokulari oksidatif hasardan koruyan
glutatyon (GSH) ve dokularda oksidatif sistemde onemli fonksiyonlar1 olan nitrik oksit
(NO) degerlerine bakildi. Bunlarin yan1 sira kataraktin morfolojik evrelemesi yapilarak

kayisinin etkileri morfolojik olarak degerlendirildi.
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BOLUM II

GENEL BiLGILER

2.1. NORMAL LENS
2. 1. 1. Lens Embriyolojisi

Lens, embriyonun kafa kismindaki yiizey ektoderm tizerindeki optik kabarcigin
invajinasyonu ile olusur. Lens hiicrelerini olusturacak hiicreler ile hemen komsulugunda
bulunan dokularin karsilikli etkilesimi soz konusudur. Bu etkilesim sonucu bir grup
hiicre Pax-6 transkripsiyon faktoriinii salgilar. Es zamanli olarak ayni tarafta bulunan
noral epitel hiicreleri optik vezikiilii olusturmaya baslarlar. Optik vezikiille temas1 olan
yiizey epitel hiicreleri daha sonra lens plagini olusturacak sekilde uzamaya baslarlar.
Lens plagi olustuktan sonra plak ve optik vezikiil canak olusturacak sekilde ice dogru
katlanmaya baslar. Lens plagi yiizey ektoderminden ayrilir. Bu ayrilmadan hemen sonra
optik canak ile lens arasinda bir ekstraseliiler matriks olusur. Bu iki doku birbirinden
ayrilir. Lens epitelini olusturan epitel hiicreleri ince bir bazal lamina iizerinde
durmaktadir. Ice katlanma sirasinda bu bazal lamina lens vezikiiliinii sarar ve lens
kapsiiliinii olusturacak sekilde kalinlasir. Lens vezikiili ylizey ektoderminden
ayrildiktan sonra arka kutupta kalan hiicreler uzamaya baglarlar. Bu primer fibril
hiicrelerinin uzamasiyla vezikiiliin limeni dolar. Lens epitel hiicrelerinin aktif
proliferasyon gosterdigi bu asamada epitel kenarlarinda bulunan hiicreler ekvatora
dogru itilir ve sekonder fibril hiicreleri olustururlar. Bu sekonder fibril hiicreler uzarlar

ve bazal ve apikal uclari lens merkezine dogru yonelir. Bu yonelme sonucu primer
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fibriller lens merkezine dogru itilirler. Erigkin lensinde bu hiicreler embriyonik niikleusu
olustururlar (6).

Embriyonik niikleus gebeligin 6. haftasinda gelisir. Embriyonik niikleusun
etrafimi fetal niikleus sarar. Doguma kadar embriyonik ve fetal niikleus lensin biiyiik bir
boliimiinii olusturmaktadir. Y siitiirleri fetal niikleusun sinirlarini gostermektedir. 'Y
stitiirlerinin periferindeki lens materyali kortekstir. Y siitiiriinii i¢ine alan lens materyali
ise niikleustan kaynaklidir. Slit lamba ile bakildiginda 6n Y siitiirlerinin yukari, arka Y
siitirlerinin ise asag1 dogru oldugu goriiliir. Lens dis tarafi bazal membran ile cevrili,
seffaf, sinir innervasyonu ve kan damarlariyla beslenmesi olmayan viicuttaki yegane
yapidir. Embriyonik hayatin ilk bir ka¢ haftasi boyunca optik ¢ukurlugu cevreleyen
yiizey ektodermi bazal membrani cevreleyen hiicrelerin yiizeyinden invajine olur.
Yiizey ektodermi daha sonra gz kapagi derisini, konjonktiva epitelini ve kornea
epitelini olusturur. Lens kabartisinin ondeki hiicreleri basik kuboidal hiicre tabakasi
halini alirken arkadaki hiicreleri uzar, ¢ekirdeklerini kaybeder ve lens iplik¢ikleri haline
dontisiir. Lens iplikcikleri hiicrelerin ince ve uzun olmasindan dolay1 bu ismi almislardir
(7). Lens epiteli ektodermal orjinli olup lens ekvatorunda hayat boyu replikasyonunu
devam ettirir. Omriinii tamamlayan hiicreler derideki gibi dokiilemediginden lensin
hayat boyu 0n - arka ¢ap1 artmaktadir (8).

Anterior vaskiiler kapsiil gestasyonun 9. haftasinda tamamen gelismis haldedir
ve dogumdan hemen Once kaybolur. Bazen normal yetiskin gozlerde posterior vaskiiler
kapsiiliin kalintis1 lensin arka yiizeyinde kiiciik bir opasite halinde kalir. Buna

Mittendorf noktasi denilir (7).
2. 1. 2. Lens Anatomisi

Lens saydam bir dokudur. Arka yiiziiniin egriligi on yiiziine gére daha fazla
olan bikonveks yapidadir. Baslica islevleri saydamligim1 korumak, 15181 kirmak ve
akomodasyonu saglamaktir. Fetal gelisiminden sonra innervasyonu ve kan dolasimi
yoktur, bu donemden sonra metabolik gereksinimlerini tamamen hiimor akdzden
saglar (9,10).

On yiizdeki en tepe noktaya 6n kutup, arka yiizdeki en tepe noktaya ise arka
kutup denir. Lensin 6n ve arka yiiziiniin birlestigi cepecevre birlesim yerine ekvator
denir. Capt 8.8 mm ile 9.2 mm arasindadir. Kutup aksiyla ekvator aksi birbirine

diktir (11).
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Ekvator, siliyer uzantilardan 0,5-1 mm uzakliktadir. Lens, bu uzantilara zinn
zoniilleri ile asilidir. Bir kutuptan digerine uzanan yiizey cizgilerine meridyen adi
verilir.

Lens, iris ve pupillanin arkasinda, 6n kamarada yer alir. On yiizey ile kornea
arasinda 3.5 mm’lik mesafe bulunur. Irisin arkasinda, vitreusun on yiizeyinde on
hyaloid membranin olusturdugu patellar fossaya yerlesmistir. Lens, siliyer cisme
tutunan zinn zoniilleri tarafindan asili tutulur. On yiizii, iris pigment epiteliyle temas
halindedir. Arka yiizii genclik doneminde weigert ligamaniyla (ligamentum
hyaloideocapsulare) vitreusun 6n zarina yapisiktir. Daha sonra bu yapisiklik yerini
yaslanmaya birakir. Vitreusun hyaloid yiizii ile lens kapsiilii arasinda Berger alami
olarak adlandirilan kii¢iik potansiyel bir bosluk bulunmaktadir.

Lens yasam boyunca siirekli biiyiime halindedir. Dogum sirasinda yaklasik
ekvatoryal uzunluk 6,4 mm, 6n- arka uzunluk 3,5 mm, agirlik 90 mg’dir. Eriskin
lensinde ise ekvatoryal uzunluk 9 mm, 6n-arka uzunluk 5 mm, agirlhik yaklasik 255

mg degerine ulasir (9,10).
2. 1. 3. Histoloji
2. 1. 3. 1. Kapsiil

Lens kapsiiliiniin dis kismi aseliiler elastik zar ile sarilmistir. Bu zar lens
seklinin korumasini1 saglar ve kiiciik molekiillerin gecisine izin verir. Lens
kapsiiliiniin kalinlig1 yasa ve bulundugu bolgeye gore degisir. Kapsiiliin kalinlig1 yas
ile artar. Lens kapsiiliiniin en kalin kism1 ekvatora yakin kismidir ve 23 mikrondur.
En ince kism1 arka kutuptadir ve 4 mikrondur (12). Ekvator 17 mikron ve 6n kutup
9-14 mikron kalinhigindadir. Bazal membrana benzeyen bu yapi, lens epiteli ve
uzayan fibroz hiicreler tarafindan devamli sentez edilir. Lens kapsiili uc¢ uca
eklenmis lamellerden olusur. Dis ylize yakin lameller ince, fibroz hiicrelere yakin
lameller kalindir. Lamellerin icginde tip 4 kollajen, laminin, heparin siilfat,
proteoglikan ve entaktin gibi ana yap1 proteinleri ile az miktarda fibronektin
bulunur. Kesin olmamakla birlikte tip 4 kollajen hiicre adhezyonunda, fibronektin de

hiicre migrasyonunda rol oynar (13).
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2. 1. 3. 2. Lens Epiteli

On kapsiil altinda hekzogonal olarak tek sirali dizilmis hiicre tabakasidir.
Hiicrelerin sekli kiibik olup 10x15 mikron o6lciilerindedir. Iki tipi vardir, merkezde
olanlar1 sabit, ekvatorda olanlar1 ise hayat boyunca epitel hiicresi iiretir. Intrauterin
hayatta cogalmaya baslayan lens epitel hiicreleri yiizeyel ektodermal kokenli
olduklar1 i¢in apikal kismi ige, tabani1 disa doniik sekilde dizilmislerdir. Yass1 ve iri
niikleuslu olup cm”® de 5000 hiicre bulunur. Organellidir ve hiicresel iskelet
proteinlerini icerir. Kendine has olan bu proteinler poligonal uzantili
mikroflamanlardir. Yan duvara tutunur ve uyum esnasinda yapinin diizenini saglar.
Sadece alfa kristalin igerirler. Hiicre yan duvarlar girintili ¢ikintilidir. Aralarinda
capraz bag ve tika¢ yoktur. Dezmozomlarla birbirlerine tutunur. Kiiciik molekiillii

metabolitlerin ve iyonlarin aligverisini saglar (14).
2. 1. 3. 3. Lens Fibrilleri

Lensin ana yap1 elemanlaridir. Ekvator cevresinde bulunan ve mitotik
ozellige sahip lens epitel hiicreleridir. Bu hiicreler 80 yasina kadar 200 milyon lens
fibrili tiretir. Hiicreler boliinerek uzar ve 280 derece U seklinde doner. Niikleuslar1
ekvatora yakin oldugu i¢in uzanan kisimlarinda organellerin olmamasi sebebiyle
lensin seffaflif1 saglanir. Intrautein hayatin ilk 3 ayinda lens vezikiilinden gelisen
birincil lens fibrillerinin etrafin1 saran ikincil lens fibrilleri, doguma kadar fotal
niikleusu olusturur. Fibriller 6nde Y arkada ters Y seklinde birlesir ve siitiir denilen
yapilar olusur. 8. aya kadar kiire seklinde olan lens zamanla yassilasir. 4 yasina
kadar devam eden kabuklasma olayr sonucu infantil niikleus olusur. Addélesan
doneme kadar devam eder. Bu olusumda yeni ve geng¢ olan hiicreler en iistte ve
kapsiile yakin paketler halindedir. Hiicreler arasi alan, lensin sadece % 1.3 i
kadardir. Ince uzun olan bu liflerlerin 6n kismi kalin, arka kismi incedir. Uzunluklari
10 mm kadardir. 2 mikron genisliginde, 10 mikron kalinligindadir. Embriyonik
niikleusta siitiir yoktur. Fotal doneme kadar 3 dalli olan siitiir yapis1 orta yasta 20
dala ulagmaktadir. Her dallanma yeni bir lens fibril katmanim ifade eder. Kapsiil
elastikiyeti fazla olmadigi icin olusan fibril katmanlarinin basinciyla en icteki
niikleuslarda sikisma ve su kayb1 sonucu olusan skleroza bagli olarak sertlesme olur.

Lens merkezinde kolesterol/fosfolipid orami % 65 iken periferde % 35 oraninda
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olmas1 bunu gosterir. Lens i¢ yapisinda olusan bu olaylar sonucu gencglerde hizli bir
biiyiime olmasina kars1 bu hizli biiyiime ilerleyen yasla beraber azalir. Baslangigta
80 mm? olan lens yiizeyi 180 mm? ye ¢ikar. Epitel hiicre ve fibrin yapis1 ilk 20 yasta
% 45-50 oraninda artar. Bunlarin sonucunda dogumda 65 mg olan lens, 1 yasinda
125 mg’ye, 20 yasinda 152 mg’ ye ve 90 yasinda 260 mg’ ye ulasir. Dogumda 6n
arka eksen uzunlugu 3,5 mm iken eriskinlerde 5,5 mm’ ye, cap1 ise dogumda 5 mm

iken 20 yasinda 10 mm’ ye ¢ikar (12,14).

Zamanla sertlesen embriyonik ve fotal niikleusa niikleus, etrafindaki daha
yumusak olan yetiskin niikleusa epiniikleus denir. 65 yasindaki bir insan lensinin %

65’1 niikleus ve % 35’1 korteks haline doniisiir (14).
2. 1. 4. Lensin Fizyolojisi Ve Biyokimyasi

Lensin, ana gorevi uyum islevini yapmasidir. Embriyonik hayatin basinda
kesif iken, beslenme sonucu zamanla seffaflasir. Seffaf olmasinin baslica nedenleri
lensin ana yap1 elemanlar1 olan fibrillerin hekzogonal yapilar1 ve hiicreler arasi
boslugun cok az olmasidir. Kiricilik indeksi 1.41°dir. Lensten gecen 151k spektrumu,
tim renklerine ayrilir. Sar1 151k 570-595 nm retinada, mavi 151k 440-500 nm retina
oniinde ve kirmizi 151tk 620-770 nm retina arkasinda odaklasir. Bu kromatik saping
lensin uyum yapmasi sonucu retinada odaklanir. Geng lensten goriinen 13181n % 90’1
retinaya gecer. Yasla retinada meydana gelen degisikler sonucu bu oranda azalma
meydana gelir. 10 yasindaki bir insan lensi % 70 oraninda gegirgen iken, 25 yasinda
bu oran % 20 ye diiser. Normal lensin % 65 i su ve % 35 i proteinden olusmustur.
Proteinler suda eriyen sitoplazmik ve suda eriyemeyen hiicre iskeleti ve plazma
membrant tipindedir. Suda eriyebilen proteinler alfa kristalin olup tiim Iens
proteinlerinin % 90’11 olusturur. Bu protein lense Ozeldir. Yagla polipeptidlerde
zamanla bozulma, erime ve siilfidril gruplarinda azalma goriiliir. Bunun sonucu
lensin seffafligi bozulur. Lens seffafligi hem hiicresel hem de molekiiler seviyede
korunur. Lens, oksidatif harabiyete karsi vitamin E gibi lens membranlarinda
bulunan antioksidatif maddelerle korunur. Azalan glutatyon sentez edilerek yiiksek
seviyede tutulur. Bu da lens proteinlerinden thiol ve askorbati diisiik seviyede tutar.
Intrauterin hayatta lensi besleyen tunika vaskiiloza lentisin dogumla regresyonu

sonucu lens metabolik gereksinimlerini hiimor akéz ve vitreustan saglar. Bu olay
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Gibbs-Donan dengesi ¢ercevesinde, lens kapsiiliiniin su, iyon ve albiimin gibi ufak
molekiilli maddelerin gecirilmesiyle gerceklesir. Buna karsin epitel hiicreleri ve
fibriller arasinda karmasik bir tasima sistemi mevcuttur. Mesela; lensin arka
tarafinda sodyum miktar1 yiiksek iken, potasyum 6n bolgede daha fazladir. Lense
potasyum girerken sodyum disar1 ¢ikar. Burada Na-ATPaz ve K-ATPaz ve potasyum
pompast rol alir. Lensin iginde disartya gore cok yiiksek olan kalsiyum
konsantrasyonu hiicre membranindaki Ca-ATPaz ile saglanir. Hiicre zar1 kalsiyuma
gecirgen degildir. Glukozun lens i¢ine girisi kolaylastirilmis diffiizyon ile saglanir.
Artiklar pasif diffiizyonla atilir. Askorbik asid, miyoinositol ve kolinin 6zel tagima

sistemleri vardir (14).
2. 1. 5. Lensin Saydamhginin Siirdiiriilmesi

Lensin saydamligi biiyiik 0Olciide lens hiicrelerinin makromolekiiler
komponentlerinin ¢ok  diizenli dizilim gOstermeleri ve 15181  dagitan

komponentlerdeki kiricilik indeksi farklarinin ¢ok kii¢iik olmasindan kaynaklanir

).

Protein ve karbonhidrat metabolizmasi, hiicre bdliinmesi, hiicresel
farklilasma ve oksidatif hasar ve koruyucu mekanizmalar arasinda ki hiicresel
homeostazin idamesi lensin saydamliginin devamini destekler. Su ve elektrolit
dengesinin diizenlenmesi lensin normal su oraninin korunmasinda ve saydamliginin

saglanmasinda kritik bir rol oynar (15,16).
2. 1. 5. 1. Lensin Protein Metabolizmasi

Lensin agirhiginin yaklasik % 35’ini protein olusturur. Proteinler suda eriyen
ve erimeyen olmak iizere iki gruba ayrilirlar. Suda eriyen proteinler hiicre icinde
bulunur ve proteinlerin % 90’1n1 olustururlar. Alfa, beta ve gamma kristalinleri
olmak iizere 3 grupta toplanirlar. En fazla beta kristalini bulunur (% 55 oraninda).
Epitel hiicresinin lens lifine doniistiigii germinatif bolgede iiretilir. Alfa kristalinlerin
suda eriyebilen proteinlerin % 32’sini olusturur. Yas ile birlikte azalir. Gama
kristalinlari % 15 oraninda bulunur. Alfa kristalinleri biitiin lens hiicrelerinde
tiretilmesine karsilik beta ve gamma kristalinleri epitelin germinatif bolgesinde

iiretilir. Suda erimeyen proteinler lens liflerinin zarlarinda bulunur (17). Ilerleyen
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yasla birlikte suda erimeyen protein orani artar ve agregatlar olusmasina neden olur.

Sonucta 1s1n1n daha ¢ok sacilmasina sebep olan lens opasitleri olusur.

