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DIABETES MELLITUSLU OLGULARDA TOTAL ANTIOKSIDAN STATUS VE
SUPEROKSID DISMUTAZ DUZEYLERI

Isik TURKALP', Siireyya SAHINOGLUZ, Didem OZKAZANC>

Bu calisma diabetes mellitus (DM)’ta diyabet tipi, siiresi, tedavi sekli, metabolik regiilasyon ve komplikasyonlar ile siiperoksid dismutaz (SOD),
total antioksidan status (TAS) iligkisini arastirmak amaciyla yapildi. Bu amagla 62 diyabetik ve 31 saglikli olguda TAS, SOD, friiktozamin (FA),
hemoglobin Alc (HbAlc), aclik kan sekeri (AKS), kan iire azotu (BUN), kreatinin, kolesterol, trigliserid ve yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol
(HDL-C) caligildi. Diyabetik grupta ortalama SOD degeri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diisiik bulunurken (p<0.001), ortalama TAS
degerlerinde anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Hem kontrol hem diyabetik grupta SOD ile TAS degerleri arasinda korelasyon saptanmadi. Tyi-
kotii kontrollii gruplar arasinda ve komplikasyonlu-komplikasyonsuz gruplar arasinda TAS ve SOD farkliliklari saptanmadi (p>0.05). Diyabet
stiresine gore TAS ve SOD farklilig1 ve korelasyonu saptanmadi (p>0.05). Tedavi sekline gore TAS ve SOD degerlerinde anlamli farklilik saptanmadi.
Tip 1 ve tip 2 diyabetiklerde TAS ve SOD parametrelerinde anlamli farklilik gézlenmedi (p>0.05); ancak HbAlc ile FA, AKS ile FA ve HbAlc
ile AKS arasinda korelasyon saptand1 (p<0.01). Bu calismada diabetes mellituslu grupta kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha diisik SOD
diizeyleri bulundu, ancak TAS diizeylerinde anlamli farklilik bulunmadi. Bu ¢alismadan elde edilen veriler sonucunda tip 1 ve tip 2 DM’lularda
cinsiyet farki olmaksizin SOD seviyelerinin diisiik bulundugu saptand: ve diabetes mellitusun izlenmesinde SOD’nin yararli bir parametre olabilecegi
kanisina varild1.

Anahtar kelimeler: Siiperoksid dismutaz, antioksidanlar, diabetes mellitus

TOTAL ANTIOXIDANT STATUS AND THE LEVEL OF SUPEROXIDE DISMUTASE
IN THE PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS

This study was done to investigate the relationship between the level of superoxide dismutase (SOD), total antioxidant status (TAS) and type of
diabetes, diabetes duration, metabolic regulation and complications of diabetes. For this purpose, we studied SOD, TAS, fructosamine (FA), glucose,
HbA Ic, blood urea nitrogen (BUN), cholesterol, trigliseride and HDL-Cholesterol in 31 non-diabetics and 62 diabetic subjects. In diabetic group
mean SOD level was significantly lower than the control group (p<0.01). There was no significant difference in TAS levels between diabetics and
control group (p>0.05). There was no correlation between SOD and TAS in both diabetics and controls (p>0.05). There was also no correlation
between SOD, TAS, HbA Ic, FA and glucose levels. There were no established significant differences in the levels of SOD and TAS between good
and bad metabolic control group (p>0.05). There were also no significant differences between with and without complications groups (p>0.05). In
diabetic group, according to years and treatment of diabetes, there were no significant differences in SOD and TAS values. There were no significant
differences in SOD and TAS in type 1 and type 2 diabetics (p>0.05) but there was significant correlation between HbA 1c-FA, HbA lc-glucose and
FA-glucose (p<0.01). In this study SOD levels were lower in diabetics group than control group, but there were no found significant differences
in TAS levels. From data obtained in this study we determined that SOD levels were lower in type 1 and type 2 diabetics not related with sex, and
we concluded that SOD levels might be a useful parameter for diabetes mellitus.

