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KISALTMALAR  

 

 

DM: Diyabetes Mellitus 

DR: Diyabetik Retinopati 

KA: Karbonik Anhidraz  

ADA: American Diabetes Association ( ) 

HLA: Human Leukocyte Antigen ( ) 

IAA: Insuline Autoantibodies ( ) 

GADA: Glutamic acid decarboxylase autoantibodies (Glutamik asit dekarboksilaz 

otoantikoru) 

AGE: Advaced Glycosylation Endproduct ( ) 

PKC: Protein Kinaz C 

HBY:  

UKPDS:UK Prospective Diabetes Study Group (  Prospektif Diyabet

   

LDL: Low Density Lipoprotein ( ) 

MA: Mikroanevrizma 

FFA: Fundus Floresein Anjiografi 

RH: Retinal Hemoraji 

SE: Sert Eksuda 

:  

NV:  

NVD: New vessels on the disc ( ) 

NVE: New vessels elsewhere (

) 

  



vi 

ETDRS: Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study (Diyabetik Retinopati Erken 

) 

FAZ:  

  

VH: Vitre Hemorajisi 

VB:  

DRS: Diabetic Retinopathy Study ) 

VEGF: Vascular Endothelial Growth Factor ( ) 

CAR: Cancer Associated Retinopathy ( ) 

OR: Otoimmun Retinopati 

OCT: Optical Coherence Tomography (Optik kohorens tomografi) 

 

 

 

 

 

 



 

Diyabetes mellitus (DM) nu

 

  (1). DM, Tip-I ve Tip-  iki ana gruba 

a  (2).  

komplikasyonlar komplikasyonlar  diyabetik retinopati, 

  

sere (3). Diyabetik retinopati (DR), 

DM an komplikasyonudur (4).  

Tip- nin etiyolojisinde otoimmunitenin etkili 

bir , pa

munsupresif 

tedavinin pankreas beta leri sinin bulun

daha d  (5). 

Karbonik anhidraz (KA), i n nde 

kritik rol oynayan bir enzimdir. 

. KA  sistemik lupus 

eritamatozus, romatoid artrit ve Tip-  

 (6). 

 Tip-I DM hastalar daki KA (KA-I ve KA-II) otoantikor 

n k ve b

 h -I yopatogenenezinde KA-I ve 

KA- r. 

r. 
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R

 

 

Diyabetes Mellitus (DM),  

ko , kronik komp  , 

onik bir metabolik 

(7). DM genel olarak Tip-I ve Tip-II olarak Tip-I DM, 

-II DM ise i lin 

, American Diabete

e  (2). 

 Tip-I Diyabet onu) 

 Tip-II Diyabet  

 D pesifik Tipleri 

 

 

Endokrinopatiler 

 

 

 

Genetik sendromlar 

Gestasyonel Diyabet  

2.1.2 Epidemiyoloji 

DM,  r (8

DM   bu 

 % 4.4

 366 milyona -II 
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DM, -15 

 (9). Tip- I  

inmektedir. Am -I   1.7-2.5/1000 ve 15-

17/100000 tir. n mada, 

Tip-I 3.4 olarak hesaplan (10-12). 

  (9).  

 fiziksel aktivite 

 DM ). 

  

diy %8.3, 9.5 tur (14). 

2.1.3 Etiyopatogenez 

Tip-I DM, 

ve 

makrofajlar tergesidir. 

-I D   

immun sistemde tur (15). Genetik etmenler ve 

-19) 

-90 lgu 

vermektedir. Otoimmun mekanizmalar iki 

ise ortamda bulunan sitokinlerin i

, 

p-I 

D - ntikorlar tespit 

edilmektedir. ur. [ICAs (Islet cell 

Antibodies)] (10-12,20-22). 

Stres durumunda e 

,  

daha  hale gelmesine  (23). 
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Tip-II 

-II DM ferik dokularda 

 u olarak 

(24-25). 

2.1.4 Patofizyoloji 

, 

 nin 

Tip-   

(insilopeni), bunun netic Y

ve kas dokusu h

n glikojenoliz 

(depo glikojenin  glikoneogenezis (metabolik yolaklardan yeni glukoz 

sonucu dehidratasyon ve elektrolit dengesi

 ormonu ve epinefrin  Stress 

da  metabolik denge 

). 

ye mekani

Bu mekanizmalar glukoz sorbitol yoluna 

  Protein kinaz C (PKC) aktivasyonu 

ve hekzoaminaz yolunun aktivasyonu inde .  

