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Aqueous Humour Total Antioxidant Capacity Concentrations of Cases
with Proliferative Diabetic Retinopathy Treated Versus Untreated with
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Amagc: Panretinal lazer fotokoagulasyon (PRF) uygulanmis ve uygulanmamig olan proliferatif diyabetik retinopati (PDR)
olgularinda hiimor akoz (HA) total antioksidan kapasite (TAK) diizeylerini belirlemek ve diyabeti olmayan olgularla kar-
silagtirmak.

Gerec¢ ve Yontem: Caligmaya katarakt tanisi alan 46 olgunun 46 goézi kabul edildi. PDR tanisi olan PRF uygulanmig
16 olgu Grup 1, PDR tanisi olan PRF uygulanmamis 10 olgu Grup 2 ve diyabeti olmayan 20 olgu ise Grup 3 olarak kabul
edildi. Tum olgulara fakoemiilsifikasyon yontemiyle katarakt ameliyat: uyguland: ve ameliyat sirasinda 6n kamaradan HA
ornekleri alindi. HA-TAK diizeyleri Erel metodu ile 6l¢iildi.

Bulgular: Ortalama HA-TAK diizeyleri; Grup 1’de 0.72+0.31 (0.25-1.45) mmol Trolox equvalan/L, Grup 2'de 1.1+0.95 (0.5-
3.8) mmol Trolox equvalan/L ve Grup 3’te ise 35.3+24.8 (9-101) mmol Trolox equvalan/L idi. Grup 1 ve 2’de ortalama HA-
TAK diizeyleri Grup 3’e gore anlamli derecede diisiik iken (p=0.001), Grup 1 ve 2 arasinda ortalama HA-TAK diizeyleri
acisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik tespit edilmedi (p=0.09).

Sonuc¢: HA-TAK diizeyleri PRF uygulanmis ve uygulanmamis olan PDR olgularinda, diyabeti olmayan olgulara gore daha
diigiik saptanmistir. PRF’nin HA-TAK diizeyleri tizerine olumlu bir etkisi belirlenememigtir.

Anahtar Kelimeler: Akoz hiimor, panretinal lazer fotokoagulasyon, proliferatif diyabetik retinopati, total antioksidan kapasite.

ABSTRACT

Purpose: To assess aqueous humour total antioxidant capacity (TAC) concentrations in proliferative diabetic retinopathy
(PDR) patients treated with panretinal laser photocoagulation (PLP) and untreated with panretinal laser photocoagulation
in comparison to non-diabetic cases.

Materials and Methods: Aqueous humour samples were collected from patients who had cataract surgery, treated with
PLP diagnosed as PDR (n: 16), (Group 1), untreated with PLP diagnosed as PDR (n: 10), (Group 2), and with no diabetes (n:
20), (Group 3). Aqueous humour was obtained at cataract surgery, and the levels of TAC were measured by the Erel Method.

Results: Mean aqueous humour level of TAC was 0.72+0.31 (0.25-1.45) mmol Trolox equivalent/L in Group 1 eyes, 1.1+0.95
(0.5-3.8) mmol Trolox equivalent/L in Group 2 eyes, and 35.3+24.8 (9-101) mmol Trolox equivalent/L in the eyes of the con-
trol group with no diabetes (Group 3). Aqueous humour TAC concentrations were significantly lower in the patients with
Group 1 and Group 2 in comparison to Group 3 (p=0.001). A significant alteration was not observed between Group 1 and
Group 2 patients (p=0.09).

Conclusions: Aqueous humour TAC concentrations are decreased in PDR patients treated and untreated with PLP. There
is no affirmative effect of PLP on to the TAC concentrations.
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1-  M.D., Gazi Mustafa Kemal State Hospital, Eye Clinic, Ankara/TURKEY Gelis Tarihi - Received: 13.08.2012
BEYAZYILDIZ E., dremrullah@hotmail.com Kabul Tarihi - Accepted: 30.10.2012

2-  M.D., Ulucanlar Eye Training and Research Hospital, Ankara/TURKEY Ret-Vit 2012;20:295-298
CITIRIK M., mcitirik@hotmail.com

