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Oz

Amag: Deneysel katarakt modelinde sesamoliin potansiyel koruyucu etkilerini arastirmakeir.

Gereg ve Yontem: Yirmi bir adet Spraque Dawley cinsi sigan yavrusu rastgele bir sekilde her birinde 7 sigan bulunan ii¢ gruba ayrildi.
Kontrol grubu digindaki tiim siganlara deneysel katarakt olugturmak i¢in dogumdan sonraki 9. giinde subkutan sodyum selenit enjekte
edildi. Onuncu ve 14. giinler arasinda sham grubundaki siganlara intraperitoneal 50 mg/kg/giin salin soliisyonu uygulanirken sesamol
grubunda ayni yolla 50 mg/kg/giin sesamol verildi. Katarakt evrelemeleri yapildiktan sonra lensler kapsiilleriyle birlikte ¢ikarildi ve
lens siipernatantlarinda ortalama indirgenmis glutatyon (GSH), malondialdehit (MDA), toplam antioksidan seviyesi (TAS) ve toplam
oksidan seviyesi (TOS) biyokimyasal olarak analiz edildi.

Bulgular: Kontrol grubu herhangi bir katarake gelisimi gostermedi. Ortalama GSH ve TAS seviyesi sesamol grubunda sham
grubundakinden anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0,05). Ortalama katarakt geligsimi evresi, MDA ve TOS seviyeleri sesamol
grubunda sham grubundakine gore anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05).

Sonug: Calismamiz sesamoliin lenste TOS ve MDA seviyelerini diisiiriirken TAS ve GSH seviyelerini artirdigini ve katarakt olusumunu
onledigini gostermekeedir.

Anahtar Kelimeler: Sodyum selenit, deneysel katarakt, sesamol

Abstract

Objectives: To investigate the potential protective effects of sesamol in an experimental cataract model.

Materials and Methods: Twenty-one Spraque Dawley rat pups were randomly assigned into three groups, seven rats in each. All the
rats except for those in the control group were injected subcutaneously with a single dose of sodium selenite on postpartum day 9. On
days 10-14, rats in the sham group were intraperitoneally administered 50 mg/kg/day saline solution, while rats in the sesamol group
were given 50 mg/kg/day sesamol by the same route. Following cataract grading, the lenses and capsules were extracted and the mean
levels of reduced glutathione (GSH), malondialdehyde (MDA), total antioxidant status (TAS) and total oxidant status (TOS) in lens
supernatants were biochemically analyzed.

Results: The control group did not show any development of cataract. It was found that the mean cataract grade in the sesamol group
was significantly lower than that of the sham group (p<0.05). The mean GSH level and TAS in the sesamol group were significantly
higher than those of the sham group while the mean TOS and MDA level in the sesamol group were significantly lower than those of
the sham group (p<0.05).

Conclusion: Our study shows that sesamol reduces TOS and MDA level and increases TAS and GSH level in the lens, and inhibits
cataract formation.
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Giris
Katarake, lensin  seffaflifinin  kaybolmasi  veya
bulaniklagmasidir ve gormenin azalmasina neden olur.!
Katarake, en stk yaglanmaya bagli olarak ortaya ¢iksa da travma,
enflamasyon, kalitim, radyasyona maruz kalma, metabolik
hastaliklar, yetersiz beslenme ve diger okiiler patolojilerinden
kaynaklanan komplikasyonlar nedeniyle de gelisebilir."* Katarake
icin risk faktorleri arasinda diyabet, sigara iciciligi, uzun siire
giines 1g1¢1na maruz kalma, alkol kullanimi nedeniyle lenste
oksidatif hasar, bozulmug glukoz metabolizmasi, radyasyon
hasar1 ve toksik hasar bulunmaktadir. Yasa bagli kataraktin kesin
patojenik mekanizmast bilinmemektedir. Bununla birlikte lenste
serbest oksijen radikallerinin artmasi, antioksidan enzimlerin
azalmas: ve elektrolit dengesinin bozulmasinin katarake
gelisiminde 6nemli rol oynadigi digiiniilmektedir. Giines
gozligii kullanmak ve sigara icmemek katarake gelismesini,
tamamen 6nleyemese bile, yavaglatabilir.**