Keywords: Superoxide dismutase, antioxidants, diabetes mellitus

Serbest radikaller (SR), biomolekiillerle kolayca reaksiyona
giren, diabetes mellitus (DM), kanser, miyokard enfarktiisii,
immun hastaliklar gibi bircok hastaligin patogenezinden
sorumlu yapilardir. SR’lerin biiyiik kismini olugturan
oksijen tiirevleri niikleik asitler, proteinler, aminoasitler,
lipidler, karbonhidratlar ve konnektif doku
makromolekiillerinde reverzibl veya irreverzibl hasara yol
acarlar!. Organizmada radikal olusumunu en az diizeye

Nonenzimatik glikolizasyon (NEG) ve oksidatif hasar
biyolojik makromeliikellerde postsentetik modifikasyonlar
ile uzun dénem komplikasyonlara neden olur. Burada
ozellikle uzun yar1 omiirli ekstraselliiler proteinlerin
etkilendigi goriiliir. Bu proteinlerden zengin olan
yapilardaki degisiklikler ile katarakt, ateroskleroz, nefropati
gelisir>’. Alloxan (ALX) ve streptozosin (STZ) kimyasal
diyabet yapici etkilerini SR’ler yoluyla gosterirler. Bu
maddelerin diyabetojenik etkilerine kars1 siiperoksid

indirecek ve olugsmug olanlar1 etkisiz hale getirecek
koruyucu mekanizmalar gelistirilmistir. Bunlar antioksidan
sistemlerdir2.

Antioksidanlar, intraselliiler ve ekstraselliiler olmak iizere
iki farkli ortamda bulunurlar. Oksidan hasara ilk yaniti
veren intraselliiler enzimatik sistem olup bunlar bakir-
cinko-siiperoksid dismutaz (CuZnSOD), glutatyon
peroksidaz (GPX), katalaz (CAT) ve glutatyon rediiktazdir
(GR)**. Diabetes mellitus komplikasyonlar: ile oksidatif
stresin dogrudan iligkisi bir¢ok arastirmaci tarafindan
gosterilmigtir2->-6,
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dismutaz (SOD)’nin koruyucu rol oynadigi
gosterilmistir?-3-8, Bazi arastirmalarda lipid
peroksidasyonun diyabetik retinopatideki rolii
saptanmistir’-%, Diyabette, oksidan strese karg1 koruyucu
rol oynayan antioksidanlarin zayifladig cesitli calismalarda
bildirilmistir3-10-12,

Biz bu ¢alismamizda, diyabetik hastalarda diyabet tipi,
siiresi, tedavi gekli, metabolik regiilasyonu ve
komplikasyonlar1 ile SR’ler ve antioksidan iligkisini
arastirmay1 amacladik. Bunun i¢in saglikli ve DM’lu
olgularda siiperoksid dismutaz (SOD), total antioksidan
status (TAS), hemoglobin Alc, (HbAlc), frilkktozamin
(FA), aclik kan sekeri (AKS), kan iire azotu (BUN),
kreatinin, kolesterol, trigliserid ve HDL-Kolesterol
diizeylerini saptadik.
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GEREC VE YONTEM

Bu calismamizda, 62 diyabetik ve 31 saglikli olguda kanda
SOD, TAS, HbA Ic, friikktozamin, AKS, BUN, kreatinin,
kolesterol, trigliserid ve HDL diizeyleri incelendi.

Saglikli olgular, bilinen bir hastalig1 ve her hangi bir
sikayeti olmayan 20 kadin ve 11 erkekten olusuyordu; yas
ortalamasi 38+15 idi (Tablo I).

