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ELEKTROMANYETİK 
R A D Y A S Y O N 
Radyasyon , dalga boyularına göre 

iyonizan ve noniyonizan radyasyon ol
mak üzere ikiye ayrılır. Non iyon izan 
radyasyonun spektrumu, 100 nm gibi 
çok kısa dalga boyuna sahip ultravioie 
radyasyondan (UVR) dalga boyu 1 mm 
(100000 nm) olan uzak ınfrared radyas
yona (IRR) kadar uzanır. 100 nm'den 
daha kısa dalga boylu X-ışınları, gama 
ışınları ve kozmik ışınlar dokularda ryo-
n izasyona neden uluduklarından iyoni
zan radyasyon olarak adlandırılırlar. 1 
mm'den daha uzun dalga boyuna sa 
hip ışınlar ise hertzian radyasyondur. 
Radar , mikrodalga ve radyo dalgaları 
da bu gruba dahildir (Şekil 1). 

Görünür ışığın dalga boyu 400 nm 
(mavi) ile 760 nm (kırmızı) arasındadır. 
100-400 nm arası UVR'dir. 

U V R , değişik daiga boyu bandları-
nın biyolojik etkilerine göre üç kısma 
ayrılır (1); 

U V C : 100-290 nm 

UVB:290-320 nm 

UVA:320-400nm 
U V A güneşe bağlı cilt bronzlaşma

sından ve fotosensitivite reaksiyonların
dan sorumludur. UVB güneş yanıklarına 
(ağrılı eritem ve veziküller) ve deri kan
serine neden olur. U V C ise, yine deri 
kanserlerinin etiyoiojisinde rol oynaması 
dışında mikrop öldürücü etkiye sahiptir 
(D-
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OKÜLER MARUZİYET 
Göze gelen UVR miktarı çeşitli fak

törlere bağlı olarak değişir. Güneş ışınla
rı dünyaya dik geldiğinde UVR, en yük
sek düzeydedir . İşınlar eğri ge lmeye 
başladıkça, daha kalın atmosfer tabaka
s ı n d a n g e ç t i ğ i n d e n m a v i ış ık v e 
UVR 'nun absorbsiyonu artar. Akşama 
doğru gökyüzünün kızıl renk almasının 
nedeni budur. Solar radyasyon, esas 
olarak O2 ve N2 oimak üzere atmosfer
dek i molekül ler ta ra f ından saç ı l ıma 
uğratılır. Bulutlar, toz ve nem de saçı-
lımda önemli rol oynar. Yüksek rakım
da, bulutsuz, tozsuz, kuru havada, öğle 
vakti solar UVR en yüksek düzeydedir 
(2). 

Statosrer tabakasındaki ozonun ka
lınlığı da yeryüzüne ulaşan UVR miktarı
nı etkiler. UVR'nun ozon tarafından emi-
limi dalga boyuna bağlı olarak değişir. 
Ozon, 100-290 nm daiga boyuna sahip 
UVR'nu tümüyle absorbe ederken 290 
n m ' d e n s o n r a geç i rgen l iğ i a r tmaya 
başlar. Bu sayede son derece fotolok-
sik olan UVC'nın göze ulaşması engel
lenmiş olur (2), 

UVR, toplam güneş enerjisinin an
cak %5'ini oluşturmasına rağmen no
niyonizan radyasyonun en tehlikeli bö
lümüdür. Solar UVR'nun %97'sini UVA, 
%3'ünû U V B oluşturur (3). Toprak UVB-
"nun %1-5' ini , su %3-13'ünü, kum ve 
beton %718'ini, kar ise Jb88*ini yansıtır 
(4). Bu nedenle karla kaplı bir ortamda 
uzun süre çalışma U V R ' n a bağlı fototok-
sisite riskini arttırır. Buna en iyi örnek 
akut kar körlüğüdür. 

