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N-Asetil Serotonin'in Ultraviyole-B Uygulanmis Ratlarda
Antioksidan Savunma Sistemi ve Kornea Uzerine Etkisi®
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OZET

Amag: Ratlarda ultraviyole-B (UV-B)'nin antioksidan savunma sistemi ile kornea iizerine
etkilerini aragtirmak ve N-Asetil serotonin'in meydana gelen bu degisiklikler iizerine etkisini in-
celemek

Materyal Metod: Calisma 15'er rattan olusan 5 grup lizerinde yapildi. Dért gruba 60 giin
305 nm dalga boyunda 0.2 J/cm? UV-B uygulandi. Bu siire boyunca 1. gruba hergiin, 2. gruba
giin agiri intra peritoneal 4 mg/kg/0.1ml N-Asetil Serotonin, 3. gruba hergiin intraperitoneal 0.1
ml fosfat buffer soliisyonu uygulandi. 4. gruba herhangi bir madde enjeksiyonu yapilmadi. 5.
grup kontrol grubu olarak alindi ve herhangi bir iglem uygulanmadi. Ratlar iki haftalik araliklar-
la biyomikroskopik olarak muayene edildi. 60. Giiniin sonunda ratlar kanlari alindiktan sonra
eterle 6ldiiriildii. Ratlarin plazma malondialdehit (MDA), eritrosit glutatyon peroksidaz (E-
GPx), eritrosit glutatyon rediiktaz (E-GSSGR), kan rediikte glutation (GSH), eritrosit katalaz
(E-Katalaz) diizeyleri degerlendirildi ve kornealar1 histopatolojik olarak incelendsi.

Bulgular: Biyomikroskopik muayenede grup 1 ve grup 2'de korneal vaskiilarizasyon daha
azdi. Plazma MDA degerleri kontrol grubunda grup 3 ve grup 4'e gore diisiik olarak bulunurken
(p<0.001), E-GPx diizeyi kontrol grubunda diger gruplara gore yiiksekti (p<0.01). Grup 1 ve
2'nin E-GPx degerleri ise grup 3 ve 4'e gore yiiksekti (p<0.01). E-GSSGR diizeyi kontrol gru-
bunda diger gruplara gore yiiksek olarak bulundu (p<0.01). Kan GSH degerleri kontrol grubun-
da diger gruplara gore yiiksekti (p<0.001). E- Katalaz diizeyleri kontrol grubu ve grup 1'de grup
2,3 ve 4'ten yliksek olarak bulundu (p<0.01). Grup 2'nin E- Katalaz diizeyleri grup 3 ve 4'ten
yiiksekti (p<0.01). Histopatolojik olarak vaskiilarizasyon, inflamasyon ve epidermalizasyon
grup 1'de minimal diizeydeyken grup 3 ve grup 4 de daha belirgindi.

Tartigma: Ozon tabakasindaki incelme ile birlikte yeryiiziine daha fazla oranda UV-B
ulagmaktadir. Bu ise canlilarda farkli dokularda degisik etkilerin ortaya ¢ikmasina neden ol-
maktadir. Bir melatonin prekiirsorii olan N-Asetil Serotonin bu degisikliklerin nlenmesinde et-
kili olabilir.
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SUMMARY
The Effect of N-Acetyl Serotonin on Antioxidant Defence System and Cornea in
UV Exposed Rats.

Purpose: To study the effect of UV-B on the antioxidant defence system and cornea, and
to investigate the effect of the N-acetyl serotonin on the induced change.

Material and Methods: The study is performed on 5 groups of albino rats, each of which
consisted of 15 rats. Four groups received UV (305 nm wavelength) for 60 days. 4 mg/kg/0.1ml
N-acetyl serotonin was injected intraperitoneally everyday to the first group and every other day
to the second group. Intraperitoneal phosphate buffer solution was injected every day to the 3%
group. The fourth group received no injections. The fifth group was a control group. The ani-
mals were examined biomicroscopically at two-week intervals. At the 60th day the rats were
killed, plasma malondialdehyde (MDA), erythrocyte glutathione peroxidase (E-GPx), eryt-
hrocyte glutathion reductase (E-GSSGR), blood reduced glutathion (GSH), erythrocyte catalase
(E-catalase) levels of the rats were determined and the corneas were studied histopathologically.

