BOLUM 11

KURU GOZ HASTALIGI PATOFIZYOLOJISINE
FARKLI PERSPEKTIFTEN BAKIS

Hiiseyin Cem SIMSEK!

GIRIS

Kuru g6z hastaligi (KGH) diinya genelinde yiiz milyonlarca insani etkileyen ve
goz hekimlerinin giinliik klinik rutinlerinde en sik kargilagtiklar1 hastaliklarin ba-
sinda gelmektedir.! Ciddi kuru goz hastaliginin tipik klinik prezantasyonu; giin-
lik aktivitelerde kisitlanma, belirgin agri, yanma, kasinti, kizariklik, agri, gézde
yorgunluk hissi ve gorme bulaniklagmasi seklindedir.? Erigkin popiilasyonda kuru
goz hastalig1 siklig1 10% ile %20 arasinda degismekteyken, 50 yas ve iizerindeki
niifusta bu oranin 30% ye kadar ¢iktig1 tahmin edilmektedir.>* Bununla birlikte
Asya kitasinda oldugu gibi diinyanin bazi bolgelerinde bu oran ¢ok daha yiiksek
olarak tespit edilmistir.®

Oksijen, hiicrelerde enerji saglayan metabolik reaksiyonlarda kullanilan ¢esitli
organik molekiillerin mitokondriyal oksidatif fosforulasyonu sirasinda kullanilan
birincil oksidanttir.® Oksijenin hiicreler tarafindan metabolize edilmesi sirasin-
da potansiyel olarak dokulara zarar verebilen reaktif oksijen tiirevleri (ROT) yan
triin olarak diretilir. Siiperoksit anyon (O2-), hidrojen peroksit (H202), ve hidrok-
sil radikali (HO) gibi reaktif oksijen tiirevleri, oksijenin kismi indirgenmesiyle
olusan radikal ve radikal olmayan oksijen tiirevlerini igerirler.7 Oksidatif stres,
hiicrelerde bulunan anti-oksidant sistem ile pro-oksidan sistem arasindaki den-
genin pro-oksidan sistem yoniinde bozulmasi sonucunda olusur. Oksidatif stre-
sin bu tanimu ile vurgulanmak istenen hiicrelerde aerobik metabolizma sirasinda
stirekli olarak oksidan tireten ve detoksifiye eden diizenli ¢alisan sistemlerin var-
ligidir. Oksidasyonu arttiran ek olaylar meydana geldiginde denge pro-oxidant
sistemler lehine bozulur ve potansiyel olarak tiretilen ROT ciddi oksidatif stres
yaratarak lipitlere, proteinlere, karbonhidratlara ve niikleik asitlere zarar vererek
hiicre 6liimiine yol acabilirler.®

Serbest radikaller genellikle yiiksek derecede reaktiftir, biyolojik 6rneklerde
varligini saptamak ve niceligini 6l¢gmek i¢in birtakim metodolojiler gereklidir.

' Dr. Ogr. Uyesi, Mugla Sitki Kogman Universitesi, T1p Fakiiltesi, G6z Hastaliklart Ana Bilim Dals,
cemsimsekmd@gmail.com
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sekillerinde degisiklik ve niikleer fragmantasyonunda bozulma meydana gelir.*
Yine bu ¢alismada UV-B ye maruz kalan korneal endotelyal hiicrelerinde pro-oxi-
dant aktivitedeki artisin tetikledigi apaptoz sonucunda antioksidan enzim aktivi-
tesinde bozulma goriilmistiir.** UV-B ye maruz kalinmas: durumunda UV-A ve
UV-B kornea ve lensteki hiicrelerde bulunan katalaz, superoksitdismutaz ve glu-
tatyon peroksidaz gibi antioksidan enzimleri inaktive ederek lens proteinlerinde
ve kiiltiire edilmis kornea epitel hiicrelerinde ROT larin birikmesine sebep olur.*>
1 Gozlin uzun siireli UVR ye maruz kalmasi sonrasinda korneada fotokeratitle
sonuglanan durumlar meydana gelebilir.*

Uchino ve ark. mev-1 fare modelinde yaptiklar: ¢aliymada mitokondride ok-
sidatif hasar sonucu kuru goz hastaligi ile iligkili lakrimal bez hasarina neden ol-
dugunu gosterdiler. Yapilan bir diger ¢alismada ise kalori kisitlamasinin kalori
kisitlamasi olmayan kontrollere kiyasla daha iyi lakrimal fonksiyonlarla iligkili
oldugunu bildirmistir.*> Bununla birlikte farelerde sistemik laktoferrin uygulama-
sinin, lakrimal bez ve oksidatif hasarda iyilesme ile sonuglandigini gosterilmistir.
Yine selenyum baglayic1 laktoferrin oksidatif strese bagh kuru goz hastalig: igin
etkili bir tedavi yontemi oldugunu gostermistir.**

Literatiirde yer alan bu c¢aligmalara dayanilarak, oksidatif stresin kuru goz
hastalig1 olusumunda dogrudan ve/veya dolayl bir etkisi oldugu gosterilmistir.
Okiiler yiizey hastalig1 patojenitesinde ve tedavisinde antioksidanlarin énemli
rolleri oldugu tespit edilmistir. Topikal/sistemik antioksidanlarin kuru goziin ge-
sitli formlarinin tedavisinde gelecekte kullanabilecek umut vaat eden tedavi arag-
laridir.
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