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Primer Ac¢ik A¢ili Glokomlu ve Senil Katarakth Hastalarda
Oksidatif Stresin Rolu
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OZET

Amac: Oksidatif stresin cesitli goz hastaliklarmm olusumuna katkist bilinmektedir. Calig-
mamizda primer acik acili glokomlu (PAAG) ve senil kataraktli (SK) hastalarda oksidatif stre-
sin etkisi arastirildi. Bu amagla kan plazmasi ve on kamara sivisinda serbest radikal metaboliz-
ma Urunleri ile antioksidan enzim aktiviteleri ol¢uldu.

Materyal-Metod: PAAG'lu 27 ve SK'l1 25 hastanmn cerrahi uygulama oncesi kan plazmast
ve cerrahi srasmda on kamara sivist alindi. Kan plazmasinda MDA, GSH, G-Px dlcumleri
spektrofotometrik yontemle; 8 OH-dG degerleri ELISA ile tayin edildi. Bu degerler yas grubu
uygun 28 saglikli bireyin sonuclari ile kargilagtirildi. Diger taraftan glokomlu ve kataraktl goz-
lerden alinan 6n kamara sivismda 8 OH-dG degerleri ELISA ile dlculdu. Her 3 grupta yas, cin-
siyet karsilagtirilmasi ki-kare testi ile; MDA, GSH, G-Px ve 8 OH-dG degerleri farki eslendiril-
memis t testi kullanilarak incelendi. Anlamlilik smir1 p<0,05 alind1.

Sonuclar: Calisma gruplarinda yas ve cinsiyet farki bulunmadi (p>0,05). Gerek PAAG'lu
ve gerekse SK'li hastalarda antioksidan potansiyelin belirteclerinden GSH degeri kontrol birey-
lerden yaklasik 2 kat, G-Px aktivitesi ise 3 kat daha dustik bulundu. Serbest radikal metabolitleri
olan MDA ve 8 OH-dG degerleri ise glokom ve katarakt hastalarinda saglikli kontrol grubun-
dan yaklasik 2 kat daha fazla idi (p<0,05). PAAG'Iu ve SK'l1 hastalar arasmda gerek plazmada
gerekse akozde MDA, GSH, G-Px ve 8 OH dG degerleri arasinda ise fark bulunmadi (p>0,05).

Yorum: PAAG'lu ve SK'li hastalarda kan plazmasmda antioksidan potansiyel belirtecleri
saglikli kontrollerden daha dusuik; serbest radikal metabolizma urtinleri daha yuksek duzeylerde
olculdu. Bu sonuclar her iki hastaligm etyopatogenezinde oksidatif hasarmn rol oynayabildigini
dustindurmektedir.

Anahtar Kelimeler: Oksidatif stres, primer acik a¢ili 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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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 80OH-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 80OH-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 80H-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

GIRIS

Hayatin devamliligi i¢in gerek duyulan oksijen or-
ganizmada tuketilirken "serbest radikaller" olarak bili-
nen molekilleri olusturur. Organizmadaki en Onemli
serbest radikaller "serbest oksijen radikalleri" (SOR)
olup yasam igin gereklidirler. Elektron transferi, enerji
uretimi ve pek cok diger metabolik islevlerde temel
olusturur. Ancak serbest radikaller kontrolstiz birakilir-
larsa, bagisiklik sistemimize zarar verebilirler ve kronik
hastaliklarm geligme riski ortaya cikabilir (1).

Serbest radikallerin bu zararli etkilerini onlara bag-
lanarak ortadan kaldiran molekiller "antioksidanlar"dir.
Eger serbest radikallerin olusum hiz1 ile antioksidanlar
tarafindan notralize edilme hizi arasmda var olan denge
bozulursa hucreler "oksidatif stres'e maruz kalirlar
(2,3).

Oksidatif strese bagli sistemik ve goze ait gesitli
bozukluklar olabilmektedir. Sistemik tablolar arasmnda
cesitli sinir sistemi hastaliklar1 (Parkinson, Alzheimer,
Ataksi-telenjiektazi, Amiyotrofik lateral skleroz), ¢esitli
metabolik bozukluklar (Diabetik noropati, Hepatik ensa-
falopati vs) genetik sendromlar (Hungtington koresi,
Friedrich ataksisi, Down sendromu), kronik sizofreni,
multipl skleroz) sayilabilir. Goze ait bozukluklar da ce-
sitlidir. Katarakt, uiveit, retrolental fibroplazi, yasa baglh

makula dejeneresansi, degisik tip retinopatiler ve glo-
kom bu tablolar arasmdadir (4,5,6,7).