Giiniimiizde, kataraktin tek etkin tedavisi katarakt
cerrahisidir. Kataraktli lens cerrahi olarak ¢ikartilarak, yerine
yapay goz ici lens implantasyonu yapilir."?? Iki bin yirmi yilinda
katarakt nedeniyle gérme engelli olan 10 milyon kisiye katarakt
ameliyati yapilacag: tahmin edilmektedir.’ Katarakt tedavisi ile
iligkili poliklinik, yatan hasta ve receteli ilag hizmetlerinin toplam
yillik t1ibbi maliyetinin 6,8 milyar $ oldugu hesaplanmaktadir.®
Katarakt baglangict on yil kadar geciktirilebilirse, yillik katarakt
cerrahisi sayisinin %45’e kadar azalacagi diistiniilmekrtedir.”

Katarakt gelisimesinde ve ilerlemesindeki ana mekanizma
oksidatif strestir.® Oksidatif stres teorisine gore serbest oksijen
radikalleri, lens proteinlerinin ¢apraz baglanmasi ve agregasyonu,
membran lipit peroksidasyonu, epitel hiicre apoptozisi ve
lense hasar veren bazi biyokimyasal reaksiyonlar ile katarakt
olugsumuna neden olur.” Lenste oksidan hasara karst baz1 6nleyici
bilegikler bulunmasina karsin, katarakt olusumunu engellemeye
yetecek diizeyde degildirler. Ozellikle A, C ve E vitamini gibi
antioksidanlar serbest radikalleri azaltarak ve siiptiriicii etki
yaparak oksidatif hasara karg1 lens iizerinde potansiyel koruyucu
bir etkiye sahiptir. Onceki aragtirmalardan elde edilen bilgiler,
yiiksek miktarda antioksidan alinmasi ve serum antioksidan
diizeylerinin yiiksek olmasinin katarakt olusumundan koruyucu
etkiye sahip oldugunu gostermektedir.'

Sesamol (3,4-metilendioksifenol), Sesamum tiirlerinden
elde edilen susam yaginda bulunan iyi bilinen ve giiclii bir
antioksidan bilesiktir. Sesamoliin gliclii antioksidan etkisinin
yani sira gesitli 6nemli biyolojik etkileri vardir. Bunlar arasinda
kanser hiicreleri ve kardiyovaskiiler hiicrelerde bilyiimenin
durdurulmas: ve apoptozun indiiksiyonu, vaskiiler fibrinolitik
kapasitenin arttirilmasi, kimyasal 6nlem, antimutagenik ve
antihepatotoksik aktiviteler sayilabilir.'

Bildigimiz kadariyla literatiirde sesamoliin katarakt
gelisimini onleyici etkisinin arastirildig: herhangi bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Bu c¢alismada, deneysel sodyum selenit
katarakt modelinde sesamoliin katarakt gelisimine olast koruyucu
etkisini aragtirmay1 amagladik.
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Gerec¢ ve Yontem

Caligma Tasarimi ve Etik

Bu c¢aligma, biyokimya anabilim dalinin katkis: ile
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, G6z Hastaliklari Anabilim
Dalr'nda gerceklestirildi. Firac Universitesi Bilimsel Aragtirma
Projeleri kapsaminda desteklendi. Caligma boyunca, sicanlar
tiniversitemizin deneysel aragtirma merkezinde tutuldu. Sicanlar,
Ozel tel tabanli kafeslerde ve standart kosullarda (12 saat
giin s181-karanlik dongiisii, havalandirma, sabit oda sicakligr)
barindirildi. Tiim siganlar postnatal 21. giine kadar sadece anne
siitii ile beslendi ve 21. giinde dekapite edildi. Universitenin
yerel etik kurulundan onay alind: ve ¢aligma her hayvanin bir
gozii kullanilarak yapildi. Tim iglemler hayvan bakimi ve
deneyleri i¢in Gorme ve Oftalmoloji Aragtirma Dernegi ve
Bilimsel Kuruluglarda Siganlarin Bakim Rehberi tarafindan
belirlenen kurallara bagli kalarak gerceklestirildi.

