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GIiRiS

Sigmanhk, vilcutta asirt mikiarda yag birikmesiyle karakterize olan bir
durumdur(1).

istatistiki verilere gbre toplumun dedisik grublarinda %20-50 arasinda
gorilen ve her gegen gin artma egiliminde olan obezite (sigmaniik), sosyal ve
- klinik yonden dnemii bir problemdir. Mortalite riski obez olmayaniara gbre daha
yiksektir. Obez kisiler bazi hastaliklarin’ ve metabolik bozukluklarin gelismesine
daha yatkindiriar ( 2 ).

Baz! - galigmalar obezlerde dislipoproteineminin ylksek insidansini
gostermektedir. Bununia beraber obezitede vitaminlerie ilgili Dbiigilerimiz
yetersizdir. Vitaminler ile ilgili aragtirmalar oldukga seyrektir ve bazi vitaminierin
eksikligini desteklemektedir. Obezitede gdzienen metabolik ve endokrinolojik
bozukluklarin vitamin durumunu etkileyebilecegi iddia edilmistir (2).

Sigmanlikta lipoprotein metabolizmasinin etkilendigi ve bu etkilenmenin
kolinesteraz enzimi ile iligkili olabilecedi kaydediimistir (3,4,5)

Bu g¢aligmada; lipid ve lipoprotein parametreleri (trigliserid, total koles, HDL-
kolesterol, LDL-kolesteral), kan gekeri, plazma kolinesteraz(PCE), eritrosit igi
kolinesteraz (ECE), plazma total askorbat (PTA) plazma askorbat(PA},
plazmadehidroaskorbat(PDA),l0kosit total askorbat(LTA) l6kosit askorbat (LA),
I6kosit dehidroaskorbat(LDA), PDA/PA, PDA/PTA,PA/PTA ile LDA/LA,LDA/LTA,
LA/LTA oranian - gahgilarak ve hesaplanarak a) obezite derecesiyle vitamin C
iligkisi  b) obezite derecesiyle kolinesteraz iligkisi ve ¢) vitamin C ile kolinesteraz
iligkisinin  olup olmadifinin aragtinimasinin yanisira obezierde vitamin C yetmezlik
decelerinin saptanmasi amaglanmigtir.



LITERATUR BILGILERI

I-OBESITE

Obesite(gigmaniik) vicutta ya§ fazlasimin bulunmasi anlamina gelmekte
olup yaglanmanin dodal bir sonucu olarak metabolik ve fizik aktivite kayb
‘nedeniyle kilo - artigtyla ortaya ¢ikmaktadir.Ginimizde Gnemli bir. saglik problemi
olup hayat sdresini kisaltmakta ve oOnemli mortalitelere neden
olmaktadir(5,6,7).Bununla beraber ana problem erken yaglarda ortaya ¢ikan ve
masif dereceye varabilen agir
kilolutuk olup kadinlarda erkeklere oranla daha stk goriilmektedir. Kisa ve orta
boylu olanlar uzun boylulara kiyasla daha fazla §i§ménlama egilimi tagimaktadir.
Sigmanhk sadece bir gorinig kusuru olugturmasi yaninda omri kisaltan onemii bir
faktor olarakta dikkati cekmektedir.

Sigmanhigin bugin kullanilan bitln teknik imkanlara ragmen tanimlanmasi
oldukca zor olup. sisman olan ve olmayanlarin kesin sinrfarla belirlemek oldukca
gugtur. Dansitometrik olarak total vucut suyu ve total potasyum blgiilerek
dolayliolarak yag hacminin hesaplanmasi veya yadda ¢oziinen inert gazlarn
kullamimi ile ya§ hacminin bulunmasi metodiar bu komplike teknikiere ornektir (6).
Bugiin  toplum aragtirmalarinda daha pratik antropometrik  dlglmler
kullanilmaktadir.Cilt kivrimi kahinhid1 (biceps, triceps kaslari Gzerinden ) dlgimleriyle
cilt alti yad dokusu tahmin edilebilmektedir.Yaygin kullanilan ve daha basit olan
yontem ise boy ve vicut agihg olgimleriyle yapilan hesaplamaya dayanmaktadir.
Vicut  adirh@inin kiip kokd / Boy uzuniugu (kg/m) seklinde ifade edilen Panderal
indeks gok pratik olmasina ragmen bazi sapmalar nedeniyle pek tutulmamistir (8).
Fakat bu ydntemden yola gikarak gelistirilen Vicut Kitle indeksi tutulan bir teknik
olmus ve Dinya Saglik Teskilatincada benimsenmistir (5,6,7 ).  Ideal viicut agurhg
cetvellerinden degeriendirme yapihirken kiginin yas, boy ve vicut yapisina gore
idealini ylizde kag agtigr soylenebilir. Ornegin ideal vicut agirhdi 60 kg olan bir
kimsenin Olgllen vicut adirhg 75 kg ise o kimsenin ideal kilosundan fazlast
hesaplandijinda 75-60 / 60 = 0,25(% 25 ) bulunur. ideal kilonun %10 gegilmesi
fazla kilolu veya hafif gisman sayihrken %20'yi agan farkiar orta ve agir sigman
olarak degerlendirilir.

Sigmanligin baglangict igin kesin birsey soylemek oldukca zor olup, kalp
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hastahigi tehlikesi her gisman igin ayni olmayabilir. Sigmaniik kadins) ve erkeksi tip

olarak iki grupta ele alinabilir. Birinci tip, daha ¢ok kalgalarda yag biriken jinekoid
tip sismanlik olup kalp hastahg: riski tagimazken erkeksi tip gdvdede yag biriktiren
android tip olup kalp hastaligi igin bir risk olusturur.Bu iki tipin ayinmi igin dzellikle
bel ve kalga Olgimlerinin oranlanmasi 6nemlidir(7,9) .

Vicut kitle indeksine Quetelet indeksi de denir.1985,WHO tarafindan, BMl’in
ideal agirlik ve boy uzunlufunu en iyi gdsteren formil oldugu bildirilmigtir (6,7 ).
BMI =w /h 2 (W=kg olarak viicut agihg:, h=metre olarak boy uzunlugu) ile
gosterilmektedir.igmanhidin baglangict erkekler igin BMI=30, kadinlar igin
BMI=28,6 itibaren kabul edilir.Yapilan caligmalar erkeklerin 50 yagina kadar kilo
aldiklarint ve bu yagtan sonra kilo kaybettiklerini , kadinlarin ise kilo atiminin 60
yagina kadar sirdidgini gbstermigtir. Ayrica BMI yardimiyla mortalitenin en fazla
BMiI > 30 degerinde oldugu ortaya konulmugtur (6 ).

SIKLIG! VE DAGILIMI : Sismanhigin gorilebilme sikhigi orta yasta - belirgin
sekilde artarken erken yasgtaki  gsismanlik genellikle gegici olmaktadir. Bazi
aragtirictlar hayatin ilk yillarinda fazla kalori almanin yagd hicrelerinin  agiri
¢ogalmasint saglayarak (hiperplastik yada hiperplazik) sigmanhda yol
agcabilecedini ve bdyle g¢ocuklann ileride zayiflamalarimin oldukca gii¢ olacagini
ileri stirmektedirler.igmanlik kadinlarda erkekiere kiyasla biraz daha stk olup
bunun en Onemli nedenlerinden birisi de giphesizki gebelik esnasinda fazla
alinan kilolarin .dogumdan sonra verilememesidir (7 ).

Sigmanlik ozellikle ig adamlari,yoneticiler,yiksek dizey memurlar arasinda
oldukga siktir.Bu sikhdin nedenleri arasinda is geregi 0gle ve aksam yemegi
bulugmalari,sedanter yagam, sirekli karar verme durumunda. olmanin verdigi
gerginlik, iglerin yoJuniugundan diet planlarina ve spor faaliyetlerine vakit
ayiramamak Ozellikie gbdze garpandir(6,7).

ETIYOLOJiSi:Sismanhgin temelinde yatan ana bozukluk, alinan kalori ile
harcanan arasinda bir dengesizlik olmasidir. Genellikle fazla yemek yeme sz
konusu olup bu kigiler bagkalari kadar yedikleri halde gigmaniadiklarini
kendilerinde hormonal-metabolik bir kusur oldugunu digiinme egilimindedir.
Onemli olan kiloyu artiran etkenin depolanan ya§ oldudu ve bu depo vaginin ise
tiketilmemig enerji oldugu gergegdinin vurgulanmasidir. Ginde geredinden bir dilim
fazla ekmek vyenildijinde 5 kalori fazla alimirken, bu fazlalik trigliserit olarak -
biriktiinde 6 gr trigliserit olugsmakta ve beraberinde 5 §r su tutulmaktadir. Alinan
fazla kalorinin harcanmasi Ozellikle fiziksel aktiviteye bagh olup 'yapilan galigmalar
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sismaniarin godunun fizik aktivitesinin normaie gbre daha az oldujunu ortaya

koymaktadir.Fakat agik olmayan nokta, bu aktivite azhiginin primer bir olay mi yoksa
sismanhiga bagii sekonder bir sonugmu oldudu sorusudur. Eskisi kadar gida alimini
sirdiren kigide, yas ilerlemesi, metabolik hiz diigmesi ve fizik faaliyet azalmast gibi
nedenler ayni miktar enerji tiketimini bagaramayacagindan dolay! zamanla kilo
artigt  kaginiimazdir(5,6,7,9).

Hayatin ilk birka¢ ayinda adipoz doku hilcreleri hipertrofiye ugrayarak
depolama kapasitelerini biyidk miktarda artinr. Sigman olmayan cocuklar, bir
yagindan sonra yag hicrelerinin (adipozit) g¢aplaninda bir kiglime meydana
getirirler. Buna kargilik gigman gocuklarda bir yagindan sonra yagd dokusu hiicreleri
hipertrofik otarak kalir (9).

Gross olarak sigman olan erigkinlerde genelde adipozit sayisinda bir artma
olmasina kargiik sigsman olmayan kigilerde sayidan ziyade hucrenin hipertrofik
olugu sbzkonusudur. Pek tabii bu ikinci kigiler tedaviye daha iyi cevap verir.
Cocukluk orjinli a§lfi kilolular yad dokusunun dagiimi hem - merkezi hemde
periferaldir. Buna karsthik erigkin ¢ikish agiri kilolularda genellikle merkezi bir
dagiim vardir. Adipozitierin hipertrofisi sonucu olarak bir insilin rezistansi ile
birlikte, hicrede instlin reseptorii sayisinda da azalma vardir. Adipozit hicreleri
hipertrofisi bulunan hastalar aglik sirasinda geligen ketoza ise oldukga
direnglidirler(6,7,9).

