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Serbest radikaller (SR), biomoleküllerle kolayca reaksiyona
giren, diabetes mellitus (DM), kanser, miyokard enfarktüsü,
immun hastal›klar gibi birçok hastal›¤›n patogenezinden
sorumlu yap›lard›r. SR’lerin büyük k›sm›n› oluflturan
oksijen türevleri nükleik asitler, proteinler, aminoasitler,
l ipidler,  karbonhidrat lar  ve konnektif  doku
makromoleküllerinde reverzibl veya irreverzibl hasara yol
açarlar1. Organizmada radikal oluflumunu en az düzeye
indirecek ve oluflmufl olanlar› etkisiz hale getirecek
koruyucu mekanizmalar gelifltirilmifltir. Bunlar antioksidan
sistemlerdir2.

Antioksidanlar, intrasellüler ve ekstrasellüler olmak üzere
iki farkl› ortamda bulunurlar. Oksidan hasara ilk yan›t›
veren intrasellüler enzimatik sistem olup bunlar bak›r-
çinko-süperoksid dismutaz (CuZnSOD), glutatyon
peroksidaz (GPX), katalaz (CAT) ve glutatyon redüktazd›r
(GR)3,4. Diabetes mellitus komplikasyonlar› ile oksidatif
stresin do¤rudan iliflkisi birçok araflt›rmac› taraf›ndan
gösterilmifltir2,5,6.

Nonenzimatik glikolizasyon (NEG) ve oksidatif hasar
biyolojik makromelükellerde postsentetik modifikasyonlar
ile uzun dönem komplikasyonlara neden olur. Burada
özellikle uzun yar› ömürlü ekstrasellüler proteinlerin
etkilendi¤i görülür. Bu proteinlerden zengin olan
yap›lardaki de¤ifliklikler ile katarakt, ateroskleroz, nefropati
geliflir5,7. Alloxan (ALX) ve streptozosin (STZ) kimyasal
diyabet yap›c› etkilerini SR’ler yoluyla gösterirler. Bu
maddelerin diyabetojenik etkilerine karfl› süperoksid
dismutaz (SOD)’nin koruyucu rol  oynad›¤›
gösterilmifltir2 ,5 ,8 .  Baz› araflt›rmalarda l ipid
peroksidasyonun diyabetik retinopatideki rolü
saptanm›flt›r7,9. Diyabette, oksidan strese karfl› koruyucu
rol oynayan antioksidanlar›n zay›flad›¤› çeflitli çal›flmalarda
bildirilmifltir3,10-12.

Biz bu çal›flmam›zda, diyabetik hastalarda diyabet tipi,
süresi, tedavi flekli, metabolik regülasyonu ve
komplikasyonlar› ile SR’ler ve antioksidan iliflkisini
araflt›rmay› amaçlad›k. Bunun için sa¤l›kl› ve DM’lu
olgularda süperoksid dismutaz (SOD), total antioksidan
status (TAS), hemoglobin A1c, (HbA1c), früktozamin
(FA), açl›k kan flekeri (AKfi), kan üre azotu (BUN),
kreatinin, kolesterol, trigliserid ve HDL-Kolesterol
düzeylerini saptad›k.

