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VIII 

ÖZET 

 

Sprague Dawley Ratlarda Mavi ve Beyaz LED Aydınlatmaları ile Nesfatin-1 

Uygulamasının Bazı Büyüme ve Fizyolojik Parametreler Üzerine Etkileri 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, mavi ve beyaz ışık yayan diyotların (LED) ışık 

kaynağı olarak kullanıldığı şartlarda, erkek Sprague Dawley (SD) ratlarda bazı büyüme, 

fizyolojik, üreme, biyokimyasal ve histopatolojik özellikleri belirlemek ve bu özellikler 

üzerine nöropeptit nesfatin-1’nin etkilerini araştırmaktır. 

Materyal ve Metot: SD ratlar 14 hafta boyunca, her hafta tartım yapılarak, rutin 

floresan ışık (Kontrol=K, Kontrol+Susam yağı=KS), deneme grupları olarak ise mavi 

ve beyaz LED (MLED ve BLED) ışıklarına ve son iki haftada nesfatin-1 

uygulamalarına [MLEDN1 (MLED+nesfatin-1), BLEDN1 (BLED+nesfatin-1)] maruz 

bırakılmıştır. Nesfatin-1 (10 µg), %10 dimetil sülfoksit (DMSO)+susam yağında 

çözülmüş şekilde (MLEDN1 ve BLEDN1) ve sadece %10 DMSO+susam yağı (KS), 

hayvanların ağırlıklarına göre (0,5 mg/kg ilaç) subkutan (SC) olarak iki kez enjekte 

edilmiştir. Deney sonunda ratların genel anestezi altında dekapitasyonu yapılarak, kan 

numuneleri alınıp, bazı biyokimyasal parametrelerin analizi yapılmıştır. Ayrıca, sperm, 

testisler, karaciğer ve göz dokularından örnekler alınarak bazı üreme ve histopatolojik 

özellikler incelenmiştir. Ratların organlarına ait ölçümler elde edilmiş ve tüm verilerin 

istatistiksel olarak analizleri yapılmıştır. 

Bulgular: Işıklandırma grupları arasında, canlı ağırlık, serum HDL, LDL, 

trigliserid, ALT, AST, GGT, glukoz, kortizol parametreleri yönünden istatistiksel olarak 

farklılık bulunamamıştır. Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde ratların, 

dalak, akciğer ve böbrek ağırlıkları bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak 

önemli bulunmuştur (p<0,01 ve p<0,05). Kalp, böbrek ve testis ağırlıkları ve kalın 

bağırsak uzunluğu, ışıktan etkilenerek mavi LED grubunda en düşük seviyede 

belirlenmiştir (p<0,05). Nesfatin-1, ACTH ve melatonin seviyeleri, MLED ratlarda 

düşüş göstermiş ve nesfatin-1 uygulaması MLEDN1 ratlarda, melatonin seviyesini 

artırarak (p<0,05), nesfatin-1 (p<0,001) seviyesini düşürmüştür. MLED ratların sperm 

hareketliliği, diğer gruplara göre önemli seviyede düşüş göstermiştir (p<0,001). 

Histopatolojik sonuçlara göre, nesfatin-1 uygulaması MLED ratların testis dokularında 

intertubuler aralıklarda ödem ve interstisyel damarlarda hiperemi, spermatositlerde 

dejenerasyon ve tubulus duvarının incelmesini engellemiştir. Nesfatin-1’in olumlu 

etkisi, BLED hayvanların testis dokularında daha da artmıştır. Mavi LED, ratların 

karaciğerlerinde dejenerasyon ve nekrotik hepatosite neden olmuş ve nesfatin-1 

uygulaması, MLEDN1 ratların karaciğerlerinde nekroz şiddetini azaltmıştır. MLEDN1 

ratlarda, karaciğer sinüzoidlerinde dilatasyon ve damarlarda hiperemi azalmıştır. Tüm 

grupların göz dokularında, retina, kornea ve skleranın normal histolojik yapıda oldukları 

gözlenmiştir. 

Sonuç: Bu sonuçlar, mavi ve beyaz LED’in ratlarda büyüme döneminde canlı 

ağırlık artışı üzerinde etkisi olmadığını, fakat bazı organların gelişimi ve 

histopatolojileri üzerine negatif yönde etkisinin bulunduğunu ve nesfatin-1 

kullanımının, LED aydınlatmanın bazı olumsuz etkilere karşı koruyucu olabileceğini 

göstermiştir.  

Anahtar Kelimeler: Beyaz LED, büyüme, ışıklandırma, karaciğer 

dejenerasyonu, mavi LED, melatonin, nesfatin-1, rat, üreme. 
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ABSTRACT 

 

Effects of Blue and White LED Lights and Nesfatin-1 Application on Some Growth 

and Physiological Parameters in Sprague Dawley Rats 

 

Aim: The aim of the study was to determine some growth, physiological, 

reproductive, biochemical and histopathological properties in male Sprague Dawley 

(SD) rats and to investigate the effect of neuropeptide nesfatin-1 on these traits under 

the conditions where blue and white light emitting diodes (LED) are used as light 

sources. 

Material and Method: SD rats were weighed every week for 14 weeks and 

exposed to routine fluorescent light (Control=K, Control+Sesame oil=KS), blue and 

white LED (MLED and BLED) lights as experimental groups and nesfatin-1 

applications in the last two weeks [MLEDN1 (MLED+nesfatin-1), BLEDN1 

(BLED+nesfatin-1)]. Nesfatin-1 (10 µg), 10% dimethyl sulfoxide (DMSO) + dissolved 

in sesame oil (MLEDN1 and BLEDN1) and only 10% DMSO + sesame oil (KS), 

subcutaneously by weight of animals (0.5 mg/kg drug) (SC) was injected twice. At the 

end of the experiment, the rats were decapitated under general anesthesia, blood 

samples were taken and some biochemical parameters were analyzed. In addition, some 

reproductive and histopathological features were examined by taking samples from 

sperm, testicles, liver and eye tissues. Measurements of the organs of the rats were 

obtained and all data were analyzed statistically. 

Results:  There was no statistical difference between the lighting groups in terms 

of body weight, serum HDL, LDL, triglyceride, ALT, AST, GGT, glucose, cortisol 

parameters. The differences determined in terms of spleen, lung and kidney weights of 

rats in different light and nesfatin-1 applied groups were found to be statistically 

significant (p<0.01and p<0.05). Heart, kidney and testis weights and length of large 

intestine were determined at the lowest level in the blue LED group by being affected 

by light (p<0.05). Nesfatin-1, ACTH and melatonin levels decreased in MLED rats and 

nesfatin-1 administration increased melatonin level (p<0.05), but decreased nesfatin-1 

level (p<0.001) in MLEDN1 rats. Sperm motility of MLED rats showed a significant 

decrease compared to other groups (p<0.001). According to the histopathological 

results, nesfatin-1 administration prevented edema in the intertubular spaces and 

hyperemia in the interstitial vessels, degeneration of spermatocytes and thinning of the 

tubular wall in the testicular tissues of MLED rats. The positive effect of Nesfatin-1 was 

further enhanced in testicular tissues of BLED animals. Blue LED caused degeneration 

and necrotic hepatocytes in the livers of rats, and nesfatin-1 administration reduced the 

severity of necrosis in the livers of MLEDN1 rats. In MLEDN1 rats, dilatation in liver 

sinusoids and hyperemia in vessels were decreased. It was observed that the retina, 

cornea and sclera were in normal histological structure in the eye tissues of all groups. 

Conclusion: These results showed that blue and white LED had no effect on live 

weight gain in rats during the growth period, but had a negative effect on the 

development and histopathology of some organs, and the use of nesfatin-1 could be 

protective against some negative effects of LED lighting. 

 

Key Words: White LED, blue LED, lighting, reproduction, growth, melatonin, liver 

degeneration, nesfatin-1, rat.   
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1. GİRİŞ 

Çevre, bir yaşamı sürdürme sistemlerinin toplamıdır. Bu sistemin en temel 

öğeleri su, yiyecek ve barınaktır. Sağlık açısından çevre üç ana grupta (fiziksel, 

biyolojik, sosyokültürel) incelenir. İnsan ve hayvanlar dış çevrenin etkilerine, genetik 

yapıları ile cevap vermektedirler. Çevre, doğrudan stres sebebi olabileceği gibi bazı 

sorunların oluşmasını kolaylaştırabilir ya da bazı hastalıkların gidişatı ve sonucunu 

etkileyebilir. Organizmalar genellikle farklı çevresel koşullarla karşılaşırlar. Bu 

koşullara fizyolojik ve davranışsal yanıtlar, bireylerin genetik yapısına bağlıdır. Genotip 

genellikle bir ortamdan diğerine sabit kalır, ancak zaman zaman kendiliğinden 

değişmesine neden olan mutasyonlar meydana gelebilir.1, 2 Diyet, sıcaklık, oksijen 

seviyeleri, nem, ışık döngüleri ve mutajenlerin varlığı gibi çevresel faktörlerin tümü, bir 

canlının genlerinden hangisinin ifade edildiğini belirleyebilir ve sonuçta canlının 

fenotipini etkiler. Bu nedenle, model organizmaların genetiğini inceleyen bilim 

adamları genellikle incelenen organizmalar için sürekli çevresel koşulları koruyarak 

çevresel etkiyi en aza indirmeye çalışırlar. Bununla birlikte, kontrollü deneysel 

koşullara maruz kalan genetik olarak özdeş organizmalar bile farklı fenotiplere sahip 

olabilir, bu da gen ekspresyonu üzerindeki küçük çevresel farklılıkların gücüne ve 

genotipin çevre ile interaksiyon farklılıklarına işaret eder.2  

Çevresel etkilerin hayvan ve insan üzerinde anlaşılabilmesi için hayvan 

deneyleri, sağlık ve fen bilimleri araştırmalarının en önemli etabını oluşturmaktadır. Bu 

etabın, veteriner hekimliği, tıp, biyoloji bilimleri ve ilgili disiplinlerin 21. yüzyılda 

eriştiği bilgi birikimindeki rolü çok önemlidir. Hayvan deneylerinde, sayısal olarak en 

çok laboratur hayvanlar kullanılır. Bu hayvanlar, küçük bedenli, kolay ve kısa sürede 

düşük maliyet ile üretilebilen, cinsel olgunluk dönemi kısa ve bir dönemde çok sayıda 



 

16 

 

yavru veren, generasyon aralığı kısa, bakım, besleme ve barındırılması kolay hayvan 

türlerini kapsamaktadır.  

Laboratuar hayvan türleri [Rodentler (Kemiriciler), Amfibianlar (İki yaşamlılar), 

Urodelalar (Semender ve Su Kertenkeleleri), Reptiller (Sürüngeler ve Balıklar)], insan 

veya hayvan için birer model olarak değerlendirilir; bu türlerde, birörnek biyolojik yapı 

ve birörnek çevre koşulları kolaylıkla oluşturulur. Laboratuar hayvanları içerisinde 

memeliler sınıfı, rodentia takımı, myomorpha alttakımı, muridae familyası içerisindeki 

kemirgenlerin, bu kemirgenler içerisinde de Rattus rattus, Rattus norvegicus türlerine 

ait varyetelerin, laboratuar şartlarında yetiştirme kolaylığı ve bilimsel çalışmalarda 

kullanım oranı açısından önemli bir yeri vardır.3, 4  

Laboratuar hayvanı yetiştiriciliğinde temel amaç, bilimsel çalışmalarda 

kullanılmak üzere, etik ve refah kurallarına uygun bilimsel araştırmaların, hayvan 

materyali ihtiyacını, ideal şart ve sayıda karşılayabilmektir. Bu hayvanlar, insan eli 

altında, tür ihtiyacına göre ayarlanmış mikro çevre şartlarında barındırılır, çoğaltılır ve 

araştırma materyali olarak kullanılır.3 Laboratuar şartlarında fiziksel çevre; barınak, 

sıcaklık, nispi nem, hava akımı, aydınlatma, hayvanlar arası ve hayvan-insan 

etkileşimleriyle ilgili birçok bileşenleri içerir. Rattus rattus, Rattus norvegicus türlerine 

ait varyetelerin doğal çevrelerindeki şartları sağlamak üzere oluşturulan mikro kontrollü 

çevrelerde, barınak ve yaşama alanlarının, ratın normal davranış ve fizyolojik 

fonksiyonlarını sürdürebilecek şekilde düzenlenmesi gereklidir. Rat yetiştirme 

ünitelerinde optimal sıcaklık ve nispi nem seviyesi, 21 °C ve % 55 seviyesinde sabit 

tutulmalıdır.4 Hayvan başına ayrılan alan, yem ve suya ulaşım kolaylığı, altlık ve 

benzeri yaşama alanı elemanları ideal sınırlarda olmalıdır. Ratlarda, genel uygulama, 12 

saat aydınlık, 12 saat karanlık fazları içeren bir sirkadiyen ritim düzenlenmesi 

şeklindedir.  
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Literatürde, ratlar üzerinde, farklı ışık türleri ve ışık yönetimi ile ilgili araştırma 

sayısı son derece kısıtlıdır. Araştırmalar, genellikle ‘insan için model’ olarak 

yapılmış, yetiştirme sisteminde ışık yönetimi ile ilgili konuları içermemişlerdir. 

Ratlar ve çoğu laboratuar hayvanları, penceresiz bir bölmede, suni ve sabit aydınlatma 

ile yetiştirildiğinden, aydınlık süresi, düzeyi, rengi, yoğunluğu; ratların büyüme, 

gelişme ve üreme gibi vücut fonksiyonlarının üzerinde etkilidir ve bu nedenle tasarruflu 

ve refah şartlarına uygun aydınlatma yöntemlerinin araştırılması gerekmektedir.5  

Enerji kaynaklarının tükenmesi, insanoğlunun geleceği açısından önemli bir 

sorun olarak, gelişmiş ülkelerin gündemini meşgul etmektedir.6 Her yıl dünyada 

milyarlarca adet rat deneysel çalışmalarda kullanılmaktadır ve önemli miktarda elektrik 

enerjisi kullanımına sebep olmaktadır. Bu nedenle, aydınlatmada enerji tasarrufunun 

basit tedbirlerle sağlanması laboratuar hayvanları yetiştiriciliği açısından önemli bir 

avantajdır. Yeni teknoloji ve ışık kaynakları kullanıma girdiğinde, uygulamaların 

olumlu ve olumsuz etkilerini belirlemek gereklidir.7  

Aydınlatma teknolojisi son 15-20 yılda bir devrim yaşamış ve yüksek parlaklıkta 

ışık yayan diyotlar (LED) geliştirilmiştir.8 Son dönemde yapılan önemli çalışmalar 

sayesinde mavi LED, yarı iletkenlerle beyaz ışığın üretilmesini sağlamıştır. Mavi ışıklı 

bir LED'in fosforla bağlanması beyaz ışık kaynağı (beyaz ışıklı LED) üretmek için 

kullanılmıştır. 2014 yılında Nobel fizik ödülü'ne layık görülen üç Japon bilim insanı 

Hiroshi Amano, Shuji Nakamura, ve İsamu Akasaki'nın beyaz LED ışığı oluşturmak 

için geliştirdiği mavi LED, elektriğe erişimi olmayan milyarlarca insanın ve şirketlerin 

tasarruflu aydınlatma ihtiyaçlarını sağlanmaya aday olmuşlar.9 Bu katı hal floresan 

analogu, mevcut teknolojilere göre daha fazla ve potansiyel avantajlar, nedeniyle 

gelecek nesil aydınlatma olarak kabul edilmektedir.10 
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Mavi ve beyaz LED’ler gibi taѕarruflu ışık kaynakları, ekonomik ve çevre dostu  

teknolojisiyle bilinmektedir. LED  аmpuller, normal аmpullerden 5 kat dаhа az enerji 

tüketir ve 10 kat daha uzun ömürlüdür.11 LED’lerin enerji tasarrufu, dayanıklılık ve 

uzun ömür açısından diğer ışık kaynaklarından daha üstün olduğu çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir.12,13 Ancak LED'lerin yaygın kullanımından önce, insan için model 

olarak deney hayvanları üzerinde zararlı etkilerinin araştırılması gereklidir.7 LED’ler ve 

Xenon gibi yeni ışık kaynakları, eski ampullerden çok daha yüksek oranda mavi ışık 

içerirler.14,15 Beyaz ve mavi LED ışıklarının canlılar üzerindeki etkileri üzerine, 

halıhazırda çelişkili bilimsel sonuçlara varılmıştır.16,17,18  

Bazı peptidler ve nörotransmitterler hem iştahın düzenlenmesinde hem de stres 

cevabında rol oynamaktadır.19-21 Nesfatin-1'de bu peptidlerden biridir. Ek olarak ilk 

keşfedildiği zaman anoreksijenik bir hormon olarak değerlendirilen nesfatin-1'in; daha 

sonra yapılan çalışmalarla birçok sistemde etkisi olduğu açığa çıkarılmıştır. 22-36 Mavi ve 

beyaz LED ışığın canlıların büyüme ve gelişmesinde sağlık, refah ve üreme 

özelliklerine etkisinin araştırılması ile, ekonomik olan LED teknolojisinin hayvan 

yetiştiriciliğinde de kullanımı yaygınlaşabilir, ayrıca beyaz ve mavi LED ışığın, canlılar 

üzerinde hayvan modeli olarak kullanımı ile insanların ve aydınlatma aracı olarak insan 

ve hayvanların fiziksel çevresinde yer alan büyüme ve organ gelişme etkisi, kan ve 

özellikle stres parametrelerine etkisinin belirlenmesi konusunda literatüre katkı 

sağlayabilir.  

Bu çalışmanın amacı:  

 Laboratuar hayvanı yetiştiriciliğinde kullanılan klasik ışık kaynağı yerine 

daha ekonomik olduğu bilinen LED ışık kaynaklarının büyüme ve gelişme, bazı sağlık, 

refah ve üreme özelliklerine etkisini incelemek. 
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 Beyaz ve mavi LED ışık kaynaklarının biyokimya, fizyoloji, histopatoloji 

ve reprodüksiyon parametreleri üzerine etkisini, özellikle insana model olarak 

belirlemek. 

 Nesfatin-1 gibi, henüz üzerinde çalışma sayısı sınırlı olan 

nörotransmiterler maddelerin nesfatin-1'in ışık kaynağının muhtemel olumsuz etkilerini 

gidermede, bazı fizyolojik ve büyüme parametreleri üzerine etkilerini araştırmak. 