Calisma Gruplari

Siganlar, her grupta 7 sigan olacak sekilde rastgele ti¢ gruba
ayrildr.

1. Kontrol grubu katarakt indiiklenmeyen ve tedavi almayan
sicanlardan olusturuldu.

2. Sham grubunda, katarakt indiiksiyonu yapilan ve salin
alan siganlar bulunuyordu.

3. Sham grubu, katarakt indiiksiyonu yapilan ve sesamol
tedavisi alan si¢anlardan olugturuldu.

Katarakt gelisimini saglamak i¢in kontrol grubunun
digindaki tiim yenidoZan sicanlara postnatal 10. giinde tek doz
gram viicut agirli1 bagina 30 nmol subkutan sodyum selenit
(Sigma Chemical Co., St. Louis, MO, ABD) enjeksiyonu yapild:.
Kontrol grubundaki siganlara herhangi bir tedavi verilmedi.
Onuncu ve on dordiincii giinler arasinda; sham ve sesamol
grubundaki sicanlara sirastyla intraperitoneal 50 mg/kg/giin
salin veya 50 mg/kg/giin sesamol enjeksiyonu yapildi. Postnatal
tigiincii haftanin sonunda katarakt olusumu biyomikroskopik
muayene ile degerlendirildi. Biyomikroskop ile muayenesinden
once, pupil dilatasyonu igin iki saat boyunca her 30 dakikada
bir 90,5 tropikamid (Tropamid; Bilim, Istanbul, Tiirkiye) ve
%2,5 fenilefrin hidroklorid damla (Mydfrin; Alcon, Hunenberg,
Isvicre) damlatildr. Tiim lensler degerlendirilerek morfolojik
olarak katarakt gelisimi acisindan evrelendi (Resim 1, 2, 3, 4,
5, 6). Lens fotograflar1 x25 biiyiitmede, biyomikroskopa takili
kamera (Topcon, Tokyo, Japonya) kullanilarak ¢ekildi.

Yirmi birinci giinde sicanlar anestezi altinda dekapite
edildikten sonra, gozler eniiklee edildi ve lensler kapsiilleri ile
birlikte ¢ikartildi. Dondurulan lens 6rnekleri tartild: ve buz
gibi soguk fosfat tamponlu salin ¢ozeleisi (0,01 M, pH 7,4)
icinde homojenize edildi. Homojenizasyon islemi, +4 °C'de
Bullet Blend Doku Homojenizator (Next Advanced Inc, Averill
Park, NY, ABD) kullanilarak iireticinin talimatlarina uygun
olarak gercgeklestirildi. Elde edilen homojenatlar 4 °C’de 10.000
g'de 30 dakika santrifiij edildi ve siipernatanlar toplandi.
Malondialdehit (MDA), glutatyon (GSH), toplam antioksidan
seviyesi (TAS) ve toplam oksidan seviyesi (TOS) 6l¢iimlerinde
stipernatanlar kullanildi.
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Resim 1. Evre 0 katarakt, kontrol grubundan bir siganin saydam kristal lens
gortintiisii

Resim 3. Evre 2 katarake, fibrilleri sismis niikleer opasite veya seyrek arka
subkapsiiler opasite

Anestezi Teknigi

Anestezi indiiksiyonu ve analjezi i¢in intramiiskiiler 50
mg/kg ketamin hidrokloriir (Ketalar, Eczacibagi Holding Co,
Istanbul, Tiirkiye) ve 6 mg/kg xylazin hidroklorid (Rompun®;
Bayer, Tiirkiye) kombinasyonu kullanildi. Cerrahi igleme
baglamadan 6nce, her hayvanin iki goziine tek bir damla %1
proparakain hidrokloriir (Alcaine, Alcon Laboratories, Inc., Fort
Worth, TX, ABD) damlatild:.