Serbest radikalleri ve bunlarm metabolizmadaki yi -
kim urtinlerini degisik doku ve materyellerde 0l¢mek
icin gelistirilmis metodlar vardir. Ancak bu metodlarn
pek cogu dolayldir ve dogrudan serbest radikal dl¢mez.
Serbest radikallerin reaktiviteleri ve kisa yarilanma
omurleri, bu maddelerin dogrudan odl¢timlerini engelle-
yen onemli bir faktordur. Bu urtinlerin cogu doku duize-
yinde caligmalarla incelenmigtir. Son zamanlarda kan
plazmasmda ve akoz huimor i¢inde antioksidan potansi-
yelin degerlendirilmesi i¢in cesitli caligmalar yapilmak-
tadmr (7,8.9).

Bu calismanmn amaci primer agik agili glokomlu
(PAAG) ve senil kataraktli (SK) hastalarda plazmada ve
akoz humor icindeki oksidatif stres gostergesi oldugu
bilinen metabolik urtinlerin ve antioksidan enzim aktivi-
tesinin 0l¢iimil ve sonuclarm saglikli bireylerle karsilag-
trilmasidir.

GEREC- YONTEM

Hastalar:
Glokom cerrahisi gerektiren PAAG'li 27 hasta,
standart fakoemulsifikasyon i¢in hazirlanmig 25 SK'lt
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hasta ile yas ortalamasi ve cinsiyeti uyumlu 28 saglikli
birey calismaya almdi. Glokomlu hastalarm 14't kadn

13" erkek olup, yas ortalamas1 63+11,3 idi. Hastalar da-
ha dnceden herhangi bir goz cerrahisi ya da laser uygu-
lamas1 gecirmemisti. PAAG tanisi yuksek goz ici basm-

c1(GIB), agik on kamara agisi, gorme alani kaybi ve op-

tik disk degisiklikleri ile konuldu. Glokom dis1 goz ve
sistemik hastaliklar1 yoktu. Ozellikle diabet ve norolojik
hastalik riski olanlar ¢caligma digmnda birakildi. Tum has-

talar tibbi tedavi altnda en az 2 ve ustu ila¢ kullanmak-
taydi. Cerrahi oncesi Goldmann aplanasyon tonometresi
ile dl¢ulen GIB'lar1 25 mmHg ve ustu idi. Glokomun
tibbi tedavi ile kontrol diginda oldugu tespit edilerek
cerrahi karari verilmigti.

Kataraktli hastalarm 12'si kadn 13"t erkek olup yas
ortalamas1 67,749 idi. GIB 10-18 mmHg arasmda olup
hi¢ biri daha dnceden cerrahi uygulanmamig, katarakt ve
presbiyopi diginda goz hastaligi olmayan, bilinen meta-
bolik ve norolojik bozuklugu bulunmayan hipertansiyon
haricinde sistemik ila¢ kullanmayan hastalardi. Katarakt
tipi ve dereceleri niikleer, kortikal, arka subkapsiiler ve
mikst tip olarak, yogunlugu ise biyomikroskopideki go-
riuniimil dikkate almarak 1-4 derece arasmnda smiflandi-
rild1 (10). Olgularm cogunlugu (22/25) nikleer + korti-
kal tipte katarakt olup, 2-3 derece yogunluklu idi.

Saglikli bireylerin 15'i kadn 13'a erkek olup, yas
ortalamas1 61,5+4,6 idi. GIB degerleri 10-16 mmHg
arast olup, hic¢ birinin presbiyopi diginda goz bozuklugu,
ila¢ kullanmmt ile kontrol altindaki hipertansiyon harici
sistemik hastaliklar1 yoktu. Tim caligma gruplarinda si-
gara i¢ilmiyordu ve surekli alkol tuketimi yoktu.