Gözlerin horizontal yerleşimi, orbi-
ta, kaşlar, burun ve yanaklar gözleri 
U V R ' d a n öneml i miktarda korur (5). 
Gözler, lateralden gelen ışınlara karşı 
ise korunmasızdır. Parlak ışıkta göz ka

paklarının ref leks kısı lması d a , etkil i 
doğa l bir k o r u n m a y ö n t e m i d i r (6). 
UVR 'dan korunmada en önemli faktör 
uygun güneş gözlükleri ve şapka giyıl-
mesidir (5). 

Y a p a y U V R oküler t totoksis i tede 
küçük bir rol oynar. Flöresan lambalar
dan 280-400 nm UVR yayıisa da foto-
sensi t izan ilaç kullanımı gibi özel du
rumlar dışında bir tehlike yaratmaz. An 
cak projektör ve "black-light" ışıkları al
tında uzun süre çalışma, kişiye solar 
UVR'nun %5-10'u kadar U V R ' n a maruz 
bırakır. Bazı endüstrilerde katalitik poli-
merizasyon işlemlerinde kullanılan U V R 
ile fototoksisite riski fazla olabilir (7). 

ETKİ S P E K T R U M U 
Fototoksisite, ışığın dalga boyuna, 

şiddetine ve uygulama süresine bağlı
dır. Kısa dalga boylu ışıkla oluşan ha
sar, uzun dalga boylu ışıkla oluşan ha
sardan çok d ah fazladır, örneğin 1064 
nm'de 350 nm'dekine eşit retinal hasar 
oluşturabilmek için 3000 kat fazia enerji 
gerekmektedir (8). 400-700 nm arasında 
ışığın zararlı etkileri, doğrusal bir şekilde 
olmasa da dalga boyu azaldıkça artar. 

Oküler fototoksisite üç mekanizma 
ile olur: 

1. Mekanik 
2 Termal 
3, Fotokimyasal 

Oküler hasar oluşma mekanizması 
"kuarıtum" teorisi ile aıklanmaktadır (1). 
Kuantum teorisine göre bir molekülde 
elektronlar ancak belirli enerji düzeyle
rine sahip yörüngelerde bulunabil ir ler. 
Bir toton bir moleküle çarptığında foto
nun enerjisi moleküle geçer. Eğer foto-
nunenerjisi düşükse (İR ve görülebil ir 
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Dalga boyu 
(nm) 

Foton 
Kaynak enerjisi (eV) Etki 

"~" ir?2"""™ Uzun Dalga Radyo 
10 1 1 

10 1 0 

Orta Dalga 
Diatermi 
Televizyon 
Radar 

Rotasyonel ve 
10 1 1 

10 1 0 Kısa Dalga Diatermi 
Televizyon 
Radar 

Rotasyonel ve 
109 

108 

107 

106 

Mikrodalga 

Diatermi 
Televizyon 
Radar 0.001 

0.01 

Vibrasyonel 

105 

104 

103 

750 

Infrared 0.12 

1.14 

400 
280 

102 

101 

Görünür Işık Güneş 2.06 
3.10 
4.90 
6.20 

Fotokimyasa! 
reaksiyon 400 

280 
102 

101 

Ultravlole 

2.06 
3.10 
4.90 
6.20 

Fotokimyasa! 
reaksiyon 

10° 
ıo- 1 

ı o - 2 

ı o 3 

IO"4 

X ışını Radyoaktif 

12.50 lyonizasyon 10° 
ıo- 1 

ı o - 2 

ı o 3 

IO"4 

Gamma ışını 
izotoplar 

ı o 5 Kozmik ışın 

Şekil 1. Elektromanyetik radyasyon. 

ışığn düşük enerjili bölümü) çarptığ 
molekülde atomik bağarın vibrasyo
nuna neden olur. Artan vibrasyon da 
moleküllerin birbirleriyle çarpışmalarına 
ve ortamın ısısının artmasına neden 
olur. Isı ancak 10-15°C artarsa makro-
moleküllerin tersiyer yapısı bozulur, hi
drojen bağları yıkılır, anormal bağlar 
oluşur ve denatürasyon (yanık) meyda
na gelir (9). Buna termal etki denir. Ter
mal etki kümülatif değildir. Belli bir sü
rede, belli termal etki oluşturan enerji 
eğer uzun sürede veya bölünmüş dolar
da verilirse aynı etkiyi göstermez. 