Katarakt Degerlendirilmesi ve Evrelemesi

Katarake gelisimi ii¢ hafta boyunca her hafta biyomikroskop ile
degerlendirildi. Katarake, tekli yazar (L.E.) tarafindan Hiraoka ve
Clark siniflamasina uygun sekilde biyomikroskop goriintiilerine
gore evrelendi.” Bu siniflandirma agagidaki gibidir:

Evre 0: Normal saydam lens,

Evre 1: Baglangi¢ arka subkapsiiler opasite veya minimal

Resim 2. Evre 1 katarakt, baglangi¢ arka subkapsiiler veya minimal niikleer
opasite

Resim 4. Evre 3 katarake, niikleer lens opasitesi

niikleer opasite,

Evre 2: Fibrilleri sismis hafif niikleer opasite veya seyrek arka
subkapsiiler opasite,

Evre 3: Kortikal yayiliml: diffiiz niikleer opasite,

Evre 4: Parsiyel niikleer opasite,

Evre 5: Lens korteksini tutmayan niikleer opasite,

Evre 6: Tiim lensi tutan olgun katarakt.

Lens fotograflari, biyomikroskoba bagli dijital bir kamera
(CCDIRIS, model DXC 107 AP, Sony Corp.) kullanilarak x25
biiyiitmede ¢ekilmigtir.

Lenslerdeki MDA, GSH, TAS ve TOS diizeylerinin analizi:

- Lipit peroksidasyonunun gostergesi olan MDA diizeyi,
yliksek a sivi kromatografisi (HPLC) ile MDA o6l¢iim kiti
(Immuchrom GmbH, Hessen, Almanya) kullanilarak analiz
edildi. Ilk énce, proteine bagli malondialdehid hidrolize edildi
ve floresan bir iiriine doniistiiriildii (95 °C'de 60 dakika).
Floresan iiriin daha sonra sogutuldu (2-8 °C), santrifiij edildi,
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reaksiyon soltisyonuyla karistirildi ve HPLC sistemine enjekte
edildi. MDA tarafindan iiretilen floresans, spektroflorometreli
izokratik HPLC sisteminde 553 nm (emisyon) ve 515 nm
(uyarma) dalga boylarinda 6lciilmiistiir. Sonuglar nanomol/
mililitre cinsinden ifade edildi.

- Indirgenmis GSH olgiimleri GSH kiti (Immuchrom
GmbH, Hessen, Almanya) kullanilarak HPLC ile
gerceklestirildi. Derivatizasyon reaksiyonu esnasinda GSH bir
floresan proba doniistiiriildii. Presipitasyon ile yiiksek molekiil
agirlikli maddeler uzaklagtirildi. Santrifiijden sonra floresan prob
sogutuldu (2-8 °C) ve 20 pL 6rnek HPLC sistemine enjekte
edildi. Olgiimler, floresan dedektorlii bir HPLC sistemi ile 385
nm’de (eksitasyon) ve 515 nm (emisyon) dalga boyunda yapild:.
Sonuglar mikromol/litre cinsinden ifade edildi.

- TAS ve TOS diizeyleri, bir otoanalizor (Siemens Advice
2400 Chemistry System, Japonya) ile ticari kitlerle (Relassay,
Gaziantep, Tiirkiye) otomatik kolorimetrik ol¢iim yontemi
kullanilarak 6lgiildii. TAS 6lgim yontemi, 2,2’-azino-bis
(3-etilbenztiazolin-6-siilfonik asit) (ABTS) molekiiliiniin
hidrojen peroksit varliginda ABTS+ molekiiliine oksidasyonu
prensibine dayanmaktadir. Reaksiyon hizi, bir vitamin E analogu
olan Troloks standart metodu ile kalibre edildi ve mmol Troloks
esdegeri/L olarak ifade edildi.