 LED ışık kaynaklarının canlı organizmalar üzerindeki muhtemel 

zararlarını incelemektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Laboratuar Hayvanı Yetiştiriciliğinde Aydınlatma 

Işığın, çoğu laboratuar hayvanının fizyolojisi ve davranışları üzerinde önemli 

etkileri vardır.37 Gece aktif (nokturnal) hayvanlarda, 12 saat aydınlık 12 saat karanlık 

geçerlidir. Aydınlık/karanlık döngüsünün bozulması, biyolojik ritimleri bozar ve 

melatonin baskılanması, sempatik stimülasyon ve değiştirilmiş sirkadiyen saat gen 

ekspresyonu gibi mekanizmalar nedeniyle normal dışı sonuçlara yol açar. Bu nedenle, 

laboratuar hayvanlarının aydınlatma ritmine  dikkat edilmesi ve aydınlık/karanlık 

döngüsünün standardizasyonu önemlidir. Aydınlatma konusunda, ışık yoğunluğu, rengi, 

dalga boyu, ve fotoperiyot önemli değişkenlerdir. Hayvan sağlık ve refahını korumak ve 

araştırma şartlarının tekrar standardizasyonu için, laboratuar hayvanlarının aydınlatma 

ve diğer çevresel koşullarına dikkat edilmesi gereklidir.37 

2.2. Aydınlatma Teknolojisi 

LED tarafından yayılan ışık beyaz görünse de, LED'ler mavi ışık aralığında 

(400–490 nm) en yüksek emisyona sahiptir. Bazı deneysel çalışmalar, mavi ışığa maruz 

kalmanın birçok fizyolojik işlevi etkilediğini sirkadiyen ve uyku işlev bozukluklarını 

tedavi etmek için kullanılabileceğini göstermiştir. Ancak, mavi ışık fotoreseptörün zarar 

görmesine de neden olabilir.12, 38-41  

Genel olarak, spektral güç dağılımları, geniş ve dar bant spektrumu, LED ve 

floresan ışık kaynakları arasında çok farklıdır. Bazı çalışmalarda, nöroendokrin, 

sirkadiyen ve nöro-davranışsal düzenleme açısından LED ile floresan aydınlatma 

karşılaştırmıştır.42 Ratlarla yapılan, beş farklı aydınlatmada geniş spektrumlu beyaz 

LED'ler ve beyaz floresan lambalar arasında, melatonin baskılanmasında anlamlı bir 

fark bulunmamıştır.42 Başka bir araştırmada, geniş spektrumlu beyaz LED, mavi/yeşil 

LED'ler ve beyaz floresan lambalar tarafından yayılan 2.000 lüks şiddetinde 
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karşılaştırıldığında, akut melatonin baskılaması ve melatonin ritminin faz gecikmesi, 

beyaz LED ile beyaz floresan ışıkları arasında anlamlı bir fark görülmemiştir, ancak 

geniş spektrumlu mavi/yeşil ışığın, her iki beyaz ışık kaynağından daha güçlü bir etkisi 

olduğu ortaya çıkmıştır.43 Sağlıklı insan deneklerle yapılan farklı bir çalışma, dar bant 

genişliğindeki mavi LED ışığının, melatonin baskılaması yönünden daha güçlü 

olduğunu göstermiştir.44 Ayrıca, 470 nm'de zirve yapan dört dar bant genişliği mavi 

LED ışığıyla yapılan bir deneyde, artan aydınlıkların, hem objektif hem de subjektif 

değerlendirmelerde gönüllülerde akut uyanıklığı arttırdığını göstermiştir.45 Erkek 

denekler üzerinde yapılan bir araştırma, 465 nm mavi LED'lerden (25 nm yarı tepe bant 

genişliği) 0.22 ve 1.25 lüks dolaylı ışığında aydınlıklarına kısa süreli maruz kalmanın 

tükürük melatonini baskılamadığı bulunmuştur.46 LED kaynakları tarafından yayılan 

ışığın biyolojik ve davranışsal etkinliği üzerine ortaya çıkan bu araştırma, LED ışığının 

etkinliğini jet lag (uyku bozukluğu) ve kış depresyonu tedavisinde terapötik bir uyaran 

olarak kullanılan klinik çalışmalar yapılmıştır.47-51 

2.3. Işık Spektrumu 

Doğal olarak, ışığa duyarlı retinal gangliyon hücreleri (ipRGC'ler), 480 nm 

civarındaki ışığın dalga boylarına (mavi ışığa) maruz kaldıklarında maksimum derecede 

duyarlı iken kırmızı görünen daha uzun dalga boylu ışığına ise normal seviyede 

duyarlıdır.52-54 

Işığa duyarlı retinal gangliyon hücreleri (ipRGC'ler) maksimum şekilde aktive 

eden ışığın spesifik dalga boyları, türler arasında değişebilir. Örneğin, civcivlerde 560 

nm ışık (yeşil) en güçlü yanıtı ortaya çıkarmıştır.55 Bununla birlikte, genel olarak, 

kırmızı spektrumdaki ışığın uzun dalga boyları ipRGC'lerden en az tepkiye neden 

olurken, mavi spektrumdaki ışığın daha kısa dalga boyları en büyük tepkiye neden 

olur.49, 56 Hayvanın barınma ortamında kullanılan ışığın dalga boyuna bağlı olarak 
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fizyolojik değişiklikler meydana gelebilir. Gündüz yüksek mavi emisyonlu LED 

aydınlatmasına maruz kalan ratlar, gündüz beyaz ışıklı LED'lere maruz kalan ratlara 

göre önemli ölçüde melatonin salınımına, plazma sirkadiyen markörlerine ve yem 

tüketiminde değişikliğe sahıp olmuşlardır.53 Aynı şekilde, karanlık maruziyetinde ışığa 

verilen fizyolojik tepkiler de dalga boyuna göre değişmiştir. 

Karanlıkta farklı dalga boylarındaki ışığa maruz kalan Suriye hamsterlerinde, 

mavi dalga boyunun, melatonin seviyesini önemli oranlarda baskıladığı tespit 

edilmiştir.57 Ek olarak, mavi ya da beyaz ışık darbelerinin, Sibirya hamsterlarında nöral 

aktiviteyi artırdığı ve bazı davranış testlerinin sonuçlarını değiştirdiği gösterilmiştir.58 

Floresan ampuller, belirli bir gaz deşarj ışığı türüdür (yüksek yoğunluklu deşarj 

veya ark ışığı olarak da bilinir). CFL, kompakt floresan ışığı (KFI) anlamına gelen bir 

ingilizce kısaltmadır. Standart floresan lambalar genellikle 48 ila 84 inç uzunluğundaki 

tüplerde mevcuttur. Ama CFL'ler çok daha küçüktür. Hala tüpler, ama adından da 

anlaşılacağı gibi “kompakt” olarak adlandırılırlar. CFL'ler, hem daha verimli hem de 

daha uzun ömürlü oldukları için akkor ampuller için standart uygulamaların yerini 

alacak şekilde tasarlanmıştır59, 60. Floresan ampuller, tüpün içindeki floresan kaplama ile 

ultraviyole emisyonlarını dönüştürerek ışık üretir. UV radyasyonu ilk olarak ampulün 

içindeki inert civa camından geçen bir elektrik yükü ile üretilir. Gaz, elektrik tarafından 

uyarılır ve bunun sonucunda ultraviyole radyasyon yayar. Floresan ışıklar, tipik olarak 

bir voltaj darbesi veya ampulün içindeki üçüncü bir elektrot (ek bir metal parça) 

tarafından sağlanan ateşleme gerektirir. Küçük tüplerle çalıştırma nispeten basittir ancak 

daha büyük ışıklarla önemli voltaj gerektirebilir59.  

Floresan teknolojisi 100 yılı aşkın bir süredir kullanılmaktadır ve genellikle 

geniş bir alanda aydınlatma sağlamanın yüksek verimli bir yolunu temsil eder. Işıklar 
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akkor ampullerden çok daha verimli ve daha uzun ömürlüdür, ancak LED'e kıyasla her 

iki kategoride de başarısız olurlar.59  

Floresan ışığı kullanıldıkça, aynı miktarda ışık üretmek için giderek daha fazla 

voltaj gerekir, zamanla daha az verimli hale gelir. Floresan aydınlatmadaki eksiklikler 

arasında şunlar yer almaktadır: 1) Floresan lambalar zehirli civa içerir; 2) Floresan 

lambalar sık sık açılıp kapatılırsa önemli ölçüde eskir. Bir CFL için tipik lamba ömrü 

yaklaşık 10.000 saattir ancak bu, sık sık değiştirme (açma ve kapatma) sonucunda 

düşebilir; 3) Floresan ışıklar çok yönlüdür. Çok yönlü ışıklar 360 derece ışık üretir. Bu, 

büyük bir sistem verimsizliğidir, çünkü ışığın en az yarısının yansıtılması ve 

aydınlatmak istenen alana yönlendirilmesi gerekir; 4) Floresan lambalar, ışığı 

dengelemek için bir balast gerektirir. Balastta küçük bir kusur olması durumunda, ışık 

duyulabilir bir uğultu veya vızıltı üretebilir.59 

LED, ışık yayan diyot anlamına gelir. Diyot, içinden elektriğin aktığı iki 

elektrotlu (bir anot ve bir katot) elektrikli bir cihaz veya bileşendir ve karakteristik 

olarak sadece bir yöndedir (anottan içeri ve katottan dışarı). Diyotlar genellikle silikon 

veya selenyum gibi yarı iletken malzemelerden yapılır; bazı durumlarda elektriği ileten 

ve diğer durumlarda (örneğin belirli voltajlarda, akım seviyelerinde veya ışık 

yoğunluklarında) ileten katı hal maddeleridir. Akım yarı iletken malzemeden geçtiğinde 

cihaz görünür ışık yayar.59, 60  

LED aydınlatmanın floresan tüplere karşı faydaları: 1) LED'ler, diğer tüm 

aydınlatma teknolojilerine (floresan lambalar dahil) göre son derece uzun bir ömre 

sahiptir. Yeni LED'ler 50.000 ila 100.000 saat veya daha fazla dayanabilir. 

Karşılaştırıldığında, bir floresan ampulün tipik ömrü, en iyi ihtimalle LED’lerin %10-

25’i kadardır; 2) LED'ler, piyasada bulunan diğer tüm aydınlatma teknolojilerine göre 

son derece enerjiyi verimli kullanır; 3) Çok yüksek ışık kalitesi ve çok düşük bakım 
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maliyetleri bulunur; LED'ler çok daha az aksesuar lamba parçası gerektirir. 4) LED'ler, 

geleneksel aydınlatma çözümlerinin gerektirdiği geleneksel renk filtrelerini kullanmak 

zorunda kalmadan tüm görünür ışık renk yelpazesini üretecek şekilde tasarlanabilir. 5) 

LED'ler doğal olarak yönlüdür (varsayılan olarak 180 derece ışık yayarlar). 6) LED'ler 

diğer ışıklardan çok daha küçük olabilir. 8) LED'ler daha hızlı geçişe sahiptir (ısınma 

veya soğuma süresi yoktur).59, 60 

LED ışıkların hala bazı dezavantajları da bulunmaktadır. Özellikle, LED ışıklar 

nispeten pahalıdır. Bir LED aydınlatma projesinin ön maliyetleri, genellikle 

alternatiflerin çoğundan daha fazladır. Bu, dikkate alınması gereken en büyük 

dezavantajdır. Bununla birlikte, LED'lerin maliyet ve fiyatları düşmektedir ve 

kullanılmaya devam edildikçe fiyat düşmeye devam edecektir.  

LED'lerin ilk pratik kullanımı bilgisayarlar için devre kartları daha sonra yavaş 

yavaş trafik ışıkları, ışıklı işaretler ve daha yakın zamanda iç ve dış aydınlatmayı 

içerecek şekilde genişlemiştir. Floresan lambalar gibi, modern LED lambalar da spor 

salonları, depolar, okullar ve ticari binalar için etkili bir çözümdür. Ayrıca geniş 

kamusal alanlar, yol aydınlatması (düşük ve yüksek basınçlı sodyum ışıklara göre 

önemli renk avantajları sunar) ve otoparklar için uyarlanabilirler.59 

Ratlarda soğuk beyaz floresan (CWF) ve geniş spektrumlu LED aydınlatma 

arasında melatonin baskılaması üzerinde, oküler patolojide veya retinal fizyolojide 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır.42 İnsanlar ve hayvanların gözüne ulaşan ışık, 390 ila 

780 nm aralığındaki dalga boylarını içerir, görünür ışık morötesi aralık (UV ışığı) ve 

kızılötesi aralık (IR ışığı) spektrumlarına bölünür. Radikal olarak farklı güç 

spektrumları, ne kadar mavi emisyon olduğuna bakılmaksızın, doğrudan göz tarafından 

bakıldığında benzer görünebilir (Şekil 2.1).10 Uzmanlar UV ve mavi mor ışığının deri 



 

25 

 

ve göz gibi dokulara hasar (DNA hasarı, lipid oksidasyonu ve deri kanseri) verme 

potansiyeline sahip olduğunu bildirmişlerdir.10, 61-71  

 

A)  

B)  

Şekil 2.1. A) Işık türleri; B) Standart beyaz ışıklı LED, üç renkli floresan lamba ve 

akkor kaynağın güç spektrumunun karşılaştırması.  

 

 

Çalışmalar, ışığın vücudun hormon dengesini ayarlamada yardımcı diğer 

bileşenlerle beraber organizmada, önemli seviyede biyolojik etkilerinin olduğunu 

göstermiştir. Melatonin hormonu uyuma/uyanma çevriminin ayarlanmasında önemli bir 

görev üstlenir ve bu süreç için ihtiyaç duyulan ışık enerjisi daha çok göz yoluyla beyne 

ulaşır. Bu süreçteki önemli faktör melanopsin adı verilen ve görünür spektrumun kısa 
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dalga boyu kısmında daha aktif olduğu görülen gözdeki ışık emici pigmenttir. Bu 

nedenle kış depresyonu ve uykusuzluk tedavisinde ışık, başarıyla uygulanmaktadır. 

Ayrıca, D vitamini üretiminde, UV ışığının rolü vardır ve bu ışık uyarısının 

metabolizmada önemli bir etkisinin olduğu anlamına gelmektedir. Organızmanın, mavi 

dahil, çeşitli ışık boylarına ihtiyacı vardır.64, 66, 67 Kızılötesi ve mavi-mor bandında çok 

yoğun ışık canlıların gözüne zarar verebilir, konjonktivit ve kornea ülserlerine, yol 

açabilir.72 İnsanlar 21. yüzyılda, tabletler, akıllı telefonlar, laptoplar ve diğer dijital 

ekranların ışıklarına yoğun şekilde maruz kalmaktadır.  

LED ve Xenon gibi beyaz ışık yayan cihazlardan enerji tasarruflu ampullere ve 

ekranlardan yayılan elektromanyetik radyasyona, hayatı daha iyi ve daha kolay hale 

getirmek için tasarlanmış olan tüm "yeni ışık kaynakları", eski geleneksel ampullerden 

çok daha yüksek oranda mavi ışık içerirler. Işığın farklı spektral bileşimi eskiye göre 

çok daha ciddi oranda mavi ışığa maruz kalındığı anlamına gelmektedir. 2 Uluslararası 

Aydınlatma Komisyonu Standardlarına uygun olarak yürütülen bütün araştırma ve 

yayınlar göstermektedir ki, göze giren ışığın spektral özelliklerine bağlı olarak, hormon 

ve sinir sistemi de yoğun şekilde etkilenmektedir. Aydınlatmanın görünmeyen bu 

etkileri biyolojik sistem, biyolojik saat, bağışıklık, psikolojik durum ve algı 

mekanizması üzerinde etkilidir. 14, 18, 73 

LED ampuller diğer ampullere oranla % 90'a varan tasarruf sağlayabilirler. İç 

aydınlatma (LED-45W ve floresan-4X18W) karşılaştırmasında, günlük tüketim 

ortalama 12 saat çalışmada, LED ile 0,60 kW ve floresan ile 0,96 kW'tır ve yıllık 

tüketimi LED ile 219 kW ve floresan ile 350,4 kW'tır. Bir KW elektriğin birim fiyatı 

0.28 $ seviyesindedir. 74 Sonuç olarak, yıllık elektrik tüketimi LED ile 61.32 ve floresan 

ile 98.11 dolardır. LED kullanımı ile yıllık elektrik tüketim kazancı, 36.79 dolardır. 

Ayrıca, örneğin 9 hafta boyunca yapılan bir laboratuar deneyi için, LED aydınlatma 
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kullanılması ile elektrik tüketim kazancı 6.35 dolar civarında gerçekleşir. Ayrıca, yıllık 

bazda, çevreye yayılan karbondioksit, birim LED ile 114 g-CO2/kWh ve birim floresan 

ile 239 g-CO2/kWh'dır.74 LED ışık kaynaklarının ekolojik olduğu bildirilmektedir.  

2.4. Işık, Büyüme ve Gelişme, Üreme, Fizyolojik, Biyokimyasal ve Patolojik 

İlişkiler 

2.4.1. Işık, Büyüme ve Gelişme İlişkileri 

Farklı hayvanlar üzerinde ışıkla ilgili yapılan çalışmalar, LED'le aydınlatmaya 

maruz kalan hayvanların, floresan lambaya maruz kalanlara göre, daha iyi büyüme ve 

gelişme performansına sahip olduklarını göstermiştir.7, 36, 75, 76 Ratlarda ışığın, büyüme 

ve gelişme ilişkileri üzerinde az sayıda çalışma yapılmıştır.  

Dauchy ve ark. 77, 78, 12 saat aydınlık: 12 karanlık fazları içeren bir fotoperiyot 

düzenlenmesinde [floresan (SBF) veya mavi LED (465-485 nm) ışık] kaynaklarına 

maruz kalan erkek inbred ratların metabolizması ve fizyolojisinin sirkadiyen 

düzenlenmesini incelemişlerdir ve sonuçlara göre besin ve su alımları, vücut büyüme 

hızı ve ana metabolik dokuların toplam yağ asidi seviyesi, mavi LED gruplardakı 

ratlarda SBF grubuna kıyasla, belirgin şekilde düşüş göstermiştir. Kim ve ark.79 farklı 

renkli LED ışıklarına maruz kalan broylerlerin enerji metabolizmaları ve 

davranışlarında belirgin bir farklılık olmadığını tespit etmişlerdir. Parvin ve ark.75 

LED’lerin bir monokromatik ışık kaynağı olarak, davranış, fizyoloji ve hayvan refahı 

için ideal bir aydınlatma kaynağı olduğunu belirtmişlerdir. Guevara ve ark.76 yeşil renkli 

LED'lerle floresan ışıkların, broylerlerin büyüme performansı üzerindeki etkilerini 

karşılaştırdığında, günlük canlı ağırlık artışı, yemden yararlanma oranı ve mortalite 

yönünden ışık kaynaklar arasında farklılığın olmadığını saptamışlardır. Huth ve Archer7 

beyaz LED ışık ampullerinin ve floresan kullanımının broyler yetiştiriciliğinde, 

büyüme, yemden yararlanma oranı, stres, korku ve hayvan refahı parametrelerinin 
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üzerindeki etkilerini karşılaştırmış ve LED ışık ile yetiştirilen hayvanların, diğer ışık 

gruplara oranla önemli ölçüde daha düşük, heterofil/lenfosit oranı ve bazal plazma 

kortikosteron konsantrasyonu değerlerine sahip olduğunu tespit etmişlerdir. 

Araştırmacılar, ayrıca, büyüme performanslarının ışık kaynağından etkilenmediğini, 

ancak LED ışık altında yetiştirilen broylerlerin yemden yararlanma oranını artırdığını 

bildirmişlerdir. Bu sonuçlar, LED'lerin klasik ampüllere kıyasla, broylerde daha iyi 

refah ve yemden yararlanma oranı sağlayabileceğini göstermişlerdir.  

2.4.2. Işık ve Üreme İlişkileri  

Kemirgenler için aydınlık ve karanlık periyotlar, metabolik ve fizyolojik 

faaliyetler için zorunludur. Bu durum, fotoperiyodik hafızayı oluşturur (ve gerektirir). 

Örneğin: Suriye hamsterında, gün uzunluğuna adaptasyon, üreme performansında ve 

karaciğer metabolizmasındaki farklılıklar sayesinde gerçekleşir. Her iki durumda da 

melatoninin sentezinin azalması önemli derecede rol oynamaktadır.80 Mendes ve ark.’81, 

farklı aydınlatma kaynaklarına maruz kalan broyler tavukların aydınlatma tercihlerini ve 

performanslarını değerlendirmişlerdir. Genel olarak, LED aydınlatması ile yetiştirilen 

hayvanlar, kompakt floresan lambalar (KFL) altında yetiştirilenlerden daha iyi üreme 

performansı göstermişlerdir.  

Ratlarda, fotoperiyot, melatonin ve epifiz bezinin sütten kesim sonrasındaki 

gelişme esnasında üremeyle ilgili olan ve olmayan organ büyümelerini 

düzenlemektedir.82, 83  

Farklı ışık spektrumlarının, canlıların davranışını, fizyolojisini ve büyümesini 

etkiledikleri gösterilmiştir.12,14,15,41,84,85,86 Winget ve ark.87 erkek Sprague Dawley 

ratlarda LED ve floresan ışıklarının melatonin üzerindeki etkilerini karşılaştırmışlardır. 

Deney sonunda, beyin epifizi hızla çıkarılarak melatonin ölçülmüştür. Deneysel ışık 

koşullarına maruz kalan ratlarda, incelenen tüm ışık şiddetlerinde, önemli ölçüde 
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melatoninin baskılandığı gösterilmiştir. Bu sonuçlar, yeni bir ışık kaynağı olan LED’in 

pineal melatonini geleneksel bir SBF (soğuk beyaz floresan) ile eşit seviyede inhibe 

edebildiğini göstermiştir. 