D‹ABETES MELL‹TUSLU OLGULARDA TOTAL ANT‹OKS‹DAN STATUS VE
SÜPEROKS‹D D‹SMUTAZ DÜZEYLER‹
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Bu çal›flma diabetes mellitus (DM)’ta diyabet tipi, süresi, tedavi flekli, metabolik regülasyon ve komplikasyonlar ile süperoksid dismutaz (SOD),
total antioksidan status (TAS) iliflkisini araflt›rmak amac›yla yap›ld›. Bu amaçla 62 diyabetik ve 31 sa¤l›kl› olguda TAS, SOD, früktozamin (FA),
hemoglobin A1c (HbA1c), açl›k kan flekeri (AKfi), kan üre azotu (BUN), kreatinin, kolesterol, trigliserid ve yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol
(HDL-C) çal›fl›ld›. Diyabetik grupta ortalama SOD de¤eri kontrol grubuna k›yasla anlaml› olarak düflük bulunurken (p<0.001), ortalama TAS
de¤erlerinde anlaml› farkl›l›k saptanmad› (p>0.05). Hem kontrol hem diyabetik grupta SOD ile TAS de¤erleri aras›nda korelasyon saptanmad›. ‹yi-
kötü kontrollü gruplar aras›nda ve komplikasyonlu-komplikasyonsuz gruplar aras›nda TAS ve SOD farkl›l›klar› saptanmad› (p>0.05). Diyabet
süresine göre TAS ve SOD farkl›l›¤› ve korelasyonu saptanmad› (p>0.05). Tedavi flekline göre TAS ve SOD de¤erlerinde anlaml› farkl›l›k saptanmad›.
Tip 1 ve tip 2 diyabetiklerde TAS ve SOD parametrelerinde anlaml› farkl›l›k gözlenmedi (p>0.05); ancak HbA1c ile FA, AKfi ile FA ve HbA1c
ile AKfi aras›nda korelasyon saptand› (p<0.01). Bu çal›flmada diabetes mellituslu grupta kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha düflük SOD
düzeyleri bulundu, ancak TAS düzeylerinde anlaml› farkl›l›k bulunmad›. Bu çal›flmadan elde edilen veriler sonucunda tip 1 ve tip 2 DM’lularda
cinsiyet fark› olmaks›z›n SOD seviyelerinin düflük bulundu¤u saptand› ve diabetes mellitusun izlenmesinde SOD’nin yararl› bir parametre olabilece¤i
kan›s›na var›ld›.
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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,
HbA1c, 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, HbA1c, 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 HbA1c-FA, HbA1c-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.
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Total antioksidan status tayini: TAS düzeyi, heparinli
plazmada hiç bekletilmeden çal›fl›ld›. Ölçümler Randox
TAS kiti kullan›larak Hitachi 717 otoanalizöründe yap›ld›.

Süperoksid dismutaz tayini: SOD tayini, heparinli tam
kandan hiç bekletilmeden çal›fl›ld›. Ölçümler Randox SOD
kiti kullan›larak Hitachi 717 otoanalizöründe yap›ld›.

Olgular›n früktozamin ölçümleri früktozaminin nitroblu
tetrazolium ile renkli kompleks oluflturmas› esas›na dayanan
yöntemle, HbA1c türbidometrik olarak, kan flekeri glikoz
oksidaz yöntemi, üre üreaz yöntemi, kreatinin Jaffe yöntemi,
kolesterol ve HDL– kolesterol kolesterol oksidaz yöntemi,
trigliseridler ise gliserol kinaz kinetik yöntemi ile enzimatik
olarak çal›fl›ld›. ‹statistiksel analizler Student T Testi ve
korelasyon regresyon analizi kullan›larak yap›ld›.

BULGULAR

Bu çal›flmada 31 kiflilik sa¤l›kl› kontrol grubunda ortalama
SOD de¤eri 1682.81±375.81 U/gHb, ortalama TAS de¤eri
1.48±0.24 mmol/L olarak bulundu. Diyabetik 63 olgunun
ortalama SOD ve TAS de¤erleri s›ras›yla 1152.42±348.62
U/gHb ve 1.42±0.27 mmol/L olarak bulundu (Tablo II).

Tablo II. Sa¤l›kl› kontrol ve diyabet olgular›n›n sonuçlar›

Yukar›daki sonuçlar karfl›laflt›r›ld›¤›nda, diyabet grubunda
ortalama SOD de¤eri kontrol grubuna k›yasla anlaml›
olarak düflük bulunurken (p<0.001) (Grafik 1),  ortalama
TAS de¤erleri aras›nda anlaml› bir fark saptanmad› (p>0.05)
(Grafik 2).

Grafik 1. Kontrol ve diyabet olgular›nda SOD de¤erleri

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çal›flmam›zda, 62 diyabetik ve 31 sa¤l›kl› olguda kanda
SOD, TAS, HbA1c, früktozamin, AKfi, BUN, kreatinin,
kolesterol, trigliserid ve HDL düzeyleri incelendi.

Sa¤l›kl› olgular, bilinen bir hastal›¤› ve her hangi bir
flikayeti olmayan 20 kad›n ve 11 erkekten olufluyordu; yafl
ortalamas› 38±15 idi (Tablo I).