- TOS ol¢iimii, ornekte bulunan oksidanlar tarafindan
ferrdz iyon-o-dianisidin kompleksinin ferrik iyona oksidasyonu
prensibine dayanir. Renk yogunlugu, drnekteki oksidan miktart

ile orantilidir. Spektrofotometrik test hidrojen peroksit ile
kalibre edildi ve sonuglar litre bagina mikromolar hidrojen
peroksit esdegeri cinsinden ifade edildi (umol H,O, esdegeri/L).

Istatiksel Analiz

Gruplar arasindaki farklari belirlemek igin istatistiksel
analizler SPSS 22.0 paket yazilimi (IBM SPSS Statistics) yazilimi
(v 22; IBM Corporation, Armonk, NY, ABD) kullanilarak
yapildi. Tim veriler ortalama =+ standart deviasyon olarak
bildirildi. Normallik testi her degisken i¢in yapildi. Normal
dagilima uyan parametrik veriler icin tek yonlii varyans analizi
(ANOVA) testi kullanildi. Gruplar, degiskenlerin 6zelliklerine
gore Mann-Whitney U testi, Kruskal-Wallis testi ve ANOVA
ile kargilagtirildi. P degerinin 0,05 ten kiiciik olmasi istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Katarakt Evreleri

Caligma gruplarinin ortalama katarake evreleri Tablo
I'de gosterilmektedir. Kontrol grubunda katarakt olusumu
izlenmedi. Sham ve sesamol gruplarinda ortalama katarakt
evreleri sirastyla 3,50+1,41 ve 0,57+1,01 idi. Sham grubunda
ortalama katarakt evresi kontrol grubundan anlamli derecede
yiiksek bulundu (p<0,05). Sesamol grubunda ortalama katarakt
evresi sham grubundan anlamli olarak daha diigiiktii (p<0,05).

Resim 5. Evre 5 katarakt, lens korteksinin tutulmadigs niikleer opasite

Resim 6. Evre 6 katarake, diffiiz lens opasitesi

Tablo 1. Calisma gruplarinda toplam antioksidan seviyesi, toplam oksidan seviyesi, malondialdehit, glutatyon diizeyleri ve katarakt

evreleri

Calisma grubu | Ortalama TAS Ortalama TOS Ortalama MDA diizeyi Ortalama GSH Ortalama
(mmol Troloks (qmol H,0, (pmol/L £ SD) diizeyi katarakt
esdegeri/L + SD) esdegeri/L + SD) (pmol/L + SD) evresi

Kontrol 6,75+0,97 121+0,99 40,46 13+0,90 0,00£0,00

Sham 3,09£0,50° 177+0,18 12+0,87* 6+0,15 3,50+1,41°

Sesamol 3,86+0,90° 148+0,22° 8+0,51*" 12+0,93" 0,57+1,01°

TAS: Toplam antioksidan seviyesi, TOS: Toplam oksidan seviyesi, MDA: Malondialdehit, GSH: Indirgenmis glutatyon, SD: Standart deviasyon, “Kontrol grubu ile kargilastirildiginda anlamli

fark (p<0,05), "Sham grubu ile kargilagtirildiinda anlamli fark (p<0,05)
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MDA, GSH, TAS ve TOS Diizeyleri

Caligma gruplarindaki ortalama MDA, GSH, TAS ve TOS
diizeyleri Tablo 1'de gosterilmektedir.

Kontrol, sham ve sesamol grubundaki ortalama MDA
diizeyleri sirastyla 4,0+0,46, 120,87 ve 8+0,51 mmol/L olarak
ol¢iildii. Kontrol grubu ile kargilagtirildiginda, sham grubu lipit
preoksidasyonunun bir belirteci olan MDA nin anlamli derecede
yiiksek seviyelerine sahip oldugu saptandi (p<0,05). Sesamol
grubunda sham grubundan anlamli derecede daha diisiik MDA
seviyeleri (p<0,05) ve kontrol grubundan anlamli derecede daha
yiiksek MDA seviyeleri (p<0,05) oldugu gozlendi.