Diyabetik grup, Haydarpasa Numune Hastanesi diyabet
poliklinigine bagvuran ve servislerde yatan Tip I ve Tip II
DM’lu 35 kadn ve 27 erkek, toplam 62 diyabetik kisiden
olustu; yas ortalamas1 51£15 idi (Tablo I). Bu olgularin
13’1 tip 1 diyabetik (10 kadin, 3 erkek, yas sinir1: 15-62,
yas ortalamasi: 41 yas), 49°u tip 2 diyabetikti (25 kadin,
24 erkek, yas siniri: 28-78, yag ortalamasi: 56).

Tablo I. Kontrol ve diyabetik olgularin yas ve cinsiyet
dagilimi

Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi

Total antioksidan status tayini: TAS diizeyi, heparinli
plazmada hi¢ bekletilmeden c¢alisildi. Ol¢iimler Randox
TAS kiti kullanilarak Hitachi 717 otoanalizdriinde yapildi.

Siiperoksid dismutaz tayini: SOD tayini, heparinli tam
kandan hi¢ bekletilmeden calisildi. Ol¢iimler Randox SOD
kiti kullanilarak Hitachi 717 otoanalizoriinde yapildi.

Olgularin friikktozamin 6l¢iimleri friiktozaminin nitroblu
tetrazolium ile renkli kompleks olusturmasi esasina dayanan
yontemle, HbA 1c tiirbidometrik olarak, kan sekeri glikoz
oksidaz yontemi, iire iireaz yontemi, kreatinin Jaffe yontemi,
kolesterol ve HDL~ kolesterol kolesterol oksidaz yontemi,
trigliseridler ise gliserol kinaz kinetik yontemi ile enzimatik
olarak caligildi. Istatistiksel analizler Student T Testi ve
korelasyon regresyon analizi kullanilarak yapildi.

BULGULAR

Bu ¢alismada 31 kisilik saglikli kontrol grubunda ortalama
SOD degeri 1682.81+£375.81 U/gHb, ortalama TAS degeri
1.48+0.24 mmol/L olarak bulundu. Diyabetik 63 olgunun
ortalama SOD ve TAS degerleri sirastyla 1152.424+348.62

Diyabetli olgular metabolik kontrol derecesine gore
siniflandirildi. Bu siniflandirmada NDDG (National
Diabetes Data Group) kriterleri esas alindi'>. Tyi kontrollii
grubu, AKS<150 mg/dl, HbA1lc<%7, FA<350 pmol/L
degerine sahip olanlar olusturdu. Digerleri kotii kontrollii
grubu olusturdu.

Diyabetik olgular ayrica komplikasyon varligina gore iki
grupta toplandi. Otuz iki hasta komplikasyonlu, 30 hasta
ise komplikasyonsuz grubu olusturdu. Komplikasyonlu
32 olgunun 10’u noropatili, 4’1 nefropatili, 11’1 retinopatili,
4’1 noropati+nefropatili, 3 i retinopati+nefropatili
olgulardi. Tedavi sekillerine gore ise olgular oral
antidiyabetik (OAD) kullananlar, insiilin kullananlar ve
diyet alanlar olmak tizere 3’e ayrildi. Olgulardan 8 tanesi
diyet, 25’1 OAD ve 29’u da insiilin grubundaydi.