3-  M.D. Asistant, Ulucanlar Eye Training and Research Hospital, Yazisma Adresi / Correspondence Adress: M.D., Emrullah BEYAZYILDIZ
Ankara/TURKEY Gazi Mustafa Kemal State Hospital, Eye Clinic, Ankara/TURKEY
BEYAZYILDIZ O., zlmtrkr@hotmail.com

4-  M.D. Professor, Ulucanlar Eye Training and Research Hospital, Phone: +90 505 766 96 83
Ankara/TURKEY E-Mail: dremrullah@hotmail.com

YILMAZBAS P., pelintaner@hotmail.com



296 Panretinal Lazer Fotokoagulasyon Uygulanmis ve Uygulanmamuis Olan Proliferatif ...

GIRIS

Bircok gelismis ulkede korliigiin en sik sebebi diya-
betik retinopati (DR)dir.? Giintiimiizde 246 milyon
diyabet hastasinin ti¢te birinde DR’ye ait bulgular
gorilurken, DR bulgularina sahip olan hastalarin
ucte birinde ise gormeyi tehdit edici makiila 6demi,
vitreus i¢i hemoraji ve traksiyonel retina dekolmani
gibi bulgular mevcuttur.?

DR metabolik stresin bir sonucu olarak gercekles-
mektedir. Metabolik stres ise oksidatif stresin art-
masina, oksidan/antioksidan balansinda bozulmaya
neden olmaktadir. Oksidan/antioksidan balansinin
bozulmas1 diyabet komplikasyonlarina sebep olan
yapisal ve islevsel hasarlara neden olmaktadir.*

Proliferatif diyabetik retinopati (PDR) olgularinin-
da serum oksidan madde diizeylerinde artig olmak-
tayken, antioksidan madde diizeylerinde ise azalma
olmaktadir. 57 Fakat yapilan bircok calismada anti-
oksidan maddelerin (superoksit dismutaz, glutatyon
peroksidaz, glutatyon reduktaz, katalaz vb.) dizeyle-
rine ayr1 ayr1 bakilmigtir. Antioksidan sistemi olus-
turan faktorler bir biittinliik icinde calisarak, hiicreyi
oksidatif stresin toksik hasarina karsi korumakta-
dirlar. Bu nedenle antioksidan madde diizeylerine
ayr1 ayr1 bakmak yerine total antioksidan diizeyleri-
ne bakmak daha da anlaml olacaktir. Ayrica litera-
turdeki caligmalarda DR olgularinda TAK diizeyleri
siklikla serumda incelenirken, bizim calismamizda
oldugu gibi hiimér akoz (HA)de incelenen cok az ca-
lisma bulunmaktadir.

Panretinal lazer fotogokagulasyonun (PRF) DR has-
talarinda etki mekanizmasi hala tam olarak bilinme-
mektedir. PRF’'nin hipoksik retinay1 ortadan kaldir-
dig1, retina pigment epitelinden bazi1 antianjiyojenik
faktorlerin salinnmin1 uyardigi ve vazoproliferatif
stirecin inhibisyonuna neden olarak etki gosterdigi
disiiniilmektedir.® Calismamizin amaci; PRF uygu-
lanan ve uygulanmayan PDR olgularinin HA-TAK
diizeylerini degerlendirmek ve PRF’nin HA-TAK di-
zeylerine olan etkisini incelemektir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya S.B. Ankara Ulucanlar Goz Egitim ve
Aragtirma Hastanesi 2. Goz Kliniginde, Temmuz
2010-Mart 2011 tarihleri arasinda katarakt ameli-
yat1 yapilan 46 olgunun 46 goézu dahil edildi. Calis-
ma oncesinde etik kurul onayr alindi. Hastalardan
bilgilendirme onamlari alindi. Calismaya dahil edi-
len tim hastalara ameliyat oncesi en iyi dizeltilmis
gorme keskinligi (EDGK) muayenesi, goz i¢i basinci
(GIB) 6lciimii, biyomikroskopik 6n ve arka segment
muayenesi yapildi. EDGK diizeyleri Snellen eseliyle
olcilerek logMAR’a cevrildi.

Diyabetik hastalarin diyabet stireleri not edildi. Tim
hastalarin GiB’lar1 Goldmann aplanasyon tonomet-
risi ile ol¢iildi. Fundoskopik muayene +78 D lens ile
yapild1 ve DR evresi belirlendi.