Glukoz, 

retina  bulunmakta ve enzimin foksiyonunu icra 

 k  Reaksiyon sonra

biriken sorbitol, sorbitol dehidrogenaz ile 

lan myoinositol ortamda birikir (27,28). 

da bozarak, 
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rine 

 hasar  neden olurlar (29). 

PKC  

-

(28). 

-

-N-asetilglukozamin, 

r.  Hiperglisemi durumunda hekzoamin 

nda sonucunda oksidatif stress artar (30). 

2.1.5 Diyabetik Retinopati 

Diyabetik retinopati (DR), hiperglisemi ve ya 

, retinada kapillerlerin, rteriyollerin 

mikroanjiopati tablosudur (31). Diyabetik arak %25 inde 

herhangi bir seviyede DR vard Framingham grubu 

 

tir -  %30, 10-14 

 tir 

(32). Diyabetik retinopati, ara

gelmektedir.(33). 

2.1.6 Diyabetin Retina  Etkisi 

. Retina sinir 

eleri; , bipolar, horizont ni 

r ve beslenme  (34,35). 

 

k retinaya 

 (36). 

Diyabetik retinopati

ne Diyabetik retinopati
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Diyabetik retinopati tipik 

Mikroanevrizma ilk bulgudur. 

Eritrosit deformitesi, artm 2 globulin 

e bir

 bu retinal iskemiye neden . Retina iskemi sonucunda 

 

tetiklemektedir (37,38). 

2.1.7 Diyabetik Retinopati Ge leyen F  

 

Puberte i semptomlar genelde . nin 

mektedir. Bunun nedeni olarak IGF-1 (Insulin-like growth 

factor 1)  (32,39). 

 

Diyabetik retinopati  k 

  ihtimali 

artar. Tip-

%100 , Tip-II de bu oran % 6 (39). 

Glisemik kontrol 

 

seviyesidir. Diyabet Kontrol  

 (UKPDS) . 

Tip-I ve Tip- de, 

). 

  

 du tir (42). 

 

D  (43). Total serum kolesterol seviyesi

lipoprotein (low-density lipoprotein LDL) ya da tr , retinada sert 

da ve gel mesinde etkilidir (44). Gebelikte hormona

i olmakta ve 
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 mektedir 

(45). 

, DR 

 

aya 

. Anemide, retinal dok le DR 

(47). 

 

. Arka vitre dekolma , koroidal dejenearasyonlar ve yayg

koryoretinapati, DR de koruyucu etkiye sahiptir (48). 

2.1.8. Diyabetik Retinopatide Retinal Lezyonlar 

Mikroanevrizmalar (MA): . Perisit 

a 

ler. Diyabetik retinopatinin oftalmoskopik olarak 

.  

nedeniyle s florosein 

anjiografide) mektedir (49,50). 

Retinal Hemorajiler (RH): Mikroanevrizman dekompanse kapillerler ve 

maliler nedeniyle intraretinal hemorojiler ur. 

orta ve derin tabakalarda lokaliz  

lokalize ise, mum alevi veya i (49-51). 

Sert Eksuda (SE): Kan retina bariyerinin  sonucu, 

plazma ve lipoproteinlerin 

(49-51). 

 

segmental dilatasyonu betimlemek . 

 

(49-52). 

 infarktlara . 
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silinme de meydana 

gelmektedir (49,51). 

 (NV): 

New Vessels of the D

alanlarda olursa ise NVE (NewVessels E

n 

sonucudur. 

(49,52). 

dem: 

 

ir lifleri tab

.  

 

olarak bilinmektedir %10 . 

fok . 

lize o

 ve 

sorumlu patolojik etmenler MA ile IRMA olarak bilinmektedir (49,51). 

ETDRS (Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study) 

dan  iki gruba 

  

1. Zone (FAZ) an alanda

 

2. FAZ merkezind

neden olan sert eksudalar. 

3. FAZ merkezinden bir disk mesafeye kadar olan retina

 (53). 

  kapiller yatakta 

vask  v

(54). 
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, derin retina hemo ler 

 n  (54). 

Vitre hemorajisi (VH): 

orajisine  

: Traksiyonel tiptedir. imi ile birlikte 

dama  Arka vitre 

okunun kontraksiyonu neden 

(55). 

2.1.9.  

Diyabetik retinopati proliferatif olan ve olmayan olarak iki -52) 

2.1.10.  

