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ELEKTROMANYETIK
RADYASYON

Radyasyon, dalga boyularina gore
iyonizan ve noniyonizan radyasyon ol-
mak Uzere ikiye ayrilir. Noniyonizan
radyasyonun spektrumu, 100 nm gibi
¢ok kisa dalga boyuna sahip ultravioie
radyasyondan (UVR) dalga boyu 1 mm
(100000 nm) olan uzak Infrared radyas-
yona (IRR) kadar uzanir. 100 nm'den
daha kisa dalga boylu X-iginlari, gama
1sinlari ve kozmik isinlar dokularda ryo-
nizasyona neden uluduklarindan iyoni-
zan radyasyon olarak adlandirilirlar. 1
mm'den daha uzun dalga boyuna sa-
hip 1sinlar ise hertzian radyasyondur.
Radar, mikrodalga ve radyo dalgalari
da bu gruba dabhildir (Sekil 1).

Gorlnur 1s1gin dalga boyu 400 nm
(mavi) ile 760 nm (kirmizi) arasindadir.
100-400 nm arasi UVR'dir.

UVR, degisik daiga boyu bandlari-
nin biyolojik etkilerine gére ¢ kisma
ayrihr (1);

UVC:100-290 nm

UVB:290-320 nm

UVA:320-400nm

UVA glinese bagh cilt bronzlasma-
sindan ve fotosensitivite reaksiyonlarin-
dan sorumludur. UVB gines yaniklarina
(agrih eritem ve vezikiller) ve deri kan-
serine neden olur. UVC ise, yine deri
kanserlerinin etiyoiojisinde rol oynamasi
disinda mikrop oldlrucli etkiye sahiptir
(D-
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Goze gelen UVR miktari gesitli fak-
torlere bagli olarak degisir. Gines isinla-
ri dinyaya dik geldiginde UVR, en yuk-
sek diizeydedir. isinlar egri gelmeye
basladikga, daha kalin atmosfer tabaka-
sindan geg¢tiginden mavi 151k ve
UVR'nun absorbsiyonu artar. Aksama
dogru gokyuzinin kizil renk almasinin
nedeni budur. Solar radyasyon, esas
olarak O2 ve N2 oimak lizere atmosfer-
deki molekiller tarafindan sagilima
ugratilir. Bulutlar, toz ve nem de sagi-
limda 6nemli rol oynar. Yiksek rakim-
da, bulutsuz, tozsuz, kuru havada, 6gle
vakti solar UVR en yiliksek diizeydedir
(2).

Statosrer tabakasindaki ozonun ka-
linh@1 da yerylzine ulasan UVR miktari-
ni etkiler. UVR'nun ozon tarafindan emi-
limi dalga boyuna bagli olarak degisir.
Ozon, 100-290 nm daiga boyuna sahip
UVR'nu tumuyle absorbe ederken 290
nm'den sonra gecirgenligi artmaya
baslar. Bu sayede son derece fotolok-
sik olan UVC'nin gbéze ulasmasi engel-
lenmis olur (2),

UVR, toplam glines enerjisinin an-
cak %5'ini olusturmasina ragmen no-
niyonizan radyasyonun en tehlikeli bo-
limadir. Solar UVR'nun %97'sini UVA,
%3'und UVB olusturur (3). Toprak UVB-
"nun %1-5'ini, su %3-13'Unl, kum ve
beton %718'ini, kar ise ‘b88*ini yansitir
(4). Bu nedenle karla kapli bir ortamda
uzun sire calisma UVR'na bagh fototok-
sisite riskini arttirir. Buna en iyi 6rnek
akut kar korlugudur.

Gozlerin horizontal yerlesimi, orbi-
ta, kaslar, burun ve yanaklar go6zleri
UVR'dan 6nemli miktarda korur (5).
Gozler, lateralden gelen isinlara karsi
ise korunmasizdir. Parlak isikta g6z ka-

paklarinin refleks kisilmasi da, etkili
dogal bir korunma ydéntemidir (6).
UVR'dan korunmada en 6nemli faktor
uygun gunes goézlikleri ve sapka giyil-
mesidir (5).

Yapay UVR okiler ttotoksisitede
kicuk bir rol oynar. Floresan lambalar-
dan 280-400 nm UVR yayiisa da foto-
sensitizan ilag kullanimi gibi 6zel du-
rumlar diginda bir tehlike yaratmaz. An-
cak projektér ve "black-light" isiklar al-
tinda uzun sire calisma, kisiye solar
UVR'nun %5-10'u kadar UVR'na maruz
birakir. Bazi endustrilerde katalitik poli-
merizasyon iglemlerinde kullanilan UVR
ile fototoksisite riski fazla olabilir (7).

