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ÖZET

Amaç: Oksidatif stresin çeflitli göz hastal›klar›n›n oluflumuna katk›s› bilinmektedir. Çal›fl-
mam›zda primer aç›k aç›l› glokomlu (PAAG) ve senil kataraktl› (SK) hastalarda oksidatif stre-
sin etkisi araflt›r›ld›. Bu amaçla kan plazmas› ve ön kamara s›v›s›nda serbest radikal metaboliz-
ma ürünleri ile antioksidan enzim aktiviteleri ölçüldü.

Materyal-Metod: PAAG'lu 27 ve SK'l› 25 hastan›n cerrahi uygulama öncesi kan plazmas›
ve cerrahi s›ras›nda ön kamara s›v›s› al›nd›. Kan plazmas›nda MDA, GSH, G-Px ölçümleri
spektrofotometrik yöntemle; 8 OH-dG degerleri EL‹SA ile tayin edildi. Bu degerler yafl grubu
uygun 28 sagl›kl› bireyin sonuçlar› ile karfl›laflt›r›ld›. Diger taraftan glokomlu ve kataraktl› göz-
lerden al›nan ön kamara s›v›s›nda 8 OH-dG degerleri ELISA ile ölçüldü. Her 3 grupta yafl, cin-
siyet karfl›laflt›r›lmas› ki-kare testi ile; MDA, GSH, G-Px ve 8 OH-dG degerleri fark› efllendiril-
memifl t testi kullan›larak incelendi. Anlaml›l›k s›n›r› p<0,05 al›nd›.

Sonuçlar: Çal›flma gruplar›nda yafl ve cinsiyet fark› bulunmad› (p>0,05). Gerek PAAG'lu
ve gerekse SK'l› hastalarda antioksidan potansiyelin belirteçlerinden GSH degeri kontrol birey-
lerden yaklafl›k 2 kat, G-Px aktivitesi ise 3 kat daha düflük bulundu. Serbest radikal metabolitleri
olan MDA ve 8 OH-dG degerleri ise glokom ve katarakt hastalar›nda sagl›kl› kontrol grubun-
dan yaklafl›k 2 kat daha fazla idi (p<0,05). PAAG'lu ve SK'l› hastalar aras›nda gerek plazmada
gerekse aközde MDA, GSH, G-Px ve 8 OH dG degerleri aras›nda ise fark bulunmad› (p>0,05).

Yorum: PAAG'lu ve SK'l› hastalarda kan plazmas›nda antioksidan potansiyel belirteçleri
sagl›kl› kontrollerden daha düflük; serbest radikal metabolizma ürünleri daha yüksek düzeylerde
ölçüldü. Bu sonuçlar her iki hastal›g›n etyopatogenezinde oksidatif hasar›n rol oynayabildigini
düflündürmektedir.

Anahtar Kelimeler: Oksidatif stres, primer aç›k aç›l› glokom, senil katarakt, antioksidan
potansiyel

SUMMARY

Role of Oxidative Stress in Patients with Primary Open Angle Glaucoma and
Senil Cataract

Purpose: Contribution of oxidative stress in various ocular disorders is known.In our
study, the role of oxidative stress in patients with primary open angle glaucoma (POAG) and
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G‹R‹fi

Hayat›n devaml›l›g› için gerek duyulan oksijen or-
ganizmada tüketilirken "serbest radikaller" olarak bili-
nen molekülleri oluflturur. Organizmadaki en önemli
serbest radikaller "serbest oksijen radikalleri" (SOR)
olup yaflam için gereklidirler. Elektron transferi, enerji
üretimi ve pek çok diger metabolik ifllevlerde temel
oluflturur. Ancak serbest radikaller kontrolsüz b›rak›l›r-
larsa, bag›fl›kl›k sistemimize zarar verebilirler ve kronik
hastal›klar›n geliflme riski ortaya ç›kabilir (1).