Hasta Secim Kriterleri: Goz ici cerrahi 6ykiisi olan
olgular, okuler travma oykiisii olan olgular, katarakt
veya DR haricinde okiiler hastalik 6ykiisii olan olgu-
lar, fundoskopik muayene yapmaya engel olacak dii-
zeyde katarakti olan olgular caligsma dig1 birakildi.

HA Toplanmasi ve Saklanmasi: Katarakt ame-
liyati, topikal ve subtenon anestezi altinda gercek-
lestirildi. Ameliyat oncesi pupilla, 2-3 kez %1’lik
tropikamid (Tropamid fort®, Bilim Ilac, Tiirkiye)
damla ve %1 siklopentolat HCI (Sikloplejin®, Abdi
Ibrahim, Tiirkiye) damla ile dilate edildi. Anestezi
sonras1 periorbital bolge ve goz kapaklari %101uk
povidon-iyot ile temizlendi. Tek kullanimlik drep ile
kirpikler drep altinda kalacak sekilde ortildi. MVR
korumali bicak ile korneal kesi yapilarak bir adet yan
giris acild1 ve viskoelastik madde (VEM) verilmeden
once 0.1-0.2 cc HA 26 gauge (G) insulin ignesi ile alin-
d1, sonrasinda VEM verilerek ameliyata devam edildi.
Bu asamada hic¢bir hastada komplikasyon gozlenme-
di. Alinan HA ornekleri bekletilmeden -80°C derecede
saklandi. Alinan 6rnekler TAK kitleri ile S.B Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Immiinoloji
laboratuvarinda Erel yontemi ile ¢alisildi.

TAK Olciimii: TAK seviyesi Erel yontemi ile él¢iil-
dii.® Yeni geligtirilen bu yontem, daha stabil bir radi-
kal katyon olan ABTS'nin (2,2-Azino-bis 3 etil benzot-
hiazzolin 6-sulfonik asit), antioksidan konsantrasyo-
nuna ve antioksidan kapasite diizeyine gére mavi ve
yesil rengini kaybetmesine dayanmaktadir. Bu renk
degisikligi, absorbans degeri 660 nm’de olculerek
degerlendirilmektedir. TAK diizeyinin birimi mmol
Trolox equvalan/L olarak ifade edilmektedir.

Hasta Gruplandirmasi: Calismaya katarakt tanisi
alan 46 olgunun 46 gozi kabul edildi. PRF uygulan-
mis PDRli 16 (%34.8) olgu Grup 1, PRF uygulanma-
mig PDR’li 10 (%21.7) olgu Grup 2 ve diyabeti olma-
yan 20 (%43.5) olgu ise Grup 3 olarak simiflandirilda.
Grup 2 olgularinda katarakt varligina bagl olarak
fundus aydinlanmiyor olmasina ragmen etkili PRF
yapilamadigindan katarakt ameliyati sonrasi1 erken
dénemde hemen PRF uygulandi. Bu olgularda pos-
toperatif komplikasyon izlenmedi. Grup 1 ve 2’deki
olgularimizda ETDRS siniflamasina gore yiksek risk
PDR mevcut degildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Verilerinin istatistiksel analizi icin SPSS Windows
15.0 paket programi kullanildi. Tanimlayic istatik-
sel yontemlerin yani sira verilerin normal dagilima
uygunlugunun degerlendirilmesinde = Kolmogrov
smirnov testi kullanildi.
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Tablo 1: Olgularin yas ve cinstyet dagilimlart.

Tablo 2: Gruplarin klinik ozellikleri.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 1 Grup 2 Grup 3
Ortalama yas (y11) 61.2+8.0 69.1+10.9 65.4+9.3 EDGK (logmar) 2.0+0.8 1.4+1.2 1.0+0.47
Cinsiyet (n- % ) GIB (mmHg) 16.1+3.6 16.3+2.4  14.4+3.7
Erkek 7 (43.8) 5 (%50) 8 (%40) Diyabet siiresi (yal) 17.0+7.9 15.0+4.6 -
Kadin 9 (%56.3) 5 (%50) 12 (%60) EDGK: En Iyi Diizeltilmis Girme Keskinligi GIB: Goz Ici

Basinct.