Vücudun biyolojik saatlerindeki bozukluk veya ritm değişikliği melatonin 

hormonunun salgısını değistirmekte ve bu durum insanda ve hayvanlarda uyku ve 

dinlenme oranı düzensizlikleri, bağışıklık, mide ve sindirim sorunları, hafızada 

bulanıklık, yorgunluk ve adaptasyon güçlüğü gibi sorunlara neden olabilmektedir. 

Brainard ve Glickman16 tarafından 2003’te yapılan bir araştırmaya göre, çalışma 

saatlerinde sık değişim yaşayan kişilerde, biyolojik saatin değişimine ve ritm 

bozukluğuna bağlı olarak, daha fazla kalp rahatsızlıkları ve psikolojik sorunlarla 

karşılaşılmıştır.  

Araştırmacılar, 2014 yılında mavi ışıklı LED önüne bir fosfor içeren kompozit 

ekleyerek, beyaz LED ışığı oluşturmuşlardır ve böylece elektriğe erişimi olmayan 

milyarlarca insanın ve kurumların tasarruflu aydınlatma ihtiyaçlarını sağlamışlardır.9, 10 

Sonuç olarak, LED’ler ve Xenon gibi yeni ışık kaynakları, klasik floresan ampullere 

kıyasla enerji taѕarrufunda faydalı olabilir ancak çok daha yüksek oranda mavi ışık 

içerirler.14, 15 Literatüre göre, göze ulaşan ışık renkleri sadece görme eylemini değil, 

aynı zamanda hormon ve sinir sistemini de etkilemektedir.14, 18 Kuller73 aydınlatmanın 

görünmeyen etkilerinin, biyolojik sistem, biyolojik saat, psikolojik durum ve algı 

mekanizması üzerindeki sonuçlarını bildirmiştir. Farklı çalışmalarda, LED ışıkların, 

hayvanlar üzerinde etkilerini ve oksidatif hasar, glutatyon peroksidaz (GSH-Px), katalaz 

(CAT2), malondialdehit (MDA), adrenokortikotropik hormon (ACTH), HDL, LDL, 

trigliserid, alanine aminotransferaz (ALT), aspartate aminotransferaz (AST), the 

gamma-glutamil transferaz (GGT), glukoz, ve kortizol, serotonin ve melatonin gibi 

parametrelerin değişimlerini bildirmişlerdir.5, 14-16, 18, 38, 39, 73, 88 
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Krigel ve ark.39 albino ratlarda yapılan çalışmada, tasarruflu LED’lerin retina 

üzerine potansiyel olarak hasar verici etkisi olduğunu saptamışlardır. Jaadane ve ark.38 

yılında tasarruflu beyaz LED ve mavi ışık LED’lerin wistar rat üzerindeki etkilerini 

araştırarak LED ışığın, oksidatif hasar ve retinal dejenerasyona neden olduğunu 

saptamışlardır. Shang ve ark.15 mavi ve beyaz LED ışıkların etkilerini, 120 yetişkin (8 

haftalık) erkek Sprague Dawley ratların retinasında serbest radikal üretimini, artırdığını 

belirlemişlerdir. Araştırmacılar, aydınlatma için “mavi” ve "beyaz" LED'lerin kullanımı 

ile ilgili ihtiyatli bir yaklaşım önermişlerdir.  

LED ışıklarının hayvanlara kıyasla insan üzerinde çok daha önemli etkilerinin 

olduğu tespit edilmiştir.89,90 2015 yılında insanlar üzerinde yapılan bir araştırmaya göre, 

uykudan önceki saatlerde, ışık yayan e-kitap okuyucu gibi elektronik aygıtların 

kullanımının, genel sağlığı, uyanıklılık süresini ve günlük uyku ritmini ve sirkadiyen 

saati olumsuz etkilediği saptanmıştır.72, 90 Chang ve ark.90 ve diğer araştırmacılara 

göre89, geçmiş 50 yılda, günlük hayatta artan ışık şiddeti ve seviyesiyle, uyku süresinde 

ve kalitesinde önemli ölçüde bir düşüş olmuştur. Teknoloji geliştikçe, giderek daha çok 

insan, özellikle önemli ölçüde uyku kaybına uğramış çocuklar ve ergenler okuma, 

iletişim ve eğlence için elektronik aygıtları kullandıkça; bu durumun insan sağlığı ve 

güvenliği üzerinde yaratacağı uzun vadeli sonuçların, acilen, epidemiyolojik 

araştırmalarla değerlendirilmesi gerektiğini bildirmişlerdir. Araştırmacılar, gece 

periyodunda maruz kalınan ışığın melatonin salgısını kronik şekilde baskıladığını, 

meme, kalın bağırsak ve prostat kanseri tehlikesini artırdığını gösteren kanıtlara dikkat 

çekerek, bu durumun aciliyetini bildirmişlerdir.89 

2.5. Nörotransmitterler ve Nöropeptitler  

Nöronlar arası kimyasal iletişimin aracıları, nörotransmitterlerdir. Nöropeptitler, 

nörotransmitter ve nörohormon olarak rol oynayan heterojen bir grup proteindir. 
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Bazıları aynı zamanda hormon olarak ya da barsak gibi çevresel dokularda da işlev 

görürler. Sentez ve salınım özellikleri klasik nörotransmiterlerden farklıdır. 

Nöropeptitler protein sentez yolları kullanılarak sentezlenir ve daha büyük keseciklerde 

diğer nörotransmiterlerle birlikte depolanırlar. Bütün proteinler gibi nöropeptitler de 

DNA’dan transkripsiyonu yapılan mRNA aracılığıyla ribozomlarda amino asitlerden 

sentez edilir. Günümüzde nöropeptitlerin, anksiyete ve depresyon gibi birçok sorunun 

etiyolojisinde ve tedavisindeki önemi giderek artmaktadır.21, 23, 91 Nöropeptitler duyusal 

algıyı ve duyguları module eder, homeostazisin sağlanmasında önemli rol oynarlar, 

beden sıcaklığı, sirkadiyen ritmi, iştahı düzenler; sinir sistemi, endokrin sistem ve 

bağışıklık sistemi arasında psikosomatik ileti ağını oluştururlar; ağrının algılanmasını 

sağlar, stres tepkilerini düzenlerler.21 Günümüze kadar çok sayıda (elliyi aşkın) 

nöropeptit nörotransmitter tanımlanmıştır.91  

2.5.1. Nesfatin-1’in Genel Özellikleri 

Nesfatin-1, ilk kez Oh-I ve ark.92 tarafından tanımlanmıştır. Hipotalamustan 

belirlenmiş bu tokluk molekülü, yarılanma ömrü 23,5 dakika olan, kalsiyum ve DNA 

bağlama protein olan NEFA/nukleobindin2 (NUCB2) öncül proteininden türemiş, 82 

amino asit uzunluğunda ve yaklaşık 9,8 kDa molekül ağırlığına sahip bir polipeptittir.93, 

94 NUCB2, posttranslasyonel değişiklikler için birçok parçaya sahiptir. PC3/1 ve PC2 

gibi özel prohormon dönüştürücü enzimler, NUCB2'yi  nesfatin-1 (aa. 1-82), 

nesfatin-2 (aa. 85-163) ve nesfatin-3 (aa. 166-396) peptidlere dönüştürürler (Şekil 

2.2).92 Bunlardan nesfatin-1 molekülünün fizyolojik etkileri ve özellikle iştahın 

kontrolünde rol oynadığı saptanmıştır.92, 94, 95 Nesfatin-2 ve 3’ün hakkında herhangi bir 

çalışma veya bilgi bulunmamaktadır. NUCB2, insanlar ve diğer memeli türleri arasında 

% 85'den fazla oranda benzerlik göstermektedir (Şekil 2.3). 96 

 

http://www.psikofarma.info/tag/noropeptidler/
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Şekil 2.2. NUCB2 proteinin yapısı ve nesfatin-1’in alt segmentleri.  

 

 

Şekil 2.3. Nesfatin-1 aminoasit dizilimleri. 

 

Laboratuar hayvanlarda özellikle fareler ve ratlar üzerinde yapılan çalışmalarla 

nesfatin-1’in yiyecek alımını baskılaması ile leptinden bağımsız mekanizmalar 

aracılığıyla çalışan yeni bir tokluk molekülü olduğu gösterilmiştir.92, 97, 98 Ancak bazı 

çalışmalarda, paraventriküler çekirdekte yer alan nesfatin-1’in, leptin  tarafından  direkt 

olarak uyarıldığı ve nesfatin-1’in anoreksijenik etkilerine aracılık ettiği de 

bildirilmektedir.99 
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Çalışmalarda, nesfatin-1’in, merkezi sinir sistemi içinde ve hatta vücut 

sıvılarında geniş bir dağılım göstererek iştahın kontrolü, nöroendokrin ve 

kardiyovasküler fonksiyonların düzenlenmesinden sorumlu olduğu, diğer yandan bu 

peptidin paraventriküler çekirdek (PVN), traktus solitarus çekirdek (NTS), lokus 

seruleus, rafe pallidus çekirdeğinin de aralarında bulunduğu beynin stresle alakalı 

alanlarında dağıldığı, gösterilmiştir.92, 100, 101 Serotonin agonistinin periferal 

enjeksiyonunun, hipotalamusta NUCB2 mRNA miktarını artırdığı ve çeşitli hayvan 

modellerinde nesfatin-1’in santral enjeksiyonunun ise anoreksijenik ve korkuyla ilişkili 

davranışlara yol açtığı gösterilmiştir.102 

Önceki çalışmalarda, nesfatin-1’in ratlarda kalp, böbrek, akciğer, karaciğer, 

dalak, timus ve üreme organlarında29, 75, 79, mide ve bağırsak mukozasında29, 103, 104, 

pankreas β hücrelerinde99, 103, 104, adipoz dokularda105 ve testisde 106 bulunduğu rapor 

edilmiştir (Şekil 2.4 ve Şekil 2.5). 

 

 

Şekil 2.4. Nesfatin-1’in organizmada dağılımı. 
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Şekil 2.5. Rat, fare ve insan periferik dokuları tarafından nesfatin-1 üretimi. 

 

Bazı peptidler ve nörotransmiterler hem iştahın düzenlenmesinde hem de stres 

cevabında önemli rol oynamaktadır.21 NEFA/nukleobindin2 (NUKB2)’den kaynaklanan 

son yıllarda keşfedilen anoreksijenik bir peptid olan nesfatin-1 de bu peptidlerden biridir. 

Anoreksijenik bir hormon olarak değerlendirilen nesfatin-1'in, birçok sistemde etkisi 

olduğu ve bir biyolojik indikatör olabileceği düşünülmektedir.99, 106, 107  

NUCB2 proteinin ilk 24 aminoasit parçası (Şekil 2.3) bir sinyal peptidini 

oluşturarak iştahın kontrolünü sağlar.92 Hipotalamik çekirdekte, NUCB2’den oluşan 

nesfatin-1, yiyecek alımını baskılar ve miktarı, açlık koşulları altında azalmaktadır. Bu 

peptidin, ghrelin ile negatif bir ilişkisi olduğu da gösterilmektedir.108 NUCB2’in C 

terminal fragmenti (nesfatin-2 ve 3= aa.85-396) besin düzenlenmesinde ve N terminali 

(nesfatin-1= aa. 1-82) ise buna karşılık besin alınımında önemli rol oynamaktadırlar.101 

Nesfatin-1’in 3 alt segmentinden (N23=1-23, M30=24-53, C29=54-82), M30 segmenti 

besin  alımı  üzerinde  etkili  olan önemli kısmıdır (Şekil 2.3).108  

Hayvanların NUCB2/nesfatin-1 içeren proteinlerinin, iştah ve metabolizmanın  

düzenlenmesinde rol oynayan hipotalamusun çekirdeklerinde, dorsomediyal 

hipotalamik çekirdekte, lateral hipotalamik alanda, zona insertada, vagusun dorsal 
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çekirdeğinde, spinal kordun hücre gövdelerinde ve hipofiz bezinde bulunduğu 

gösterilmiştir.92, 99-101 

Shimizu ve ark.97 fareler üzerinde yapılan çalışmalarında nesfatin-1’in yem 

alımının azalmasına ve iştah kaybına neden olduğunu göstermiştir. İlk keşfedildiği 

zamanlar sadece anoreksijenik (iştah azaltan) bir hormon olabileceği düşünülen 

nesfatin-1'in21, 28 son yapılan araştırmalar sonucunda biyolojik gösterge24, 109, 110 

olabileceği ileri sürülmektedir. Stengel ve Tache93, 98 ve Stengel ve ark.95 yaptıkları 

çalışmalar neticesinde nesfatin-1 ve ilgili segmentlerinin ratlar üzerinde biyolojik 

aktivitelerini belirterek, karanlık faz gıda alımının azalmasını ve kilo kaybını sağladığı 

saptamışlardır.  

Aydın27 ve Stengel ve ark.103, farelerde nesfatin-1’in beyin ventrikül 

enjeksiyonunun ilk saatlerinde, yeme miktarını azaltarak doymayı kolaylaştırma yoluyla 

ve yeme aralıklarını arttırıp yeme sıklığını azaltarak, anoreksijenik etkisini 

gerçekleştirdiğini rapor etmişlerdir. Ayrıca, bu peptidin uzun süre uygulanmasının, kilo 

kaybına sebep olduğu belirlenmiştir. Rat üzerinde yapılan çalışmada, nesfatin-1’in daha 

az su tüketimine neden olduğu, sıvı ve elektrolit dengesinde rol oynayabileceği 

saptanmıştır.111 Gıda alımıyla ilgili bu peptidin beyinde, gastrointestinal motor 

fonksiyonlar üzerine de etkisi olduğu belirlenmiştir.103 Merkezi nesfatin-1, farelerde 

gastro-duodenal hareketi baskılayarak, ratlarda ise gecikmiş mide boşalmasına neden 

olarak, doygunluk hissinin sağlanmasına katkıda  bulunduğu gösterilmiştir.98, 103 

Nesfatin-1 iştah, yem tüketimi ve dolayısıyla büyüme ve gelişme kontrolünde rol 

oynamaktadır.92, 97, 98, 112 Yiyecek alım kontrolü sağlayan peptidlerin çoğu, çevreye ve 

strese karşı adaptasyon için de hipotalamik seviyede görev alır. Vücut strese maruz 

kaldığında nesfatin-1 üreten nöronlar aktifleşir ve bu peptid beyin ve omurilikte 

bulunan otonomik düzenleyici çekirdekler tarafından salgılanır.100, 113, 114 Böylece 



 

36 

 

nesfatin-1, bağırsak hareketlerini kontrol eder.115 Nesfatin-1’in stres yanıtlarına karşı 

gastrik mukoza ve salgı seviyesini düşürerek mideyi koruduğu bildirilmiştir. Nesfatin-

1’in cinsiyete bağlı korku ve kaygıya ilişkin davranışlarda da rol aldığı 

bildirilmektedir.102 Anoreksiya nervoza ve obez teşhisi konulmuş kadınlarda, kaygı 

durumunun şiddetine bağlı olarak nesfatin-1’in plazma seviyelerinin yükseldiği ve tam 

tersine obez erkeklerde düştüğü belirtilmiştir. 35, 116  

Literatürdeki yapılmış çalışmalara göre, depresyon tedavilerinde kullanılan 

antidepresan ilaçların çoğu hastaların yüzde 25’inde vücut ağırlığında 5 kg veya daha 

fazla artışa neden olmaktadır.117 Çalışmalar sonucunda psikiyatrik hastalarda normal 

insanlara kıyasla, plazma nesfatin-1 düzeyi çok yüksek bulunmuştur.23, 26, 91 Bazı 

araştırmacılar nesfatin-1’in melanokortin yolunun aktivasyonu aracılığıyla anksiyete ya 

da korku davranışlarını ve belki de depresif davranışları indükleyebileceğini 

bildirmektedirler.22, 26 Rotzinger ve ark.21 nöropeptitlerin rodent modellerinde 

oluşturulan depresyon ve anksiyete üzerinde davranışsal etkilerinin olduğunu 

saptamışlardır.  

Son zamanlarda yapılan çalışmaların çoğu, akut stresin; nesfatin-1’i aktifleştiren 

faktörlerden  biri  olduğunu  göstermektedir.95, 98, 113 İntra venöz nesfatin-1 enjeksiyonu 

ise serumdaki kortikosteron ve adrenokortikotropik hormon gibi stres hormonlarını 

yükseltmektedir.118 Ek olarak abdominal cerrahi, lipopolisakkarit uygulanması gibi 

çeşitli sınırlandırılmış streslere maruz kalınması, nesfatin-1 ekspresyonunu 

arttırmaktadır.95, 98, 113, 119, 120 

Nesfatin-1 hipotalamo-hipofiz-adrenal (HPA) eksenini aktive ederek strese 

duyarlı rafe (raphe) nükleusun serotonerjik nöronlarını ve noradrenerjik lokus seruleus 

nöronlarını aktive etmektedir.112 Rafe nükleusu ve lokus seruleusun aynı zamanda 

serotonerjik ve noradrenerjik beyin sinyal sisteminin anahtar merkezleri olduğu 
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bilinmektedir. Bunların disfonksiyonu depresyonun patogenezi ve anksiyete bozukluğu 

ile yakından ilişkilidir. Günümüzde nesfatin-1’in bu mekanizmaların bazılarında 

nonspesifik ve kuramsal bir rol oynayabileceği düşünülmektedir. Bazı araştırmacılar 

nesfatin-1’in melanokortin yolunun aktivasyonu aracılığıyla anksiyete ya da korku 

davranışlarını ve belki de depresif davranışları indükleyebileceğini bildirmektedirler.92, 

102, 121 Yapılan  çalışmalarda;  majör  depresif  hastalarda normal  insanlara  kıyasla 

plazma nesfatin-1 düzeyi çok yüksek bulunmuştur.26 Hastalık anında ise serotonin 

düzeyi düşük olmaktadır, uygulanan SSRI grubu ilaç tedavisi sonunda serotonin düzeyi 

yükselmektedir.122  

Beslenme  düzensizliğinin  stres ekseninin  aktivasyonuna neden olabileceği 

diğer bir yandan stres gibi duygu durum değişimlerinin yemek yemeyi değiştirebileceği 

gösterilmiştir. Değişmiş yemek yeme davranışı, HPA ekseninin stres duyarlılığını etkiler. 

Ayrıca Kortikotropin Releasing Faktörü (CRF), leptin, oreksin, nöropeptid Y ve 

kolesistokin gibi peptidler beslenmeyi düzenlemektedir. Bu peptidlerin, aynı zamanda 

stres cevabını düzenlediği de bilinmektedir. Bu yüzden nesfatin-1 gibi bazı peptidler ve 

nörotransmitterler hem iştahın düzenlenmesinde hem de stres cevabında rol 

oynamaktadır.19-21  

Stres oluşturulmuş ratlarda kontrol grubuna göre nesfatin-1 daha yüksek 

bulunmuştur.123 Bazı çalışmalarda nesfatin-1’in melanokortin sistemini aktive ederek 

anksiyete düzeyinde artışa neden olduğu gösterilmiştir. Sağlıklı kontrollerdeki nesfatin-1 

ile HAM-D (Hamilton Depresyon Ölçeği) arasındaki pozitif ilişki plazma nesfatin-1 

düzeyi ve eşik altı depresif semptomlar arasındaki ilişki hakkında bazı bilgilere sahip 

olunmasını sağlamaktadır. Bu sonuçlar da nesfatin-1’in merkezi sinir sistemi ve stres 

cevabına ilişkin rollerinin olabileceğini göstermektedir.26 
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Yapılan çalışmaların ışığında, nesfatin-1'in, gelecekte, bazı hastalıkların 

tedavisinde veya çevresel stres kaynaklardan, örneğin tasarruflu LED ışıklardan 

kaynaklanabilecek oksidatif hasarların engellenmesinde kullanılabileceğinin yanında, 

önemli bir antidepresan ilacı olabileceği düşünülmektedir.5, 95, 102, 118 Rotzinger ve ark.21 

nöropeptitlerin, rodent modellerinde oluşturulan depresyon ve anksiyete üzerinde 

davranışsal etkilerinin olduğunu saptamışlardır.   