Diyabetik olgular, hastalik siirelerine gore: 0-10 yillik
diyabeti olanlar (n=37), 11-20 y1l (n=21) ve 20 yildan
fazla (n=8) siiredir DM’u bulunanlar seklinde
siniflandirildilar. Analizler yaklasik 12 saatlik aglik
sonrasinda alinan kan orneklerinde yapildi. TAS heparinli
plazmalarda, HbAlc EDTA’l1 tam kanda, SOD heparinli
tam kanda, FA, AKS, BUN kreatinin, kolesterol, trigliserid
ve HDL serumda calisildi. Bu parametrelerin bir kismi1
hemen, bir kismi ise serumlar1 hiicrelerinden hemen
ayrildiktan sonra —20°Cde saklanmak sureti ile daha sonra
calisildi.
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Diyabetik olgulan Kontrol olgular U/gHb ve 1.4240.27 mmol/L olarak bulundu (Tablo II).
Cinsiyet Kadin | Erkek | Toplam | Kadin | Erkek |Toplam
Olgu sayisi 35 o7 02 20 1 = Tablo II. Saglikli kontrol ve diyabet olgularinin sonuglari
9 Kontrol olgulari
Orant (%) 56 4 100 64 % 100 TAS | SOD [ AKS | BUN Kreatinin| HbA,. | Kol | Trg | HDL | FA
Yas ortalamasi | 51.51 | 51.07 | 51.32 [ 3419 [ 48.20 | 38.71 n=31 | mmol/L | U/ghb | mg/dl [mg/dl| mg/d % | mg/dl | mg/dl [ mg/dl | pmo/dl
Minimum yas 15 23 15 17 8 17 Min| 106 | 1105 | 68 | 7 | 075 | 090 | 89 | 37 | 20 | 115
Maksimum yas 74 78 78 60 89 89 Maks| 1.89 | 2806 | 122 | 20 1.15 6.10 | 275 | 413 | 69 | 230
1.4 1682 .65 | 12.97 91 I 166.42(123.87| 44.35 | 174.1
Standart sapma | 1591 | 14.23 15.08 | 11.13 17.85 | 14.92 o 8 | T6be 193651257 09 366 110 38714435 0
SS | 0.24 [37581|1247|395 | 012 | 104 |598 |81.26|12.27 | 23.35

Diyabetik olgular

TAS | SOD [ AKS | BUN [ Kreatinin| HbA;. | Kol | Trg | HDL | FA
n=62 | mmol/L | U/ghb | mg/dl | mg/dl| mg/dI % | mg/dl { mg/dl | mg/dl | pmo/dI

Min | 057 [ 507 | 60 7 0.58 38 | 5 | 57 | 12 | 140
Maks| 218 | 2162 | 549 | 174 | 11.19 21 | 428 | 618 | 63 | 741
Ort | 142 [1152.42|213.85|24.55| 1.39 8.4 |196.45(179.47(36.45| 29.87
SS | 0.27 |348.62(109.11]24.18| 1.59 3.83 [69.47|113.04(12.17  124.31

Yukaridaki sonuglar kargilastirildiginda, diyabet grubunda
ortalama SOD degeri kontrol grubuna kiyasla anlaml
olarak diisiik bulunurken (p<0.001) (Grafik 1), ortalama
TAS degerleri arasinda anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05)
(Grafik 2).
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Grafik 1. Kontrol ve diyabet olgularinda SOD degerleri
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Grafik 2. Kontrol ve diyabet olgularinda TAS degerleri

Diyabet grubunda HbA 1c ve FA ortalama degerleri, kontrol
grubuyla karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0.001, p<0.001). Ayrica olgularda BUN, kreatinin,
kolesterol, trigliserid ve HDL degerleri ile de ¢alisilds;
tiim parametreler arasindaki farkliligin istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriildii. HDL ve BUN sonuglarindaki
farklilik ise ileri derecede anlamli bulundu (p<0.004,
p<0.001).

Diyabet grubunda TAS ile SOD nin kendi arasinda (r=0.14)
ve ayrica hem TAS hem de SOD’nin, HbAlc, FA, AKS
ile olan korelasyonu anlamli bulunmadi. Kontrol grubu
TAS, SOD, HbAlc, FA, AKS sonuglar arasinda da anlaml
korelasyon goriilmedi.