PAAG'l, SK'li ve saglikli bireylerin ayrmtili goz
muayeneleri yapildi. Glokomlu hastalarda ilaveten goni-
yoskopi, Humphrey bilgisayarli gorme alani cihazi Sant-
ral 30-2 esik testi ile perimetrik muayene, degisik yon-
temlerle optik disk degerlendirilmesi (funduskopi, optik
disk analizi (HRT)) ve gerekli ise optik koherens to-
mografi (OCT) ile retina sinir tabakasi analizi yontemle-
ri uygulandi

Kan toplanmasi:

Caligmaya alman tum olgulara etik komite onay1 al-
tmda bilgilendirilmis onam okutularak imzalar1 alind1
Tum katiimcilardan cerrahi uygulama oncesi 10 ml ve-
noz kan ETDA'l tuplere alindi. Alman veno6z kan or-
nekleri 1siktan korunarak sogutulmus kablar i¢inde kisa
surede laboratuara ulastirildi

AKko6z humor alinmasi:
Glokom ve katarakt cerrahisi srasmda henuz cerra-
hi uygulamanm basmda mikroskop buyutmesi altmda on

kamaraya 27 no.lu igne takili tuberkulin sirmgas: ile
temporal kadrandan girildi ve 0,1 ml on kamara sivis
alndi. Alman mayii laboratuara gonderilmeden once
buzlukta tutularak muimkun oldugunca kisa siirede gon-
derimi saglandi

Antioksidan potansiyel tespiti:

Indirgenmis Glutatyon (GSH): Serbest radikal ve
peroksitlerle reaksiyona girerek hiuicreleri oksidatif hasa-
ra kars1 korur (11) Ayrica protein yapisindaki sulthidril
gruplarmi indirgenmis halde tutarak pek cok proteinin
inaktive olmasmi 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 olusan, lipid peroksidasyonu es-
nasmda bir dizi reaksiyon sonucu meydana gelen, ol-
dukca reaktif olan metabolik urunlerdendir. Plazma
MDA duzeyinin belirlenebilmesi dokulardaki lipid pe-
roksidasyonunun ve dolayisiyla oksidatif stresin hassas
gostergelerinden birisidir (12,13).

8 hidroksidezoksiguanin (8 OH-dG): Oksidatif stre-
sin hiicre DNA's1 i¢inde yaptigt kabul edilen hasarm te-
mel molekiiler bir biomarker'idir (14).

Laboratuar inceleme yontemleri:

PAAG'li ve SK'Ii hastalarda cerrahilerden 1 saat
once alman kan orneklerinden elde edilen plazmada
MDA, GSH duzeyleri manuel spektrofotometrik yon-
temlerle (15,16) ol¢uldu. 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) kullanilarak tespit edil-
di. 8 OH-dG degerleri ng/ml, MDA nmol/ml, GSH
pmol/ghb ve G-Px U/l olarak dlculdi.

Istatistiksel analizlerde ki-kare ve eslendirilmemis
t testi kullanildi. Anlamlilik sinir1 p<0,05 alindi.

SONUCLAR

PAAG', SK'li ve saglikli kontrollerin demografik
ozellikleri Tablo 1'de gosterildi. Gruplar arasinda yas ve
cinsiyet farki yoktu (ki-kare, p>0,05). GIB ortalamasi
glokomlu gozlerde katarakt ve kontrol grubuna gore
yuiksek bulundu (p<0,05).
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Tablo 1. Glokomlu ve kontrol grubun demografik

verileri
Glokom Katarakt Kontrol
grubu grubu grubu
]’1:27 ]’1:25 n=28
Yas (yil) 63x11,3 67,79 61,5+4,6
Cinsiyet (K/E) 14/13 12/13 15/13
GIB (mmHg) *22.2+43 4 143+2.4 12,4+1.2
*p<0,05

PAAG'li, SK'Ii ve kontrol gruplarmda "oksidatif
stres belirteclerinden" plazma MDA, plazma 8 OH dG
ve on kamara sivismdaki 8 OH dG degerleri Tablo 2'de
gosterilmistir. Glokom-kontrol grubu ve katarakt-
kontrol grubu arasmda MDA ve plazma 8 OH-dG de-
gerleri istatistiksel olarak farkli bulundu (p<0,05). Glo-
kom- katarakt gruplar1 arasmda MDA ve plazma-on
kamara sivis1 8 OH dG degerleri arasinda anlamli fark
yoktu (p>0,05).