Nesfatin-1’in uyku durumunun düzenlenmesinde de etkileri olduğu 

gösterilmektedir. Jego ve ark.124 ratlara nesfatin-1’in merkezi olarak enjeksiyonunun 

hızlı göz hareketleri (REM) uyku periyoduna girme sıklığını arttırdığı ve nesfatin-1’in 

bloke edilmesinde ise tam ters etkileri gösterilmektedir. Ayrıca, REM uyku periyodunun 

engellenmesi halinde, NUCB2 protein ve mRNA seviyelerinde azalmalar 

belirtilmektedir. Vas ve ark.125 nesfatin-1’i uyku düzenlemesinde potansiyel yeni bir 

faktör olarak belirtmişlerdir. Nesfatin-1’in farklı dozlarda ve zamanlarda merkezi 

enjeksiyonunun sirkadiyen ritimdeki etkisi ve özellikle uykuda geçirilen toplam süreyi 

azalttığı da gösterilmektedir.125 

Farklı çalışmalarda, nesfatin-1’in hayvanlarda (ergen veya yetişkin) 

gonadotropik aksisi modüle ettiği rapor edilmiştir. Garcia-Galiano ve ark.126 yetişkin 

erkek ratlarda yüksek miktarda nesfatin-1 enjeksiyonun, LH ve FSH seviyelerinin 

artırdığı bildirilmiştir. Başka bir çalişmada, ergen dişi ratlarda merkezi olarak enjekte 

edilen nesfatin-1’in her iki ad libitum besleme veya aç bırakılan gruplarda, LH ve FSH 

seviyelerini arttırdığı gösterilmiştir.106  

Kalp dokusu, nesfatin-1'in kaynaklarından biridir ve yalnızca nesfatin-1 

salınımına, sinyalizasyonuna değil, dolaşımdaki konsantrasyonlarına da katkıda 

bulunur.25, 127 Kardiyak ve dolaşımdaki nesfatin-1 seviyeleri, fareler ve ratlarda yağ 

dokusunda olduğu gibi, direkt olarak diyetten etkilenebilir. Yüksek yağlı diyetle 
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beslenmenin nesfatin-1’in kalp atriyumundaki mRNA ve protein seviyelerini arttırdığı 

belirtilmiştir.128 Ayada ve ark.129 ratları kısıtlama stresine ve kronik periferik nesfatin-1 

infüzyonuna maruz bırakarak, hayvanların kardiyak özütlerinde, LTCC (L tipi Ca+2 

kanalları) ekspresyonun önemli ölçüde artmasını göstermişlerdir.  

Embriyoda gelişimini ilk tamamlayan sistem kardiyovasküler sistemdir ve 

nesfatin-1 bu sistemin düzenlemesinde çok önemli bir yer almaktadır. Nesfatin-1 

kardiyovasküler fonksiyonun düzenlenmesinde önemli bir rol oynadığı için bu 

nöropeptid üzerinde yoğun şekilde çalışmalar yapılmaktadır.30, 107, 119, 130-138 

2.6. Işık ve Fotoperiyot İlişkisi  

2.6.1. Melatonin ve Işık İlişkisi 

Melatoninin temel görevi vücudun biyolojik ritmini koruyup ayarlamaktır. 

Melatonin hormonu özellikle üreme siklusunun düzenlenmesinde rol oynar. Bunun 

haricinde melatonin salgılanması hücreleri yeniler, hücresel hasarlarda onarım sağlar ve 

kansere karşı önemli koruyucu etki sağlar. Melatonin hormonunun salındığı epifizdeki 

pineolasit hücreleri, ışığa duyarlıdır. Bu nedenle yapay ışık yayan etmenler özellikle 

LED aydınlatma kaynakları, bilgisayar, cep telefonu, tablet ve televizyon gibi 

cihazlardan çıkan mavi ışık, melatonin üretiminin azalmasına ve biyolojik saatin 

bozulmasına neden olur, hayvanda ve insanlarda uyku problemlerinin yanında yüksek 

tansiyon, diyabet, obezite gibi metabolik sorunlara yol açtığı bildirilmektedir.14, 40-46, 56, 

57, 77, 82, 87, 132, 139-164  

Melatoninin ritmik özelliğe sahip birçok biyolojik fonksiyon (vücut sıcaklığı, 

solunum, dolaşım sistemi, üreme vb) üzerine de etkisi olduğu bilinmektedir. Melatonin, 

immun fonksiyonun artmasında146, uyku ritminin düzenlenmesinde147, dolaşım 

sisteminin korunmasında148, lokomotor aktivite üzerinde inhibitör etki ve vücut 

sıcaklığının düzenlenmesinde çok önemli bir rol oynamaktadır.147, 148  
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Melatonin’in yapısında bulunan pirol halkasından kaynaklanan antioksidan 

özelliği, OH•., 1O2, H2O2, HOCl, NO, ONOO• gibi oksidatif strese yol açabilen 

serbest radikalleri detoksifiye ettiği ve onların zararlı etkilerini önleyebildiği 

bildirilmektedir. Melatonin’in, bazı antioksidan enzimlerin aktivitelerini ve gen 

ekspresyonlarını artırdığı ve bu yolla oksidatif stresi engellediği bildirilmektedir. Ayrıca, 

serbest radikal oluşumunu bazı prooksidan enzimlerini inhibe ederek, azalttığı öne 

sürülmektedir.149, 150, 152, 165 

Ianas ve ark.153 melatoninin etkili bir antioksidan olduğunu bildirmişlerdir ve  

daha  sonra  yapılan  in vitro149, 165 ve in vivo151, 166 çalışmalarla bu görüş 

desteklenmiştir.154 Melatonin’in antioksidan etkisi, E vitaminine göre iki kat, ve 

glutasyon peroksidaz enzimine göre en az beş kat daha fazladır. Kolaylıkla kan-beyin 

bariyerini ve plasentayı geçebilen melatonin için, bilinen hiçbir morfofizyolojik 

bariyerin olmaması, melatonin’in tüm intraselüler komponentlere rahatlıkla 

ulaşabilmesini sağlamaktadır. Böylece melatonin, hücre zarını, organelleri ve çekirdeği 

etkin bir şekilde serbest radikal hasarından koruyabilmektedir.166 Beyinde peroksitleri 

ortadan kaldıran temel enzim olarak bilinen glutation peroksidaz aktivitesininin  gece  

daha  yüksek  olması  yüksek  melatonin  düzeyi  ile yakından ilgilidir. Melatonin, yağ 

ve suda çözünebilir özelliğe sahip olması sebebiyle, vücudun her hücresine nüfuz 

edebilmesi açısından vitamin ve mineral antioksidanlara göre çok daha etkilidir. 

Melatonini diğer antioksidanlardan ayıran önemli özelliği hücresel düzeyde 

mitokondrilere nüfuz etmesi ve mitokondrileri de oksidasyon hasarından korumasıdır.155 

2.6.2. Serotonin 

Epifizden salınan (mutluluk hormonu olarak bilinen) serotonin, vücut 

sıcaklığının ayarlanmasında, uyku düzenlenmesinde  ve damarların cidarlarındaki düz 

kasların kasılmasında uyarıcı etkisi vardır.167 Anksiyete, depresyon, şizofreni, sosyal 
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fobi, obsesif kompulsif bozukluk, hipertansiyon,  migren ve yeme bozuklukları gibi 

rahatsızlıklarda önemli etkisi vardır.167, 168 Santral sinir sistemi, kalp-damar sistemi ve 

mide-barsak sistemi üzerinde de etkin rol oynar.167 

Serotonin ana işlevi uyku ve uyanıklık döngüsünün kontrolüdür. Ayrıca ağrı 

algısı ve duygudurumda da rolleri önem taşır. Serotonin düzeyi değişiklikleri 

duygudurum değişikliklerine de neden olur. Serotonin, beslenme, motor aktivite ve ısı 

kontrolü ile seksüel davranışta da önemlidir. Serotonerjik sistemin beslenme 

davranışının düzenlenmesine katkısı vardır. Serotonerjik etkinliğin artması, 

hipotalamik hormon salgılayan nöronları etkileyerek ön hipofizden prolaktin ve 

ACTH salgılanmasını belirgin şekilde arttırır. Kan basıncı kontrolü, kalp hızı, 

solunum, termoregülasyon ve iştahı da kontrol eder. Serotoninin N-asetil türevi olan 

melatonin, pineal bezden salgılanır. Serotonerjik sistemin ‘uyanıklık-NREM uyku-

REM uyku’ siklusunun düzenlenmesinde de katkısı vardır; bu nedenle uyku 

fizyolojisinde rol oynar.72, 169  

2.6.3. Glukokortikoidler ve Sirkadiyen Ritim 

Çoğu organizmanın fizyolojisi, gündüz ve gece arasında önemli ölçüde değişir.55, 

170 Bu, aydınlatma koşullarındaki ve sıcaklıktaki değişimler, yiyecek bulunabilirliği 

veya avcıların varlığı gibi, organizmanın günün farklı zamanlarında karşılaştığı farklı 

çevresel zorluklarla başa çıkmak için kilit bir uyarlamayı temsil eder. Ritmik fizyolojik 

değişikliklerin çoğu, çevresel değişimlerden etkilenmez, çünkü ritimler sabit koşullar 

altında bile devam eder.55, 171 Karakteristik olarak, bu saatin periyot uzunluğu, sabit 

koşullarda ölçüldüğünde 24 saatten biraz daha kısa veya daha uzundur, bu nedenle 

sirkadiyen (= yaklaşık bir gün) saat olarak adlandırılır.55 Çevreye göre faz dışına 

sürüklenmemesi için, sirkadiyen saat, ışık veya sıcaklık gibi çevresel zamanlama 

ipuçlarıyla yerel koşullara sıfırlanır veya sürüklenir. Bu tür işaretlerin yokluğunda saat, 
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endojen dönemine göre 'serbest çalışır'.55 Bir sirkadiyen saatin en basit konsepti, bir 

girdi yolu ile çevreden zamanlama bilgisini alan ve bir çıkış yolu ile fizyolojik ritimleri 

tahrik eden endojen bir osilatördür (sinyalleri üreten bir elektronik düzenektir).55, 171, 172 

Glukokortikoidler periferik sirkadiyen ritimlerin düzenlenmesinde yer almaktadır ve 

kendileri de birçok işlev düzeyinde sirkadiyen düzenlemesine tabidir.170, 172, 173 

Hem sirkadiyen ritmin düzenlenmesi hem de glukokortikoidlerin salınımının 

yanı sıra saat kontrollü işlemlerle etkileşimleri, hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) 

ekseninin kontrolü ve adrenal bezine, yani otonom sinir sistemine kadar alternatif bir 

rotaya dönüşü incelendiğinde, ACTH’ın sirkadiyen ritmin düzenlenmesinde önemi 

ortaya çıkmaktadır.174 Glukokortikoid hormonları, homeostaz ve stres tepkilerinde 

birçok farklı işlevi yerine getirir.175, 176 Bunların salgılanması, hem pulsatil (‘ultradian’= 

bir günden kısa) hem de sirkadiyen ritim ile belirgin düzenlemeyi göstermektedir.177-179 

Glukokortikoid salımındaki sirkadiyen tepe noktası hayvanın aktivite fazına kilitlenir: 

Nokturnal (gece aktıf) hayvanlarda, sabahın ve gecenin erken saatlerinde oluşur.180-182  

ACTH, hipofizin kortikotrop hücreleri tarafından serbest bırakılır, adrenal 

korteks içindeki melanokortin tip 2 reseptörlerine bağlanır171 ve kortikosteroid sentezini 

uyarır.175  
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Materyal  

Bu deneysel çalışmada, Atatürk Üniversitesi Deneysel Hayvan Araştırma 

Merkezinden (ATADEM) temin edilen Sprague Dawley rat kullanılmıştır ve çalışma 

protokolü Atatürk Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu (AÜHADYEK) 

tarafından onaylanmıştır (06.12.2016 tarih ve 166 no’lu karar). Araştırma, 

ATADEM’de 30.04.2018 tarihinde başlatılmış ve 14. hafta sonunda (30.07.2018) 

sonlandırılmıştır. 

Erkek ratlar, major patojenleri bulundurmayan ve outbred yetiştirilen sürüden, 2 

kontrol ve 4 deneme grupları olarak 21. günde sütten kesilerek cinsiyet ayrımları ve 

tartımları yapılmış ve benzer ağırlıklara göre her gruba eşit sayıda (10 adet) erkek rat 

boya ile işaretlendikten sonra 50×30×30 cm’lik büyüme kafeslere yerleştirilmiştir. Her 

grupta her hayvanın farklı boya işaretleri (Tekrar 1=çene-altı kırmızı, T2=karın-altı 

kırmızı, T3=kuyruk-altı kırmızı, T4=çene-altı mavi, T5=karın-altı mavi, T6=kuyruk-altı 

mavi, T7=çene-altı kırmızı-mavi, T8=karın-altı kırmızı-mavi, T9=kuyruk-altı kırmızı-

mavi, T10=işaretsiz), iki haftada bir yenilenmiştir. Kafesler penceresiz, 21±2°C ve 

%55±5 nispi nem şartlarındaki yetiştirme ünitelerine konulmuştur (Tablo 3.1). Ratların 

ağırlık ortalamaları, kontrol ve deneme gruplarında 40±11 gr olarak belirlenmiştir.  

Tablo 3.1. Deneme grupları  

No. 
Deney ve kontrol 

grupları  

Grup başına 

hayvan adedi 

Tekrar 

sayısı 

Kullanılan toplam 

Hayvan sayısı/grup 

1 K  10 10 10 

2 KS 10 10 10 

3 MLED  10 10 10 

4 MLEDN1 10 10 10 

5 BLED  10 10 10 

6 BLEDN1 10 10 10 
K: Kontrol (floresan); KS: Kontrol+susam (susam yağının subkutan olarak uygulaması); 

MLED: Mavi LED ışığa maruz; MLEDN1: Mavi LED ışığa maruz ve (nesfatin-1+susam yağı 

uygulaması); BLED: Beyaz LED ışığa maruz; BLEDN1: Beyaz LED ışığa maruz ve (nesfatin-

1+susam yağı uygulaması) 
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3.2. Metot   

3.2.1. Hayvanlar ve Barınma Koşulları  

Ratlara deney süresince yem (peletlenmiş %17 protein, %4 yağ, %3 selüloz)  ve 

su ad libitum olarak verilmiştir. Aydınlatma süreleri otomatik sayaçlarla ayarlanarak, 

grupların hepsı 12 saat aydınlık ve 12 saat karanlık faza maruz bırakılmıştır. Kafeslerin 

1±0.5 metre üzerinde sağlanan ışık kaynağının kafes tabanında sağladığı ışık şiddeti 200 

lüks seviyesinde gerçekleşmiştir. Kontrol grubundaki ratlar, rutin beyaz floresan ışıkta 

ve ortamda nöropeptit uygulamadan, aynı dönem boyunca büyütülmüştür. Deneme 

gruplarında, ratlar 200 lüks ışık şiddetindeki kısa dalga boylu mavi ve beyaz LED 

(λmax≈470-nm) ışıklarına maruz bırakılmıştır.16  

17.07.2018 ve 24.07.2018 tarihlerinde susam yağı infüzyonu 2. kontrol grubuna, 

ve nesfatin1+susam yağı infüzyonu 4. ve 6. rat deneme gruplarına yapılmıştır. 

İnfüzyonun içeriğini hazırlamak için, Sigma-Aldrich’ten alınan 10 µg nesfatin-1 

(rekombinant, E. coli ile ifade edilen, ≥95% (SDS-PAGE), code: SRP4913-10UG), 

Zade Vital marka susam yağı (20 ml, n=2) ile birleştirerek 30 rat için özel bir doz (0,5 

mg/kg ilaç) aşağıdaki formüle göre belirlendi (Tablo 3.2). Bu formül sayesinde 

hazırlanan solüsyonu, hayvanların ağırlığına göre subkutan (SC) olarak enjekte 

edilmiştir. Bu formül (10 µg nesfatin-1 %10 dimetil sülfoksit, DMSO ve %90 

saflaştırılmış susam yağı içinde çözülmüş, veya taşıyıcı için %10 DMSO ve %90 

saflaştırılmış susam yağı) Goebel ve ark.113 yöntemine göre hazırlandı ve hayvanların 

ağırlıklarına göre periferik (deri altı= subkutan, SC) olarak (0,5 mg/kg solüsyon) enjekte 

edilmiştir. 
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Tablo 3.2. 0,5 mg/kg solüsyonun hazırlama formülü 

1 
1000 g rat için  =>  0,5 µg nesfatin-1 (nes-1)  

100 g rat için    =>  0,05 µg nes-1  

2 

20 ml susam yağı için   =>  10 µg nes-1  

1 ml susam yağı için     =>  0,5 µg nes-1  

0,1 ml susam yağı için  =>   0,05 µg nes-1 

3 

100 g rat için  => 0,05 µg nes-1 = 0,1 ml susam yağı+nes-1 

300 g rat için  => 0,05 µg nes-1 = 0,3 ml susam yağı+nes-1 

400 g rat  =  0,4 ml (yağ+nes-1) 

 

3.2.2. Aydınlatma Rejimi ve Işık Kaynakları 

Deney boyunca, hayvanlar 3 ayrı ışık geçirmez alan (50×30×30 cm’lik büyüme 

kafesler) içinde tabi tutulan havalandırmalı (Tecniplast, Buguggiate, İtalya) kafeslerde, 

rütin beyaz floresan (FH 14W/865 HE; 1100 lümen/6500k; Osram, Milan, İtalya), 

soğuk beyaz LED'li (CATA CT-4267; 10W/980 lümen/6400k; Türkiye), ve mavi 

LED'li (CATA CT-4269; 10W/160 lümen/mavi; Türkiye) ışıklarına maruz bırakıldılar 

(ışık şiddeti=200 lüks/1±0.5 metre kafes üzerinden). Her kafesteki ışık spektral 

dağılımı, deney başlamadan önce, floresan ve LED ışık kaynakları arasındaki fark 

spektrum dağılımını doğrulamak için bir spektrometre (Ocean Optics, Dunedin, FL, 

ABD) aracılığıyla ölçülmüştür (Şekil 3.1). 

 

 
Şekil 3.1. Araştırmada kullanılan floresan ve ışık yayan diyot (LED) ışık kaynaklarının 

spektral dağılımı. 



 

46 

 

3.2.3. Büyüme Ölçümleri, Ötenazi ve Kan Örneklerinin Alınması ve Analizi 

Deneme boyunca her hafta aynı gün saat 14:00'da hayvanların tartımı yapılarak 

kaydedilmiştir. Deney, 14. hafta sonunda 30.07.2018 tarihinde sonlandırıldı ve ratları 12 

saat aç bırakıldıktan sonra, her gruptan 6 hayvan seçilerek, 08:00-16:00 saatleri arasında 

yapılan çalışmada, ratlar hafif sevofloran anestezisi altında dekapitasyon işlemi 

uygulanarak kan, dalak, kalp, karaciğer, akciğer, böbrek ve testis doku örnekleri alındı. 