Results: Corneal vascularization was less prominent in group 1 and group 2 on biomicros-
copic examination. In the control group plasma MDA values were lower than the group 3 and 4.
(p<0.001) and EGPx values were higher than the other groups (p<0.01). In the group 1 and 2,
EGPx values were higher than the group 3 and 4 (p<0.01). Blood GSH values in the control
group were higher than the other groups (p<0.001). E- catalase values in the control group and
group 1 were higher than the group 2,3 and 4 (p<0.01) and E-catalase values in the group 2 we-
re higher than the group 3 and 4 (p<0.01). Histopathologically vascularization, inflammation
and epidermalization were minimal in group 1 and maximum in group 3 and group 4.

Conclusion: The weakness in the ozone layer allows more UV-B to reach the surface of -
the earth. Resulting in different changes in the different living tissues. The mélatonin precursor

N-acetyl serotonin may be effective in preventing these changes.
Key Words: UV, melatonin precursors, N-acetyl serotonin

Son yillarda ¢evre kirlili§ine bagh olarak meydana
gelen ozon tabakasindaki incelme nedeniyle yeryiiziine
daha fazla oranda ulasan UV, papilloma, keratoksanto-
ma, skuamoz ve bazal hiicreli karsinoma gibi cilt pato-
lojilerine neden olabilirken, gbz tizerinde ise konjonkti-
va, kornea, lens ve retina dokular tizerinde degisik pato-
lojilere yol agmaktadir (1,2).

UV, lokal inflamasyon indiiksiyonu, epidermal hi-
perplazi, DNA hasari, sitozolik protein kinaz enziminin
aktivasyonu ve aragidonik asit metabolizmasimin stimii-
lasyonuna neden olur (3). UV 1ginlarimin indiikledigi ok-
sidatif hasardan siiperoksit radikali (O2~), hidroksil radi-
kali (OH) ve hidrojen peroksit gibi reaktif oksijen lriin-
leri (ROU) rol oynamaktadir (2,4,5). Hiicreler ROU'nin
olusumunu ve bunlarin olugturdugu hasar1 6nlemek igin
antioksidan savunma sistemini gelistirmislerdir. Antiok-
sidanlar etkilerini ROU yapimini engelleyerek ve/veya
ROU'ni ortadan kaldirarak gosterirler (6). Siiperoksit
dismutaz (SOD), katalaz, glutation peroksidaz, glutation
rediiktaz, rediikte glutation (GSH), glutation S tranferaz,
Vit E, Vit C, flavonoidler, B-karoten ve melatonin bili-
nen antioksidanlardan bazilaridir (6). Melatonin primer
olarak pineal glanddan salgilandig: diigtiniilen bir hor-
mondur (7). Bunun yanisira retina gibi dokularda da iire-

tildigini zosteren caligmalar vardir (8). Melatonin, sero-
toninden N-asetil tranferaz yada hidroksi indol O-metil
transferaz enzimiyle olusturulur (9,10). Melatoninin sali-
nmimu postsinaptik B-adrenerjik reseptor aktivasyonu ile
gergeklesir ve seviyesi gece karanlikta en iist diizeye
ulagirken, 1s1kta azalir (11). Melatoninin serbest radikal
yakalayici fonksiyonu yaninda, yaglanmay1 onleyici, im-
mun sistemi destekleyici ve ndron koruyucu etkileri bi-
linmektedir (12-13). Melatoninin serbest radikal tutucu
ozelligi glutatyondan bes kez daha fazladir (14). '

Bu ¢aligmada UV B uygulanan ratlarm antioksidan
savunma sistemi ve kornealarinda meydana gelen degi-
siklikler ve bir melatonin prekiirsorii olan N-asetil sero-
tonin'in bu degisiklikler iizerine olan etkisi incelenmistir.