PAAG', SK'i ve kontrol gruplarmda "antioksi-
dan potansiyel belirteclerinden" plazma GSH ve plaz-
ma G-Px degerleri Tablo 2'de gosterilmistir. Glokom-
kontrol grubu ve katarakt-kontrol grubu arasmda
GSH ve G-Px aktiviteleri istatistiksel olarak farkli idi
(p<0,05). Plazma GSH ve G-Px degerleri glokom- ka-
tarakt gruplari arasmda farkli degildi (p>0,05).

Tablo 2. Kan plazmasinda ve akéozde PAAG,

senil katarakt ve kontrol gruplarimin oksidatif stres ve
antioksidan potansiyel belirte¢leri

Glokom Katarakt Kontrol

grubu grubu grubu

n=27 n=25 n=28
Plazma GSH 2,3+0,8 2,6+0,8 *4.8+0,6
Plazma G-Px 0,3+0,2 0,2+0,1 *1,2+0,2
Plazma MDA 5,7¢1,0 5,8+0,9 *2,7+0,4
Plazma 8 OH-dG 54422 4,5+1,7 *2,940,6
Akoz 8OH-dG 14,1 +4,6 16,2+54 Alnmad:

* p<0,05
TARTISMA

Glokom bir dejeneratif optik noropatidir. Gloko-
mun etyopatogenezinde artmig GIB en onemli etken ol-
makla beraber baska faktorlerin de rolui oldugu bilin-

mektedir. Bu faktorler arasmda glutamat seviyesinin ar-
tig1 (17), nitrik oksid metabolizma degisiklikleri (18,19),
damarsal faktorler (20,21) ve serbest oksijen radikalleri-
nin (SOR) asm1 Uretimine bagli oksidatif hasar (22,23)
sayilabilir.

SOR degisen oksijen molekilleridir. Normalde mi-
tokondri icinde kullanilan oksijenin %1-5 kadar1 SOR
haline donugir. Yasla mitokondri fonksiyonlarmdaki
azalma sonucu SOR artar. Organizmada biriken SOR
cevrelerindeki molekillere saldirarak onlardan elektron
almaya c¢aligir ve bu molekillerin yapismi bozarlar. Or-
ganizmada artan SOR, hiicre membranma etki ile hiicre
fonksiyonlarmi bozar, nitklear membrani yikarak ve ge-
netik materyali etkileyerek DNA'y1 kirilma ve mutas-
yonlara acik hale getirir ve bagisiklik sistemindeki hiic-
releri yok ederler (1,3,21,22).

Biyolojik sistemlerde antioksidan savunma sistemi
de mevcuttur. Antioksidan savunma, komponentlerinin
enzimsel olup olmamasma gore, "enzimatik antioksidan
savunma" (katalaz, superoksit dizmutaz (SOD) ve glu-
tatyon peroksidaz (GSH-Px), glutatyon S transferaz,
Glutatyon rediiktaz) ve "nonenzimatik savunma" (glutat-
yon (GSH), a-tokoferol (Vit E), askorbat (Vitamin C),
urik asit, B karoten, bilirubin, albumin, seruloplazmin,
ferritin, laktoferrin, melatonin, sistein) olarak iki bolum-
ludur. Antioksidanlar oksijen ile reaksiyona girerek ya
da onun yerini alarak bolgesel oksijen konsantrasyonunu
azaltabilirler ve peroksidasyonun baglamasmi Oonleyebi-
lirler. Peroksitleri, alkol gibi nonradikal urtinlere ¢evire-
bilirler. Yag asidi zincirlerinden surekli hidrojen iyonu
salmimmi onleyebilirler. Boylelikle organizmada SOR
artigina bagli olusacak hasarlari engellerler (2,3).

Organizmada fizyolojik kosullarda SOR uretimi ve
antioksidan potansiyel arasinda bir denge vardir. Antiok-
sidan etkinin zayifladigi kosullarda SOR turetimi nisbi
olarak artis gosterir. Organizmada artan SOR'nin olug-
turdugu yeni duruma oksidatif stres, bu tablo sonrasi
geligsecek zararlara oksidatif hasar adi verilir. Radyas-
yon, virusler, ultraviole 1gmlari, sigara dumani, enfeksi-
yon, stres, huicrelerin kendi urettikleri toksik urtinler ve
hasere kontrol ilaglart gibi bircok etken oksidatif strese
sebep olan kaynaklardir (2).