Diyabetik grup, Haydarpafla Numune Hastanesi diyabet
poliklini¤ine baflvuran ve servislerde yatan Tip I ve Tip II
DM’lu 35 kad›n ve 27 erkek, toplam 62 diyabetik kifliden
olufltu; yafl ortalamas› 51±15 idi (Tablo I). Bu olgular›n
13’ü tip 1 diyabetik (10 kad›n, 3 erkek, yafl s›n›r›: 15-62,
yafl ortalamas›: 41 yafl), 49’u tip 2 diyabetikti (25 kad›n,
24 erkek, yafl s›n›r›: 28-78, yafl ortalamas›: 56).

Tablo I. Kontrol ve diyabetik olgular›n yafl ve cinsiyet
da¤›l›m›

Diyabetli olgular metabolik kontrol derecesine göre
s›n›fland›r›ld›. Bu s›n›fland›rmada NDDG (National
Diabetes Data Group) kriterleri esas al›nd›13. ‹yi kontrollü
grubu, AKfi<150 mg/dl, HbA1c<%7, FA<350 µmol/L
de¤erine sahip olanlar oluflturdu. Di¤erleri kötü kontrollü
grubu oluflturdu.

Diyabetik olgular ayr›ca komplikasyon varl›¤›na göre iki
grupta topland›. Otuz iki hasta komplikasyonlu, 30 hasta
ise komplikasyonsuz grubu oluflturdu. Komplikasyonlu
32 olgunun 10’u nöropatili, 4’ü nefropatili, 11’i retinopatili,
4’ü nöropati+nefropatili, 3’ü retinopati+nefropatili
olgulard›. Tedavi flekillerine göre ise olgular oral
antidiyabetik (OAD) kullananlar, insülin kullananlar ve
diyet alanlar olmak üzere 3’e ayr›ld›. Olgulardan 8 tanesi
diyet, 25’i OAD ve 29’u da insülin grubundayd›.

Diyabetik olgular, hastal›k sürelerine göre: 0-10 y›ll›k
diyabeti olanlar (n=37), 11-20 y›l (n=21) ve 20 y›ldan
fazla (n=8) süredir DM’u bulunanlar fleklinde
s›n›fland›r›ld›lar. Analizler yaklafl›k 12 saatlik açl›k
sonras›nda al›nan kan örneklerinde yap›ld›. TAS heparinli
plazmalarda, HbA1c EDTA’l› tam kanda, SOD heparinli
tam kanda, FA, AKfi, BUN kreatinin, kolesterol, trigliserid
ve HDL serumda çal›fl›ld›. Bu parametrelerin bir k›sm›
hemen, bir k›sm› ise serumlar› hücrelerinden hemen
ayr›ld›ktan sonra –20°Cde saklanmak sureti ile daha sonra
çal›fl›ld›.
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Cinsiyet

Olgu say›s›

Oran› (%)

Yafl ortalamas›

Minimum yafl

Maksimum yafl

Standart sapma

Diyabetik olgular› Kontrol olgular›

Kad›n

35

56

51.51

15
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15.91

Erkek

27

44

51.07

23

78

14.23
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100

51.32
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17
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100
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89

14.92
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0.24
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1105
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AKfi
mg/dl

68

122
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12.47
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7

20
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3.95
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0.75
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0.91

0.12
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%

0.90
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89
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55

428
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69.47

Trg
mg/dl
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618
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Diyabetik 62 olgudan NDDG kriterlerine göre iyi ve kötü
kontrollü olgularda SOD (Grafik 3) ve TAS de¤erleri
(Grafik 4) aras›nda saptanan fark anlaml› de¤ildi (p>0.05,
p>0.05). HbA1c, FA, ve AKfi aras›ndaki iliflkinin,
korelasyon sabitleri (r) s›ras›yla 0.01, 0.09, 0.23, 0.18
bulundu¤undan anlaml› olmad›¤› saptand›. Ayn› grupta
SOD’nin de ayn› parametrelerle anlaml› korelasyonda
olmad›¤› görüldü (r=0.16, 0.24, 0.25). Kötü kontrollü
grupta TAS ile SOD, HbA1c, FA, AKfi ve SOD ile HbA1c,
FA, AKfi aras›ndaki korelasyon sabitleri (r) s›ras› ile 0.32,
0.03, 0.01, 0.06, 0.25, 0.19 ve 0.06 olarak bulunup
istatistiksel olarak anlaml› bir iliflki olmad›¤› gözlendi.

