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ÖZET 
12-14 günlük süt emen yavru ratlarda tek doz subkutan selenyum verilerek, 4 gün içinde nükleer katarakt oluşturul

muştur. Diğer iki deney grubuna ise selenyum İle E ve C vitamini verilerek bu antioksidanların katarakt oluşumunu 
önleyici etkisi yapısal düzeyde incelenmiştir. Deney gruplarının tümünde blyomikroskopik ve histolojik olarak katarakt 
gelişimi tespit edilmiştir. Enjeksiyon sonrası 12-24 saatte lens epiteli ve ekvator bölgesinde vakuolizasyonun ortaya 
çıktığı görülmüştür. 48-72 saat sonra ise vakuolizasyonun yüzey bölgelerden korteksin daha derin bölgelerine uzandığı 
dikkati çekmiştir. E ve C vitamini verilen gruplarda, derin korteks bölgesindeki lens fibril dejenerasyonunun, selenyumlu 
gruba göre daha az olduğu gözlenmiştir. 
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SUMMARY 

THE INVESTIGATIONS OF THE EFFECTS OF VITAMIN E AND C DURING 
SELENITE CATARACTOGENESIS AT THE ULTRASTRUCTURAL LEVEL 

On the 12-14 days olds of suckling rats the nuclear cataract was occured by injections a single subcutaneous dose 
of sodium selenite on the fourth day. Vitamin E and C together selenite were given another two groups rats and to it was 
examined to prevent their effect to the cataract formation at the ultrastructural level. On the all of the test groups, the 
cataract formation was established by biomicroscopical and histological. At the 12-24 hours after injection it was seen 
that the vacuolization occured on the epithelium and equator regions of lens. After 48-72 hours, it was noted that the 
vacuolization penetrated from the superficial to deep regions of cortex. At the deep region of cortex, the dejeneration on 
the lens fibrils was less in the group with selenite than in that of groups of vitamin E and C. 
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Giriş 
Çeşitli nedenlerle ortaya çıkan kataraktın oluşması 

oldukça yavaş ilerleyen bir tablodur. Bunun için kata-
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rakt oluşum evrelerinin incelenmesi için deneysel mo
deller geliştirilmiştir. Yapılan çalışmalar selenyum tuzla
rının tek doz olarak yavru ratlara verildikten sonraki 4 
gün içinde katarakt geliştiğini göstermiştir (1,2). 

Katarakt oluşumunda rol oynayan etkenler genel
likle oksijenin artmış toksik metabolitleridir. Bunlara 
karşı gözde primer ve sekonder koruyucu etkenler var
dır. Bunlar askorbik asid, glutatyon, süperoksit dismu-
taz, katalaz'dır. Katarakt konusunda yapılan biyokim
yasal çalışmalar hümör aköz ve lenste hidrojen perok-
sitin 2-3 kat arttığı buna karşın askorbik asid, glutatyon, 
katalaz, süperoksit dismutaz'ın azaldığı bildirilmektedir 
(3,4). Özellikle hidrojen peroksitin hücre zarındaki lipi-
dlerin yapısını bozduğu, zarın geçirgenliğinin bozularak 
hücre içine kalsiyum iyonunun girişinin arttığı gözlen-
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mistir. Bunun sonucunda ise suda çözünebilen proteır 
lerin çözünemez duruma gelerek çöktüğü ve lensin 
opaklaştığı saptanmıştır (5). 

Kataraktın önlenmesi ya da ilerlemesinin durdurul
ması amacıyla araştırmalar yapılmaktadır. Özellikle anti-
oksidan olan E ve C vitaminlerinin hücre zarındaki lipid 
bozulmasını engellediği ya da en aza indirgediği gözlen
miştir (3,6,7). 

Bizim de bu çalışmadaki amacımız, selenyum tuz
ları ile ratlarda katarakt oluşturma sürecinde E ve C vi
taminleri vererek, lensin yapısında ortaya çıkan değişki-
liklerin incelenmesidir. 

Gereç ve Yöntem 
Ortalama ağırlıkları 20 gr olan Wistar tipi, süt 

emen 12-14 günlük yavru ratlar kullanıldı. Her grub 10 
denekten oluşturularak toplam 4 grup yapıldı. I.gruptaki 
deneklere tek doz subkutan 4 mg/kg Sodyum Selenit 
(Naz Se O3, Merck) serum fizyolojik içinde eritilerek 
enjekte edildi. II gruptaki deneklere aynı doz subkutan 
selenyum ile birlikte 500 mg/kg E vitamini (d. 1.alfa to-
koferol asetat) günlük intraperitoneal olarak verildi. 
III.gruptaki deneklere ise selenyumla birlikte 250 mg/kg 
C vitamini günlük subkutan olarak verildi. IV.grupta:<; 
deneklere herhangi bir şey verilmedi ve kontrol grubu 
olarak kullanıldı. 