 (49). 

2.1.11. Diyabetik Retinopatinin Tedavisi 

Medikal tedavi: 

Diyabetes mellitus

etkilemektedir. Diyabetes mellitus tedavisinde, 

(56,57). 

Lazer tedavisi: 

ETRS ve DRS (Diabetic Retinopathy Study

, tral 

  (56,58). 

 

Kortikostreoidlerin, antiinflamatuar, antiproliferatif ve antianjiogenetik 

ntetik ve 

kortizolden 5 kat daha etkili bir glukokortikoiddir. Diyabetik retinopatinin inflamatuvar 
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olumsuz 

59,60). 

VEGF (Vas  

 

   

re . 

diyabetik retinopati tedavisinde 

bevacizumab, ranibizumab ve pegaptanibtir (60,61). 

Cerrahi Tedavi: 

Diyabetik retinopatide vitre  vitreomak  

  

lar (62). 

2.2.   

Karbonik Anhidrazlar (KA), mikroorganizmalardan ra kadar 

 Zn+2 iyonu bulunduran, esas olarak karbondioksitin 

hidrasyonunu katalizleyen enzim grubudur.  

CO2 asit-baz 

 elektrolit sekresyonu ve glukoneogenez gibi 

metabolik yol ve yolaklar  (63-65). Bir 

 

reaksiyonu katalizleyen enzimlere izoenz ktedir

  ve dizilim 

Karbonik anhidraz da bir izoenzimdir 

rositte (KA-I ve KA-II), 

- A-IV), mitokondride (KA-V), 

bezinde (KA-VI) ve sitozolde (KA-VII (66). 

2.2.1 Karbonik Anhidraz I (KA-I) 

-I 

-

- nin -

CO2   +   H2O HCO3
-   +   H+Karbonik

Anhidraz
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- 68). 

2.2.2 Karbonik Anhidraz II (KA-II) 

KA-II, hem   ve 

sek aktiviteli bir izoenzimdir.KA-II, kemikte osteoklastlarda, beyinde 

uterusun endome

(63-69). -

 

Tablo 1: Karbonik anhidraz izoenzimlerinin, hidrataz aktivit

(67) 

 Katalitik aktivite (hidrataz)  

KA-I  Sitozol 

KA-II  Sitozol 

KA-III  Sitozol 

KA-IV   

KA-V  Mitokondri 

KA-VI Orta dereceli  

KA-VII  Sitozol 

KA-VIII Yok Sitozol 

KA-IX   

KA-X Yok Sitozol 

KA-XI Yok Sitozol 

KA-XII   

KA-XIII  Sitozol 

KA-XIV   

 

Tablo 2:  

  

  

Eritrositler-   
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Beyin  

  

Testis  

  

 

. 

- , 

eritrositte,  ve  KA-  (70). Enzim 

bulunm

 

50 

 . A

enzim inhibisyonundan ya etkilenir ya da etkilenmez. 

  daima 

edilmesi gerekmektdir

. T  

sistemik etki 71,72). 

2.2.3  

, 

 De  B ve T tipi 

cevap .   

 

  

ot

  Kesin nedeni net 

-antikorlardan 

 (73).  
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- tir

izlenebilir (74). 

2.2.4 Karbonik anhidraz I-II enziml  

gren sendromu, idiopatik kronik pankreatit, primer safra sirozu, primer 

sklerozis, kuru gland send larda 

duktal epitel h  

 (75,76). 

Inagaki ve ark (77)  hem sistemik lupus 

eritamatozus hem de n Sendrom -II 

. 

Nishimori ve ark (78) .  

 

incelemelerinde, KA-  

.  Ueno ve ark (79)  KA-II 

 olangitis tablosu  

, polimiyosit, sistemik skleroz, 

endometriosis, otoimmun kolonjitis

tir (80,81).O , kronik pankreatit ve 

 da KA-I   

 (80,82,83). 



14 

3.MATERYAL VE METOD

, E Mart 2013 

 (2011/131) 

  

-  37 Tip-I DM li hasta ve 47 

edilen Tip-

 kontrolleri . 

y

aydedil puff-tonometre 

(Canon Full Auto tonometer TX-

 

(Mydfrin; Alcon, Teksas, ABD) damlalar iki kez  Pupil dilatasyonu sonra  

 (Canon CF-  Fundus Camera; Canon Inc; Tokyo, 

Japonya) olgulara optik kohorens tomografi 

(Optuvue RTVue-OCT, USA)  

maya, DR si si olmayan -I DM  

ndan 

otoimmun hepatit, primer biliyer siroz ve Graves gibi , a

eiti, glokomu olan hastalar da dahil edilmedi

 dus 
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kamera ile  

optik kohorens tomografi DR derecesi ETDRS belirlendi. 