Serbest radikallerin bu zararl› etkilerini  onlara bag-
lanarak  ortadan kald›ran moleküller "antioksidanlar"d›r.
Eger serbest radikallerin oluflum h›z› ile antioksidanlar
taraf›ndan nötralize edilme h›z› aras›nda var olan denge
bozulursa hücreler "oksidatif stres"e maruz kal›rlar
(2,3).

Oksidatif strese bagl› sistemik ve göze ait çeflitli
bozukluklar olabilmektedir. Sistemik tablolar aras›nda
çeflitli sinir sistemi hastal›klar› (Parkinson, Alzheimer,
Ataksi-telenjiektazi, Amiyotrofik lateral skleroz), çeflitli
metabolik bozukluklar (Diabetik nöropati, Hepatik ensa-
falopati vs) genetik sendromlar (Hungtington koresi,
Friedrich ataksisi, Down sendromu), kronik flizofreni,
multipl skleroz) say›labilir. Göze ait bozukluklar da çe-
flitlidir. Katarakt, üveit, retrolental fibroplazi, yafla bagl›

makula dejeneresans›, degiflik tip retinopatiler ve glo-
kom bu tablolar aras›ndad›r (4,5,6,7).

Serbest radikalleri ve bunlar›n metabolizmadaki y›-
k›m ürünlerini degiflik doku ve materyellerde ölçmek
için gelifltirilmifl metodlar vard›r. Ancak bu metodlar›n
pek çogu dolayl›d›r ve dogrudan serbest radikal ölçmez.
Serbest radikallerin reaktiviteleri ve k›sa yar›lanma
ömürleri, bu maddelerin dogrudan ölçümlerini engelle-
yen önemli bir faktördür. Bu ürünlerin çogu doku düze-
yinde çal›flmalarla incelenmifltir. Son zamanlarda kan
plazmas›nda ve aköz hümör içinde antioksidan potansi-
yelin degerlendirilmesi için çeflitli çal›flmalar yap›lmak-
tad›r (7,8,9).

Bu çal›flman›n amac› primer aç›k aç›l› glokomlu
(PAAG) ve senil kataraktl› (SK) hastalarda plazmada ve
aköz hümör içindeki oksidatif stres göstergesi oldugu
bilinen metabolik ürünlerin ve antioksidan enzim aktivi-
tesinin ölçümü ve sonuçlar›n sagl›kl› bireylerle karfl›lafl-
t›r›lmas›d›r.

GEREÇ- YÖNTEM

Hastalar:
Glokom cerrahisi gerektiren PAAG'li 27 hasta,

standart fakoemülsifikasyon için haz›rlanm›fl 25 SK'l›
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senile cataract (SC) was investigated. For this purpose, the products of free radical metabo-
lism and activities of antioxidant enzymes in blood plasma and aqueous humor were measured.

Material-Methods: In 27 patients with POAG and 25 patients with SC,blood plasma befo-
re surgery and aquous humor at the time of surgery were obtained. Malondialdehyde (MDH),
reduced glutathion (GSH) and glutathione peroxidase (G-Px) was studied with spectrophoto-
metrically in plasma; 8-hydroxydeoxyguanosine (8 OH-dG) was measured with ELISA met-
hod.This values were compared with results of 28 age matched healthy individuals.On the other
hand, in aqueous humor, which is obtained from eyes with glaucoma and/or cataract, 8OH-dG
levels were measured. In all three groups, age and gender comparison was made with Chi-squa-
re test; differences of MDA, GSH, G-Px and 8OH-dG levels were studied with unpaired t-
test.Significance level was accepted as p<0.05.

Results: In all study groups no significant difference between age and sex found (p>0.05).
In patients with either POAG or SC, the level of GSH and G-Px, which are the indicators of an-
tioxidant potential, was found half and 1/3 of the level of control group, respectively. The levels
of MDA and 8OH-dG, which are free radical metabolits, in patients with glaucoma and/or cata-
ract almost twice the level in control group (p<0.05). Between the patients with glaucoma and
the patients with cataract the levels of MDA, GSH,G-Px and 8OH-dG in either plasma or aquo-
us humor were not found significantly different (p>0.05).