Grup 1: PDR mevcut olan ve panretinal lazer fotogokagulasyon Grup 1: PDR mevcut olan ve panretinal lazer fotogokagulasyon
uygulanmis grup. uygulanmaus grup.
Grup 2: PDR mevcut olan ve panretinal lazer fotogokagulasyon Grup 2: PDR mevcut olan ve panretinal lazer fotogokagulasyon
uygulanmamais grup. uygulanmamais grup.

Grup 3: Diyabeti olmayan kontrol grubu.

Gruplar arasindaki verilerin kargilastirilmasinda
Kruskal-Wallis testi ve Mann- Whitney U testi kul-
lanildi. Degiskenler arasindaki iligkinin degerlendi-
rilmesinde Spearman’s korelasyon testi uygulandi.
p<0.05 olmas istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Caligsmaya 46 olgunun 46 gozii dahil edildi. Ortala-
ma yas Grup 1, 2 ve 3’de sirasiyla 61.2+8.0 (49-76),
69.1+10.9 (45-86), 65.4+9.3 (54-77) yild1. Her ti¢ grup
arasinda ortalama yas acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p=0.54). Olgularin g6z
lateralizasyonu ve cinsiyet dagilimi tablo 1’de ozet-
lenmistir. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimlar1 ve
g0z lateralizasyonu acisindan istatistiksel olarak an-
lamlh fark saptanmadi (p>0.05). Olgularin ortalama
EDGK ve ortalama GIB degerleri tablo 2'de 6zetlen-
migtir. Gruplar arasinda EDGK diizeyleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark varken (p=0.003).
ortalama GIB degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p=0.26).

Diyabet siiresi Grup 1’de ortalama 17.0+7.9 (6-30) yal,
Grup 2’de ise 15.0+4.6 (10-25) yildi. Diyabet stureleri
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlam-
I fark saptanmadi (p>0.05). Olgularin klinik 6zellik-
leri tablo 2’de 6zetlenmistir. Ortalama TAK diizeyleri
Tablo 3’de verilmigtir. Ortalama TAK diizeyleri acisin-
dan Grup 1 ile 2 arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilhik saptanmazken (p=0.09) grup 3 ile diger

Tablo 3: Gruplarin ortalama total antioksidan kapa-
site degerleri.

Grup 1 Grup2 Grup3

Total antioksidan
Kapasite (mmol
Trolox equvalan/L)
Grup 1: PDR mevcut olan ve panretinal lazer fotogokagulasyon
uygulanmug grup.

0.72+0.31 1.1+0.95 35.3+24.8

Grup 2: PDR mevcut olan ve panretinal lazer fotogokagulasyon
wygulanmamuig grup.
Grup 3: Diyabeti olmayan kontrol grubu.

Grup 3: Diyabeti olmayan kontrol grubu.

gruplar karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatis-
tiksel olarak anlaml fark belirlendi (p=0.001). Grup-
larin ortalama TAK diizeyleri grafik’de 6zetlenmistir.
Grup 1 ve Grup 2’de diyabet siireleri ile ortalama TAK
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir ko-
relasyon saptanmadi (p=0.18).

TARTISMA

Diyabet hastalarinda oksidatif stres diizeylerinde
artis olmakta ve artan oksidatif stres sonucunda di-
yabet komplikasyonlari gelismektedir.2 Diyabet has-
talarinda oksidatif stresin artis1 antioksidan madde
konsantrasyonlarinda azalmaya neden olmaktadir.
Sonu¢ olarak diyabet hastalarinda hipergliseminin
de etkisiyle oksidan/antioksidan balansinda bozulma
meydana gelmektedir.!%!!

Retinada oksidatif stres olusumunu artiran birgok
sebep bulunmaktadir. Bu nedenlerden en énemlisi;
diyabet hastalarinda tanimlanmis olan gecici oksije-
nizasyon bozuklugu durumlaridir.!4
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Grafik: TAK seviyelerinin gruplar arasinda degigimi.
Grup 1: PDR mevcut olan ve panretinal lazer fotogokagu-
lasyon uygulanmis grup.

Grup 2: PDR mevcut olan ve panretinal lazer fotogokagu-
lasyon uygulanmamauis grup.

Grup 3: Diyabeti olmayan kontrol grubu.