ETKISPEKTRUMU

Fototoksisite, 1s1§in dalga boyuna,
siddetine ve uygulama siresine bagli-
dir. Kisa dalga boylu 1sikla olusan ha-
sar, uzun dalga boylu i1sikla olusan ha-
sardan c¢ok dah fazladir, 6rnegin 1064
nm'de 350 nm'dekine esit retinal hasar
olusturabilmek igin 3000 kat fazia enerji
gerekmektedir (8). 400-700 nm arasinda
181gin zararh etkileri, dogrusal bir sekilde
olmasa da dalga boyu azaldik¢a artar.

Okdler fototoksisite lG¢ mekanizma
ile olur:

1. Mekanik
2 Termal
3, Fotokimyasal

Okdller hasar olusma mekanizmasi
"kuaritum" teorisi ile aiklanmaktadir (1).
Kuantum teorisine gore bir molekilde
elektronlar ancak belirli enerji dizeyle-
rine sahip yoéringelerde bulunabilirler.
Bir toton bir molekile c¢arptiginda foto-
nun enerjisi moleklle gecer. Eger foto-
nunenerjisi diisiikse (IR ve gérilebilir
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Dalga boyu Foton SERBEST RADIKALLER
(nm) Kaynak enerjisi (eV)  Etki Fotoklmyasal olaylarda en onemli
naom jpprm™ Uzun Dalga Radyo rolii serbest radikaller oynar (1,11). Ser-
10" Orta Dalga . . best radikaller, organik veya Inorganik,
10" Kisa Dalga Dlate.rml Rotasyonel ve son derece reaktif molekiillerdir.  Ser-
10 Televizyon Vibrasyonel best radikal olusumunda rol oy-
10° Radar 0.001 nayan bircok molekiillerdir. Serbest ra-
10° Mikrodalga dikal olusumunda rol oynayan birgok
10° 001 molekiil arasinda en o6nemlisi oksijen
molekuliidiir. Eksite edilen molekiil,
10° enerjisini oksijene aktarirsa siiperoksilt,
10° Infrared 042 hldrOJenperc?ksn, singlet oksijen gll?l
s serbest radikaller olugur. Ortamin oksi-
10 jen konsantrasyonu fazlaysa serbest
750. 114 . -
radikal olugsma olasilig artar
Goriinir Isik Giines 2.06 Fotokimyasa!
400 3.10 reaksiyon (1,11,12).
280 4.90 Serbest radikaller oldukga reaktlf
10 Ultraviole 6.20 ve labil olduklarindan kolaylkla reak-
10' siyona girerek o6zellikle hiicre membran-
10° 12.50 lyonizasyon larinda zincirleme lipid peroksi-
. dasyonunu baslatirlar. Bu zincirleme
10- X 1sini . i L o
lo-* Radyoaktif reaksiyon ya iki serbest radikalin
s izotoplar birlesmesi ya da antloksldan molekiiller
10 Gamma 1gin1 R .
. sayesinde durdurulabilir.
IOS . Dokular serbest radikallerin tokslk
e Kozmik 1gin etkilerini cesitli enzimler ve antioksidan
maddeleri ile engellemeye caligir. Sii-
perokslt dismutaz enzimi siperoksiti,
Sekil 1. Elektromanyetik radyasyon. kataiaz enzimi hidrojen peroksiti etkisiz
hale getirir (12). Bu enzimler lens epite-
1sign  diisiik enerjili  boliimi) carptig
molekiilde atomik bagarin vibrasyo-
nuna neden olur. Artan vibrasyon da
molekiillerin birbirleriyle ¢arpigsmalarina 1.0
ve ortamin isisinin artmasina neden
olur. Isi ancak 10-15°C artarsa makro- 0.9 -
moI_ekuIIerlP tersiyer yapisi bozulur,vhl- cermes
drojen baglari yikilir, anormal baglar O.""
olusur ve denatiirasyon (yanik) meyda- [
na gelir (9). Buna termal etki denir. Ter- 0.7+
mal etki kiimiilatif degildir. Belli bir si- ey
rede, belli termal etki olusturan eneriji E 8.8 4
eger uzun siirede veya boliinmiis dolar- o
da verilirse ayni etkiyi gostermez. ©
6.5
Eger fotonun enerjisi yeteri kadar w
yiliksekse, carptigi molekiildeki elektronu — Q.4 4
bir list enerji seviyesine c¢ikartarak (ek- -
slte ederek) molekiilii kararsiz hale geti- 5 0.3+
rirr. Bu fazla enerji molekiiliin kendi- [
sinde hasar olusturablidigi gibi, enerji E‘E 0.2
diger molekiillere aktarilirken olarda da [ *
zincirleme hasarlar olusturabilir. Bu et- g
kiye fotoklmyasal etki denir. Termal et- 0.1 ,"-.\
kinin tersine fotoklmyasal etki kiimiila- \ L.’ N s e v
tiftir. Yani ayni1 miktar enerji ister bir de- T T 1 §
fada, ister bdliinmiis sekilde verilsin fo- 300 330 400 450
tokimyasal etki ayni olacaktir (10),
Mekanik hasar ise Nd-YAG lazer DALGA BOYU

