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Ozet

Oksidatif stres ve UV radyasyonunun olusturdugu deri hasari, inflamasyon, erken deri yaslanmasi ve deri kan-
serleri gibi pekgok hastalikta rol oynamaktadir. Yesil cayin %30'unu olusturan polifenoller gli¢lii antioksidanlar-
dir. Hayvan modelleri ve géniillii insanlarda yapilan calismalarda yesilcay polifenollerinin UV radyasyonu éncesi
sistemik ve yerel kullaniminin antiinflamatuvar ve antkarsinojenik etki saglayabilecegi gésterilmistir.
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Summary

Oxidative stress and UV irridation have significant effects on the development of skin inflammation, premature
aging and skin tumors. Polyphenols have strong antioxidative effects and green tea is a rich source of polyphe-
nols (%30). The results of the studies done with animal models and volunteer humans established that the topi-
cal and systemic use of green tea can protect skin from the harmfull effects of UV and prevent carcinogenesis.
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Son yillarda antioksidan etkiye sahip dogal
bitkisel trtinlerin yerel ve sistemik kullanimi-
na ilgi giderek artmaktadir. E vitamini', yesil
cay polifenolleri (YCP)?, sarimsak®, zence-
fil*, karnosin® ve C vitamini*®* bu konuda en
cok arastirilan antioksidanlari olusturmak-
tadir.

Cay, sudan sonra diinyada en ¢ok tiiketilen
ikinci icecektir’. “Camellia sinensis” bitkisi-
nin tomurcuk ve yapraklarindan elde edilir
ve U¢ formu mevcuttur™®®, Toplam gay Ureti-
minin %78'i siyah, %20’si yesil ve %2’si
kokulu siyah gaydir’. Siyah cay, bati tilkeleri
ve bazi Asya Ulkelerinde, yesil cay Asya ul-
kelerinde, siyah kokulu gay ise kuzey-bati
Cin'de tuketilmektedir®®. Bu li¢ gayin hazir-
lanmasindaki temel basamaklar birbirine
benzer; fakat aroma gesitleri ve polifenolik
bilesiklerin oksidasyonlari birbirinden farkli-
ik g&stermektedir®.

Yesil cay, taze yapraklarin degisen isilarda
buharlasma ve kurutulmasiyla elde edilmek-
tedir®®. Yesil cayin kuru agiriginin %30’un-
dan fazlasini polifenoller olusturmaktadir®.

Bu polifenoller (YCP), flavanol, flavanoid ve
fenolik aistlerdir®®. YCP'nin en buytk kismi-
ni katesin olarak da bilinen flavanoler olus-
turmaktadir(8,9). Flavanollerin baslcalar:
(-)- epikatesin (EK) (-)- epikatesin 3 gallat
(EKG), (-)-epigallokatesin (EGK), (-)-epigal-
lokatesin gallat (EGKG), (+)- gallokatesgin
ve (+)-katesindir. Major komponent
EGKG'dir®.

Yesil gayin oral alimi sonrasi, EGKG'in yari-
lanma stiresi 1.4 saat, EGK'nin ki 2.4 saat
olarak saptanmistir'®. Oral kavitede EGKG,
EGK'ye donmekte ve oral mukozadan ab-
sorbe edilmektedir''. Buna bagl olarak 2-3
fincan arka arkaya, yavas igilen yesil gayin
etkisi gok ylikselmektedir''. EGK ve EK id-
rar ile atiimaktadir®.

Antioksidan Ozellikleri

Deride, oksidatif sisteme cevap veren dogal
antioksidan sistem her zaman ve her sartta
yeterli korunmayi saglayamamaktadir®'.
UV'ye asin maruz kalmak kutan6z antioksi-

dan kapasiteyi etkilemekte, olusan deri ha-
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sarl erken deri yaglanmasi, immunsupresyon ve deri
kanserlerine yol agmaktadir®’. Yesil cay, fare ve insan
derisinde UV'nin indukledigi oksidatif stres riskini azalt-
maktadir®'.

Hayvan ve insan derisine uygulanan EGKG, I6kosit in-
filtrasyonu ve reaktif oksijen triinlerinin olusumunu blo-
ke etme kapasitesinde olup eritemi, miyeloperoksidaz
aktivitesini, hidrojen peroksit tretimini ve |6kosit infilt-
rasyonunu azaltmaktadir®'*'®*'*, Fare epidermal mikro-
zomlarina epikatesin deriveleri eklendiginde, UV ile in-
duklenen lipid peroksidasyonu azalmaktadir®. UV ile
DNA'da olusan ve timor baslangicinda 6nemli rol oy-
nayan siklobutan pirimidin dimerlerinin olusumu da be-
lirgin olarak azalmaktadir'®. PUVA tedavisi 6ncesi ve si-
resince oral yesil gay alimi, fare derisinde hiperplazi, hi-
perkeratoz, eritem ve 6dem gelisimini azaltmaktadir'’.
PUVA'nin indikledigi DNA hasari ve p53 akiimiilasyo-
nunun inhibe oldugu da gézlenmistir'”.