PAAG patogenezinde oksidatif stresin donemi gide-
rek artmaktadir. Organizmada artan serbest radikallerin
etkisi ile trabekillum ve ozellikle endotel hiicreleri tize-
rinde zararl etkiler olusur. SOR artigma bagli olarak
bolgesel antioksidan aktivite azalmakta ve digakim di-
renci artmaktadir (7). Glokomlu gbdzlerde superoksid
dismutaz ve glutatyon peroksidaz artigma bagli trabekii-
Ium hiicrelerinde bozulma olmaktadir (24). Glokomlu
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bireylerin genetik olarak SOR'a bagli hasara daha egi-
limli olduklar ileri surilmektedir.

MDA glokomlu gozlerde akdz humdr icinde lipid
peroksidasyonunun ilk basamak urinudur. Faschinger C
ve ark.(12) serum ve akoz humor MDA degerlerini glo-
komlu ve glokomsuz gozlerde farkli bulmamigtir. Ancak
burada kontrol grubu olarak alman gozler kataraktli
olup, kataraktm gelisiminde oksidatif stresin rol oynaya-
bilecegi bilinmektedir. Calismamizda da MDA duzeyle-
ri PAAG'i hastalarda saglikli kontrollere kiyasla 2 kat
daha fazla bulunmustur. Yildrm ve ark.(13)'da benzer
sekilde plazma MDA seviyesini PAAG'li hastalarda
kontrollerden daha yuksek tespit etmistir. Bu erken so-
nuclar PAAG etyopatogenezinde MDA seviyesindeki
muhtemel degisikliklerin de rol oynayabilecegini diigiin-
durmektedir.

Oksidatif DNA hasarma bagli olarak trabekillum
huicrelerinde olusan yozlagma 8 OH-dG seviyesinin 6l-
cumt ile gosterilebilir. Trabekiilum orneklerinde hiicre-
sel hasar1 gosterdigi bilinen 8 OH dG seviyelerinin giin-
luk ortalama GIB, en az ve en ¢ok GIB ve gorme alani
degisiklikleri ile iligkisi gosterilmistir (24). Izotti ve
ark(25)da glokom hastalarmda trabekilum bolgesinde
olculen 8 OH-dG seviyelerini kontrol gozlerden daha
yiksek bulmustur. Biz de PAAG'li hastalarda kan plaz-
masmda 8-OH-dG seviyelerini saglikli gozlerden daha
yuksek bulduk. Istatistiksel analize tabi tutulmamakla
daha ciddi gorme alani defektleri olan PAAG'li hastalar-
da 8 OH dG seviyelerinde gozledigimiz yuksekligin glo-
koma bagli alan kaybmm ciddiyeti ile uyumlu oldugunu
dustinmekteyiz.

SOR artig1 yani srra antioksidan potansiyelin azal-
masi trabekiilum hiicreleri (26), retinadaki vaskiiler en-
dotel ve retina ganglion hiicrelerinde hasara neden ola-
rak GIB'i arttirabilir ve bu durum optik disk hasarma ve
gorme alani kaybma kadar gidecek bir suireci baglatabi-
lir. SOR'un zararli etkilerini ortadan kaldiracak antioksi-
dan potansiyelin 6l¢imiinde GSH ve G-Px dnemli belir-
teclerdir. Glokomlu hastalarda genel antioksidan defan-
s bozulmasi sonucu dolagimdaki glutation seviyelerin-
de anlamli bir azalma ortaya cikar (11). Bu goruse uy-
gun olarak, glokomlu hastalarm kan plazmalarmda 6l¢u-
len GSH ve G-Px aktivitelerinde saglikli bireylere oran-
la 2-3 kat azalma oldugu calismamizda tespit edildi.

Katarakt gelisiminde de oksidatif hasarm rolu bilin-
mektedir. GSH primer ve en gerekli lens i¢i antioksidan-
dir Lens nukleusunda GSH eksikligi katarakt olusumun-
da temeldir (27,28,29). Antioksidan takviyesinin (ribof-
lavin, niacin, ascorbik asid, tokoferol, beta karoten) ka-
tarakt gelisim riskini azalttig1 bildirilmistir (30). Oksi-
datif stres sonucunda olugan DNA hasarmm duzeltilme-