Enjeksiyonlardan 12, 24, 48, 72 ve 96 saat sonra 
kontrol ve her deney grubundan ikişer yavru eter ile 
öldürülerek lensleri çıkarıldı. Lensler 1/15 M fosfat tam-
ponlu %2.5 Gluteraldehit ile 24 saat tespit edildi. Daha 
sonra dokular, fosfat tamponlu osmik asit ile İkinci kez 
+4 derecede 2 saat tespit edildiler. Etil alkol serilerin
den geçirilen lensler DDSA+BDMA+Araidît Cy 212 ka
rışımına gömüldüler. Aynı göze ait bloklardan alınan 
yarı ince kesitler ışık mikroskopunda incelenirken, ince 
kesitler elektron mikroskopunda İncelendi. Olympus 
BH2 fotomıkroskop ve Jeol 100 CX II elektron mikros-
kopu ile resimler çekildi. 

Sonuçlar 
Selenyum, selenyum+vitamin E, selenyum+vitamin 

C verilen gruplardakl deneklerin hepsinde enjeksiyon 
sonrası 4 gün içinde katarakt geliştiği biyomikroskop ile 
tespit edildi (Şekil 1,2). 

Işık mikroskopik olarak, enjeksiyondan 12 saat 
sonra lens epiteii ve lens fibrilleri kontrol grupları ile 
karşılaştırıldığında normal yapılarını korudukları gözlenir
ken, 24 saat sonra subkapsüler bölgede, epitelde ve 
ekvator bölgesinde vakuolizasyonun başladığı saptandı. 
Vakuolizasyonun, enjeksiyon sonrası 48. ve 72. saat
lerde yüzeyden korteks bölgesine doğru ilerlediği dikkati 
çekmekteydi (Şekil 3,4,5,6). 4.günde selenyumlu grupta 
lens çekirdeğinin saydamlığını yitirdiği ve kesifleştiği gö
rüldü. Çekirdek çevresinde koyu bazofilik boyanmış de
rin korteks bölgesi, bozulmuş lens fibrilleri, daha açık 
boyanmış yüzeye! korteks bölgesi gözlendi. Vitamin E 
ve C verilmiş gruplarda ise çekirdek çevresindeki derin 
korteks bölgesinin daha açık boyandığı belirgindi (Şekil 
7,8). 

Elektron mikroskopik olarak İncelendiğinde, selen
yumlu grupta 12-24 saat sonra lens epitelinde ve len
sin ekvator bölgesindeki fibrillerde vakuolizasyon, mito-
kondriyonlarm kristalarında bozulma, şişme, vakuolier 
içinde zar kalıntıları gözlendi (Şekil 9,10,11). 48 saat 
sonra dejenerasyonun ilerlemesiyle epitel hücrelerinin 
arasındaki sınırların bozulduğu, çekirdek çevresinde 
(perinükleer alan) vakuol izasyon ve bunun çekirdek 
içine uzanması ve çekirdek sınırlarının düzensizliği dik
kati çekmekteydi (Şekil 12). 4.günde epitel hücrelerinde 
vakuolizasyonun devam ettiği, granüler endoplazma re-
tikıılumun genişlediği, mıtokondriyonların bozulduğu, yü-
zeyel korteks bölgesindeki lens fibrillerinde ise içlerinde 
miyelin figürler taşıyan vakuolier, genişlemiş perinü
kleer aralık ve yoğun kromatine sahip çekirdekler görül
dü. Derin korteks bölgesinde ise lens fibrillerinin sınırla
rı bozulmuş, içlerinde yoğun sitoplazmik madde içeren 
dejenere alanlar belirgindi (Şekil 13,14,15). E ve C vi
tamini verilmiş gruplarda 72 saat sonra lens epitelinde-
ki vakuolizasyon, perinükleer genişlemeler, miyelin fi-

Şekîl 1. Yavru rat gözünün biyomikroskopik norma! görünümü Şekil 2. Selenyum katarakt» rat gözünün biyomikroskopik gö
rünümü 
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Şekil 3. Kontrol grubu. Lensin normal yapısı, kapsül (K), epitel Şeki l4, Selenyum verildikten 12 saat sonra lens epiteli normal 
(E), (ibril hücreleri (F) görülmekte (Toluidin blue-Azur II132X) gruba benzer görünümde (Toluidin blue-Azur II132X) 