Alınan kan vakumlu serum tüplerine aktarılarak, 3000 rpm’de, +4 °C’de 10 dk santrifüj 

edilerek serumları ayrıldı. Elde edilen serumların bir kısmı aynı gün ACTH analizi için 

Atatürk Üniversitesi Araştırma Hastanesi Merkezi Biyokimya Laboratuarında 

(AÜAHMBL) analiz edilirken diğer bir kısmı biyokimyasal analizler yapılıncaya kadar 

-20 °C’de derin dondurucuda saklandı. Serum kortizol, trigliserid, HDL, LDL, ALT, 

AST, GGT ve glukoz gibi parametrelerin analizi AÜAHMBL Beckman Coulter 

AU5800 otoanalizörüne ait aynı marka ticari kit kullanılarak ölçüldü (Zimmerman ve 

ark.183. Serum serotonin, melatonin ve nesfatin-1 düzeyleri rata özgü (YL Biont, 

Shanghai, China) ELISA kitleri kullanılarak, kitte belirlenen prosedür uygulanarak 

Biotech Epoch ELISA reader cihazı ile ölçümler yapıldı (rat nesfatin-1 Cat. No: 

YLA0326RA; rat melatonin Cat. No: YLA0410RA; rat seratonin Cat. No: 

YLA0149RA). Serotonin, melatonin ve nesfatin-1 parametrelerin analizi için aynı test 

prosedürü uygulandı. Prosedür özetine göre, tüm reaktifleri, örnekleri ve standartları 

hazırlandı, ardından ELISA çözeltileri eklendi ve 37°C'de 60 dakika boyunca 

reaksiyona girmelerine izin verildi. Test plakası beş kez yıkandı. Kromojen A ve B 

çözeltileri eklendi. Yaklaşık 10 dakika boyunca 37°C'de inkübe edildi. Durdurma 

çözeltisi eklendi. Optik yoğunluk değerleri 10 dakika içinde okundu ve sonuçlar 

hesaplandı.  
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Dekapitasyon yapılan hayvanların organ ağırlıkları (dalak, kalp, karaciğer, 

akciğer, böbrek, testisler) aynı günde hassas terazi ile tartıldı, kalın ve ince bağırsak 

uzunlukları cetvel ile ölçüldü ve sonuçlar istatistiksel analizler için kaydedildi. 

Testisten, sperm örnekleri alınarak motilitesi ve yoğunluğu belirlenmiş ve göz, 

karaciğer ve testis dokuların histopatolojik incelemeleri yapılmıştır.  

Ayrıca hayvanlarda büyüme ve gelişme parametreleri özellikleri interaksiyonlar 

açısından değerlendirilmiştir. Tüm elde edilen verilerin istatistiksel olarak analizleri 

yapılmıştır. 

3.2.4. Sperm Motilitesi ve Yoğunluk  

Spermatozoonların motilitesini tayin etmek amacıyla ısıtmalı tablo ile donatılmış 

ışık mikroskobu (Primo Star, ZEISS, Oberkochen, Almanya) kullanılmıştır. 36 °C’ye 

ısıtılmış ısıtma tablasının üstüne bir lam konuldu. Bir damla sperma numunesi lamın 

üzerine damlatıldı ve üzerine lamel kapatıldı. Sperm motilitesi 400’lük büyütmede 

görsel olarak tayin edilmiştir. Her bir örnek için 2 sahaya bakılmış ve puanlandırma 

yapılmıştır. İki alanın sonuçlarının aritmetik ortalaması nihai sperm motilitesi olarak 

değerlendirilmiştir.184 Cauda epididimal sperm yoğunluğu Aksu ve ark.185 tanımladığı 

yönteme göre yapılmıştır. Kısaca 10 mikrolitre sperma örneği eppendorf tupe 

aktarılmış, ve üzerine 990 mikrolitre serum fizyolojik konularak 1:100 oranında 

sulandırılmıştır. Tüpler 15 saniye vorteklendi ve yaklaşık 20 mikrolitre sperma 

numunesi üzerine lamel kapatılarak hazırlanmış olan Thoma lamına aktarılmıştır ve 5 

dakika beklenmiştir. Her iki taraftaki büyük karenin içerisine düşen spermatozoonların 

sayısı ışık mikroskobu (Primo Star, ZEISS, Oberkochen, Almanya) altında 400’lük 

büyütme ile sayılmış, her iki karenin skorunun aritmetik ortalaması hesaplandı ve çıkan 

sonuç 5 milyon ile çarpılarak nihai yoğunluk hesaplanmıştır.  
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3.2.5. Histopatolojik Analiz  

Yapılan nekropsi sonucu histopatolojik değerlendirme amacıyla alınan doku 

örnekleri (karaciğer, testis ve göz) %10’luk formalin solüsyonunda 48 saat tespit 

edilmiştir. Rutin doku takip işlemleri sonucu parafin bloklara gömüldü. Her bloktan 4 

mm kalınlığında kesitler alınıdı. Histopatolojik inceleme için hazırlanan preparatlar 

hematoksilen-eozin ile boyanıp ışık mikroskobu ile incelendi (Olympus BX51, Japan). 

Kesitler histopatolojik bulgulara göre yok (-), hafif (+), orta (++) ve şiddetli (+++) 

olarak değerlendirildi. Testis dokuları, % 10 nötr tamponlu formalin çözeltisi 

kullanılarak 48 saat süreyle sabitlendi. Bu dokular rutin doku prosedüründen sonra 

parafin bloklarına gömüldü. Bu dokular 5 mikron kalınlığında kesildi, H&E ile boyandı 

ve ışık mikroskobu altında incelendi (Olympus BX51 optik mikroskobu ve Olympus 

DP25 dijital kamera, Japan). Histopatolojik bulgulara göre dokular, yok (-), hafif (+), 

orta (++) veya şiddetli (+++) olarak skorlandı. 

3.3. İstatistiksel Analiz 

1., 2., 3., 4., 5., 6., 7., 8., 9., 10., 11., 12. 13. ve 14. haftalardaki canlı ağırlık (g), 

kan biyokimyası (kortizol (ng/dl), GGT (u/l), AST (u/l), ALT (u/l), HDL (mg/dl), LDL 

(mg/dl), glukoz (mg/dl), ACTH (pg/ml), nesfatin-1 (ng/l), serotonin (ng/ml) ve 

melatonin (ng/l), organ gelişimi (dalak, kalp, karaciğer, akciğer, böbrek ve testis 

ağırlıkları (g) ve kalın ve ince bağırsak uzunlukları (cm) ile sperm hareketliliği ve 

yoğunluk üzerine ışık kaynağının etkisini belirlemek için (1. grup: beyaz floresan, 2. 

grup: soğuk beyaz LED ve 3. grup: mavi LED) tek yönlü varyans analizi kullanılmıştır. 

Gruplar arasındaki karşılaştırma için Duncan çoklu karşılaştırma testi uygulanmıştır.  

Histopatolojik incelemede parametreler arasındaki farklılıkların analizi için 

nonparametrik testlerden Kruskal-Wallis testi, ikili grupların mukayesesi için Mann 

Whitney U testi kullanıldı. İstatistik analizleri için SPSS 13.0 paket programı kullanıldı.  
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4. BULGULAR 

4.1. Deneme Grupların Canlı Ağırlıkları Ortalamaları 

Denemenin başlangıcından denemenin sonlandığı 14. haftaya kadar ratların 

haftalık canlı ağırlık ortamaları sırasıyla 38,73±1,41; 56,57±2,94; 91,50±4,46; 

135,60±5,09; 182,93±5,77; 215,83±4,69; 248,33±4,58; 280,07±4,69; 300,03±5,31; 

313,63±5,82; 319,43±5,94; 323,03±6,56; 345,37±6,92 ve 338,53±6,76 olarak 

belirlenmiştir. Haftalık canlı ağırlık ortalamaları üzerine muamelerin etkisi istatistiksel 

olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05), (Tablo 4.2). Sadece ışığın, canlı ağırlık 

ortalamaları üzerine etkisinin analizine göre, haftalar arasında istatistiksel olarak 

farklılık bulunamamıştır (p>0,05), (Tablo 4.2). Kontrol, mavi LED ve beyaz LED 

gruplarında 14. hafta ağırlıkları sırasıyla 341,60; 321,30; 352,70 g olarak ölçülmüştür.  

4.2. Organ Gelişimi  

Kesim sonrası, dalak, kalp, karaciğer, akciğer, böbrek, kalın bağırsak ve ince 

bağırsak uzunlukları ve testis ağırlıkları muamele gruplarına göre incelenmiş ve 

sonuçları Tablo 4.3 ve Tablo 4.4 sunulmuştur.  

4.2.1. Dalak 

Dalak ağırlığı farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde kontrol ve susam 

yağı (KS) ve BLEDN1 gruplarında en yüksek seviyede belirlenmiştir (1,15±0,05 g; 

1,16±0,11 g), (p<0,01), (Tablo 4.3). Beyaz ışık (BLED) grubunda dalak ağırlığı, en 

düşük seviyede saptanmıştır (0.71±0,07 g). Işık grupları arasında dalak ağırlığı 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0,05), 

(Tablo 4.4).  

4.2.2. Kalp  

Kalp ağırlığı farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde en yüksek BLED 

grupta önemsiz olarak belirlenmiştir (1,51±0,07g), (p=0,06), (Tablo 4.3). Farklı ışık 
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uygulanan grupları arasında kalp ağırlığı bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel 

olarak önemli bulunmuştur (p<0,05), (Tablo 4.4). Mavi ışık (MLED) grubunda kalp 

ağırlığı en düşük seviyede saptanmıştır (1,21±0,06 g).  

4.2.3. Karaciğer  

Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde karaciğerin ağırlık ortalamaları 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05), 

(Tablo 4.3 ve Tablo 4.4). Karaciğerin ağırlık ortalamaları ışıktan az etkilenerek mavi 

LED ışığa maruz bırakılan hayvanlarda diğer gruplara göre istatistiksel olarak önemsiz 

olarak düşük olduğu saptanmıştır (K=11,80±0,34; MLED=10,13±0,82; 

BLED=11,20±0,22; p=0,07; Tablo 4.4).  

4.2.4. Akciğer 

Akciğer ağırlıkları farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde en düşük 

kontrol ve en yüksek kontrol+susam yağı (KS) gruplarında belirlenmiştir (2,01±0,05 g; 

2,82±0,19 g) (p<0,001) (Tablo 4.3). Işık grupları arasında akciğer ağırlığı bakımından 

belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05), (Tablo 4.4).  

4.2.5. Böbrek  

Böbrek ağırlıkları farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde en düşük 

MLED ve en yüksek ise KS gruplarında belirlenmiştir (2,31±0,06 g; 2,76±0,08 g), 

(p<0,05), (Tablo 4.3). Işık grupları arasında böbrek ağırlığı bakımından belirlenen 

farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunmuştur; en düşük mavi LED ve en yüksek 

kontrol (floresan) gruplarında belirlenmiştir (2,38±0,06 g; 2,62±0,06 g),  (p<0,05), 

(Tablo 4.4).  

4.2.6. Kalın Bağırsak 

Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde kalın bağırsak uzunluğu 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05), 
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(Tablo 4.3). Işık grupları arasında kalın bağırsak uzunluğu bakımından belirlenen 

farklılıklar istatistiksel olarak (p<0,05), (Tablo 4.4); en uzun beyaz LED ve en kısa 

mavi LED gruplarında belirlenmiştir (106,92±20,21 cm; 97,58±20,08 cm), (p<0,05), 

(Tablo 4.4). 

4.2.7. İnce Bağırsak 

Her iki ışık grupları arasında veya farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar 

içinde ince bağırsak uzunluğu bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak 

önemli bulunamamıştır (p>0,05), (Tablo 4.3 ve Tablo 4.4). 

4.2.8. Testisler 

Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde testis ağırlıkları bakımından 

belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05), (Tablo 4.3). 

Işık grupları arasında her iki testis 1 ve testis 2 ağırlıkları bakımından belirlenen 

farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0,05), (Tablo 4.4); en yüksek 

beyaz LED (testis 1= 1,66±0,03 g ve testis 2= 1,66±1,58 g) ve en düşük mavi LED 

(testis1= 1,48±0,05g ve testis2= 1,50±1,37g) gruplarında belirlenmiştir (p<0,05), (Tablo 

4.4). 

4.3. Biyokimyasal Parametreler 

4.3.1. HDL, LDL, ALT, AST, GGT, Glukoz, Kortizol ve Serotonin  

Nesfatin-1, Serotonin ve Melatonin Her iki ışık grupları arasında veya farklı ışık 

ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde kanda kortizol, GGT, AST, ALT, HDL, LDL ve 

glukoz gibi parametreler üzerinde istatistiksel olarak herhangi bir farklılık 

bulunamamıştır (Tablo 4.5 ve Tablo 4.6).  

Kan HDL seviyesi farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde en düşük 

BLEDN1 ve en yüksek kontrol gruplarında belirlenmiştir (31,67±1,22 mg/dl; 

35,67±3,73 mg/dl) (p>0,05) (Tablo 4.5). Işık grupları arasında kan HDL seviyesi en 



 

52 

 

düşük BLED ve en yüksek MLED gruplarında belirlenmiştir, ancak gruplar arasında 

farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (34,33±1,58 mg/dl; 35,67±3,73 

mg/dl), (p>0,05), (Tablo 4.6). 

Kan LDL seviyesi farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde en düşük 

BLEDN1 ve en yüksek kontrol gruplarında belirlenmiştir (17,50±0,76 mg/dl; 

23,50±2,70 mg/dl), (p>0,05), (Tablo 4.5). Işık grupları arasında kan LDL seviyesi en 

düşük BLED ve en yüksek kontrol gruplarında belirlenmiştir, ancak gruplar arasında 

farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (19,50±2,01 mg/dl; 35,67±3,73 

mg/dl), (p>0,05), (Tablo 4.6).  

Kan ALT seviyesi farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde en düşük 

BLEDN1 ve en yüksek KS gruplarında belirlenmiştir (70,83±6,91 u/l; 83,67±5,18 u/l) 

(p>0,05) (Tablo 4.5). Işık grupları arasında kan ALT seviyesi en düşük BLED ve en 

yüksek MLED gruplarında belirlenmiştir, ancak gruplar arasında farklılıklar istatistiksel 

olarak önemli bulunamamıştır (72,00±2,44 u/l ve 82,00±3,43 u/l), (p>0,05), (Tablo 4.6). 

Kan AST seviyesi farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde ve ışık 

grupları arasında en düşük BLED ve en yüksek MLED gruplarında belirlenmiştir, ancak 

gruplar arasında farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (147,33±13,025 

u/l; 180,83±8,04 u/l), (p>0,05), (Tablo 4.5 ve Tablo 4.6).  

Kan GGT seviyesi farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplarda ve ışık grupları 

arasında en düşük MLED ve en yüksek BLED gruplarında belirlenmiştir, ancak gruplar 

arasında farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (0 u/l ve 0,67±0,33 u/l), 

(p>0,05), (Tablo 4.5 ve Tablo 4.6).  

Kan glukoz seviyesi farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde en düşük 

MLED ve en yüksek BLEDN1 gruplarında belirlenmiştir (129,17±8,05 mg/dl; 

155,00±6,85 mg/dl), (p>0,05), (Tablo 4.5). Işık grupları arasında kan glukoz seviyesi en 
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düşük MLED ve en yüksek kontrol gruplarında belirlenmiştir, ancak gruplar arasında 

farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (19,50±2,01 mg/dl; 150,17±8,51 

mg/dl), (p>0,05), (Tablo 4.6).   

Işık grupları arasında kan kortizol seviyesi en düşük BLED ve en yüksek kontrol 

(K, floresan) gruplarında belirlenmiştir, ancak gruplar arasında farklılıklar istatistiksel 

olarak önemli bulunamamıştır (0,28±0,06 ng/dl; 0,39±0,05 ng/dl), (p>0,05), (Tablo 

4.6). 

Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar arasında kan serotonin seviyesi 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05) 

(Tablo 4.5). Serotonin seviyesi en düşük BLEDN1 ve en yüksek MLED gruplarında 

belirlenmiştir (16,51±0,22 ng/mL; 17,32±0,07 ng/mL). Işık grupları arasında kan 

serotonin seviyesi en düşük BLED ve en yüksek kontrol gruplarında belirlenmiştir 

(16,75±0,28 ng/mL; 17,15±0,20 ng/mL), (Tablo 4.6); ancak belirlenen farklılıklar 

istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05). 

4.3.2. Adrenokortikotropik Hormon (ACTH) ve Melatonin  

Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde kan ACTH seviyesi 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05) 

(Tablo 4.5). ACTH seviyesi en düşük MLEDN1 ve en yüksek BLEDN1 gruplarında 

belirlenmiştir (290,75±116,79 pg/ml; 581,75±148,82 pg/ml). Işık grupları arasında kan 

ACTH seviyesi bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunarak 

(p<0,05); en düşük MLED ve en yüksek kontrol gruplarında belirlenmiştir 

(320,90±53,34 pg/ml; 539,00±61,86 pg/ml), (Tablo 4.6).   

Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar arasında kan melatonin seviyesi 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0,01), 

(Tablo 4.5). Melatonin seviyesi en düşük MLED ve en yüksek MLEDN1 gruplarında 
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belirlenmiştir (59,17±8,55 ng/L; 75,79±3,736 ng/L). Işık grupları arasında kan 

melatonin seviyesi en düşük MLED ve en yüksek kontrol gruplarında belirlenmiştir 

(67,48±5,10 ng/L; 74,22±0,92 ng/L), (Tablo 4.6); ancak belirlenen farklılıklar 

istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05). 

4.3.3. Nesfatin-1   

Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar arasında kan nesfatin-1 seviyesi 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0,001) 

(Tablo 4.5). Işık grupları arasında kan nesfatin-1 seviyesi bakımından belirlenen 

farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunarak (p<0,001); en düşük BLED ve en 

yüksek kontrol ve mavi LED ışık gruplarında belirlenmiştir (Tablo 4.6).   

4.4. Sperm Hareketliliği ve Yoğunluk 

Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar arasında sperm hareketliliği 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0,001), 

(Tablo 4.7). Işık grupları arasında sperm hareketliliği bakımından belirlenen farklılıklar 

istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0,001); en düşük MLED ve en yüksek 

kontrol grubunda belirlenmiştir (45,90±2,66 ve 60,83±2,17), (Tablo 4.8).  Farklı ışık ve 

nesfatin-1 uygulanan gruplar arasında sperm yoğunluğu bakımından belirlenen 

farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05), (Tablo 4.7).  
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Tablo 4.1. Kesim öncesi canlı ağırlık ortalamaları ± standart hataları (X̅ ± Sx̅) ile varyans analiz sonuçları. 

     Faktörler 

 

Gruplar 

N 
1. hafta 

(g) 
2. hafta 

(g) 
3. hafta 

(g) 
4. hafta 

(g) 
5. hafta 

(g) 
6. hafta 

(g) 
7. hafta 

(g) 
8. hafta 

(g) 
9. hafta 

(g) 

10. 

hafta 

(g) 

11. hafta 

(g) 
12. hafta 

(g) 
13. hafta 

(g) 
14. hafta 

(g) 

K 10 
39,00± 

2,60 

61,70± 

5,43 

97,80± 

8,98 

141,60± 

10,77 

183,20± 

9,99 

215,50± 

9,64 

251,30± 

9,42 

284,80± 

9,15 

305,90± 

9,37 

318,30± 

10,76 

323,30± 

10,28 

330,50± 

10,75 

356,40± 

11,27 

341,60± 

10,59 

KS 10 
38,40± 

2,93 

62,40± 

5,20 

97,40± 

6,81 

149,10± 

7,76 

189,00± 

6,22 

227,10± 

6,48 

252,70± 

6,31 

283,00± 

6,70 

308,00± 

7,38 

326,70± 

7,58 

335,70± 

7,75 

335,90± 

8,54 

365,10± 

9,27 

361,10± 

9,21 

MLED 10 
38,60± 

2,34 

49,40± 

4,01 

83,90± 

6,54 

132,00± 

6,70 

174,60± 

6,10 

210,80± 

5,85 

243,20± 

6,05 

271,60± 

6,71 

283,60± 

7,96 

299,40± 

9,31 

303,00± 

9,15 

305,80± 

9,83 

327,80± 

10,63 

321,30± 

10,74 

MLEDN1 10 
38,10± 

2,92 

61,60± 

5,47 

100,60± 

8,47 

136,90± 

7,10 

179,90± 

7,14 

215,80± 

5,66 

246,50± 

4,91 

282,20± 

6,21 

305,20± 

7,21 

318,80± 

8,75 

330,50± 

8,61 

345,50± 

8,36 

361,50± 

10,09 

360,80± 

9,39 

BLED 10 
38,60± 

2,67 

58,60± 

5,37 

92,80± 

7,60 

133,20± 

9,17 

191,00± 

13,04 

221,20± 

8,95 

250,50± 

8,54 

283,80± 

8,47 

310,60± 

8,70 

323,20± 

9,48 

332,00± 

10,14 

332,80± 

12,44 

351,90± 

13,07 

352,70± 

12,58 

BLEDN1 10 
38,30± 

2,53 

62,20± 

5,18 

100,30± 

7,61 

143,40± 

7,89 

190,70± 

7,53 

225,60± 

6,73 

259,40± 

6,77 

293,20± 

8,14 

318,10± 

9,57 

326,90± 

11,46 

331,50± 

11,94 

327,30± 

13,94 

359,70± 

13,13 

352,90± 

13,36 

Total 60 
38,50± 

1,04 

59,32± 

2,09 

95,47± 

3,10 

139,37± 

3,35 

184,73± 

3,48 

219,33± 

2,98 

250,60± 

2,87 

283,10± 

3,09 

305,23± 

3,56 

318,88± 

3,95 

326,00± 

4,06 

329,63± 

4,51 

353,73± 

4,71 

348,40± 

4,68 

P-value  1,000 0,44 0,64 0,689 0,711 0,593 0,701 0,544 0,111 0,357 0,202 0,208 0,235 0,120 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); KS: Kontrol+susam (sadece susam yağı subkutan olarak uygulaması); MLED: Mavi LED ışığa maruz; 

MLEDN1: Mavi LED ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-1+susam yağı uygulaması); BLED: Beyaz LED ışığa maruz; BLEDN1: Beyaz LED 

ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-1+susam yağı uygulaması); *= p<0,05; **= p<0,01; ***= p<0,001. 
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Tablo 4.2. Kesim öncesi canlı ağırlık ortalamaları ± standart hataları (X̅ ± Sx̅) ile varyans analiz sonuçları (Işık etkisi). 

