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Uloga lipidne peroksidacije u patogenezi senilne katarakte

Role of lipid peroxidation in pathogenesis of senile cataract
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Apstrakt

Uvod/Cilj. Katarakta je strukturna, fizicka, biohemijska i
opticka promena u o¢nom socivu, koja menja transmisiju i re-
frakciju svetlosnih zraka narusavajuéi ostrinu i definisanost li-
ka na retini. Javlja se kod starijih od 65 godina (45,9%), te
prakticno svi stariji od 70 godina imaju odredeni stepen za-
mucenja sociva. Nasa ispitivanja bila su usmerena na merenje
produkata lipidne peroksidacije u kataraktnim socivima, koji
su posredstvom oksidativnog stresa ukljuceni u pocetak ka-
tarktogeneze i razvoj zrele katarakte. Metode. Klinicka i bio-
hemijska ispitivanja izvrsena su kod 101 bolesnika, sa katara-
ktom i to 46 osoba Zenskog pola i 55 osoba muskog pola.
Prosecna starost ispitivane grupe iznosila je 72,47 godina (X =
7,98). Prema stepenu zrelosti katarakte, bolesnici su grupisani
u dve grupe i to cataracta senilis incipiens (n = 41) 1 cataracta senilis
matura (n = 60). Odredivanje koncentracije konjugovanih die-
na vrseno je spektrofotometrijski. Flouorescentni produkti li-
pidne peroksidacije odredivani su spektrofluorometrijskom
analizom, a koncentracija malondialdehida (MDA) odrediva-
na je kolorimetrijskom reakcijom, pomocu tiobarbiturne kise-
line. Rezultati. Kod ispitanika sa dijagnozom cataracta senilis
incipiens izmerena je znacajno veca koncentracija konjugova-
nih diena u socivu (p < 0,001), kao i intenzitet fluorescence
liposolubilnih i hidrosolubilnih iminopropena (p < 0,001).
Znacajno veca koncentracija ispitivanih produkata lipidne pe-
roksidacije odrzava se i kod maturne, mesovite katarakte, koja
je imala nuklearnu komponentu u svom pocetku. U grupi is-
pitanika sa maturnom kataraktom izmerena je znacajno veca
koncentracija MDA u soc¢ivu (p < 0,001). Zakljucak. Pro-
mene socivnih struktura izazvane lipidnom peroksidacijom
mogu, uz prisutne druge faktore rizika, uticati na pocetak od-
nosno razvoj maturne katarkte. U pojedinim tipovima katara-
kti, razlicit je intenzitet lipidne peroksidacije, sa najizrazenijim
promenama kod katarakti sa nuklearnim pocetkom.

Kljuéne redi:
katarakta; lipidi; peroksidacija; malondialdehid.

Abstract

Background /Aim. Cataract is a structural, biochemical
and optical change in the eye lens, which changes transmis-
sion and refraction of light rays reducing keenness and clar-
ity of a figure on the retina. Its occurrence is highest in
older people, over the age of 65 (45.9%), thus a certain de-
gree of opacification exists practically in all people over the
70. Our research wae directed to measuring of lipid peroxi-
dation products in cataract lenses involved in early stages of
cataractogenesis through oxidative stress and in the devel-
opment of mature cataract. Methods. Clinical and bio-
chemical research was carried out in 101 patients with cata-
ract, 46 women and 55 men. The average age of the group
was 72.47 (X = 7.98). According to the cataract maturity de-
gree the patients were classified into two groups as follows:
cataracta senilis incipiens (n =41) and cataracta senilis
matura (n = 60). Measuring of diene conjugates was carried
out by spectrophotometer. Fluorescent lipid peroxidation
products were measured by a spectrofluorophotometer, and
malondialdehyde (MDA) concentration was measured by
colorimeter as a product of a reaction with thiobarbituric
acid (TBA). Result. Significantly higher diene conjugated
concentration in lenses was measured in the patients with
the diagnosis cataracta senilis incipiens (p < 0.001) as well as the
intensity of fluorescent iminopropens (p < 0.001). Signifi-
cantly higher MDA concentration in lens (p < 0.001) was
measured in the patients with cataracta senilis matura. Con-
clusion. The lens structure changes caused by lipid peroxi-
dation can, with other risk factors present, influence the oc-
currence and development of mature cataract. Some cata-
ract types show different lipid peroxidation intensity with
the most distinct changes in cataract wich started as corti-
conuclear.
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Uvod