Gruplarda inceledigimiz parametrelerde cinsiyet farklilig
olup olmadigr arastirildi. Kontrol grubunda, kadinlarda
(n=21) ortalama SOD degeri 1693.62+424.78, TAS degeri
1.48+0.27, erkeklerde ise (n=10) sirastyla 1660.10+£262.62
ve 1.48£0.20 olarak bulundu (p>0.05, p>0.05). Benzer
sekilde, diyabet grubunda da cinsiyetler arasinda, SOD ve
TAS ortalama degerlerinde istatistiksel olarak anlaml bir
farklilik saptanmadi (p>0.05, p>0.05) (Tablo II).

Tip 1 ve tip 2 diyabetiklerde SOD ve TAS degerleri arasinda
anlamli bir fark saptanmadi (p > 0.05) (Tablo III).

Tablo III. Diyabetik olgularda DM tipine gore ortalama
degerler

Tip1DM (n=14) | Tip2DM (n=48) | p

s |Min 507 584
Maks 2162 2152

o 50.05
ort 1206.16 1114.8

D [ss 34224 360.39

T |Min 0.57 0.98
Mak 21 1.

A |72 8 % >0.05
ort 1.43 1.38

S [ss 0.25 0.33
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Diyabetik 62 olgudan NDDG kriterlerine gore iyi ve kot
kontrollii olgularda SOD (Grafik 3) ve TAS degerleri
(Grafik 4) arasinda saptanan fark anlamli degildi (p>0.05,
p>0.05). HbAlc, FA, ve AKS arasindaki iligkinin,
korelasyon sabitleri (r) sirasiyla 0.01, 0.09, 0.23, 0.18
bulundugundan anlamli olmadig1 saptandi. Ayni grupta
SOD’nin de ayni parametrelerle anlamli korelasyonda
olmadig1 goriildii (r=0.16, 0.24, 0.25). Kotii kontrollii
grupta TAS ile SOD, HbAlc, FA, AKS ve SOD ile HbAlc,
FA, AKS arasindaki korelasyon sabitleri (r) sirast ile 0.32,
0.03, 0.01, 0.06, 0.25, 0.19 ve 0.06 olarak bulunup
istatistiksel olarak anlaml: bir iligki olmadig1 gozlendi.
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Grafik 3. Iyi ve kétii kontrollii olgularda SOD degerleri
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Grafik 4. Iyi ve kotii kontrollii olgularda TAS degerleri

Komplikasyonlu diyabetik olgularda HbAlc %9.33+4.06,
AKS 247%114.64 mg/dl olarak; komplikasyonsuz grupta
ise ayni parametreler %7.32£3.35 ve 179.13£91.74 mg/dl
bulundu. Aralarindaki farkliligin anlamli oldugu saptandi
(p=0.038, p=0.013). TAS, SOD, FA sonuclar1 arasinda
anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Diyabet siiresine gore TAS ve SOD degerleri arasinda
anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Diyabetik olgularda
TAS ve SOD ortalama degerleri arasinda, tedavi sekillerine
gore anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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TARTISMA

Bu calismada diyabetik grupta ortalama SOD enzim
aktivitesi, kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik
bulundu (p<0.001). Literatiirde yer alan ¢aligmalarda
diyabetiklerde SOD aktivitesinin arttig1, azaldig1 veya
degismedigi gosterilmistir'#. Saxena ve ark.!3, diyabetik
ratlarda CuZnSOD aktivitesini diisiik bulmusglardir. Nath
ve ark.!0 ise diyabetik grup ile kontrol grubu SOD’lerinin
farkli olmadiklarini belirtmislerdir. Kaji ve ark.!7, 60 Tip
2 diyabetik kadinda 71 kontrol kadin gruba gére SOD
aktivitesinde farklilik saptamamuglardir. Merzouk ve ark.!8,
SOD aktivitesini tip 2 diyabetlilerde kontrol grubuna
kiyasla anlamli sekilde diisiik bulduklarini ancak tip 1
diyabetiklerde bu durumu saptamadiklarimni bildirmislerdir.
Wu ve ark.!? diyabetik ratlarla deneysel olarak yaptiklari
calismada, diyabetik rat bobrek dokusunda SOD, POD
(Peroksidaz) ve CAT aktivitelerinin 8. ve 16. haftalarda
anlaml sekilde azaldigint bulmusglardir. Aragtirmacilar bu
degisikliklerin, yiiksek glikozla indiiklenen bobrekteki
antioksidasyon degisiklikleriyle iligkili olabilecegini ileri
siirmiislerdir. S6zmen ve ark.?? tip 2 diyabetiklerde
yaptiklari caligmada, SOD aktivitesinde kontrollere kiyasla
anlamli bir fark saptamamiglardir.