Antiinflamatuvar Etkileri

Fare derisine topikal uygulanan YCP'i, proinflamatuvar
sitokin IL-1'i kodlayan m-RNA induksiyonunu, siklooksi-
jenaz ve lipooksijenaz aktiviteyi inhibe etmektedir'®. Fare
epidermal mikrozomlarina eklenen epikatesin deriveleri,
lipid peroksidasyonunu azaltmaktadir'®. icme sularina ka-
tilan YCP'i ile uzun sure oral beslenen SKH-1 kilsiz fare-
lerde; UV'nin neden oldugu siklooksijenaz aktivitesi ile
prostaglandin olusumunu inhibe etmekte bdylece dogal
antioksidan cevabin azalmasina karsi belirgin koruyucu-
luk olusturmaktadir'®. Hayvan modellerinde hem topikal
hem de oral kullanilan YCP ile UV'nin indukledigi hiper-
plastik cevap, miyeloperoksidaz aktivitesi, hidrojen pe-
roksit Uretimi ve infiltratif inflamatuvar I6kosit sayisinin
azaldigi tespit edilmistir'*>"®"°. Topikal EGKG, UVB'nin
olusturdugu kontakt hipersenstivite cevabi da inhibe et-
mektedir. CD11b, aktif makrofaj ve nétrofillerin ylizey
belirteci olarak kullaniimaktadir®'. UV radyasyonu 6ncesi
EGKG uygulandiginda, retikiiler dermiste immun boya-
ma ile CD11b infiltrasyonu saptanmamigtir®*'.

Yesil cayin insan derisi tUzerindeki etkileri tam olarak bi-
linmese de, hayvan modellerindeki etkilere benzedigini
gOsteren pekgok veri mevcuttur®'>'®,

Antikarsinojenik Etkiler

Kanser gelisimi baglica 3 basamaktan olusmaktadir®.

1. Baglangig basamag (Initiation): Mutasyonlara yolagan
genetik degisikliklerden olusmaktadir ve irreversibldir.

2. Yikselme basamag (Promotion): Genetik degisiklik-

ler sonucu meydana gelen preneoplastik hiicrelerin ne-
oplastik hticrelere transformasyonuyla karakterizedir.
“Transduction” yolundaki sinyal degisikliklerine baghdir.

3. Yayilma basamag: (Progresyon): Diyet ve UV gibi
gevresel karsinojenlere uzun siire maruz kalan insanlar-
da, reaktif oksijen urtinleri ve serbest radikaller karsino-
genezin baslangig ve ozellikle de yiikselis basamaginda
onemli rol oynamaktadir®®****, Meyve, sebze ve icecek-
ler ile alinan dog@al antioksidan bilesikler, mutajenik ve
karsinojenik ajanlarin her i basamaktaki toksik etkileri-
ne karsi koruyucu 6zellikleriyle ilgi gekmekte-
dir'»345682228 Yesil cayin deri karsinojenezindeki inhibi-
tor etkisi pekgok galismada gosterilmigtir™ 4182021,

UV radyasyonundan &nce, igme suyuna katilan yesil
cay ekstreleri ile beslenen SENCAR, CD-1 ve Balb/C
farelerde kontrol grubuna gére daha az timor gelisimi
saptanmistir. Ba1b/C ve NHsd farelerine EGKG'nin
topikal kullaniimasiyla, toksik etkiler gelismeksizin foto-
karsinojenez inhibe edilmistir®®'*®** Yesil cayin, disi
CD-1 farelerde deri papillomlarinda parsiyel regresyo-
nu indiikledigi de gosterilmistir®®. ki basamakli karsi-
nojenez modelinde, SENCAR farelerine énce YCP, 7
gun sonra baslatici ajan olarak “7-12-dimetthyl-
benz(a)antracence (DMBA)”, bunu takiben de “timér
promoter” olarak “12-O-tetradecanoylphorbol-13-ace-
tat (TPA)" aplikasyonu yapilmistir. YCP, timér volimi
ve buyukluglinde, insidansinda ve her faredeki timor
sayisinda azalma saglamistir®**®. Hayvan modellerinde,
topikal EGKG'nin, TPA, teleosidin ve okadaik asit gibi
maddelerin olusturdugu timor gelisme asamasini inhi-
be ettigi gosterilmistir®®.

