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SAZETAK

Cilj ovog rada bio je ustanoviti utjecaj triglicerida, kolesterola i glukoze iz seruma na oénu vodicu
i le¢u. Krv se uzimala neposredno prije anestezije, centrifugirala se te se izdvojio serum koji je obraden
unutar 10 minuta od uzorkovanja na biokemijskom analizatoru. Mjereni su trigliceridi, kolesterol i gluko-
za. Podaci su uzeti iz kompjutorske baze podataka Klinike za kirurgiju, ortopediju i oftalmologiju. Osa-
mnaest jedinki ukljuéeno je u istraZivanje te su podijeljene u &etiri skupine (Zenke do 6 godine starosti;
n=5 iod 7-10; n=5; muzjaci do 6 godine starosti; n=2 i od 7-15; n=6). U mladih Zenki oboljelih od katarakte
koncentracija glukoze, kolesterola i triglicerida bila je niZza nego u starijih jedinki, dok je u muZjaka obo-
ljelih od katarakte situacija bila drugadija, koncentracija glukoze u mladih muzjaka bila je niZza u odnosu
na starije, a koncentracija kolesterola i triglicerida visa u mladih jedinki. Prosje¢ne vrijednosti triglicerida,
kolesterola i glukoze nadilaze u mjerenim kategorijama referentne vrijednosti. Glukoza je prelazila refe-
rentne vrijednosti u kategoriji mladih i starih Zenki, kolesterol je nadilazio referentne vrijednosti u starih

zenki i mladih muZjaka, a trigliceridi u starih Zenki.

uvobD

Katarakta (siva mrena) je zamuéenje koje se razvija u o¢noj leéi ili ovojnici o¢ne lece.
Varira od neznatnog do potpunog zamuéenja zbog agregacije proteina, ometa prolaz svjetla, te
moze biti fokalno ili difuzno.

Od biokemijskih parametara u nastanku katarakte mjerili smo glukozu, trigliceride i
kolesterol, o kojima éemo detaljnije govoriti u raspravi. Zdravlje le¢e u potpunosti ovisi o 0énoj

vodici koja dovodi hranjive tvari i uklanja otpadne proizvode. Preko oéne vodice doprema se
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glukoza i apsorbira duz kapsule leée koja je za veéinu ostalih tvari nepropusna. U sluéaju visoke
koncentracije kolesterola u plazmi pojavit ¢ée se i visoka koncentracija kolesterola u o¢noj vodici,
jer je o¢na vodica ultrafiltrat plazme. Taj se kolesterol iz o¢ne vodice talozi na le¢u i zamuéuje ju
(KHAW i BARRETT-CONNO, 1991).

Prema stadijima razvoja kataraktu klasificiramo na inicipijentnu kataraktu koja predstav-
lja rani stadij zamuéenja leée, gdje vid jo$ nije zahvaéen. Kod nezrele katarakte zamuéenje je jade,
a kvaliteta vida je smanjena. Zrelu kataraktu obiljezava potpuno zamuéenje leée, pozadina oka
vise nije vidljiva, a ako je stanje obostrano, Zivotinja je slijepa. U prezreloj katarakti dolazi do pro-
teolize koja uzrokuje topljenje le¢e. Postoji i intumescentni stadij u kojemu leéa poéinje bubriti,
ali ne prolaze sve katarakte taj stadij razvoja. S obzirom na vrijeme nastanka podijelili smo je na
embrionalnu kataraktu, zatim na kongenitalnu kataraktu koja se razvija tijekom fetalnog razvoja
i prisutna je ve¢ pri porodaju, moze biti stacionarna ili progresivna, na razvojnu kataraktu koja
se razvija prije odrasle dobi, na juvenilnu kataraktu koja nema prihvatljivu definiciju, ali se sma-
tra da se pojavljuje u Zivotinja mladih od $est godina, te na senilnu kataraktu koja je dio procesa
starenja i pojavljuje se u svih Zivotinja starije dobi te prethodi nuklearnoj sklerozi. Ste¢ena se
katarakta moze pojaviti u bilo kojoj dobi i nije nasljedna.

Prema etiologiji i patogenezi kataraktu dijelimo na dijabeti¢ku, galaktosemi¢nu i homo-
cisteinsku koje su uzrokovane metaboli¢kim poremeéajima. U Zivotinja se najéesée pojavljuje
dijabeti¢ka katarakta. Osim navedenih uzroka, katarakta moze nastati i kao posljedica djelovanja
visokog napona, visokih doza radijacijskog zragenja, djelovanjem toksina kao $to je naftalin, te
kao posljedica direktne ili indirektne traume.