sinde folik asit merkezi bir rol oynamaktadw. Ancak
lenste gelisecek kesifligin yerlesiminde folik asit duze-
yinin rolu tartigmalidir. Kortikal kesafetlerin geligimin-
de, folik asit seviyelerindeki duguklugun oksidatif strese
baglit DNA hasarmnda artiga neden olarak katarakt gelisi-
mine katkida bulunabilecegi dusunulmektedir. Arka
subkapstler kataraktli olgularda ise folik asit seviyele-
rinde anlamli bir azalmanm izlenmemesi nedeniyle, ka-
tarakt gelisiminde oksidatif strese bagli DNA hasarm-
dan daha farkli bir mekanizmanm var olabilecegi dusi-
nilmektedir (31). Bu varsaymmlart destekleyici sekilde,
calismamizda Kkataraktli gozlerde kan plazmasmda
MDA ve 8 OH dG degerlerini saglikli bireylerden 2 kat
yuksek bulduk. Antioksidan potansiyeli gosterir GSH ve
G-Px degerleri ise sagliklt bireylere kiyasla 2 kat daha
dirsinkti.

Sonug olarak ¢alismamizda PAAG'li ve SK'l1 grup-
larda kan plazmasmda antioksidan aktiviteyi kontrol bi-
reylerden yaklagik 2 kat daha dugsuk, SOR yan urunleri
uretimini ise 2 kat daha fazla bulduk. Gerek antioksidan
potansiyel gerekse oksidatif stres belirtecleri acismdan
glokom ve kataraktli gruplar arasmda fark yoktu. Bu
bulgular gerek PAAG'un gerekse kataraktn olusumunda
oksidatif hasarm onemli olabilecegini dugundurmekte-
dir. Birbirinden ¢ok farkli etyopatogenezi ve klinik so-
nuglari olan her iki klinik tablonun dnlenmesi ve tedavi-
sinde oksidatif strese yol acan nedenlerin ortadan kaldi
rilmasmm gelecekteki tedavi hedeflerinden biri olabile-
cegi soylenebilir.

KAYNAKLAR

1. Halliwell B, Gutterridge J. Free radicals in biology and
medicine 3rd. Ed. New York: Oxfords University Press
Inc. 1989:1-35.

2. Tezel G. Oxidative Stress in Glaucomatous Neurodege-
neration: Mechanisms and Consequences Prog Retin Eye
Res. 2006; 25(5): 490-513.

3. Sies H. Oxidative Stress. San Diego Academic Press,
1985: 1-7.

4. Bokov A, Chaudhuri A, Richardson A. The role of oxida-
tive damage and stress in aging. Mech A geing Dev.
2004;125:811-826.

5. Moriarty-Craige SE, Adkinson J, Lynn M, et al. Antioxi-
dant supplements prevent oxidation of cysteine/cystine
redox in patients with age-related macular degeneration.
Am J Ophthalmol. 2005;140:1020-1026.

6. Zoric L, Miric D, Milenkovic S, Jovanovic P, Trajkovic
G. Pseudoexfoliation syndrome and its antioxidative pro-
tection deficiency as risk factors for age-related cataract.
Eur J Ophthalmol. 2006 Mar-Apr;16(2):268-73.

7. Ferreira SM, Lerner SF, Brunzini R, Evelson PA, Llesuy
SF. Oxidative stress markers in aqueous humor of glau-
coma patients. Am J Ophthalmol. 2004 Jan;137(1):62-9.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Primer Acik Acili Glokomlu ve Senil Kataraktli Hastalarda Oksidatif Stresin Rolit 297

Pryor WB,Godber SS. Noninvasive measures of oxidati-
ve stres status in humans Free Rad Biol Med 1991; 10:
177-184.

Lissi E, Salim-Hanna M, Pascual C, Del Castillo M. Eva-
luation of total antioxidant potential (TRAP) and total an-
tioxidant reactivity from luminol enhanced chemilumi-
nencense measurements Free Rad Biol Med 1995; 18:
153-158.

Stifter E, Sacu S, Benesch T, Weghaupt H. Impairment of
visual acuity and reading performance and the relations-
hip with cataract type and density. Invest Ophthalmol Vis
Sci. 2005; 46(6):2071-5.

Gherghel D, Griffiths HR, Hilton EJ, Cunliffe IA, Hos-
king SL.Systemic reduction in glutathione levels occurs
in patients with primary open-angle glaucoma. Invest
Ophthalmol Vis Sci. 2005 Mar;46(3):877-83.