Mutant tip sgigmanlik gelisiminin bazt kisilerde daha c¢abuk olabilmesi
bunlarda genetik bir yatkinhgin olabilecedini akla getirmektedir(7 ). Sismanlarn
%70’inin annesi veya babasi ya da ikisininde sigman olmasi, ailevi kalitsal
Ozelliklerin oldugunu disindirmektedir (6,7). Obez kadinlarin gocuklar zayif
kadinfarin gocuklarina gbre daha obez bulunmusgtur. Beslenme yaninda kahtsailik
da obezitede dnemli olabilir. Fakat kalitimla gegis kesin degildir. Sismanhk
gelisiminde sosyal yapida Onemlidir(5,6,7 ). Sigman kisilerin evienmesi sonucunda
gocuklarinin sigman olma sansi %60-70 artmigtir. Bazi kigilerin imkan
bulduklarinda daha fazla yeme egilimi veya daha az enerji tiketme yatkinhig
olabilir. Obezler disiik kilolulara oranla metabolik sebeblerden dolay! daha fazla
enerji sarfederler. Is1 regilasyonuna adaptasyonda zayd ve obezler aras) -Onemli
pir fark olmadig: belistilmesine ragmen bu her vaka igin gecerli degildir.
Termoregilasyon icin agin kilolular zayiflara gore daha fazia -enerji - harcariar.
Preobezler de de normale gfre daha fazla enerji tiketilir. Buda metabolik
nedenlerden kaynaklanmaktadir (5,6,7). Sigmanhk bir ahskanlik sonucu olugsa  da
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zamanla hipofizdeki beta-endorfin dizeyi artmaktadir. insanlarda seyrekde olsa

hipotalamik  gigmanlik (adipoza-genital distrofi, Prader-willi sendromu)
gelisebilmektedir.Beraberinde sgigmanhigin da gorilebildigi  hipotroidi,
hipogonadizim, cushing sendromu, hipopituitarizim ve instlinoma gibi endokrin
problemlerin sikli§i sigsmaniikia birlikte olmasina ragmen mutant sigmanhk vakalart
yaninda sayica azdir. Bunlarin arasinda hafif hipotroidierin taninmas) oldukca gug
olabitir. Kolay yorulma ve dglime, enerji kaybi, kabizlik, derinin kuru ve kahn olusu,
uyku egilimi ve kolay kilo alma gibi belirtiler minimal hipotroidiye bagh olabilecegi
gibi nonspesifik bulgularda olabilir(7).Sigmanhigin geligmesine yardimci olan
faktorler Tablo | de gdrllmektedir.

TABLO 1.SISMANLIGIN GELISMESINE YARDIMC! OLAN NEDENLER

1-Genetik Sigmanliklar

. Von Gierke Hastaligi

. Ailevi hipoglisemi sendromu alfa hiicre yoklugu

. Dodmalik makrosamia adipositas

. Hiperostosis frontalis interna

. Laurence-Moon Biedl sendromu

. Prader-Willi sendromu
2-Hipotalamik sgigmantikiar

. Adipoza-genita distrofi

. Kleine-Levin sendromu
3-Endokrinolojik gigmanlikiar

. Menapoz sonrasi gigmanhik

. Cushing -sendromu

. Insilinomada géritlen gismanlik

. Hipotroidi

. Hipotalamo-hipofizer ciicelik

. Erkek hipogonadizmi

. Stein-leventhal sendromu
4-Mutad gigsmanhklar
5-Hareket azligt
8-Toplumsal ve ailevi gelenek ve gbrenekler
7-Gebelik ve dogumlar
8-Besin bollugu ve egitim eksikligi
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ENDOKRIN VE METABOLIK DEGISIKLIKLER

Sigsmanlarin yad dokusunda androjenlerin 0Ostrojenlere doniigim hizinin
artmasi erkeklerde ostrojen / testosteron oraninin biylmesine neden olabilir. Bu
durumun ateroskleroz riskini arttirmasinin yanisira muhtemelen prolaktin dizeyi

artigina da neden olarak cinsel gic azaltabilece§i vurgulanmigtir (9). Yagd dokusu
az olan balerin ve kogucularin yag dokusunda sirrenal androjenierin 0strojenlere
¢evrilmemesi sonucu adet bozukluklari ve kisirhk gbzlenebilir.

Hicrenin Na pompasi, (Na-K'a baghh ATP az sistemi) hiicrenin harcadijt
enerji ve Urettigi i1sidan onemli blgide sorumludur. Hidroliz iglevi ilk- basamak iz
fimiti olan bir sistem olup iki molekil serbest yag asidini (FFA) serbestlestirir. Bu
olay monogliseridaziar tarafindan hizlit gekilde tamamlanir. Trigliserid hidrolizini
stimile eden hormoniar epinefrin, ACTH, glukagon ve hGH dir (6,7,9).

A e Oy KAPILLER
i jsayiy gy Dihidisebats [ Glokor Sl .
: . 3 .| |Glukoz (Instlin)
Sitimilatérler: ] C
Epinefrin Asetai
Norepinefrin
ACH Lipoprotein
Qukagen trigliseridleri
Semnpcatik Instline bagimh
ciferentler LPL sistemi
Kailein
Teotilin
inhibitérler:
insilin
Gliserol FFA B

SEKIL 1.YAG HUCRELERININ METABOLIZMASI

Sismanhkta serbest yag asitleri(FFA) dizeyi artmigtir. Bazal sartlarda FFA
yiksekligi, sigmanlanin yakit olarak glukozy kolay kullanamamasi :sonucunda yag
yakitina kaymasi geklinde degeriendirilebilecedi gibi bu artig dogrudan . dogruya
toplam ya§ kitlesinin faziahigina da bagh olabilir. Trigliserit dizeyleri hafif yiksek
olup bu vylkseklik karbonhidrat toleranst azalmig gigmanlarda -daha: belirgindir.
Sismanhigin metabolik bozukluklarindan biride hiperprolaktinemilerin - gorilmesidir.
Aghkta dolagim trigliserinin onemli bir kismini VLDL kapsar. Hipertrigliserideminin
gorilmesi karacigerdeki VLDL sentezinin artmasina baghdir. Total kolesterol ve
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safra atihminda artig gortimustlr. Kolesterol dizeyinde oOnemli bir fark oimamasina

kargin HDL kolesterol anlamli olarak azalmigtir. HDL'nin kolesterol temizleyici ve
ateroskierozdan koruyucu etkisi gittikce Onem kazanmaktadir. HDL'deki bu
digiklok sigsmanlarda ateroskleroza yatkinhi§r agiklamaya yardimeidir (5,9).

Karacijerde VLDL vyapimi artar. Lipoprotein lipaz yetmeziiginde insilin
rezistansi vardir. Hiperinsilinemi yuksek trigliserid dizeyi ile yakindan iligkilidir.
Karaciger trigliserid lipazi HDL kolesterol katabolizmasinda rol alir. Bu enzim
aktivitesine seks hormonlarindaki dedisikler etkindir (9). Premenapozal kadinlarda
serbest testosteron artar ve seks hormonu saglayan globulin azahr. HDL-kolesterol
hepatik lipazi etkileyerek vicit yad dadiimini etkileyebilir. Fakat bu konuda kesin
bir arastirma yoktur. Sigmanlarin en dikkat ¢eken metabolik degigiklikierinden
biriside hiperglisemiye olan vyatkinliklanidir. Aghk kan gekeri normal sinirlar
icerisinde olsa bile kigiler toplu olarak ele alindijinda kilo fazlalijinin derecesine
gore dogru orantih olarak glukoz dizeyi yiksektir. Periferdeki giukoz kullanimi
guclesmis olup gerek bazal insilin dizeyleri gerek insllin verilmesinden sonraki
plazma instlin cevaplari sigman olmayanlara gore ¢ok yiksektir. Digardar verilen
insiline duyarhiik azalmigtir. Kilo vermekle insdline periferik duyarhiik hizia artip
insOlin dizeyleri normale gelir ve bozulan glukoz toleransi normale déner. insiline
kargi periferik direng, yag ve kas hicrelerinde insdlin reseptorlerinin azalmig
oimasindan kaynaklanabilir.

RISK VE KOMPLIKASYONLAR!I:Sismanhik genel olarak yasam sdresi
azhgr ile birlikte olup istatistikler bunu ispatlamaktadir. Son yillarda sigara igmeyen
ve diger risk faktdrieri tagimayan hafif ve orta derecelerdeki gigmaniarin mortalite
agisindan disik kilolulardan farkh olmadi§i ileri slrliimektedir. Bu komplikasyonlar
soyle Ozetlenebilir: 1) Ozellikle geng¢ sismanlarda estetik gdrinim  psikolojik
bozukluklar ve toplumsal uyumsuziuklar olusturabilir. Hatta bu durum ndrozlara
neden olabilir. 2) Solunum sikintisi gsigsmanhgin dnemli bir problemi olup solunuma
mekanik bir yik getirmektedir. Bu nedenle kilo fazlahgi kan CO, dizeyini arttirarak
sismanlarda Picwick sendromuna neden olabilir. Kronik CO, fazlah§: ayni
zamanda eritrosit sayisimda arttirarak sekonder polisitehiyede neden olur. Bunun
sonucunda kanin viskozitesindeki artis damarlarda pihtilasma ve tromboza yol
acabilir. Sigman Kkigi sigarada igiyorsa solunum vyetersizliji daha da agirlagarak
akciger enfeksiyonu ve adir solunum vyetersizligine yol agabilir. Akcigerlerdeki
stkint sag ventrikOli etkileyerek konjestif kalp yetersizligi gelisimine neden olur. 3)
Mekanik glgclukier iskelet ve kas sistemini uzun siire ek bir agirhgr tagimaya
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zorlamakta ve bunun sonucunda diz tabanhhk, diz ve kalga artrozlan daha sik ve

erken olarak ortaya g¢ikmaktadir. Alt ekstremitelerdeki kanin katbe donisini
saflayan kas kasimasinin venler uzerindeki masaj etkisi kaslardaki yag
infiltrasyonu nedeniyle zayiflar. Bunun sonucunda varis ve varis yaralart kolayca
olugabilir. Ayrica karin kaslanindaki zayiflama ve kann igi yagimin artmasi nedeniyle
fittk olusumu kolaylagir. 4) Endokrin ve metabolik kaynakh komplikasyonlarin
baghcalarini obeziteye bagii egzersize tolerans azaimasi, eklem problemleri ve
osteoartrit olugturmaktadir. Obezler normal kiloya doniince bu hastaliklarin
morbitide ve mortalitesi azalmaktadir.

Sonug¢ olarak kilonun artmast kardiovaskiiler sistem hastaliklarinin ortaya
¢ctkma riskini artirir,zayiflama ise azaltir. Benzer durum sigara, kan basinci, serum
kolesterol seviyesi, diabetes meliitus igin de gegerlidir(5,6,7). Kiginin genetik
edilimi ve gigmanhginin derecesi ne kadar fazla ise diabet o kadar erken olusgur.
Ayrica kan drik asit dizeyi yiksek olup gut egilimi de artmistir. Sismanlarda
trigliserit, FFA dizeylerindeki yikselme egilimi ve HDL kolesterol dizeyindeki
azalma egilimi ateroskleroz geligimini kolaylastiran metabolik etkenlerdir. 5)
Kardiovaskiiler komplikasyonlar baginda ise hipertansiyon gelmekte olup sigman
hipertansiyonlu kigiler zayifladiklarinda kan basiglart dnemli ol¢iide dismektedir.
Sigsmanhgin yaptigi mekanik yikienmenin yanisira hipertansiyonda kalbin yikind
arttirmaktadir. Ayrica erken ateroskieroza baghi koroner iskemiside eklenince orta
yaslarda angina pektoris, myokard infarktisl ve kalp yetersizlije kolaylikla ortaya
¢tkabilmektedir. 6) Deri alti yag dokusunun artisi deri enfeksiyonlarini kolaylastinir.
7) Sigmanlarda safra taglan ve tagh kolesistit daha siktir (7 ).

ILVITAMIN C

On bilgi: Vitaminler ve stniflandiniimasi

Vitaminler saglik, gelisme ve ireme igin dietle eser mikiarda alinmasi gerekii.
olan Onemli organik bilegiklerdir. Vitaminlerin fonksiyonlari genellikle katalitiktir. Bu
nedenle c¢ok kigiik miktart yeterli olabilmektedir. Beslenme amaciyia alinan
protein, karbonhidrat ve lipitler ise vitaminlere gore ¢ok blyik miktarda alinir ve
primer fonksiyonlari enerji saglamak ve vicut kitlesini artirmaktir. .