Pasmine pasa koje najée$¢e obolijevaju od nasljedne katarakte su: pudl, koker $panijel,
minijaturni $naucer, labrador, zlatni retriver, bostonski terijer i sibirski haski.

Najuéinkovitija terapija u lije¢enju katarakte jet ekstrakcija leée. Postoje Eetiri metode
ekstrakcije leée: fakoemulzifikacija, ekstrakapsularna i intrakapsularna ekstrakeija i discizija.

Metodom discizije otvara se prednja kapsula leée i aspiriraju se usitnjeni tekuéi dijelo-
vi iz kapsule procesom endokapsularne ekstrakeije. Ekstrakapsularnom ekstrakcijom uklanja se
prednja kapsula leée, nukleus i korteks, a straznja kapsula koja je u dodiru sa staklovinom ostaje
netaknuta. Ovu metodu sve vige zamjenjuje fakoemulzifikacija, kojom se ultrazvuéno usitnjava,
te ispire i aspirira le¢a. Rabi se nakon uklanjanja prednje kapsule leée ili se rezom ulazi u kapsulu
le¢e koja se onda kasnije uklanja. Intrakapsularna ekstrakcija je metoda uklanjanja cijele leée,

uklju¢ujuéi prednju i straznju kapsulu, i &e$ée se rabi u ljudi.
HIPOTEZA 1 CILJEVI

Moguéi utjecaj serumske koncentracije glukoze na serumsku razinu kolesterola i trigliceri-
da. Ako su serumske koncentracije kolesterola i triglicerida visoke, one bi mogle izravno utjecati
na zamudenje lece.

Cilj ovog rada jest ustanoviti razinu koncentracija glukoze, triglicerida i kolesterola u oénoj

vodici te njihov utjecaj na leéu.

Veterinar 51(1) 37



Mirkovié¢, N. i sur. (2013): Biokemijski parametri prilikom pojave katarakte u pasa

MATERIJAL 1 METODE

U svrhu praéenja razvoja pojave katarakte u pasa radeno je istrazivanje na osamnaest
pasa, od kojih je bilo osam muzjaka i deset Zenki. Od toga je bilo 5 mladih Zenki (od 5 do 6
godina), 5 starih (od 7 do 10 godina), 6 starih muzjaka (od 7 do 15 godina) i 2 mlada (od 3 do 5
godina). U nasem se istrazivanju katarakta kirurski uklanjala postupkom fakoemulzifikacije.

Podaci su uzeti iz ra¢unalne baze podataka klinike za "Kirurgiju, ortopediju i oftalmolo-
giju” u razdoblju od 2009. do 2011. godine.

Neposredno prije sedacije pasa, uzimana je krv za hematologku i biokemijsku pretragu
iz v. cephalica anterbrachii. Odmah nakon uzimanja krvi uéinjena ja hematologka pretraga na
proto¢nom citometru (LaserCyte, Idexx, SAD). Krv je centrifugirana na 18 000 okretaja u minuti
tijekom 90 sekundi. Uzroci seruma obradeni su unutar 10 minuta od uzorkovanja na biokemij-
skom analizatoru (VetTest 8008, Idexx, SAD) da ne bi do$lo do oslobadanja glicerola iz fosolipida
(mast). Praéeni biokemijski parametri su: glukoza, kolesterol i trigliceridi.

Prije same fakoemulzifikacije Zivotinje su stavljene u opéu inhalacijsku anesteziju, zatim
i postavljene u ledni polozaj s okom koje je pravilno pripremljeno za operaciju, usmjerenim
prema operacijskom mikroskopu. Oko je dezinficirano 1%-tnim jodom, okolina oka je obrijana i
asepti¢ki pripremljena. Uzorak oéne vodice za analizu uziman je netom prije negoli je zapoéela
fakoemulzifikacija leée, kao i prije aplikacije bilo koje druge kemijske tvari u oko.

Sve leée ekstrahirane su u zreloj (14) ili prezreloj (4) fazi.

U statisti¢koj obradi podataka koristena je Statistica (ver 6.22), te se odredivala prosje¢na

vrijednost za svaki pojedini parametar i usporedivala standardna devijacija i t-test.