Zamanla lensin toplam protein miktarinda azalma olur. Bu azalma katarakth
gozlerde daha belirgindir. Erigkin saydam bir lenste suda eriyen proteinlerin orant %
81 iken, kataraktli lenste bu oran sadece % 51,4 civarindadir. Bu durum lens

kapsiiliinden kristalin kaybin1 diistindiiriir (16).
2. 1. 5. 2. Lensin Karbonhidrat Metabolizmasi

Lens metabolizmasinin en Oonemli islevi, saydamligini devam ettirmektir.
Lenste enerji iiretimi biiyilkk miktarda glikoz metabolizmasi ile saglanir. Glikoz,
hiimor akoézden lens icine basit difiizyon ve kolaylastirilmis difiizyon yoluyla alinir.
Lens i¢ine alinan glikozun biiyiik kismi hekzokinaz enzimiyle Glikoz-6-fosfata
doniisiir. Glikoliz diizeyi hekzokinaz miktar1 ile simirhidir. Yaghlikta, hekzokinaz
enzimi azalir ve enerji iiretiminde azalmaya neden olur. Bunun sonucunda elektrolit
metabolizmasinin kontrolii de giiclesir. Glikoz -6-fosfat, bundan sonra iki ayri

metabolik yolda enerji iiretimi icin kullanilir.

Anaerobik Glikoliz Yolu: Glikozun % 78’1 bu yola girer. Bu yolda son {iriin
olarak laktat olusur. Bu yolda her bir glikoz molekiiliinden 2 ATP olusur. Lensin

enerji ihtiyacinin % 70'i anaerobik glikolizden elde edilir.

Hekzoz Monofosfat santi: Pentoz fosfat yolu olarak da bilinir. Lens glikozunun %
5’1 bu yola girer. Bu yol daha ¢ok artmis glikoz diizeylerinde stimiile olur. Bu yolun
Oonemi, nikotinamid adenin diniikleotid fosfat (NADPH) olusumudur. Lenste
NADPH, glutatyon rediiktaz ve aldoz rediiktaz aktiviteleri icin gereklidir. Aldoz
rediiktaz, glikoz metabolizmasinin baska bir yolu olan sorbitol yolunda anahtar

enzim olarak gorev alir (15,16).

Glikozun, metabolize edilmesinde kullanilan bir baska yolda sorbitol yolu
olup, lensteki glikozun % 5’1 bu yola girer. Bu yolla glikoz, aldoz rediiktaz enzimi
ile sorbitole, sonra da polyol dehidrogenaz aracilig: ile hiimor akoze diffiize olabilen
fruktoza doniistiiriiliir. Lenste glikoz diizeyi, ¢ok arttiginda sorbitol yolu glikoliz
yolundan daha fazla aktive olur ve lenste bu yolun son iiriinleri olan sorbitol ve

fruktoz olusumu artar. Ayni zamanda heksoz monofosfat yoluda stimiile olarak
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sorbitol olusumu icin gerekli aldoz rediiktazin aktivitesinin artmasina daha da
katkida bulunur. Lensin sorbitole gecirgenligi az oldugundan sorbitol birikir.
Osmotik basing artisi ile igeri su girer ve sonugta fibrillerde sisme, lens yapisinda
degisim ve opasifikasyon goriiliir. Bu mekanizmanin 6zellikle diyabetik katarakt

gelisiminde onemli rolii oldugu bilinmektedir (15,16).

Ayn1 zamanda galaktoz da, aldoz rediiktazin substratidir ve sonugta galaktitol
olusur. Galaktitol de sorbitol gibi lenste birikir. Hayvan deneylerinde aldoz
rediiktazin aktif oldugu hayvanlarda lens opasiteleri olusurken aldoz rediiktaz

eksikliginde lensin saydam kaldig1 goriilmiistiir (16).
2. 1. 5. 3. Lensin Su ve Elektrolit Dengesi

Lensin saydamligin1 korumasinda lensin hidrasyonunun saglanmasi onemli
rol oynar. Erigkin insan lensinin yaklasik % 65’1 sudur. Bunun % 85’1 lens
kapsiilinde bulunur. Intraseller suyun regiilasyonu biiyiik oranda Sodyum (Na) ve
Potasyum (K) katyonlarina baglidir. Na-K ATPaz pompasi sodyumu lens disina
atarken potasyumun lens icerisine birikmesine izin verir. Lens hiicre membrani
potasyuma kars1 daha gecirgendir. Kalsiyum (Ca) ve Magnezyum (Mg) lenste belli
bir denge icindedir. Ca konsantrasyonun artmasi lens i¢in sitotoksik olup katarakt
gelisimine yol agabilir. Mg bircok enzim i¢in kofaktor olarak gorev gormektedir.
Na-K ATPaz pompasi Quobain ile inhibe olur. Bu durumda lenste su miktarinin

artmasina ve lensin saydamligin1 kaybetmesine neden olur (15-17).
2.1.5. 4. Lens Lipidleri

Lens lipidlerinin ¢ogu hiicre membrani ile baglantilidir. Daha ¢ok protein-
lipid kompleksi icinde bulunurlar. Lenste bulunan lipidler kolestrol, fosfolipidler ve
glikosfingolipidlerdir. Lens hiicre membraninin major fosfolipidi sfingomiyelindir.
Yiiksek oranda kolestroliin sfingomiyelin ile birlesmesi lens hiicre membranini daha

stabil hale getirir (17).

2. 1. 5. 5. Lensde Oksidatif Hasar Ve Koruyucu Mekanizmalar (Glutatyon Ve
Oksidasyon-Rediiksiyon Yollari

Lensin normal hiicresel metabolik aktivitesi sonucu, serbest radikaller olusur.

Serbest radikaller, ayn1 zamanda giinesten yayilan radyan (elektromanyetik) enerji

19



gibi dis etkenler sonucu da olusabilirler. Lens, 400-1000 nm'lik elektromanyetik
enerjinin tiimiine gegirgendir. 295 nm dalga boyu altindaki 1sinlar kornea tarafindan
emilirken 295-400 nm arasindaki ultraviole 1sinlarinin tamamina yakini lens

tarafindan absorbe edilmektedir.

Serbest radikaller; lens fibril hasari, membran ve plazma lipidleri
peroksidasyonu, DNA hasari, korteksteki protein ve lipidlerin hasari, protein sentezi
blokaji, protein ve lipidlerin birbirine baglanmasi ve polimerizasyonu ile suda

¢Oziinmeyen agregat olusumuna neden olur (15,16).

Oksidasyon-Rediiksiyon mekanizmalarinin lens ic¢in 6zel Onemi vardir.
Oksidatif hasar bir¢cok molekiiler degisiklige yol acarak katarakt gelisimine katki
saglar. Bu hasardan korunmada glutatyonun cok 6nemli roli vardir. Lens i¢indeki
glutatyonun tamamina yakinmi rediikte formda (GSH) bulunur. Proteinlerdeki tiyol
gruplarinin korunmasi, disiilfit baglar1 arasindaki protein agregasyonunu Onlemesi
ve normal katyon transportu i¢in gerekli olan siilthidril gruplarini korumasi gibi
islevleri vardir. Insan ve deneysel katarakt tiplerinde glutatyon diizeyi belirgin

olarak azalir. Lens oksidatif hasara karsi savunmasiz kalir.

Glutatyon lensin major antioksidanidir. H,O, ve organik peroksitleri,
glutatyon peroksidaz enzimini kofaktor olarak rol aldigi reaksiyonlarla detoksifiye
ederek antioksidan etki gosterir. Lenste siiperoksit dismutaz (SOD) enzimi de
bulunmaktadir. Normal lenste yiiksek konsantrasyonda bulunmasina ragmen

kataraktoz lenslerde konsantrasyonu azalmaktadir (17).
2. 1. 5. 6. Fotobiyoloji

Kornea ve lens, retinaya zarar verme potansiyeline sahip manyetik
spektrumdaki daha enerjik dalga boylarin1 absorbe eden birer spektral filtre gibi
davranirlar. Kornea, 295 nm altindaki dalga boylarin1 absorbe ederken, lens UV-A
(315-400 nm) ve UV-B (300-315 nm) dalga boylarin1 absorbe eder. Her ikisi ayrica
980 nm, 1200 nm ve 1430 nm seviyesindeki kizil 6tesi radyasyonun bir kismini da
absorbe ederler. Goriilebilir 15181n iletimi yas ilerledik¢e azalir ki sebebi lenste
meydana gelen degisikliklerdir (18,19). Geng bir lensin total iletimi, 310 nm’lerde
hizla artan bir sekilde baslar 450 nm’de % 90’a ulasir. Yash lens ise (63 yasinda),
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iletime 400 nm’de baslar ancak 540 nm’ye dek % 90 iletime ulasamaz. Ayrica genc

gozlerde yash gozlere oranla retinaya daha cok kisa dalga boylu radyasyon ulagir.

Lensin 15181 absorbe etmesi ile lensin rengini sarimsi yapan cesitli flurofor
olusumlar1 ve pigmentasyonlar gibi bircok kimyasal reaksiyon olusur. Yaslanma ve
lens renk degisimi arasinda biiyiik iligski vardir. Muhtemelen lens pigmentasyonu
retinay1 ultraviyole (UV) 1sinlardan koruyucu etkiye sahiptir. Lensteki intrinsik
floresans, aromatik yan zincir iceren fenilalanin, tirozin ve triptofan gibi aminoasit
rezidiilerine bagli olarak gelisir. Intrinsik lens floresansinin neredeyse tamami
triptofanin katkis1 vardir. Lensin ekstrinsik floresansi ise, lens igindeki cesitli
kromoforlar tarafindan iretilir. Mavi, yesil, turuncu ve kirmizi kromoforlar

tanimlanmistir.

Lens floresansinin artmasi ve suda erimeyen lens proteinleri arasinda bir
iliski oldugu diisiiniilmektedir. Bu hipoteze gore, kromoforlar proteinlerin capraz
baglanmasina ve agregasyonuna katkida bulunarak katarakt gelisimine yol
acabilirler. Kromoforlar, lens proteinlerinin foto-oksidasyonunun uyaricisi olarak da
gorev yaparlar. Lens komponentlerinin foto-oksidasyonu askorbik asit, glutatyon ve

vitamin E gibi bir¢cok antioksidan sistemler tarafindan diizenlenir (17).
3. 1. KATARAKT

Katarakt terimi, goziin Oniine akan sivi anlamina gelen Arapca kokenli bir
kelimedir ve ronesansla birlikte ortacag latincesinde kullanilmaya baslamistir. Bu
ismi almadan Once katarakt; Latince suffisio, Yunanca hypochyma idi. Her iki

kelime de Arapca adiyla benzer anlamlara geliyordu (20).

Katarakt anatomik olarak kabaca lens opaklasmasina, fonksiyonel olarak ise
yalnizca gormeyi engelleyen opaklasmalara verilen addir. Biyokimyasal olarak da

doniisiimsiiz protein koagiilasyonu sonucu gelisen kesafetlerdir (21).
3. 1. 1. Epidemiyoloji

WHO 1990 yilinda diinya genelinde 38 milyon gorme engelli insanin
oldugunu bunlarin da yaklasik 16 milyonunda (% 41,8) nedenin katarakt oldugunu
bildirmigtir. Diinya genelinde yash niifus orani giderek artmaktadir. WHO 2020

yilinda katarakta bagli kor insan sayisinin 40 milyona ulasacagini bildirmektedir. Bu
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da tek tedavi yOntemi olan cerrahinin sayisimin ii¢c katina c¢ikmasi anlamina

gelmektedir (1).
3. 1. 2. Katarakt Nedenleri

Kataraktin gelismesinde bircok etken su¢lanmaktadir. Biiyiik cogunlugunun
nedeni yasa bagl olarak gelisen kataraktir. Yas ilerledikce katarakt gelisimi orani da
artar (22). Yapilan calismalarda kadinlarda erkeklere gore biraz daha fazla oldugu
saptanmistir (23). Siyah 1rkta beyazlara gore daha fazla kortikal ve niikleer katarakt
gelistigi tespit edilmistir. Cesitli ¢alismalarda aile hikayesininde katarakt riskinde

artisa neden oldugu belirtilmigtir.

Bazi ilaglarda katarakt gelisiminde rol oynayabilmektedir. Kortikosteroidler,
fenotiazinler, klorokin, miyotik kolinerjikler, kanser ilaclari, fotosensitif ve
trankilizanlar, katarakt gelisimine neden olabilir (24,25). Tiim elektromagnetik
radyasyon ve notron gibi agir, yiiksiiz partikiiller radyasyon kataraktina neden
olabilir (20). 295 nm dalga boyundaki ultraviyole 1sinlar1 (UV) korneadan gecerek
lens tarafindan absorbe edilir. UV 1ginlarinin katarakta neden oldugu gosterilmistir
(26). Sigara dumani i¢inde yer alan siyanidin lens proteinleri karbamilasyonuna

neden olarak katarakt gelisimine katkida bulunmaktadir (20).

Hipoparatiroidide goriilen hipokalsemi de, erigskin ve cocuklarda katarakt
gelisimine neden olabilmektedir. Katarakt sistemik hastaliklarin bir komponenti
olarakda karsimiza cikabilir. Metabolik hastaliklar (galaktozemi, diyabet, Fabry
hastaligr vb.), dermatolojik hastaliklar (atopik dermatit, ihtiyosis), santral sinir
sistemi hastaliklariyla (Norofibromatosis tip 2, Zellweger sendromu, Norrie
hastalig1) birlikte olabilir. Ayrica bircok g6z ici hastalikla birlikte katarakt
goriilebilir. Bunlar glokom, iiveit, retinal dejenerasyonlar (retinitis pigmentoza, girat
atrofisi, dejeneratif miyopi) retina dekolmani ve cerrahisi seklinde siralanabilir.

Goziin kiint ve penetran travmalara maruz kalmalar1 da katarakta neden olabilir (20).
3. 1. 3. Kataraktlarin Siiflandirilmasi

A- Seyrine Gore

1- Dogumsal

2- Edinsel
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B- Anatomik Lokalizasyonuna Gére
1- Kortikal
2- Niikleer
3- Kapsiiler
4- Mikst
C- Etiyolojisine Gore
1- Konjenital ve Infantil
2- Senil
3- Travmatik
4- Komplike
5- Sekonder (27)

3. 1. 3. 1. Dogumsal Kataraktlar: Dogumdan sonra ilk 3 ay icinde gelisen kesafetler
dogumsal katarakt olarak adlandirilir. 3 ile 18. ay arasinda gelisen kataraktlara ise

infantil kataraktlar denilmektedir (21).

Dogumsal kataraktlar1 primer ve sekonder olmak {iizere iki ana gruba

ayirabiliriz (28).
Primer kataraktlar;
a) Idiyopatik (tiim dogumsal kataraktlarin % 50’sidir.)

b) Herediter (tim vakalarin % 30’unu kapsar, genelde otozomal dominant

kalitimlidir.)
Sekonder kataraktlar;
a) Sistemik hastaliklar
- Kromozomal hastaliklar (Down sendromu, Edward Sendromu, Patau Sendromu)
- Metabolik hastaliklar (Galaktozemi, Lowe sendromu)

- Maternal enfeksiyonlar (Toksoplasmozis, Rubella )
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b) Okiiler gelisimsel hastaliklar
- Persistan Hiperplastik Primer Vitreus (PHPV)
- On segment disgenezisi, aniridi
- Dogumsal ektopik iivea, nanoftalmus
¢) Okiiler hastaliklar
- Travma, uveitler, retinoblastoma
3. 1. 3. 2. Katarakt Morfolojisi

Katarakt morfolojisi olasi etyolojik faktorleri ve kalitimsal iletim tipinin
belirlenmesi ve gorme prognozunun ne olacagi hakkinda bize ipucu vermesi

acisindan onemlidir (29).
Niikleer Opasiteler

Otozomal dominant, resesif veya X’e bagli gecis gosterebilir. Lensin
embriyonik ve fetal niikleusu tarafindan sinirlandirilmistir. Genellikle iki tarafli

goriiliirler. Opasite yogun ya da ince bir toz tabakasi halinde bulunabilir (29).
Lameller Opasiteler

Konjenital kataraktlarin en yaygin goriilen tipidir. Genellikle iki tarafli ve
simetriktir. Lensin on ve arka lamellalarinda parsiyel bir tutulum vardir. Bazen
1isinsal uzanimlarla beraber de bulunabilir. Otozomal dominant kalittmla gecerek
izole bir halde olabilecegi gibi metabolik veya intrauterin hastaliklarla beraber de

bulunabilir (29).
Koroner Katarakt

Otozomal dominant gecis goOsterir. Opasite korteksin derininde bulunur ve
niikleusu bir tac¢ gibi sarar. Genellikle sporadik olup bazen kalitimla iletilir . Down

Sendromu ve miyotonik distrofi olgularinda goriilebilir (29).
Mavi Nokta Opasiteleri

Genellikle gormeyi etkilemezler ve diger lens opasiteleriyle beraber

olabilirler (29).
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Siitiir Opasiteleri

On ve arka ‘Y’ siitiirleri boyunca olabilir. Izole veya diger lens opasiteleriyle

beraber olabilirler. Gormeyi nadiren bozarlar (29,30).
On Polar Katarakt

Yass1 veya piramidal olabilir. Yass1 anterior polar katarakt merkezi olup capi
3 mm’den kiigiiktiir ve gérmeyi onemli derecede bozmaz. 1/3 vakada bilateral olarak
goriiliir. Piramidal opasiteler kortikal bir opasite ile c¢evrelenmis olup gormeyi
etkileyebilirler. Anterior polar kataraktlar bazen persistan pupiller membran, aniridi,

Peters anomalisi ve anterior lentikonus ile beraber olabilir (29).
Arka Polar Katarakt

Bazen Mittendorf noktalar1 gibi persistan hyaloid kalintilariyla, posterior
lentikonus ve anterior fetal vaskiilarizasyon ile birlikte olabilir (29). Genellikle arka

polar kataraktlarda gorme kayb1 6n polar kataraktlara gore daha fazladir (31).
Santral Yag Damlaciklar1 Opasiteleri

Karakteristik olarak galaktozemide goriiliirler. Lens degisiklikleri geri
doniisliidiir. Direkt gozlemde zor se¢ilmelerine ragmen retroiliminasyon yontemiyle

ayirt edilebilirler (29).
Membranoz Katarakt

Nadir goriiliir. Bu kataraktlar fibroz doku igerirler. Lens proteinlerinin
yeniden absorbe edilmesiyle olusurlar. Dogumsal rubella, Hallerman-Streiff-
Francois ve Lowe sendromlar1 ile beraber olabilir. On ve arka kapsiiller arasinda
kire¢ benzeri lens metaryeli birikimi vardir (29). On ve arka kapsiiller birbiriyle
kaynasarak beyaz bir zar halini alir. Bu durum genelde arka kapsiil defekti ile

beraber bulunur. Posttravmatik olgularin son sathasinda da goriilebilir (31).
Noel Agac1 Katarakti

Lens boyunca serpilmis toz zerreleri tarzindadir. Slit incelemede kirmizi,
mavi ve yesilin degisik tonlar1 goriilebildiginden bu isim verilmigtir. Myotonik
distrofi ~ ve  hipoparatirodizm  hastalarinda  asemptomatik  bile  olsalar

goriilebilmektedir (29).
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Total Katarakt

Dogumda lens tamamen opak olarak gozlenir. Cogu vakada gorme
fonksiyonu tamamen engellenmistir. Total kataraktlar retina dekolman1 veya tiimor
gibi bir arka segment patolojisi sonucunda gelisebilir. Tedavi Oncesinde B-Scan

ultrasonografi yapilmalidir. Tek tarafli vakalarda travma akla getirilmelidir (31).
3. 1. 4. Senil Kataraktlar

Biitiin kataraktlarin % 92’sini olusturur. Fizyopatolojisi multifaktoriyeldir.
Anatomik lokalizasyonuna gore kortikal, niikleer, arka supkapsiiler ve bu liciiniin bir

arada bulundugu miks tip olmak iizere 4 gruba ayrilir (32).
3. 1. 4. 1. Kortikal Katarakt

En sik goriilen senil katarakt tipidir. Genellikle bilateral olarak goriiliir.
Kortikal kataraktin ozmotik strese bagli oldugu oOne siiriilmektedir. Bunun nedeni
niikleusdan daha az yogun oldugu icin elektrolit dengesizligine baglhh hidrasyona
daha fazla maruz kalir. Lenste vakuoller su yariklari ve lamellar ayrigsma goriiliir. Bu

degisiklikler zamanla liflerin geri doniisiimsiiz opasifikasyonuna sebep olur.