Conclusion: In patients with POAG or SC, plasma levels of potential antioxidant indica-
tors were found lower than control group and free radical metabolism products higher than
control group. These results suggests that oxidative stress may be playing a role in pathogenesis
of both of these two diseases.

Key Words: Oxidative stres, primary open angle glaucoma, senile cataract, antioxidant po-
tential
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hasta ile yafl ortalamas› ve cinsiyeti uyumlu 28 sagl›kl›
birey çal›flmaya al›nd›. Glokomlu hastalar›n 14'ü kad›n
13'ü erkek olup, yafl ortalamas› 63±11,3 idi. Hastalar da-
ha önceden herhangi bir göz cerrahisi ya da laser uygu-
lamas› geçirmemiflti. PAAG tan›s› yüksek göz içi bas›n-
c› (G‹B), aç›k ön kamara aç›s›, görme alan› kayb› ve op-
tik disk degifliklikleri ile konuldu. Glokom d›fl› göz ve
sistemik hastal›klar› yoktu. Özellikle diabet ve nörölojik
hastal›k riski olanlar çal›flma d›fl›nda b›rak›ld›. Tüm has-
talar t›bbi tedavi alt›nda en az 2 ve üstü ilaç kullanmak-
tayd›. Cerrahi öncesi Goldmann aplanasyon tonometresi
ile ölçülen G‹B'lar› 25 mmHg ve üstü idi. Glokomun
t›bbi tedavi ile kontrol d›fl›nda oldugu tespit edilerek
cerrahi karar› verilmiflti.

Kataraktl› hastalar›n 12'si kad›n 13'ü erkek olup yafl
ortalamas› 67,7±9 idi. G‹B 10-18 mmHg aras›nda olup
hiç biri daha önceden cerrahi uygulanmam›fl, katarakt ve
presbiyopi d›fl›nda göz hastal›g› olmayan, bilinen meta-
bolik ve nörolojik bozuklugu bulunmayan hipertansiyon
haricinde sistemik ilaç kullanmayan hastalard›. Katarakt
tipi ve dereceleri nükleer, kortikal, arka subkapsüler ve
mikst tip olarak, yogunlugu ise biyomikroskopideki gö-
rünümü dikkate al›narak 1-4 derece aras›nda s›n›fland›-
r›ld› (10). Olgular›n çogunlugu (22/25) nükleer + korti-
kal tipte katarakt olup, 2-3 derece yogunluklu idi.

Sagl›kl› bireylerin 15'i kad›n 13'ü erkek olup, yafl
ortalamas› 61,5±4,6 idi. G‹B degerleri 10-16 mmHg
aras› olup, hiç birinin presbiyopi d›fl›nda göz bozuklugu,
ilaç kullan›m› ile kontrol alt›ndaki hipertansiyon harici
sistemik hastal›klar› yoktu. Tüm çal›flma gruplar›nda si-
gara içilmiyordu ve sürekli alkol tüketimi yoktu.

PAAG'li, SK'l› ve sagl›kl› bireylerin ayr›nt›l› göz
muayeneleri yap›ld›. Glokomlu hastalarda ilaveten goni-
yoskopi, Humphrey bilgisayarl› görme alan› cihaz› Sant-
ral 30-2 eflik testi ile perimetrik muayene, degiflik yön-
temlerle optik disk degerlendirilmesi (funduskopi, optik
disk analizi (HRT)) ve gerekli ise optik koherens to-
mografi (OCT) ile retina sinir tabakas› analizi yöntemle-
ri uyguland›.

Kan toplanmas›:

Çal›flmaya al›nan tüm olgulara etik komite onay› al-
t›nda bilgilendirilmifl onam okutularak imzalar› al›nd›.
Tüm kat›l›mc›lardan cerrahi uygulama öncesi 10 ml ve-
nöz kan ETDA'l› tüplere al›nd›. Al›nan venöz kan ör-
nekleri ›fl›ktan korunarak sogutulmufl kablar içinde k›sa
sürede laboratuara ulaflt›r›ld›.