REZULTATI

Tablica 1. Prikaz biokemijskih parametara pasa oboljelih od katarakte

VLASNIK Dob SPOL PASMINA Glukoza Kolesterol Trigliceridi

(god.) (mmol/L) (mmol/L) (mmol/L)
(can 2490-11) 5 Zenka jazavéar 53 4,45 0,88
(can 1166-10) 5 Zenka Other 6,57 5,38 0,53
(can 354-10) 5 Zenka francuski buldog 5,98 4,95 0,55
(can 1239-10) 6 Zenka zapadno $kotski bijeli terijer 18,31 7,26 2,06
Mladi | (can180-10) 6 Zenka maltezer 8,09 4,77 0,72
(can 2517-11) 5 Muzjak srednji $naucer 6,04 7,92 0,85
(can2670—]]) 3 Muijak pekinezer 5,89 7,57 1,00
PROSJEK 5,00 8,03 6,04 0,94
STANDARDNA DEVIJACIJA 1,00 4,62 1,48 0,52
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(can 2594-09) 7 Zenka samojed 20,8 10,44 4,23
(can 2594-09) 7 Zenka samojed 21,19 9,33 3,49
(can 2693-10) 10 Zenka mjesanac 8,26 n,77
(can 2693-10) 10 Zenka mjesanac 4,74 10,13 2,5
(can 264-10) 10 Zenka Other 8,27 7,79 0,8
(can 448-10) 15 Muzjak mjesanac 5,44 7,85 0,76
Stari | (can 2399-09) 14 Muzjak pudl 9,01 9,95 1,00
(can 1814-10) 12 Muzjak mops 594 4,79 0,12
(can 2496-11) n Muzjak mjesanac 5,60 4,09 0,47
(can 98-10) 8 Muzjak Other 6,57 3,39 0,36
(can 2247-09) 7/ Muzjak maltezer 6,08 4,02
PROSJEK 10,09 9,26 7,60 1,53
STANDARDNA DEVIJACIA 2,77 5,95 3,02 1,50
t-test 0,0001 0,6281 0,664 0,3014
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Graf 1. Biokemijski parametri u nastanku katarakte u pasa
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Tablica 2. Prikaz biokemijskih parametara u kuja oboljelih od katarakte

Dob Glukoza Kolesterol Trigliceridi
VLASNIK SPOL PASMINA
(god.) (mmol/L) (mmol/L) (mmol/L)
(can 2490-1) 5 Zenka jazavéar 5,3 4,45 0,88
(can 1166-10) 5 Zenka Other 6,57 5,38 0,53
(can 354-10) 5 Zenka francuski buldog 5,98 4,95 0,55
Mlade (can 1239-10) 6 Zenka zapadno $kotski bijeli terijer 18,31 7,26 2,06
(can 180-10) 6 Zenka maltezer 8,09 4,77 0,72
PROSJEK 540 8,85 5,36 0,95
STANDARDNA DEVIJACIJA 0,55 5,39 L1 0,64
(can 2594-09) 7 Zenka samojed 20,8 10,44 4,23
(can 2594-09) 7 Zenka samojed 21,19 9,33 3,49
(can 2693-10) 10 Zenka mjesanac 8,26 n,77
Stare (can 2693-10) 10 Zenka mjesanac 4,74 10,13 2,5
(can 264-10) 10 Zenka Other 8,27 7,79 08
PROSJEK 8,80 12,65 9,89 2,76
STANDARDNA DEVIJACIJA 1,64 7,75 1,47 148
t-test 0,0075 0,3972 0,0007 0,0873
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Graf 2. Biokemijski parametri kod kuja oboljelih od katarakte

Kod mladih Zenki oboljelih od katarakte koncentracija glukoze, kolesterola i trigli-
cerida bila je niZa nego u starijih jedinki.
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Tablica 3. Prikaz biokemijskih parametara u muZjaka oboljelih od katarakte