Diyetle yeterli miktarda ve kalitede alinan vitaminler, kiginin fiziki olarak-
kendini iyi hissetmesini saflar. insanlarda yalmiz bagina bir vitamin eksikligi nadir.
olmasina ragmen, yeni dodanlarda metabolizma bozukluguna veya nadiren dietle
ahm yetersizlijine badli olarak géralebilmektedir. Ozellikle besin absorbsiyonunu
bozan bazi hasialiklarinin kompiikasyonu, massif kan kayiplarn - veya hemodiyaliz -
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ve kulianilan bazi ilaglann yan etkisi sonunda kompleks vitamin eksikiikierine daha

sik rastianir. Oral beslenemeyen hastalar total parenteral beslenme sirasinda
yeterli vitaminlerle desteklenmezierse vitamin eksiklikleri goraiebilir.

Batili toplumlarda bazi vitaminlerin agin kullaniimasina sik rastlamr. Bu ve

diger etkenler vitamin imbalansina yol agarak kiginin vitamin dengesini
dederlendirmek igin yapilan laboratuvar testlerinin yorumlanmasini etkiler.

Vitaminler ¢6zuniritikierine gore siniflandiniabilir. Buna gore; A,D,E ve K
vitaminleri organik ¢ozlcllerde daha fazla ¢b8zinmekte iken B ve C vitaminleri
suda daha fazla ¢oziinmektedir. Bu nedenle birinci gruba yagda ¢Ozlnen ve -ikinci
gruba suda ¢Ozinen vitaminler adi verilmektedir. Yadda ¢Ozinen  vitaminler yag
dokusunda uzun siire depolanabilir. Suda ¢0ziinen vitaminler diger solitlerle
birlikte sulu, fizyolojik ortami paylagir. Fakat vicutta uzun sire kalmaz ve biyuok
kismi idrarla atilabilir. Bir bagka fonksiyonel fark suda ¢dzinen vitaminlerin
koenzim fonksiyonianidir. Bu nedenie suda eriyen vitaminler hem memeli hem de
mikroorganizmalarda onemli enzimatik reaksiyonlara katilirken yagda  ¢dziinen
vitaminlerin koenzim fonksiyonu olmayip mikroorganizmalar taratindan da nadiren
kullanilabilirler(10).

Fiziksel ozellikleri

insan sadhdi icin onemi her gecen gin daha fazla anlagilan askorbik asid,
ulusiararasi termonolojide vitamin C olarak da adlandinimaktadir. C vitamini beyaz
veya ¢ok agik sari renkte kristal gorinimiindedir. Ekgi lezzette ve asit reaksiyonda
olup asitligi laktoz halkasinin acgtimasindan dedil enol grubundaki hidrojen
atomlarinin birinin disosiasyonundan ileri gelir (11).

Su, alkol ve gliserolde erimesine kargin benzen, kloroform, eter, petrol,
benzin ve yaglarda erimez. Erime nokiasi 189-1920C’dir. Vitamin C- kristal olarak
oldukga dayaniklt olup solusyon halinde hava ve gtk etkisiyle g¢abuk bozulur.
Oksidasyon yapan maddeler ve katalizorlere de hassastir. Alkali solusyonlarda da
bozulur.

Kimyasal odzellikleri

Gugli bir asit olan askorbik asid, karbonhidratiardan L-glikozun
konfigrasyonuna benzer bir asidin enodiol laktonudur. L-askorbik asid ve D-
askorbik asid olmak {izere iki tipi vardir. Kapali formili CgHgOg olup agik formili
Sekil 2’de verilmistir. L-askorbik asid oksitienerek iki hidrojen atomu kaybeder ve
dehidro askorbik asid meydana gelir. insanlarda genel olarak degisiklik bu
agamada kalir. Bu reaksiyon Sekil 3'de verildigi gibi reversbl olup bu maddelerden
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her ikisi de aktiftir. Dehidro L-askorbik asid dayaniksiz olup bir molekli H,O alarak

2-3 diketo L-glonik asite degigir. 2-3,diketo-L-glonik asid ise D-askorbik asid gibi
inaktiftir (11 ). Vitamin C “serbest-L veya dehidro-L” sekillerinde bulundugu gibi
askorbigen adi verilen bilegik haldede bulunabilir.

Ayrica vitamin C bazi enzim sistemlerinin (katapsin) yapisina da girebilir. C
vitamini, havanin oksijeni ile oksidasyona ugrayip 2-3-diketo-L-glonik aside
dedisir. Bu da gok dayaniksiz olup oksalik ve L-treonik asite pargalanir.

Kimyasal etkileri gugli bir redikleyici olmasindan ileri gelir. Bunu
yapisindaki 2. ve 3. karbonlara bagli hidrojen iyonlarini kolayhikia vererek bagarir.
Kendisi dehidro-L-askorbik aside okside olur. Bu oksitlenme olayr havada, H,O2'li

ortamda, FeCLlgs, |, kinonlar metilen mavisi, AgNO3, ferri siyaniir, 2-6-dikloro fenol

indo fenol ve 2-4-dinitro fenil hidrazin ile olugabilir (12,13).
Askorbik asidin redikleyici etkisi bu bilegigin kimyasal olarak saptanmasinin
temelini olusturur.

SEKIL 2. Askorbik asid

Oz(lf ‘ O=——=
HO——C ' g -
[ o = o
H———C . H——C
HO——C——H HO——C——H
CH,OH
% CHOH
. L-askorbik asit Dehidro-L-askorbik asit

SEKIL 3 Askorbik asid tipleri
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Kaynakiari

En zengin vitamin C kaynaklari taze meyve ve yesil sebzelerdir.
Meyvelerden Ozellikle limon, portakal, greyfurt, domates, cilek ve frenk Gziim0 &n
siralarda sayilabilir.Sebzelerden ise semiz otu, karnibahar, ispanak, kuru sodan,

biber, turp, tere, maydonoz ve yer eimasi sayilabilir. Canli dokulardan Ozellikie

sirrenal korteksi (%400-500 mg) ve corpus luteum’da ¢ok miktardadir. Ayrica
karacigerde (%10-15 mg) ve etlerde ( domuz ,si§ir, koyun ) vardir. Sitte nispeten
azdir (11).

Genellikle meyve ve sebzelerde C oksidaz adi verilen ve C vitamininin
oksidasyonunu hizlandiran bir enzim mevcuttur. Bu nedenie depolanan ve uzun
sire bekletilen sebzelerde vitamin C miktan azalir (11).

Metabolizma ve fonksiyoniari

insan, yilksek maymuniar, kobay ve bazi kuglar diginda tim hayvanlarin
viicudunda glukozdan (3-ketoglonik asid 0zerinden) askorbik asid olusur. Bu
canfifar ise askorbik asidi digardan besinierle aliriar. Digardan alinan askorbik
asidin dokularda kaybolugu ¢ok yavag olur. Radyoaktif vitamin C ile yapilan
incelemelere gore yarnlanma siresi 16 gin kadar sirmektedir. Bu buigu insanlarda
eksiklik belirtilerinin (skorbit) ge¢ ortaya c¢ikigint yorumlar (4-5 ay). Halbuki fareler
ve kobaylarda askorbik asidin yikiligt hizia olugur, (yanlanma siresi 3-4 giin) ve
eksiklik belirtileri insana kiyasla daha kisa bir sire (3-4 hafta) gerektiric (12).

insanda vitamin C sentezinin olmayig! L-gulunogama-laktonoksidaz
enzim eksiklijine baghdir. Insanlarda yapilan genomik izolasyon calismalari bu
enzimin ¢ok sayida mutasyona ugradidini ve aktivitesini kaybettigini (Pseudogen)
ortaya koymustur.

C vitamini emilimi tdm 6 karbonlu gekerlerde oldugu gibi ince bagirsak
seviyesinde ve osmoz yolu ile olur. En ¢ok sirrenal, hipofiz, corpus luteum, timus
glandlar ve barsak cidarinda bulunur. Onemli miktarda karacigerde depolanir (11).

Eskiden beri karacijerde askorbik asidin- dzel bir metabolizmasi s8z
konusudur.  Radyoaktif bulgufara gbre digardan verilen askorbik asidin bir bolimi
serbest kalirken Onemli bir boliminin ise proteinlere badlanarak depolandig:
kabul edimigtir. Son yillarda karacijerdeki askorbik asidin yaklagik %?20’sinin
oldukga dayanikh bir bilesik olan askorblk asid-2-siilfat bilesiminde oldugu
saptanmigtir. Askorbik asid-2-silfat bazi aragtiricilara gdre karacierde ve belkide
bagka dokularda bir yedekleme sgekli dider arastinicilara gbre ise askorbik asidin
aktif bir metabolitidir (14).
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Normal beslenen insanlarda kan askorbik asid duzeyi % 0.6-1.5 mg

kadardir. Gunlik askorbik asid gereksinimi erigkinlerde 75-100 mg, st
gocuklarinda 30 mg, 7-8 yaslarinda gocuklarda 60 mg dir. Gebelik, emzirme
durumlarinda gastrointestinal bozukluklarda ve infeksiyon hastaliklarinda
gereksinim artar. Ginldk alinmasi gerekli minimal miktar 10-15 mg’'dir. Vitamin C
atihm: en ¢ok idrar sonra feges, ter ve sit ile olur (11,15).

1973'te skorbltin sistematik olarak tamimianmasi ve bu hastahgin
onlenmesinde vitamin C'nin gerekliliginin ortaya konmasi {zerinden yaklagik 250
yil gegmis oimasina ragmen saghkhh kalabilmek i¢in insan organizmasinin
gereksinim duydugu vitamin C miktari hakkinda bugiin bile kesin bir standart
onerilmemektedir.

Fonksiyonlari

a. Kollajen yapimi ve askorbik asid

Askorbik asidin en oOnemli gdrevi kikirdak, dentin ve kemikierin normal
extraselller maddesinin yapimint ve devamini saglamaktir. Bu madde Kkartilaj,
kemik, dentin ve doku hiicreleri arasi bosglugu dolduran kollojendir. Askorbik asid
prolin hidroksilaz ve lizin hidroksilaz enzimierinin aktivasyonunu saglayarak
kollojen yap'sindaki hidroksi prolin ve hidroksi lizin amino asitlerinin olugumunu
kolaylastirir. Prolinin hidroksi proline ddéndguminde etkili olan prolin hidroksilaz
enzimi igin ve lizinin hidroksi lizine cevriligini katlizieyen enzimler igin vitamin C bir
kofaktor olarak gorev yapmaktadir. Vitamin hidroksilasyon reaksiyonlarinda
indirgen (rediktan) olarak gbérev yapmaktadir. Vitamin C kemikierde hem
osteoblastlarin normal fonksiyonlarini hem de kalsifikasydnunu olugturan fosfat
olugumunu saglar (11,13,16,17,18, ).

b.Hidrojen ta§|y|ci olarak ve enerji olusumu ile iligkisi yoniyle
askorbik asid |

Askorbik asid redoks ozelligi nedeniyle hidrojen tagiyicist olarak rol oynar.
Biyoloiik oksidasyon, rediksiyon ve hiicre solunumu olaylarinda Gnemii roli vardir
(12,19 ). Askorbik asid-dehidro askorbik asid sistemi dokulardaki oksidasyon-
redﬁksiyon olaylarinin optimum olarak sirdiriimesinde Onemli bir rol oynar ve
oksidasyon-rediiksiyon potansiyeli oldukga dar simirlar iginde dengelemektedir
(20). B

Vitamin C antioksidan etkili olup adrenalin gibi bazi hormonlarin oksidatif
olarak tahrip olmasini engeller (11). Melanin sentezinde oksidatif reaksiyoniar
geciktirerek ciyah melaninin rediklienmig kahverengi forma ddndgimind



13
etkilemektedir/ (21).

c.Antienfeksiydoz ve bakterisid etki

Askorbik asidin antienfeksiydz etkisi oldudu kabul edilmekiedir. Bu etki orga
nizmanin enteksiyon hastaliklarina kargt direncini artirarak olur. Viral
enfeksiyoniardan sonra Ibkosit askorbik asid dizeyi azalmaktadir(17,22).