Aköz hümör al›nmas›:

Glokom ve katarakt cerrahisi s›ras›nda henüz cerra-
hi uygulaman›n bafl›nda mikroskop büyütmesi alt›nda ön

kamaraya 27 no.lu igne tak›l› tuberkülin fl›r›ngas› ile
temporal kadrandan girildi ve 0,1 ml ön kamara s›v›s›
al›nd›. Al›nan mayii laboratuara gönderilmeden önce
buzlukta tutularak mümkün oldugunca k›sa sürede gön-
derimi sagland›.

Antioksidan potansiyel tespiti:

‹ndirgenmifl Glutatyon (GSH): Serbest radikal ve
peroksitlerle reaksiyona girerek hücreleri oksidatif hasa-
ra karfl› korur (11) Ayr›ca protein yap›s›ndaki sülfhidril
gruplar›n› indirgenmifl halde tutarak pek çok proteinin
inaktive olmas›n› engeller.

Glutation peroksidaz (G-Px): Biyolojik sistemlerde
antioksidan savunma sisteminin enzimatik komponen-
tindendir. Hidroperoksidlerin indirgenmesinden sorumlu
enzimdir.

Serbest radikal tespiti:

Malondialdehit (MDA): Serbest oksijen radikalleri-
nin dokulara etkisi ile oluflan, lipid peroksidasyonu es-
nas›nda bir dizi reaksiyon sonucu meydana gelen, ol-
dukça reaktif olan metabolik ürünlerdendir. Plazma
MDA düzeyinin belirlenebilmesi dokulardaki lipid pe-
roksidasyonunun ve dolay›s›yla oksidatif stresin hassas
göstergelerinden birisidir (12,13).

8 hidroksidezoksiguanin (8 OH-dG): Oksidatif stre-
sin hücre DNA's› içinde yapt›g› kabul edilen hasar›n te-
mel moleküler bir biomarker'›d›r (14).

Laboratuar inceleme yöntemleri:

PAAG'li ve SK'l› hastalarda cerrahilerden 1 saat
önce al›nan kan örneklerinden elde edilen plazmada
MDA, GSH düzeyleri manuel spektrofotometrik yön-
temlerle (15,16) ölçüldü. Plazma G-Px aktivitesi UK
Randox'un spektrofotometrik kiti (katolog no:RS504),
8 OH-dG degerleri ise Oxis Research'den edinilen bir
ELISA kiti (katalog no: 21026) kullan›larak tespit edil-
di. 8 OH-dG degerleri ng/ml, MDA nmol/ml, GSH
µmol/ghb ve G-Px U/l olarak ölçüldü.

‹statistiksel analizlerde  ki-kare ve efllendirilmemifl
t testi kullan›ld›. Anlaml›l›k s›n›r› p<0,05 al›nd›.

SONUÇLAR

PAAG'li, SK'l› ve sagl›kl› kontrollerin demografik
özellikleri Tablo 1'de gösterildi. Gruplar aras›nda yafl ve
cinsiyet fark› yoktu (ki-kare, p>0,05). G‹B ortalamas›
glokomlu gözlerde katarakt ve kontrol grubuna göre
yüksek bulundu (p<0,05).
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PAAG'li, SK'l› ve kontrol gruplar›nda "oksidatif
stres belirteçlerinden" plazma MDA, plazma 8 OH dG
ve ön kamara s›v›s›ndaki 8 OH dG degerleri Tablo 2'de
gösterilmifltir. Glokom-kontrol grubu ve katarakt-
kontrol grubu aras›nda MDA ve plazma 8 OH-dG de-
gerleri istatistiksel olarak farkl› bulundu (p<0,05). Glo-
kom- katarakt gruplar› aras›nda MDA ve plazma-ön
kamara s›v›s› 8 OH dG degerleri aras›nda anlaml› fark
yoktu (p>0,05).