Pojava i razvoj katarakte uti¢u na opadanje vidnog, rad-
nog i zivotnog komfora. Katarakta je bolest o¢nog sociva,
koja se vezuje uglavnom za proces starenja organizma. To je
progresivno zamucenje so¢iva kod ljudi od 45 i vise godina,
nastalo bez nekog poznatog uzroka kao traume, inflamacije,
hipokalcemije, medikamenata ili kongenitalnih faktora. Fa-
ktori rizika za pojavu katarakte su brojni: starenje, dijabetes
melitus, UV zraci sunceve svetlosti, malnutricija, pusenje,
hipertenzija, bubreZzne bolesti i drugi. Slobodni radikali kise-
onika i oksidativni stres smatraju se znacajnim faktorom koji
doprinose pojavi senilne ili age-related katarakte *. Ova hi-
poteza podrzana je studijama u kojima je ispitivan antikata-
raktogeni efekat razliitih nutricionih i fizioloSkih antioksi-
danasa . Toksi¢ne efekte na éelijama aerobnih organizama
kiseonik ne ispoljava u molekulskoj formi, ve¢ u formi slo-
bodnih radikala kiseonika. Slobodni radikali nastaju univa-
lentnim transferom elektrona na molekulski kiseonik. Zbog
svoje biohemijske prirode i niske energije aktivacije sposob-
ni su da reaguju sa biomolekulima svih ¢elijskih struktura,
vrseci pri tome njihovu hemijsku i fiziolosku modifikaciju. U
fizioloskim uslovima stvaranje slobodnih radikala kontrolise
mehanizam antioksidativne zastite. Brojna ispitivanja potvr-
dila su da je intenzivna oksidacija proteina i lipida so¢iva ud-
ruzena sa senilnom kataraktom. Eksperimentalno je pokaza-
no na kulturi organa da kataraktu moze uzrokovati fotohe-
mijski izazavana produkcija superoksid radikala, hidroksil
radikala i H,O, *. Peroksidacija lipida smatra se patogenet-
skim faktorom kataraktogeneze " *°. Lipidi éelijskih mem-
brana (fosfolipidi, glikolipidi i holesterol) naj¢es¢i su sups-
trati ovog oksidativnog ataka, a posto su ¢elijske membrane
lipoproteinske strukture, istovremeno biva narusena i struk-
tura membranskih proteina. To izaziva poremecaj barijerne
funkcije ¢éelijske membrane, oksidacione modifikacije Ca™ -
ATP-aze i Na'-K'"-ATP-aze, §to dovodi do promena u nivou
intra¢elijskog kalcijuma i drugih jona . Strukturne promene
¢elijske membrane i njena povecana propustljivost menjaju
¢elijski volumen i konfiguraciju sociva, §to dovodi do refra-
ktarnih promena, koje su udruzene sa pocetkom katarakte.

Celijske membrane veoma su osetljive na dejstvo radikala
kiseonika, zbog prisustva polinezasi¢enih masnih kiselina u lipi-
dima. Masne kiseline u lipidima ¢elijskih membrana sadrze raz-
liciti broj ugljenikovih atoma (od 14 do 24), a prisutne dvogube
veze nalaze se u Cis konfiguraciji. Prisustvo dvogube veze u su-
sedstvu jako destabilizuje vezu izmedu ugljenika i vodonika
metilenske grupe u lancu polinezasicene masne kiseline, pa
oduzimanjem vodonika iz takve metilenske grupe reaktivno
sposobnim oksidansom zapocinje proces oksidativne modifika-
cije masnih kiselina (lipidna peroksidacija) *. Neenzimska pero-
ksidacija polinezasi¢enih masnih kiselina (autooksidacija) je
proces koji se deSava u tri faze: inicijacija, propagacija i termi-
nacija °. Intenzitet ovog procesa, kao i sposobnost delimi¢ne ili
potpune reparacije oSteCenja, zavisi od pro/anti-oksidativnih
uslova sredine u kojoj se ovaj proces desava.