Tip-I DM   muayeneler 

Kontrol grubu olarak 

olgular   

 

 

hastalardan 10 . 

-  

Biyokimy liz edilerek KA-I ve KA-II otoantikor 

. 

 

Bu , laboratuar alet ve malzemeleri  Tablo 

de  

Tablo 3: iyokimyas nin 
listesi 

 Marka / Model 

  

Derin dondurucu  

ELISA okuyucusu Spektraflour plus, TECAN 

ELISA pleyti apasiteli 

 Diagnostics Pasteur LP 35 

 Gallenkamp 

Hassas analitik terazi Oertling NA 164 

 Ikamag RH 

Otomatik pipet, 0.5-10 L Biohit, Proline 

Otomatik pipet, 10-100 L Socorex 

Otomatik pipet, 50-200 L Biohit, Proline 

Otomatik pipet, 100-1000 L Transferpette 

Otomatik pipet, 0.5-10 L Biohit, Proline 

pH-metre Hanna Instruments, HI 9321 
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 Heraeus, Labofuge 200 

 Philco FRT 152 D 

Spektrofotometre Beckman Coulter DU530, UV /VIS 

  

Disodyummonohidrojenfosfatheptahidrat 

(Na2HPO4 .7H2O) 
Merck, A547474 

Asetazolamid Sigma, A6011 

Hidrojen peroksit (H2O2) Merck, % 30, d=1.11 (1.08597) 

  

Sodyum bikarbonat (NaHCO3) Merck, > % 99.5 (6329) 

Sodyum karbonat (Na2CO3) Sigma, lot  2029A 

4-nitrofenilasetat Sigma, lot 023K2604 

Tris(hidroksimetilaminometan) Merck, K3528987 

Tween-20 Sigma, %10, P8942 

anti-human Ig G antikoru 
Sigma, A-8792, Lot 103K4848 

Sitrik asit (C6H8O7.H2O) Sigma, C-1909, Lot  47H0808 

o-fenilen diamin tabletleri Sigma, P-1063, Lot 092K8205 

2SO4) 
Carlo-Erba ,%96, (d=1.84 g/ml) no: 

306657  

Sodyum dihidrojen fosfat -dihidrat 

(NaH2PO4.2H2O.) 
Merck,  (6345) 

Sodyum hidroksit (NaOH) Merck, > % 99 (6462) 

Hidroklorik asit (HCl) Carlo Erba, % 37, d=1.186 (7647-01-0) 

Potasyum dihidrojen fosfat (KH2PO4) Merck, 646 A-153371 

 Merck, %99-100.5 (711 TA299855)  

 Merck, % 99.5-100.5 (1.06400.1000) 

Disodyumhidrojenfosfat-heptahidrat 

(Na2HPO4.7H2O) 
Merck, A547474 

 Sigma, 125 K 6005 

 Sigma, 084 K 6004 

 



17 
 

ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) 

 

-I ve KA-II otoantikor seviyelerini 

nde 

 

 

-I veya KA-

 

ikisi KA-I veya KA-II ile 

 

 er dakika arayla ve bu 

 

 

-

. 

 

seyreltilen hasta ve kontrol seruml -I veya KA-

-I veya KA-

 

-

 

-human IgG antikoru) 
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8. Tween-

 

da

 

 

oldu. 

 

S, 

-Smirnov testi ile 

. 

p<0,05 olarak belirlendi. 

hidraz I ve 

. 



19 

4. BULGULAR

1) toplam 37 DM li hasta ile 

21  Diyabetik 

l olarak 

un  7 (13-58), 

kon 7 (17-54) olup. y

istatistiksel fark bulun si olan 

 (24-58), DR  

ortalamas 7 (13-54) 

l ). 

Diyabet s si 8 (6-37) si olmayan 

6 (1-34) olup.  

(p=0,003). Diyabetik retinopatisi olan gru

(9-20.7) mmHg ise ortalama 15. (11-19.5) mmHg olup 

 (p=0.980). Her iki alt grup 

si olmayan grupta ortalama 8.  (7-15) si 

olan grupta ise 2.3 (6-14) l olarak 

 (p=0,387).  