Kortikal opasite en erken lensin alt yarisinda 6zellikle de alt nazal kadranda
olusmaktadir. Bu opositeler zamanla diger kadranlarda ve periferde geliserek araba
tekerlegi seklinde cevresel bir yap1 olusturur. Cogunlugu periferde kalir ve merkezi
gorme ekseni uzun yillar etkilenmez. Bu hastalarin gorme keskinlikleri fazla
etkilenmez. Konstrast duyarliligi azalmistir. Monokiiler diplopi goriilebilir. En iyi

retroilluminasyon ile gozlenir (32).
3. 1. 4. 2. Niikleer Katarakt

Ileri yas hastalarda niikleusun sararmasi ve sertlesmesi seklinde goriiliir.
Niikleer katarakt lensteki fizyolojik sklerotik degisikliklerin bir sonucudur. Niikleer
katarakt yavas ilerler. Zamanla niikleer kataraktda lensin yogunlugu ve kirma
indeksi artar. Buna bagli olarak lentikiiler miyopi gelisir. Lensin yapisal
proteinlerinde bir takim biyokimyasal degisiklikler meydana gelir. Lens
proteinlerinin  oksidasyona, enzimatik olmayan glikolizasyona, proteolize,

fosforilasyona ve karbamilasyona ugrayarak yiiksek molekiil agirlikli proteinlerin
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olusumuna ve birikimine yol acar. Buda lensin sararmasina daha sonra

kahverengilesmesine ve siyahlagsmasina sebep olur (32).
3. 1. 4. 3. Arka Subkapsiiler Katarakt

Diger kataraktlara gore daha az siklikta rastlanir. Daha genc bireylerde
gozlenir. Cogunlukla niikleer ve kortikal kataraktlarla kombine bulunur. Erken
evrelerde hastalarda kamasma sikayeti bulunur. Yakina odaklanma problemi
yasarlar. Siklikla santrale lokalize olduklarindan g6z dibi muayenesini

engelleyebilirler. Siklikla yakin gorme uzak géormeden daha kotiidiir.

Arka subkapsiiler katarakt radyasyon ve steroid alimi sonucu gelisebilir.
Ayrica diyabet, yiiksek miyopi, retinitis pigmentoza ve inflamasyon sonucu da

olusabilir (32).
3. 1. 5. Sistemik Hastaliklarda Katarakt

Katarakt bazen sistemik bir hastaligin bulgusu olarak karsimiza cikabilir.
Bunlar arasinda diyabet, galaktozemi, kronik bobrek hastaligi, miyotonik distrofi ve

daha bir¢ok hastalikla birlikte goriilebilir (17).
3. 1. 5. 1. Diyabetik Katarakt

Diyabette lens i¢ine glukoz diflizyonu artar ve glukoz aldoz rediiktaz ile
sorbitole doniisiir. Sorbitol hiicre membranindan gegcemez ve lens i¢inde birikir.
Sonucta osmotik denge bozulur ve lens icine su girisi olur. Lens hiicreleri siserek
riiptiire olur. Diyabete bagli iki cesit katarakt gelisir. Kar tanesi katarakti nadir
goriilen diyabetik katarakttir. Serum kan sekeri kontrolsiiz olan gen¢ hastalarda
izlenir. Burada kortekste yogun, beyaz anterior ve posterior subkapsiiler opasiteler
seklindedir. Ikinci ve daha sik goriileni ise yasa bagli diyabetik kataraktir. Tip iki
diyabette goriilir ve selenite bagli katarakta benzer. Kortikal, niikleer ve arka
subkapsiiler olabilir. Bu tip kataraktlar sorbitol birikimi veya senil kataraktaki diger

mekanizmalara (oksidasyon, faz separasyonu gibi) bagli olarak olusabilir (17).
3. 1. 5. 2. Galaktozemik Katarakt

Galaktozun glukoza c¢evrilmesinde etkili olan ii¢ enzimden (galaktokinaz,

galaktoz 1-fosfat iridil transferaz, iiridin difosfat galaktoz 4-epimeraz) birinin
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eksikligi galaktozemiye neden olabilir. Galaktozemi otosomal resessif gegis gosterir.
Kataraktin sebebi galaktitol’iin lens icinde birikmesi ve lens liflerinin ozmotik
olarak sismesidir. Galaktoz 1-fosfat iiridil transferaz eksikligi siit c¢ocuklugu
doneminde galaktozemiye neden olur. Biiyiime geriligi, mental retardasyon,
hepatosplenomegali ve katarakta neden olur. Kataraktin ilerlemesi diyetten

galaktozun bertaraf edilmesi ile durdurulabilir.

Galaktokinaz eksikligi sistemik bulgularin noksanliginda galaktozemi ve

katarakt ile iliskilidir (17).
4. 1. KLINIK

Kataraktin ve semptomlarinin gelisimi genellikle yavas seyirlidir. Hastalar
gorme azalmasi, kamasma, bulanik gorme, tek tarafli ¢ift gorme, renkli gormede
bozulma seklinde sikayetleri olur. Gorme keskinligi kataraktin tipine gore farklilik
gosterir. Niikleer katarakta yakin gorme iyi iken uzak goérme zayiflamistir. Arka
subkapsiiller katarakta yakin gorme uzak gormeden daha cok etkilenir. Kortikal

katarakta gorme ekseni tutuluncaya kadar géorme keskinligi korunur (32).
5.1. TEDAVI
5. 1. 1. Medikal Tedavi

Giinlimiizde katarakt gelisimini geri dondiirecek veya geciktirecek
kanitlanmis tibbi tedavi secenegi bulunmamaktadir. Aldoz rediiktaz inhibitorleri
glukozun sorbitole doniisiimiinii engelleyerek hayvan c¢alismalarinda glukoza bagh

gelisen katarakti onledigi gosterilmistir (33).

Antioksidanlar, 6zellikle de antioksidan A, C ve E vitaminleri lensi oksidatif
hasardan koruma potansiyeline sahiptir. Vaka kontrollii ¢calismalardan elde edilen
kanitlar, yiiksek miktarda antioksidan alimi ve yiiksek serum antioksidan
seviyelerinin muhtemel bir koruyucu etkisini desteklemektedir (2, 3, 34). Toplum
bazli calismalar bu hipoteze bir miktar destek vermektedir. Beaver Dam Goz
Calismasi, yiiksek serum P karoten seviyelerinin gen¢ erkeklerde niikleer skleroza
kars1 koruyucu oldugunu bulmustur (35). Kuzey Hindistanda yapilan toplum bazlh

bir ¢alismada, kan antioksidan dagiliminin ol¢iilmesi sonucunda C vitamini, alfa-
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karoten, alfa-tokoferol ve retinol diizeyleri ile katarakt arasinda ters oranti oldugu

goriilmiistiir (36).
5. 1. 2. Cerrahi Tedavi

Katarakt cerrahisine ait en eski yazili kanit, M.O. 600 yillarinda Hindu cerrah
Susruta tarafindan yazildig: diisiiniilen Hint yazitlaridir. Cerrahi yontem, acilan bir
sklerotomiden kiint bir aletle girilerek kataraktli lensin vitre kavitesine itilmesinden

ibaretti (37,38).

Giliniimiizde  kataraktin  Ozelligine gore degisik cerrahi teknikler

uygulanmaktadir. Bunlar:
 Intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu (IKKE)
* Ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu (EKKE)
* Fakoemiilsifikasyon
* Femtosaniye lazer yardimli Fako cerrahisi
6. 1. DENEYSEL KATARAKT MODELLERI
6. 1. 1. Radyasyon Modeli

Otuzdort giinliikk erkek Sprague-Dawley ratlar1 (yaklasik 140 g agirliginda)
alinarak, bir haftalik alisma doneminden gecirilir. Bunu takiben ratlar yaklasik 42
giinliik olduklarinda, toplam doz 15Gy olacak sekilde bas bolgesine (anestezi
uygulanmadan) dakikada 1Gy gamma radyasyon (*7Cs) uygulanir. Bu uygulamadan

yaklasik 76 giin sonra matiir opasite gelisir (39).

Bu modelde opasifikasyon mekanizmasi, serbest radikallerin agiga cikmasi
ile iliskilidir. Lensin radyasyona maruz kalmasi, lens proteinlerinde degisiklige
neden olan serbest radikal iiretimine yol acar. Lens proteinlerinin agregasyonu artar.
Radyasyon, lens epitel hiicrelerini hasara ugratarak, sitoplazmik membranin anormal

ekspresyonuna, metabolik degisikliklere ve hiicre 6liimiine yol agar (40,41).
6. 1. 2. Galaktoz Modeli

Yirmi giinliik Sprague-Dawley ratlar alinarak, % 30 galaktoz diyeti baslanir.

Galaktoz diyeti toksik etki goOsterek, normal biiylimeyi yavaslatir. Bu nedenle
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toksisiteyi engellemek icin ratlara 4 giin galaktoz diyeti, 4 giin baska diyet verilir.

Matiir opasite, galaktoza basladiktan 5-6 hafta sonra olusur.

Katarakt olusum mekanizmasi, aldoz rediiktaz enziminin rol aldigi
reaksiyonlarla baglantilidir (42). Galaktoz birikmesi sonucu aldoz rediiktaz enzimi
galaktozu galaktilole doniistiiriir. Galaktitol lens i¢inde birikir. Osmotik dengenin
bozulmasiyla su girisi olur ve lenste sisme meydana gelir. Lens lifleri riiptiire olur.

Takiben de opasifikasyon olusumu bagslar (10).
6. 1. 3. Streptozotosin Modeli

Altt haftalik erkek Sprague-Dawley ratlar1 (yaklasik 175g agirhiginda)
alinarak, uygulamadan 24 saat Once ac¢ birakilir. Xylazine/ketamine genel
anestezisini takiben, streptozotosin (STZ) soliisyonu, trisodyum sitrat tampon
cozeltisinde hazirlanarak, ratlarin femoral veya kuyruk venine 55 mg/kg dozda
uygulanir. STZ'nin etkinligi, kan seker seviyeleriyle takip edilir. Katarakt olusumu
icin kan sekerinin 300 mg/dl'nin iizerinde olmasi gerekir. Matiir katarakt, yaklasik
olarak STZ wuygulamasindan 90 giin sonra meydana gelir. Opasifikasyon

mekanizmasi, aldoz rediiktazin rol aldig: reaksiyonlarla ilgilidir (43).
6. 1. 4. Selenit Modeli

Selenit giinlimiizde deneysel arastirmalarda katarakt olusturmak i¢in en sik
kullanilan farmokolojik ajanlardan biridir. Bu madde ilk olarak 1978 yilinda
Ostadalova ve arkadaslar1 tarafindan deneysel katarakt modeli olusturulmasinda

kullanilmistir (44).

Selenit katarakt modelinde, Sprague-Dawley cinsi yeni dogan ratlar alinarak,
dogumu takiben 9-11. giinde tek doz 30 nmol/g selenit soliisyonu subkiitan olarak
enjekte edilir. Bu islemi takiben yaklasik 5-7 giin sonra niikleer katarakt olusumu
izlenir (45). Subkiitan enjeksiyonun yanisira intraperitoneal olarak uygulanan

sodyum selenitle de katarakt olusturulabilmektedir (46).
6. 1. 4. 1. Etki Mekanizmasi

Selenitin katarakt olusturmasindaki temel mekanizma, lenste bir oksidan gibi
davranarak hasar olusturmasi esasina dayanir. Bu modelde bir¢cok biyokimyasal

olaylar meydana gelir. Bunlar; oksitatif stres, lens epitelinde metabolik degisiklikler,
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kalsiyum birikimi, kalpainin indiikledigi proteoliz, kristalin presipitasyonu, faz

transisyonu (gecisi) ve hiicre iskeletinin kayb1 seklinde siralanabilir (17,47).

Selenit ilk hasari, lens epitel hiicrelerinde siilfhidril oksidan1 gibi davranarak
yapar. Lens epitelinde mitoz supresyonu, niikleer parcalanma, epitel hiicre
diferansiyasyonunda azalma, kalsiyum dengesinde bozulma, DNA sentezinde
azalma ve hasarinda artma gibi bir takim metabolik degisikliklerin meydana

gelmesine neden olur (17).

Senil  katarakt gruplarinin  biiyilk ¢ogunlugunda lenste kalsiyum
konsantrasyonu artmaktadir. Selenit katarakt modelinde de niikleusta kalsiyum c¢ok
yiiksek oranda tespit edilmistir. Bunun yanisira sodyum, potasyum ve su oraninda
artma olmamaktadir. Teorik olarak, lens kalsiyumundaki artma, Ca-ATPaz
pompasinin direkt olarak inhibisyonuna bagli olabilir. Selenit uygulanan ratlarin
lenslerinde Ca-ATPaz aktivitesinin % 50 oraninda azaldigi gosterilmigtir. Selenit
kataraktinda Ca-ATPaz pompasinin inhibisyonu, kalsiyum birikimini ag¢iklayacak
cok onemli bir mekanizmadir (21). Ayrica m-kalpain de kalsiyumu aktive eden bir
proteaz enzimi olarak, lenste kalsiyumun artmasinda ©nemli rol oynar. Ancak

kalsiyum dengesindeki bozulma, antioksidanlar tarafindan 6nlenebilmektedir (17).

Selenit, lens lipitlerinin peroksidasyonuna ve 6n kamara sivisinda hidrojen
peroksit (H,O;) olusumuna sebep olur. Benzer bir sekilde oksidatif hasarin
onlenmesinde biiyiilk bir gorevi olan rediikte glutatyonun (GSH) da kataraktoz

lenslerde konsantrasyonu azalir (48).

Selenitin oksidatif islevinin bir diger delili de, selenit enjeksiyonunu takiben
lenste Hekzos Monofosfat (HMP) santinin belirgin bir sekilde stimiile edilmesidir.
Selenit muhtemelen lens siilfhidril proteinini ve glutatyonu oksidize eder. Ancak
HMP santinin aktivitesi maksimal olarak stimiile edilmez. Bu HMP santi
aktivitesinin rezervi, lens proteinlerinde major siilthidril gruplarinin korunmasi icin
yeterli olabilmektedir ve katarakt olusumu siiresince azalir. Bu sonuglar, selenit
kataraktogenezisi siiresince yaygin lens protein oksidasyonunu agiklayabilir.
Selenitle etkilesen lenslerde, eriyebilen ve eriyemeyen disiilfit proteinlerinde artis

olmadig1 gosterilmistir (17).
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Son zamanlarda, nekrotik veya apopitotik hiicre Oliimiiniin de katarakt
olusmasinda rol oynadig: ifade edilmektedir. Kalsiyumun artistyla kiiltiire edilen rat
lenslerinde apoptozisin oldugu saptanmistir. Bu durum selenit kataraktinda da
gozlenmigtir. Hiicre 6liimiine yol acan diger faktorler, hiicre iskeleti proteinlerinin
yapilarindaki bozulmay: (alfa spektrin gibi) icermektedir. Kalpainler ve proteazlarda
apoptozis ile iligkili olup, selenitin neden oldugu oksidatif degisikliklerden sonra

aktive olabilirler (17).

Selenit katarakti, insan kataraktina bir¢cok acidan benzerlik gosterir. Vezikiil
formasyonu goriiliir. Kalsiyum ve suda erimeyen protein miktar1 artarken, glutatyon
ve suda eriyen protein miktarinda azalma gozlenir. Proteoliz meydana gelir.
Bunlarin yanisira insan ve selenit katarakti arasinda bazi farkliliklarda bulunur.
Insan kataraktinin aksine, selenit kataraktinda yiiksek molekiil agirlikli kovalent
agregasyonu veya disiilfit formasyonunda artis goriilmez. Selenit kataraktinda hizli
kalpainin indiikledigi proteolitik presipitasyon dominant iken, insan kataraktina

uzun donemli oksidatif stres sebep olur (17).
7. 1. SERBEST RADIKALLER

Serbest oksijen radikalleri dig yoriingelerinde bir veya daha fazla eslenmemis
elektron iceren molekiiller yapilar olarak tamimlanir. Oksijenden tek elektron
indirgenmesi sonucu olusan serbest oksijen radikallerinin neden oldugu oksidan
yikim; iskemi, hiperoksijenizasyon ve doku inflamasyonu gibi bir¢ok olayda yer

alarak hastaliklarin patogenezinde rol oynar.