Dob Glukoza Kolesterol Trigliceridi
VLASNIK SPOL PASMINA
(god.) (mmol/L) (mmol/L) (mmol/L)
(can 2517-11) 5 Muzjak srednji $naucer 6,04 7,92 0,85
(can2670-1) 3 Muzjak pekinezer 5,89 7,57 1,00
Mladi
PROSJEK 4,00 5,97 7,75 0,93
STANDARDNA DEVIJACIJA 1,41 0,1 0,25 0,11
(can 448-10) 15 muZjak mjesanac 544 785 0,76
(can 2399-09) 14 muzjak pudl 9,01 9,95 1,00
(can 1814-10) 12 muzjak mops 594 4,79 0,12
(can 2496-11) n muzjak mjesanac 5,60 4,09 0,47
Stari
(can 98-10) 8 muzjak Other 6,57 3,39 0,36
(can 2247-09) 7 muzjak maltezer 6,08 4,02
PROSJEK 1,17 6,44 5,68 0,54
STANDARDNA DEVIJACIJA 3,19 1,32 2,62 0,34
t-test 0,0087 0,4211 0,123 0,0755
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Graf 3. Biokemijski parametri u muzjaka oboljelih od katarakte

U muskih pasa oboljelih od katarakte situacija je bila drugad¢ija, koncentracija glu-
koze u mladih muzjaka niZa je u odnosu na starije, a koncentracija kolesterola i triglicerida
visa je u mladih jedinki.

Najveéa zabiljezena koncentracija glukoze (referentne vrijednosti prema ldexx la-
boratories) 3,89 — 7,94mmol/L), triglicerida (referentne vrijednosti prema ldexx laborato-
ries 0,11 — 1,13 mmol/L) i kolesterola (referentne vrijednosti prema ldexx laboratories 2,84

— 8,27mmol/L) u mladih Zenki zabiljezena je u jednog psa starog 6 godina (GLU = 18,31
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mmol/L; TRIG = 2,06 mmol/L; CHOL = 7,20 mmo]/L).

U starih Zenki najveéa zabiljezena koncetracija glukoze i triglicerida bila je u samo-
jeda starog 7 godina (GLU = 21,19 mmol/L; TRIG = 4,23 mmol/L), a najveéa zabiljezena kon-
centracija kolesterola u mjesanke stare 10 godina (CHOL = 11,77 mmol/L). U starih muzjaka
najveée koncentracije glukoze, kolesterola i triglicerida bile su zabiljezene upudla starog 14
godina (GLU = 9,01 mmol/L; CHOL = 9,95 mmol/L; TRIG = 1,00 mmo]/L). U mladih muz-
jaka najveée koncentracije glukoze i kolesterola zabiljezene su u srednjeg $naucera starog
5 godina (GLU = 6,04 mmol/L; CHOL = 7,92 mmol/L), a najveéa koncentracija triglicerida
zabiljezena je u pekinezera starog 3 godine (TRIG =1,00 mmol/L).

U hemogramu su svi hematoloski parametri bili unutar fiziologke granice.
RASPRAVA

O¢na vodica je bistra i bezbojna tekuéina koja sadrzava elektrolite, glukozu, amino-
kiseline i askorbinsku kiselinu. Ona je vazna za prehranu avaskularnih tvorbi u o¢noj jabudi-
ci, kao 3to su roznica i le¢a. Kod zdravog oka stvaranje i odvodenje vodice su u ravnotezi pa
tako odrzavaju intraokularni tlak konstantnim. Poremeéaj u odvodu oéne vodice uzrokuje
povedanje intraokularnog tlaka $to dovodi do atrofije retine i sljepoée (LIEBICH, 2009.).
Dugolanéane masne kiseline i trovalentni alkohol glicerol esterifikacijom tvore trigliceride,
te je topljivost triglicerida u vodi mala. Hidrolizom triglicerida oslobadaju se masne kise-
line i glicerol. Masne kiseline zajedno s proteinima ¢ine kompleks lipoproteina kako bi se
omoguéio prolazak kroz plazmu. lako sintezu triglicerida mozZe obavljati veéina stanica,
primarni organi za tu funkciju su jetra, masno tkivo, mlje¢na Zlijezda i crijeva. Za sintezu
triglicerida postoje dva izvora dugolanéanih masnih kiselina — koenzima A, a to su dugo-
lan¢ane masne kiseline u plazmi i one koje se sintetiziraju lokalno. U patoloskim stanjima
kao 3to je dijabetes melitus dolazi do povisene koncentracije dugolanéanih masnih kiselina
u plazmi, a istodobno se sinteza smanjuje. Ako se sinteza triglicerida zbivala u masnome
tkivu, stvorit ée se zaliha u obliku vakuola koje svaki mastocit posjeduje. Veéina se trigli-
cerida sintetizira u jetrima i normalno ée oni migrirati iz jetara i natrag u njih s pomoéu
VLDI. Ako sinteza triglicerida nadmasi kapacitet jetrenog otpustanja, oni ée se akumulirati
i formirati vakuole unutar hepatocita te dovesti do masnih jetara. Bitan dio kontrolnog
mehanizma u jetrima jest limitirani enzim fosfatid-fosfohidrolaza ¢ija se aktivnost mijenja
iz manje u veéu prilikom prolaska kroz citosol i endoplazmatski retikul te unutarstaniéni
cikli¢ki adenozin-monofosfat (cAMP) do ¢ijeg porasta dolazi kad je koncentracija glukagona
povedana u plazmi ili snizenjem inzulina. U masnom tkivu sinteza triglicerida regulirana je
hormonima glukagonom, katekolaminom i inzulinom. Glukagon i katekolamin poveéavaju
koli¢inu unutarstani¢nog cAMP-a, dok inzulin djeluje obrnuto. Manjak inzulina u stanici
utjecat ¢e na glukozu tako §to ée njezin ulazak u mastocite biti smanjen te ée doéi do sma-
njene sinteze glicerol-fosfata. U stanjima gdje je smanjena koli¢ina inzulina, a poveéana koli-
¢ina glukagona, doéi ¢e do aktivacije hormona osjetljive lipaze i zapoéet ée lipoliza. Poveéani