MATERYAL ve METOD

Calisma 1 ayhk 80-100 g agirlifinda 15'er rattan
olugan 5 grup iizerinde yapildi. Dort gruba Daavlin
Spectra 305/350 model PUVA cihazi ile 60 giin siireyle
her giin 305 nm dalga boyunda 0.2 J/cm? UV-B uygu-
landi. Bu siire boyunca 1. gruba hergiin, 2. gruba giin
agir1 intra peritoneal 4 mg/kg/O.lrﬁl dozunda N-Asetil
Serotonin (N-Acetyl-5-Hydroxy-Tryptamine®,Sigma), 3.
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gruba herglin intraperitoneal 0.1 ml fosfat buffer soliis-
yonu uygulandi. N-Asetil Serotonin soliisyonu fosfat
buffer ile giinliik olarak hazirlandi. Enjeksiyonlarin me-
latoninin diiirnal ritmine uyum gostermesi i¢in hava ka-
rardiktan sonra ayni saatte yapilmasina dikkat edildi. 4.
gruba herhangi bir madde enjeksiyonu yapilmadi. 5.
grup kontrol grubu olarak alind: ve herhangi bir islem
uygulanmadi. Bu uygulamalar diginda tiim ratlara ben-
zer kosullar saglandi. Ratlar onbes giinliik araliklarla bi-
yomikroskopik olarak muayene edildi. 60. giine kadar 2.
gruptan 1, 3. gruptan 5, 4. gruptan 1, 5. graptan 3 ratin
6lmesi nedeniyle bu ratlar ¢alismadan ¢ikarildi. 60. gii-
niin sonunda ratlar eterle uyutulduktan sonra intrakardi-
yak olarak kanlar1 alindi. Kan alimini takiben ratlar eter-
le oldiiriildiikten sonra gézleri eniiklee edildi, kornealar1
alinarak histopatoldjik inceleme igin ayrildi. Korneaya
ait materyaller %10'luk formolde tesbit edilerek rutin ta-
kip islemlerinden sonra hazirlanan parafin bloklardan 5
n'luk kesitler alindi. Bu kesitler Hemotoksilen-Eozin bo-
ya ile boyanarak 151k mikroskobunda korneal stromada
vaskiilarizasyon, akut ve kronik inflamasyon ile korneal
.~ epitelde &dem, proliferasyon, parakeratoz ve displazi
yoniinden degerlendirildi. Bes gruptaki ratlarin plazma
malondialdehit (MDA), eritrosit glutatyon peroksidaz
(E-GPx), eritrosit glutatyon rediiktaz (E-GSSGR), kan
rediikte glutation (GSH) ve eritrosit katalaz (E-Katalaz)
diizeyleri olgiildii. Sonuclar t testi, Kruskal Wallis ve
Mann Whitney U testi ile degerlendirildi.

BULGULAR

Ratlarin 15, 30, 45 ve 60. giinlerde yapilan biyo-
mikroskopik muayenelerinde korneal vaskiilarizasyon
ve opasite goriilen rat sayilar: Tablo 1'de gosterilmistir.

Gruplar biyomikroskopik olarak korneal vaskiilari-
zasyon ve opasite goriilmesi yoniinden karsilastirildigin-
da 3. ve 4. grupta korneal vaskiilarizasyon ve opasite da-
ha fazla oranda goriildii (p<0.05).

Tablo 1. Ratlarin 15, 30, 45 ve 60. giinlerde yapilan
biyomikroskopik muayenelerde korneal vaskiilarizasyon
ve opasite goriilen rat sayilart

n (Rat) | 15. Giin | 30. Giin | 45. Giin | 60. Giin
Grup 1 15 0 1 2 2
Grup 2 14 0 1 2 3
Grup 3 10 1 3 6 7
Grup 4 14 1 4 5 6
Grup 5 12 0 0 0 0

Bes gruptaki ratlarin plazma malondialdehit
(MDA), eritrosit glutatyon peroksidaz (E-GPx), eritrosit
glutatyon rediiktaz (E-GSSGR), kan rediikte glutation
(GSH) ve eritrosit Katalaz (E-Katalaz), diizeyleri Tablo
2'de gosterilmistir.

Plazma MDA diizeyleri incelendiginde Grup 5'te
Plazma MDA diizeyi Grup 3 ve Grup 4'ten diisiiktii
(p<0.05). Grup 1 ve Grup 2'den ise farkli degildi. Grup
4'teki plazma MDA diizeyi Grup 1'den yiiksek olarak
bulundu (p<0.05). E-GPx diizeyi grup 5'te diger grupla-
ra gore yiiksekti (p<0.01). Grup 1 ve 2 degerleri ise grup
3 ve 4'e gore yiiksekti (p<0.01). E-GSSGR diizeyi grup
5'de diger gruplara gore yiiksek olarak bulundu
(p<0.01).Kan GSH diizeyi Grup 5'te diger gruplara gore
yiiksek olarak bulundu (p<0.001). Grup 4'teki kan GSH
diizeyi Grup 1'den diistiktii (p<0.01). E- Katalaz diizey-
leri incelendiginde Grup 5 ve grup 1'deki katalaz diizey-
leri grup 2,3 ve 4'ten yliksekti (p<0.01). Grup 2'nin dii-
zeyleri grup 3 ve 4'ten yiiksekti (p<0.01).

