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Oz

Amac

Bu c¢alismada, uzun sireli elektrik alan (EA) maruzi-
yetinin lenfosit DNA hasari ve beyin dokusu Gzerine
etkilerini arastirmay1 amacladik. Dogal bir karotenoid
pigmenti olan astaksantin’in (AST) EA'nin zararli etki-
lerini azaltabilecegdini diistindik.

Gerec ve Yontem

Calismada, 30 adet Wistar Albino (3-4 aylik) disi siI-
¢anlar kullanildi. Siganlar her grupta 10 hayvan olmak
Uzere rastgele Ui¢ gruba ayrildi; Grup | (Kontrol), Grup
Il (EA uygulanan grup - 10 kV/m EA, 30 gin, ginde
23 saat), Grup Il (EA+AST tedavi grubu - 10 kV/m
EA, 30 giin, giinde 23 saat + 100 mg/kg/gin AST, 30
glin, gavaj). Kan dokusunda comet assay yontemi ile
lenfosit DNA hasari analizi, beyin dokuda malondial-
dehit (MDA) seviyesi, siiperoksit dismutaz (SOD) ve
katalaz (CAT) enzim aktiviteleri calisildi.

Bulgular

EA uygulanan grupta kontrol grubuna gére MDA ve
comet skoru yiksek bulundu. AST uygulanan grupta
EA grubuna gére MDA ve comet skoru azalirken SOD
ve CAT enzim aktiviteleri artti.

Sonug¢
Calisma sonuclari EA'In kan dokuda lenfosit DNA
hasarina ve beyin dokuda oksidatif strese neden ol-

dugunu gosterdi. Ayrica AST tedavisinin lenfosit DNA
hasarini ve oksidatif stresi azalttigini gésterdi.

Anahtar Kelimeler: Elektrik alan, Oksidatif stres, As-
taksantin, DNA hasari

Abstract

Objective

In this study, we aimed to investigate the effects of
long-term electric field (EF) exposure on lymphocyte
DNA damage and brain tissue. We thought astaxant-
hin (AST), a natural carotenoid pigment, could reduce
the harmful effects of EF.

Materials and Methods

Thirty Wistar Albino (3-4 months old) female rats were
used in the study. The rats were randomly divided
into three groups with ten animals in each; Group |
(control), Group Il (EF applied group - 10 kV/m EF, 30
days, 23 h/day), Group Il (EF+AST treatment group-
10 kV/m EF, 30 days, 23 h/day + 100 mg/kg/days
AST, 30 days, gavage). By comet assay method, in
blood tissue were studied lymphocyte DNA damage.
Also, malondialdehyde (MDA) levels, superoxide dis-
mutase (SOD) and catalase (CAT) enzyme activities
were investigated in brain tissue.

Results
MDA and comet scores were higher in the EF group
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compared to the control group. MDA and comet sco-
res decreased and SOD and CAT activities increased
in AST group compared to EF group.

Conclusion
The results of the study showed that EF causes lym-
phocyte DNA damage in blood tissue and oxidative

Giris

Gunumuzde teknolojinin gelismesi insanlarin elektrik
ve manyetik alanlara maruziyetini artirmistir. Elektrik
ve manyetik alanlara uzun sireli bir maruziyet hicre-
lerin fizyolojik elektriksel akimlarini bozarak isi artisi
ve oksidatif strese neden olur (1). Oksidatif stres hiic-
relerde reaktif oksijen tirlerinin birikmesiyle meydana
gelir (2). Bu radikaller hiicre icerinde bulunan protein
ve lipitlerle etkilesime girerek yapilarini ve aktivitele-
rini bozar. Hucrede bulunan lipidlerin, proteinlerin ya-
pilarinin bozulmasi, hiicredeki bircok metabolik fonk-
siyonlarin bozulmasina neden olur (3). Elektrik alanin
olusturdugu oksidatif stres, 6zelliklede DNA'nin yapi-
sinda hasarlara neden olur. Hiicrenin yonetici moleki-
[0 konumundaki DNA'nin hasarlanmasi, hiicrede islev
goren bircok protein, enzim gibi yapilarin isleyislerini
bozar. Yani oksidatif stres sadece hiicre icindeki biyo-
molekullerin yapilarini bozmakla kalmayip, hicrenin
isleyisini kontrol eden DNA'nin da yapisini bozmak-
tadir. DNA Uzerinde olusturdugu hasar sonucu, DNA
zincirinde kiriklara neden olur. Bu kiriklar, DNA'nin
kodlama islevini etkiler. DNA Uzerinde gen bolgele-
rinin okunmasinda, dolayisiyla da genin Urini olan
protein molekilindn olusumu zarar gérmus olur (4).