Serbest radikaller aerobik hiicre metabolizmasinin bir iiriinii olarak siirekli
tretilir ve antioksidan savunma mekanizmalar1 ile dengede tutulurlar. Oksidatif
stres, oksidan-antioksidan dengesinin oksidan lehine bozulmasi olarak
tanimlanmaktadir. Serbest radikallerin omiirleri ¢ok kisa olmasina ragmen protein,
lipid ve niikleik asid gibi makro molekiiller ile etkilesmeleri sonucu, hiicre yap1 ve
fonksiyonlarinda 6nemli  degisikliklere neden olmaktadir. Homeostazisin
siirdiiriilebilmesi, antioksidan kapasitede siirekli yenilenmeyi gerektirmektedir

(49,50).
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7. 1. 1. Serbest Radikal Tiirleri

Serbest radikalleri, oksijen merkezli ve oksijen merkezli olmayan serbest
radikaller olarak siniflandirmak miimkiindiir. Oksijen merkezli serbest radikallerin
baslicalar1 O, ve '‘OH’dir. Ayrica H,O, gibi radikal olmayan fakat etkileri ve
sonuclar1 sebebiyle kimyasal aktiviteleri yiiksek reaktif oksijen bilesikleri (ROB) de
vardir (50).

7. 1. 1. 1. Reaktif Oksijen Bilesikleri
Siiperoksit radikali (0,")

Biyolojik sistemlerde en fazla bulunan radikal Onciilii molekiiler oksijendir.

Oksijenin tek bir elektronla indirgenmesi ile siiperoksit radikali olusur.
O, + e_ > 02._

Serbest radikal olmakla beraber O, ’in belirgin toksik etkisi yoktur. Baslica
kaynag1 sitoplazmadaki Py4so sistemidir. Dismutasyon yolu ile H,O, kaynagi olmasi

ve gecis metal iyonlarini indirgemesi sebebiyle 6nemli bir radikaldir (51).
Hidrojen peroksit (H>O;)

Hidrojen peroksitin eslenmemis elektronu yoktur. Bu nedenle serbest radikal

degildir. Molekiiler oksijenin iki elektron indirgenmesi ile olusur:
02 +2e + 2H+ > H202

Biyolojik sistemlerde H,O,’in asil kaynagi O, ’in dismutasyonudur. Bu

reaksiyon spontan veya siiperoksit dismutaz (SOD) ile enzimatik olarak gerceklesir.
Oz._ + 02._ + 2H+ > H,O, + O,

Hidrojen peroksit biyolojik membranlar1 gecebilir ve uzun omiirliidiir. Reaktif gecis

metal iyonlarinin varliginda ‘OH’nin kaynagi olmasi nedeniyle énemlidir (52,53).
Hidroksil radikali (OH)

Siiperoksit radikali ve H,O,’ten meydana gelen en reaktif ve zarar verici
serbest oksijen radikalidir. Hidroksil radikalinin reaktivitesi o derece yiiksektir ki,

yapildigi hiicre boliimiinden daha uzaga difiizyonuna gerek kalmadan derhal
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reaksiyona girer. Yar1 omrii ¢ok kisadir. Onemli iki kaynagi Fenton ve Haber-Weiss

reaksiyonudur (54,55).
Fenton reaksiyonu;

H,0, + Fe” » 'OH + OH + Fe®
Haber-Weiss reaksiyonu;

H,0, + O, » ‘'OH + OH + O,
Singlet oksijen (102)

Singlet oksijen, ortaklanmamis elektronu olmadigi icin radikal degildir.
Serbest radikal reaksiyonlar1 sonucu meydana geldigi gibi, radikal reaksiyonlarin
baslamasina da sebep olur. Yarilanma Omrii kisadir. Singlet oksijen, oksijen
molekiiliiniin daha reaktif bir tiirii olup, molekiiler oksijenin enerji almasi ile olusur

(52).

Hidroperoksit radikali (HO;)

Siiperoksit radikalinin protonlanmasiyla olusur. Siiperoksitten daha reaktiftir(52).
Or + H > HO»*

Hipoklorik asid (HOCI)

Notrofil ve makrofajlar tarafindan enzimatik olarak iiretilir ve bakterisit etkisi i¢in

salinir (52).

H,0, + CI' + H" Miyeloperoksidaz » HOCI + H,O

7. 1. 2. Serbest Oksijen Radikallerinin Kaynaklari

Serbest oksijen radikallerinin kaynaklari, endojen ve eksojen kaynaklar

olmak iizere iki baglik altinda toplanir.

Hava kirliligi, kimyasallara maruz kalma ve iyonize edici radyasyon, sigara
toksinleri, doksorubisin, karbontetrakloriir gibi ila¢ oksidanlar1 eksojen kaynaklari

olustururlar. Endojen kaynaklar ise sekiz baslik altinda toplanabilir (50-52).
1. Mitokondrial elektron tasima sistemi

2. Endoplazmik retikulum ve niikleer membranda elektron transport sistemi
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3. Peroksizomlar

4. Plazma membranlari

5. Oksidan enzimler

6. Arasidonik asid yolu

7. Otooksidasyon reaksiyonlari

8. Fagositik hiicreler

7. 1. 3. Serbest Radikallerin Etkileri

Normal metabolizma sirasinda ya da patolojik yolla ortaya ¢ikan serbest
radikaller, hiicre ve dokularda bir¢ok zarara yol agcmaktadir (56). Bu zararlar soyle

siralanabilir;
a) Deoksiriboniikleik asidin tahrip olmasi,
b) Niikleotid yapili1 koenzimlerin yikimi,

c) Tiyollere bagimli enzimlerin yap: ve fonksiyonlarinin bozulmasi, hiicre ortaminin

tiyol/disiilfit oraninin degismesi,

d) Protein ve lipidlerle kovalan baglantilar yapmasi,

e) Enzim aktivitelerinde ve lipid metabolizmasindaki degisiklikler,
f) Mukopolisakkaritlerin yikimi,

g) Proteinlerin tahrip olmasi ve protein “turnover’nin artmasi,

h) Lipid peroksidasyonu, zar yapisi ve fonksiyonunun degismesi,
1) Zar proteinlerinin tahribi, tasima sistemlerinin bozulmasi,

j) Steroid ve yaslilik pigmenti denilen baz1 maddelerin birikimi,

k) Kollajen ve elastin gibi uzun Omiirlii proteinlerdeki oksido-rediiksiyon olaylarinin

bozularak kapillerlerde aterofibrotik degisiklerin olugmasi.

Serbest radikaller yukarida belirtilen etkilerinden dolayr bir¢cok hastaligin
patogenezinde 6nemli rol oynarlar. Diyabet ve komplikasyonlarinin gelisimi koroner

kalp hastaligi, hipertansiyon, psoriasis, romatoid artrit ve daha bir¢ok hastalikta
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serbest radikal iiretiminin arttif1 ve antioksidan savunma mekanizmalarinin yetersiz

oldugu gosterilmistir (57).
8. 1. ANTiOKSiDAN SAVUNMA SiSTEMLERI
8. 1. 1. Antioksidanlar

Serbest radikallerin zararli etkilerini engellemek iizere organizmada
antioksidanlar olarak adlandirilan ¢esitli savunma mekanizmalart geligsmistir. Serbest
radikallerin ve antioksidanlarin diizeyleri arasindaki hassas denge korunamadigi

takdirde, hiicre hasarina kadar giden bir¢ok patolojik degisiklik ortaya ¢ikmaktadir.

Antioksidanlarin ilk belirlenen etkileri, zar yapisinda bulunan lipidlerin
peroksidasyona karsi korunmasi olmustur. Bunun sonucu olarak, baslangicta
antioksidanlar ~ lipid  peroksidasyonunu  engelleyen = molekiiller = olarak
tanimlanmiglardir. Giiniimiizde ise antioksidanlarin tanimi lipidlerin yan1 sira
proteinler, niikleik asidler ve karbonhidratlar gibi diger hedef molekiilleri koruyucu
etkilerini de icerecek sekilde genisletilmistir. Boylece, antioksidanlar hedef
molekiillerdeki oksidan hasar1 engelleyen veya geciktiren maddeler olarak
tanimlanmakta ve bu tanimla baglantili olarak antioksidanlarin etkileri farkli

sekillerde olabilmektedir (58,59).
Baslica antioksidan etki cesitleri sunlardir:

1. Reaktif oksijen tiirlerinin enzim reaksiyonlar1 araciligiyla veya dogrudan
temizlenmesi,

2. Reaktif oksijen tiirlerinin olusumunun baskilama yoluyla engellenmesi,

3. Metal iyonlarin baglanmasi ve boylece radikal olusum reaksiyonlarinin
engellenmesi,

4. Hedef molekiillerin hasar sonras1 tamiri veya temizlenmesi,
Antioksidanlar c¢esitli kriterlere gére gruplanabilirler (58,59).
Yapilarina gore antioksidanlart;

-Enzimler

-Enzim olmayan proteinler, kii¢iik molekiiller,

olarak iki grupta inceleyebiliriz.
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8. 1. 1. 1. Enzimler

Sitokrom oksidaz: Mitokondrilerde solunum zincirinin en son basamaginda yer
alan, bakir iceren bir enzimdir. Solunum zincirindeki gorevini siirdiiriirken,

siiperoksit radikalinin suya doniisiimiinii de saglar (60).
40," + 4H" + 4 » 2H,0

Siiperoksit dismutaz (SOD): Bu enzim asagidaki reaksiyonu katalizleyerek
siiperoksit radikalinin hidrojen peroksit ve molekiiler oksijene doniisiimiinii saglar.

Boylece hiicre i¢indeki O, diizeylerini azaltir.
202._ + 2H+ > H,O; + O,

Siiperoksit dismutazin fizyolojik gorevi, hiicreleri siiperoksit radikallerinin
zararh etkilerine karst korumaktir. Oksijen kullanimi yiiksek olan dokularda SOD
aktivitesi fazladir. Buna karsilik ekstraselliiler sivilarda SOD aktivitesi ¢ok diisiiktiir

(52,60-62).
Katalaz: Katalaz enzimi H,O, yi, oksijen ve suya parcalayan reaksiyonu katalizler:
2 H202 | 4 HZO + 02

Enzim peroksizomlarda yerlesmistir. Yapisinda dort tane hem grubu bulunur.
Peroksidaz aktivitesi de vardir ve hidrojen peroksit, metil hidroperoksit gibi kiigiik

molekiillere etki eder. Lipid hidroperoksidlerine ise etkisi yoktur (50,52,61).

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px): GSH-Px tetramer yapidadir. Sitozolde yerlesik
bir enzimdir. Dort selenyum atomu igerir. GSH-Px asagidaki reaksiyonlari
katalizleyerek, hidrojen peroksidin ve organik hidroperoksitlerin (ROOH)

indirgenmesini saglar:
H,0, + 2 GSH > GSSG + 2 H,0
ROOH + 2 GSH > GSSG + ROH + H,0O

Glutatyon peroksidazin iki substrati vardir. Substratlarindan biri olan
peroksitler alkole indirgenirken, diger substrat olan GSH yiikseltgenir. Olusan
yiikseltgenmis glutatyon (GSSG), glutatyon rediiktaz enziminin katalizledigi bir

bagka reaksiyon ile tekrar indirgenmis glutatyona doniisiir:
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GSSG + NADPH + H*  » 2 GSH + NADP*

Yapis1 ve fonksiyonlar1 ¢ok yakin zamanda aydinlatilabilmis olan bir diger
GSH-Px, “fosfolipid-hidroperoksit glutatyon peroksidaz” enzimidir. Bu enzim de
selenyum igerir. Ancak monomerik yapidadir. Zar yapisindaki fosfolipid
hidroperoksitlerini, alkollere indirgeyerek, ozellikle E vitamininin yetersiz oldugu

durumlarda peroksidasyona karsi korunma saglar (58, 62, 63).
PL-OOH + 2 GSH > GSGG + PL-OH + H,0

Glutatyon transferaz: Dimerik yapidadir. Esas olarak sitozolde bulunur. Cok
sayida izoenzimi vardir. Yabanct maddelerin biyotransformasyonunda onemli rolleri
olan GSH-transferazlar c¢esitli endojen ve eksojen bilesiklerin glutatyon ile

konjugasyonunu katalizler (52,58).
R - X + GSH > GS - R + HX

Enzim olmayanlar

Lipid faz da bulunanlar: Alfa —tokoferol, beta —karoten, alfa -lipoik asid ( O, ve ‘OH
toplayici etki gosterirler) (50,52).

Sivi faz da bulunanlar: Albumin, askorbat (LOOH ve HOCI toplayici etki), bilirubin
(O,” ve ‘OH toplayicietki), ferritin (doku demirinin baglanmasi), glutatyon, laktoferrin
(dolasimdaki serbest demirin baglanmasi), melatonin (SOD ve GSH-Px aktivitesini

artirarak), iirat (O, ve "OH toplayici etki), sistein(50,52).

8. 1. 1. 2. 1. Karotenoidler ve Retinoidler: Karotenoidler havug, domates, fasulye,
portakal ve diger narenciyelerde bulunan bitki pigmentleridir. A vitamininin metabolik
on maddesi olan beta-keroten bu karotenoidlerden baslicasidir. Retinoidler plazmada
lipoproteinler ve retinol baglayici protein araciligiyla tasinirlar. Beta-karoten ve likopen
gibi retinoidler LDL yapisinda yer alir ve LDL’yi oksidasyona karsi korurlar.

Karotenoidler, hiicreleri oksidan strese karsi ii¢ farkli sekilde korurlar:
a) Flavinler ve porfirinler gibi triplet uyaricilarin zararl etkilerini baskilama,
b) Singlet oksijeni baskilama,

¢) Peroksil radikallerini temizlenme,
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Karotenoidlerin antikarsinojen olduklar1 bilinmektedir. Ancak bu etki ve diger

biyolojik etkileri antioksidan 6zelliklerinden bagimsizdir (58,64).

8. 1. 1. 2. 2. Askorbik asid(C vitamini): Askorbik asid, suda ¢6ziiniir vitaminlerdendir.
Insanlarda sentezlenemediginden diyetle alinmas1 gerekir. Ozellikle yesil yaprakli taze
sebze, meyve ve turuncgillerde bol miktarda bulunur. ince barsaklardan kolayca emilir.
Isitilmaya dayaniksiz, dondurulmaya dayaniklidir. Dokularda ve plazmada askorbat

iyonu seklinde bulunur.

Askorbik asidin organizma i¢in 6nemi, indirgeyici giicliniin yiiksek olmasindan
kaynaklanmaktadir. Bu o6zelligi ile hidroksilasyon reaksiyonlarinda indirgeyici ajan
olarak gorev yapar. Kollajen sentezinde lizin ve prolinin hidroksilasyonu i¢in gereklidir.
Askorbik asid, semidehidroaskorbat radikali tizerinden dehidroaskorbik aside
yiikseltgenir. Dehidroaskorbat da fizyolojik sartlarda glutatyon ile dogrudan veya

enzimatik olarak etkilesir ve askorbata indirgenir.

Askorbik asid aym zamanda giiclii bir antioksidandir. 02", ‘OH ve '02 ile
kolayca reaksiyona girerek onlar etkisizlestirir. Sulu fazda bulunmasina karsin lipid
peroksidasyonunu baglatic1 radikalleri temizleyerek, lipidleri ve zarlar1 da oksidan
hasara kars1 korur. E vitamininin geri doniisiimiinde gorev alir. Tokoferoksil radikalinin
alfatokoferole indirgenmesini saglar. Boylece E vitamini ile birlikte etkin bir sekilde
LDL’yi oksidasyona kars1 korur. Ayrica, antiproteazlarin oksidan maddeler ile inaktive
olmasini engeller. Askorbik asid, Fe+>’i Fe+*’e indirgeyen siiperoksit radikali digindaki
tek hiicre ici molekiildiir. Bu etkisiyle, ferri-demiri indirger. Fenton reaksiyonunda
hidrojen peroksit ile etkilesmeye uygun olan ferro-demire doniistiiriir ve siiperoksit
radikalinin iiretimine neden olur. Bu 6zelligi C vitamininin pro-oksidan etkili olmasina

neden olmaktadir (52,58).

8. 1. 1. 2. 3. E vitamini: Tokoferol ve tokotrienol tiirevlerini kapsayan bir vitamindir.
Dogal olarak alfa, beta, gama, delta, eta ve zeta gibi cesitli sekilleri bulunmaktadir.
Bunlarin hepsi, izoprenoid takisi iceren bilesiklerdir. Antioksidan aktivitesi en yiiksek

olam alfatokoferoldiir.

Yapisindaki fenolik hidroksil grubuna sahip olan aromatik halka, aktif kismin
olusturur ve molekiiliin antioksidan 6zelligi bu gruptan kaynaklanir. Bitkisel yaglar ve

tohumlar, E vitamininden zengin kaynaklardir. Diyetle alinan E vitamini yagda
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coziinmiis haldedir. Yag sindirimi sirasinda agia cikar ve emilir. Emilebilmesi icin
safra asid diizeylerinin de normal sinirlarda olmasi1 gerekir. E vitamini herhangi bir
tasiyici protein olmadan pasif difiizyonla emilir. Dokularda, mitokondri ve mikrozomlar
gibi membrandan zengin hiicre fraksiyonlarinda bulunur. Cok giiclii bir antioksidan
olarak, zarda bulunan fosfolipidlerin yapisindaki ¢oklu doymamis yag asidlerini serbest
radikallerin etkisinden koruyan ilk savunma hattin1 olusturur. E vitamini, 02", "OH,
'02, diger radikalleri indirger. E vitamini ile GSH-Px serbest radikallere karsi
birbirlerini tamamlayic1 etki gosterirler. Glutatyon peroksidaz, olusan peroksitleri
ortadan kaldirirken, E vitamini peroksitlerin yapimini engeller. E vitamini ve selenyum
birbirlerinin metabolizmasinda énemli rol oynarlar. Selenyum hem E vitamininin, hem
de lipidlerin emilimi i¢in gereklidir. Ayrica, E vitamininin lipoproteinler icinde
tutulmasina yardimci olur. E vitamini ise selenyum kaybimi1 Onleyerek veya onu aktif
sekilde tutarak organizmanin selenyum ihtiyacimi azaltir. E vitamininin zincir kirici
antioksidan olarak baslica fonksiyonu, lipid peroksidlerini etkisizlestirerek

peroksidasyon zincir reaksiyonunu sonlandirmaktir (65).