Rat kornealarinin histopatolojik inceleme sonuglari
Tablo 3-9'da gériilmektedir. Bu degisiklikler O (yok), +
(minimal), ++ (orta derecede), +++ (ileri derecede) ol-
mak tizere skorlandi.

Tablo 2. Ratlarin plazma malondialdehit (MDA), eritrosit glutatyon peroksidaz (E-GPx), eritrosit glutatyon rediiktaz
(E-GSSGR), kan rediikte glutation (GSH) ve eritrosit Katalaz (E-Katalaz) diizeyleri

n Plazma MDA E-GPx E-GSSGR Kan GSH E-Katalaz
(Rat) (nmol/ml) (U/mg) (U/mg) (mg/dl) (U/mg)
Grup 1 15 62.71+£3.93 157.12+5.41 113.4417.61 37.84+1.02 8337.56+256.04
Grup 2 14 65.231+4.24 144.6945.43 118.45+3.03 36.33+0.85 7510.59+143.88
Grup 3 10 73.67£2.29 109.9845.58 V 107.04£3.99 36.79+1.48 5868.49+116.01
Grup 4 14 76.28+5.36 104.91+2.69 107.8742.01 33.17£1.35 6133.07£130.56
Grup § 12 54.78+3.24 203.61+6.39 142.04+5.92 44.6111.48 9306.82+395.21
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Tablo 3. Ratlarin kornealarinda vaskiilarizasyon
diizeyi. ( 0 = vaskiilarizasyon yok, +=minimal .
vaskiilarizasyon, ++=orta derecede vaskiilarizasyon,
+++=ileri derecede vaskiilarizasyon)

Gruplar kornealarda kronik inflamasyon goriilmesi
yoniinden incelendiginde 3 ve 4. grupta kronik inflamas-
yon diger gruplara gore daha fazla goriildii (p<0.05).

Tablo 6. Ratlarin kornealarinda epiteliyal+stromal
odem diizeyi ( 0 = ddem yok, +=minimal édem,
++=orta derecede ddem, +++=ileri derecede 6dem)

nl (Rat) 0 + ++ +++
Grup 1 15 6 6 2 1
Grup 2 14 5 4 4 1
Grup 3 10 1 5 4 - 0
Grup 4 14 0 7 4 3
Grup5. | 12 12 0 0 0

Gruplar kornealarda vaskiilarizasyon goriilmesi yo-
niinden incelendiginde 3 ve 4. grupta vaskiilarizasyon
diger gruplara gore daha fazla goriildi (p<0.05).

Tablo 4. Ratlarin kornealarinda akut inflamasyon
diizeyi { 0 = inflamasyon yok, +=minimal inflamasyon,
++=orta derecede inflamasyon, +++=ileri derecede

nl (Rat) 0 + ++ ot
Grup 1 15 1 13 1 0
Grup 2 14 5 4 5 0
Grup 3 10 2 5 3 0
Grup4 | 14 6 3 50 0
Grup 5 12 9 3 0 0

Gruplar kornealarda dem goriilmesi yoniinden in-
celendiginde gruplar arasinda bir fark goriilmedi.

Tablo 7. Ratlarin kornealarinda epitelde proliferasyon
diizeyi ( 0 = proliferasyon yok, +=minimal
proliferasyon, ++=orta derecede proliferasyon,
++-+=ileri derecede proliferasyon)

inflamasyon)
nl (Rat) 0 + ++ +++
Grup | 15 11 3 0 1
Grup 2 14 11 2 1 0
Grup 3 10 4 3 3 0
Grup4 | 14 | 9 4 1 0
Grup 5 12 12 0 0 0

Gruplar kornealarda akut inflamasyon goriilmesi
yoniinden incelendiginde 3 ve 4. grupta akut inflamas-
yon diger gruplara gore daha fazla goriildii (p<0.05).