Astaksantin provitamin A aktivitesine sahip karides,
Istakoz, yengec, kerevit gibi kabuklularda bulunan ka-
rotenoid bir pigmenttir. Astaksantinin antioksidan, an-
tidiyabetik, fotoprotektif, hepatodetoksifikant ve anti-
inflamatuvar bircok etkisi mevcuttur (5). Astaksantinin
antioksidan 6zelligi bircok antioksidana goére daha
glcludur. Astaksantin kan beyin bariyerini gegcmesin-
den dolayi oksidatif strese bagl gelisen merkezi sinir
sistemi hastaliklarinda antioksidan ve antiinflamatu-
var etki gosterebilir (6). Astaksantinin birkac calisma-
da o6zellikle antioksidan aktivitesi gosterilmis vitamin
E ve B-karotenden daha gucli etkiye sahip oldugu
ifade edilmistir (5, 7). Guclu antioksidan etkisi nede-
niyle astaksantin serbest radikalleri stiptrir, 6zellikle
UV isinlarin deride olusturdugu oksidatif strese karsi
koruma saglar (8). Hiicrede mitokondriyal fonksiyon-
larin surdurdlmesini saglar, ayrica bazi calismalar
anti-kanser etkili oldugunu géstermektedir. Karaciger
fonksiyonlarindan detoksifikasyonu glclendirir. Astak-
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stress in brain tissue. It also showed that AST treat-
ment reduces lymphocyte DNA damage and oxidative
stress.

Keywords: Electric field, Oxidative stress, DNA da-
mage, Astaxanthin

santinin dzellikle hayvan ¢alismalarinda immun ceva-
b1 guglendirdigi gozlenmistir (9).

Oksidatif stres Alzheimer’s, Huntington’s, Parkinson’a
ve amniyotrofik lateral skleroz (ALS) gibi majér noro-
dejenaratif hastaliklarin sebebi olarak gortlmektedir.
Bu hastaliklarin meydana gelme riskini azaltmak icin
antioksidanlardan zengin diyetler alternatif tedavi ola-
rak onerilmektedir (5, 10-12). Astaksantinin bir¢cok
nérodejenaratif hastaliyin patogenezinde etkili olabi-
lecegi dustintlmektedir.

Calismamizda, elektrik alan maruziyetinin siganlarda
beyin dokusu ve lenfosit DNA'sI (izerinde olusturdugu
oksidatif hasari ve astaksantinin olasi koruyucu roll-
nu arastirmayi amacladik.

Gerec ve Yontem

Calisma Grubu

Tum deneyler Ulusal Saglik Enstittleri Hayvan Aras-
tirma esaslarina uygun olarak yapildi ve Mehmet Akif
Ersoy Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu
tarafindan onay alindi (Etik No: 474, 12/Aralik/2018).

Calismada, 30 adet Wistar Albino (250-300 gr) disi
siganlar kullanildi (Mehmet Akif Ersoy Universitesi,
Burdur, Turkiye). Hayvanlar standart kosullarda tutul-
du (sicaklik; 2243 °C, nem; %55-60 ve 12 saat 1s1k/12
saat karanlhk ortam). Hayvanlar plastik kafes icinde
herhangi bir kisitlama olmadan tutuldu. Tim sican-
lar standart yem (Korkuteli yem) ve musluk suyu ile
beslendi. Bir haftalik adaptasyon siirecinden sonra 30
hayvan rastgele her grupta 10 hayvan olmak lzere l¢
gruba ayrildi;

Grup I: (Kontrol grubu), sicanlara 30 giin boyunca ga-
vaj yoluyla 0.1 ml fizyolojik serum verildi.

Grup II: (EA grubu), 30 giin boyunca 10 kV/m (50 Hz)
elektrik alan giinde 23 saat olmak Uzere uygulandi.
Ayrica gavaj yoluyla 0.1 ml fizyolojik serum verildi.
Grup IlIIl: (EA+AST grubu), 30 gin boyunca 10 kV/m
(50 Hz) elektrik alan ve 100 mg/kg/giin astaksantin
gavaj yoluyla verildi. Astaksantin uygulamasi her sa-
bah saat 09:00’da yapild1.