Faschinger C, Schmut O, Wachs wender C, Mossbock G.
[Glaucoma and oxidative stress. Determination of malon-
dialdehyde-a product of lipid peroxidation] Ophthalmo-
loge. 2006 Nov;103(11):953-9.

Yildirim O, Ates NA, Ercan B, Muslu N, Unlu A, Tamer
L, Atik U, Kanik A.Role of oxidative stress enzymes in
open-angle glaucoma Eye. 2005 May;19(5):580-3.

Sacca SC, Pascotto A, Camicione P, Capris P, Izzotti
A.Oxidative DNA damage in the human trabecular mesh-
work: clinical correlation in patients with primary open-
angle glaucoma. Arch Ophthalmol. 2005 Apr;123(4):458-
63.

30. Ohkawa H, Ohishi N, Y agi K. Assay for lipid peroxi-
des in animal tissues by thiobarbituric acid reaction.Anal
Biochem. 1979 Jun;95(2):351-8.

31. Beutler E, Duron O, Duarte BMK.Improved method
for the determination of blood glutathione.J Lab Clin
Med. 1963 May;61:882-8.

Shen F, Chen B, Danias J, Lee KC, Lee H, Su Y, Podos
SM, Mittag TW. Glutamate-induced glutamine syntheta-
se expression in retinal Muller cells after short-term ocu-
lar hypertension in the rat. Invest Ophthalmol Vis Sci.
2004 Sep;45(9):3107-12.

Galassi F, Renieri G, Sodi A, Ucci F, Vannozzi L, Masini
E. Nitric oxide proxies and ocular perfusion pressure in
primary open angle glaucoma. Br J Ophthalmol. 2004;
88(6): 757-60.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Polak K, Luksch A, Berisha F, Fuchsjaeger-Mayrl G,
Dallinger S, Schmetterer L. Altered nitric oxide system in
patients with open-angle glaucoma. Arch Ophthalmol.
2007;125(4): 494-8.

Chung HS, Harris A, Evans DW, Kagemann L, Garzozi
HJ, Martin B. Vascular aspects in the pathophysiology of
glaucomatous optic neuropathy. Surv Ophthalmol. 1999
Jun;43 Suppl 1:S43-50. Review.

Grieshaber MC, Mozaffariech M, Flammer J. What is the
link between vascular dysregulation and glaucoma? Surv
Ophthalmol. 2007 Nov;52 (6 Suppl):S144-54.

Sacca SC, Izzotti A, Rossi P, Traverso C. Glaucomatous
outflow pathway and oxidative stress. Exp Eye Res. 2007
Mar;84(3):389-99. Epub 2006 Dec 29. Review.

Izzotti A, Bagnis A, Sacca SC. The role of oxidative
stress in glaucoma. Mutat Res. 2006; 612(2):105-14.
Epub 2006 Jan 18.

Sacca SC, Pascotto A, Camicione P, Capris P, Izzotti A.
Oxidative DNA damage in the human trabecular mesh-
work: clinical correlation in patients with primary open-
angle glaucoma. Arch Ophthalmol. 2005;123(4):458-63.

Izzotti A, Sacca SC, Cartiglia C, De Flora S. Oxidative
deoxyribonucleic acid damage in the eyes of glaucoma
patients. Am J Med. 2003;114(8):638-46.

Kahn MG, Giblin FJ, Epstein DL. Glutathione in calf tra-
becular meshwork and its relation to aqueous humour out
flow facility. Invest Ophthalmol Vis Sci 1983; 24: 1283-
1287.

Truscott RJ. A ge-related nuclear cataract-oxidation is the
key Exp Eye Res. 2005; 80 (5):709-25.

Giblin FJ. 2000 Glutathione: a vital lens antioxidant.J
Ocul Pharmacol Ther. 2000; 16 (2): 121-35.

ReddyVN. Glutathione and its function in the lens--an
overview. Exp Eye Res. 1990; 50 (6): 771-8.

Sperduto RD, Hu TS, Milton RC, Zhao JL, Everett DF,
Cheng QF, Blot WIJ, et al. The Linxian cataract studies.
Two nutrition intervention trials. Arch Ophthalmol. 1993;
111(9): 1246-53.

Cakmak HB, Kocak Altntag A, Levent GG, Simsek S.
Kataraktli Olgularda Serum Vitamin B12 ve Folik Asit
Duzeyleri Glokom-Katarakt Dergisi 2006, Cilt 1, Say1 2:
107-110.