Grafik 3. ‹yi ve kötü kontrollü olgularda SOD de¤erleri

Grafik 4. ‹yi ve kötü kontrollü olgularda TAS de¤erleri

Komplikasyonlu diyabetik olgularda HbA1c %9.33±4.06,
AKfi 247±114.64 mg/dl olarak; komplikasyonsuz grupta
ise ayn› parametreler %7.32±3.35 ve 179.13±91.74 mg/dl
bulundu. Aralar›ndaki farkl›l›¤›n anlaml› oldu¤u saptand›
(p=0.038, p=0.013). TAS, SOD, FA sonuçlar› aras›nda
anlaml› fark saptanmad› (p>0.05).

Diyabet süresine göre TAS ve SOD de¤erleri aras›nda
anlaml› fark saptanmad› (p>0.05). Diyabetik olgularda
TAS ve SOD ortalama de¤erleri aras›nda, tedavi flekillerine
göre anlaml› farkl›l›k bulunmad› (p>0.05).

Grafik 2. Kontrol ve diyabet olgular›nda TAS de¤erleri

Diyabet grubunda HbA1c ve FA ortalama de¤erleri, kontrol
grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› olarak yüksek bulundu
(p<0.001, p<0.001). Ayr›ca olgularda BUN, kreatinin,
kolesterol, trigliserid ve HDL de¤erleri ile de çal›fl›ld›;
tüm parametreler aras›ndaki farkl›l›¤›n istatistiksel olarak
anlaml› oldu¤u görüldü. HDL ve BUN sonuçlar›ndaki
farkl›l›k ise ileri derecede anlaml› bulundu (p<0.004,
p<0.001).

Diyabet grubunda TAS ile SOD’nin kendi aras›nda (r=0.14)
ve ayr›ca hem TAS hem de SOD’nin, HbA1c, FA, AKfi
ile olan korelasyonu anlaml› bulunmad›. Kontrol grubu
TAS, SOD, HbA1c, FA, AKfi sonuçlar› aras›nda da anlaml›
korelasyon görülmedi.

Gruplarda inceledi¤imiz parametrelerde cinsiyet farkl›l›¤›
olup olmad›¤› araflt›r›ld›. Kontrol grubunda, kad›nlarda
(n=21) ortalama SOD de¤eri 1693.62±424.78, TAS de¤eri
1.48±0.27, erkeklerde ise (n=10) s›ras›yla 1660.10±262.62
ve 1.48±0.20 olarak bulundu (p>0.05, p>0.05). Benzer
flekilde, diyabet grubunda da cinsiyetler aras›nda, SOD ve
TAS ortalama de¤erlerinde istatistiksel olarak anlaml› bir
farkl›l›k saptanmad› (p>0.05, p>0.05) (Tablo II).

Tip 1 ve tip 2 diyabetiklerde SOD ve TAS de¤erleri aras›nda
anlaml› bir fark saptanmad›  (p > 0.05) (Tablo III).

Tablo III. Diyabetik olgularda DM tipine göre ortalama
de¤erler
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Tip 1 DM (n=14) Tip 2 DM (n=48) p
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Komplikasyonlu ve komplikasyonsuz diyabetik olgular›n
sonuçlar› ayr› ayr› de¤erlendirildi¤inde, sadece HbA1c ile
AKfi de¤erlerinde gruplar aras› anlaml› fark görüldü
(p<0.001). SOD, TAS, FA sonuçlar› aras›nda ise anlaml›
fark saptanmad› (p>0.001). Godin ve ark.11, STZ ve ALX
ile kimyasal diyabet oluflturduklar› ratlarda antioksidan
enzim de¤iflikli¤inin kötü kontrollü bir diyabetik duruma
ve bunun da diabetes  mel l i tusun sekonder
komplikasyonlar›na yol açabilece¤ini yapt›klar›
çal›flmalarda göstermifllerdir.