PAAG'li, SK'l› ve kontrol gruplar›nda "antioksi-
dan potansiyel belirteçlerinden" plazma GSH ve plaz-
ma G-Px degerleri Tablo 2'de gösterilmifltir. Glokom-
kontrol grubu ve katarakt-kontrol grubu aras›nda
GSH ve G-Px aktiviteleri istatistiksel olarak farkl› idi
(p<0,05). Plazma GSH ve G-Px degerleri glokom- ka-
tarakt gruplar› aras›nda farkl› degildi (p>0,05).

TARTIfiMA

Glokom bir dejeneratif optik nöropatidir. Gloko-
mun etyopatogenezinde artm›fl G‹B en önemli etken ol-
makla beraber baflka faktörlerin de rolü oldugu bilin-

mektedir. Bu faktörler aras›nda glutamat seviyesinin ar-
t›fl› (17), nitrik oksid metabolizma degifliklikleri (18,19),
damarsal faktörler (20,21) ve serbest oksijen radikalleri-
nin (SOR) afl›r› üretimine bagl› oksidatif hasar (22,23)
say›labilir.

SOR degiflen oksijen molekülleridir. Normalde mi-
tokondri içinde kullan›lan oksijenin %1-5 kadar› SOR
haline dönüflür. Yaflla mitokondri fonksiyonlar›ndaki
azalma sonucu SOR artar. Organizmada biriken SOR
çevrelerindeki moleküllere sald›rarak onlardan elektron
almaya çal›fl›r ve bu moleküllerin yap›s›n› bozarlar. Or-
ganizmada artan SOR, hücre membran›na etki ile hücre
fonksiyonlar›n› bozar, nüklear membran› y›karak ve ge-
netik materyali etkileyerek DNA'y› k›r›lma ve mutas-
yonlara aç›k hale getirir ve bag›fl›kl›k sistemindeki hüc-
releri yok ederler (1,3,21,22).

Biyolojik sistemlerde antioksidan savunma sistemi
de mevcuttur. Antioksidan savunma, komponentlerinin
enzimsel olup olmamas›na göre, "enzimatik antioksidan
savunma" (katalaz, süperoksit dizmutaz (SOD) ve glu-
tatyon peroksidaz (GSH-Px), glütatyon S transferaz,
Glütatyon redüktaz) ve "nonenzimatik savunma" (glutat-

yon (GSH), -tokoferol (Vit E), askorbat (Vitamin C),

ürik asit,  karoten, bilirubin, albumin, seruloplazmin,
ferritin, laktoferrin, melatonin, sistein) olarak iki bölüm-
lüdür. Antioksidanlar oksijen ile reaksiyona girerek ya
da onun yerini alarak bölgesel oksijen konsantrasyonunu
azaltabilirler ve peroksidasyonun bafllamas›n› önleyebi-
lirler. Peroksitleri, alkol gibi nonradikal ürünlere çevire-
bilirler. Yag asidi zincirlerinden sürekli hidrojen iyonu
sal›n›m›n› önleyebilirler. Böylelikle organizmada SOR
art›fl›na bagl› oluflacak hasarlar› engellerler (2,3).

Organizmada fizyolojik koflullarda SOR üretimi ve
antioksidan potansiyel aras›nda bir denge vard›r. Antiok-
sidan etkinin zay›flad›g› koflullarda SOR üretimi nisbi
olarak art›fl gösterir. Organizmada artan SOR'nin olufl-
turdugu yeni duruma oksidatif stres, bu tablo sonras›
geliflecek zararlara oksidatif hasar ad› verilir. Radyas-
yon, virüsler, ultraviole ›fl›nlar›, sigara duman›, enfeksi-
yon, stres, hücrelerin kendi ürettikleri toksik ürünler ve
haflere kontrol ilaçlar› gibi birçok etken oksidatif strese
sebep olan kaynaklard›r (2).