Poslednjih godina, postoje brojna istrazivanja o uticaju
reaktivnih kiseoni¢nih vrsta na pojavu i razvoj katarakte.
Medutim, u najve¢em broju ovih istrazivanja, pokazatelji

aktivnosti slobodnih kiseoni¢nih radikala i antioksidativnog
kapaciteta ispitivani su u plazmi obolelih od katarakte. Glav-
ni razlog pomenutog su promene operativnih metoda kata-
raktnih sociva. Uvodenje i ekspanzija fakoemulzifikacije
smanjili su uopste dostupnost i mogucnost direktnog ispiti-
vanja kataraktnih so¢iva. Kori$¢enje autopsijskog materijala,
takode, nosi niz prepreka, posebno kada je cilj ispitivanja
antioksidativni status. Literaturni podaci o biohemijskim po-
stmortalnim promenama, govore o brzom padu koncentracije
glutationa u socivu do nemerljivih vrednosti, ve¢ dvadesetak
sati od nastupanja smrti "°

S obzirom da je senilna katarakta hronic¢na, degenerativ-
na bolest o¢nog sociva, koja se manifestuje u poznim godina-
ma, uzroci njene pojave su verovatno brojni i treba ih traziti u
ranijim periodima zivota, pre same pojave i klinicke manifes-
tacije. Nasa ispitivanja bila su usmerena na merenje produkata
lipidne peroksidacije u kortikonuklearnim blokovima kata-
raktnih soc€iva, koji su posredstvom oksidativnog stresa uklju-
¢eni u pocetak katarktogeneze i razvoj zrele katarakte.

Metode

Klini¢ko ispitivanje izvrSeno je kod 101 bolesnika obole-
log od katarakte, hospitalizovanih u Odeljenju za ocne boleti,
Bolni¢kog centra u Kosovskoj Mitrovici. Pre hiruske interven-
cije, ispitanicima je uraden standardni oftalmoloski pregled oba
oka. Pri tome je oko sa pocetnom kataraktom bilo kontrola, na
osnovu koga je odredena forma pocetka maturne (totalne) kata-
rakte na drugom oku. Svaki bolesnik podvrgnut je hirurskoj in-
tervenciji ekstrakapsulne ekstrakcije sa ugradnjom intraokular-
nog sociva na jednom oku. Odmah nakon ekstrakcije, dobijeni
kortikonuklearni blok sociva uronjen je u Hartmanov rastvor,
zamrznut i ¢uvan na -20° C do analiziranja.

Biohemijska ispitivanja homogenata so¢iva obavljena
su u Institutu za biohemiju, Medicinskog fakulteta Pristina,
sa sedistem u Kosovskoj Mitrovici. Sve hemikalije koris¢ene
za pravljenje rastvora bile su stepena ¢istoce pro analysi.

Najpre je izmerena suva tezina soCiva (izrazeno u gra-
mima tkiva), a zatim homogenizacija u puferu 0,02 mol/L
KPi pH 7,4 sa 0,134 mol/L KC1. Homogenat je cenrtrifugiran
u toku 10 minuta na 3 500 obrt/min, a bistar supernatant je
kori$éen za analize.

Koncentracija malondialdehida (MDA) odredivana je
kolorimetrijskom reakcijom, pomocu tiobarbiturne kiseline
(2-tiobarbiturna kiselina, Sigma Chemical USA) po metodi
Ledwozyw i sar. ''. Odredivanje koncentracije lipidnih hid-
roperoksida (konjugovanih diena) vrseno je spektrofotomet-
rijski "> . Flouorescentni produkti lipidne peroksidacije (li-
posolubilni i hidrosolubilni) formirani tokom peroksidacio-
nih promena bioloskih membrana odredivani su spektrofluo-
rometrijskom analizom '*"°.

Biohemijska ispitivanja, izvrSena su na kortikonuklear-
nim blokovima so€iva 101 operisanog bolesnika sa dijagno-
zom katarakte i to 46 osoba Zenskog pola i 55 osoba muskog
pola. Prosecna starost ispitivane grupe iznosila je 72,47 go-
dina (X = 7,98).