Askorbik asid bakteriyel komponentlerin oksidatif desatiirasyonunu
kolaylagtirip bakterisid etki’yi kuvvetlendirebilir. Askorbik asidin aktif fagositoz igin
gerekli oldugu invivo ve invitro ortamda gosterilmektedir. Polimorf niveli
I6kositlerin  metabolik ve fagositik fonksiyonlarini  vitamin C
etkilemektedir(12,16,23).

d.Eritropoez ve askorbik asid

Askorbik asid demirin barsaktan absorbsiyonunu etkilemesinin yanisira
transferrine badh demir iyonlarinin serbestlegtiriimesi ve doku demirine
cevrilmesinde de rol oynayarak eritropoiesis’i hiziandinir(11,19).

e.Hormon biyosentezine, stres olaylarina ve koenzim olarak
enzimlere etkisi

Askorbik asid Ozellikle siirrenal korteks steroidlerinin olmak {zere steroid
hormonlarin biyosentezinde etkendir. Steroidler askorbik asidin dokular tarafindan
alimm  geklini etkileyebilir. Adrenal ve hipofiz bezlerinde askorbik asid
konsantrasyonunun en yiksek dizeyde bulunmasi askorbik asid-dehidroaskorbik
asid sisteminin adrenohipofizer  hormonlarin gerek sentez gerek salgilaniginda
onemli bir roli oldugunu  dlsUniiGr. Adrenal bezde bazi Kortikosteroidierin
sentezindeki hidroksilasyon reaksiyonlarinda vitamin C geriye doniigimli olarak
okside olup birgok biyosentez yolunun regilasyonunda rol almaktadir. Vitamin C
ile adrenal bez arasindaki iligkinin aragtinidig: ozellikle stres esnasinda bu bezde
vitamin C’nin konsantre oldugu gozlenmigtir(24,25,26,27).

Artmig askorbik asid doku konsantrasyonu prostoglandin sentezini inhibe
edebilir. Boylelikle viral enfeksiyonlarla ilgili enflamatuvar cevabi indirgeyerek
bronkodilatasyonu kolaylagtirabilir. Ydksek atesli hastaliklar ve bulasici
hastaliklarda C vitamini azahginin gdzlenmesi bu vitaminin viicudu stres olaylarina
kargt korududunu gdsterir. Askorbik asid, katepsin, karacijer esterazi ve diger baz
enzimlerin koenzimi olarak etki yapmaktadir (14).

~ Son yillarda yapilan bir aragtirmada vitamin C’'nin Hem biyosentezinde hiz
sinirlayict basamak(Rate Limiting Step) olan Delta amino levulinik asid sentetaz ve
diger enzimlerin regilasyonunda da etkili oldudu bildiriimigtir. Yapilan bir
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caligmada yuksek doz vitamin C’ nin uzun sire kulianimi sonucu kan gekerinde

degisiklik olmaksizin glikolize hemoglobinin anlamii sekilde geriledigi tesbit
edilmigtir. Vitamin C’nin antioksidan etkili hemoglobinin yapisim korudugu ve
dzellikle nitritlerin neden oldugu methemoglobinin olusumunu azalttigr belirtilmigtir.

f.Kolesterol metabolizmasina askorbik asidin etkisi

Askorbik asid kolesteroliin safra asitlerine donisimiini etkilemektedir. C

vitamini  kolesterolin 7-alfa-hidroksilasyonunda rol oynayarak kolesterol
metabolizmasinda indirekt etki yapar. Sonugta kolik asit olusur
(28,29,30,31,32).Askorbik asid dizeyi disiik kobaylarda kolesteroliin safra
asitlerine katabolizmast belirgin olarak azalmaktadir.

g.Tirozin metabolizmasina etkisi

Askorbik asid tirozin amino asidinden DOPA olugumunda etkilidir.
Proteinden zengin vitaminden fakir diet alan bebeklerde p-hidroksifenil piriivik asid
ve p-hidroksi fenil faktik asid bulunmaktadir. Bu bebekiere vyeterli vitamin C
verildijinde tirozin metabolizmasinin normale dondagd gordlir. Katekolamin
sentezinde gorevli tirozin hidroksilaz enziminin inhibitéri olan alfa-metil protrozin
kullanidiginda beynin media-bazal bblgesinde vitamin C’nin azaldidi gdzlenmistir
(21,33).

h.Folik asid metabolizmasina etkisi

Askorbik asid folik asidin folinik aside donugiminde gerekhdlr (19).

i.0riner oksalat taslari olusumuna etkisi

Fazla miktar askorbik asid alinmasi driner oksalat atilimini artirip oksalat
taglart olugumunu kblaylastlrlr. insanda askorbik asidin oksalata gevrilmesi
idrardaki endojen oksalatin biiyik bir bolimini agiklayabilir (34,35).

i.0rik asid atihmina etkisi

Fazla askorbik asid alinmasi Grik asid ekskresyonunu artirabilir (36).

j.Kan "glikoz dizeyine etkisi

Yiksek doz vitamin C hipoglisemi oIU§turabii‘ir (23).

k.Antioksidan olarak epidermis metabolik olaylarina etkisi

Askorbik asidin epidermis metabolik olaylarinda dnemli rolli olup buniarin
onemlileri;keratinizasyon ve melanogenezistir. Vitamin C antioksidan etkisi ile
melanin sentezinde oksidatif reaksiyonlart geciktirerek siyah melaninin
redukl&=nm1§ kahverengi sekle donugumunu etkilemektedir. Vitamin C, antioksidan
etkisiyle esansiyel yag asndlerml ve vitamin A ve E'yi oksidasyona karsi koruyarak,
dzellikle epitel vé mukozanin s‘e'kfes'y‘on yapan hicrelerin korunmasinda rol
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oynamaktadir. Vitamin C plazmada Onemli bir antioksidan ve serbest radikal

temizleyicidir ve membran lipitlerinde vitamin E’'nin rejenere olarak aktif hale
geimesini sagdiar (21).

{.Mutagenik etkisi

Bakir varhiginda askorbik asidin mutagenik bir etki olusturdugu kabul
edilmektedir (37,38).

m.immun cevap izerine etkisi

Askorbik asid yetmezliginde immin cevaplar etkilenmektedir. Askorbat
immin globulin (lg) sentezinde Onemli olup serum askorbat duzeyleri ile serum ig
M ve Ig G titrasyonlari arasinda pozitif bir iligki olddg’;u ileri surdlmektedir (39).

n.Damar batinlaginin korunmasi

Askorbik asid Ozellikle kapiller cidarlan oimak Uzere damar batiniGginin
" korunmasinda rol oynar. Kapiller damar g¢eperinin temel yapitaginda kollajen yer
aldigindan vitamin C eksikligi kapiller frajeliteye de yol agmaktadir. Yine askorbik
asid varlijinda diz kas hiicre kiltirlerinde kollagen tipl ve III'lin agiri miktarlarda
arttigr gorilmisgtir. Ayni galigmada insan endotel hiicresi ve fibroblast kiltirlerinde
askorbik asid varliginda hiicre gogalmast gbzlenirken  prolinli ortamda ise bir
¢ogaima gozlenmemistir (11).

o.Ureme uzerine etkisi

Beslenmesinde askorbik asid miktari ylksek kobaylarda Uremenin arthig
gordimistir (22).

6.Karnitin sentezine etkisi

Askorbik asid liiinden karnitin sentezi igin gereklidir. Askorbik asid karnitin
biyosentezinde epsilon N-trimetil lizin hidroksilaz enzimlerinde kofaktor olarak
gorev yapmaktadlr. Vitamin C eksiklijinde karaciger gama - bitiro betain hidroksilaz
enzim aktivitesi azalmaktadir. Skorbitin erken bulgulart olan halsizlik, zayiflik
muhtemelen karnitin yetmezliginden kaynakianabilir.

Askorbik asid duzeylerini etkileyen faktorler

a)Yas: Yas il'erledikge’ vitamin C diizeyleri azahr. Yaghlardaki bu dugik
dizey submukozal hemoraji ve hematoma neden olabilir. Yagh hastalara ylksek
doz askorbik asid verildiginde yagam aktivitelerinde, ortalama vicut agiriinda ve
askorbik asid dizeylerinde artig gorulmektedir (40).

| b)Seks farki: Digilerde askorbik asid dizeyi erkeklerden yiksek olarak

saptanmistir. Normal disilerde dzellikle menstrilel sikiusun ovulasyon fazinda
plasma askorbik asid dizeyi maksimumdur (41,42).
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c)Gebelik: Gebelikte vitamin C gereksinimi artar. Ovum agiga gikinca biyik

miktarda askorbik asid kullaniimakta ve fertilizasyon olayindan sonra doku
dizeyleri  digmektedir (22).

d)Seks hormoniari: Seks hormonlarinin oral veriligi ince barsak
ortaminidegigtirip askorbik asid emilimini azaltabilir. Fizyolojik dizeyler #zerindeki
seks hormonlari askorbik asid metabolizmasini ve Kullanmimint uyarabilir (43).

e)Oral kontraseptifler: Oral kontraseptif kullananiarda kan bakir dizeyi
artarken  askorbik asid dizeyinde azalma gbzlenir. Bu azaima bakir arttiginda
seruloplazminin askorbik asid oksidaz etkisine bagli olabilir. Vitamin C dizeyindeki
azalmada oral kontraseptif dstrojenik komponenti sorumludur. Oral kontraseptifier
ovulasyon zamaninda olmast gereken plasma askorbik asid dazeyindeki kesin
artigi Onleyerek total vitamin diizeyini etkiler (27,42,43,44,45, ).

f)Alkol: Alkolik olgularda vitamin C dizeyi diglk olup bunun nedeni yetersiz
vitamin alim olabilir (19).

g)Sigara: Sigara askorbik asid rezervlerini azaltmaktadir (46,47,48,49).

h)Dietle alinan bazi maddeler ve ilaglar interferans yaparak vitamin
dizeylerini bir miktar yikseltebilirier. Bunlarin baglicalan$ Grik asid, kreatinin,
sistein, glutatyon, glukoz, fruktoz, laktoz, ire, pirGvik asid, sitrik asid, glioksilik asid,
niikleoproteinler, homogentizik asid, glukuronatlar, ergotiyonin, salisilatlar, (asetil
salisilik asi'd,‘ amino salisilik asid-PAS) kortikosteroidier, indomethacin, izoniasid,
cephaloridine, ce.phalothin;" chloralhydrate, cinchophen'dir(50,51).

lil. KOLINESTERAZ

100 yil Once kesfedilmesine ragmen asetil kolinin hayvan dokularinda
yaygin olarak bulundugu ve sinir sisteminin  fonksiyonunda dnemli- oldugu
1920’ierde anlagilmistir. Daha sonra asetilkolin inaktivasyonunun  bir enzim
tarafindan yapildigs ve bu enzimin bir esteraz oldugunun anlagimasindan sonra bu
enzime kolinesteraz ad) verildi. Daha ileri caligmalarda asetilkofinin hidroliz
yetenegdine sahip birbirine yapisal yakinhdi bulunan ,asetikolin esteraz ve agil kolin
esteraz olmak {zere iki onemli enzim tesbit edilmigtir.