          Faktörler 

 

Gruplar 

N 
1. hafta 

(g) 
2. hafta 

(g) 
3. hafta 

(g) 
4. hafta 

(g) 
5. hafta 

(g) 
6. hafta 

(g) 
7. hafta 

(g) 
8. hafta 

(g) 
9. hafta 

(g) 

10. 

hafta 

(g) 

11. 

hafta 

(g) 

12. 

hafta 

(g) 

13. 

hafta 

(g) 

14. 

hafta 

(g) 

K (Floresan) 10 
39,00± 

2,60 

61,70± 

5,43 

97,80± 

8,98 

141,60± 

10,77 

183,20± 

9,99 

215,50± 

9,64 

251,30± 

9,42 

284,80± 

9,16 

305,90± 

9,37 ab 

318,30± 

10,76 

323,30± 

10,28 

330,50± 

10,75 

356,40± 

11,27 

341,60± 

10,59 

Mavi LED 10 
38,60± 

2,34 

49,40± 

4,01 

83,90± 

6,54 

132,00± 

6,70 

174,60± 

6,10 

210,80± 

5,85 

243,20± 

6,05 

271,60± 

6,71 

283,60± 

7,96 b 

299,40± 

9,31 

303,00± 

9,15 

305,80± 

9,83 

327,80± 

10,63 

321,30± 

10,74 

Beyaz LED 10 
38,60± 

2,67 

58,60± 

5,37 

92,80± 

7,60 

133,20± 

9,17 

191,00± 

13,04 

221,20± 

8,95 

250,50± 

8,54 

283,80± 

8,47 

310,60± 

8,70 a 

323,20± 

9,48 

332,00± 

10,14 

332,80± 

12,44 

351,90± 

13,07 

352,70± 

12,58 

Total 30 
38,73± 

1,41 

56,57± 

2,94 

91,50± 

4,46 

135,60± 

5,09 

182,93± 

5,77 

215,83± 

4,69 

248,33± 

4,58 

280,07± 

4,69 

300,03± 

5,31 

313,63± 

5,82 

319,43± 

5,94 

323,03± 

6,56 

345,37± 

6,92 

338,53± 

6,76 

P-value  0,992 0,211 0,451 0,718 0,527 0,679 0,742 0,457 0,082 0,217 0,123 0,180 0,197 0,159 

 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); MLED: Mavi LED ışığa maruz; BLED: Beyaz LED ışığa maruz; *= p<0,05; **= p<0,01; ***= p<0,001. 
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Tablo 4.3. Organ ağırlıkları ortalamaları ± standart hataları (X̅ ± Sx̅) ile varyans analiz sonuçları. 

   Faktörler 

 

  
Gruplar 

N 
Canlı 

Ağırlıkları (g) 
Dalak 

(g) 
Kalp 

(g) 
Karaciğer  

(g) 
Akciğer 

(g) 
Böbrek 

(g) 

Kalın 

bağırsak 

uzunluğu 

(cm) 

İnce 

bağırsak 

uzunluğu 

(cm) 

N 
Testis 1 

(g) 
N 

Testis 2 

(g) 

K 10 341,60±10,59 0,87±0,07bc 1,30±0,04 11,15±0,33 2,01±0,05b 2,55±0,08 bc 102,90±2,62 59,05±1,65 10 1,53±0,04 10 1,54±0,04 

KS 6 361,10±9,21 1,15±0,05a 1,35±0,06 12,88±0,47 2,82±0,19a 2,76±0,08a 106,33±3,62 59,00±1,26 6 1,54±0,06 5 1,49±0,05 

MLED 6 321,30±10,74 1,015±0,09b 1,23±0,09 10,51±0,26 2,50±0,11a 2,31±0,06c 97,33±2,37 57,50±0,71 5 1,44±0,06 6 1,46±0,05 

MLEDN1 6 360,80±9,39 0,96±0,07abc 1,20±0,10 9,75±1,69 2,44±0,18a 2,45±0,10bc 97,83±3,65 59,33±1,02 6 1,52±0,09 6 1,53±0,09 

BLED 6 352,70±12,58 0,71±0,07c 1,51±0,07 11,43±0,25 2,56±0,12a 2,63±0,04ab 109,67±2,01 58,83±0,65 6 1,67±0,03 6 1,67±0,03 

BLEDN1 6 352,90±13,36 1,16±0,11a 1,41±0,09 10,97±0,36 2,70±0,19a 2,57±0,09bc 104,17±3,80 57,83±1,07 6 1,65±0,06 6 1,65±0,07 

Total 40 348,40±4,68 0,97±0,04 1,33±0,03 11,12±0,30 2,46±0,07a 2,54±0,03 103,03±1,34 58,63±0,51 39 1,56±0,02 39 1,56±0,02 

P-value  0,120 0,007**  0,06  0,102  0,001**  0,025* 0,076 0,908  0,132  0,130 

 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); KS: Kontrol+susam (sadece susam yağı subkutan olarak uygulaması); MLED: Mavi LED ışığa maruz; 

MLEDN1: Mavi LED ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-1+susam yağı uygulaması); BLED: Beyaz LED ışığa maruz; BLEDN1: Beyaz LED 

ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-1+susam yağı uygulaması); *= p<0,05; **= p<0,01; ***= p<0,001. 
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Tablo 4.4. Organ ağırlıkları ortalamaları ± standart hataları (X̅ ± Sx̅) ile varyans analiz sonuçları (Işık etkisi). 

    Faktörler 

  

 

Gruplar 

N 

Canlı 

Ağırlıkları 

(g) 
N 

Dalak 

(g) 
Kalp 

(g) 
Karaciğer  

(g) 
Akciğer 

(g) 
Böbrek 

(g) 

Kalın 

bağırsak 

uzunluğu  

(cm) 

İnce 

bağırsak 

uzunluğu 

(cm) 

N 
Testis 1 

(g) 
N 

Testis 2 

(g) 

K 

(Floresan) 
20 341,60±10,59 16 0,98±0,06 1,31±0,03b 11,80±0,34 2,32±0,12 2,62±0,06a 104,19±2,09a 59,03±1,10 16 1,54±0,03b 15 1,52±1,45b 

Mavi LED 20 321,30±10,74 12 0,99±0,05 1,21±0,06b 10,13±0,82 2,47±0,10 2,38±0,06b 97,58±20,08b 58,41±0,65 11 1,48±0,05b 12 1,50±1,37b 

Beyaz LED 20 352,70±12,58 12 0,94±0,09 1,46±0,05a 11,20±0,22 2,63±0,10 2,60±0,05a 106,92±20,21a 58,33±0,61 12 1,66±0,03a 12 1,66±1,58a 

Total  60 338,53±6,76 40 0,97±0,04 1,33±0,03 11,12±0,30 2,46±0,07 2,54±0,04 103,03±1,35 58,63±0,51 39 1,56±0,02 39 1,56±1,50 

P-value  0,159  0,883 0,010* 0,070 0,169 0,016* 0,017* 0,826  0,018*  0,02* 

 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); MLED: Mavi LED ışığa maruz; BLED: Beyaz LED ışığa maruz; *= p<0,05; **= p<0,01; ***= p<0,001. 
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Tablo 4.5. Biyokimyasal parametreler ortalamaları ortalamaları ± standart hataları (X̅ ± Sx̅) ile varyans analiz sonuçları. 

  Faktörler  

 

 

Gruplar 

N 
Kortizol 

(ng/dl) 

GGT 

(u/l) 

AST 

(u/l) 

ALT 

(u/l) 

HDL 

(mg/dl) 

LDL 

(mg/dl) 

Glukoz 

(mg/dl) 
N 

ACTH  

(pg/ml) 
N 

Nesfatin 

(ng/L) 

Serotonin 

(ng/mL) 

Melatonin 

(ng/L) 

K 6 0,39±0,04 0,33±0,21 157,00±6,38 76,50±4,73 35,67±3,73 23,50±2,70 150,17±8,51 6 510,50±47,09 8 637,32±12,19a 17,05±0,32 72,56±1,02a 

KS 6 0,22±0,06 0,33±0,21 177,83±9,30 83,67±5,18 35,50±2,09 19,83±1,42 144,67±6,17 4 581,75±148,82 6 633,23±11,28a 17,29±0,25 70,50±1,55a 

MLED 6 0,31±0,05 0 180,83±8,04 82,00±3,43 34,33±1,58 19,33±0,91 129,17±8,05 6 341,00±53,67 6 660,50±19,37a 17,32±0,07 59,17±8,55b 

MLEDN1 6 0,27±0,07 0,33±0,21 159,83±10,13 77,83±4,22 31,83±1,53 17,83±1,66 138,67±5,94 4 290,75±116,79 6 571,73±13,28b 16,51±0,22 75,79±3,736a 

BLED 6 0,28±0,06 0,67±0,33 147,33±13,025 72,00±2,44 33,50±1,47 19,50±2,01 148,67±9,15 4 532,75±47,14 6 561,72±21,39b 16,69±0,47 73,71±0,78a 

BLEDN1 6 0,29±0,07 0,50±0,22 149,67±9,44 70,83±6,91 31,67±1,22 17,50±0,76 155,00±6,85 5 357,60±104,77 6 555,25±7,88b 16,82±0,33 74,73±1,75a 

Total 36 0,29±0,02 0,36±0,09 1620,08±4,23 77,14±1,94 33,75±0,84 19,58±0,72 144,39±3,19 29 431,66±37,68 38 605,08±8,79 16,95±0,12 71,15±1,68 

P-value  0,582 0,435 0,084 0,331 0,645 0,201 0,217  0,09  0,0001** 0,390 0,049*  

 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); KS: Kontrol+susam (sadece susam yağı subkutan olarak uygulaması); MLED: Mavi LED ışığa maruz; 

MLEDN1: Mavi LED ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-1+susam yağı uygulaması); BLED: Beyaz LED ışığa maruz; BLEDN1: Beyaz LED 

ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-1+susam yağı uygulaması); *= p<0,05; **= p<0,01; ***= p<0,001. 
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Tablo 4.6. Biyokimyasal parametreler ortalamaları ± standart hataları (X̅ ± Sx̅) ile varyans analiz sonuçları (Işık etkisi). 

   Faktörler 

  

 

Gruplar 

N 
Kortizol 

(ng/dl) 
GGT 

(u/l) 
AST 

(u/l) 
ALT 

(u/l) 
HDL 

(mg/dl) 
LDL 

(mg/dl) 
Glukoz 

(mg/dl) 
N 

ACTH  

(pg/ml) 
N 

Nesfatin 

(ng/L) 
Serotonin 

(ng/mL) 
Melatonin 

(ng/L) 

K 

(Floresan) 
6 0,39±0,05 0,33±0,21 157,00±6,38 76,50±4,73 35,67±3,73 23,50±2,70 150,17±8,51 10 539,00±61,86a 14 635,57±8,19a 17,15±0,20 71,68±0,89 

Mavi 

LED 
6 0,31±0,05 0 180,83±8,04 82,00±3,43 34,33±1,58 19,33±0,92 129,17±8,05 10 320,90±53,34b 12 616,12±17,45a 16,92±0,16 67,48±5,10 

Beyaz 

LED 
6 0,28±0,06 0,67±0,33 147,33±13,02 72,00±2,44 33,50±1,47 19,50±2,01 148,67±9,15 9 435,44±66,07ab 12 558,48±10,91b 16,75±0,28 74,22±0,92 

Total  18 0,33±0,03 0,33±0,14 161,72±6,21 76,83±2,22 34,50±1,37 20,78±1,19 142,67±5,20 29 431,66±37,68 38 605,08±8,79 16,95±0,12 71,16±1,68 

P-value  0,365 0,152 0,068 0,188 0,827 0,285 0,190  0,049*  0,0001** 0,439 0,281 

 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); MLED: Mavi LED ışığa maruz; BLED: Beyaz LED ışığa maruz; *= p<0,05; **= p<0,01; ***= p<0,001. 
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Tablo 4.7. Sperm hareketliliği ve yoğunluk ortalamaları ortalamaları ± standart hataları (X̅ ± Sx̅) ile varyans analiz sonuçları. 

                                                                       Faktörler  

Gruplar 
N Sperm Hareketliliği Sperm Yoğunluk 

K 6 64,16±2,68 a 92500,00±12247,44 

KS 6 59,00±3,44 ab 95000,00±20134,96 

MLED 6 45,33±2,45 b 103333,33±23466,88 

MLEDN1 6 47,50±3,01 b 59583,33±16651,03 

BLED 6 51,66±2,39 ab 69583,33±9318,81 

BLEDN1 6 58,83±2,30 ab 61666,66±10137,94 

Total 36 54,75±1,64 80277,77±6779,39 

P-value  0,0001** 0,266 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); KS: Kontrol+susam (sadece susam yağı subkutan olarak uygulaması); MLED: Mavi LED ışığa maruz; 

MLEDN1: Mavi LED ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-1+susam yağı uygulaması); BLED: Beyaz LED ışığa maruz; BLEDN1: Beyaz LED 

ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-1+susam yağı uygulaması); *= p<0,05; **= p<0,01; ***= p<0,001. 

 
Tablo 4.8. Sperm hareketlilik ve yoğunluk ortalamaları ortalamaları ± standart hataları (X̅ ± Sx̅) ile varyans analiz sonuçları (Işık etkisi). 

                                                                        Faktörler  

Gruplar 
N Sperm Hareketliliği Sperm Yoğunluk 

K (Floresan) 12 60,83±2,17 a 76041,66±11033,08 

Mavi LED 12 45,90±2,66 b 82291,66±11249,82 

Beyaz LED 12 57,58±1,64 a 82500,00±13710,34 

Total  36 54,75±1,64 80277,77±6779,38 

P-value  0,0001** 0,912 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); MLED: Mavi LED ışığa maruz; BLED: Beyaz LED ışığa maruz; *= p<0,05; **= p<0,01; ***= p<0,001. 
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4.5. Histopatolojik Bulgular 

4.5.1. Karaciğer Dokusu 

Kontrol gruplarında (K ve KS) bulunan ratların karaciğer dokularının 

histopatolojik incelenmesinde, normal histolojik yapıda olduğu gözlenmiştir (Şekil 4.1 

ve Şekil 4.2). Kısa dalga boylu mavi LED (λmax ≈ 470-nm) ışığa 14 hafta boyunca 

maruz bırakılan (MLED) ratların karaciğerlerinde asinar bölgenin hepatositlerinde orta 

düzeyde hidropik dejenerasyon, hepatositte az sayıda koagulasyon nekrozu, 

sinüzoidlerde dilatasyon ve damarlarda hiperemi görülmüştür (Şekil 4.3). Mavi LED 

ışığa maruz bırakılan ve nesfatin-1 (SC olarak 0,5 mg/kg) uygulaması yapılan 

(MLEDN1) ratların karaciğer dokuları incelendiğinde, karaciğerde asinar bölgede çok az 

sayıda hepatositte hidropik dejenerasyon görülürken (okbaşı) nekrotik hepatosite 

rastlanmamıştır. Ayrıca, sinüzoidlerde dilatasyon ve damarlarda hiperemi görülmüştür 

(oklar) (Şekil 4.4). Beyaz LED ışığa maruz bırakılan (BLED) ratların karaciğerlerinde 

asinar bölgede çok az sayıda hepatositte hidropik dejenerasyon (okbaşı) sinüzoidlerde 

dilatasyon ve damarlarda hiperemi görülmüştür (oklar) (Şekil 4.5). Beyaz LED ışığa 

maruz bırakılan ve nesfatin-1 (SK=0,5 mg/kg) uygulaması yapılan (BLEDN1) ratların 

karaciğer dokuları incelendiğinde, sinüzoidlerde dilatasyon ve damarlarda hiperemi 

görülürken (oklar), nekrotik veya dejeneratif hiçbir hücreye rastlanmamıştır (Şekil 4.6). 

Histopatolojik bulgular Tablo 4.9’de özetlenmiştir.  

 

4.5.2. Testis Dokusu 

Kontrol gruplarında (K ve KS) bulunan ratların testis dokuları incelendiğinde 

normal histolojik yapıda olduğu gözlenmiştir (Şekil 4.7 ve Şekil 4.8). Mavi LED ışığa 

maruz bırakılan (MLED) ratların testis dokuları incelendiğinde, intertubuler aralıklarda 

şiddetli düzeyde ödem, tubulus duvarında hasardan dolayı orta şiddette incelme 

görülmüştür (Şekil 4.9). Mavi LED+nesfatin-1 uygulaması yapılan (MLEDN1) ratların 

testis dokularında intertubuler aralıklarda orta şiddette ödem, spermatositlerde hafif 
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düzeyde dejenerasyon ve tubulus duvarında hafif düzeyde incelme görülmüştür (Şekil 

4.10). Beyaz LED ışığa maruz bırakılan (BLED) ratların testis dokuları incelendiğinde, 

testis dokusunda intertubuler aralıklarda orta şiddette ödem, intertubuler damarlarda orta 

şiddette hiperemi, spermatositlerde çok hafif düzeyde dejenerasyon görülmüştür (Şekil 

4.11). Beyaz LED+nesfatin-1 uygulaması yapılan (BLEDN1) ratların testis dokuları 

incelendiğinde, interstisyel damarlarda hafif düzeyde hiperemi görülmüştür (oklar) 

(Şekil 4.12). Histopatolojik bulgular tablo 4.10 de özetlenmiştir. 

 

4.5.3. Göz Dokusu 

Tüm deney gruplarda bulunan ratların göz dokularının histopatolojik 

incelenmesinde retina, kornea ve skleranın normal histolojik yapıda oldukları 

gözlenmiştir (Şekil 13-18).  

 

 

 

 
Şekil 4.1. Kontrol grup: karaciğer dokusu, normal histolojik görünümde, H&E, 

Bar:20µm. 
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Şekil 4.2. Kontrol+Susam grup: karaciğer dokusu, normal histolojik yapıda, H&E, 

Bar:20µm. 

 

Şekil 4.3. Mavi LED grup: karaciğer dokusu, hepatositlerde hidropik dejenerasyon 

(okbaşları), az sayıda hepatositte nekroz (ok), sinüzoidlerde dilatasyon ve hiperemi, 

H&E, Bar:20µm. 
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Şekil 4.4. Mavi LED+Nes-1 grup: karaciğer dokusu, çok az sayıda hepatositlerde 

hidropik dejenerasyon (okbaşı), sinüzoidlerde dilatasyon ve hiperemi (oklar), H&E, 

Bar:20µm. 

 
Şekil 4.5. Beyaz LED grup: karaciğer dokusu, çok az sayıda hepatositlerde hidropik 

dejenerasyon (okbaşları), sinüzoidlerde dilatasyon ve hiperemi (oklar), H&E, Bar:20µm. 
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Şekil 4.6. Beyaz LED+Nes-1 grup: karaciğer dokusu, sinüzoidlerde dilatasyon ve 

hiperemi (oklar), H&E, Bar:20µm. 