Prema stepenu maturiteta katarakte, bolesnici su grupi-
sani u dve grupe i to cataracta senilis incipiens (n=41) i
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cataracta senilis matura (n=60). U grupi cataracta senilis
incipiens bilo je 23 bolesnika sa po¢etnom supkapsularnom
kataraktom, devet bolesnika sa dijagnozom pocetne meSovito
supkapsularno-nuklerne katarakte i devet bolesnika sa dijag-
nozom pocetne meSovito nuklearno-kortikalne katarakte.

U grupi cataracta senilis matura bilo je 19 bolesnika sa
maturnom kataraktom, koja je pocela kao supkapsularna, 15
bolesnika sa maturnom, koja je pocela kao meSovito supkapsu-
larno-nuklerna katarakta, 16 bolesnika sa maturnom, koja je po-
cela kao meSovito nuklearno-kortikalna katarakta i 10 bolesnika
sa dijagnozom maturne, koja je pocela kao kortikalna katarakta.
U obradi rezultata koris¢eni su deskriptivni statisti¢ki parametri:
aritmeticka sredina i standardna devijacija (SD). Testiranje stati-
sticke znacajnosti razlika izmedu srednjih vrednosti vrSeno je
Studentovim t testom i ANOVA testom. Kriterijum za statistic-
ku znacajnost je bio p < 0,05. Za statisticku obradu rezultata ko-
ris¢eni su softverski programi: SPSS i INSTAT.

Rezultati

U grupi ispitanika sa poCetnom kataraktom bila je zna-
Cajno veca koncentracija konjugovanih diena u socivu
(t=6,874, DF=99, p <0,001), kao i intenzitet fluorescencije
(relativne jedinice) liposolubilnih (t=10,187, DF =99,
p <0,001) i hidrosolubilnih (t= 12,138, DF =99, p < 0,001)

iminopropena. U grupi ispitanika sa maturnom kataraktom
bila je znaCajno veca koncentracija MDA u soéivu (t=-
5,198, DF =99, p < 0,001) (tabela 1).

Koncentracija konjugovanih diena bila je znacajno veca
u grupi bolesnika sa pocetnom meSovitom nuklearno-
kortikalnom kataraktom u odnosu na grupu bolesnika sa po-
Cetnom supkapsularnom kataraktom (F =4,403, df =2/40,

p <0,05) (tabela 2).
Intenzitet fluorescencije (relativne jedinice) liposolubil-
nih (F=4,331, df=2/40, p<0,05) i hidrosolubilnih

(F =3,285, df =2/40, p <0,05) iminopropena bio je znacaj-
no veéi u grupi bolesnika sa poc¢etnom mesSovitom nuklear-
no-kortikalnom kataraktom u odnosu na grupu bolesnika sa
pocetnom supkapsularnom kataraktom. Izmedu grupa nije
postojala znacajna razlika u koncentraciji MDA u socivu
(F =0,609, df = 2/40, p = 0,549).

Koncentracija konjugovanih diena bila je znacajno veca
u grupi bolesnika sa maturnom kataraktom, koja je pocela
kao mesovito nuklearno-kortikalna u odnosu na grupu boles-
nika sa maturnom katarakom koja je zapocela kao supkap-
sularna (F = 4,460, df = 3/59, p < 0,01) (tabela 3).

Intenzitet fluorescence liposolubilnih iminopropena bio
je znacajno veci (F =2,931, df = 3/59, p <0,05) u grupi boles-
nika sa maturnom kataraktu, koja je pocela kao mesovito sup-
kapsularno-nuklerna katarakta u odnosu na grupu bolesnika sa

Tabela 1

Uticaj stepena maturacije katarakte na nivo produkata lipidne peroksidacije

Produkti peroksidacije lipida

Pocetna katarakta (n = 41)

Maturna katarakta (n = 60)

Konjugovani dieni (nmol/g tkiva)
Liposolubilni iminopropeni (Ap)
Hidrosolubilni iminopropeni (Ap)
MDA (nmol/g tkiva)