Elektrik alan uygulamasinda, ‘Diinya Saglik Orgiitii ve
Elektrik ve Elektronik Muhendisligi Enstitlisi’ standart
ve dizenlemelerine gore vucut i¢i zararl olan elektrik
alan maruziyet siniri (10 kV/m, 50 Hz) kullanildi. Elekt-
rik alan olcimleri LF elektrik alan dlger (VX 0003 with
3 kHz internal antenna) ile surekli 6lcimu Sileyman
Demirel Universitesi Mithendislik Fakiiltesi Elektronik
ve Haberlesme Bolumu tarafindan yapildi. 50 Hz (10
kv/m) EA uygulamasi ginde 23 saat yapildi bir saat
kafes temizligi ve hayvanlarin bakimi icin ayrildi. Ba-
kim her giin saat 09:00 — 10:00 arasinda yapildi.

Deney sonunda tiim hayvanlar anestezi (ketamin/ksi-
lazin) altinda standart etik prosediirlere gore sakrifiye
edildi. Comet assay analizi i¢in kan 6rnekleri alindi.
Beyin hizli bir sekilde ¢ikarildi. beyin dokusu fosfat
tamponu icinde homojenize edildi ve oksidan/antiok-
sidan analizler i¢cim -80 °C de saklandi.

Elektrik Alan Diizenegi

Elektrik alan (EA) diizenegi Siileyman Demirel Uni-
versitesi Muhendislik Fakdultesi Elektrik Elektronik Mu-
hendisligi Telekominikasyon Anabilim Dali tarafindan
planlanarak uygulandi. Bu duzenekte ayni Olglde
iki paralel plaka kullanildi ve paralel plaka arasinda
elektrik alan olusturuldu. Bu plakalarin etki alani 0.5
m2 (0.5x1.0 m)’dir. Plakalar arasindaki alanin degisen
degerini 6nlemek igin plakalar arasina gug frekansi
yerlestirildi. Bu sistemde kullanilacak hayvan kafes-
lerinin (6-8 hayvan ic¢in) o©zellikleri; kafesinin alani
40x50%x20 cm? (w x | x h) boyutlarinda, elektrik alani
engellemeyen, metal pargall olmayan tamamen plas-
tik yapiimis malzemelerden olusmaktadir. Plakalarin
yapiminda 2 mm kalinhginda ve iyi bir iletkenlik olus-
turabilmek i¢in paslanmaz c¢elik kullanildi. EA direnci
E= V/d esitligine gore hesaplandi.

Bu denklemdeki E, plakalar arasindaki elektrik po-
tansiyeli, d ise mesafeyi ve V volt/metredeki elektrik
alan yogunlugunu gostermektedir. Kafes koseleri ug
etkisinden kurtulmak igin yuvarlandi. Kafesler birbiri-
ne paralel pozisyonda yerlestirildi. Alani bozmamak
icin kafeslerin dis kdse alani Uzerinden plakalarin
merkezine kablo baglandi. Maruziyet sisteminde set-
up transformer hizi 220 Vrms/5000 Vrms ve 1000 VA
kullanildi. Plakalar 50 cm genisliginde aralikla yerles-
tirildi.

Calismamizda kaynaktan akim ¢ekilmedigi icin etkin
olan gug elektrik alan olacaktir. Bu diizenegin de-
zavantajlari ortamda bulunan iletken malzemelerin
elektrik alan vektor yonunu ve siddetini degistirebile-
cek olmasidir. Bu durum goz dnune alindiginda ka-
fesin gunluk rutin temizligi (1slak zeminden kurtarma)
yapildi.
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E= V/d denklemine gore plakalar arasinda elektrik
akimin ortalama yogunlugu, EA grubunda 5000 V/0.5
m = 10.000 V/m (10 kV/m) seklinde hesaplandi. OI-
¢Um i¢in multimeter voltaj Max 3000 TRMS Model’i
kullanildi (Chauvin Arnoux, Paris, France). Glg trans-
former’in birinci voltaji, ikinci voltaji ve EF yogunlugu,
siraslyla 219-229 Vrms, 4975-5202 Vrms ve 9951-
1045 V/m arahgindadir. Dijital Gauss/Tesla 6lcer MFs
zemininden EA safligi testinde kullanildi. Maksimum
MF yogunlugu 0.001 mT'dir. Deney odasinda isten-
meyen yiksek frekans alanlari HI-3804 Electromag-
netic Field Survey Meter-Industrial Compliance olcer
kullanilarak yapildi (Holaday Industries, Inc, UK) (13).