Eğer fotonun enerjisi yeteri kadar 
yüksekse, çarptığı moleküldeki elektronu 
bir üst enerji seviyesine çıkartarak (ek-
slte ederek) molekülü kararsız hale geti
rir. Bu fazla enerji molekülün kendi
sinde hasar oluşturablldiği gibi, enerji 
diğer moleküllere aktarılırken olarda da 
zincirleme hasarlar oluşturabilir. Bu et
kiye fotoklmyasal etki denir. Termal et
kinin tersine fotoklmyasal etki kümüla-
tiftlr. Yani aynı miktar enerji ister bir de
fada, İster bölünmüş şekilde verilsin fo
toklmyasal etki aynı olacaktır (10), 

Mekanik hasar ise Nd-YAG lazer 
gibi çok kısa süreli çok yüksek enerjili 
radyasyonla oluşur (9). 

SERBEST RADİKALLER 
Fotoklmyasal olaylarda en önemli 

rolü serbest radikaller oynar (1,11). Ser
best radikaller, organik veya İnorganik, 
son derece reaktlf moleküllerdir. Ser
best radikal oluşumunda rol oy
nayan birçok moleküllerdir. Serbest ra
dikal oluşumunda rol oynayan birçok 
molekül arasında en önemlisi oksijen 
molekülüdür. Eksite edilen molekül, 
enerjisini oksijene aktarırsa süperokslt, 
hidrojenperoksit, "slnglet oksijen" gibi 
serbest radikaller oluşur. Ortamın oksi
jen konsantrasyonu fazlaysa serbest 
radikal oluşma olasılığı artar 

(1,11,12). 
Serbest radikaller oldukça reaktlf 

ve labil olduklarından kolaylıkla reak
siyona girerek özellikle hücre membran-
l a r ında z incir leme lipid peroksi-
dasyonunu başlatırlar. Bu zincirleme 
reaksiyon ya iki serbest radikalin 
birleşmesi ya da antloksldan moleküller 
sayesinde durdurulabilir. 

Dokular serbest radikallerin tokslk 
etkilerini çeşitli enzimler ve antioksidan 
maddeleri İle engellemeye çalışır. Sü
perokslt dismutaz enzimi süperoksiti, 
kataiaz enzimi hidrojen peroksiti etkisiz 
hale getirir (12). Bu enzimler lens epite-

Şekil 2, Kornea ve Lensin geçirgenliği. 
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linde ve retinada bol miktarda, lens 
kodeksinde az, nükleusta ise çok daha 
az miktarda bulunur (1). 

Glutatyon, askorbik asit (vitamin 
C), alfa tokoferol (vitamin E) gibi anti-
oksidanlar serbest radikalleri indirgeye
rek toksik etkilerini azaltırlar (13). UVR, 
katalaz ve glutatyonu inaktive eder. 
Böylece fototoksik reaksiyonlara neden 
olması dışında UVR, fototoksik reak
siyonların etkisini azaltmakla görevli 
maddeleri inaktive ederek fototoksik 
reaksiyonların etkisini arttırmaktadır 
(14). 

KORNEAL FOTOTOKSİSİTE 
Normal şartlarda UVC yeryüzüne 

ulaşamaz. Atmosferdeki ozon tabakası
nın İncelenmesi gibi bazı durumlarda 
U V C yeryüzüne ulaşsa bile kornea 
UVC'nln tümünü absorbe eder. UVB 
spektrumunda korneanın geçirgenliği 
dalga boyu ile orantılı olarak artmaya 
başlar. 320 nm'de geçirgenlik %60'tır. 
UVA ise korneadan çok yüksek oranda 
geçer (Şekil 2). 

UVR'nun absorbsiyonuna neden 
olan moleküller proteinlerin peptit ba
ğları, kollejenin nonaromatik aminoasit-
ler'ı, DNA ve RNA gibi korneanın solid 
kısımlarıdır (15). 