0,020 + 0,013

2,55+ 0,89% 1,62 0,47
89,49 + 13,62* 63,86 + 11,53
120,63 £16,32* 87,47+ 11,16

0,031 + 0,009*

Vrednosti su izrazene kao X + SD; *p < 0,001

Ap(Rexeit = 365 nm; Aexeir = 438 nm) — intezitet fluorescencije (relativne jedinice)

MDA — malondialdehid

Tabela 2

Produkti peroksidacije lipida kod ispitanika sa caracta senilis incipiens

Pocetna katarakta

Produkti peroksidacije lipida Supkapsularna supkapsularno nuklearna nuklearno-kortikalna
(n=23) n=9) n=9)

Konjugovani dieni (nmol/g tkiva) 2,2563 £ 0,75 2,66 £ 0,99 3,20+ 0,83*
Liposolubilni iminopropeni (Ap) 84,38 £ 12,89 95,50+ 12,46 96,57 + 11,96*
Hidrosolubilni iminopropeni (Ap) 1158+ 15,97 122,07 + 14,08 131,33 £ 15,35*
MDA (nmol/g tkiva) 0,019+0,016 0,017 + 0,007 0,024 + 0,006

Vrednosti su izrazene kao X + SD; *p < 0,05

Ap(kexcit = 365 nm; Aexcit = 438 nm) — intezitet fluorescencije (relativne jedinice)

MDA — malondialdehid

Tabela 3

Produkti peroksidacije lipida kod ispitanika sa cataracta senilis matura

Maturna katarakta

. T pocela kao pocela kao pocela kao pocela kao
Produki peroksidacije lipida supkapsularna supkapsulamo-nukleama  nuklearno-kortikalna kortikalna
katarakta (n = 19) katarakta (n=15) katarakta (n=16) katarakta (n=10)
Konjugovani dieni (nmol/gr tkiva) 1,41+ 0,30 1,66 + 0,58 1,91 + 0,3’9T 1,46 + 0,44
Liposolubilni iminopropeni (Ap) 58,11 + 8,10 68,27 £ 10,80* 64,21 + 14,69 67,64 + 9,00
Hidrosolubilni iminopropeni (Ap) 81,78 + 8,05 91,32+ 9,17* 94,96 + 12,14 81,14+ 9,14
MDA (nmol/gr tkiva) 0,033 +0,011 0,030+ 0,011 0,030 = 0,005 0,030 £+ 0,005

Vrednosti su izrazene kao X + SD; *p < 0,05; 'p < 0,01
Ap(kexcit = 365 nm; Aexcit =438 nm)
MDA — malondialdehid
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maturnom kataraktom koja je zapocela kao supkapsularna.
Vrednosti hidrosolubilnih iminopropena bile su znacajno veée
u grupi bolesnika sa maturnom kataraktom, koja je pocela kao
mesSovito supkapsularno-nuklerna katarakta, u odnosu na gru-
pu bolesnika sa maturnom supkapsularnom kataraktom
(p <0,05), u grupi bolesnika sa maturnom kataraktom, koja je
zapocCela kao meSovito nuklearno-kortikalna katarakta u odno-
su na grupu bolesnika sa maturnom kataraktom, koja je pocela
kao supkapsularna katarakta (p <0,01) i u grupi bolesnika sa
maturnom kataraktom, zapocetom kao meSovito nuklearno-
kortikalna katarakta u odnosu na grupu bolesnika sa maturnom
kataraktom, koja je pocela kao kortikalna katarakta (p <0,01).
Izmedu grupa nije postojala statisticki znacajna razlika u kon-
centraciji MDA u so¢ivu (p = 0,700).

Diskusija

U cilju evaluacije procesa lipidne peroksidacije i uticaja
na proces kataraktogeneze odredivali smo u homogenatu so-
¢iva koncentracije primarnih molekulskih produkata lipidne
peroksidacije (konjugovanih diena), zatim fluorescentnih
produkata peroksidacije lipida i koncentraciju MDA, kao
krajnjeg i relativno stabilnog niskomolekulskog produkta li-
pidne peroksidacije.