Biyokimyasal Analizler

Antioksidan analizlerinin yapilabilmesi i¢in beyin do-
kusundan alinan ornekler, doku agirhginin 9 kati fos-
fat tamponu ile birlikte homejenizatérde sonra sonika-
térde parcalandi Tupler santrifilj edilerek elde edilen
numuneler ependorf tlpler icine konularak antioksi-
dan analizleri igin -80°C’'de saklandi. Butliin uygula-
malar soguk ortamda gerceklestirildi. Lipid peroksi-
dasyon urunlerinden olan MDA 6lguimd icin Draper ve
Hadley'in ¢ift isitma yontemi kullanildi. Elde edilen or-
neklerin renk absorbans 6l¢timleri spektrofotometre-
de 532 nm’'de (Shimadzu UV-1601, Almanya) yapil-
di. Sonuglar pmol/mg protein olarak verildi (14). CAT
enzim aktivitesi Aebi yontemine gore c¢alisildi. Doku
ornegine, birinci reaktif ve ikinci reaktif karistirilarak
0. sn ve 30. sn’lerdeki absorbans degerlerine bakildi.
Absorbanslar spektrofotometrede 240 nm’de o6lc¢uldu.
Sonugclar ku/mg protein olarak verildi (15). SOD akti-
vitesi spektrofotometrik yontem ile dl¢ctimustir (Olym-
pus AU 2700, Japonya). Beyin dokusuna ait SOD ak-
tivite degerleri, U/mg protein seklinde ifade edildi (16).

Comet Assay Analizi

Lenfosit DNA hasari comet assay yontemi kullanila-
rak analiz edildi. Kisaca, 20 ul tam kan numunesi 150
pl dustik erime noktali agoroz (LMA) ile 37 °C'de ka-
ristirildi. Hazirlanan karisimin 140 pl'si, normal erime
agorozu (NMA) ile 6énceden kaplanmis lam (zerine
yerlestirildi. Lamlar 4 °C’de 5 dk bekletildi. Sonra lam-
lar 1 saat boyunca lizis sollsyonu igine yerlestirildi.
Lizis sonrasinda 30 dk slre ile soguk alkali elektro-
forez tamponu (1 mmol/L EDTA and 300 mM NaOH,
pH>13) ile dolu tank icine kondu. Daha sonra 25V,
300 mA'de 25 dakika boyunca elektroforez islemi ger-
ceklestirildi. Elektroforezden sonra lamlar 5 dakika
boyunca nétralize (0.4 M Tris, pH 7.4) edildi. Lamlar
Uzerine etidyum bromir eklenerek bir floresan mik-
roskobu (Olympus BX-50, Japon) altinda rastgele 100
hicre analiz edildi. Hasar derecelerine gore, hicre-
ler 0, 1, 2, 3, 4 olarak hasarsizdan (DNA goc¢u yok)
siddetli hasarliya (DNA go¢ etmis) kadar 5 kategoride
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siniflandirildi (17). Comet skorlamasi Sekil 1'de elde
ettigimiz goruntuler dogrultusunda yapildi.

istatistiksel Degerlendirme

istatistiksel degerlendirmeler SPSS 21.0 for Windows
paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal
dagiiminin 6n kosulu Kolmogorov-Smirnov testi kul-
lanilarak test edildi. Kolmogorov-Smirnov testine gore
homojen olan verilere One Way ANOVA; homojen
olmayan verilere ise Kruskall Wallis testi uygulandi.
Bu test sonuclarina gore farkin anlamli oldugu du-
rumlarda anlamhhgdin hangi gruptan kaynaklandigini
saptamak icin Bonferroni diizeltmesi yapildi. istatistik
anlamlihk deg@eri %95 guven araliginda p<0.05 olarak
alindi.