Kontrol, sham ve sesamol grubundaki lenslerden elde
edilen ortalama GSH diizeyleri sirasiyla 13+0,90, 6,0+0,15
ve 12+0,93 pmol/L olarak 6lgiildii. Ortalama GSH seviyesi
kontrol grubu ile kargilagtirildiginda sham grubunda anlamli
derecede diigiiktii (p<0,05). Sesamol grubunun ortalama GSH
seviyesi sham grubundakinden anlamli derecede daha yiiksekti
(p<0,05). Sesamol grubundaki ortalama GSH seviyesinin kontrol
grubundakinden anlamli derecede farkli olmadifi gozlendi
(p>0,05).

Kontrol, sham ve sesamol gruplarinin ortalama TOS
degerleri sirastyla 121+0,99; 177+0,18 ve 148,0+0,22 pmol
H,0, esdegeri/L idi. Ortalama TOS sham grubunda kontrol
grubu ile kargilastirildiginda anlamli derecede daha yiiksek
bulundu (p<0,05). Sesamol grubundaki ortalama TOS sham
grubundakinden anlaml:i derecede daha diisiiktii (p<0,05).
Sesamol grubundaki ortalama TOS nin kontrol grubundakinden
anlamli derecede daha yiiksek oldugu gozlendi (p<0,05).

Kontrol, sham ve sesamol grubunda ortalama TAS diizeyi
strastyla 6,75+0,97; 3,09+0,50 ve 3,86+0,90 mmol Troloks
Equiv./L idi. Kontrol grubu ile karsilagtirildiginda hem sham
hem sesamol gruplarinda ortalama TAS diizeyleri anlamli
derecede daha diisitk bulundu (sirasiyla p<0,001 ve p<0,05).
Sesamol grubundaki ortalama TAS sham grubundakinden
anlamli derecede daha yiiksek degildi (p>0,05).

Tartisma

Vitaminler, karotenoidler, kafein ve flavonoidler gibi katarakt
gelisimini baskilayan veya geciktiren bilegikler bulunmasina
kargin, bu bilesikler katarakt olusumunu tamamen engelleyecek
kadar giiclii degildir.%">!

Katarakt olusumunu deneysel olarak tetiklemek icin
radyasyon, galaktoz, streptozosin ve selenit gibi cesitli ajanlar
kullanilabilir.”® Bununla birlikte, selenit tarafindan indiiklenen
katarakt pek ¢ok agidan insanlarda goriilen kataraktlara benzer
oldugu icin selenit modelini kullanmay: tercih ettik. Selenit, ilk
olarak Ostadova ve ark.' tarafindan kullanilmistir ve su anda
deneysel katarakt modellerinde en ¢ok kullanilan farmakolojik
ajanlardan biridir. Selenit, kristalin lenste oksidatif hasar ve lipit
peroksidasyonu, hidrojen peroksit olusumu ve indirgenmis GSH
konsantrasyonunda azalmaya sebep olarak katarakt olusumuna
neden olur.">!¢

Sesamol (3,4-metilendioksifenol), susam yaZinda bulunan
en onemli antioksidan bilesiktir. Sesamol gii¢lii antioksidan
aktivitesinin yani sira kanser hiicrelerinde ve kardiyovaskiiler
hiicrelerde biiyiimenin durmasi ve apoptozun indiiksiyonu,

vaskiiler fibrinolitik kapasitenin gii¢lendirilmesi ve kimyasal
onlemeyi iceren ¢ok sayida onemli biyolojik aktivitede
rol oynar ve radyasyondan koruma, gastroproteksiyon,
noroproteksiyon ve miyokardial koruma gibi sitoprotektif
ozelliklere sahiptir. Ayrica antimutagenik, antihepatotoksik,
antitrombositik, yaslanmayr onleyici ve anti-enflamatuvar
etkllere de Sahiptir.]7,18,19,20,21,22,23,24,25,26,27,28