gibi cok kisa siireli gok yiiksek enerjili
radyasyonla olusur (9).
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Sekil 2, Komea ve Lensin gegirgenligi.



linde ve retinada bol miktarda, lens
kodeksinde az, niikleusta ise gok daha
az miktarda bulunur (1).

Glutatyon, askorbik asit (vitamin
C), alfa tokoferol (vitamin E) gibi anti-
oksidanlar serbest radikalleri indirgeye-
rek toksik etkilerini azaltirlar (13). UVR,
katalaz ve glutatyonu inaktive eder.
Boylece fototoksik reaksiyonlara neden
olmasi diginda UVR, fototoksik reak-
siyonlarin etkisini azaltmakla goérevli
maddeleri inaktive ederek fototoksik
reaksiyonlarin etkisini arttirmaktadir
(14).

KORNEAL FOTOTOKSISITE
sartlarda UVC yeryiiziine
ulagamaz. Atmosferdeki ozon tabakasi-
nin incelenmesi gibi bazi durumlarda
UVC yeryiiziine ulagsa bile kornea
UVC'nin tiimiinii absorbe eder. UVB
spektrumunda korneanin gegirgenligi
dalga boyu ile orantih olarak artmaya
baglar. 320 nm'de gegirgenlik %60'tir.
UVA ise korneadan c¢ok yiiksek oranda
gecger (Sekil 2).

Normal

UVR'nun absorbsiyonuna neden
olan molekiiller proteinlerin peptit ba-
glari, kollejenin nonaromatik aminoasit-
ler'sy, DNA ve RNA gibi korneanin solid

kisimlandir (15).

LENS VE FOTOTOKSISITE

Kornea 300-1400 nm 1519 gegir-
diginden lens hayat boyu 300-1400 nm
1Is1ga muruz kalir. Normal geng bir in-
sanda lens 370'den daha kiigiik dalga
boylu 15191 absorbe eder (16). 20 yasin-
dan sonra lensin UVR absorbsiyonu do-
grusal bir sekilde artar (3). Yetigkinlerde
320-340 nm arasi UVR'nun %1 ‘inden
daha az bir kismi, 360 nm'de ise ancak
%2'si retinaya ulasabilmektedir. Lens
yaslandikga etkili bir UVR filtre gorevi
gormektedir (3).

Fototoksik olaylar sonucu olugan
floresan kromoforlar lens niikleusunda
bir renk al-
olarak var

birikerek niikleusun sarimsi
masina neden olur. Dogal
olan kromoforlara ilaveten olusan bu
kromoforlar, UVR ve goriilebilir 1s1gin
absorbsiyonunu arttirirlar ve retinayi
UVR'dan korurlar. 10 yas altinda lens
UVR'nun %75'inden fazlasini gegirirken,
kromoforlar sayesinde 25 yasindan son-
ra ancak %10'unu gegirip %90'in1 ab-
sorbe etmektedir (17).
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Antioksidan maddeler konekste nii-
kleusa oranla daha fala miktarda oldu-
gundan kromoforlar niikleusta daha c¢ok
birikir. Birikimin asir1 miktarda olmasi
durumunda siyah katarakt olusur.

UVR'nun lensi direkt olarak etkile-
digi ve en azindan doért ayri mekanizma
ile katarakt olusturabildigi diisiiniilmek-
tedir:

1. Triptofanin fotooksidasyonu:
UVR triptofani okside edip, kahverengi
bir pigment olana N-formil kiniirenin
olugsmasina neden olur. Bu maddenin
lens proteinlerinin oksidasyonunu hizlan-
dirdig1 gosterilmistir (18).

2. Toksik serbest
olugmasi

3. Membran katyon transport me-
kanizmasinin bozulmasi: Lensin ozmotik
balansini saglayan sodyum pompasi
(na/lK ATPaz aktivitesi) lensin saydamhg
icin zorunludur. Ne yazik ki Na/K ATPaz
UVR'na son derece duyarhdir.

radikallerin

4. Lens epitel hasari: UVR'nun DNA
lizerindeki direk etkisi sonucu lens epiteli
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diferansiyasyonunu kaybeder lensin arka
ylizeyine go¢ ederek posterior opasiteler
yol acgar (19).