U grupi ispitanika sa incipijentnom kataraktom, dobili
smo znacajno vece koncentracije konjugovanih diena u soci-
vu u odnosu na bolesnika sa maturnu kataraktom. Ovo se
moze objasniti time, $to je na pocetku razvoja katarkate na-
jintenzivniji proces peroksidacije lipida koji je ili sam po-
kretaC procesa kataraktogeneze ili iniciran stvaranjem reakti-
vnih kiseonickih vrsta, a dalje svojom propagacijom uti¢e na
promene u so¢ivu. U grupi bolesnika sa pocetnom katarak-
tom, koncentracija konjugovanih diena bila je znacajno veca
kod meSovito nuklearno-kortikalne katarakte u odnosu na
grupu bolesnika sa pocCetnom supkapsularnom kataraktom.
Takode, kod maturne katarakte koncentracija konjugovanih
diena bila je najveca u socivima bolesnika sa dijagnozom
mesSovite nuklearno-kortikalne katarakte. Grupa autora je u
eksperimentu na pacovima takode registrovala najvece kon-
centracije MDA u socivima jedinki sa dijagnozom nuklerane
katarakte ',

U prisustvu slobodnih jona metala sa promenljivom
valencom (gvozda i/ili bakra) vodonik peroksid se u Fento-
novoj reakciji prevodi u veoma reaktivni hidroksil-radikal,
dok se lipidni peroksidi prevode u peroksil i alkoksil-
radikale. Zbog duzeg vremena poluzivota u odnosu na alkok-
sil-radikal, peroksil-radikal je idealan za propagaciju oksida-
tivnih lancanih reakcija, dok se alkoksil-radikal u prisustvu
Fe™ najées¢e prevodi u toksi¢ne aldehide: malondialdehid i
4-hidroksi-2-nonenal. Takvi uslovi postoje u humanom se-
nilnom so&ivu '’. Malondialdehid i 4-hidroksi-2-nonenal
formiranjem Schiffovih baza sa amino grupama amino kise-
linskih ostataka proteina doprinose povecanju sadrzaja kar-
bonilnih grupa. Jedan od razloga poveéanog stvaranja i na-
kupljanja lipidnih hidroperoksida u homogenatu soc¢iva bole-
snika obolelih od katarakte, moZe biti i smanjena aktivnost
glutation peroksidaze. Lipidni hidroperoksidi i peroksil radi-
kali mogu izvrsiti oksidaciju osetljivih amino kiselina (cis-

teina, histidina, metionina i triptofana) u proteinima. U reak-
ciji produkata lipidne peroksidacije, malondialdehida sa
amino grupama proteina, slobodnim amino kiselinama ili
nukleinskim bazama, nastaju fluorescentni produkti peroksi-
dacije lipida, ¢iji je nivo znacajno veéi kod socivnih homo-
genata cataracta sensilis incipiens i to so¢iva sa po¢etnom
mesovitom nuklearno-kortikalnom kataraktom. Kod sociva
sa maturnom kataraktom, takode, najveci intenzitet fluores-
cencije produkata lipidne peroksidacije izmeren je u homo-
genatima soCiva sa dijagnozom meSovite nuklearno-
kortikalne katarakte. Neki autori identifikovali su u vecoj
koncentraciji u humanim kataraktnim so¢ivima, u odnosu na
zdrava sociva, fluorescentne Schiffove baze, nastale kao re-
zultat interakcije reaktivnih karbonilnih grupa MDA sa ami-
no grupama membranskih fosfolipida '®.

Merenjem koncentracije MDA (nmol/g tkiva) u homoge-
natu kataraktnih soCiva, dobijene su znacajno veée koncentra-
cije u grupi ispitanika sa maturnom u odnosu na incipientnu
kataraktu (tabela 1). Ovo se moze objasniti time Sto je MDA
jedan od krajnjih produkata lipidne peroksidacije koji se na-
gomilava u soCivu tokom procesa peroksidacije lipida i raz-
voja katarakte. Dalje, MDA moze reagovati sa biomolekulima
tj. sa amino grupama amino kiselina, proteina, nukleinskih ki-
selina ili njihovim bazama, kao i fosfolipidima, produkujuéi
lipofuscin i agregate velike molekulske tezine u kataraktnom
soivu. Objavljeni su rezultati autora koji su kod eksperimen-
talno indukovane katarakte izmerili znacajno veéu koncentra-
ciju MDA u kataraktnim socivima u odnosu na kontrolnu gru-
pu "% kao i radovi autora koji su dobili znaajno veée kon-
centracije MDA u kataraktnim so&ivima dijabeti¢ara ', miop-
nim so¢ivima i kod senilne katarakte >*'.