8. 1. 1. 2. 4. Flavonoidler: Lipidlerde ¢coziinen antioksidan sinifindan olan flavonoidler
bitkilerdeki kirmizi, mavi ve sar1 renk pigmentlerini olusturan polifenollerdir. Katesin,
gallik asit, kafeik asit, p-kumarik asit, klorogenik asit ve kuersetin flavonidlerdendir.
Bagslica besinsel kaynaklar1 elma, portakal, limon, kayis1 gibi meyveler ile patates,
karnabahar gibi sebzelerdir. Sarap ve cay gibi bitkisel kaynakli iceceklerde de
bulunurlar. Flavonoidlerin  farkli  yollarla lipidperoksidasyonunu engelledigi
belirlenmistir. Bunlar1 peroksidasyonu baslatan radikalleri tutulmasi, metal iyonlarini
baglamasi ve radikal olusturucu enzimleri inhibe etmesi seklinde gergeklestirir. Ancak,
baz1 flavonoidlerin metal iyonlariyla etkileserek pro-oksidan etki yaptig1 da saptanmistir
(65). Kuersetinin; serbest radikal temizleyicisi, hepatik ve kan kolesterol seviyesi
diisiiriictisi, antiplatelet etki gosterici ve katarakti Onledigi yapilan caligmalarda

gosterilmistir (66).
8. 1. 2. Nitrik oksit (NO)

Nitrik oksit (NO") hem fizyolojik hem patofizyolojik siireclerde onemli bir

role sahip serbest radikaldir.
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NO’ sentezi bazi hiicrelerde bir reseptore bir stimiilatériin baglanmasina veya
noronlarda bir sinir uyarisina yamt olarak meydana gelir. Nitrik oksit (NO°)
muskarinik veya histamin reseptorleri gibi cesitli reseptorlerin aktivasyonu sonucu

L-arjinin ve oksijenden, nitrik oksit sentaz (NOS) etkisiyle sentezlenir.

Nitrik oksit (NO°) sentezinin insanda vaskiiler toniisiin diizenlenmesinde
onemli rol oynadigi, kan basinci ve bobrek fonksiyonunun kontroliinde kesin bir role
sahip oldugu bilinmektedir. Nitrik oksit (NO") vaskiiler endoteliyal hiicrelerde
olusturulan 6nemli bir vazodilatatérdiir. NO® diiz kas hiicrelerine girer ve 3',5'-siklik
GMP (cGMP) olusturmak {iizere solubl guanilat siklazi stimiile eder. Boylece
hiicrede cGMP konsantrasyonu artar. Diiz kas hiicrelerinde cGMP, bir veya daha
fazla protein kinazi cAMP gibi aktive eder. Aktive olan protein kinazlar diiz kasin

relaksasyonu ve ardindan damarlarin dilatasyonundan sorumludurlar.

Nitrik oksit (NO®) korpus kavernosumu kan ile doldurmak i¢in diiz kas
relaksasyonunu uyaran bir norotransmitter olarak etki ederek penil eraksiyonu
uyarir. Nitrik oksit sentaz (NOS) sinir dokuda, vaskiiler endotelde, trombositlerde ve
diger dokularda bulunur. Nitrik oksit sentazin (NOS), noronal NOS (tip I, nNOS),
endoteliyal NOS (tip III, eNOS) ve indiiklenebilir NOS (tip II, iNOS) olmak iizere

farkli lokalizasyon ve diizenlenmeye sahip ii¢ izoenzimi vardir.

Noronal NOS (tip I, nNOS) ve endoteliyal NOS (tip III, eNOS), Ca’+ ve
kalmodulin bagimli esas izoformlardir. Noronal NOS (tip I, nNOS), noral iletide

foksiyon goriir.

Endoteliyal NOS (tip III, eNOS) bobreklerde bulunur. Endoteliyal NOS (tip III,
eNOS) vasitasiyla olusturulan nitrik oksit (NO"), vaskiiler diiz kas hiicrelerinin

relaksasyonu i¢in en 6nemli sinyaldir.

Indiiklenebilir NOS (tip II, iNOS) normal sartlar altinda bulunmaz. inflamasyon
veya enfeksiyon durumlarinda sitokinler veya endotoksinler tarafindan indiiklenir ve

uzun donemde bol miktarda iiretilir.

iNOS hepatositler, makrofajlar, notrofiller, diiz kas hiicreleri, kondrositler

gibi bir¢cok hiicre tipinde indiiklenebilir. iNOS vasitasiyla olusturulan NO',
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antimikrobiyal aktiviteye sahiptir ve bu nedenle nonspesifik konak savunma

sisteminin 6nemli bir parcasidir (67-70).

Nitrik oksitin goz iizerine de bir¢ok etkileri vardir. Nitrik oksit sentazin
isoformlar1 gdzde; retina, silier cisim, iris, konjoktiva ve korneada lokalize olmustur.
NO diisiik konsantrasyonda akoz hiimorde bulunmaktadir. Bir miktar nikrik oksitin
normal okiiler fonksiyonlar icin gerekli oldugu bilinse de fazla iiretilmesi INOS ‘u

aktifleyerek iiveit, retinit, glokom ve katarakt gibi hastaliklara yol agabilir (70).

Goziin 6n segmetindeki inflamasyon ve endotoksinle olusan {iveitik
reaksiyonlarda INOS rol oynar. Yapilan calismalarda iiveitin klinik bulgular1 ve
akoz hiimordeki nitrit seviyeleri arasinda korelasyon gosterilmistir. Yilmaz ve
arkadaslar1 Behcget hastalig1 olan iiveitik hastalarda ak6z hiimoérde NO seviyelerini
yiikksek olarak bulmuglardir (71). Er ve arkadaslart yapmis olduklar1 deneysel bir
calismada Nd: YAG laser arka kapsiilotomi sonrasi olusan erken inflamasyonda NO
ve sitokinlerin potansiyel inflamatuar islevlerinin oldugu tespit edilmistir (72).
Doganay ve arkadaslar1 primer acik agili glokomda (PAAG) 6n kamara sivisinda NO
diizeylerinin azaldigin1 gostermislerdir. Insan gozii trabekiiler ag ve silier kasda NO
tireten hiicrelere sahiptir. Trabekiiler agdaki endotel hiicreleri diiz kas hiireleriyle
benzerlik gosterir ve NO agonistleriyle gevser. PAAG’da bu hiicrelerin yetersiz
olmas1 nedeniyle NO iiretimi azdir. Ayn1 zamanda intrinsik kontraktil elementlerde
fonksiyon bozuklugu da NO iiretiminde azalmaya neden olur. Sonug olarak goz i¢i

basing1 yiikselir (73).

Yapilan ¢alismalar NO’in katarakt patogenezinde rol aldigim1 gostermektedir.
Lens hiicreleri NOS salgilarlar. Yapilan calismalarda rat lens epitelinde NOS
akivitesini gosteren NADP- diaforaz aktivitesi oldugu gosterilmistir. Ayrica INOS
normal ratlarda diisik miktarda iken selenit verilen ratlarda miktar1 yiiksek
bulunmustur. Ratlarda selenit ile katarakt olusumunda INOS indiiksiyonu oldugu
gosterilmistir. NO’in anti apopitotik etkisi diisiik konsantrasyonlarda olur (30-
300um). Ancak yiiksek konsantrasyonlarda peroksinitrat olusumu baslar ve eger
apopitosiz olmasa bile nekroz yaparak hiicre 6liimiine yol acar (70, 17). Yiiksek
konsantrasyonlarda kataraktojenik etkisi oksidatif strese yol a¢masina baglhidir.

Katarakthi gozlerde akéz hiimoérde NO seviyelerinin yiikseldigi saplanmistir (17).
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Ornek ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada kataraktéz lenslerde NO
metaboliti olan nitrit seviyelerin yiikseldigi tespit edilmistir (74). Ito ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada da ratlara selenit enjeksiyonu takiben katarakt

gelisen gozlerde nitrit seviyelerinin yilikseldigi gozlemlenmistir (75).
8. 1. 3. Glutatyon (GSH)

Glutatyon, basta karaciger olmak iizere pek ¢ok dokuda yiiksek diizeylerde
bulunan glutamat, sistein ve glisinden sentezlenebilen bir tripeptidtir. Suda ¢oziinen,
onemli bir antioksidan ve indirgeyici ajandir. Glutatyonun pek cok metabolik gorevi

vardir.

Glutatyon peroksidaz, GSH rediiktaz ve GSH transferaz gibi enzimlerin
substrat veya ko-substratidir. Glutatyon, serbest radikaller ve peroksidlerle
reaksiyona girerek hiicreleri oksidan hasara karsi korur. Ayrica protein yapisindaki -
SH gruplarin1 indirgenmis halde tutarak pek c¢ok proteinin ve enzimin
inaktivasyonunu engeller. Amino asidlerin membrandan transportunu saglar.
Hemoglobinin methemoglobine doniismesini 6nler. Indirgenmis glutatyon cesitli
reaksiyonlarda yiikseltgenerek, GSSG’ye doniisiir. Yikseltgenmis glutatyonun
tekrar indirgenmesi NADPH’in da kullanildig1 bir reaksiyonla olur. Bu sekilde
dokularda GSSG/GSH orani diisiik tutulur (<1/1000) (58).

Lens, katalaz ve siiperoksit dismiitaz gibi detoksifikasyon enzimleri ile yeterli

rediiksiyon sistemlerine sahiptir (17).

Glutatyon, lensin oksidatif hasardan korunmasinda ©nemli rol oynar.
Glutatyon sentezinden sorumlu enzimlerin, insanlarda yasa bagli gelisen katarakti

azalttig1 gosterilmistir (17).

Lensteki glutatyonun tamamina yakini rediikte formda (GSH) bulunur.
Glutatyonun, glutatyon peroksidaz enzimine kofaktor oldugu mekanizma ile okside
edilen glutatyon; NADPH'in kofaktor oldugu glutatyon rediiktaz enzimi ile rediikte
formuna (GSH) cevrilir. NADPH'in lensteki kaynagit HMP yolu olup, glutatyonun
rediikte halde kalmasinda major rol oynamaktadir. Glutatyon sentezi icin enerji

kaynaginin, glikolizden elde edilen ATP'den saglandigi tahmin edilmektedir (17).
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Lensin glutatyon konsantrasyonu yiiksektir. Insan ve deneysel katarakt
tiplerinin tiimiinde glutatyon konsantrasyonunun azaldigi saptanmistir. GSH'nin
hiicre ici konsantrasyonunun azalmasi, lipid peroksidasyonuna ve bir¢cok hiicresel

sistemin serbest radikaller tarafindan hasara ugratilmasina yol agar (48).
8. 1. 4. Malondialdehit (MDA)

Malondialdehit (MDA), hiicre lipidlerinin oksidasyonu ile yapilarinin
bozulmasi sonucu olusan ana metabolittir. Lipid peroksidasyon iiriinlerinin % 40'in1
olusturur. Bu yiizden MDA, lipid peroksidasyonunun bir indeksi olarak kabul
edilmektedir (76).

Organ ve dokularda olusan membran hasar1 sonucu, lipid peroksidasyonu
uyarilir. Hasarlanan dokularda peroksidasyon yatkinliginin artisi, antioksidanlarin
aktivitelerini kaybetmesi ve metal iyonlarimin (Fe, Cu) hiicre icinde
serbestlesmesinin bir sonucudur. Lipid peroksidasyonuna neden olan en 6nemli
radikaller, O, ve OH" radikalleridir. Lipid peroksidasyonu sonucunda, o6zellikle
doymamis yag asitlerin c¢ift baglarinin oksidasyonu membran akiskanliginda
azalmaya, membran salinnm fonksiyonlarinda diizensizlide ve membran

gecirgenliginde bozulmaya neden olur (76).

Peroksidatif yol boyunca bir¢ok reaktif ara iirlin olusmaktadir.
Peroksidasyonla olusan MDA, DNA ve proteinlere ¢apraz baglanarak bunlarin
fonksiyon ve aktiviteleri degistirebilirler. Peroksidasyon iiriinleri, aterosklerozda,
iskemik ve travmatik beyin hasarinda énem arzeder. LDL ve membran fosfolipitleri

serbest radikallerin ataklarina karsi en duyarli makromolekiillerdir (77).

Serbest radikaller tarafindan olusturulan lipid peroksidasyonu bir¢cok doku ve
organi ilgilendiren patolojilerde rol oynamaktadir. Bunlar arasinda; diyabet,
hipertansiyon, kanser, ateroskleroz, kollajen doku hastaliklari, yaslanma, dokularin
iskemi sonrasi reperfiizyon hasari, senil katarakt, vitiligo, senil demans ve cesitli

beyin hastaliklar1 sayilabilir (78).
9.1. KAYISI

Diinyada iiretilen meyveler arasinda sinif olarak sert ya da sert ¢ekirdekli

meyveler grubu i¢inde yer alan kayis1t TS 791'e gore "Prumus armeniaca L." tiirline
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giren kiiltiir agaclarinin meyvesi olarak tanimlanmistir. Ulkemizde kayis1 basta
Malatya olmak iizere Elaz1g, Erzincan, Sivas, Kars, Igdir illeri ile Ege, Akdeniz, Ig
Anadolu ve Marmara bolgelerinde iiretilmektedir. Uretilen kayisinin % 50-60'1
kurutulduktan sonra ihra¢ edilmekte geri kalani biiylik oranda sofralik olarak, bir

kism1 da meyve suyunda oldugu gibi sanayide kullanilmaktadir.

Kayisi; A, C ve E vitaminleri ayrica yiiksek diizeylerde antioksidan ve fenolik
madde icermektedir. Kayisi, A vitaminin 6n maddesi olan karotenin en iyi
kaynaklarindan biridir. Karotenoidler viicutta serbest radikallerin neden oldugu

hiicre hasarina karsi koruyucu etkinlik gdsteren onemli antioksidanlardir (4).

Karotenoid pigmentlerine ilaveten kayisida baslica bulunan antioksidan
bilesikleri; izoklorojenik asid, kaffeik asid, 4-metilkatesol, klorojenik asid, katesin,

epikatesin, pirogallol, katesol, flavoneller ve p-kumarik asid tiirevleridir (79).

Kayisida bulunan karotenoidlerin biiyiik oranda -karoten, digerlerinin de phytone,
v-karoten, likopen ve lutein formundadir . Karotenoidler, lipofilik olmalar1 ve peroksil
radikallerini tutma ozellikleri ile lipid peroksidasyonunu Onleyip, membran yapilarinin

korunmasinda énemli rol oynarlar (80).

Insan deneklerle yapilan kayis1 calismasinda biyokimyasal analizler
degerlendirildiginde, serum [-karoten ve potasyum diizeylerinde artis, MDA
diizeylerinde azalma oldugu tespit edilmistir. Kayisi, viicutta 6nemli antioksidan etki
gosteren [-karoten yoniinden zengin bir iirlin olup diizenli tiiketiminin kan
diizeylerine yansiyacagi ve viicut bagisiklik sistemine onemli katki saglayacagi bu

arastirma ile de ortaya konmustur (4).

Sodyum diizeyi diisiik, potasyum diizeyi yiiksek olan kayisi, viicutta kan
basincinin diizenlenmesinde, 6zellikle yiiksek tansiyonun kontroliinde diyette 6nemli
rol oynayan bir meyvedir. Ayrica potasyum, sinir sisteminin normal ¢alismasi, kalp
atislarinin diizenli olmasi, viicut elektrolit dengesi, beyin hiicrelerinin sagligi ve kas

dokusu i¢in de gerekli olan bir mineraldir.

Kuru kayisi barsak faaliyetlerinin artirilmasinda da etkinlik gosterdiginden
kabizlik  sorununun  ¢oziimlenmesinde tiiketilebilecek  bir  iiriin  olarak

degerlendirilmektedir (4).
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Enerji ve besin égeleri

Taze kayisi

Giin kurusu organik

sertifikal kayisi

Enerji (kcal/100g) 76 256
Nem (g/100g) 79.10 25.34
Kiil (g/100g) 0.80 4.44
Protein (g/100g) (Nx6.25) 0.75 1.19
Yag (g/100g) 0.15 0.30
Diyet lif (g/100g) 1.40 6.70
Karbonhidrat (g/100g) 17.80 62.03
Fruktoz (g/100g) 2.87 7.27
Glukoz (g/100g) 4.36 14.33
Sakkaroz (g/100g) 3.69 12.87
Maltoz (g/100g) Tespit edilmedi Tespit edilmedi
Toplam seker (g/100g) 10.54 41.37

Vitaminler Taze kayisi ngrlt(ilfl'ili?:llll l‘:;??sl:lk
B-Karoten (mg/100g) 0.97 4.03
C vitamini (mg/100g) 2.05 1.63

Mineraller Taze kayisi Gl;zrl:iltl’irl:l;llll l(:;?fsl:lk
Demir (mg/100g) 0.71 1.13
Kalsiyum (mg/100g) 13.24 32.43
Sodyum (mg/100g) 1.54 2.62
Potasyum (mg/ 100g) 410.00 1311.00
Magnezyum (mg/100g) 11.05 33.27
Manganez (mg/100g) 0.09 0.28
Bakir (mg/100g) 0.06 0.26
Fosfor (mg/100g) 22.85 85.36
Cinko (mg/100g) 0.15 0.37

Toplam fenol Taze kayisi Gl;zrl:iltl’irl:l;llll l(:;?fsl:lk

Katesin (mg eq/100g) 52.60 149.30
Gallik asit (mg eq/100g) 38.40 108.70

Fenolik asit

Taze kayisi

Giin kurusu organik
sertifikal kayisi

Kafeik asit (mg/100g) 0.55 1.92
p-kumarik asit (mg/100g) 0.11 0.37
Ferulik asit (mg/100g) 1.60 5.47
Klorogenik asit (mg/100g) 0.67 2.28

Tablo: 1 Hacihalil oglu taze ve giin kurusu organik kayisi Orneklerinin enerji ve

besin diizeyleri (81).
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BOLUM III

GEREC VE YONTEM

Calismamiz; Inonii  Universitesi Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Etik
Kurulundan onay alindiktan sonra baslatildi. Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Deney
Hayvanlar1 Arastirma Merkezinden temin edilen Spraque Dawley tiirii ratlar calismada
kullanildi. Toplam 3 gruba ayrilan bu ratlardan, birincisi kontrol grubu, diger ikisi ise
calisma grubu olarak belirlendi. Ratlar standart sartlarda (12 saat giin 15181, 12 saat
karanlik, havalandirmali, sabit 1s1l1 odalarda) 6zel kafeslerde barindirildi.