Şekil 5. Selenyum verildikten 24 saat sonra tensin ekvator böl- Şekil 8, Selenyum+Vitamm C verilen grubun epitelinin 48 saat 
gesindeki epitel hücrelerinde ve korteks bölgesindeki vakuoli- sonraki görünümü. Epiteldeki çok katillik, açık ve koyu boyanmış 
zasyon (V) görülmekte (Toluidin blue-Azur II66X). hücreler, kodeksi de kapsayan vakuolizasyon izlenmekte (olui-

din blue-Azur II132X). 

Şekil 7. Selenyum verildikten 4 gün sonra nükleer katarakt ge- Şekii 8. Selenyym+Vitamin E verilmiş grupta, 4.günde lens çe
lişmiş lensin görünümü (Toluidin blue-Azur II 33X). kirdeği ve derin korteks bölgesi daha az koyu boyanmış olarak 

izlenmekte (Toluidin blue-Azur II 66X). 
38 
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Şekil 9. Kontrol grup lens epiteli ve kapsülün elektron mikros-
kopik olarak görünümü. Kapsül (K), çekirdek (Ç), mito-
kondriyonlar (tek oklar), granüler endoplazma retikulumu (çift 
oklar), hücreler arası interdigitasyonlar (*) (Kurşun sitrat-uranil 
asetat X6700). 

Şekil 10. Selenyum verildikten 12 saat sonra ekvator bölge
sindeki lens fibrilleri içindeki vakuolizasyon, mıtokondriyonlarda 
bozulma, siioplazmanın granüler olması ve bölünmekte olan bir 
mitokondriyon (ok) dikkati çekmekte (Kurşun sitrat-uranil asetat 
X10000). 

Ş e k i l l i . Selenyum verildikten 24 saat sonra epitel hücresinde 
vakuolizasyon ve içlerinde zar kalıntıları gözlenmekte (Kurşun 
sitrat-uranil asetat X5000). 

Şekil 12. Selenyum verildikten 48 saat sonra epitel çekirdekleri
nin çevresinde vakuolizasyon, bozulmuş çekirdek ve hücre sınır
ları izlenmekte (Kurşun sitrat-uranil asetat X8000). 

Şekil 13. Selenyum verildikten 4 gün sonra epitel hücrelerinin 
görünümü (Kurşun sitrat-uranil asetat X6700). 

Şekil 14. 4günde yüzeyel korteks bölgesinde lens fıbrıllerındeki 
vakuolizasyon, mıyelin figürler (ok), genişlemiş perinükleer alan
lar (*) görülüyor (Kurşun sitrat-uranil asetat X8000). 

39 



OFTALMOLOJİ • MART 1995 • CİLT 4 • SAYI 1 

Şekil 15, Selenyumlu grupta 4.günde derin korteks fibriiierindekî 
dejenerasyon görülmekte (Kurşun sitrat-uranî! asetat X6700). 

Şekil 17, Se+vit.C verilen grupta 72 saat sonraki epitel hücre
lerinin görünümü (Kurşun sitrat-uranil asetat X6700), 

gürler görüldü (Şekil 18,17). Özellikle E vitamini verilen 
grupta derin korteks bölgesindeki lens tibrillerlnde va-
kuollzasyonun, selenyumlu gruba göre çok daha az ol
duğu dikkati çekmekteydi (Şekil 18). 

T a r t ı ş m a 

Diğer pek çok eser element denenmesine rağmen 
sadece selenyum tuzları ile deneysel katarakt oluştu
rulduğu bildirilmektedir. Yapılan çalışmalar, selenyumun 
yavru ratlarda 2.25 m g/kg tek doz olarak subkutan ve
rilmesiyle 4 gün içinde katarakt oluştuğunu göstermek
tedir (1,8-10). Biz yaptığımız ön çalışmalarda bu doz ile 
katarakt oluşturamadık. Katarakt oluşturduğumuz doz 4 
mg/kg idi. 

Katarakt gelişmesinde, hidrojen peroksit ve oksije
nin serbest radikallerinin artarak lipid peroksidasyonuna 
yol açtığı, bunun sonucunda doku yıkımı olduğu gösteril
miştir. Serbest radikallerin etkisini önleyecek olan anti-

Şekil16. Se+vit.E verilen grupta 72 saat sonraki epitel hücre
lerinin görünümü (Kurşun sitrat-uranil asetat X6700). 