PAAG patogenezinde oksidatif stresin önemi gide-
rek artmaktad›r. Organizmada artan serbest radikallerin
etkisi ile trabekülum ve özellikle endotel hücreleri üze-
rinde zararl› etkiler oluflur. SOR art›fl›na bagl› olarak
bölgesel antioksidan aktivite azalmakta ve d›flak›m di-
renci artmaktad›r (7). Glokomlu gözlerde superoksid
dismutaz ve glutatyon peroksidaz art›fl›na bagl› trabekü-
lum hücrelerinde bozulma olmaktad›r (24). Glokomlu

Primer Aç›k Aç›l› Glokomlu ve Senil Kataraktl› Hastalarda Oksidatif Stresin Rolü

*p<0,05

Tablo 1. Glokomlu ve kontrol grubun demografik
verileri

Glokom
grubu

n=27

Katarakt
grubu

n=25

Kontrol
grubu

n=28

Yafl (y›l)

Cinsiyet (K/E)

63±11,3

14/13

67,7±9

12/13

61,5±4,6

15/13

G‹B (mmHg) *22,2±3,4 14,3±2,4 12,4±1,2

* p<0,05

Tablo 2.  Kan plazmas›nda ve aközde PAAG,
senil katarakt ve kontrol gruplar›n›n oksidatif stres ve

antioksidan potansiyel belirteçleri

Glokom
grubu

n=27

Katarakt
grubu

n=25

Kontrol
grubu

n=28

Plazma GSH

Plazma G-Px

2,3±0,8

0,3±0,2

2,6±0,8

0,2±0,1

*4,8±0,6

*1,2±0,2

Plazma MDA

Plazma 8 OH-dG

Aköz 8 OH-dG

5,7±1,0

5,4±2,2

5,8±0,9

4,5±1,7

14,1 ±4,6 16,2±5,4

*2,7±0,4

*2,9±0,6

Al›nmad›

α
β
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bireylerin genetik olarak SOR'a bagl› hasara daha egi-
limli olduklar› ileri sürülmektedir.

MDA glokomlu gözlerde aköz hümör içinde lipid
peroksidasyonunun ilk basamak ürünüdür. Faschinger C
ve ark.(12) serum ve aköz hümör MDA degerlerini glo-
komlu ve glokomsuz gözlerde farkl› bulmam›flt›r. Ancak
burada kontrol grubu olarak al›nan gözler kataraktl›
olup, katarakt›n gelifliminde oksidatif stresin rol oynaya-
bilecegi bilinmektedir. Çal›flmam›zda da MDA düzeyle-
ri PAAG'li hastalarda sagl›kl› kontrollere k›yasla 2 kat
daha fazla bulunmufltur.  Y›ld›r›m ve ark.(13)'da benzer
flekilde plazma MDA seviyesini PAAG'li hastalarda
kontrollerden daha yüksek tespit etmifltir. Bu erken so-
nuçlar PAAG etyopatogenezinde MDA seviyesindeki
muhtemel degiflikliklerin de rol oynayabilecegini düflün-
dürmektedir.

Oksidatif DNA hasar›na bagl› olarak trabekülum
hücrelerinde oluflan yozlaflma 8 OH-dG seviyesinin öl-
çümü ile gösterilebilir. Trabekülum örneklerinde hücre-
sel hasar› gösterdigi bilinen 8 OH dG seviyelerinin gün-
lük ortalama G‹B, en az ve en çok G‹B ve görme alan›
degifliklikleri ile iliflkisi gösterilmifltir (24). Izotti ve
ark(25)da glokom hastalar›nda trabekülum bölgesinde
ölçülen 8 OH-dG seviyelerini kontrol gözlerden daha
yüksek bulmufltur. Biz de PAAG'li hastalarda kan plaz-
mas›nda 8-OH-dG seviyelerini sagl›kl› gözlerden daha
yüksek bulduk. ‹statistiksel analize tabi tutulmamakla
daha ciddi görme alan› defektleri olan PAAG'li hastalar-
da 8 OH dG seviyelerinde gözledigimiz yüksekligin glo-
koma bagl› alan kayb›n›n ciddiyeti ile uyumlu oldugunu
düflünmekteyiz.