LENS VE FOTOTOKSİSİTE 
Kornea 300-1400 nm ışığ geçir

diğinden lens hayat boyu 300-1400 nm 
ışığa muruz kalır. Normal genç bir in
sanda lens 370'den daha küçük dalga 
boylu ışığı absorbe eder (16). 20 yaşın
dan sonra lensin UVR absorbsiyonu do
ğrusal bir şekilde artar (3). Yetişkinlerde 
320-340 nm arası UVR'nun %1 'inden 
daha az bir kısmı, 360 nm'de ise ancak 
%2'si retinaya ulaşabilmektedir. Lens 
yaşlandıkça etkili bir UVR filtre görevi 
görmektedir (3). 

Fototoksik olaylar sonucu oluşan 
flöresan kromoforlar lens nükleusunda 
birikerek nükleusun sarımsı bir renk al
masına neden olur. Doğal olarak var 
olan kromoforlara ilaveten oluşan bu 
kromoforlar, UVR ve görülebilir ışığın 
absorbsiyonunu arttırırlar ve retinayı 
UVR'dan korurlar. 10 yaş altında lens 
UVR'nun %75'inden fazlasını geçirirken, 
kromoforlar sayesinde 25 yaşından son
ra ancak %10'unu geçirip %90'ını ab
sorbe etmektedir (17). 

Antioksidan maddeler konekste nü-
kleusa oranla daha fala miktarda oldu
ğundan kromoforlar nükleusta daha çok 
birikir. Birikimin aşırı miktarda olması 
durumunda siyah katarakt oluşur. 

UVR'nun lensi direkt olarak etkile
diği ve en azından dört ayrı mekanizma 
ile katarakt oluşturabildiği düşünülmek
tedir: 

1. Triptofanın fotooksidasyonu: 
UVR trıptofani okside edip, kahverengi 
bir pigment olana N-formil kinürenin 
oluşmasına neden olur. Bu maddenin 
lens proteinlerinin oksidasyonunu hızlan
dırdığı gösterilmiştir (18). 

2. Toksik serbest radikallerin 
oluşması 

3. Membran katyon transport me
kanizmasının bozulması: Lensin ozmotik 
balansını sağlayan sodyum pompası 
(na/K ATPaz aktivitesi) lensin saydamlığı 
için zorunludur. Ne yazık ki Na/K ATPaz 
UVR'na son derece duyarlıdır. 

4. Lens epitel hasarı: UVR'nun DNA 
üzerindeki direk etkisi sonucu lens epiteli 

diferansiyasyonunu kaybeder lensin arka 
yüzeyine göç ederek posterior opasiteler 
yol açar (19). 

VİTREAL FOTOTOKSİTE 
320 nm UVR ile kollajenin dena-

türe olduğu ve hyalüronik asitin parça
landığı gösterilmiştir (12). Kornea ve 
lensin filtre görevi görmesi sayesinde 
vitreus doğal olarak UVR'dan korunur. 
Ancak afaki ve psodofaki durumlarında 
vitreus yoğun UVR'a muruz kalabilir (7). 

RETİNAL FOTOTOKSİSİTE 
Fakiklerde retinaya, yaşa bağlı ola

rak değişmekle beraber ortalama 400-
1400nm dalga boylu ışık ulaşır. Gen
çlerde retinaya ulaşan UVR daha fazla
dır. Afaklar ise lensin filtre etkisi orta
dan kalktığından 300-1400 nm ışığa ma
ruz kalır. Bu nedenle retinal fototoksisi-
tede en büyük risk grubunu gençler ve 
afaklar oluşturur. 

Retinanın fototoksik olaylara yatkın 
olmasının nedeni şunlardır: 
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1. R e t i n a yüksek oranda oksijen 
içerir (11). 

2. Peroksidasyona çok duyar!, olan 
doymamış yağ asitleri, retinada vücuttaki 
diğer dokulara oranla çok daha fazla mik
tarda bulunur (20). 

3. Foioreseptorier çok sayıda mıto 
kondri içerir. Mitokondıiler bol miktarda 
fotoabsorban moleküller içerdiklerinden 
U V R ' n a karşı en duyarlı organelleraır (11, 
21). 