Sesamol, hidroksil radikallerinin iiretimini ve lipit
peroksidasyonunu giiclii ve belirgin olarak azaltir. Sesamoliin
glial astrositlerde monoamin oksidaz (MAO) aktivitesini
ve nitrit oksit ve hidrojen peroksit iiretimini azalttig:
bulunmugtur, !117:18:19.20.21,22.23.24.25.2627.28 - By nedenle serebral
iskemiye karsi noroprotektif etkilere sahiptir.”? MAO, beyinde
serotonin, dopamin ve norepinefrin gibi belirli aminleri
katabolize eden bir enzimdir. Bu nedenle, sesamoliin Alzheimer
hastalig: ve inme gibi yasa bagli nérodejeneratif bozukluklarda
koruyucu bir rol oynayabilecegi one siiriilmiistiir.’® Yakin
tarihli bir caligmada, sesamoliin lipit peroksidasyonunu
azaltarak deneysel diyabetik nefropatiye karsi koruyucu bir
etki yaptig1 bildirilmigtir.”!

Lens epiteli tarafindan sentezlenen GSH, veya L-y-glutamil-
L-sisteinil-glisin, lensin oksidatif hasardan korunmasinda son
derece 6nemli bir rol oynamaktadir. Hiicre i¢ci GSH seviyesi,
GSH sentetaz, GSH peroksidaz ve GSH rediiktazdan olusan
bir enzim kompleksi tarafindan diizenlenir.’’*? Ayrica, GSH
sentezindeki temel iglevsel enzimler olan nikotinamid adenin
diniikleotit fosfat oksidaz ve glukoz-6-fosfat dehidrogenaz,
oksidatif maddeleri siipiiriicii etki ile senil katarakt olusumunu
yavaglatir.’> Pek cok caligma, GSH diizeylerinin kataraktl
lenslerde yiiksek, ancak normal lenslerde diisitk oldugunu
gostermigtir. Boylece, intraseliiler GSH seviyesinin yiikselmesi
lipit peroksidasyonuna ve serbest radikaller ile bir ¢ok hiicresel
sistemin hasar gérmesine neden olur.>**?

MDA, hiicrelerde lipit oksidasyonu sonucu iiretilen ana
metabolittir ve DNA ile proteinlerin ¢apraz baglanmasina
neden olarak iglevselligini ve aktivitesini degistirebilir.
Membran fosfolipitleri ve diisiik dansiteli lipoprotein, serbest
radikallerin etkilerine en duyarli makromolekiillerdir.**
Doymamuis yag asitlerinde lipit peroksidasyonuna bagli olarak
¢ift baglarin oksidasyonu, membran gecirgenligi, membran
akigkanlig: ve salinim iglevinde bozulmaya neden olur.”

Plazmada bilirubin, serbest demiri tasiyan transferrin,
seruloplasmin, itirik asit, vitamin E, vitamin C ve proteinler
gibi bir¢ok antioksidan bulunur ve bunlari viicuda dagitmak
kanin 6nemli bir fonksiyonudur. TAS plazmadaki en énemli
gostergedir. Plazmadaki antioksidanlar siirekli etkilesir ve
birbirlerinin etkilerini giiclendirir. Ayrica, bir antioksidan
maddede azalma, diZerlerinde artig ile telafi edilebilir. TAS
ol¢timii, tek tek antioksidan maddelerin 6lgiimlerinden elde
edilenden daha degerli bir bilgi saglar. Bu nedenle, tek tek
antioksidan diizeyleri yerine antioksidan durumu belirlemek
i¢cin toplam antioksidan kapasitesi dl¢iilmektedir.”>*

Sonug¢

PubMed veritabanini aragtirarak yaptifimiz literatiir
incelemesine dayanarak, daha 6nce deneysel katarakt modelinde
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katarake gelisiminin dnlenmesinde sesamol kullanimint etkileri
aragtirtlmamistir. Bu nedenle, ¢alismamiz bu konuda yapilan
ilk aragtirmadir. Calisgmamizda elde edilen diigiik TOS ve
MDA degerleri ile yiiksek TAS ve GSH degerleri, sesamoliin
antioksidan etkilerinin katarakt olusumunu engelleyebilecegini
diisiindiirmektedir. Insanlarda bu ajanlarin potansiyel antioksidan
etkilerini belirlemek i¢in daha fazla aragtirmaya ihtiyag vardir.
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