SOR art›fl› yan› s›ra antioksidan potansiyelin azal-
mas› trabekülum hücreleri (26), retinadaki vasküler en-
dotel ve retina ganglion hücrelerinde hasara neden ola-
rak G‹B'i artt›rabilir ve bu durum optik disk hasar›na ve
görme alan› kayb›na kadar gidecek bir süreci bafllatabi-
lir. SOR'un zararl› etkilerini ortadan kald›racak antioksi-
dan potansiyelin ölçümünde GSH ve G-Px önemli belir-
teçlerdir. Glokomlu hastalarda genel antioksidan defan-
s›n bozulmas› sonucu dolafl›mdaki glütation seviyelerin-
de anlaml› bir azalma ortaya ç›kar (11). Bu görüfle uy-
gun olarak, glokomlu hastalar›n kan plazmalar›nda ölçü-
len GSH ve G-Px aktivitelerinde sagl›kl› bireylere oran-
la 2-3 kat azalma oldugu çal›flmam›zda tespit edildi.

Katarakt gelifliminde de oksidatif hasar›n rolü bilin-
mektedir. GSH primer ve en gerekli lens içi antioksidan-
d›r Lens nükleusunda GSH eksikligi katarakt oluflumun-
da temeldir (27,28,29). Antioksidan takviyesinin (ribof-
lavin, niacin, ascorbik asid, tokoferol, beta karoten) ka-
tarakt geliflim riskini azaltt›g› bildirilmifltir (30).  Oksi-
datif stres sonucunda oluflan DNA hasar›n›n düzeltilme-

sinde folik asit merkezi bir rol oynamaktad›r. Ancak
lenste geliflecek kesifligin yerlefliminde folik asit düze-
yinin rolü tart›flmal›d›r. Kortikal kesafetlerin geliflimin-
de, folik asit seviyelerindeki düflüklügün oksidatif strese
bagl› DNA hasar›nda art›fla neden olarak katarakt gelifli-
mine katk›da bulunabilecegi düflünülmektedir. Arka
subkapsüler kataraktl› olgularda ise folik asit seviyele-
rinde anlaml› bir azalman›n izlenmemesi nedeniyle, ka-
tarakt gelifliminde oksidatif strese bagl› DNA hasar›n-
dan daha farkl› bir mekanizman›n var olabilecegi düflü-
nülmektedir (31). Bu varsay›mlar› destekleyici flekilde,
çal›flmam›zda kataraktl› gözlerde kan plazmas›nda
MDA ve 8 OH dG degerlerini sagl›kl› bireylerden 2 kat
yüksek bulduk. Antioksidan potansiyeli gösterir GSH ve
G-Px degerleri ise sagl›kl› bireylere k›yasla 2 kat daha
düflüktü.

Sonuç olarak çal›flmam›zda PAAG'li ve SK'l› grup-
larda kan plazmas›nda antioksidan aktiviteyi kontrol bi-
reylerden yaklafl›k 2 kat daha düflük, SOR yan ürünleri
üretimini ise 2 kat daha fazla bulduk. Gerek antioksidan
potansiyel gerekse oksidatif stres belirteçleri aç›s›ndan
glokom ve kataraktl› gruplar aras›nda fark yoktu. Bu
bulgular gerek PAAG'un gerekse katarakt›n oluflumunda
oksidatif hasar›n önemli olabilecegini düflündürmekte-
dir. Birbirinden çok farkl› etyopatogenezi ve klinik so-
nuçlar› olan her iki klinik tablonun önlenmesi ve tedavi-
sinde oksidatif strese yol açan nedenlerin ortadan kald›-
r›lmas›n›n gelecekteki tedavi hedeflerinden biri olabile-
cegi söylenebilir.
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