Bulgular

Elektrik Alanin Beyin Dokusu Uzerinde
Olusturdugu Oksidatif Stres ve Astaksantinin
Antioksidan Etkileri

TUm gruplara ait oksidan/antioksidan sonuclari tablo
1'de sunulmaktadir. MDA seviyesi tum gruplar arasin-
da anlamli bulundu (p=0,016). EA uygulanan grupta
MDA seviyesi kontrol grubuna goére anlamli olarak
artti (p=0,015). AST uygulamasi MDA seviyesini EA
grubuna gore azaltti fakat fark anlamli bulunmadi
(p>0.05). CAT enzim aktivitesi gruplar arasinda an-
laml bulunmadi (p>0.05). Gruplar aras!i iki karsilas-
tirmalarda; EA uygulamasi anlamli olmasa da CAT
enzim aktivitesi azaltti, ancak AST uygulamasi EA
grubuna gore anlamli olarak CAT enzim aktivitesini
arttird1 (p=0.047). SOD enzim aktivitesi gruplar ara-

Elektrik Alan ile Uyarilan DNA Hasari Ve Beyin Dokusu Uzerine Astaksantinin Etkileri

sinda anlamh bulundu (p=0,001). EA uygulanan grup-
ta SOD enzim aktivitesi anlamli olarak artti (p=0,001).
AST tedavisi SOD enzim aktivitesini EA uygulanan
gruba gore anlamli olarak azaltti (p=0,001).

Elektrik Alan ile Uyarilan Lenfosit DNA

Hasarn Uzerine Astaksantinin Etkileri

Tam gruplarin comet skorlamasi Sekil 1'de sunulan
ve calismadan elde edilen gorintuye goére yapildi.
Gruplara ait comet skorlamasi ise Tablo 2'de gosteril-
mektedir. EA uygulanan gruptaki hayvanlarin lenfosit
DNA hasari, kontrol grubuna goére daha fazla oldugu
tespit edildi (p<0.001). AST uygulanan grupta ise,
AST'nin lenfosit DNA hasarini EA uygulanan gruba
gore anlamh derecede azalttigi belirlendi (p<0.001).
Tum gruplara ait DNA hasar gorintileri Sekil 2'de
gOsterildi.

Tartisma

Psikolojik stres, hava kirliligi, sigara kullanimi, elekt-
rik ve manyetik alanlar gibi ¢evresel faktorler serbest
radikallerin Gretimini arttirabilir (5). Serbest radikaller
DNA hasarina, membran proteinlerine ve lipitlerine
hasar verir. Oksidatif stres kardiovaskdler, inflamatu-
ar hastaliklar ve nérodejeneratif hastaliklar gibi birgok
hastaligin fizyopatolojisinde rol oynar (18) Destek
antioksidanlarin alinmasi énemli hastaliklarin dnlen-
mesine yardimci olabilir. Harakawa ve ark. siganlarda
50 Hz elektrik alanin plazma lipit peroksit ve antioksi-
dan aktiviteleri Uzerine yaptiklari ¢calismada, oksidatif
stresli sicanlarda lipit peroksit seviyelerini etkiledigini
gosterdiler (19). Benzer sekilde, calismamizda, EA

Sekil 1
Comet skorlama goruntisi. Bu goruntiler ¢alisma bulgularindan elde edilmistir.

0. kategori 1. kategori

2. kategori

3. kategori 4. kategori

Sekil 2
Gruplara ait Comet goruntisu; (a): kontrol grubu, (b): EA grubu, (c): AST tedavi grubu
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uygulanan grupta MDA seviyesi kontrol grubuna gore
anlamli olarak artti. Calisma bulgularimiza gére gu-
nimuizde yogun olarak maruz kaldigimiz EAllarin be-
yin dokusu Uzerinde oksidatif strese neden oldugunu
soyleyebiliriz.