Ham ve ark, 441 ile 1064 arasında 
değ iş i k d a l g a boy lu m o n o k r o m a t i k 
ışıklar kullanarak yaptıkları çalışmalar 
sonucunda retinal fototoksisitede esas 
rolü UVR ve görünür ışığın mavi bölü
münün oynadığını ileri sürmüşlerd i r , 
400-700 nm arasında dalga boyu azal
dıkça (foton enerjisisi arttıkça) fototok-
sik etki artmaktadır. 510-1400 nm ışıkla 
fotokirtıyasal olaylar pek oluşmazken, 
51x0 nm de foton enerjisi (2.43 eV) re
t inada serbest radikal oluşturabi lecek 
seviyeye ulaştığından retinal fototoksi-
site oluşma riski bu dalga boyundan iti
baren aniden artar (20) (Şeki l 1 3 ) . 
Gündüz vakti 400-470 nm ışıkla, birçok 
kez retinal fototoksisite eşiği aşılmakta
dır. Fotokimyasal olaylar fötoreseptörle-
rin iç indeki bazı molekül yapı lar ının 
d e ğ i ş m e s i n e n e d e n o lu r . Y a p ı l a r ı 
değişmiş bu moleküller retina pigment 
epîteli (RPE) dejenerasyonuna neden 
olurlar. Fotokimyasal olayların kümülatit 
olması dolayısıyla, yıllar içinde fotore-
septör hücreler de fonksiyonlarını kay
beder ve sayıları azalmaya başlar (22). 
Bazı yazarlar bu nedenlerle UVR 'nun 
S M D etiyolojisinde önemli rol oynadığnı 
ileri sürmektedirler (20). 

IRR'nun fototoksısitedeki rolü tar
tışmalıdır. İR ortamın sıcaklığını arttırıp, 
kimyasal reaksiyonları hızlandırdığından, 
U V R ' n a bağlı fotokimyasal olayları da 
arttırdığı düşünülmektedir. Solar !R göz 
İçin tehlikeli değildir. Lens veya retinada 
en fazla 4-5°C sıcaklık artışına neden 
olabilir (23). O y s a oftalmolojide kulla
nılan aletlerden yayılan İR tehlikeli se
viyelere çıkabilir. Rutin oftalmik cerra
hide ameliyat mikroskopu ile hern ter

mal hern fotokimyasal eşik aşılmakta
dır. 

Re t i nada foton erejısini absorbe 
eden moleküllerin başında retinal ve re-
tinol gelir. Bunlar fotoreseptör hücreler 
dışında R P E ' n d e de bol miktarda bu
lunduğundan fotokimyasal hasar esas 
olarak fotoreseptör hücreler ve R P E 
hücrelerinde oluşur (20, 22), 

RPE 'nde fotonları absorbe eden iki 
pigment daha vardır: Melanin ve lipofu-
s in . Melanin foton enerjisini absorbe 
edip çevre moleküllere zarar vermeden 
dağıttığnıdan koruycu etki göstermekte
dir. Lipofusın ise absorbe ettiği bu ener
jiyi retinaya zararlı olabilen mavi-turun-
cu ışık hal inde yaymaktadır . Bu ne
denle lipofusinin net etkisi tam olarak 
bilinmemektedir. Makulada sinir fibrillerl 
tabakasında bulunan lutein de mavi 
ışığı absorbe ederek retinayı koruyucu 
etki göstermektedir. 

Çalışmalarda fototoksik olayların 
konlarda batonelere oranla daha kolay 
oluşabildiği gösterilmiştir. Bunun nedeni 
muhtemelen konların daha duyarlı ol
maları değil, batonelerin kendilerini da
h a k o l a y y e n i l e y e b i l m e l e r i o l d u ğ u 
düşünülmektedir (22). Görmemezi sağ
layan temel fonksiyonu dışında ışık bel
ki de toksık etkileri nedeniyle retinanın 
yaşlanması olayında esas rolü oyna
maktadır. 
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