Diyabetik ama KA- 0604 

(0.0258-0.3761) ABSU, ortalama KA-  (0.0260-

0.7542) ABSU idi. Kontrol grubunun ortalama KA- 0956 

(0.0209-0.4827) ABSU ve ortalama KA- 0956 (0.0014-

0.4402) ABSU olarak bulundu. Diyabetik hasta grubu ile kontrol grubu KA-I ve KA-II 

 ( yla 

p=0.264, p=0. nlarda KA-

(0.0396-0.3761) ABSU, KA-II otoant 1741 

(0.0372-0.7542) ABSU olarak bulundu. Diyabetik retinopatisi olmayan grupta KA-I 

04728 (0.0258-0.2037) ABSU, KA-

(0.0260-0.5408) ABSU olarak bulundu. Diyabetik retinopatisi olan ve 
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si olmayan alt gruplar KA-I ve KA-

-

 (p=0.890) ancak KA-

  (p=0.002). Diyabetik 

retinopatisi olmayan grup KA-I ve KA-

fark   ( p=0.105, p=0.722). 

Diyabeti olan 37 8  (%21. de  tespit edildi. 

 bulunan bu 8 hasta ile  bulunmayan 29 DM li hasta (%78.4) KA-I ve KA-

II otoantikor olan DM -II 

 fark bulundu (p=0.018). KA-I 

. 

Diyabetli hastalarda HbA1c ile KA-  

a korelasyon tespit edilemedi (r=0.12, p=0.445). 

HbA1c ile KA-

tespit edildi (r=0.36, p=0.027). Diyabetik 

retinopatisi olan 17 hastada HbA1c ile KA-

p=0.578). HbA1c ile KA-  

tespit edildi. (r=0.54, p=0.024). Diyabetik retinopatisi olmayan 

grupta HbA1c ile KA-I ve KA-

(r=0.033, p=0.890; r=0.086, p=0.72). 

Diyabetli hasta grubunda KA-I ve KA-

  (r=0.14, p=0.386). 

Diyabetik retinopatisi olan alt grup kendi -I ve KA-II otoantikor 

nin korelasyonu yine 

izlenmedi (r=0.04, p=0.870). Diyabetik retinopatisi -I 

ve KA-II otoantiko yine bir 

korelasyon   (r=0.14, p=0.545). ontrol grubu ke

 KA-I ve KA- yine bir 

korelasyonun  (r=0.01, p=0.913). 

Diyabetik hasta grubunda -I ve KA- yleri 

korelasyon tespit edilmedi ( r=0.07, p=0.634; r=0.08, p=0.611). 



21 

s , KA-I ve KA-II otoant

 -0.02, 

p=0.89). 

analizi  ler 

ile diyabetik retinopati  (Tablo:4) 

Grafik 1: Diyabetik retinopatisi olan grup ile diyabetik r

d  ve HbA1c  
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Grafik 2: Diyabetik retinopatili hastalar ile kontrol grubunun ortalama karbonik 

anhidraz-I ve II nin   

Tablo:4 Diyabetik retinopati ile 

(multivariate) lojistik regresyon analiz tablosu 

OR %95 CI  

Karbonik 
Anhidraz II 
otoantikoru 73,16755 0,331427-16152,85 0,119016 

 1,104242 0,977139-1,247879 0,111992 

Y  1,054237 0,958281-1,159801 0,278031 
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5.  

 

 

Tip-I diyabetes mellitus, d

 ki son 

. Tip-I diyabetes mellitusun etiyopatogezi 

 

eyreden 

. lk defa 

ells Antibodies) 

Bunu takip ed ise GADA (Glutamic Acid Decarboxylase Antibodies), mIAA 

(microinsulin autoantibody) ve Anti-ZnT8 (antibodies aganist the zinc transporter) gibi 

-  ). 

  Genetik etmenlerin 

  

(16). 

 ancak   . 

kimyasal ajanlar, vi  (15-19). 

kendi anti mamakta ve bu durum 

 (self-  

immun sistem yaba  ve otoimmun 

 (86,87). 

Karbonik anhidraz izoenzimi 

iktarda sentezlenmektedir. Bu 

-I izoenzimi, 

bir hedef antij

 (88). 