Türk ve ark.22 tip2 diyabetiklerde yapt›klar› bir çal›flmada,
SOD aktivitesi ve tiobarbütürik asit reaktif maddeler
(TBARS) düzeylerinin tip 2 diyabetiklerde kontrol grubuna
k›yasla artt›¤›n› bulmufllard›r. Bu araflt›rmac›lar, diyabetik
nefropati ve retinopatisi olan olgularda TBARS düzeylerinin
artt›¤›n› fakat mikroanjiyopatisi olmayan diyabetik olgularla
k›yasland›¤›nda aralar›nda anlaml› bir fark olmad›¤›n›
bildirmifller ve artm›fl SOD ve TBARS düzeylerinin
vücudun kompansasyon mekanizmas›na ba¤l› olabilece¤ini
ileri sürmüfllerdir. Genet ve ark.23 deneysel diyabetik rat
dokular›nda antioksidan enzim de¤iflimlerini ve oksidatif
hasar› inceledikleri bir çal›flmada, diyabet olufltuktan 3
hafta sonra SOD aktivitesinin karaci¤erde anlaml› flekilde
azald›¤›n› fakat beyinde artt›¤›n› saptam›fllard›r. Ayr›ca
katalaz (CAT) aktivitesinin kalpte anlaml› flekilde artt›¤›n›
(yaklafl›k 6 kat), fakat karaci¤erde azald›¤›n› bulmufllard›r.
Glutatyon peroksidaz (GPx) aktivitesinin ise karaci¤erde
anlaml› flekilde azald›¤›n›, fakat böbrekte artt›¤›n›
saptam›fllard›r. Bu araflt›rmac›lar kalp ve böbrekte oksidatif
hasarda anlaml› bir art›fl beyinde ise küçük bir art›fl
gözlemlemifl, karaci¤er ve kaslarda ise de¤iflme saptam›fl
ve elde ettikleri sonuçlar› diyabetin komplikasyonlar›nda
oksidatif stresin anahtar bir rol oynad›¤› fleklinde
yorumlam›fllard›r. Gumieniczek ve ark.24 alloksan ile
indüklenmifl long-term diyabetik tavflanlarda, iskelet
kas›nda SOD aktivitesinin anlaml› flekilde azald›¤›n›, CAT
aktivitesinin anlaml› flekilde artt›¤›n› saptam›fllar ve bu
de¤iflikliklerin antioksidatif sistemdeki önemli bir
dengesizl i¤i  gösterdi¤ini  i ler i  sürmüfllerdir.

Çal›flmam›zda hastal›k süresi ile TAS’›n ve SOD’in anlaml›
iliflkisi saptanmad› (p>0.05). Jos ve ark.’n›n21

çal›flmalar›nda da hastal›k süresi ile SOD enzimatik
aktivitesi aras›nda iliflki olmad›¤› bildirilmifltir.

Yapt›¤›m›z çal›flmada, diyabetik olgulardaki tedavi flekline
göre TAS ve SOD de¤erleri aras›nda anlaml› farkl›l›k
saptanmad› (p>0.05). Bir grup çal›flmada, en az iki y›l
insülin tedavisi alan tip 1 DM hastalar›n›n eritrosit
CuZnSOD aktivitelerinde de¤ifliklik saptanmam›fl fakat
OAD kullanan bir grupta ise eritrosit enzim aktivitesinde
%97 azalma gösterilmifltir14. Nath ve ark.’n›n16

çal›flmas›nda, insülin tedavisindeki hastalar›n
polimorfonükleer lökositlerinde belirgin SOD art›fl›
bildirilmifltir. Diyabetik grubumuzda tip 1 ve tip 2
olgular›nda TAS ve SOD sonuçlar› aras›nda anlaml› fark

TARTIfiMA

Bu çal›flmada diyabetik grupta ortalama SOD enzim
aktivitesi, kontrol grubuna göre anlaml› olarak düflük
bulundu (p<0.001). Literatürde yer alan çal›flmalarda
diyabetiklerde SOD aktivitesinin artt›¤›, azald›¤› veya
de¤iflmedi¤i gösterilmifltir14. Saxena ve ark.15, diyabetik
ratlarda CuZnSOD aktivitesini düflük bulmufllard›r. Nath
ve ark.16 ise diyabetik grup ile kontrol grubu SOD’lerinin
farkl› olmad›klar›n› belirtmifllerdir. Kaji ve ark.17, 60 Tip
2 diyabetik kad›nda 71 kontrol kad›n gruba göre SOD
aktivitesinde farkl›l›k saptamam›fllard›r. Merzouk ve ark.18,
SOD aktivitesini tip 2 diyabetlilerde kontrol grubuna
k›yasla anlaml› flekilde düflük bulduklar›n› ancak tip 1
diyabetiklerde bu durumu saptamad›klar›n› bildirmifllerdir.
Wu ve ark.19 diyabetik ratlarla deneysel olarak yapt›klar›
çal›flmada, diyabetik rat böbrek dokusunda SOD, POD
(Peroksidaz) ve CAT aktivitelerinin 8. ve 16. haftalarda
anlaml› flekilde azald›¤›n› bulmufllard›r. Araflt›rmac›lar bu
de¤iflikliklerin, yüksek glikozla indüklenen böbrekteki
antioksidasyon de¤ifliklikleriyle iliflkili olabilece¤ini ileri
sürmüfllerdir. Sözmen ve ark.20 tip 2 diyabetiklerde
yapt›klar› çal›flmada, SOD aktivitesinde kontrollere k›yasla
anlaml› bir fark saptamam›fllard›r.