Al-Amin ve ark. geng farelerin beyin dokusu tzerin-
de astaksantinin antioksidan etkileri arastirdiklar ca-
lismada, astaksantin tedavisinin korteks, sitriatum,
hipotalamus, hipokampus ve serebellumda MDA se-
viyelerini azalttigini, SOD ve CAT enzim aktivitelerini
glclendirdigini gostermislerdir (20). Liu ve Osawa’nin
astaksantin, ndronal hucreleri oksidatif hasara kar-
sI korudugu ve beyin beslenmesi icin gi¢li madde
olarak gosterdikleri calismada hicre ici ROS ve AST
Olcuimu yaptilar. AST'nin noroprotektif etkisinin, anti-
oksidan potansiyeline ve mitokondri korumasina bagli
oldugu; bu nedenle, AST ile tedavinin oksidatif stresle
iliskili nérodejenerasyon icin etkili olabilecegi ve dogal
beyin beslenmesi icin potansiyel bir aday olabilece-
gini 6nermektedirler (21). Chan ve ark. farklilasmis
PC12 hicrelerinde sinir buyume faktorleri Gzerine
AST'in antioksidan ve antiinflamatuar etkileri c¢ahs-
tiklari calismada, AST'nin PC12 hiicrelerinde MDA
seviyesini azalttigini gostermiglerdir (22). SOD ve
CAT bulgularimiza gére AST'in antioksidan etkilerini
soyleyebiliriz ancak farkl dozlarda ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir.
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Son yillarda yapilan calismalar elektrik ve manyetik
alanlarin hicre proliferasyonunu, morfolojisini ve gen
ekspresyonunu degistirdigini gosterdi. Hcrelerin mik-
ro elektrik alanlara maruz birakilmasi hiicrenin dis za-
rinin hasar gérmesine neden olmaktadir (23). Yiksek
yogunluklu darbeli elektrik alanlarin hicreler tzerin-
deki etkileri rapor edilmistir. Kisa sireli darbeli elektrik
alan uygulamalarinin hiicre igi zarlarinin ve hicre dis
zarinin hasar gérmesine neden olmaktadir. Bu hipo-
tez insanda bazofil Uzerinde gosterilmistir (24). Hucre
i¢ zarlarinin etkilenmesi hucre i¢i organel modifikas-
yonuna neden olabilir. Bu hipotezi temel alarak calis-
mamizda 50 Hz elektrik alanin lenfosit DNA'sI Uzeri-
ne uzun sureli etkilerini arastirdik. Calismada lenfosit
DNA hasari analizi i¢in alkali comet assay yontemini
kullandik. Comet assay yontemi DNA hasarl analizi
icin diger sitogenetik yontemlere gbére daha avantajli-
dir (17). Ayrica yontem cok sayida hiicre ve cok sayi-
da hucre tipine uygulanir. Bu nedenle yéntem yaygin
olarak kullaniimaktadir.

Stacey ve ark. yaptiklari calismada cok kisa, yuksek
yogunluklu elektrik alanlara maruz kalan hiicrelerde
hiicre sag kalim orani, DNA hasari ve hiicre dongu-
sunl analizi ettiler. Arastirmacilar farkli hiicre tiplerine
kisa sureli darbeli elektrik alan (PEF) uyguladilar ve
genotoksik etkinin hicre tipine bagl oldugunu goster-
diler. Ayrica arastirmacilar PEF uygulamasinin DNA

Tablo 1 TUm gruplarin beyin dokusunda MDA ve antioksidan enzim aktiviteleri

Groups MDA (pmol/mg protein) CAT (ku/mg protein) SOD (U/mg protein)
Control 15,78+1,41 4,01+0,62 12,96+0,14
EA 30,50+5,26? 2,43+0,38 41,54+0,50°
EA+AST 21,00+1,81 12,55+6,06° 23,46+0,35°

Veriler ortalama+SE olarak verildi. Gruplar ve sonuglar arasindaki iliskiler tek yonli ANOVA ile degerlendirilir. a: p < 0.05 kontrol
grubuna gore karsilastirma, b: p < 0.001 kontrol grubuna gore karsilastirma, c: p < 0.001 EA grubuna gore karsilastirma

Tablo 2 TUm gruplara ait Comet skoru ortalama ve standart sapmalari

Comet skoru (Arbitrary Unit)
Gruplar _
Ortalama+SD P degeri
Kontrol grubu 88,33+34,55 NS
EA grubu 260,00+56,082 a: 0.001
EA+AST grubu 109,00452,56° b: 0.001

Veriler ortalama + SD olarak verildi. Gruplar ve sonuglar arasindaki iliskiler tek yonlit ANOVA ile degerlendirilir.

a: p < 0.001 kontrol grubuna goére karsilastirma, b: p < 0.001 EA grubuna gore karsilastirma
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Uzerine etkilerini arastirdilar. EA'nin uygulanmadigi
grupta 5 kez EA uygulanan gruba gore DNA bandinin
daha siki oldugunu tespit ettiler (23). Calismamizda,
EA uygulamasi comet skorunu kontrol grubuna gore
anlamli olarak arttirdi. Calismadan elde ettigimiz bul-
gular 50 Hz EA uygulamasinin sicanlarda lenfosit
DNA hasari olusturdugunu gosterdi.