katekolamin ili glukagon i smanjen inzulin dovode do smanjene lipoprotein-lipaze koja je
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potrebna masnim stanicama za hidrolizu triglicerida plazme kako bi se absorbirale dugo-
lanéane masne kiseline i koristile ponovno za sintezu triglicerida. U naSem smo radu uoéili
da su trigliceridi poviseni zbog poremeéenog metabolizma ugljikohidrata, jer se trigliceridi
sastoje od masnih kiselina i glicerola koji se pretvara u glukozu, a masne kiseline u energiju.

U opéem metabolizmu estradiol uzrokuje smanjenje lipida u krvi i poveéanje pot-
koZnih naslaga mast (KARLSON, 1993.).

Kolesterol je jedna od najvaznijih lipidnih komponenti leée (CENEDELLA, 1983.).
Prekursor je steroidnim hormonima, vitaminu D i Zuénim kiselinama, te je sastavni dio
staniéne membrane i Zuénih micela. Primarni organ za sintezu i katabolizam kolesterola su
jetra, a moZe se u manjoj koli¢ini zbivati i u steroidnim endokrinim organima. No, za ste-
roidnu sintezu koristi se veé jetreno sintetiziran kolesterol. Kolesterol je masnoéa topljiva
samo u mastima, a krv se ponajprije sastoji od vode. Zbog tog se razloga kolesterol ne bi
mogao transportirati iz probavnog trakta i jetara u krvne Zile i dalje po organizmu. Da bi se
kolesterol mogao transportirati krvlju, mora se vezati za proteine u kompleks lipoproteina.
Osnovni tipovi lipoproteina su LDL (&estice niske gustoée) i HDL (&estice visoke gustode).
LDL se zbog svoje male gustode taloZi na stijenke krvnih Zila, moze prolaziti izmedu epi-
telnih stanica endotela krvinh Zila i na taj nadin prijeéi u oénu vodicu. Visoke koncentracije
kolesterola u plazmi indiciraju i visoku koncentraciju kolesterola u oénoj vodici jer je oéna
vodica ultrafiltrat plazme. Kolesterol iz o¢ne vodice taloZi se na leé¢u i zamuéuje ju (KHAW
i BARRETT-CONNOR, 1991.). Pocetak sinteze zbiva se u citosolu, stoga supstrat za sintezu
acetil-koenzima A (AcCoA) mora biti transportiran iz mitohondrija u citosol. Glavni enzim
je hidroksimetilglutaril koenzima A reduktaza (HMG CoA reduktaza). Poveéanje kolesterola
u plazmi djeluje povratnom spregom na djelovanje enzima u jetrima. Kolesterol ne inhibira
HMG CoA reduktazu izravno, veé koéi sintezu enzima preko mRNA. Jetreni HMG CoA re-
duktaza reaktivira se defosforilacijom, a inhibira fosforilacijom. Sustav protein-kinaze koji je
odgovoran za fosforilaciju HMG CoA reduktaze stimuliran je intracelularnim cAMP-om koji
je kontroliran glukagonom i inzulinom. Razli¢ita stanja inzulina utje¢u na kolesterol tako da
kad je inzulin povisen i sinteza kolesterola bit ée poveéana i obrnuto. Jednom sintetizirani
kolesterol u hepatocitima moze biti pusten u plazmu kao dio lipoproteina, mogu ga unistiti
Zuéne kiseline ili moZe biti esterificiran u dugolanéane masne kiseline (BRUSS, 2008.).