 

 

 

 

Tablo 4.9. Karaciğer dokularında histopatolojik bulguların skorlanması. 

         Deneme grupları 

 
 

Faktörler 

K KS MLED MLEDN1 BLED BLEDN1 

Hepatositlerde 

dejenerasyon 
- - ++ + + - 

Hepatositlerde nekroz - - + - - - 

Sinüzoidlerde 

dilatasyon 
- - +++ ++ ++ + 

Damarlarda hiperemi - - +++ ++ ++ + 

 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); KS: Kontrol+susam (sadece susam yağı subkutan olarak 

uygulaması); MLED: Mavi LED ışığa maruz; MLEDN1: Mavi LED ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-

1+susam uygulaması); BLED: Beyaz LED ışığa maruz; BLEDN1: Beyaz LED ışığa maruz ve (SC olarak 

nesfatin-1+susam yağı uygulaması) 
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Şekil 4.7. Kontrol grup: testis dokusu, normal histolojik görünümde, H&E, Bar:20µm. 

 

 
Şekil 4.8. Kontrol+Susam grup: testis dokusu, normal histolojik yapıda, H&E, 

Bar:20µm. 
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Şekil 4.9. Mavi LED grup: testis dokusu, intertubuler aralıklarda şiddetli ödem (yıldızlar), 

spermatositlerde orta şiddette dejenerasyon ve tubulus duvarında incelme (okbaşları), H&E, 

Bar:20µm. 

 

 
Şekil 4.10. Mavi LED+Nes-1 grup: intertubuler aralıklarda ortya şiddette ödem (yıldız), 

spermatositlerde hafif düzeyde dejenerasyon (okbaşı), H&E, Bar:20µm. 
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Şekil 4.11. Beyaz LED grup: testis dokusunda intertubuler aralıklarda orta şiddette ödem 

(yıldız), intrtubuler damarlarda orta şiddette hiperemi (oklar), spermatositlerde çok hafif 

düzeyde dejenerasyon (okbaşı) H&E, Bar: 20µm. 
 

 
Şekil 4.12. Beyaz LED+Nes-1 grup: testis dokusu, intertubuler aralıklarda damarlarda hafif 

hiperemi (ok), H&E, Bar: 20µm 
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Tablo 4.10. Testis dokularında histopatolojik bulguların skorlanması. 

        Deneme grupları 

 
 

 

 

Faktörler 

K KS MLED MLEDN1 BLED BLEDN1 

İntertubuler aralıklarda 

ödem 
- - +++ ++ ++ - 

Spermatositlerde 

dejenerasyon 
- - ++ + + - 

Tubulus duvarında 

incelme 
- - ++ + + - 

İntertubuler damarlarda 

hiperemi 
- - +++ ++ ++ + 

K: Kontrol (hiç bir uygulama yoktur); KS: Kontrol+susam (sadece susam yağı subkutan olarak 

uygulaması); MLED: Mavi LED ışığa maruz; MLEDN1: Mavi LED ışığa maruz ve (SC olarak nesfatin-

1+susam yağı uygulaması); BLED: Beyaz LED ışığa maruz; BLEDN1: Beyaz LED ışığa maruz ve (SC 

olarak nesfatin-1+susam yağı uygulaması) 

 

 

 

 

 

 

 
Şekil 4.13. Kontrol grup: göz dokusu, normal histolojik görünümde, H&E Bar:20µm. 
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Şekil 4.14. Kontrol+Susam grup: göz dokusu, normal histolojik görünümde, H&E, 

Bar:20µm. 

 

 

 
Şekil 4.15. Mavi LED grup: göz dokusu, normal histolojik görünümde, H&E, Bar:20µm. 
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Şekil 4.16. Mavi LED+Nes-1 grup: göz dokusu, normal histolojik görünümde, H&E, 

Bar:20µm. 
 

 

 
 

 
Şekil 4.17. Beyaz LED grup: göz dokusu, normal histolojik görünümde, H&E, Bar:20µm. 



 

73 

 

 
Şekil 4.18. Beyaz LED+Nes-1 grup: göz dokusu, normal histolojik görünümde, H&E, 

Bar:20µm. 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada, Sprague Dawley ratlar farklı gruplar içinde, rutin uygulanan 

floresan ışık (kontrol grubu), ve kısa dalga boylu mavi ve beyaz LED (λmax ≈ 470-nm) 

ışıklarına (deneme gruplarına) maruz bırakılmıştır. Mavi ve beyaz LED ışıkların 

oluşturduğu oksidatif stresin hayvanlar üzerinde olumsuz etkileri ile ilgili yapılan 

çalışmalarda sinirsel işlevlere, kan beyin bariyerine, davranış ve bilince, kalp-damar, 

endokrin, bağışıklık ve üreme sistemine etki ettiği ve vücutta bazı sirkadiyen ritim ve 

fizyolojik değişikliklere neden olduğu, büyüme ve gelişme ile ilgili bir çok parametreyi 

etkilediği bildirilmiştir.14-16, 38, 39, 73 Bu araştırma, rat yetiştiriciliğinde, mavi ve beyaz 

LED ışık kaynaklarının ve beraberinde strese karşı koruyucu olarak tanımlanmış21, 26, 

28, 91, 102 bir nöropeptit olan nesfatin-1’in, büyüme, bazı fizyolojik ve biyokimyasal 

özelliklere üzerindeki etkilerini değerlendirilmek için yapılmıştır. 

5.1. Deneme Boyunca Canlı Ağırlıkları Ortalamaları 

Bu çalışmanın sonuçlarına göre, Sprague Dawley (SD) ratlarda, kontrol ve 

deneme gruplarında 14. haftaya kadar belirlenen ağırlık ortalamaları arasında 

istatistiksel farklılık bulunamamıştır (p>0,05, Tablo 1). SD ratlar, 8-9 haftada cinsel 

olgunluğa erişir ve 12. haftalık yaşta erkekler, 250 gram, dişiler 200 gram ağırlığa 

ulaşır4 ki belirtilen ağırlıklar, ratların bilimsel çalışmalarda hayvan materyali olarak en 

çok tercih edilen ve kullanılan seviyeleridir. Bu çalışmada, kullanılan erkek ratlar, 12. 

hafta civarında Poyraz’ın belirttiği minimum canlı ağırlıklara erişmişlerdir.4 Aynı 

hayvan türü içerisinde, ırk, soy ve hatlar arasında büyüme ve gelişme bakımından 

farklılıklar bulunabilmektedir.4 Bu araştırma, hayvanların yavru ve cinsel olgunluk 

çağını da kapsayan dönemde yürütülmüştür. Freeman ve Goldman’na186 göre, yavru ve 

genç rodentler, ergin ve yaşlılara kıyasla, fotoperiyoda ve ışığa daha güçlü reaksiyon 

göstermektedirler.  
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Bazı çalışmalar, LED’lerle aydınlatılan hayvanların, floresan lamba ile 

aydınlatılanlara göre daha iyi performansa sahip olduklarını göstermiştir. Mendes ve 

ark.81, farklı aydınlatma kaynaklarına maruz kalan broyler tavukların aydınlatma 

performanslarını değerlendirmiş, LED aydınlatmasına maruz kalan hayvanların, 

kompakt floresan lambalar (KFL) altında yetiştirilenlerden daha iyi büyüme 

gösterdiklerini bildirmişlerdir. Soliman ve Hassan'nın187 broylerde yaptıkları çalışma 

sonucuna göre, mavi LED’e maruz kalan gruplarda, kırmızı ve beyaz LED’e kıyasla 

canlı ağırlık, canlı ağırlık artışı, performans indeksi, karkas ağırlıklarında oldukça 

önemli bir artış ve yem alımında önemli bir düşüş (p<0.01) ortaya çıkmıştır.   

Alves-Simoes ve ark.188, 24 saat aydınlık-karanlık döngüsünün altında farklı ışık 

(floresan ve beyaz LED ışık) kaynaklarına maruz kalan Swiss albino ve C57 farelerin 

doğum anından itibaren büyüme, sirkadiyen davranış ve stres düzeylerini incelemişler 

ve ışık kaynağının, hayvanların büyüme hızı veya stres seviyeleri üzerinde herhangi bir 

etkisinin olmadığını belirlemişlerdir. 

Dauchy ve ark.77, 12 saat aydınlık: 12 saat karanlık fazları içeren bir fotoperiyot 

düzenlenmesinde (floresan ve mavi LED ışık) kaynaklarına maruz kalan erkek inbred 

ratların metabolizması ve fizyolojisinin sirkadiyen düzenlenmesini incelemişlerdir ve 

sonuçlara göre besin ve su alımları, büyüme hızı ve ana metabolik dokuların toplam yağ 

asidi seviyesi, mavi LED gruplardaki ratlarda floresan grubuna göre düşüş göstermiştir.  

Bu araştırmanın sonuçlarına göre, LED’ler ile kontrol (rutin floresan) grupları 

arasında haftalık ve nihai ağırlık ortalamaları arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak 

önemli bulunmamıştır (Tablo 4.1). Ratlar arasında soy, aile ve variyete farklılıkları, 

fotoperiyoda ve ışık kaynağına yanıtı değiştirebilmektedir.189 
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5.2. Organ Ağırlıkları ve Uzunlukları  

Farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde ratların, dalak, akciğer ve 

böbrek ağırlıkları bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli 

bulunmuştur (p<0,01 ve p<0,05), (Tablo 4.3). Kalp, böbrek ve testis ağırlıkları ve kalın 

bağırsak uzunluğu sadece ışık kaynağından etkilenerek istatistiksel olarak önemli 

farklılıklar göstermiştir (p<0,05), (Tablo 4.4). Kalp ağırlığı ışıktan etkilenerek mavi 

LED ışığa maruz bırakılan ratlarda diğer ışık gruplarındaki hayvanlara göre istatistiksel 

olarak önemli derecede düşüş göstermiştir (p<0,01; Tablo 4.4). Bu çalışmada mavi LED 

gruptaki  ratların kalp ağırlıkları floresan ve beyaz LED gruplardakı hayvanlara göre, 

istatistiksel olarak az olduğu belirtilmiştir (beyaz LED=1,46±0,05; p<0,01; Tablo 4.4). 

Akciğer ağırlık ortalamaları kontrol+susam yağı (KS) grubunda diğer muamele 

gruplarına göre istatistiksel olarak yükselmiş (p<0,01; Tablo 4.3) ama ışık faktöründen 

etkilenmemiştir (p>0,05; Tablo 4.4). Böbrek ağırlıkları, MLED hayvanlarda diğer 

gruplara göre düşüş göstermiştir (p<0,05; Tablo 4.4). Ayrıca, sadece susam yağı (KS), 

ve nesfatin-1+susam yağının (BLEDN1 ve MLEDN1) uygulaması bu organın ağırlık 

ortalamalarını yükseltmiştir (Tablo 4.3). Bu çalışmada, ince bağırsak uzunluğunda 

muamele grupları arasında farklılık göstermemiş ancak kalın bağırsak uzunluğu, mavi 

LED ışığa maruz bırakılan hayvanlarda, diğer gruplara göre, düşük bulunmuştur 

(p<0,05; Tablo 4.4). Işık grupları arasında her iki testis 1 ve testis 2 ağırlıkları 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0,05), 

(Tablo 4.4). Ayrıca, farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar içinde testis ağırlıkları 

bakımından belirlenen farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunamamıştır (p>0,05), 

(Tablo 4.3). Karaciğer ağırlığı ve ince bağırsak uzunluğu, ışık kaynağı ve nesfatin-1 

uygulamasından etkilenmemiştir (p>0,05), (Tablo 4.3 ve Tablo 4.4).  
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Soliman ve Hassan'nın187 broylerde yaptığı çalışmaya göre, mavi LED’e maruz 

kalan gruplarda, kırmızı ve beyaz LED’e kıyasla dalak, kalp, karaciğer ağırlıklarında 

oldukça önemli bir artış (p<0.01) ortaya çıkmıştır. Xie ve ark.190 mavi, yeşil, kırmızı ve 

beyaz LED ışıkların broylerde organ gelişimine etkisi araştırmış, kuluçkadan sonraki 

dönemde, yeşil ve mavi LED ışığın, kırmızı LED’e kıyasla dalak ağırlığını önemli 

ölçüde artırdığını (P<0.05). Huth 191 ise LED ışık uygulamasının broylerde, büyüme 

döneminde dalak ağırlığının, floresan ışık uygulanlara göre azaldığını rapor etmiştir. Bu 

çalışmada, dalak ağırlığı üç ışık kaynağı muamelesinden etkilenmemiştir (p>0.05; Tablo 

4.4). Canlılar arasında ırk, variyete ve soy farklılıkları, fotoperiyoda ve ışık kaynağına 

yanıtı değiştirebilmektedir.189 Bu çalışmada, dalak ağırlığı en düşük BLED, en yüksek 

ise kontrol+susam yağı ve beyaz LED+nesfatin-1 (KS ve BLEDN1) gruplarında 

ölçülmüştür (p<0,01; Tablo 4.3). Bu sonuç, deneyin son iki haftasında yapılan nesfatin-

1+susam yağı infüzyonuna bağlı bir etki olabilir. Susam yağı, çeşitli antioksidan ve 

vitaminleri, farklı yağ asitlerinin gliserol esterlerini ve son zamanlarda güçlü bir 

antioksidan olduğu bildirilen sesamol gibi birçok bileşenleri içermektedir ve vücutta 

özellikle dalağın üzerinde etki yaptığı literatürlerde bildirilmiştir.192, 193 Bu sonuç, 

McGuire ve ark.'nın194 ratlar üzerinde gerçekleştirilen deneyden elde ettiği sonuçlarla 

(balık yağı ile beslenen ratlarda daha ağır karaciğer ve dalak) ve ayrıca Chekani-Azar ve 

ark.'nın195 broyler üzerinde yaptıkları çalışmadan elde ettiği sonuçlarla (balık yağı ile 

beslenen broyler tavuklarda daha ağır dalak) uyumludur.  

Bu çalışmanın sonuçları, akciğer ağırlığı üzerinde susam yağının muhtemel bir 

etkisini daha göstermiştir. Hanzawa ve ark.196 susam tohumu ile beslenen ratlarda 

akciğer, kalp, böbrek ve testis ağırlıklarının, kontrol gruplarındakinden daha fazla 

olduğunu saptamışlardır.  
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Bu çalışmada, beyaz LED ışık uygulanan gruplarda, kalp ağırlığı floresan ve 

mavi LED’e göre artmıştır. Azar ve ark.197 mavi ışığın, erkek Sprague Dawley ratların 

istirahat kalp atış hızını gündüz ve gece boyunca istatistiksel olarak önemli derecede 

düşürdüğünü bildirmişlerdir. Machida ve Aohagi198 ise istirahat kalp atış hızının düşük 

olduğu bir hayvanda kalp ağırlığının daha yüksek olduğunu ifade etmişlerdir.  

Bu çalışmada, ince bağırsak uzunluğu üzerinde mavi, beyaz ve floresan 

ışıklarının etkisi farklılık göstermemiş ancak beyaz LED ışık uygulanan grupta kalın 

bağırsak uzunluğu artmıştır. Ayrıca, mavi LED ışığın kalın bağırsak uzunluğu üzerine 

floresana göre olumsuz etkisi belirlenmiştir. Literatürde, LED ışıkların organ ağırlık ve 

uzunluklarına etkisini inceleyen çalışma sonuçları son derece kısıtlı olmasına rağmen 

mavi LED ışığın ince ve kalın bağırsak hareketlerini artırdığına yönelik Spencer ve 

ark.’nın199 araştırması mevcuttur.  

Bazı araştırmalar, nesfatin-1’in bağırsak hareketleri üzerine etkisi olduğunu 

rapor etmişlerdir. 121, 134, 135, 115 Bu araştırmada, ışık uygulamaları ile nesfatin-1 

enjeksiyonun, tüm gruplardaki ratların bağırsak gelişimine etkisi bulunamamıştır.  

Bu çalışma sonucunda, rutin floresan ve mavi LED ışığa maruz bırakılan SD 

ratların testis ağırlıklarında herhangi bir farklılık bulunamamış ancak beyaz LED 

gruptaki hayvanlarda diğer gruplara göre istatistiksel olarak bir artış belirlenmiştir.  

Bertoni ve ark.200, Suriye hamsterlarında farklı dalga boyuna sahip LED 

ışıklarının, testis ağırlığı üzerindeki etkilerini incelemişlerdir. Mavi ve yeşil LED 

ışıklara maruz kalan hayvanların, sarı ve kırmızı LED’lere maruz kalanlardan daha ağır 

testislere sahip oldukları bildirilmiştir. Bununla beraber Oishi ve Lauber201 mavi LED 

ışığın normal ve kör Japon bıldırcınlarının (Coturnix coturnix japonica) gonad gelişimi 

üzerinde etkisinin bulunmadığını saptamışlardır.  
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Bu çalışma ile beraber literatürde yer alan sınırlı sayıdaki sonuçlara göre, LED 

ışık kaynaklarının organ ağırlık ve bağırsak uzunlukları üzerinde çelişkili etkileri 

bulunmaktadır. Bu etkilerin, hayvan türü, ırkı, soyu ve muamele süresinden ve ışık 

kaynağının fiziksel özelliklerinden (örneğin, dalga boyu) kaynaklandığı 

düşünülmektedir.  

5.3. Biyokimyasal Parametreler 

5.3.1. HDL, LDL, ALT, AST, GGT, Glukoz, Kortizol ve Serotonin  

Bu çalışmada, ışık kaynakları, farklı ışık ve nesfatin-1 uygulanan gruplar 

arasında kan HDL, LDL, ALT, AST, GGT, glukoz, kortizol ve serotonin parametreleri 

yönünden istatistiksel olarak farklılık bulunamamıştır (Tablo 4.5 ve Tablo 4.6).  

Serumdaki bazı parametrelerin düzeyleri bazı organ ve dokuların zarar görüp 

görmediğini gösterebilir. Serum enzim seviyeleri için de durum aynıdır. Yeni Zelanda 

ırkı tavşanlarda, kesim öncesi sosyal ve fiziksel çevre şartları, AST, ALT ve GGT 

seviyeleri üzerinde, kontrol grubuna göre, önemli oranda artışa sebep olmuş ve kesim 

öncesi stresin tavşanlarda serum enzim seviyelerini etkilediği sonucuna varılmıştır.202 

Araştırıcılar, enzim, HDL, LDL, glukoz ve kortizol seviyelerinin, çeşitli türden 

hayvanlarda da (tavşan, koyun, keçi, deve, domuz), çevresel stres şartlarında (beslenme, 

yüksek ve düşük çevre sıcaklığı, nakil, gürültü, artmış fiziksel aktivite, ışıklandırma, 

tanıdık olmayan çevreye nakledilme) önemli ölçüde değiştiğine yönelik sonuçlar 

yayınlamışlardır.5, 83, 202-210 Bu çalışmada, yukarıda belirtilen biyokimyasal 

parametrelerin muamele grupları arasında farklılık göstermemesi örnek büyüklüğünden 

(n=6), muamele süresinden (14 hafta), süre boyunca hayvanların metabolik uyum 

sağlama ihtimalinden ve ratlarda uzun dönem stresin indikatörü olabilecek 

parametre(lerin) ölçülmemesinden, ayrıca örneğin serotoninin dolaşımdakı yarılanma 

ömrünün çok kısa olmasından211  kaynaklanmış olabilir.  
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5.3.2. ACTH ve Melatonin Seviyeleri 

Bu çalışmada, ACTH ve melatonin seviyesi, mavi LED ışığa maruz bırakılan 

ratlarda diğer gruplara göre istatistiksel olarak önemli seviyede düşüş göstermiş 

(p<0,05; Tablo 4.5) ve nesfatin-1 uygulaması, MLEDN1 grubunda,  melatonin 

seviyesini artırmıştır (p<0,05; Tablo 4.6).  