Bu ¢alismada diyabetik grupta ortalama TAS diizeyi
1.42+0.27 iken kontrol grubunda 1.48+0.24 bulundu; iki
grup arasinda anlamli fark olmadig1 goézlendi (p>0.05).

Diyabetik grupta ortalama BUN, kreatinin, HbAlc,
kolesterol, trigliserid, HDL degerleri, kontrol grubuyla
karsilastirildiginda aralarinda anlamli farklilik bulunmus,
HDL ile BUN ortalamalarinda bulunan farkin ise ileri
derecede anlamli oldugu gériilmiistiir. Jos ve ark.?! tip 1
diyabetiklerde yaptig1 calismada, diabetes mellitusta lipid
korelasyonunun olmadigini tespit etmislerdir. Godin ve
ark.!!, kimyasal diyabetik ratlarda kolesterol ve trigliseridin
belirgin olarak arttigin1 6ne siirmiislerdir. Diger bir
calismada ise HDL’deki trigliserid seviyesinin %83
oraninda arttig1 saptanmis; bunun nedeninin periferik doku
hiicre membranlarinda, diyabetik hasara bagli olarak
lipoprotein metabolizmasinin son iiriinii seklindeki lipid
peroksitler oldugu ileri siiriilmiistiir'*.

Bu caligmada her iki gruptan elde edilen sonuclarda
cinsiyete bagli farklilik saptanmadi. Bu bulgu Jos2! ve
Kaji’nin!7 calismalarindaki sonuclarla uyumludur.

Calismamizda, SOD ve TAS seviyelerinin diyabetik
olgularin metabolik kontrol dereceleri ile degismedigi ve
ayn1 grup i¢inde aralarinda korelasyon olmadig: saptandi.
Jos’un?! 214 diyabetik ve 37 saglikli olguyu kapsayan
caligmasinda, incelenen diyabetik grupta metabolik kontrol
derecesi ile SOD enzim aktivitesi arasinda anlamli
korelasyonun bulunmadig: bildirilmistir. Diger bir
caligmada ise, diyabetik grupta SOD nin kontrol grubuyla
karsilastirildiginda diisiik bulundugu, kotii metabolik
kontrollii diyabetiklerde ise daha da diisiik bulundugu
gésterilmi§tir2.
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Komplikasyonlu ve komplikasyonsuz diyabetik olgularin
sonuclar1 ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, sadece HbAlc ile
AKS degerlerinde gruplar arasi anlamh fark goriildii
(p<0.001). SOD, TAS, FA sonuglari arasinda ise anlamli
fark saptanmadi (p>0.001). Godin ve ark.'!, STZ ve ALX
ile kimyasal diyabet olusturduklar ratlarda antioksidan
enzim degisikliginin kotii kontrollii bir diyabetik duruma
ve bunun da diabetes mellitusun sekonder
komplikasyonlarina yol acgabilecegini yaptiklari
caligmalarda gostermislerdir.