Tablo 5. Ratlarin kornealarinda kronik inflamasyon
diizeyi ( 0 = inflamasyon yok, +=minimal inflamasyon,
++=orta derecede inflamasyon, +++=ileri derecede

~|nl (Rat) 0 + ++ 4+
Grup 1 15 9 6 0 0
Grup 2 14 8 6 0 0
Grup 3 10 7 3 ‘0 0
Grup4 | 14 13 1 0 0
Grup 5 12 12 0 0 0

Gruplar kornealarda proliferasyon goriilmesi yo-
niinden incelendiginde gruplar arasinda bir fark goriil-
medi.

Tablo 8. Ratlarin kornealarinda parakeratoz diizeyi
( 0 = parakeratoz yok, +=minimal parakeratoz,
++=orta derecede parakeratoz, +-+-+=ileri derecede

inflamasyon) parakeratoz)
nl (Rat) 0 + e +++ nl (Rat) 0 + ++ N
Grupl | 15 11 4 0 0 Grupl | 15 9 6 0 0
Grup 2 14 9 3 1 1 Grup 2 14 4 10 0 0
Grup 3 10 1 8 1 0 Grup 3 10 7 3 0 0
Grup 4 14 8 4 2 0 Grup 4 14 13 1 0 0
Grup 5 12 12 0 0 0 Grup 5 12 10 2 0 0




N-Asetil Serotonin'in Ultraviyole-B Uygulanmis Ratlarda Antioksidan Savunma Sistemi ve Kornea Uzerine Etkisi 177

Gruplar kornealarda parakeratoz goriilmesi yoniin-
den incelendiginde gruplar arasinda bir fark goriilmedi.

Tablo 9. Ratlarin kornealarinda displazi diizeyi
(0 = displazi yok, +=minimal displazi, ++=orta
derecede displazi, +++=ileri derecede displazi)

nl (Rat) 0 + =+ Ry
Grup 1 15 13 2 0 0
Grup 2 14 13 1 0 0
Grup 3 10 4 6 0 0
Grup4 | 14 9 5 0 0
Grup5 | .12 .k ]2 0 0 0

Gruplar kornealarda displazi goriillmesi yoniinden
incelendiginde 3. ve 4. grupta daha fazla sayidaki ratta
displazi goriildii (p<0.05).

TARTISMA

Son yillarda gevre kirliligine bagli olarak meydana
gelen ozon tabakasindaki incelme yerytiziine daha fazla
UV ulagmasina neden olmaktadir. Solar spektrumda bu-
Iunan UV, UV A (320-400 nm), UV B (280-320 nm) ve
UV C (200-280 nm) olmak lizere ii¢ ana spektrumda in-
celenir (3,5,15-21). Yeryiiziine ulasan gilines 1sinlarinin
biiyiik cogunlugu UV A 1sinlarindan olusmaktadir. UV
B 1sinlart yeryiiziine ulagan UV 1sinlarinin %35'ini olus-
turmasina ragmen karsinojenik 6zellige sahiptir. UV C

ise hem yeryiiziine daha az ulagabilmekte hem de daha
az karsinojenik etkiye sahiptir. UV A viicudun daha de-
rin dokuldrina ulasabilmesi nedeni ile yiiksek dozlarda
UV B'ye benzer karsinojenik etkiler gosterebilmektedir
(3,5,15-21). Goze gelen UV iginlarmin 295 nm dalga
boyu altindakilerin tamami kornea tarafindan absorbe
edilmektedir. Bu gtze ulagan UV 1sinlarinin %80'inden
fazlasim olusturmaktadir. 295-400 nm arasindaki UV B
ve UV A ise lense ulagmakta ve absorbe edilmektedir
(15-21).