Kontrol grubunda normal yem ile ad libitum beslenen eriskin disi ve eriskin
erkek ratlarin ¢iftlestirilmesi ile elde edilen 20 adet yavru rat kullanildi. Bu yavru ratlar
normal yem ile ad libitum beslendi. Bu grub ¢alismanin 1. grubunu olusturdu.

Calisma grubu su sekilde olusturuldu: Eriskin 8 disi rat ve eriskin 4 erkek rat
olmak iizere toplam 12 adet Spraque-Dawley tiirii rat kullanildi.

Bu ratlar toplam 4 gruba ayrildi:

1. Eriskin Grup: 2 erkek rat bulunmaktaydi. Bu grup % 10’luk dogal giin

kurusu kayisi iceren yem ile 1 ay ad libitum beslendi.

2. Eriskin Grup: 4 disi rat bulunmaktaydi. Bu grup % 10’luk dogal giin kurusu

kayis1 iceren yem ile 1 ay ad libitum beslendi.
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3. Eriskin Grup: 2 erkek rat bulunmaktaydi. Bu grup normal rat yemi ile 1 ay

ad libitum beslendi.

4. Eriskin Grup: 4 disi rat bulunmaktaydi. Bu grup normal rat yemi ile 1 ay ad

libitum beslendi.

Bir ay sonra kayisili yem ile beslenen eriskin gruplar kendi aralarinda diger
normal yem ile beslenen eriskin gruplarda kendi aralarinda ciftlestirildi. Disi ratlar ayri
ayr1 kafeslere konularak beslenmelerine ayni sekilde devam edildi.

Yaklasik olarak 3 hafta sonra disi eriskin ratlar dogum yapti. Beslenmelerine
aynt sekilde devam edildi. 16-20 gr agirlinda olan yavru ratlara dogumlarinin 10.
giiniinde subkutan ( 30 nmol/gr) sodyum selenit enjeksiyonu yapildi. Ratlar
dogumlarinin 3. haftalarina kadar anne siitii ile beslendi. Daha sonra annelerinden
ayrildilar. % 10’luk dogal giin kurusu kayisili yem ile ad libitum beslenen yavru ratlar
calismanin 2. grubunu olusturdu. Bu grupda toplam 18 adet yavru rat bulunmaktaydi.
Beslenmelerine 5 hafta boyunca devam edildi. Diger sodyum selenit enjeksiyonu
yapilan ve normal yem ile beslenen ratlar da 3. grubu olusturdu Bu grupta toplam 21
adet yavru rat bulunmaktaydi. Beslenmelerine 5 hafta boyunca devam edildi.

Ratlar 8 haftalik olunca muayene edildi. Bu siire sonunda ratlar yaklasik 145-
195 gr. agirliklarindaydilar. 1. grupda 9 disi rat, 11 erkek rat bulunmaktaydi. 2. grupda
10 disi rat ve 8 erkek rat bulunmaktaydi. 3. grupda ise 10 disi rat, 11 erkek rat
bulunmaktaydi. Ratlara ketamin hidrokloriir ( 75 mg/kg) ve xylazine ( 8mg/kg)
intramiiskiiler verilerek genel anestezi saglandi. Biyomikroskopik muayenede once
pupil dilatasyonu icin % 0,5’lik tropikamid ve % 2,5’lik fenilefrin hidroklorid damlalari
kullanilds. Iki saat boyunca her 30 dakikada bir damla damlatildi. Pupillalar1 dilate olup
lensleri biyomikroskobik olarak degerlendirerek morfolojik katarak evrelenmesi yapildi.
Fotograflar1 (Nikon, fotoslitlamp, x25 biiyiitme, FS-3V, Japan) ¢ekildi.

Arka yaklasimla biitiin lensler kapsiilleri ile birlikte c¢ikarildi. Aynmi grubta yer
alan ratlarin lensleri iki adet olacak sekilde ayr1 ayr tiiplere kondu. Toplu olarak
lenslerdeki glutatyon (GSH), malondialdehit (MDA), total nitrit (TN) seviyeleri
olciildii.
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3.1. Katarakt Evrelemesi

Gruplardaki tiim katarakt evrelemesi Nikon FS-3V biyomikroskopu kullanilarak
yapild1 ve biyomikroskopa takili fotograf makinasi ile 25 biiyiitmede fotograflar1 alindi.
Katarakt evrelemesinde Hiraoka ve Clark’in tanimladigi siniflama kullanildi (82). Bu
evrelemeye gore:

Evre 0: Normal saydam lens.

Evre 1: Baslangic arka subkapsiiler veya minimal niikleer opasite.

Evre 2: Fibrilleri sismis niikleer opasite veya seyrek arka subkapsiiler opasite.
Evre 3: Kortikal yayilimh diffiiz niikleer opasite.

Evre 4: Parsiyel niikleer opasite.

Evre 5: Lens korteksinin tutulmadig niikleer opasite.

Evre 6: Matiir lens opasitesi.
3. 2. Malondialdehit Analizi

Lipid peroksidasyonunun bir gostergesi olan MDA, Ohkawa ve arkadaglarinin
yontemine gore calisildi (83). Rat lens numunesi, % 1,15’lik KCl ¢ozeltisi icinde, %
10'luk homojenat olusturacak sekilde, 15000 devir/dakikada, 1 dakika siireyle buz

tizerinde homojenize edildi. Bu homojenat dogrudan MDA analizinde kullanildi.

Tablo 2: Malondialdehit analizinin yapilis

Numune Kor
Homojenat 100 pl o
% 8,1 SDS 200 ul 200 pl
% 20’lik asetik asit 1500 pl 1500 pl
% 0,8’lik TBA 1500 pl 1500 pl
Distile su 700 wl 800 ul

Hazirlanan cozeltiler deney tiiplerine eklendi, vortekslendi ve tiipler kaynar
suda (en az 95 derecede) 1 saat bekletildi. Cesme suyunda sogutulan tiipler 3000 rpm’de
10 dakika santrifiij edildi. Siipernatantin absorbans1 532 nm’de okunarak, numunelerin
MDA konsantrasyonlar1 1,1°,3,3” tetrametoksipropan ile hazirlanan standart grafikten

degerlendirildi ve lensler i¢in sonuglar nmol/(gram yas doku ) gyd olarak gosterildi.

49



3. 3. Glutatyon Analizi

GSH, Ellman’in yontemine gore tayin edildi (84). Rat lensleri 1-2 dakika
siireyle 15000 devir/dakikada, % 10’luk homojenat olusturacak sekilde, distile su ilave
edilerek buz iizerinde homojenize edildi. Daha sonra, homojenat 3000 devir/dakikada, +
4 derecede, 15 dakika santrifiij edildi. Elde edilen siipernatanta TCA (Triklorasetikasit
% 10) cozeltisi ilave edildi, karistirlldi ve tekrar santrifiij edilerek numune GSH

analizine hazir hale getirildi.

Tablo 3: Glutatyon analizinin yapilisi

Numune Kor

% 10’luk homojenat veya serum 500 pl -
Na,HPOj4 (0,3 M) 4 ml 4 ml
DTNB (%1’lik trisodyum sitrat i¢erisinde hazirland) 500 pl 500 pl
Distilesu e 500 pl

Hazirlanan cozeltiler deney tiiplerine eklendi, vortekslendi ve 5 dakika sonra
olusan rengin siddeti spektrofotometrede 410 nm'de okundu ve sonuglar glutatyon
standart grafiginden degerlendirilerek lensler i¢in umol /gram yas doku (gyd) olarak

gosterildi.
3. 4. Total Nitrit Analizi

Serum ve lens nitrik oksit (NO) diizeyleri, enzimatik Greiss yontemiyle total
nitrit olarak ol¢iilmiistiir. Total nitrit diizeyleri; endojen NO iiretiminin indeksi olarak
kabul edilmektedir (85,86). Total nitrit Ol¢timii, Ozbek ve ark. tarafindan tarif edilen
metoda gore yapilmistir (87). Ratlardan elde edilen lens ornekleri, ZnSO4 ve NaOH ile
deproteinize edildi. Daha sonra deproteinize edilmis lens’den 250 pl alinarak, igerisinde
0,32 mol/L potasyum fosfat tamponundan (pH’s1 7,5 olan) 200 pl, nitrat rediiktazdan
(10 U/ml, Sigma) 25 pl, koenzim olarak NADPH (50 umol/L) ve FAD (5 pmol/L) ile
bunlara ilaveten 525 pl distile su bulunan toplam 750 pl sivi1 igerisine ilave edildi ve 2

saat siireyle inkiibasyona tabi tutuldu.
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Nitrat’in, nitrat rediiktaz tarafindan nitrite indirgenmesinden sonra, bu
indirgenmis numunelerden ve Greiss reaktifinden (% 0,1’lik a-naftilamin ve % 1’lik p-
aminobenzen siilfamid’den 1:1 oraninda alinarak hazirlandi) esit hacimler alinarak
karistirildi.  Ornekler 15 dakika daha inkiibasyona birakildiktan sonra bir
spektrofotometre yardimiyla 548 nm dalga boyunda absorbans degerleri okundu. 0 ile
100 pmol/L’lik bir aralikta nitrit standartlar1 hazirlanarak absorbans degerleri 6l¢iildii ve

bir standart grafigi hazirlandi. Lens ornekleri nmol/gram yas doku olarak ifade edildi.
3. 5. Istatistiksel Analizler

Arastirma verilerimizin istatistiksel degerlendirilmesinde, SPSS for Windows
Version 15.0 (SPPS Inc, Chicago, IL) programi kullanildi. Degiskenlerle iliskili
sonuglar ortalama (mean) * standart sapma (SD) seklinde tanimlandi. Elde edilen
verilerin degerlendirilmesin de Shapira Wilk test istatistigine gore degiskenler normal
dagilima uygun (p>0,05) oldugu tespit edildi. Parametrik test istatistiginden ikiden fazla
grubu karsilastirmak icin One-Way Anova testi kullanilmigtir. P< 0,05 istatiksel olarak
anlaml1 kabul edildi.
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BOLUM IV

BULGULAR

4. 1. Katarakt Evrelemesine Ait Bulgular ve Fotograflar

Kontrol grubundaki 20 adet ratin 40 go6ziindeki lensler saydam olarak
degerlendirildi.

Sodyum selenit enjeksiyonu yapilip % 10’luk dogal giin kurusu kayisili yem ile
ad libitum beslenen 2. gruptaki 18 adet ratin 36 goziinde Evre 0-3 arasinda degisen
katarakt formasyonu (2 gozde evre 3 katarakt, 5 gozde evre 2 katarakt, 2 gozde evre 1
katarakt ve 27 gozde ise evre O-lens seffaf ) izlendi.

Sodyum selenit enjeksiyonu yapilip normal yem ile ad libitum beslenen 3.
gruptaki 21 adet ratin 42 goziinde Evre 0-3 arasinda degisen katarakt formasyonu (10
gozde evre 3 katarakt, 30 gozde evre 2 katarakt, 2 gozde de evre 0- lens seffaf) izlendi.

2. grup ve 3. gruplar arasinda kataraktin ortalama evreleri sirasiyla; 0,50 +
0,94 ve 2,14 + 0,64 olarak bulundu (Tablo-4).

Katarakt evreleri, kontrol grubuna gore selenit ve selenit— kayis1 gruplarinda
istatistiksel olarak yiiksekti (p<0.05). Selenit-kayis1 grubunun katarakt evresi

ortalamalar1 selenit grubu ortalamalarindan istatistiksel olarak diisiik bulundu (p<0.05).

52



Fotograf 1: Evre 0 katarakt; Normal saydam lens Fotograf 2: Evre 1 katarakt; Minimal niikleer opasite

Fotograf 3: Evre 2 katarakt; Fibrilleri sismis niikleer Fotograf 4: Evre 3 katarakt; Kortikal yayihimh diffiiz
opasite veya seyrek arka subkapsiller opasite niikleer opasite

Tablo 4: Gruplardaki deney sonrasi olusan katarakt evreleri.

Gruplar EO | El1 |E2 | E3|E4 |E5 | E6| Ort. Evre (SD)
1.grup =20, 40 g6z) - - - - - - - 0.00=0.00
2.grup (n=18,36gdz) | 27 | 2 5 2 - - - 050=094¢
3. grup =21, 42 g6z) | 2 - 130 |10 | - - - 214+0642

n:ratsayist, a; p< 0.05 kontrol grubuna gére diger gruplarda anlaml: fark, b: p< 0.05 selenit
grubuna gore selenit- kayis: grubunda anlamls fark

E: katarakt evreleri.

1. grup: kontrol grubu

2. grup: selenit-kavisili yem

3. grup: selenit-normal yem
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1.grup 2.grup 3.grup

Grafik -1: Katarakt evrelerinin grublara gére dagilimi
1. grup: kontrol grubu
2. grup: selenit-kayisili yem

3. grup: selenit-normal yem

4. 2. Lens Malondialdehit (MDA), Rediikte Glutatyon (GSH) ve Total Nitrit (TN)

Degerleri

Kontrol, selenit ve selenit-kayis1 gruplarinda lens MDA seviyeleri sirasiyla;
73,5+ 30 nmol/gr yas agirlik, 140 + 28,8 nmol/gr yas agirlik, 97,8 + 46,8 nmol/gr yas
agirlik olarak olgiildii. Lens MDA seviyeleri, kontrol grubuna gore selenit ve selenit-
kayis1 gruplarinda anlamli olarak yiiksek tespit edildi (p<0.05). Selenit-kayis1 grubunun
lens MDA seviyeleri selenit grubundan anlamli olarak diisiikk bulundu (p<0.05). Lens
dokusundaki MDA seviyeleri Tablo 5 ve grafik-2’de gosterilmigtir.
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Tablo 5: Lens dokusunda malondialdehit, glutatyon ve total nitrit degerleri.

MDA GSH TN
Gruplar
(nmol/gr yas doku + SD) (umol/gr yas doku = SD) |(nmol/gr yas doku+SD)
1.grup (n=20) 73,5 £33 2,72+£0,3 290 £ 57,5
2.grup (n=18) 97,8 + 46,8 3,17 +03® 422 +52,9%°
3.grup (n=21) 140 + 28,8° 2,55+0,5" 382 + 60°

n: rat sayisi, a; p<0.05 kontrol grubuna gore diger gruplarda anlamli fark, b; p<0.05 selenit
grubuna gore selenit-kayisi grubunda anlaml fark, SD: standart sapma, MDA: malondialdehit
GSH: glutatyon, TN: total nitrit

1. grup: kontrol grubu
2. grup: selenit-kayisili yem
3. grup: selenit-normal yem

nmol/g Yas
Agirhk

200

150

100

50

1.grup 2.grup 3.grup

Grafik-2: Lens MDA seviyelerinin gruplara gore dagilimi
1. grup: kontrol grubu
2. grup: selenit-kayisili yem
3. grup: selenit-normal yem

MDA: malondialdehit
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Kontrol, selenit ve selenit-kayis1 gruplarindaki lens GSH seviyeleri sirasiyla;
2,72 £ 0,32 pmol/gr yas agirlik, 2,55 + 0.45 umol/gr yas agirlik, 3,17+ 0.25 pumol/gr yas
agirhik olarak olciildii. Lens GSH seviyeleri, selenit-kayis1 grubuna gore selenit ve
kontrol gruplarinda anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05). Selenit-kayis1 grubunun
lens GSH seviyesi selenit grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Lens
dokusundaki GSH seviyeleri Tablo-5 ve grafik- 3’de gosterilmigtir.

umol/gr Yag
Agirlik
4 &
3'5 E e
3 8 B
25 £ - = = [ E
2 £ = . = |
15 & = a E |
1 & - F s = |
N = = =
0 b e i i e 7

1.grup 2.grup 3.grup

Grafik-3: Lens GSH seviyelerinin gruplara gore dagilinu

1. grup: kontrol grubu
2. grup: selenit-kayisili yem
3. grup: selenit-normal yem

GSH: glutatyon

Kontrol, selenit ve selenit-kayis1 gruplarindaki lens TN seviyeleri sirasiyla; 290
+ 57,54 nmol/gr yas agirlik, 382 + 59,96 nmol/gr yas agirlik, 422 + 52,87 nmol/gr yas
agirlik olarak olgiildii. Lens TN seviyeleri, kontrol grubuna gore selenit ve selenit-
kayis1 gruplarinda anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Selenit-kayis1 grubunun
lens TN seviyesi selenit grubundan anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Lens

dokusundaki TN seviyeleri Tablo- 5 ve grafik- 4’de gosterilmistir.
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Grafik- 4: Lens TN seviyelerinin gruplara gore dagilimi

1. grup: kontrol grubu
2. grup: selenit-kayisili yem
3. grup: selenit-normal yem

TN: total nitrit
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BOLUM V

TARTISMA

Katarakt tiim diinyada korliigiin en yaygin nedenidir ve insidansi giderek
artmaktadir. Su an icin temel tedavisi cerrahidir. Farmakolojik ajanlarla katarakt
baslamasinin geciktirilmesi, katarakta bagl korliiklerle cerrahi arasindaki boslukta
koprii olmaya yardimci olabilir. Ancak insan lens opasifikasyonunu yavaglatacak veya
tamamen durduracak farmakolojik bir ajan heniiz bulunamamistir. Giiniimiizde katarakt
tedavisi; kataraktoz lensin cerrahi olarak alinip, yerine yapay g6z i¢i lensi
yerlestirilmesi seklinde olmaktadir (1) .