DNA hasari kanser, nérodejenerasyon, kardiyovaskii-
ler, ve inflamatuar hastaliklari gibi bir ¢ok hastaligin
patofizyolojisinde yer alir. ister endojen olsun ister ek-
zojen olsun antioksidanlarin hiicrelerde DNA hasarini
onledigi ya da onardigi calismalarda gosteriimektedir
(25). AST oksidatif DNA hasarina kars! koruyucu ola-
bilir. Park ve ark 2010 yilinda yaptiklari insan ¢alisma-
sinda farkli dozlarda 4 ve 8 hafta AST alan hastalarla
plesebo - kontrol grubunu karsilastirdilar. Arastirma-
cilar AST’nin lenfosit DNA hasarini azalttigini ve geng
saglikh kadinlarda immun sistemi giclendirdigini gos-
terdiler (26).

Tripathi ve ark. farelerde siklofosfamid kaynakli oksi-
datif stres ve DNA hasarina kargl astaksantinin etki-
lerini arastirdiklari calismada, astaksantin, farelerde
siklofosfamid kaynakli oksidatif stresi ve ardindan
DNA hasarini azalttigi ve antikanser ila¢ siklofosfami-
dinin toksisitesine karsi kemoprotektif bir ajan olarak
kullanilabileceg@i sonucuna varmislardir (27). Arastir-
macilarin diger bir calismasinda siklofosfamid ile uya-
rilan sperm DNA hasarini astaksantin azaltti§i goste-
rilmistir (28).

Santocona ve ark. UVA radyasyon ile uyarilan hic-
relerde astaksantin, zeaksantin ve luteinin DNA ha-
sarl ve onarimina etkisini arastirdilar. Arastirmacilar
trakea epitel hicrelerinde alkali comet assay yodnte-
mi ile primer DNA hasarini degerlendirdiler. Ayrica,
comet assay analizinde 2 dakikalik maruz kalmadan
hemen sonra sigan trakea epitel hicreleri icin UVA
aracili DNA hasari bulundugunu astaksantinin DNA
hasarini 6énlemede secenek olabilecegini gosterdiler
(29). Astaksantinin, in vitro calismalarda UVA kaynakli
oksidatif strese karsi lutein ve B-karoten'den yaklasik
100 kat daha koruyucu oldugu bildiriimektedir (30).
Calismamizda, AST tedavisi uygulanan grupta ise co-
met skoru EA uygulanan gruba gére anlamli derecede
azald. Elde ettigimiz bu bulguya gére AST'nin lenfosit
DNA hasarini 6nleyebilecegini sdyleyebiliriz. Ancak
bu sonuclarin ileride yapilacak calismalarla destek-
lenmesine ihtiya¢ duyulmaktadir.

Sonug

Bu calisma sonugclarina gére uzun stre EA maruzi-
yeti beyin dokusunda ve lenfosit DNA'sinda oksidatif
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stres olusturabilmektedir. Oksidatif stres Alzheimer ve
Parkinson gibi ndérodejeneratif hastaliklarin ve kanse-
rin fizyopatolojisinde rol oynamaktadir. Ayrica lenfosit
DNA hasarina yol agmaktadir. Bu nedenle elde etti-
gimiz sonuclar sadece medikal alana degil ayni za-
manda muhendislik alanina da katki saglayacaktir.
Muhendislik agisindan, ¢alisma sonuglari evlerde ve
is yerlerimizde elektrik kablolarinin ve elektrikli ekip-
manlarin daha saglikli kullaniimasini tesvik edecektir.
Ayrica ulkeler icin olusturulan maruziyet sinirlarinin
glncellenmesine katki saglayacaktir. Antioksidan ola-
rak AST EA ile olusturulan oksidatif hasari 6nlemekle
birlikte farkli doz ¢alismalarina ihtiya¢ duyulmaktadir.
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