Asetilkolin esterazin (gergek kolinesteraz=kolinesteraz; sistematik adi EC
3.1.1.7;asetilkolin asetil hidrolazdir.Eritrosit akcigerler, dalak, sinir uglan ve beyinin
gri cevherinde bulunur. Sinirsel impulsiann sinapsa iletilmesinde  araci roli
oynayan asetilkolinin pargalanmas: Ozellikle sinir depolarizasyonu igin gereklidir.
Sinir uglarindaki vezikillerin herbirinde asetilkolin kapsayan paketgikier bulunur.
Bu paketgiklerden asetilkolin salgilanmasi ortamdaki kalsiyum miktart ile dogru ,
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magnezyum miktari ile ters orantit olarak degigmektedir. impulsun akson ucuna

ulagmast ve terminal plak bdlgesinin depolarize olmasi sonunda vezikullerden
graniller halinde salgilanan. asetilkolin, spesifik reseptori ile birlegerek asetilkolin-
reseptdr kompleksierini olugturur. Boylece eksitasyon iletisi meydana gelir
(52,53,54). Reseptérlére baglanan asetilkolinin 1 milisaniye iginde reseptorden
ayrilarak sinaptik boslukta asetat ve kolini olugturur. Repolarizasyon ve
depolarizasyon devam ederken asetilkolin sinirsel impulslarin sinaptik iletimi
saglanmig olur (52,55,56,57).

Agilkolin agilhidrotaz (Psddokolinesteraz=kolinesteraz ll=benzoil
" kolinesteraz): Sistematik ismi EC.3.1.1.8; Agilkolin agil hidrolazdir. Karaciger,
pankreas, kalp, beynin beyaz cevheri ve serumda bulunur. Biyolojik roll heniz
bilinmemekie beraber karacierde sentezienmekte olup lipoprotein metabolizmasi
Gzerine etkisi Onemlidir (58,59).

Bu enzimlerin bazi substratlara kargi etkinligi aynt oldugu halde bazi
substratiara kargl farkhdir. Her iki enzimin kargilagtirimasi Tablo ['de gbsterilmigtir.

Her iki enzim prostigmin (neostigmin) ve fyzostigmin (eserin) gibi antikolin
esterazlar tarafindan inhibe edilir. Bu bilegikler tipik kompetitif inhibitorierdir. Bunfar
enzim dizeyindeki baglanma bdlgesi igin kolinesterazin kolin kalintist ile yariga
girerler ve bu yangt kazanwlar. Sonugta kisa sireli reverzibl olarak asetilkolin
hidrolizini Onler.

Asetilkolinesteraz ve psddokolinesteraz enzimleri kimya sanayisinde ve
tanimsal alanda kullanilan diizopropilfiorafostat (DFP) ve tetraetilprofosfat(TEPP)
git\i'? bazi organik fosfor bilegikleri tarafindan irreverzibl olarak inhibe edilitler. Bu tir
zehirlenmelerde kolinesteraz enzim diizeyi tayini spesifik bir bulgu olarak blyik
oneme sahiptir (55,60,61,62). Kolinesteraz enzimleri morfin, kinin, tersiyer aminler,
fénotiyazinler, pirofosfatiar, safra tuzlari, sitrat, florit ve boratlar gibi gok gesitli diger
biegikler tarafindan inhibe edilirler.

Asetitkolinesteraz'in eritrosit ile trombositlerdeki miktarlan arasinda ters bir
iligki' vardir. Eritrositlerde ylksek oranda asetilkolinesteraz bulundugu zaman
trombositierde ok digik ;seviyede oldugu bulunmugtur.

Tablo 2. Asetilkolinesteraz ve Psddokolinesteraz enzimleri arasindaki bazi
karakteristik farklar (52,55,56,57,60,63, 64,65,66).

EACHE PCHE
Optimurm pH 7.8- 8,0 8.8
Substrat fazlasimn inhibisyonu Olur Olmecz
Tribttirin'i hidrolize Ebtmez Eder
Asetil 3 metilkolini hidrolize Eder Etmez




Benzcilkolin'i hidrolize Efmez Eder
Batirilkolin’i hiciolize etme orcm | %10 %200

Eserin fle inhibe olma derecesi +H+ a2

Kir‘din fle inhibe olma derecest | + s
DFPile inhibe olma derecest ++ bt

Norma erkek ve kadmlcrda ki da- GOk azdir ¢ok dedis kendir
zeylerin degiskenligi

Organizmadea bulundugnu yer- eritrosit,sinir  ug- | plezma, ka-
ler lan v.b. racigerde
Rejenarasyon kabiliveti Ginde%1 7.10gtunde %25
kolin esterlerini parcalamr parcalanmaz
Organik fosfor zehirlenmelert Sonrasinda azalir | Oncesinde diser

) L9

Asetilkolint hidrolize etme Hizhichr . Yavasclr.

Obezite ve kolinesteraz

Sismanlikta Ozellikle lipoprotein metabolizmasinin etkilendigi ve bu
etkilenmenin _kolinesteraz enzimi ile iligkili olabilecedi  kaydedilmigtir (6,8,67).

LDL'nin psodokolinesteraz enzimi varliginda  VLDL'den olugtugu ve bu
doniigim sirasinda da anstabil bir lipoprotein meydana geldidine
inaniimaktadir.Kutty ve Rowdent'in ileri sirdugll hipoteze gbre VLDL'nin meydana
geimesi ile kolinesteraz aktivitesinde artma, daha sonra  VLDL' den LDL’nin
olusumu ve kolinesteraz aktivitesinde azalma meydana getirmektedir (68).

VLDL———3 Pre LDL + KOLINESTERAZ——> LDL

Axdlipopretein

HDL

Psddokolinesteraz. enziminin lipoprotein molekiiline tutunma yeri, lesitinin
fosforilkolin tarafinda oldugu gdsteriimigtir(69,70). Fosforilkolin ile asetilkolin
arasinda yapisal bir benzerlik mevcuttur.

Obez ve hipertrigliseridemik kisilerde psddokolinesteraz enzim aktivitesi
artmigtir. Vakalarin g¢oju orta derecelerde hipertrigliseridemik olup genellikie
gigmanlik ve hiperinsilinemi ile beraberdir. Psddokolinesteraz aktivitesinin artmasi
VLDL Séviyesinin artmasina baghdir. VLDL'nin yapimi ise karacigerde trigliserid ve
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apopeptidierin sentez hizi ile regile edilir (8,71, ).

Serum kolinesteraz aktivitesinin iki Onemli havuzu vardir. Biri serbest

kolinesteraz digeri b-lipoproteiniere bagdh kolinesterazdir. Hiperiipemik hastalarda
LDL'ye bagl kolinesteraz ve total kolinesteraz aktivitelerinde belirgin bir artig

vardir (6). Kolinesterazin eritrosit membranindaki lipoproteinier {zerine etkisi ile
membran stabilitesinin arttigr diginidimektedir. Eritrositlerin artmig frajilitesi
muhtemelen membrandaki lipoproteinlerin instabilitesine baghdir.

Kutty ve Hwung'in yaptigi caligmada genatik olarak diabetik olan fareler 24
saat a¢ birakildiklarinda karacigerlerinde PCHE ‘in aktivitelerinde%40 hk bir
azalma oldu. Bu gbziem, PCHE'in karacigerde indiksiyonu ve yad dokusunda
baskilanmasinin gigmanlarda yiksek kalori alimina bagh oldugunu gbsterir (72)

Kolinesteraz enziminin klinik Onemi

Asetilkolinesteraz motor sinirlerin repolarizasyonu ve depolarizasyonundan
sorumiudur. Asetilkolinesterazin plazma ve eritrosit igi aktivitesine ait tayinler klinik
agidan blyuk onem tagir (52,54, 55,56,65,73,74,75).

Plazma kolinesteraz enzimi karacijerde sentezlenmekte olup koroner kalp
hastali§i i¢in dnemli bir risk faktdri olarak degerlendirilmektedir. Lipit ve lipoprotein
metabolizmasi Uzerine etkili olmasi ve lipoprotein yapisinda bulunmasinin klinik
acidan buyuk oOnemi vardir (63,76, 77,78,79,80,81).

Eritrosit‘iginde ve membraninda bir gok enzim bulunmakta olup eritrositler
yaglandikga tim enzim aktivitelerinde bir azalma gorlimektedir. Asetilkolinesteraz
eritrosit ylzeyinde veya ylzeye yakin bir yerde lokalize olup bir gok hemolitik
bozukluklarl ve bazi temel hastaliklann aragtinimasinda oldukga Onemlidir (41,
53,54,57,63,65, ).

Plazma ve eritrosit i¢i kolinesteraz enziminin fizyolojik ve patolojik olarak
arttigt ve azaldi§y durumlar agagida gosterilmigtir.

Asetilkolinesteraz enzim aktivitesinin yiikseldigi durumlar

A.Fizyolojik yukseimeler (52,53,54,60,82,83 )

-Eritropoezin normalde arttigt durumlarda(deniz seviyesinden yiiksek
yerlerde yagayan kigilerde)

-Kan verme sonrasinda

-Egzersiz sonrasinda

B.Patoiojik ylukselmeler (52,53,54,82)

-Posthemorajik durumiar

-Pernisydz aneminin itk doneminde
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-Orak hiicre anemisinde

-Hipokrom normositer anemide

-Konjenital kalp hastahklarinda

-Anokside

-Testosteron aliminda

-Hipokside

-Kopeklerde filebotomi sonrasi

-Kancalt kurt ile infekte olmug kopeklerde
Asetilkolinesteraz enziminin azaldig1 durumiar
A.Fizyolojik azalmalar (52,53,54,55,56,60,82, 83,84)
-Eritropoezin normalde azaldi§i durumlarda(senilite-yaglilik)
-Yenidoganda

B.Patolojik azalmalar(52,61,66,73,85,86,87,88,89)
-Organofosfat zehirienmelerinde

-Carbamate zehirlenmelerinde

-Paroksimal nokturnal hemoglobiniri

-Megaloblastik anemide

-Eritrolosemide

-Akut I6semide

-Otoimmiin hemolitik anemide

-ABO uyusmazhgl olan bebeklerde

-Familyay enzim eksikli§i olan bebeklerde
-Prematirelerde

-Eksperimental miskiler distrofide

-Duodenal {dlserlilerde

-Yenidogmus disik agirlikli bebeklerde
Psodokolinesteraz enziminin plazmada yikseldigi durumlar
A.Fizyolojik ytkselmeler (84,90)

-Okul Bncesi gocukluk ¢aginda

-Egzersiz sonrasi '

B-Patolojik yikselmeler {95,63,64,78, 81,91,92,93, 94)
-Tip IV hiperlipoproteinemili hastalarda

-Tip V hipér!ipopfoteinemili hastalarda

-Tip lla hiperlipoproteinemili hastalarda

-Tipllb hiperlipopr'oteinemili hastalarda
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-Nefrotik sendromda