Deneysel katarakt modeli olusturmak i¢in bir¢ok metod kullanilmaktadir. Bunlar
icerisinde en yaygin kullanilan1 sodyum selenit modelidir. Selenit katarakti, niikleer
kataraktogenezis i¢in hizli indiiklenen ve calisma igin uygun bir modeldir. Ik kez
Ostadalova ve arkadaslari, subkutan6z tek doz sodyum seleniti yavru ratlara
uygulayarak 72-96 saat igerisinde yaygin bir niikleer opasitenin gelistigini
gostermislerdir (44,45). Resveratrol, melatonin, asetil —L- karnitin, ellagic asit, soya
fasiilyesi, L- sistein, N-asetilsistein ve sogan suyu olmak iizere bir¢ok bilesik deneysel

caligmalarda selenitle indiiklenen katarakt olusumunu engellemede calisilmistir (88).
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Lens opasifikasyonunda oksidatif stresin Onemli bir rolii vardir. Selenitin
katarakt olusturmasindaki temel mekanizma, lenste bir oksidan gibi davranarak hasar
olusturmasi esasina dayanir. Bu modelde bir¢cok biyokimyasal olaylar meydana gelir.
Bunlar; oksitatif stres, lens epitelinde metabolik degisiklikler, kalsiyum birikimi,
kalpainin indiikledigi proteoliz, kristalin presipitasyonu, faz transisyonu (gecisi) ve
hiicre iskeletinin kayb1 seklinde siralanabilir (76).

Selenit ilk hasari, lens epitel hiicrelerinde siilfhidril oksidani gibi davranarak
yapar. Lens epitelinde mitoz supresyonu, niikleer parcalanma, epitel hiicre
diferansiyasyonunda azalma, kalsiyum dengesinde bozulma, DNA sentezinde azalma ve
hasarinda artma gibi bir takim metabolik degisikliklerin meydana gelmesine neden olur.
Selenit, lens lipitlerinin peroksidasyonuna ve on kamara sivisinda hidrojen peroksit
(H,0,) olusumuna sebep olur. Benzer bir sekilde oksidatif hasarin onlenmesinde
biiyiik bir gorevi olan rediikte glutatyonun (GSH)’ da kataraktoz lenslerde
konsantrasyonu azalir (17,47).

Biz bu calismamizda sodyum selenitin toksik etkilerinden faydalanarak
deneysel katarakt modeli olusturup antioksidan o6zellige sahip vitaminler ve
metabolitler iceren kayisinin selenite bagli katarakt olusumuna etkilerini arastirmay1

amacladik.

Diinyada iiretilen meyveler arasinda sinif olarak sert ya da sert c¢ekirdekli
meyveler grubu i¢inde yer alan kayis1 TS 791'e gore "Prumus armeniaca L." tiirline
giren kiiltiir agaclarinin meyvesi olarak tanimlanmistir. Ulkemizde kayis1 basta
Malatya olmak iizere Elaz1g, Erzincan, Sivas, Kars, Igdir illeri ile Ege, Akdeniz, Ig

Anadolu ve Marmara bolgelerinde iiretilmektedir (4).

Kayisi, A vitaminin 6n maddesi olan karotenin en iyi kaynaklarindan biridir.
Karotenoidler viicutta serbest radikallerin neden oldugu hiicre hasarina karsi
koruyucu etkinlik gosteren onemli antioksidanlardir. Diyetle yapilan [-karoten
takviyesinden sonra plazma diizeylerinin arttig1 saptanmistir. Kayisida bulunan
karotenoidlerin biiyiik oranda B-karoten, digerlerinin de phytone, y-karoten, likopen ve
lutein formundadir. Karotenoidler, lipofilik olmalar1 ve peroksil radikallerini tutma
ozellikleri ile lipid peroksidasyonunu oOnleyip, membran yapilariin korunmasinda

onemli rol oynarlar (80).
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Karotenoid pigmentlerine ilaveten kayisida bagslica bulunan antioksidan
bilesikleri; E vitamini, C vitamini, izoklorojenik asid, kaffeik asid, 4-metilkatesol,
klorojenik asid, katesin, epikatesin, pirogallol, katesol, flavoneller ve p-kumarik asid

tiirevleridir (79).

Kayisinin goz iizerindeki etkisine yonelik herhangi bir ¢alisma su ana kadar
yapilmamistir. Ancak kayisinin yapisindaki antioksidan aktiviteyi gosteren hem

insan calismalar1 hemde hayvan ¢alismalar1 bulunmaktadir.

Insan deneklerle yapilan bir klinik arastirmada (¢alisma grubu 30 birey ve
kontrol grubu 28 birey) 2 ay siireyle yedirme denemeleri yapilmis. Bu kapsamda
calisma grubunun giinlilk diyetlerine ilave olarak kayisi eklenmis ve calisma
baslangi¢ ile sonunda alinan kan oOrneklerinde bazi parametreler incelenerek
kayisinin saglik {izerine olan etkilerine bakilmis. Bu cercevede yapilan analizler de;
aclik kan sekeri, hemogram, kan lipit parametreleri (toplam kolesterol, HDL, LDL
kolesterol ve trigliserit), f-karoten, sodyum, potasyum, toplam antioksidan, SOD,
katalaz, GR’ ye ve plazma MDA seviyeleri degerlendirilmistir. Biyokimyasal analiz
bulgular1 degerlendirildiginde, serum [-karoten ve potasyum diizeylerinde artis,
MDA diizeylerinde azalma oldugu tespit edilmis. Bunun sonucunda da kayisinin,
viicutta 6nemli antioksidan etki gosteren -karoten yoniinden zengin bir iiriin oldugu
diizenli tiikketiminin kan diizeylerine yansiyacagi bu arastirma ile ortaya konmustur

(89).

Yapilan bir hayvan calismasinda, kayisinin metotreksatin neden oldugu
intestinal hasar {izerine koruyucu etkisinin olup olmadigt arastirilmistir. Bu
calismada ratlarin bir grubu % 10 kayisi iceren yem ile diger grub ise normal yem
ile 24 giin siire ile beslenmistir. Yapilan histopatolojik incelemede intestinal villus
boyu, kript derinligi, goblet hiicresi ve kriptlerdeki mitoz sayisinda, kayisi ile
beslenen ratlarin metotreksat grubuna gore anlamli bir artis oldugu tespit edilmistir.
Ayrica kayisinin intestinal atrofiyi azaltti§i tespit edilmistir. Yapilan kan
analizlerinde ise antioksidan sistem enzimleri (SOD, CAT, GSH ve Gp-x) kayisili
yem ile beslenen grubta yiikselirken, metotreksat verilen grupta diisiik bulunmustur.
Lipid peroksidasyonunun gostergesi olan MDA diizeyleri kayisi ile beslenen grupta,

normal yem ile beslenen gruba gore azaldigi tespit edilmistir (90).
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Baska bir calisma, kayisinin karbon tetrakloriir (CCly)’iin karacigere toksik
etkisine karst koruyucu etkilerini gostermek amaciyla yapilmistir. Kontrol, CCly,
CCl4 + % 10 kayisili, CCly + % 20 kayisili, % 10 kayisili, % 20 kayisili olmak iizere
6 grup olusturulmustur. Kontrol grubu ve CCIl; grubu normal rat yemi ile diger
gruplarda % 10 ve % 20 kayisi iceren yemler ile bes ay siireyle beslenmistir.
Kayisili yem ile beslenen ratlarin karaciger dokusunun normal yem ile beslenenlere
gore CCl, den daha az etkilendigi izlenmistir. Calismada antioksidan enzim (SOD,
GSH, GSH-Px) seviyelerinin CCl4 grubunda diistiigii, kayisili gruplarda ise CCly
grubuna gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica MDA’nin CCly grubunda
artmis oldugu kayisili gruplarda ise CCI4 grubuna gore daha azalmis olarak
bulunmustur. Burada kayisinin antioksidan enzimlerin artmasini saglayarak lipid

peroksidasyonunu baskiladig1 sonucuna varilmistir (91).

Yapilan baska bir calismada rat kalplerinde olusturulan iskemi/perfiizyon
hasarina karsin kayisinin koruyucu etki gosterildigi tespit edilmistir. Bu calismada;
kontrol grubu, iskemi/reperfiizyon grubu, iskemi/reperfiizyon + % 10 kayis1 grubu
ve iskemi/reperfiizyon + % 20 kayist grubu olmak iizere toplam 4 grup
olusturulmus. Kayisi1 katkili yem ile beslenen ratlarin kalplerinden yapilan histolojik
calismada iskemi / reperfiizyon hasarinin normal rat yemi ile beslenenlerden daha az
oldugu izlenmistir. Iskemik kalplerin reperfiizyonu sonucu olusan reaktif oksijen
tirlerinin  kayisidaki antioksidanlar ile olusumlarinin Onlendigi ve Iokosit
adhezyonunu engelledigi tespit edilmistir. Bu etkinin kayisidaki karotenoid ve diger

vitaminlerin antioksidan 0zelliklerinden kaynaklanabilecegi diisliniilmiistiir (92).

Daha once selenitle yapilan katarakt calismalarina uygun olarak, bizim
calismamizda da selenit uygulanan ratlarda anlamli bir sekilde katarakt gelisti.
Selenitle birlikte kayis1 uygulanan grupta katarakt gelisiminin, selenit grubuna gore
anlamli olarak azaldig1 ancak kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli oranda

fazla odugu gozlendi.

Calisma gruplarindaki ratlardan alinan lens dokularindaki MDA analizinde;
kontrol grubuna goére diger gruplardaki MDA seviyelerinde anlamli bir artis
izlenirken, selenit—kayis1 grubunda bu artisin selenit grubuna gore anlamli olarak

azaldigr izlendi. Selenit ile olusturulan katarakt grubunda lens dokusunda artan
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MDA diizeyi, selenitin lens dokusunda oksidatif hasara yol actigini gosterir. Bir
antioksidan deposu olan kaysinin disaridan verilmesi ile serbest radikaller
siiptiriilerek lipid peroksidasyonunu engellenmistir. Yapilan calismalar kayisinin

lipid metobolizmasini regiile ettigini gostermektedir (93,89).

Serbest radikaller ayn1 zamanda saglikli kosullarda da iiretilen ve hiicre
savunmasinda rol alan molekiillerdir. O, olusumundan sonra SOD enzimi
yardimiyla H,O, olusur. Normal kosullarda H,O, endojen antioksidanlar yardimiyla
ortamdan uzaklastirilir. Katalaz ve glutatyon peroksidaz enzimleri ile H,O,, toksik
olmayan H,O’ ya doniisiir. Glutatyon peroksidaz, H,O,’yi detoksifiye ederek
rediikte glutatyonu okside glutatyona doniistiiriir. Glutatyon, ortamdan H,0;
tiketmesiyle miktar1 azalir. Bu sistem normal sartlarda denge halindedir ve H,0O;
endojen sistemlerle detoksifiye edilir. Katarakt olusumu gibi patolojik bir siirecte
denge halinde olan oksidan/antioksidan mekanizma oksidan lehine doner ve endojen
antioksidanlar bunu elimine edebilmek i¢in daha fazla kullamlir. H,O, eger
ortamdan uzaklastirilamazsa bir dizi reaksiyonla daha toksik radikallere doniisiir. Bu
basamakta agiga ¢ikan hidroksil radikali lipid yapilarinin peroksidasyonuna yol acar
ve katarakt bu patolojik olayin bir sonucudur. Cui ve arkadaslar1 in vitro olarak
H,O, yiiksek konsantrasyonlarinin lens opaklasmasinda etkili oldugunu
gostermislerdir. Bu nedenle serbest radikallerin olusumunun Onlenmesi veya
olusmus serbest radikallerin temizlenmesi katarakt olusumunu Onleyebilir veya
geciktirebilir (17). Calismamizda lens dokusundaki GSH seviyeleri, selenit
uygulanan grupta anlamli olarak azalirken, selenit-kayis1 grubunda bu oran selenit
ve kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Selenit grubunda lens
dokusundaki GSH miktarindaki azalma oksidan hasara karsi kullanilan endojen
kaynaklarin tiiketilmesinden kaynaklanmaktadir. Kayis1 tedavisi ile ortama dis
kaynakli bir antioksidanin katilmasiyla endojen kaynaklar korunmaya baslanir.
Ciinkii serbest radikallerin siipiiriilmesinde bir antioksidan deposu olan kayisi

devreye girmektedir (94).

Bizim ¢alismamizda; lens dokusundaki total nitrit seviyeleri kontrol grubuna
gore diger iki grupta anlamli olarak artarken, selenit-kayis1 grubundaki artis selenit
grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Selenitin 6zellikle lens dokusunda

serbest oksijen radikallerinin miktarini artirarak katarakta yol actigi belirtilmektedir.
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Serbest oksijen radikalleri ve NO birleserek kuvvetli oksidan bir yapi olan
peroksinitrite dOniisiir. Peroksinitrit hiicre elemanlar1 i¢in oksitleyici olan ve
patolojilere yol acan bir reaktif yapidir. Calismamizdaki selenit grubunun NO
seviyelerinin selenit-kayis1 grubuna gore daha diisiik bulunmasinin, serbest oksijen
radikalleri ve NO’ nin etkilesmeleri sonucunda NO’ in ortadan kaldirilarak daha
toksik  bir molekiill olan peroksinitrite  doniisiimiinden  kaynaklandigini
diisiinmekteyiz. Kayis1 verilen grupta kayisinin antioksidan etkisinden dolay1 serbest
oksijen radikalleri olusmayacak serbest oksijen radikalleri ve NO etkilesimi olmayip
bu sekilde peroksinitrit de olusum reaksiyonu bloke olacaktir. Bunun sonucunda da

NO ortamda kalip, lens dokusunda NO miktar1 yiiksek miktarda olciilecektir (17,70).

Bizim calismamizda oldugu gibi antioksidanlarin kataraktin gelisimini
Onlemesine yonelik bir¢cok toplum bazli ve hayvan deneyi yapilmistir. Bu
caligsmalarda da lenslerin morfolojik muayenesi, lens ve kan biyokimyasal analizleri

degerlendirilmistir.

Kuzey Hindistan’da yapilan toplum bazli bir calismada kan antioksidan
dagilimi ile katarakt arasinda ters oranti oldugu tespit edilmis. Bu calisma Kuzey
Hindistan’in kirsal alanlarinda yasayan insanlar1 kapsamaktadir. Diinya genelinde
korliigiin % 25’1 Hindistan kaynaklidir ve bunun ana sebebi katarakttir. Hindistan’1in
kirsal kesimlerinde yiiksek oranda katarakt goriilmesinin sebebi yiiksek seviyede
ultraviole radyasyona maruz kalma ve diisiik antioksidan iceren diyetle beslenmek
gibi goriilmektedir. Calismada, 50 yas iistii 1443 hastanin % 94’1 sorgulanmis; %
87’sine g6z muayenesi yapilmis lens goriintiileri alinmis, % 78’inden kan 6rnekleri
alinmis. Antioksidan dagiliminin 6l¢iilmesi sonucunda vitamin C, zeaxanthin, alfa-
karoten, alfa-tokoferol ve retinol katarakt ile ters orantili olarak olciilmiis ve bati
toplumlar ile kiyaslandiginda kan C vitamin ve karotenlerin daha diisiik miktarlarda

oldugu izlenmistir (36).

Baska bir ¢alismada; karotenoidleri, Vitamin C ve E’yi iceren bir diyet ve
kadinlarda katarakt riski ile ilgili prospektif bir calisma yapilmistir. 10 yillik
takiplerinde kataraktla; lutein/zeoksantin, Vitamin C ve E arasinda 6nemli bir ters

orant1 oldugu saptanmistir (95).
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Yapilan bagka bir toplum bazli ¢alismada Akdeniz niifusunda yiiksek plazma

zeoksantin diizeyinin niikleer katarakt riskini azaltigina dair iliski bulunmustur (96).

Beaver Dam’nin G6z Calisma grubunun yapmis oldugu toplum bazh
calismada 50-86 yaslar1 arasinda toplam 400 kisi ¢alismaya alinmis. 5 yillik takipler
sonucu kan tokoferol diizeyleri ile katarakt gelisimi arasinda ters oranti oldugu

saptanmistir (97).

Jacques ve arkadaslar1 yapmis oldugu bir ¢alismada 40-70 yas aras1 112
olguda plazma vit C, vit E ve karotenidlerin yiiksekliginin katarakt olusma riskini

azatabilecegini belirtmektedirler (98).

Doganay ve arkadaslar1 yapmis oldugu deneysel bir ¢alismada kayisida da
bulunan kafeik asit fenil esteri kullamlmistir. Kafeik asit fenil ester, propolisin aktif
komponenti olan flavanoid bir antioksidandir. Bu calismada kafeik asit fenil
esterinin ratlara subkutan uygulanmasinin selenitle olusturulan katarakta etkileri ve
cikarilan rat lenslerinde MDA ve GSH seviyeleri tesbit edilmistir. Calismada rat
lenslerinin morfolojik incelenmesinde kafeik asit fenil esteri uygulanan grupta
sadece selenit uygulanan gruba gore daha az lens opasifikasyonu gelistigi
izlenmistir. Lenslerin biyokimyasal analizlerinde kafeik asit fenil esteri uygulanan
grupta sadece selenit uygulanan gruba gore GSH daha yiiksek, MDA seviyelerinin
ise daha az oldugu izlenmistir. Boylece kafeik asit fenil esterinin rat lensleri selenite

bagli olusturulan katarakti 6nlemede etkili oldugu tespit edilmistir (78).