3. Gurup
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Retinada meydana gelen bu oksidatif degisikliklerin
diyabet hastalarinda monosakkarit otooksidasyonunun
yol agtig1 kronik antioksidan eksikligine bagh oldugu
da one siiriilmiistiir.’ Ulkemizde yapilan bir calisma-
da DR hastalarinda serum TAK dizeylerinde azalma
oldugu gosterilmigtir.'” Clermont ve ark.,'8 antioksidan
tedavinin erken evre DR hemodinamiginde diizelmeye
neden oldugu ve antioksidan tedavinin DR’nin klinik
seyrini degistirebilecegi 6ne sirilmistir. HA’da Vita-
min C, superoksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz
gibi bircok antioksidan madde bulunmaktadir. Bircok
dejeneratif okiiler hastalikta HA antioksidan madde
diizeyinde azalma ve oksidatif stres seviyelerinde artis
gosterilmistir. Chiou ve ark’lar1 neovaskiiler glokom
gelismis PDR olgularinda HA nitrik oksit diizeyleri-
nin diyabeti olmayan olgulara oranla yiiksek oldugunu
gostermislerdir.!? Ferreira ve ark.,'® ise glokom hastala-
rinda HA-TAK diizeylerinin belirgin oranda azaldigini
gostermisglerdir. PDR’li hastalarda tveit hastalarina
oranla HA-TAK dizeylerinin belirgin oranda azaldig:
ve ayrica antioksidan bir protein olan pigment epitel
kaynakli faktériin de PDR’li hastalarda tiveit hasta-
larina oranla belirgin olarak azaldig1 gosterilmistir.?
Bizim ¢calismamizda PDR’li hastalarda HA-TAK diizey-
lerinin kontrol grubuna oranla belirgin oranda diisiik
oldugu gozlendi (p<0.001). Ayrica Yumiko ve ark.,'®
kontrol grubunu tiveit hastalarindan olusturmus ol-
masina ragmen bizim ¢alismamizda kontrol grubu di-
yabeti olmayan hastalardan olugsmaktadir. PRF’nin
iskemik retinay: tahrip edip, metabolik ihtiyaci azalt-
masiyla saglam retinaya daha fazla oksijen sagladigi ve
vazoproliferatif faktorlerin salinimini engelledigi cogu
arastirmaci tarafindan kabul edilmektedir. Ayrica me-
tabolik aktivitesi yiiksek olan fotoreseptorlerin tahrip
edilmesi nedeniyle koryokapillaristen retinal dokuya
oksijen gecisi artmakta ve kan akiminin azalmasi so-
nucunda otoregiilatuar mekanizmalarin devreye girdi-
gi diistinilmektedir.2?'Yapilan hayvan ¢alismalarinda
PRF sonras: retinal oksijenizasyonun arttigi belirlen-
migtir. Bunun nedeni olarak PRF’nin baz1 pigment epi-
tel ve fotoreseptor hiicrelerini yok ederek retina oksijen
tilketimini azaltmasi dolayisi ile birim saglam retina
bagina diigen birim oksijen miktarinin artig: olarak gos-
terilmistir. Fakat yiiksek oksijenasyonun reperfiizyon
hasar1 mekanizmasiyla serbest oksijen radikallerini
artirdig1 ve artan oksijen radikallerinin retinadaki an-
tioksidan madde seviyesinde azalmaya neden olabile-
cegi One surilmiistir.?2 Calismamizda PRF uygulanan
PDRli hasta grubu ile PRF uygulanmayan PDR’li has-
ta grubu arasinda ortalama HA-TAK diizeyleri acisin-
dan, istatistiksel olarak anlamh farklilik belirlenmedi
(p=0.09). Literatiirde diyabet olgularinda PRF ile anti-
oksidan madde diizeyleri arasindaki iligkiyi inceleyen
bir calisma bulunmamaktadir. Bu nedenle ¢calismamiz
PRF ile HA-TAK diizeyi arasindaki iliskiyi degerlendi-
ren ilk caligma niteligini tagimaktadir.

Bu konuda daha genis serili calismalarin faydal olaca-
g1 distinmekteyiz. Calismamizdan ¢ikan sonug ola-
rak PDR hastalarinda belirgin azalmig HA-TAK varlig:
gozlenmistir. PRF'nin HA-TAK seviyeleri tizerine olum-
lu bir etkisi belirlenmemigtir.
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