-Obezitide

-Konjenital kalp hastalikiarinda
-Diabetes mellitusda
-Hipertroidizmde

-Psdriasisde

-Nodiler guatrda
-Hiperlipidemilerde

-Kalp yetmezligi oimayan aterosklerotik hastalarda
-Hemakromatoziste

-Psikiyatrik hastalar,anksiyetede
Psbdokolinesteraz enziminin plazmada azaldig: durumlar;
a.Fizyolojik azalmalar (56,84,92).
-Dogumda ve yagamin ik 6 ayinda
b.Patolojik azalmalar (61,63,64,66,86,88,89,93,95).
-Organofosfat zehirlenmelerinde
-Karbamate zehirlenesinde
-Stksinildikoline duyarli kisilerde
-Akut ve kronik hepatitte

-Sirozda

-Karaciger kanserierinde

-Hepatik metastazlarda

-Kalp yetmeziiginde

-Hepatik amebiasiste
-Mainitrisyonda

-Anemide

-Akut infeksiyonlarda
-Plazmaforezisde

-Gecikmi gebeliklerde
-Hipoalbuminemide
-Hiperpireksiste

-Katatonide

-Kleostatik sendromda
-Dermatomyosiste

-Hipotroidizmde
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IV.ERITROSIT BIiYOKIMYASI

ilk defa 1703'te Leeven Hoek eritrositieri incelemis ve kamin renginin
bunlardan geldigini bulmustur. itk kan sayimi ise 1852-1854 yilinda Vierot ve
Welcker adh aragtinicilar tarafindan yapiimistir(54,96,97). Kanin sayica enfazla
gekilli elemanlart olan eritrositler disk bigiminde ve her iki tarafi gukur bir yapiya
sahiptirfer. Bu yapi kiigik hacimde olmasina kargiik genig yizey sagiar. COo ve O,
tagimada kiigik damarlart  gegmedeki foksiyonuna uygundur. Eritrositler ortalama
omrl 120 gin olup saglikh kigilerde 1 mm3 kanda erkeklerde 5.400.000 kadinlarda
4.800.000 eritrosit vardir (52,53,98).

Eritrositler %61 su, %10 hemoglobin, %4 karbonhidrat, elektrolit (dzellikle
K), enzim, protein ve metabolitlerden meydana gelmistir (86). Semipermeabl olan
eritrosit membrani protein, lipit, karbonhidrat tagiyan karmagik bir yapy gdsterir.
Hemoglobinden (Hb) arindirildiktan sonra eritrosit kuru agirhdinin %50 kadar

protein, %40 kadan lipit ve %10 kadan karbonhidrathr. Kontraktil proteinlerin Cat+
ile aktive olan ATP ile iligkisi oldugu gdsteriimigtir (41,52). Eritrosit lipitleri %60
fosfolipit, %25 kolesterol, %15 glikolipittir. Eritrositler zar fosfolipitlerini
sentezieyemediginden dolay) plazma fosfolipitierinden yararianir. Kolesterol ise
zar ile plazma arasinda serbest ve hizli olarak degisebilmektedir. Karbonhidratlar
zann dig yizinde bulunur. "

Eritrositlerde ndkleus ve mitokondri gibi organellerin olmamast nedeniyle
aerobik glikoliz ve oksidatif fosforilasyon reaksiyonlart olugamaz. Bu hiicreler
-intiyaclari olan enerjiyi anaerobik glikoliz ve pentoz-fosfat yoluyla saglayabilirier
(99,100).

Anaerobik glikoliz eritrositlerde ¢ok aktif bir metabolik yoldur. Eritrosit igine
giren glikozun %80-901 anaerobik reaksiyoniaria faktik aside dénﬁ§m'ektedir.
Anaerobik glikoliz sonunda az miktarda ATP sentezienmekte isede bu eritrosit igin
yeterli olmaktadir. ATP membranmin hayatiyeti i¢in sart olup ATP sayesinde Na
digart atilirken yuksek K dizeyi korunmug olur (101). Pentoz fosfat yolunda
glikozun tam ve direkt oksidasyonu yapuarak glikozun %10-20’si kullanilir, Bu
yolda ana amag ATP senteziemekten sonra NADPH ve pentoz fosfatiarin
lretimidir. Eritrositlerde bu yolla tegekkil eden NADPH eritrosit zart ve enzimletinin
oksidasyona kargt korunmasinda oldukga Onemlidir. Eritrosit enerjisi, membran
katyon gegisi ve hicrede oksidasyon-rediiksiyon hemostazis'inin dizenlenmesi
gibi iki Onemli foksiyonda tiketilir. Anaerobik glikoliz sirasinda ofugan ATP, Na-K
pompasi ile Na ve K gecisini duzenieyerek eritrositierin gekillerinin  korunmasinda
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rol oynamakta olup ATP azalmasi sonucu hicrenin esnekligi kaybolur ve sertiegir

(53,98,101 ).

Eritrositlerde glikolitik yolda olugan Onemli bir metabolik ara {rin 2-3
difosfogliserat (2.,3-DPG') Hb’e baglanarak Hb’nin Oy’'e olan affinitesi
azaltir.Boylece Os'nin Hb’den aynlarak dokulara salinmasinda etkili olur. ATP

ihtiyaci minimal cldugunda glikoliz bu yola kaymaktadir . Eritrositierde ribozom
olmadigindan protein sentezi ve intraselliler tamir ve yenilenme bagarilamaz. Yagh
eritrositlerde enzim aktivitesi azaldigindan dolay! glikoliz iyi igleyemez. Sonugta
eritrositler canliliklarini koruyamadiklanindan dolagimdan uzakiasgtirihir.

Mekanik zedelenmeler, donma, ¢dzillme, st ve kimyasal maddeler hemoliz
olusturur. Eritrositleri eritme yetenegine sahip dijer maddeler ise safra tuzlan,
saponin, bazi deterjanlar, lipit eriticileri, bazi yilan zehirleri, bakteri toksinleri ve
sudur.

V.LOKOSIT BiYOKIMYASI

Lokositler (beyaz kan hicreleri), immin cevabin olugsmasini saglayan
heterojen hiicreler toplulugudur. Lokositler dncelikle kanda, kemik ilijinde ve
lenfoid organlarda (dalak, timus, tonsiller ve lenf bezlerinde) bulunmasina ilaveten
epiteliumda ve baska yerlerde de bulunurlar. Lokositlerin siniflandiriimasi; nikleus
¢apt ve sekli, ve sitoplazmanin histokimyasal boyanma oOzellikleri esas alinarak
morfOlojik kriterlere gbre yapilir. Bu Ozellikler sonucunda granulosit, lenfosit ve
monosit olarak ¢ hiylk hiicre grubu ayirdeditebilir.

. Granulositier . (10-15um ¢apindadir), miltilobtler (gok flobiu) niikleusian ve
sitoplazmalarinda. bol grandller bulundurmalari nedeniyle polimort niveli 10kosit
olarak ta isimiendisilirler. -Grandiositlerin Ug alt tipi vardlr;nbtroﬁller,baéoﬁller ve
eo}zi'n;oﬁﬂ.er. | | |

* Lentositier ve mononikleer tagositler (fagositoz yapan hiicreler) immin
cevapta merkezi bir rol oynarlar. Bu hiicreler bakteriyel ve viral hastaiik etkenlerine
karg! hem dogustan ‘hemde sonradan kazantlan badigiklik geligmesini saglarlar.
Hitcrese! - immiinite sa§lamalarma ilaveten  birgok vicut dokularinin gelisme ve
goéalmalarl igih gerekli olan gok cesitli proteinier salgilayan kaynaklardir. Mikrobial
Ppatojenlere kargt koruyucu rolierininde Otesinde  bu hicreler bazi otoimmin
hastaliklar ~sirasinda normai viicut hicrelerini etkileme gibi istenmeyen etkilerede
sahiptirier.

Notrofil graniillerinde cegitli enzimler (asid fostataz, elastaz, lizozim, a ve b-
galaktosidaz vb.) yef almakta olup bunlarin godu antibakteriyel Ozellikiedir ve
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fagositozda rol oynariar. Granulosit maturasyonu devrelerinde enzim galigmalari ile

myeloperoksidaz, asid hidrolazlar, nbtral proteazlar, nonspesifik kollagenaz
enzimleri ve bakterisid katyonik proteinler PMN’lerin erken gelisim safhalaninda
tegekkil ettigi buna kargilik lysozim, spesifik bir kollagenaz, vitamin B4y baglayan
proteinler ve laktoferrin’in (granilosit geligimierinin spesifik grandllerin geligimi ile
ilgili olan ) ge¢ devrelerinde ortaya ¢iktidi gosterilmistir. Tavsan graniilositlerinde
bulunan alkali fosfataz insan notrofil graniilerinde bulunmaz (102).

Lokosit granullerindeki katyonik proteinler pirojeniktir, atese neden olurlar.
Fibrinolitik (fibrini eriten) etki gbésterebilmekte ve doku hasarina sebep
olabilmektedir. Fagositoz yapan insan notrofilleri kendi enzimlerini inaktive
edebilir.

Polimorf niveli l6kositler tarafindan bakterilerin oksidatif o6ldarlimesi,
lizozomal plazma membrant ve sitosol enzimlerinin kargilikhi etkilegimierini
kapsayan kompleks bir iglemdir. Plazma membranina badh bir NADPH oksidaz,

- solubulize edilmig ve Ozellikleri belirlenmigtir. Bu enzim superoksit Oo" ve hidroksil

(OH) radikalinin “Qretilmesini katalizler;bu,gesitli partikiler maddelere veya solubl
stimulusiara maruz kalan notrofiller tarafindan ortaya c¢ikariian solunum
patlamasinda anahtar bir olaydir. Enzim sistemi, fizyolojik bir elektron vericisi
olarak NADPH’1 tercih eder.

Tahmin edildigi gibi normal matlr granilositlerin ve kemik iligi immatir
Ibkositlerinin  DNA miktan esittir. Lokositler aminoasitieri kolayca iglerine alir ve
konsantre ederier. Bu nedenle grandlositier plazma ve eritrositlerde bulunan
miktardan gok daha fazla amino asid kapsar. Myeloid blast hicreler, ¢ok az yada
olglilemeyecek seviyelerde glikojen kapsar. Glikojen myeloid devrede ortaya gikar
ve diferensiyasyon ilerledikce seviyesi artar. Kot kontrol altindaki diabetlilerde
granilosit glikojeni azalir.

Tavgan ve insan grandlositlerindeki lipit tipleri ve kalitelerine dair yeterli bilgi
mevcuttur. insan granmositlerinih istak adirhigmin yaklagik %5 lipittir. Total lipitlerin
yaklagik %35'i fosfolipit iken 1/3'Gn0 trigliserit (%20) ve serbest kolesterol (%10)
olusturur. Total lipit kapsaminin 1/6’sint glikolipitler olugturmakta olup bu bilegik
genellikle ceramid dihexoside. (lactosyl ceramide) haldedir. Fosfolipitierin 2/3’0
fosfatidil vkdli’n'»wve fosfatidiletanolamin, %15'i sfingomyelin ve %15'i fosfatidil
inositoldar.