Şekil 18. Se+vit.E verilen grupta 4 gün sonra derin korteks böl
gesindeki lens tibrillerinde dejenere alanların selenyumlu gruba 
göre oldukça az olduğu izlenmekte (Kurşun sitrat-uranil asetat 
X10000). 

oksıdan maddelerden iki tanesi vitamin E ve C'dir. V i 
tamin E'nin serbest radikallerin oluşmasını önleyerek 
hücre zarını stabilize ettiği böylece hücrenin iyon den
gesinin bozulmadığı, hücre içine Ca geçişini azalttığı bil
dirilmektedir (11-13). 

Shearer ve ark (9), selenyum ile oluşturulan kata
raktta selenyumun lens içine girişinin ilk 12-24 saatte 
çok hızlı olduğunu bildirmektedir. İlk olarak lens epıte-
linde, subkapsüler ve ekvatoryal bölgede vakolizasyo-
nun oluştuğunu gözlemişlerdir. Cenedel la (14) selen
yuma bağlı oluşan kataraktlarda lenste DNA yapımına 
bakarak perinükleer alanda vakuolizasyon ve içlerinde 
zar kalıntılarının olduğunu gözlemiştir. Bu dejene
rasyonu DNA yapımının bozulmasına bağlamıştır. Y a 
zarların bu bulgularını yaptığımız çalışma sonucunda biz 
de gözledik. Tüm gruplarımızda metabolizmanın en ak
tif olduğu epitel ve ekvator bölgesinde vakuolizasyon 
belirgindi. Epitel hücre çekirdeklerinin çevresinde vaku-
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oüzasyon, içlerinde zar kalıntıları, mitokondriyonlarda 
bozulma görüldü. Çekirdek sınırlarının düzensizleştiği, 
vakuollerin yer yer çekirdek içine doğru ilerlediği görül
dü. Bu dozlarda verilen E ve C vitaminlerinin, selen
yumun lense verdiği hasarı engellemediği sonucuna va
rıldı. 

Bhuyan ve ark (3), 3-aminotriazol ile katarakt 
oluşturduktan tavşanlara günlük 50 mg/kg vitamin E in-
tramusküler olarak 5-16 hafta, bir başka gruba ise 
günlük 100 mg/kg oral 2-3 hafta verdiklerini ve sonuçta 
katarakt gelişiminin %50 oranında gerilediğini bildirmek-
tedirler. Aynı araştırmacılar ratlara 20 mikromol/kg se
lenyum vererek, 2.5 gr/kg E vitamini ile 3-6 hafta teda
vi etmişler, hümör aközde hidrojen peroksltin belirgin 
olarak azaldığını gözlemişlerdir. Ross ve ark (7) rad
yasyon, Creighfon ve ark (6) ise solumedrol ile invitro 
şartlarda katarakt oluşturmuşlar ve E vitamini ile tedavi 
etmişlerdir. Lenslerde 24-48 saat içinde vakuolizasyon, 
kortikal fibrillerde delikler, derin kortekste globüler deje
nerasyon görmüşlerdir. E vitamininin kataraktı bir de
rece engellediğini gözlemişlerdir. 

Selenyum ile E ve C vitamini verdiğimiz grup
larda 24-48 saat sonra gelişen vakuolizasyonun gi
derek derin korteks bölgesine ilerlediği gözlendi. Se-
lenyumlu grupta derin korteks bölgesinde içleri gra-
nüler madde ile dolu dejenere alanlar dikkati çek
mekteydi. Bu dejenere alanların, özellikle E vitamini 
verilen grupta daha az olması, verilen antioksıdanın 
önleyici etkisi sonucu olabileceği düşünüldü. A m a 
genel olarak selenyumlu grupta gözlediğimiz subkap-
suler vakuolizasyon, epitel hücrelerinde ve fibrillerde 
vakuolizasyon, miyelin figürler, mitokondriyonlarda bo
zulma, perlnükleer alanda genişlemeler antioksidan 
verilen gruplarda da görüldü. 

Bu bulgular sonucunda, selenyum ile katarakt 
oluşma sürecinde bu dozlardaki E ve C vitamininin ön
leyemediğini, etkinin belirgin olmadiğı yapısal düzeyde 
gözlenmiştir. Bu antioksidanların veriliş süreleri uzatıla
rak ya da dozları değiştirilerek yapılacak bir dizi ça
lışmanın yararlı olacağı kanısındayız. 
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