VITREAL FOTOTOKSITE

320 nm UVR ile kollajenin dena-
tire oldugu ve hyaliironik asitin parga-
landig1 gosterilmisgtir (12). Kornea ve
lensin filtre gorevi gormesi sayesinde
vitreus dogal olarak UVR'dan korunur.
Ancak afaki ve psodofaki durumlarinda
vitreus yogun UVR'a muruz kalabilir (7).

RETINAL FOTOTOKSISITE

Fakiklerde retinaya, yasa bagh ola-
rak degismekle beraber ortalama 400-
1400nm dalga boylu 1sik ulasir. Gen-
clerde retinaya ulagsan UVR daha fazla-
dir. Afaklar ise lensin filtre etkisi orta-
dan kalktigindan 300-1400 nm 1siga ma-
ruz kalir. Bu nedenle retinal fototoksisi-
tede en biyiik risk grubunu gengler ve
afaklar olusturur.

Retinanin fototoksik olaylara yatkin
olmasinin nedeni sunlardir:
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1. Retina yuksek oranda oksijen
icerir (11).

2. Peroksidasyona c¢ok duyar!, olan
doymamis yag asitleri, retinada vicuttaki
diger dokulara oranla ¢ok daha fazla mik-
tarda bulunur (20).

3. Foioreseptorier ¢ok sayida mito
kondri igerir. Mitokondiiler bol miktarda
fotoabsorban molekiller igerdiklerinden
UVR'na karsi en duyarli organellerair (11,
21).

Ham ve ark, 441 ile 1064 arasinda
degisik dalga boylu monokromatik
isiklar kullanarak yaptiklari calismalar
sonucunda retinal fototoksisitede esas
roli UVR ve gérunur 1s1gin mavi bolu-
munun oynadigint ileri strmusglerdir,
400-700 nm arasinda dalga boyu azal-
dikca (foton enerjisisi arttikga) fototok-
sik etki artmaktadir. 510-1400 nm 1sikla
fotokirtiyasal olaylar pek olusmazken,
51x0 nm de foton enerjisi (2.43 eV) re-
tinada serbest radikal olusturabilecek
seviyeye ulastigindan retinal fototoksi-
site olusma riski bu dalga boyundan iti-
baren aniden artar (20) (S$ekil 13).
Gindiz vakti 400-470 nm isikla, birgok
kez retinal fototoksisite esigi asilmakta-
dir. Fotokimyasal olaylar fotoreseptorle-
rin igcindeki bazi molekul yapilarinin
degismesine neden olur. Yapilari
degismis bu moleklller retina pigment
epiteli (RPE) dejenerasyonuna neden
olurlar. Fotokimyasal olaylarin kumilatit
olmasi dolayisiyla, vyillar iginde fotore-
septdr hicreler de fonksiyonlarini kay-
beder ve sayilari azalmaya baslar (22).
Bazi yazarlar bu nedenlerle UVR'nun
SMD etiyolojisinde 6nemli rol oynadigni
ileri sirmektedirler (20).

IRR'nun fototoksisitedeki
tismahdir. IR ortamin sicakh§ini arttirip,
kimyasal reaksiyonlari hizlandirdigindan,
UVR'na bagl fotokimyasal olaylari da
arttirdigi dusinllmektedir. Solar IR goéz
icin tehlikeli degildir. Lens veya retinada
en fazla 4-5°C sicaklik artisina neden
olabilir (23). Oysa oftalmolojide kulla-
nilan aletlerden yayilan IR tehlikeli se-
viyelere g¢ikabilir. Rutin oftalmik cerra-
hide ameliyat mikroskopu

rolu tar-

ile hern ter-
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mal hern fotokimyasal esik asilmakta-
dir.

Retinada foton erejisini absorbe
eden molekillerin basinda retinal ve re-
tinol gelir. Bunlar fotoreseptdr hicreler
disinda RPE'nde de bol miktarda bu-
lundugundan fotokimyasal hasar esas
olarak fotoreseptdér hiicreler ve RPE
hicrelerinde olusur (20, 22),

RPE'nde fotonlari absorbe eden iki
pigment daha vardir: Melanin ve lipofu-
Melanin foton enerjisini absorbe
edip cevre molekilllere zarar vermeden
dagittignidan koruycu etki gdstermekte-
dir. Lipofusin ise absorbe ettigi bu ener-
jiyi retinaya zararli olabilen mavi-turun-
cu 1sik halinde yaymaktadir. Bu ne-
denle lipofusinin net etkisi tam olarak
bilinmemektedir. Makulada sinir fibrillerl
tabakasinda bulunan lutein de mavi
1511 absorbe ederek retinayr koruyucu
etki goéstermektedir.

sin.