Lokositlerde, pankreatik dokuya gore daha ylksek seviyede ginko vardir.
Lokositierden,%0,3 ¢inko kapsayan ve fonksiyonu bilinmeyen bir protein de elde
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edilmigtir. NOtrofil alkali fosfataz da ginko kapsar fakat bu enzim seviyesi I0kosit
¢inko seviyesinden farklidir. Kronik anemili, akut ve kronik |osemili hastalarin
[okosit ¢inko seviyeleri digiktir fakat polisitemiaveralilarda normal seviyelerdedir.
————Lokositlerin trombosit ve eritrositierden ayrilarak saf halde elde edilebilmesi
sonucu bu hiicrelerin biyokimyasal ozelliklerini incelemek mimkin olmustur. ilk
zamanlar kandan polimorf niveli ldkositleri ayirmak igin cam- bilya kolonlarn
kuilaniimis fakat bu metod granulositlerden fenfosit ve monositlerin ayriimasi igin
dansite gradient teknikieri ile yer degigtirmigtir. Polimorf niiveli nétrofilierden
eosinofilleri ayirdetmek iginde metodlar vardir. Saf granulosit prekirsor
populasyoniari henidz elde edilememigtir. Kemik iligi veya kandaki olugan
granulosit bilegimi ile 'ilgili bilgi; her hicre tipini belirleyen histokimyasal,
ultrastriiktiirel ve radiografik galigmalardan eide edilmigtir.

Lokositlerin vitamin C seviyelerinin dlglimesi, doku C vitamini seviyesini
tahmin ettiren ¢ok glvenilir bir olgimddr. Skorbit’li hastalarda dugik
seviyelerdedir. Lokositlerin askorbik asid seviyesinin 6nemi bilinmektedir. Fakat
skorbdt’'ld  hayvanlardan alinan I0kositlerde frajilite artmast ve fagositozun
bozuldugu tesbit edilmigtir. insan lokositleri, dehidroaskorbati yakalar ve hizla
askorbik aside indirger. Dehidroaskorbat’in rediksiyonu sonucunda heksoz
monofosfat gantt aktive olur.

 Plazma konsantrasyonlariyla kargilagtinlinca mononikieer lokositler 80 kat,
trombositier 40 kat granilositier 25 kat vitamin C’yi konsantre etme
“kabiliyetindedir. Eritrositlerin  nisbi sayllart ve plazma fraksiyonundan dolay1
kandan gelen AA'e b4a§h oldugu dagunilebilir. AA yikienince bu hucrelerin AA
ihtivas! anlamii olarak artar(103)

LA seviyeleri yagla azalmakta v‘e'ya§l| erkeklerde yagli kadinlara gore daha
diigik bulunmaktadlr.‘En yiksek miktari mononikieer hicrelerde bulunur.
Mononiikleer hilcrelerde hicre ici askorbik asid granilositlere gore iki-U¢ kat,
trombositiere gdre iki kat daha yiksektir. Bu nedenle lokosit askorbat
konsantrasyonlarln'da tutarsizik buffy coat (en {ist tabakadaki) grandlositierin nisbi
oranlari ve trombositlerin 16kositlere oranlarindaki varyasyonlardan dolayt kigi ve
toplumiardaki vitamin G durumunu tayin etmekte kuilanian buffy coat orneklerinde
gbzlenir. Buna radmen vitamin C aliminin |0kosit hiicre fraksiyonlarini nasil
dedigtirdigine dair gok az bitgi' vardir(15)

Losemili insan [okositleri indirgenmig AA'i hiicre igine taglyamazlar, aksine
DHA’i taslyab‘ilirl'er‘. Bu taginmanin hicre membraninda glukoz tagiyiciian
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tarafindan yapidig gosterilmigtir. Bunun sonucunda I6semili (dkositler iginde

indirgenmis AA formu birikir(104). Fizyolojik konsantrasyonlarda vitamin C

verilirse notrofil i¢i konsantrasyonlar 14 mM’a kadar yikselir. Bunun mekanizmasi
digardan ahinan vitaminin DHA’e oksidasyonudur. Dakikalar iginde AA
indirgenir(105).

Lokositlerde enerji metabolizmasi

Granulositlerin enerji mekanizmas: biyidk ilgi ¢ekmektedir. Ginkd fagositoz
ve glikolizde meydana gelen anormallikler ldsemilerde anahtar bir rol oynar
(Warburg teori). Granilositierin ana enerji Uretim mekanizmasi; glikozun laktatat
cevrilmesiyle sonlanan glikolizdir. Hem normal hem de ldsemik hicrelerde glikoliz
hizini sinirlayan enzim hekzokinazdir.insan 16kositlerinde bulunan cAMP, ldkosit
glikojen fosforilazi aktive eder.

Granilositlerde az sayida mitokondri de bulunur. Bu yilzden trikarboksilik
asid siklusu ve oksidatif fosforilasyonda go0zienmektedir. Grandlositlerin enerji
iretiminde bu yollar minor bir role sahiptir. Lokositlerde glikojen glikozdan elde
edilir. Klgik seviyelerde glikojen trioz fosfat substratlarindan sentezlenir. Galaktoz,
mannoz ve fruktoz IOkositier tarafindan metabolize edilebilir. Lokositler glikozdan
yoksun birakilirsa glikojen kapsamlari azalir fakat yeterli miktarda glikoz yeniden
eklenirse tekrar sentezienir. Diabetli hastalarda glikojen sentezi ve glikoliz
azalmigtir.
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MATERYAL VE METOD

Vaka segimi

Caligma Konya ve gevresinde yagayan yaglari 21- 68 arasinda degisen
(ortalama 40 + 11,47) BMIi 18-24 olan 22 (12 kadin 10 erkek), BMIi 25-30 arasi
20( 7 kadin 13 erkek), BMI'i 31-42 arasi 34 ( 25 kadin 9 erkek ) kigi olmak lzere
toplam 76 kisi Uzerinde gergeklestirildi.

Kan ahnmasi ve analiz Oncesi igslemler

Caligmaya alinan kigsilerden on bilgi formuna uygun aynntii anamnez
alinmasini takiben, 10-14 saatiik acligi takiben sabah saat 800-1000 arasi, uygun
sartlarda, 20 ml kadar ven6z kan alindi. Bunun 10 ml. si iginde 20 mg EDTA
bulunan tipe alinip eritrosit paketi ve I0kosit slUspansiyonu elde etmek igin
kullaniidi. Lokosit sispansiyonu askorbik asid ve dehidroaskorbik asid analizleri
icin kullanilirken eritrosit paketi eritrosit igi kolinesteraz tayininde kullamiidi. 2 mi.si
sitratll tiplere alinip tam kan analizi igin ayrildi. Geri kalan 8 mi kan pihtilagtiktan
~sonra 3000 devir/dak'da 10 dakika santrifdj edilerek serum elde edildi. Serum
orneklerinde askorbat, dehidroaskorbat, kolinesteraz, glukoz, trigliserid, total
kolesterol, HDL-kolesterol analizleri galigiidi. Askorbik asid ve dehidroaskorbik asid
analizleri ayrilan taze serum ve Iokosit sispansiyonlar kullantlarak ayni gin
yapildi. Serum koiinesteraz ve eritrosit i¢i kolinesteraz tayini yapiacak numuneler -
20 0C'de bekletilerek 1 hafta iginde galigildi.

Agirlik (Kg)
Body Mass index(BMI) = o
Boy2 (m)

Kullanilan cihazlar

1-Spektrofotometre:Quick-fab.2 chemistry analyzer (AMES)
2-Otoanalizor: ‘Technicon RA-XT(A.B.D)

3- Terazi: Bosqh-S-ZOOO, Hassas terazi, D-7455.(Almanya)
4- Hettich Universal 30 RF, Sogutmal santrifij (Almanya)
5- Derin dondurucu: Esersan (Tarkiye)

6- Hemocounter: Contraves haemocell 3 MKAF 0028 (Hb.ve eritrosit igin)
Contraves digicell BM-KAC 004H (LGokosit igin)

7- Termostatii su banyosu: Nive marka (Tirkiye)

8- Mikroskop:Olympus,Seri no: 640978 (Japonya)
Kullanilan kimyasal maddeler ve reaktifler
1-Eritrosit paketini hazirlamada kullanilaniar
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-EDTA (2mg/ml)

-% 0,9'luk izotonik sodyum kloriir- solﬁsyonu (Haver)

2-Eritrosit igi kolinesteraz tayini igin kullanilaniar

-Quinidine sdlfate salt (Q-0875.Sigma marka, ABD)

-Saponin (S-1252.Sigma marka,ABD)

-Di-Natriumhydrogenphoshat Dihydrat reinst (Art 6576.Na2HPO4.6H20.Merck
marka,Almanya)

-Kaliumhydrogenphosphat kris.reinst (Art 4871. KH2PO4. Merck marka,Almanya)
-Kolinesteraz (Ciba Corning Diagnostics,Fransa)

3-Lokosit saspansiyonu igin kullanilaniar

-Macrodex (Dekstran 70’in %6'hik %0,9 NaCl deki g¢bzeltisi),Eczacibag!
-%0,9'luk izotonik sodyum klorlir solisyonu (Haver)

-Kaliumchlorid (KCI,54453 ALMANYA)

4-Serum ve [0kosit Total askorbik asid asid tayini igin kulianifaniar
-2-4 Dinitrophenilhydrazine crystalline (Sigma CgHgN4O4, Merck)

-Thiourea (Sigma T 7378 HyNCSNHy, Merck)

-Charcoal (Sigma C4386)

-Silfirik asid HyS O4

-CuSO4 Kupfer (11)-Sulfat 5-hydrat krist.reist (CuSO4.5H;0,Merck)

-L(+) Askorbik asid (CgHgOg,Merck 216 F 561127)

-Trichloroecetique crist. (CCI3COOH, Merck)

5-Serum ve Idkosit askorbik asid tayini i¢in kullanilaniar
-Fosfotungustik asid

-L(+) Askorbik asid(CsHgOg,Merck 216 F 561127)

-%0,5 Oxalic asid

6-Rutin biyokimya tetkikleri igin kullanilan kitler

-Glukoz.......ccuc SUUURUSRURUPR Biotrol,Fransa
-Total kolesterol.......cccoovvevineeenn. Trace,Australia
-HDL-kolesterol.........ccoeevevenees Pointe,Fransa
-LDL-KoleSterol......oovververeeenenn. Biotrol,Fransa
-Trigliserid.....c..ccccc.o.. SRR Trace,Australia

" Kullanitan gdzeltiler

i-Kolinesteraz tayini igin kullaniianiar

-Quinidine silfat soliisyonu: 0,194 gr tartiip 100 ml distile suda eritildi (65)
-Saponin solisyonu: 10 mg saponin tartihp 100 ml. sodyum-potasyum fosfat
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tamponunda (pH=8,0;0,1 mol/L eritildi (65).

-Sodyum-potasyum fosfat tamponu (pH=7,0;0,1 mol/L) 1,36 gr KHPO4 ve 1,77 gr
N aHP O4 2 HyO tartildi, ayr ayn 100 mi distile suda eritildi.

KHyP Oy solisyonundan 40 ml, NagHPO4.2HO solisyonundan da 60 mi
alinarak karigtoiriidi, boylece pH=7,0, konsantrasyonu 0,1 mol/L olan fosfat
tamponu elde edildi.

-Sodyum-potasyum f{osfat tamponu (pH=8,0;0,1 mol/L). 1,36 gr KHyP O4 ve 1,77 gr
NaHPOs 2H,0 tartiidi, ayn ayn 100 ml distile suda eritildi. 5 mi KHoP Oq4
sollisyonundan, 95 ml NayHP O4.2H,0 sollisyonundan alinarak karigtirildi, bdylece
pH=8,0 konsantrasyonu 0,1 mol/L olan fosfat tamponu elde edildi.