UV iginlarimin indiikledigi siiperoksit radikali (O27),
hidroksil radikali (‘OH) ve hidrojen peroksit gibi ROU
lokal inflamasyonun indiiksiyonuna, epidermal hiperpla-
ziye, DNA hasarina, sitozolik protein kinaz enziminin
aktivasyonuna ve aragidonik asit metabolizmasinin sti-
miilasyonuna yol acar (3). ROU kan yoluyla biitiin or-
gan ve dokulara giderek hiicre membranlaridaki ylizey
lipitlerini perokside eder. Lipit peroksitleri gecis metal-
leri katalizi ile yikildiginda ¢ogu zararli olan aldehitler
olusur (2,4,5). Lipit peroksitleri hilcre membran kompo-
nentlerinde capraz baglanma ve polimerizasyona neden
olarak membranda ciddi hasarlar olustururlar (22). Bu-
nun yam sira doymamig bag ve siilfiir iceren amino asit-
lerden olugmusg proteinlerin yapilarinin bozulmasina,
DNA-protein ¢apraz bag1 ve pirimidin dimerleri olugu-
muna, tek zincir kirilmalarina neden olurlar (2). ROU
DNA hasari yaninda DNA'nin tamirini de engellemekte-
dir (2). Lipit peroksitlerin gecis metalleri katalizi ile y1-
kildifinda olugan aldehitlerden biri olan malondialdehit
(MDA) dl¢iimii ile lipit peroksidasyonunun degerlendi-
rilmesi yapilabilir (22). Calismamizda Plazma MDA dii-

Resim 1. Normal kornea (Grup 1) (Hemotoksilen-Eozin x400)
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Resim 2. Korneal epitelde parakeratoz ve stromada kronik iltihabi goriiniim (Grup 3) (Hemotoksilen-Eozin x400)

zeyleri incelendiginde Grup 5'te Plazma MDA diizeyi
Grup 3 ve Grup 4'ten diigiiktii. Grup 1 ve Grup 2'den ise
farkli degildi. Lens MDA diizeyleri yoniinden gruplar
arasinda fark yoktu. Plazma MDA diizeyinin kontrol
grubunda ve N asetil serotonin verilen gruplarda farkh
olmay1p, diger gruplarda yiiksek ¢ikmasi UV'e bagli ola-
rak plazmada olusan MDA'in antioksidan bir madde
olan N asetil serotoninin etkisi ile olusumunun engellen-
diginin bir gostergesi olabilir.

Hiicreler ROU'nin olusumunu ve bunlarin olustur-
dugu hasar1 dnlemek icin antioksidan savunma sistemini
gelistirmislerdir. Antioksidanlar etkilerini ROU yapimi-
i engelleyerek ve/veya ROU'ni ortadan kaldirarak gos-
terirler (6). Antioksidan savunmanin ilk basarria§1m sii-
peroksitin H>Os'e dismutasyonunu katalizleyen SOD
olusturur (6). Hiicrelerde olusan hidroperoksitlerin de-
toksifikasyonundan GPx sorumluyken hidroperoksitlerin

rediikte olmas: sirasinda meydana gelen okside glutat-
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Resim 4. Korneal epitelde minimal parakeratoz ve
stromada dilate damarlar (Grup 2)
(Hemotoksilen-Eozin x400)

yon, GSSGR'in katalizledigi reaksiyonla tekrar rediikte
hale doniisiir (23). E-GPx diizeyi grup 5'te diger grupla-
ra gore yiiksekti. Grup 1 ve 2 degerleri ise Grup 3 ve 4'e
gore yiiksekti. E-GSSGR diizeyi grup 5'de diger grupla-
ra gore yiiksek olarak bulundu.

Antioksidan savunma sisteminin bir eleman: olan
GSH viicutta enzimatik olmayan en 6nemli antioksidan-
dir. ROU ile reaksiyona girerek hiicreleri oksidatif ha-
sara karsi korur. Proteinlerdeki -SH gruplarinmi rediikte
halde tutarak bu gruplan oksidatif hasara kars1 direncli
hale getirir (1). Calismamizda kan GSH diizeyi Grup
S'te diger gruplara gore yiiksek olarak bulundu. Grup
4'teki kan GSH diizeyi Grup 1'den diigiiktii.

Antioksidan sistemin bir diger elemani olan katalaz
H20>'in oksijen ve suya doniisiimiinii saglar. Sitozolde
ve daha ¢ok peroksizomlarda lokalizedir (1). E- Katalaz
diizeyleri incelendiginde Grup 5 ve Grup 1'deki katalaz
diizeyleri Grup 2, 3 ve 4'ten yiiksekti. Grup 2'nin diizey-
leri Grup 3 ve 4'ten yiiksekti.