Caligmalarda fototoksik olaylarin
konlarda batonelere oranla daha kolay
olusabildigi gésterilmistir. Bunun nedeni
muhtemelen konlarin daha duyarh ol-
malari degil, batonelerin kendilerini da-
ha kolay yenileyebilmeleri oldugu
disinllmektedir (22). Gormemezi sag-
layan temel fonksiyonu disinda isik bel-
ki de toksik etkileri nedeniyle retinanin
yaslanmasi olayinda esas rolu oyna-
maktadir.

KAYNAKLAR

1. Taylor HR. Ultraviolet radiation and the eye: an
epidemiologic study. Trans Am Ophthalmol Soc
1989. 87 802-53.

2. Yanuzzi LA, Fisher YL, Slakter JS, Krueger A
Solar rerinopathy: a photobiologic and geophy-
sical analysis. Retina 1989; 9:28-43.

3 Fishman GA. Ocular phototoxicity: Guidelines
lor selecting sunglasses. Sure Ophthalmol 1986;
31:119 24,

4. Simey DM Physical factors in cataraclogenesis:
ambient ultraviolet radiation and temperature. In-
vest Ophthalmol Vis Soc 1986; 27.781-90.

5. Rosenthal FS, Sakallan AE, Taylor HR. The effect
of prescription eyewear on ocular exposure to
ultraviolet radiation. Am J Public Health 1986;
76:1216-20.

SAYI

3

20.

21.

22.

23.

Sliney DH. Eye protective techniques for birght
light Ophthalmology 1983, 90:937-44.

Andiey UP. Photodamage to the eye (Yearly Re-
wiew). Photochem Photobloi 1987;46:1057-66.

Ham WT Jr, Mueller HA, Ruffolo JJ Jr, GUerry D,
Guerry RK. Action spectrum tor retinal injury
from near-ultraviolet radiation in the aphakic
monKey, Am J Ophthalmol 1982; 93:299-306.

Michels M, Sternberg P. Operating microscope-
Induced retinal phototoxicity: pathophysiology,
clinical manifestations and prevention. Surv
Ophthalmol 1990; 34:237-52.

Lawviil T, Crockett S, Currier G. Retinal damage
secondary to chronic light exposure. Doc
Ophthalmol 1977; 44:379-402.

Jafts GJ, Irvine Ar. Waad IS, Severinghaus JW,
Pino GR, Haugen C. Retinal phototoxicity from
the operating microscope: The role of the Inspi-
red oxygen. Ophthalmology 1988; 95:1130-41.

Rao HA, Romero JL, Fernandez MAS, Sevanian
A, Marak GE. Role of free radicals in uveitis. Surv
Ophthalmol 1987; 32:209-13.

Spector A. The search for a solution to senile
cataracts invest Ophthalmol Vis Sci 1984; 25:
130-46.

Zigman S, Yulo T, Griess G. Inactlvation of cata-
lase by near-UV light Mol Ceil Biocham 1976;
11:149-54.

Krauss JM, Puliafito CA, Stelnert RF. Laser inter-
actions with the cornea. Surv Ophthalmol 1966;
31:37-53.

lerman S. Human ultraviolet radiation cataracts,
ophthalmic Res 1960; 12:303-14.

Lerman S. Ocular phototoxicity. In: Davidson SlI,
Fraunfelder FT, editors. Recent Advances in
ophthalmology. New York: Churchill Livingstone,
1985:109-36.

Prie A. Colour and solubility of the proteins of
human cataracts. Invest Ophthalmol 1968;
7:634-50,

Zigman S, Schultz J, Yulo T. Possible roles of
near UV light in the cataractous process Exp
Eye Res 1974; 13:462-5.

Young RW. Solar radiation and age-related ma-
cular degeneration. Surv Ophthalmol 1988;

32:252069.

Lawvili T. Three major pathologic processes cau-
sed by light in the primate retina: a search for
the mechanisms. Trans Am Ophthalmol Soc
1982; 80:317-79.

Marshall J. the ageing retina, physiology or pa-
thology. Eye 1987; 1:282-95.

Ai-Ghadyan A, Cotlier E, Rise in lens tempera-
ture on exposure to sunlight or high ambient
temperature, Br J Ophthalmol 1986; 70:421-6.