Glukoza je ugljikohidrat koji je primaran izvor energije za sve stanice u organizmu.
Najjednostavniji put za dobivanje slobodne glukoze i anorganskog fosfata jest preko odvoje-
ne enzimske katalaze u kojoj je glukoza-6-fosfat hidroliziran. Kataliza se zbiva preko enzima
glukoze-6-fosfataze. Najveée koli¢ine glukoza-6-fosfataze se nalaze u jetrima i nesto manje
u bubrezima. Jetra su glavni izvor zalihe glikogena za odrZavanje glukoze u krvi. Ona ¢ée
prije stvarati zalihe glukoze nego §to ¢e je koristiti. Migiéna glukoza-6-fosfat zbog izostan-
ka glukoza-6-fosfataze dovodi glukozu indirektno u krv preko laktata ili Korijeva ciklusa.
Laktat formiran u misi¢ima preko glikolize transportiran je u jetra gdje se vrsi resinteza u
glukozu i njezine prekursore. Glukoza koja je pohranjena probavnom apsorpcijom dolazi
ili unesena hranom ili preko glukoneogeneze koja je produkt prekursora kao $to su amino-

kiseline. Sva stanja koja utje¢u na gastrointestinalne digestivne procese indirektno utje¢u
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na apsorpciju glukoze. U postapsorptivnom stadiju jetrena je produkceija glavni izvor zalihe
za odrzavanje glukoze u krvi. Hormoni glukagon i epinefrin poti¢u otpustanje glukoze iz
glikogena. Glukokortikoidi poti¢u glukoneogenezu nasuprot djelovanju inzulina. Uklanjanje
glukoze upravljano je razli¢itim faktorima, ponajvise onima povezanima sa stopom iskori-
$tavanja glukoze. Sva tkiva konstantno koriste glukozu, ili zbog energije ili zbog pretvorbe
u ostale produkte. Kad se u jetrima nalaze poveéane koli¢ine glukoze, 25% nje oksidira se u
laktat ili CO2, a ostatak se formira u glikogen. Glikogen je izvor zalihe glukoze koji nastaje
tijekom dana. Misi¢ prije svega sluZi kao tkivo koje iskoristava glukozu jer ne posjeduje en-
zim glukoza-6-fosfatazu.

Jetra su glavni organ za oksidaciju masnih kiselina, dok je masno tkivo glavno mje-
sto za sintezu masti. Masno tkivo prevodi ugljikove atome glukoze u masne kiseline brze
nego jetra. Kod bolesti gdje je onemoguéeno iskoristavanje glukoze dolazi do smanjene
lipogeneze. Ako je oksidacija glukoze adekvatna, onda ée i sinteza lipida biti uravnotezena i
Zivotinja ¢e ponovno dobiti na masi. U sluéajevima kad je iskoristavanje glukoze smanjeno
ili onemoguéeno, dolazi do poveéanog otpustanja prekursora glukoze iz misica i slobodnih
masnih kiselina iz masnoga tkiva kontroliranih aktivnim hormonom osjetljive lipaze (KA-
NEKO, 2008.).

ZAKLJUCCI

Katarakta (siva mrena) je zamudenje koje se razvija u oénoj leéi ili ovojnici oéne leée,
koje varira od neznatnog do potpunog zamuéenja zbog agregacije proteina i ometa prolaz
svjetla. U pasa je najéeséi uzrok katarakte Secerna bolest, te se takva katarakta naziva dijabe-
ti¢ka katarakta. Patogeneza nastanka ove katarakte pripisuje se prekomjernoj razini glukoze
unutar oéne vodice. Zdravlje le¢e u potpunosti ovisi o 0énoj vodici koja dovodi hranjive tvari
i uklanja otpadne proizvode. Cilj ovog rada bio je ustanoviti utjecaj glukoze, kolesterola i
triglicerida iz seruma na o¢nu vodicu i lecu.

Visoke koncentracije kolesterola u plazmi indiciraju i visoku koncentraciju kolesterola
u o¢noj vodici u kojoj se veZe za proteine lece i zamuéuje ju, stoga je moguée zakljuéiti da

je u starijih jedinki veéa tendencija za razvoj katarakte.
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