Erkek farelerde olduğu gibi dişi farelerde de, adrenal ACTH duyarlılığı, aktif faz 

(karanlık faz) sırasında yükselir.212-215 Işık, melatonin de dahil olmak üzere çok sayıda 

sirkadiyen ritmi düzenleyen fizyolojik faaliyetlerdeki ana girdidir.216-219 Bu nedenle, 

mavi ışık uyarımı yoluyla, pineal bez tarafından melatonin veya ACTH gibi 

hormonların sirkadiyen ritmi ve diğer birçok biyolojik fonksiyonun düzeni 

değiştirilebilir.  

Ayrıca, bu araştırmanın sonuçlarına göre, nesfatin-1 uygulaması, ACTH 

seviyesini mavi LED grubundaki hayvanlarda daha da düşürmüş ve aksine aynı gruptaki 

hayvanlarda melatonin seviyesini artırmıştır (Tablo 4.5). Bu sonuçlara göre nesfatin-

1’in mavi ışığa maruz kalan ratlarda, ACTH seviyesini azaltıp melatonin seviyesini 

artırarak ‘anti-stres, uyku ve bağışıklık artırıcı’ etkileri oluşturduğu düşünülmektedir.  

Mevcut bulguların aksine, Ge ve ark.34 erkek Sprague Dawley ratlara nesfatin-

1'in periferik olarak verildiğinde HPA eksenini stimule ettiğini bildirmişlerdir.33, 34  

Özellikle karanlık fazda LED'lerden yayılan mavi ışığa, maruz kalan canlılarda, 

sirkadiyen ritmin bozulduğu gözlenmiştir.70 Bu da, mavi ışığın, melatonini 

baskılamasının sonucudur. Melatonin seviyelerindeki düşüş, uykusuzluğa katkıda 

bulunur ve hastalık gelişim riskini artırabilir.140 Günün 24 saati ışığa ve karanlık fazda 

mavi ışığa maruz kalmanın insan ve hayvan sağlığına zararlı olabileceği bildirilmiştir.220 

Kuller73 LED aydınlatmanın, biyolojik sistem, biyolojik saat ve metabolizma faaliyetleri 

üzerindeki olumsuz sonuçlarını ifade etmişlerdir. Bilimsel çalışmalar, mavi ışığı, 
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uykusuzluğu tetikleyen ve saldırgan bir ışık biçimi olarak belirlemiştir.69, 90, 169, 221, 222 

Mavi ışık, çoğu beyaz LED ve birçok tablet ve telefon ekranının yaydığı görünür ışık 

spektrumunun bir aralığıdır. Yeni araştırmalar, mavi ışığın uyku bozukluklarına sebep 

olduğunu göstermektedir.7, 72, 90, 157, 159, 221, 223-225 Haifa üniversitesi ve Assuta uyku 

kliniğinde yapılan bir çalışmada, sağlıklı genç erişkinlerin 09-11:00 saatleri arasında 

bilgisayar ekranlarında mavi ışığa maruz kaldığında, toplam uyku sürelerinin kısaldığı; 

melatonin üretiminin baskılandığı ve gece uyanma sıklığını artırarak uyku kalitesini 

düşürdüğü gösterilmiştir.69 Fareler üzerinde yayınlanan çalışmalar, mavi ışığın fareleri 

daha uzun süre uyanık tutarken yeşil ışığın ise onları uykuya geçirdiğini göstermiştir.223, 

226 Barcelona Küresel Sağlık Enstitüsü'nün liderliğindeki uluslararası bir ekip tarafından 

yapılan bir araştırma, gece mavi ışığa maruz kalma ile meme ve prostat kanseri227, 228 

gelişme riski arasında bir bağlantı olduğunu ifade etmiştir.229  

Sirkadiyen saatin bozulması, HPA ekseni aktivitesi ve glukokortikoid 

konsantrasyonlarının yanı sıra metabolik bozukluklar ve hastalıklar ile de ilişkilidir.212, 

218, 230-233 Stres, ACTH salınımını uyarır, ayrıca Choi ve ark.234 ACTH seviyesinin 

depresyonda olan grupta anlamlı olarak artan tek parametre olduğunu bildirmişlerdir. 

Konczol ve ark.118 nesfatin-1’in ratlarda HPA eksen aktivasyonuna katıldığını 

göstermiştir. Vas ve ark.125 nesfatin-1’i uyku düzenlemesinde potansiyel yeni bir faktör 

olarak belirtmişlerdir.  

5.3.3. Nesfatin-1 Seviyesi  

Nesfatin-1, beyaz LED’e maruz bırakılan hayvanlarda kontrol ve mavi LED 

gruplarındaki ratlara göre istatistiksel olarak düşük bulunmuştur (Tablo 4.6); nesfatin-1 

uygulanması ise nesfatin-1 seviyesini mavi ışık grubunda daha da düşürmüştür (Tablo 

4.5). Bu sonuç, mavi LED’e maruz kalan hayvanların nesfatin-1’i stres cevabı olarak 

kullanımına işaret edebilir.  
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Nöropeptitler, homeostazisin sağlanmasında önemli rol oynarlar, beden ısısı, 

sirkadiyen ritmi, iştahı düzenler, sinir sistemi, endokrin sistem ve bağışıklık sistemi 

arasında psikosomatik ileti ağını oluştururlar, ağrının algılanmasını sağlar, stres 

tepkilerini düzenlerler.21, 28 

Genellikle vücüt, strese maruz kaldığında nesfatin-1 üreten nöronlar aktifleşir ve 

bu peptid beyin ve omurilikte bulunan otonomik düzenleyici çekirdekler tarafından 

salgılanır.100, 113, 114, 235, 236 Nesfatin-1'in hipotalamus dahil stresle ilişkili beyin 

bölgelerinde dağıldığı92, 135, 237 ve stres ile ilgili maddelerle birlikte, o bölgede lokalize 

olduğu bulgularına dayanarak92, 114, 238, dikkatler, nesfatin-1 ve depresyon/stres arasında 

olası bir bağlantıya odaklanmıştır.112, 239 Plazma nesfatin-1 seviyesinin, majör depresif 

bozukluğu olan hastalarda26 istatistiksel olarak daha yüksek olduğu ve anksiyete ve 

depresyonun şiddetiyle ilişkili olduğu bildirilmiştir.26, 116  

Bu çalışmada, mavi LED grubunda nesfatin-1 seviyesi artarken, ACTH önemli 

seviyede düşmüştür (Tablo 4.6). Bu sonucun, ratların mavi ışık uyarımıyla nesfatin-1 

seviyelerini artırması sonucu gerçekleştiği düşünülmüştür. Benzer şekilde, Xu ve ark.240 

akut stresin ratlarda nesfatin-1'in plazma konsantrasyonu artırabileceğini göstermiştir.  

Albayrak ve ark.22 yapılan çalışmanın elde edilen sonuçlarının tam tersine, Algül 

ve ark.91 major depresif hastalarda tedavi öncesi ve sonrası nesfatin-1, nitrik oksit ve 

ghrelin düzeylerini araştırmışlardır. Sonuçlara göre, nesfatin-1 seviyesi major depresif 

hastalarda, tedavi öncesinde en yüksek, tedaviyle azalmakla birlikte kontrol grubundan 

belirgin derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir. Nesfatin-1 düzeyi, tedavi öncesi ve 

sonrası hasta grubunda, kontrol grubuna göe yüksek ve anlamlı; tedavi sonrası hasta 

grubunda da, tedavi öcesine göre düşük ve anlamlı bulunmuştur.24, 91 

Halbuki, Yoshida ve ark.112, stresin merkezi nesfatin-1 sistemini aktive etmesine 

rağmen, periferik nesfatin-1 seviyesinin, stres ile aktive olmadığını rapor etmişlerdir.  
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Bu yüzden, her ne kadar spesifik bir nesfatin-1 reseptörü henüz 

tanımlanmamasına ve bu nedenle bu peptidin asıl etki bölgesi henüz belirlenmemiş olsa 

da, özellikle de nesfatin-1'in kortikotropin releasing hormonla (CRH) ortaklaşa 

konumlandırılması gerçeğini belirten kanıtlar, 100 nesfatin-1'in fizyolojik etkilerinin 

HPA ekseni ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir. 

Ancak, periferik olarak uygulanan nesfatin-1'in, mavi ve beyaz LED ışıklar gibi 

çevresel etkilere karşı; ayrıca ACTH seviyesinin nesfatin-1 ile hem akut hem de kronik 

uygulamalarda ilişkisi ve dahi HPA ekseni üzerindeki etkisi hakkında henüz bir çalışma 

bulunmamaktadır. 

5.4. Sperm Hareketliliği, Yoğunluk ve Testis Dokuların Histopatolojik 

Bulguları  

Bu çalışmada, mavi LED ışığa maruz bırakılan ratların sperm hareketliliği, diğer 

gruplara göre istatistiksel olarak düşüş göstermiştir (MLED=45,33±2,45; p<0,01; Tablo 

4.7 ve MLED=45,90±2,66; p<0,01; Tablo 4.8).  

Histopatolojik sonuçlara göre, nesfatin-1’in uygulaması mavi LED’e maruz 

bırakılan ratların testis dokularında intertubuler aralıklarda ödem ve interstisyel 

damarlarda hiperemi, spermatositlerde dejenerasyon ve tubulus duvarının incelmesini 

engellemiştir ve nesfatin-1’in iyileştirme etkisi beyaz LED’e maruz bırakılan 

hayvanların testis dokularında daha da yükselmiştir (Tablo 4.10; Şekil 4.12).  

Bu çalışmada, gruplar arasında sperm yoğunluğu yönünden istatistiksel farklılık 

belirlenmemiş ancak sperm hareketliliği, ışık kaynağından önemli seviyede etkilenerek, 

mavi LED ışığa maruz bırakılan hayvanlarda diğer gruplara göre istatistiksel olarak 

düşüş göstermiştir (p<0,001; Tablo 4.8). Ayrıca mavi LED ışığa maruz bırakılan ratların 

testis dokuları incelendiğinde, intertubuler aralıklarda şiddetli düzeyde ödem, tubulus 

duvarında hasardan dolayı orta şiddette incelme görülmüştür (Şekil 4.9). Beyaz LED 
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ışığa maruz bırakılan ratların testis dokuları incelendiğinde, intertubuler aralıklarda orta 

şiddette ödem, intertubuler damarlarda orta şiddette hiperemi, spermatositlerde çok hafif 

düzeyde dejenerasyon görülmüştür (Şekil 4.11). 

Literatürde sınırlı sayıda bulunan, ışık dalga boyunun etkileri fare sperması241, 

boğa spermi242 ayrıca balık (tilapia) ve koç sperm hareketliliği243 üzerinde incelenmiştir. 

Zan-Bar ve ark.243 mavi ışığa maruz kalmanın koç ve tilapia spermatozoalarının 

motilitesini azalttığını bildirmişlerdir.  

Bu çalışmanın sonuçlarına göre, son iki haftada 2 kez nesfatin-1 (0,5 mg/kg ilaç) 

SC olarak uygulamasının sonucunda, grplarda sperm hareketliliği etkilenmemiştir 

(Tablo 4.7). Bununla beraber, histopatolojik sonuçlara göre, nesfatin-1’in uygulaması 

mavi LED’e maruz bırakılan ratların testis dokularında intertubuler aralıklarda ödem ve 

interstisyel damarlarda hiperemi, spermatositlerde dejenerasyon ve tubulus duvarında 

incelmesini düşürmüş ve olumlu etki yapmış ve nesfatin-1’in iyileştirme etkisi beyaz 

LED’e maruz bırakılan hayvanların testis dokularında daha da yükselmiştir (Şekil 4.12). 

Son çalışmalar, nesfatin-1’in, testisler dahil244 birçok periferik dokuda lokalize 

olduğunu göstermiş36; üreme sisteminde yeni ve güçlü bir regülatör olabileceğini ifade 

etmişlerdir. Bununla birlikte, testis aktivitelerindeki nesfatin-1'in fonksiyonel önemi, 

memelilerde henüz tam olarak açıklanmamıştır. Gao ve ark.31, erkek ratlarda üreme 

ekseninde nesfatin-1'in rolünü inceleyerek, adenohipofiz ve Leydig hücrelerinde 

dağıldığını tespit etmişlerdir. Ayrıca, araştırıcılar, hipotalamo-hipofiz-gonadal 

ekseninde serum nesfatin-1 konsantrasyonunun, ratın yaşına göre değiştiğini de 

bildirmişlerdir. Ranjan ve ark.244 da, nesfatin-1'in, steroid üretimi, spermatogenez ve 

testis markerları üzerindeki doğrudan etkilerini ortaya koymuşlardır.  

Nesfatin-1 ile in vitro tedavi edilen testisler, testosteron üretiminde önemli bir 

artış sağlayabilmiştir. Mevcut bulgu, nesfatin-1'in sperm sayısını ve doğurganlığı 
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artırmak için parakrin şekilde etki ettiğini ve böylece testis fonksiyonunu desteklediğini 

göstermiştir.31, 244  

5.5. Karaciğer Dokularının Histopatolojik İncelenmesi 

Mavi LED ışığa 14 hafta boyunca maruz kalan ratların karaciğerlerinde asinar 

bölgenin hepatositlerinde orta düzeyde hidropik dejenerasyon, çok az sayıda hepatositte 

koagulasyon nekrozu, sinüzoidlerde dilatasyon ve damarlarda hiperemi görülmüştür 

(Şekil 4.3). İki hafta boyunca nesfatin-1 (SK= 0,5 mg/kg) uygulaması yapılan MLEDN1 

ratların ise karaciğerlerinde asinar bölgede çok az sayıda hepatositte hidropik 

dejenerasyon görülürken (okbaşı) nekrotik hepatosite rastlanmamıştır. Ayrıca bu grupta, 

sinüzoidlerde dilatasyon ve damarlarda hiperemi görülmüştür (oklar), (Şekil 4.4). Mavi 

LED ışığa kıyasla, beyaz LED ışığa maruz kalanların karaciğerlerinde asinar bölgede 

çok az sayıda hepatositte hidropik dejenerasyon (okbaşı) sinüzoidlerde dilatasyon ve 

damarlarda hiperemi tespit edilmiştir (oklar), (Şekil 4.5). Nesfatin-1 uygulaması 

yapıldığında BLEDN1 ratların karaciğerlerinde, sinüzoidlerde dilatasyon (genişleme) ve 

damarlarda hiperemi görülürken (oklar), nekrotik veya dejeneratif hiçbir hücreye 

rastlanmamıştır (Şekil 4.6, Tablo 4.9).  

Mavi ışığın hem in vivo hem de in vitro etkilerini açıklamak için önceki 

çalışmalar, mavi ışığa maruz kalmanın ROS türleri ürettiğini göstermiştir.70 ROS 

grupları, tek iplikli DNA kopmaları gibi DNA hasarına neden olabilir. Bu nedenle, 

floresan mavi ışık ve mavi LED ışık (daha dar bant genişliğinde), DNA hasarına yol 

açan ROS üretebilir.71, 245-247 Ayrıca, böceklerde mavi ışığa doğrudan maruz 

kalındığında245 doğrudan artan oksidatif stresin sonucu ölüm gerçekleştiği gözlenmiştir. 

Bu çalışmanın sonuçlarına göre, mavi ve beyaz LED ışıklarına maruz kalan 

ratların karaciğerlerinde önemli seviyede histopatolojik değişiklikler oluşmuş ve 

nesfatin-1 uygulaması, karaciğerdeki hücre hasarlarını hafifletmiş ve kısmen önlemiştir. 
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Benzer şekilde, Solmaz ve ark.248 nesfatin-1’in, Wistar ratlarda karaciğerdeki 

ekstrahepatik kolestatik hasarı hafiflettiğini bildirmişlerdir. Ozturk ve ark.249 nesfatin-

1'in SD ratlarda yüksek aside bağlı gastrik ülserde enflamatuar yanıtı iyileştirdiğini 

göstermiştir.  

5.6. Göz Dokuları 

Bu çalışmada, tüm deney gruplarında bulunan ratların göz dokularının 

histopatolojik incelenmesinde retina, kornea ve skleranın normal histolojik yapıda 

oldukları gözlenmiştir (Şekil 13-18).  

Bununla beraber, Krigel ve ark.39 albino ratlarda yapılan çalışmada, tasarruflu 

LED’lerin retina üzerine hasar verici etkisinin olduğunu bildirmişlerdir. Jaadane ve ark. 

(2015)38 tasarruflu beyaz LED ve mavi LED’lerin wistar ratlar üzerindeki etkilerini 

araştırarak LED ışığın, retina dejenerasyonuna neden olduğunu saptamışlardır. Shang 

ve ark.15 mavi LED ve beyaz LED ışıkların etkilerini, rutin floresan lambaları ile 

karşılaştırarak, Sprague Dawley retinalarında serbest radikal üretiminin arttığını rapor 

etmişlerdir.  

Bu çalışmadaki bulgulara benzer şekilde, Heeke ve ark. 42 ratlarda soğuk beyaz 

floresan (CWF) ve geniş spektrumlu LED aydınlatma arasında, oküler histolojide veya 

retinal fizyolojide anlamlı bir farklılık bulamamışlardır. Sun ve ark. (2021)250 yılında 

nesfatin-1'in retina epitel hücrelerinde inflamasyona karşı koruyucu etki yaptığını 

belirtmişlerdir. 

Bu sonuç, tüm gruplardaki yüksek nesfatin-1 seviyesinin doku koruyucu 

etkisinin yeterli olabileceğini veya 14 haftalık LED ışık maruziyetinin göz dokusunda 

hasar için yeterli bir süre olmadığını düşündürmüştür.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışmanın bulgularına göre; 

- Mavi ve beyaz LED ışık kullanımının, bilimsel deneylerde canlı hayvan 

materyali olarak kullanılmak üzere yetiştirilen ve yaklaşık 12-14 haftada 

büyümesi tamamlanan ratların, canlı ağırlık artışı ve son ağırlıkları üzerine 

etkisinin olmadığı,  

- Ancak, bazı organ gelişimleri üzerinde (kalp, böbrek ve testis ağırlıkları ile 

kalın bağırsak  uzunluğu) olumsuz etkili olabildiği,  

- Nesfatin-1 uygulanan mavi LED grubunda, serum nesfatin-1 düzeyinin 

önemli seviyede, beyaz LED grupta ise önemsiz seviyede -muhtemelen 

strese cevap olarak- daha da düştüğü, 

- Mavi LED kullanımının, sperm hareketliliğini azalttığı, 

- Beyaz ve mavi LED ışıklandırmanın, karaciğer ve testiste önemli seviyede 

histopatolojik değişikliklere sebep olduğu,  

- Ayrıca üzerinde sınırlı sayıda araştırma bulunan nesfatin-1’in, LED ışık gibi 

çevresel faktörlerin organizmaya verdiği hücresel seviyedeki zararları 

(karaciğer ve testis) azaltabildiği, 

- Ancak, LED aydınlatmanın göz dokularında, histopatolojik seviyede 

etkisinin bulunmadığı ve bu sonucun tüm gruplardaki nesfatin-1 seviyesinin 

yüksek olmasının veya LED ışık etkilerinin ortaya çıkması için, 14 haftalık 

büyütme döneminin yeterli olmadığı sonuçlarına varılmıştır. 

Dünyada her geçen gün, ekonomik gerekçelerle toplumda (ışık kaynağı olarak 

yaşam alanlarında ve bigisayar, tablet ve cep telefonu gibi teknolojik ürünlerde) ve 

hayvansal üretim birimlerinde, özellikle yumurta tavuğu yetiştiriciliğinde LED 

aydınlatma kaynaklarının kullanımı artmaktadır.  
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Bu çalışmadan elde edilen bulgular, LED ışık kaynaklarının üreme ve sağlık 

sorunlarına neden olabileceğine yönelik önemli ipuçları içermektedir. LED 

kaynaklarının olumsuz etkilerinin, hayvansal üretimde, ticari sürülerden daha ziyade 

damızlık sürülerde kısa dönemde dahi ortaya çıkabileceği öngörülmektedir.  

Aydınlatmada LED kullanımının, insan, hayvan, ürün sağlığı ve diğer ekolojik 

bileşenler üzerindeki etkilerinin daha detaylı ve ileri seviye bilimsel çalışmalarla 

sürdürülmesi gerektiği düşünülmektedir.  
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