 (89). KA-I 
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enziminin 

cismin  (90). KA-II 

izoenziminin ise g

(91-97 H

meydana gelmektedir. Buna cevap olarak karbonik anhidraz enzimi bikarbonat, klor 

 (98). 

Nishimori ve ark.(99) y  

, 

bulunan KA-II izoenzimi . Bu  sendromu ve 

i patilerin patogenezinde KA-

  

Sistemik lupus eritamatozus, poliyomyozis, sendromu, endometriozis, 

idiyopatik kronik pankreatit, primer biliyer siroz, tubulointerstisiyel nefrit, otoimmun 

 da KA-I ve KA-

tespit  (100-102). 

Alver ve ark.(103) Graves ve Hashimoto 

tiroiditli olgularda  KA-I ve KA-II 

 , 

KA-II  

 Hashimoto  da ise istatistiksel olarak 

 -I otoa

Graves, Hash

-

 

Alver ve ark (104)  

-  

Bi ip-I DM etiyopatogenezinde de KA-II ye 

Taniguchi ve ark.(101,105) tara

 larda Tip-I ve Tip-II diyabetik olgular 

Tip-I diyabetik olgulardaki KA-II otoantikor d

Tip-   
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Sadece Tip-I -

ek olarak KA-

Taniguchi 

gerek KA-I gerekse KA-II ip-

Di Cesare ve 

ark.(107) ip- -II otoantikor 

 

KA-

yla kanaatimizce KA- Tip-

retinopatinin etiyopatogenezinde de rol oynayabilir.  da Tip-

olanlarda KA-

 kanaatimizi desteklemektedir. 

Tip-I diyabetes mellituslu olgularda diyabetik retinopati imi ile KA-I ve 
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Tip-I Diyabet  serum karbonik anhidraz I-II (KA-I ve II) 

otoantikor d pat  
Materyal ve Metod

- Mart 2013 
. - bu dahil edildi. 

-I ve 
KA-

 KA-I ve KA-II otoantiko   
Bulgular: 

 idi. -I ve KA-II 
otoantik

-II otoantikor 
-I otoantikor 

d
olgular (n=8) ile tespit edilm -

-

 (r=0.36, - n 
anlaml , p=0.445). 

 Diyabetik retinopati ile KA-II 
tespit ettik. 
klinik  

Anahtar Kelimeler: Diyabetik retinopati, Karbonik anhidraz otoantikor I-II 
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THE RELATIONSHIP BETWEEN SERUM CARBONIC ANHYDRASE I-II 
AUTOANTIBODY LEVELS AND DIABETIC RETINOPATHY IN TYPE-I 

DIABETES PATIENTS 
 
 

SUMMARY 
 

 
Aim: To investigate the relationship between serum carbonic anhydrase I-II 

(CA-I and II) autoantibody levels and diabetic retinopathy in subjects with type-I 
diabetes mellitus 

Materials and Methods: This study was performed at Department of 
Ophthalmology, Faculty of Medicine, Karadeniz Technical University, Trabzon, Turkey 
between September 2011 and March 2013. Thirty-seven type-1 diabetic patients and a 
47 healthy control group were included in to the study. The diabetic group was divided 
into two subgroups, with diabetic retinopathy (n=17) and without (n=20). CA-I and CA-
II autobody levels in serum specimens from the all study group were measured and 
compared statistically. Additionally, the correlation between CA-I and CA-II 
autoantibody levels and the presence of diabetic macular edema was investigated. 

Results  years 
years in the control group. No significant difference was determined in terms of CA-I 
and CA-II autoantibody levels between the diabetic and the control groups (p=0.264 and 
p=0.057, respectively). There was a significant difference in CA-II antibody levels 
between the diabetic retinopathy and non retinopathy groups (p=0.002), but no such 
difference in terms of CA-I autoantibody levels (p=0.890). A statistically significant 
difference was found between the subjects with or with out diabetic macular edema in 
CA-II autoantibody (p=0.018) but the difference was not significant in CA-I 
autoantibody levels (p=0.999).There was a statistically significant positive correlation 
between Hb1Ac and CA-II autoantibody levels in the diabetic group (r=0.36, p=0.027), 
but the correlation with CA-I autoantibody levels was not significant (r=0.12, p=0.445)  

Conclusion: We have determined a significant correlation between diabetic 
retinopathy and CA2 autoantibody. However, in order to reveal this correlation more 
explicitly, broader clinical studies are needed. 

Key words: Diabetic retinopathy, Carbonic anhydrase I-II autobodies 
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