Razlozi koji uzrokuju znacajno vecu koncentraciju produ-
kata peroksidacije lipida kod katarakte sa nuklearnim pocetkom
su verovatno brojni. Literaturni podaci pokazuju da se tokom Zzi-
vota u so€ivu razvija neka vrsta ,.interne® socivne barijere izme-
du nukleusa i kortikalnog dela, koja otezava difuziju molekula
ka nukleusu . Ova barijera spretava difuziju antioksidativnih
molekula ka nuklearnom delu, tako da je centar sociva vise izlo-
zen oksidaciji. Takode, nestabilni prooksidativni molekuli, mo-
guée je da imaju duzu rezidencu u centru so¢iva. Naime, endo-
gene socivne hromofore: N-formil kinurenin, kinureninska kise-
lina, ksanturenska kiselina i riboflavin imaju odgovarajuca foto-
senzibili§uéa svojstva > **. Putem fotosenzibilisuéih reakcija tri-
ptofanski produkti prenose apsorbovanu energiju na kiseonik,
koji dalje putem oksidacije dovodi do niza ¢elijskih promena. S
godinama, nivo slobodnih komponenti UV filtera tj. triptofan-
skih derivata u soCivu se smanjuje, a povecava se njihovo vezi-
vanje za proteine sotiva > . Produkti triptofana podlezu ne-
enzimskoj dezaminaciji, pri fiziolosSkom pH, pri ¢emu nastaju o,
B nesaturisana reaktivna karbonil jedinjenja *’. Ova jedinjenja se
kovalentno vezuju sa ostacima amino kiselina najc¢esce lizina,
cisteina i histidina u proteinima humanog sociva ili, ¢ak, reaguju
sa glutationom (GSH) pri &emu nastaje GSH-30HKynG ** **.
Ovakva kovalentna modifikacija narocito je izrazena u nukleusu
soCiva koji sadrzi starije proteine, $to uzrokuje izmenjen tran-
sport/difuziju malih molekula u socivu. Ta¢nije, razvija se bari-
jera u kretanju molekula izmedu metabolicki aktivnog korteksa i
inertnog nukleusa. Ovo verovatno uzrokuje smanjenje koncen-
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tracije GSH u nukleusu sociva, pa je i odgovor na oksidativna
oSteéenja u ovom delu so&iva smanjen . Tokom Zivota so&ivna
vlakna se u nuklearnom delu slazu vrlo kompaktno, uz mini-
malno prisustvo ekstracelularnog prostora. Nuklearne plazma
membrane podlezu oksidativnim ostecenjima, pri cemu se fos-
folipidni molekuli, modifikovani kiseonikom, akumuliraju u li-
pidnom sloju, dovode do promena strukture i narusavaju lipid-
lipid i protein-lipid interakcije u membranama socivnih vlakna.
To, verovatno, doprinosi da koncentracija produkata lipidne pe-
roksidacije bude najveca kod katarakti sa nuklearnim pocetkom.

Zakljucak
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sa dijagnozom katarakte moze se re¢i da promene socivnih
struktura izazvane lipidnom peroksidacijom mogu uz, narav-
no, prisutne druge faktore rizika, uticati na pocetak odnosno
razvoj maturne katarkte. U pojedinim tipovima katarakti, ra-
zIli¢it je intenzitet lipidne peroksidacije, sa najizrazenijim
promenama kod mesSovite katarakte sa nuklearnom kompo-
nentom. Znacajno je veca koncentracija konjugovanih diena i
vedi je intenzitet fluorescencije produkata lipidne peroksida-
cije kod pocetne katarkte, ali se odrzava i kod maturne kata-
rakte, koja je imala nuklearnu komponentu u svom pocetku.
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