Glutation S transferaz ksenobiyotiklerin biyotrans-
formasyonunda rol oynayan enzimatik bir antioksidan-
ken, Vit E, Vit C, flavonoidler, B-karoten ve melatonin
nonenzimatik antioksidanlardandir (6). Melatonin primer
olarak pineal glanddan salgilandig: diisliniilen bir hor-
mondur (7). Bunun yamsira retina gibi dokularda da iire-
tildigini gosteren caligmalar vardir (8). Melatonin, sero-
toninden N-asetil tranferaz yada hidroksi indol O-metil
transferaz enzimiyle olusturulur (9,10). Serotonin hipota-
lamus ve limbik sistemde yiiksek oranda bulunur (24).
Bunun diginda akdz humorde, retinanin i¢ ve dis pleksi-
form tabakalarinda ve fotoreseptorlerde de bulunmakta-
dir. Siliyer epitel ve retinadaki serotoninin melatonin ya-
pimi yaninda nérotransmitter olarak ta kullanildig: diisii-
niilmektedir (24). Melatoninin salimimi postsinaptik B-
adrenerjik reseptor aktivasyonu ile gerceklesir ve seviye-
si gece karanlikta en iist diizeye ulasirken, 1sikta azalir
(11). Melatoninin serbest radikal yakalayic1 fonksiyonu
yaninda, yaglanmay: dnleyici, immun sistemi destekleyi-
ci ve noron koruyucu etkileri bilinmektedir (12,13). Me-
latoninin serbest radikal tutucu 6zelligi glutatyondan beg
kez daha fazladir (14). Pierrficle ve ark.lar yaptiklan de-
neysel calismada melatoninin antioksidan etkisi ile dia-
bette doza baglh olarak diabet olusumunu engelledigini
gostermiglerdir (25). Abe ve Li yaptiklan caligmalarda
yenidogan ratlarda intraperitoneal buthionine sulfoximi-
ne enjeksiyonu ile olusturulan kataraktin intraperitoneal
melatonin verilen grupta daha az oranda goriildiigiinii
gostermiglerdir (26,27). Er yaptuigi calismada ratlarda
subkonjonktival sistamin verilerek olusturulan kataraktin
intraperitoneal melatonin verilen grupta daha gec ortaya
ciktigini gostermistir (28). Bardak ve ark.lan ise UV'nin
katarakt olusturucu olumsuz etkisinin intraperitoneal me-
latonin uygulanan ratlarda melatoninin lipid peroksitleri
azaltarak ve endojen antioksidan olan GSH diizeyini arti-
rarak engelledigini gdstermislerdir (29).

Calismamizda, gruplar biyomikroskopik olarak kor-
neal vaskiilarizasyon ve opasite goriilmesi yoniinden kar-
stlagtirildiinda 3. ve 4. grupta korneal vaskiilarizasyon
ve opasite daha fazla oranda goriildi. Ratlara ait kornea-
larin histopatolojik incelemelerinde ise korneal vaskiila-
rizasyon, akut ve kronik inflamasyon ve displazi Grup 3
ve 4'te daha fazla oranda goriildi. UV, yiizeyel dokular-
da inflamasyon indiiksiyonuna ve epidermal hiperplaziye
neden olur (3). UV 1ginlarimin kornea lizerine olan etkile-
ri iginlanmanin siddet ve siiresine bagli olarak degismek-
tedir. Bu hiicrelerde 6liim yada aktif proliferatif bir siire¢
gelisebilmektedir. UV etkisinde kalmig korneada histo-
patolojik olarak kapiller dilatasyon, niikleer fragmantas-
yon, sitoplazmada sisme, inflamatuvar degisiklikler ve
apopitozis goriilebilmektedir (30). Ayrica UV-B tipi
1ginlarin karsinojenik 6zelligi oldugu da bilinmektedir.
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Calismamizda elde ettigimiz biyokimyasal ve histo-

patolojik sonuclar 1s18inda UV ve antioksidanlar ile ilgili
calismalarm geligtirilmesi ve bu konudaki verilerin art-
mast ile bir melatonin prekiirsorii olan N asetil seroto-
nin'in anti oksidan 6zelligi ile UV'ye baglh meydana ge-
len degisikliklerin olusumunun geciktirilmesi ve hatta
engellenmesinde 6nemli bir rol alabilecegini diisinmek-

teyiz.
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