Kimyasal Koruyucu Etkileri

invitro calismalarda YCP, prokarsinojenleri karsinojenik
metabolitlere geviren sitokrom p-450'ye bagl enzim ak-
tivitelerini inhibe etmektedir®. Bu yolla karsinojenezin
baslangi¢c safhasinda koruyucu etki géstermektedir®.
Farelerde oral yesil gay alimi, karsinojenik metabolitlerin
detoksikasyonunda rol oynayan glutatyan peroksidaz,
katalaz ve glutatyon-3 tranferaz gibi enzimleri karaciger,
akciger ve ince barsakta aktive etmekte, karsinojenlerin
baslangi¢g basamagini 6nleyici etki olusturmaktadir®*.
Fare derisine YCP'in uygulanmasini takiben aracilik etti-
gi ornitin dekarboksilaz, siklooksijenaz ve lipooksijenaz
aktiviteleri inhibe olmakta timér progresyon asamasi in-
hibasyona ugramaktadir®.

Solar UVB is1§1 imminsupresyon ve DNA hasarini in-
diklemektedir'>®*'. UVB radyasyonundan 6nce hayvan
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ve insan derisine uygulanan YCP o&zellikle de EGKG,
immiinsupresyon mediyatorii olan siklobutan pirimidin
dimer olusumunu, deride ve direne lenf bezinde immun
regulatér sitokin IL-10'u, CD11b infiltrasyonu inhibe et-
mekte, direne lenf bezinde IL-12 miktarini artirmakta-
dir**'. Boylece Iokosit infiltrasyonu bloke edilmekte, an-
tijen sunan hiicre fonksiyonlarinda modilasyon olus-
makta ve UV'nin immiin sistem tizerindeki yan etkilerine
karsi koruyuculuk saglanmaktadir.

YCP, koruyucu etkilerinin yanisira, hiicre siklusunu dur-
durarak ve apoptozisi indiikliiyerek de timdr blylimesi-
ni azaltmaktadir’.

UV Koruyucu Etkileri

Stratosferik ozon tabakasinin incelmesi ve kozmetik
araglarla bronzlagsma egiliminin artmasiyla birlikte UV
radyasyonuna bagli deri hastaliklan buytk artis goster-
mistir'®. Fitzpatrik deri tipi I-ll bireylerde 1960-1986 yil-
lari arasinda skuamd&z hiicreli karsinom insidensi
%240, malin melanom insidansi %400 artmistir’?. UV
radyasyonuna karsi korunma giderek 6nem kazanmak-
tadir. YCP'in, invitro hayvan modellerindeki koruyucu
etkilerinden daha 6nce bahsedilmistir. Gonulli insan-
larda da 1/1 etanol tasiyicisi iginde %10-%5-%2,5-
%0,5 oraninda hazirlanan YCP soltisyonlar UVB ve
UVA radyasyonundan &énce deriye uygulanarak koruyu-
cu etkileri arastinlmistir. Bu etki klinik olarak eritem, his-
tolojik olarak da glines yanig hiicre sayisi ve Langer-
hans hiicre sayisi ile degerlendirilmistir. UV temasin-
dan hemen 6nce strllen YCP en belirgin koruyuculu-
gu olusturmustur™. UV'den 4 saat 6nce surilen
YCP'nin bile koruyucu 6zelligi gosterilmistir'>. Bazi kisi-
lerde %0,5'lik solusyonlarla giines yanigi cevabi ara-
sinda belirgin azalma saptanirken, eritem lizerine en et-
kili solusyon %5’lik miks polifenol karigsimi olmustur'?.
Eritemi inhibe eden en etkili ajan EGKG'dir'>. YCP'leri
hem UVA, hem de UVB'ye bagli eritem cevabini belir-
gin sekilde azaltmaktadir’>. Spektrofotometrik incele-
mede YCP'nin, 273nm’de maksimum UV absorbsiyo-
nu gosterdigi, UVB'yi absorbe etmedigi saptanmistir'.
YCP'in fotokoruyucu etkisi geleneksel koruyuculardan
farkl bir mekanizmayla olusmakta ve daha genis spekt-
rumu icermektedir'®.

Akut UV hasarinin parametresi olan gilines yanigi hiicre-
leri, UV temasindan 30 dk énce YCP uygulandiginda
%66 oraninda azalmaktadir. UV radyasyonuyla hasarla-
nan Langerhans hticrelerinin fonksiyonlarinin da % 58
oraninda diizeldigi gosterilmistir'.

Bugin igin gegerli olan koruyucu molekilerin YCP ile

uygun bir sekilde bir araya getiriimesiyle, gelecekte UV
isiniminin insan Uzerindeki olumsuz etkilerini azaltacak
miikemmel bir koruyucuya ulagsmak mumkiin olabilir.
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