Doganay ve arkadaslarinin yapmis oldugu baska bir c¢alismada ise
resveratroliin selenitle olusturulan katarakta etkisi arastirilmistir. Resveratrol
enjeksiyonu yapilan rat lenslerin morfolojik muayenesinde sadece selenit yapilan
gruba gore lens opasifikasyonun cok daha az izlendigi ve lens biyokimyasal
analizlerinde de GSH ve NO’in selenit verilen gruba gore daha yiiksek MDA’ nin
ise daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Bununla beraber kandaki GSH, NO ve MDA
diizeylerinin lens biyokimyasiyla paralellik gosterdigi tespit edilmistir (93).

Vibin ve arkadaslar1 yapmis oldugu deneysel c¢alismada; flavonoidlerden,
fenolikasitlerden, karotenidler ve vitamin C’ den zengin bir bitki olan brokoli
bitkisinin selenitle olusturulan katarakt iizerine etkilerini arastirmistir. Calismada

brokoli bitkisinden elde edilen bitkisel fraksiyon ve kuersetin ratlara intraperitoneal
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olarak uygulanmistir. Brokoli verilen grubun sadece selenit verilen gruba gore
morfolojik muayenede lens opasifikasyonunu azaltif1 ve biyokimyasal olarak GSH
seviyesi daha yiiksek iken lipid peroksidasyonun gosteren tiobarbitiirik asitin daha

az oldugu tespit edilmistir (94).

Javadzadeh ve arkadaslar1 bir hayvan calismasinda, flavonoidlerden zengin
bir bitki olan sogan kullanilmis. Bu ¢alismada taze sogan suyu, selenit enjeksiyonu
yapilmis ratlara subkutan olarak verilmistir. Sogan suyu verilen grubun morfolojik
muayenesinde selenite bagl katarakti % 75 oraninda engelledigi ve sadece selenit
verilen gruba gore biyokimyasal olarak lens GSH, SOD ve GPX seviyelerinin daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir (99).

Manikandan ve arkadaglar1 yapmis oldugu bir ¢alismada curcuminin selenitle
olusturulan katarakta etkisine bakmislardir. Curcumin Asya’da yetistirilen curcuma
longa denilen bitkiden elde edilen antioksidan etkileri bilinen bir bitkidir. Curcumin
oral yoldan ratlara verilmis. Curcumin verilen grubun sadece selenit enjeksiyonu
yapilan gruba gore lens morfolojik muayenesinde daha az lens opasifikasyonu tespit
edilirken; kan ve lens dokusundaki biyokimyasal analizlerinde GSH, vitamin C,
vitamin E diizeyleri daha fazla iken MDA diizeyleri daha diisiik tespit edilmistir
(100).

Gupta ve arkadaslar1 Hindistan, Giiney Avrupa ve Kuzey Afrika’da yetisen
Trigonella foenum-graecum (Fenugreek) adli bitkinin antikataraktoz etkisi olup
olmadigimi arastirmislar. Fenugreeknin, serum LDL diizeyini diisiiriicii etkisi,
antidiyabetik ve antikanserojenik etkisi bilinmektedir. Selenit enjeksiyonu ile
katarakt olusturulmus. Fenugreek verilen ratlar ile sadece selenit verilen ratlar
karsilastirildiginda; morfolojik incelemede lenslerde belirgin korunma saglandigi ve
lens dokularindaki biyokimyasal analizlerinde GSH, GSHPX, SOD, CAT diizeyleri
artarken MDA diizeyleri daha diisiik bulunmustur (66).

Lodovici ve arkadaglar1 4-kumarik asidin tavsan gozlerine uygulanan UVB’nin
olusturdugu korneal hasardan korumasini arastirmislar. 4-kumarik asit fenolik asitdir ve
bitkisel gidalarda yaygin olarak bulunmaktadir. Kayisinin yapisinda da yeralmaktadir.

4-kumarik asit tavsan gozlerine lokal olarak uygulanmistir. Serbest radikal tutucu etkisi
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ve antioksidan 0Ozelligi sayesinde UV-B’nin zararli etkilerinden kornea epitelini
korudugu tespit edilmistir (101).

Lee ve arkadaslari, N-metil —N-nitrosiire ile ratlarda olusturulan katarakta
katesinin lens apoptosizi {izerine koruyucu etkine bakmislardir. Kayisinin yapisinda da
bulunan katesin polifenolik bir bilesiktir. Yapilan calismalarda antioksidan etkisi,
antiapoptotik etkileri gosterilmistir. Ratlara oral yoladan katesin verilmis. Katesinin
katarakt olusumu sonucu lens epitelinde olusan DNA-fragmantasyonu ve caspase-3
ekspresyonunu suprese ettigi gosterilmis ve lensteki opasitede agilmaya sebep oldugu
izlenmistir (102).

Bizim yapmis oldugumuz bu c¢alismanin sonucunda bir¢ok vitamin ve
antioksidan 0zellige sahip metabolit iceren kayisinin ratlarda selenitle olusturulan
katarakti anlamli olarak azaltigi saptanmistir. Bu sonuglar da lenslerin biyokimyasal
analizleri ile de desteklenmigtir. Kayisida bulunan bu antioksidan bilesiklerle birebir
yapilan benzeri c¢alismalardaki sonuclar ile bizim c¢alisma sonuglarimiz paralellik
gostermektedir. Bu konuyla ilgili yapilacak daha ileri calismalar ile altta yatan
mekanizmalarin daha iyi anlasilmasina, verilen kayisinin miktarinin standardize
edilmesine ve yeni tedavi metodlarinin uygulanmasina imkan saglayacaktir.

Ratlarda selenitle olusturulan deneysel katarakti onleyici etkisi olan dogal giin
kurusu kayisimin hangi dozlarda etkisinin daha fazla olacagi ve katarakt olusumunu
tamamen engelleyecegi konusunda doz-cevap iliskisinin tam olarak agiga c¢ikarilmasi
gerektigini diisiinmekteyiz. Bununla beraber kuru kayisi tiiketiminin yogun oldugu
bolgelerde yapilacak katarakt epidemiyolojisine yonelik calismalarin da klinik acidan

onemli olacagi fikrindeyiz.
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BOLUM VI

SONUCLAR VE ONERILER

Bu calismada, antioksidan 6zelligi bilinen kayisinin ratlarda olusturulan katarakt
modelinde; katarakt evresine ve lens dokusunda GSH, MDA ve NO’ lizerine olan
etkileri arastirildi.

Selenit uygulanan ratlarin tiimiinde Evre 0-3 arasinda degisen katarakt olusumu
izlendi. (10 gozde evre 3 katarakt, 30 gozde evre 2 katarakt, 2 gézde de lens seffaf
olarak izlendi). Selenit—kayis1 grubundaki ratlarin Evre 0-3 degisen katarakt olustu.
(2 gozde evre 3 katarakt, 5 gozde evre 2 katarakt, 2 gozde evre 1 katarakt izlendi. 27
gozde ise lens seffaf olarak izlendi). Kontrol grubundaki ratlarin lensleri saydam
olarak degerlendirildi.

Selenit grubundaki lens dokusunda GSH diizeyleri oksidatif hasara bagli olarak
diisiik bulundu. Ancak kayis1 verilen grupta GSH diizeyi daha yiiksek bulundu. Bu
sonu¢ kayisinin antioksidan ozelligi ile serbest oksijen radikallerini temizleyip
oksidatif hasar1 sinirladigim gostermektedir.

Lens dokusu MDA diizeyleri selenit grubunda yiiksek bulunurken, kayist uygulanan
grupta anlaml olarak diisiik bulundu. Lipid peroksidasyonunun bir gostergesi olan
MDA oksidatif hasarda aktif hale gelmektedir. Bu sonug¢ kayisinin lens lipidlerini

peroksidasyondan korudugunu gostermektedir.
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Kayisi selenit etkisiyle olusan MDA diizeylerindeki artis1 anlamli oranda azaltip,
GSH diizeylerindeki azalmay1 da anlamli oranda 6nlemistir. Ayn1 zamanda kayisinin
antioksidan Ozelligi serbest oksijen radikallerinin NO ile etkilesimini bloke edip
peroksinitrit olusmamasi sonucu lens dokusunda NO seviyelerini artirmistir.
Beslenmenin katarakt gelisiminde Onemli bir yap1 tast oldugu, senil katarakt
gelisiminin uzun bir siire aldig1 ve bu siirecte oksidan—antioksidan sistemlerin 6nemli
bir fonksiyonu oldugu bilinmektedir. Uzun siireli antioksidan ozellige sahip dogal
besin kaynaklarinin tiikketiminin katarakt1 onlemesinde onemli bir rolii oldugu yapilan
caligmalarla gosterilmistir.

Kayisi tiikketimi giinliik beslenme programlarinda rutin olarak yer aldiginda saglik
tizerine diger bazi kan parametrelerindeki beklenen olumlu degisimlerin de
gerceklesecegi diisiiniilmektedir. Bu baglamda kayisi iiretiminin artirilmasi ve
buna bagh olarak katma degeri yiiksek kayisi tirtinlerin
tiretilmesi/cesitlendirilmesi ile tiikketim diizeyinin yiikseltilmesi saglikli beslenme
acisindan 6nem tasimaktadir.

Calismamizin sonucu dogal bir besin kaynagi olan kayisinin bu siirecte 6nemli

olabilecegini gostermektedir.
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BOLUM VII

OZET

SODYUM SELENITLE OLUSTURULAN DENEYSEL KATARAKT
MODELINDE KAYISININ ETKIiSi

AMAC: Ratlarda sodyum selenitle olusturulan deneysel katarakt modelinde

kayisinin katarakti onleyici etkisi olup olmadigini arastirmak.

GEREC ve YONTEM: Ellidokuz adet Spraque-Dawley tiirii yavru ratlar alinarak
3 gruba ayrildi. 1. Grup kontrol grubu olup 20 adet yavru ratdan olusmaktaydi. Bu grup
normal rat yemi ile ad libitum beslenen eriskin erkek ve erigskin disi ratlarin
ciftlestirilmesinden elde edilen yavru ratlardan olusturuldu. Calisma boyunca normal rat
yemi ile ad libitum besletildi. Diger iki grup ¢alisma grubunu olusturmaktaydi ve su
sekilde olusturuldu. Erigkin 8 disi rat ve eriskin 4 erkek rat olmak {izere toplam 12 adet
Spraque-Dawley tiirii rat kullanildi. Bu ratlar toplam 4 gruba ayrildi:1. Eriskin Grup: 2
erkek rat bulunmaktaydi. 2. Eriskin Grup: 4 disi rat bulunmaktaydi. Bu iki grup %
10’luk dogal giin kurusu kayisi iceren yem ile 1 ay ad libitum beslendi. 3. Eriskin Grup:
2 erkek rat bulunmaktaydi. 4. Eriskin Grup: 4 disi rat bulunmaktaydi. Bu iki grupda
normal rat yemi ile 1 ay ad libitum beslendi. Bir ay sonra kayisili yem ile beslenen
eriskin gruplar kendi aralarinda diger normal yem ile beslenen erigkin gruplarda kendi
aralarinda ciftlestirildi. Disi ratlar ayr1 ayr1 kafeslere konularak beslenmelerine ayni
sekilde devam edildi. Yaklasik olarak 3 hafta sonra disi erigkin ratlar dogum yapti.

Beslenmelerine aynmi sekilde devam edildi. Kontrol grubu hari¢ yavru ratlara
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dogumlarinin 10. giiniinde subkutan (30 nmol/gr) sodyum selenit enjeksiyonu yapildi.
Ratlar dogumlarinin 3. haftalarina kadar anne siitii ile beslendi. Daha sonra annelerinden
ayrildilar. % 10’luk dogal giin kurusu kayisili yem ile ad libitum beslenen yavru ratlar
calismanin 2. grubunu olusturdu. Bu grupda toplam 18 adet yavru rat bulunmaktaydi.
Beslenmelerine 5 hafta boyunca devam edildi. Diger sodyum selenit enjeksiyonu
yapilan ve normal yem ile beslenen ratlarda 3. grubu olusturdu. Bu grupda toplam 21
adet yavru rat bulunmaktaydi. Beslenmelerine 5 hafta boyunca devam edildi. Ratlar 8
haftalik olunca muayene edildi. Katarakt gelisimi biyomikroskopi ile degerlendirilip
katarakt evrelenmesi yapildi ve fotograflar1 ¢ekildi. Gozler eniikle edilerek biitiin lensler
kapsiilleriyle beraber arka yaklasimla c¢ikarildi. Lenslerde glutayon (GSH),
malondialdehit (MDA) ve total nitrit (NO) seviyeleri analiz edildi.

BULGULAR: 1. grubdaki biitiin lensler saydamdi. 2. grubu olusturan Selenit —
kayis1 grubundaki ratlarin Evre 0-3 degisen katarakt (2 gozde evre 3 katarakt, 5 gozde
evre 2 katarakt, 2 gozde evre 1 katarakt ve 27 gozde ise evre O-lens seffaf) izlendi.
Selenit uygulanan ve normal yem ile beslenen 3. gruptaki ratlarin tiimiinde Evre 0-3
arasinda degisen katarakt olusumu izlendi. (10 gozde evre 3 katarakt, 30 gozde evre 2
katarakt, 2 gozde de evre O-lens seffaf ). Ortalama katarakt evreleri 2. grup ve 3. grup’
ta sirastyla 0,50 + 0,94, 2.14 + 0.64 olarak bulundu (p<0,05). 3. grup daki ortalama lens
MDA seviyeleri 1. grup ve 2. gruptan anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05). 2. grup
ve 3.grupta ortalama lens NO seviyeleri ise 1. gruba gore anlamli olarak yiiksek
bulundu (p<0,05). 3. grupdaki ortalama lens GSH seviyeleri 1. grup ve 2. grup’ a gore
anlaml olarak diisiik bulundu (p<0,05).

SONUC: Dogal giin kurusu kayist ratlarda selenitle olusturulan katarakt
olusumunu sinirlamaktadir. 2. gruba gore 3. grupta lens GSH ve NO seviyelerinin daha
diisiik, lens MDA seviyesinin daha yiiksek olmasi, kayisinin katarakti koruyucu etkisini
desteklemektedir. Dogal bir besin kaynagi olan kayisinin bol miktarda alinmasi, yasa
bagh kataraktin onlenmesinde faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Sodyum selenit, deneysel katarakt, antioksidan, kayisi,
katarakt.
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BOLUM VIII

SUMMARY

THE EFFECT OF APRICOT IN EXPERIMENTAL CATARACTS MODEL
WHICH FORMED BY SODIUM SELENITE

Purpose: Researching whether apricot has preventive effect on the experimental

cataracts model formed by sodium selenite in the rats.

Material-Method: Fifty-nine Spraque-Dawley rat pups were obtained and
divided into 3 groups. The first group was the control group and it contained twenty rat
pups. This group was formed with young rats which were obtained by copulating adult
male and adult female rats that nourished with normal bait ad libitum. During the study
they were nourished with normal bait ad libitum. The other two group were studying
group, and they were formed as below; 8 adult female and 4 adult male totally 12
Spraque-Dawley rats were used. These rats were divided into 4 groups. The First adult
group: There were 2 adult male rats. The second adult group: There were 4 female rats.
These two group were nourished ad libitum with bait which was included % 10 natural
sun dried apricot during a month. The third adult group: There were 2 male rats. The
forth adult group: There were 4 female rats. These two group were nourished with
common bait ad libitum during a month. After a month the adult groups members which

nourished with apricot contained bait were copulated, the other two groups members
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which were nourished with normal bait were copulated within their groups. The female
rats were seperated in different cages and their nourishments were maintained in the
same way. Approximately 3 weeks later the females gave birth. Their nourishment were
maintained in the same way. Subcutaneous (30 nmol/gr) sodium selenite injection was
applied to all the newborn rats except the control group on their tenth day. Newborn rats
were nourished with their mother’s milk up to the third week. Then they were seperated
from their mothers. The newborn rats which were nourished ad libitum with % 10 sun
dried natural apricot contained bait were formed as the second group of the study. In
this group, there were 18 young rats. Their nourishment were continued 5 weeks. The
other group which subcutaneous sodium selenite injection made and nourished with
normally was formed as the third group. In this group there were 21 young rats. Their
nourishment were continued 5 weeks. Cataract progress was evaluated with
biomicroscopy and cataract grade was obtained and photos were taken. Eyes were
enucleated and the lens’ were removed with capsules by using back approach. In the

lens glutayon (GSH), malondialdehit (MDA) and total nitrit (NO) levels were analyzed.

Results: All the lenses in first group were clear. The second group members,
(selenite-apricot group) had 0-3 stage cataract and the following findings were
observed; (in two eyes: stage 3 cataract, in 5 eyes: stage 2 cataract, in 2 eyes: stage 1
cataract, in 27 eyes the lenses were clear). In each member of the third group that
applied selenite and nourished with normal bait 0-3 stage cataract was observed; ( In 10
eyes stage: 3 cataract, in 30 eyes: stage 2 cataract, in 2 eyes stage: O cataract- lenses are
clear). Average cataract levels in the second and the third group were found as 0,50 +
0,94, 2.14 + 0.64. This difference was statistically significant (p<0,05). Average lens
MDA levels in the third group were found significantly higher than the first and the
second group levels (p<0,05). On the other hand, avarage lens NO levels in the second
and the third group were found significantly higher than the first group level (p<0,05).
Avarage lens GSH levels in the third group was found significantly lower than the

levels in the first and second group (p<0,05).

Conclusion: Apricot limits cataract occurence which formed by sodium selenite

in rats. Comparing to the second group, observing lower GSH and NO levels and higher
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lens MDA levels in the third group supports the preventive effect of apricot in cataract.
Consuming apricot abundantly which is a natural nutrition may prevent the age-related

cataract.

Keywords: Sodium selenite, experimantal cataract, antioxidant, apricot, cataract
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