Bu çal›flmada diyabetik grupta ortalama TAS düzeyi
1.42±0.27 iken kontrol grubunda 1.48±0.24 bulundu; iki
grup aras›nda anlaml› fark olmad›¤› gözlendi (p>0.05).

Diyabetik grupta ortalama BUN, kreatinin, HbA1c,
kolesterol, trigliserid, HDL de¤erleri, kontrol grubuyla
karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda anlaml› farkl›l›k bulunmufl,
HDL ile BUN ortalamalar›nda bulunan fark›n ise ileri
derecede anlaml› oldu¤u görülmüfltür. Jos ve ark.21 tip 1
diyabetiklerde yapt›¤› çal›flmada, diabetes mellitusta lipid
korelasyonunun olmad›¤›n› tespit etmifllerdir. Godin ve
ark.11, kimyasal diyabetik ratlarda kolesterol ve trigliseridin
belirgin olarak artt›¤›n› öne sürmüfllerdir. Di¤er bir
çal›flmada ise HDL’deki trigliserid seviyesinin %83
oran›nda artt›¤› saptanm›fl; bunun nedeninin periferik doku
hücre membranlar›nda, diyabetik hasara ba¤l› olarak
lipoprotein metabolizmas›n›n son ürünü fleklindeki lipid
peroksitler oldu¤u ileri sürülmüfltür14.

Bu çal›flmada her iki gruptan elde edilen sonuçlarda
cinsiyete ba¤l› farkl›l›k saptanmad›. Bu bulgu Jos21 ve
Kaji’nin17 çal›flmalar›ndaki sonuçlarla uyumludur.

Çal›flmam›zda, SOD ve TAS seviyelerinin diyabetik
olgular›n metabolik kontrol dereceleri ile de¤iflmedi¤i ve
ayn› grup içinde aralar›nda korelasyon olmad›¤› saptand›.
Jos’un21 214 diyabetik ve 37 sa¤l›kl› olguyu kapsayan
çal›flmas›nda, incelenen diyabetik grupta metabolik kontrol
derecesi ile SOD enzim aktivitesi aras›nda anlaml›
korelasyonun bulunmad›¤› bildirilmifltir. Di¤er bir
çal›flmada ise,  diyabetik grupta SOD’nin kontrol grubuyla
karfl›laflt›r›ld›¤›nda düflük bulundu¤u, kötü metabolik
kontrollü diyabetiklerde ise daha da düflük bulundu¤u
gösterilmifltir2.
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görülmedi (p>0.05). Seghrouchni ve ark.25 tip 1 ve tip 2
diyabetiklerde yapt›klar› çal›flmada, diyabetiklerde SOD
aktivitesi ve TBARS düzeylerinin anlaml› flekilde artt›¤›n›
ve tip 2 diyabetiklerde TBARS düzeylerinin tip 1
diyabetiklere k›yasla daha yüksek oldu¤unu saptam›fllard›r.

Serbest radikal reaksiyonlar›n›n ve nonenzimatik
glikolizasyonun sadece diyabet gelifliminde de¤il diyabetin
komplikasyonlar›n›n ortaya ç›kmas›nda da önemli roller
oynayabilece¤i göz önüne al›nd›¤›nda, diabetes mellitusun
izlenmesinde SOD’nin bulunmas› bu olgularda oksidan
strese karfl› koruyucu sistemin zay›flad›¤›n› ve
komplikasyonlar›n geliflebilece¤ini gösterebilir.
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