Tiirk ve ark.?? tip2 diyabetiklerde yaptiklar bir caligmada,
SOD aktivitesi ve tiobarbiitiirik asit reaktif maddeler
(TBARS) diizeylerinin tip 2 diyabetiklerde kontrol grubuna
kiyasla artti§in1 bulmuglardir. Bu arastirmacilar, diyabetik
nefropati ve retinopatisi olan olgularda TBARS diizeylerinin
artifin1 fakat mikroanjiyopatisi olmayan diyabetik olgularla
kiyaslandiginda aralarinda anlamli bir fark olmadigini
bildirmisler ve artmig SOD ve TBARS diizeylerinin
viicudun kompansasyon mekanizmasina bagli olabilecegini
ileri siirmiislerdir. Genet ve ark.”® deneysel diyabetik rat
dokularinda antioksidan enzim degisimlerini ve oksidatif
hasar1 inceledikleri bir calismada, diyabet olustuktan 3
hafta sonra SOD aktivitesinin karacigerde anlamli sekilde
azaldigini fakat beyinde arttigini saptamislardir. Ayrica
katalaz (CAT) aktivitesinin kalpte anlaml1 sekilde arttigin1
(yaklasik 6 kat), fakat karacigerde azaldigini bulmuslardur.
Glutatyon peroksidaz (GPx) aktivitesinin ise karacigerde
anlamli sekilde azaldigini, fakat bobrekte arttigini
saptamislardir. Bu arastirmacilar kalp ve bobrekte oksidatif
hasarda anlamlt bir artis beyinde ise kiiciik bir artig
gozlemlemis, karaciger ve kaslarda ise degisme saptamis
ve elde ettikleri sonuglar1 diyabetin komplikasyonlarinda
oksidatif stresin anahtar bir rol oynadigi seklinde
yorumlamiglardir. Gumieniczek ve ark.?* alloksan ile
indiiklenmis long-term diyabetik tavsanlarda, iskelet
kasinda SOD aktivitesinin anlamli sekilde azaldigim, CAT
aktivitesinin anlamli sekilde arttigini saptamislar ve bu
degisikliklerin antioksidatif sistemdeki onemli bir
dengesizligi gosterdigini ileri siirmiislerdir.

Calismamizda hastalik siiresi ile TAS 1n ve SOD’in anlaml
iliskisi saptanmad: (p>0.05). Jos ve ark.’nin?!
caligmalarinda da hastalik siiresi ile SOD enzimatik
aktivitesi arasinda iliski olmadig: bildirilmistir.

Yaptigimiz calismada, diyabetik olgulardaki tedavi sekline
gore TAS ve SOD degerleri arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0.05). Bir grup calismada, en az iki yil
insiilin tedavisi alan tip 1 DM hastalarinin eritrosit
CuZnSOD aktivitelerinde degisiklik saptanmamis fakat
OAD kullanan bir grupta ise eritrosit enzim aktivitesinde
%97 azalma gosterilmigtir'4, Nath ve ark.’nin!®
calismasinda, insiilin tedavisindeki hastalarin
polimorfoniikleer 16kositlerinde belirgin SOD artist
bildirilmistir. Diyabetik grubumuzda tip 1 ve tip 2
olgularinda TAS ve SOD sonuglari arasinda anlamli fark

CILT XIV: 1,2003



Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi T1p Dergisi

goriilmedi (p>0.05). Seghrouchni ve ark.? tip 1 ve tip 2
diyabetiklerde yaptiklar1 ¢alismada, diyabetiklerde SOD
aktivitesi ve TBARS diizeylerinin anlamli sekilde arttigini
ve tip 2 diyabetiklerde TBARS diizeylerinin tip 1
diyabetiklere kiyasla daha yiiksek oldugunu saptamislardir.

Serbest radikal reaksiyonlarinin ve nonenzimatik
glikolizasyonun sadece diyabet gelisiminde degil diyabetin
komplikasyonlariin ortaya ¢ikmasinda da 6nemli roller
oynayabilecegi gz Oniine alindiginda, diabetes mellitusun
izlenmesinde SOD’nin bulunmasi bu olgularda oksidan
strese karsi koruyucu sistemin zayifladigini ve
komplikasyonlarin gelisebilecegini gosterebilir.
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