-Eritrosit i¢i caligma soliisyonu

2-Lokosit suspansiyonu igin kullanilanlar

-KCl ¢bzeltisi (0,6 M):44,73 gr KCI tartiip bir miktar distile suda ¢dzildi ve son
hacmi 1 litreye tamamlandi.

-Lokosit miyari:1 litre distile suya 20 ml asetik asid ve 5-6 damla metilen mavisi
eklenerek hazirlandi.

-Soguk distile su

3-Serum total askorbik asid tayini i¢in kullanilanlar

-TCA ¢Ozeitisi (%6): 6 gr TCA tartihp bir miktar distile suda ¢dziidi ve son hacim
100 ml'ye tamamlandi.

-TCA ¢ozeltisi (%4): 4 gr TCA tartiip bir miktar distile suda ¢ozildi ve son hacim
100 mi'ye tamamlandi.

-2,4 DNFH g¢bzeltisi: 2 gr DNFH 100 mi HpS O4 de ¢ozlldu (1 kisim HyoS O4, 3 kisim
distile su), 4 gr tiolre eklendi.

-HyS 04 ¢ozeltisi: 10 mi distile suya 90 ml HpS O4 eklendi.

-Askorbik asid solisyonu: 50 fng askorbik asid 100 ml %4 lik TCA da eritildi,
gahgma standarti igin stok standartin 2 mi. si Gzerine %4 TCA eklenerek 100 mi ye
tamamiandi. |

-4-L0kosit total askorbik asid tayini igin kullanilaniar

-TCA ¢ozeltisi (%5): 5 gr TCA tartilip bir miktar distile suda ¢dzildi ve son hacmi
100 mi ye tamamiandi.

- -Renk reaktifi:

a) 2,4 DNFH: 2,2 gr DNFH tartilip, 100 ml HyS Q4 (10 mol/L) iginde ¢dzildD.

b)Tiolre: 5 gr tiotre tartihp, 100 ml. distile suda eritildi.
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c)CuSO4 5 Hp0: 0,6 gr CuSO, tartiip, 100 mi distile suda eritildi.

a/b/c=10/0,5/0,5 ml oraninda karigtinidi.

-HaS8 Oy gozeltisi: 65 mi konsantre HpS Oy, 35 mi distile suya eklenir.

5-Serum ve I16kosit askorbik asid tayini igin kullanilaniar

-Renk reaktifi:(Fosfotungustik asid)

A Kanigimi: 20 gr NasW O4 HoO ve 10 gr NapHP O4 2H,0 alinip 30 ml distile su ilave
edildi, isitilarak eritildi.

B Kangimi: 15 ml distile suya 5 ml H,S O4 (Spec. gravity 1.84) eklendi.

B Kangimi yavag yavag sicak A karigimina eklenip 2 saat geri sofutucuda
kaynatilir,

-Standart solusyonlan:

Stok standart: 50 mg L-Askorbik asid (Sigma chemical Co) 100 ml %0,5 oxalic
-sollisyonunda eritilir.

Caligma standarti: Stok standartlar %0,5 oxalic asid solisyonu ile 50 kez dille
edilerek %1 mg ik caligma standarti elde edilir.

PMNL sispansiyonunun hazirlanmas:

Bu islem temel olarak dekstran sedimantasyonu ve kontamine eritrositierin
parcalanmas! olmak {zere iki asamada gerceklestirildi. ilk asamada 20 ml, lik
enjektdre 20 mg EDTA iceren yaklagik 10 ml taze vendz kan gekildi. Uzerine alinan
kanin yarisi kadar (5 mi) dekstran 70 solisyonu eklenip alt Ust edildi. Enjekidr dik
pozisyonda, oda 1isisinda 60 dakika bekletildi. Bu siirenin sonunda ignenin ucu
egilerek Iokositleri i¢eren 0st faz bagka bir plastik tipe aktaridi; alt faz ise eritrosit
paketinin hazirlanmasi igin bagka bir cam tlpe aktaridi.

Plastik tlipe alinan {st faz 1000 devirde, 4 oC’ de 12 dakika santriflij edilerek
Iokosit pelleti elde edildi. ikinci agamada kontamine eritrositleri pargalamak igin
ozmotik ok yapildi. Bu amagla 10kosit pelleti izerine dikkatli bir gekilde 3 ml soguk
distile su eklenip karigtirilarak slspansiyon haline getirildi. 30 saniye sonra 1 mi
soguk 0,6 Mlik KCL eklendi. 40C'de 4 dakika santrifij edilerek Iokosit pelieti elde
edilir. Supernatan atilip, 16kosit pelleti izerine tekrar distile su, KCl eklenerek
ozmotik gok tekrarianir. Tekrar 4oC’de 1000 devirde 4 dakika santrifij edildi.
Lokosit pelleti Gzerine 1 ml serum fizyolojik eklenip siispansiyon haline getirildi. Bu
sispansiyondan l0kosit sayimi yapilir. Bu iglemler sonunda elde edilen Idkosit
suspansiyonundaki hacrelerin %90’ inin  PMNL oldudu kabul edildi.
(107,108,109,110). Naotrofiller frajil hiicreler olduklarindan iglemier nazik bir gekilde
yapildi. malzemenin g¢ok temiz olmasina 0zen gdsterildi ve plastik maizeme
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kullaniidi.

Askorbik asid ve dehidroaskorbik asid tayini i¢in hazirlanan siispansiyondan
500'er mikrolitre alinip ayni gin caligidi. Ozellikle pikomolar dizeyde vitamin C

olgimleri igin giivenilir yontem HPLC ydntemidir. Bu imkamimiz olmadigindan
vitamin C oiglmlerimizi mikrogram dizeyinde gergeklestirebildik.

Lokosit total askorbik asid tayini

Prensip: EDTA ve dekstran igeren bir ortamda dekstran etkisi ile eritrositlerin
rulo olugturup, siiratle gbkeimesi sonucu sidspansiyondan elde edilen Iokosit
pelletinin triklorasetik asidle ¢bziimesi ve hafif redikleyici bir ajan olan thioire
mevcudiyetinde 2,4 DNFH ile reaksiyoniagmasi sonucunda H,SO, ile kolorimetrik
saptanan kirmizi bir bileside donistirlimesi esasina dayanir.

YOntem:

1-Elde edilen Iokosit siispansiyonundan i6kosit sayim: yapilir.

2-500 mikrolitre I0kosit siispansiyonu, 1 mi %5 TCA ile homojenize edilir.

3-2500 devirde 10 dakika santriflj edilir.

4-Elde edilen sipernatandan 500 mikrolitre analiz tipiine konur.

5-Standart tupler igin;

(A) 0,25 ml galigma standart solisyonu + 0,25 mi %5 TCA

(B) 0,5 ml caligma standart sollisyonu konup iki standart hazirlanir.

6-Kor tipine 0,5 ml %TCA konur

7-Analiz, standart ve kor tuplerine herbiri igin ayri ayn 0,3 mi renk reaktifi
konur. 370C’de 4 saat enkiibe edifir.

8-Buzlu suda sogutulur.

9-1 ml HyS Q4 ilave edilir.

10-KOr absorbansina kargt analiz ve standart absorbanslari 520 nm de
spektrofotometrede okunur.

Hesaplama: Serum total askorbik asitte olduju gibi hesaplandi, jg/108
Iokosit birimine gevrildi.

Serum total askorbik asid tayini

Prensip:Lokosit askorbik asitte oldudu gibidir.

Ydntem:

1-0,5 ml serum 1,5 ml %6 TCA ile kanstinhr. 5 dakika beklenir 10 dakika
santrifiij edilir.

2-Sipernatant iginde 75 mg norit bulunan cam tuplere konur. Karngtirilip
2500 devirde 15 -dakika santrifiij edilir
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3-Elde edilen sipernatantdan 0,5 mi alinip analiz tipiine konur.

4-Standart tipine 0,5 ml standart soliisyonu konur.
6-Analiz, standart ve kor tlplerine herbirine 0,125 ml renk reaktifi (DNFH)
37 oC'de 3 saat enkiibe edilir.
7-Buzlu suda sogutulur.
8-0,625 ml HpS 04 konur.
9-30 dakika oda isisinda bekletilir.
10-Kor absorbansina kargt analiz absorbansiari 540 nm de okunur.
Hesaplama:
Analiz optik dansite
Askorbik asid(mg/dl): x Standart konsantrasyonu

Standart optik dansite
Serum ve LoOkosit askorbik asid tayini
Prensip:Fosfotungustat ile serum proteinlerinin ¢oktirlilmesine ve ayni

ortamda renk reaksiyonu olugmasi esasina dayanmaktadir.

Iokosit

Yontem:
1-1 mi numune analiz tiipiine konur.
2-1 ml deiyonize su kor tdpine konur.
3-1 ml standart solisyonu standart tipine konur.
4-Analiz, standart ve kor tiplerinin her birine 1’er ml renk reaktifi konur.
5-30 dakika oda 1sisinda enkiibe edilir.
6-15 dakika 3000 devirde santriflij edilir.
7-Stpernatantlar okuma kivetine alimip,700 nm de okunur.
Serum askorbik asid hesabi
Analiz optik dansite
Askorbik asid(mg/dl):-=-==s-mnseemmemme e eeeeee -- x Standart konsantrasyonu

Standart optik dansite
Lokosit askorbik asid hesabi

LOkosit askorbik asid degerleri serum askorbik asit gibi hesaplandi, pg/108
birime gevrildi.

Serum ve lokosit dehidroaskorbik asid hesabi:

Dehidroaskorbat= Total askorbat-askorbat.

Eritrosit paketinin hazirlanmasi
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Lokosit sispansiyonunun hazirlanmasi sirasinda bagka bir cam tiipe

aktarilan alt faz eritrosit paketini hazirlanmasinda kullanihr. Cam tape alinan kan
(alt faz) 3500 devirde +4oC de 15 dakika santrifij edilir. Olugan sipernatant
dikkatlice ayrilip atilir. Tipiin dibinde kalan kanin gekilli elemanlart Ozerine tupin ig
cidarindan suzdmlarak yaklagik ayni hacimde serum fizyolojik ekienerek dilie edilir.
Thpler parafilm ile kapatilip yavagca alt ust edildikten sonra 2000 devirde 10
dakika santriflij edilerek sipernataniar atiir. Ayni tiip Uzerine tekrar yaklagik ayni
hacimde serum fizyolojik eklenerek ayni iglem tekrarlanir. Eritrosit yikama iglemi 3
kez uygulanarak saf eritrosit paketi elde edilir (65,77 ).

Eritrosit sidspansiyonunun hazirlanmast

Elde edilen saf eritrosit paketinden 500 mikrolitre bagka bir tipe aktarilip
izerine ayni hacimde %0,9 NaCl (serum fizyolojik) ilave edilir. Hafifce ait Ust
edilerek homojen bir eritrosit sispansiyonu hazirlanir (65,77,111). Bu
siispansiyondan hemoglobin, hematokrit, eritrosit sayimi yapiiir.

Eritrosit hemolizatinin hazirlanmasi

Eritrosit siispansiyonundan 20 mikrolitre alimp temiz bir tipe aktarilir,
“lizerine 980 mikrolitre saponin soliisyonu ilave edilir. Saponin eritrosit membranini
pargalayarak eritrosit iginde ve membrana yakin bir yerde bulunan
asetilkolinesteraz enzimini inhibe etmeden dtgariya saliverir (52,65,75). Elde
edilen bu hemolizatlar -200C’de saklanarak bir hafta iginde caligthr
(63,65,76,77,87,89,111).

Eritrosit igi kolinesteraz

Substrat olarak propiony'lthiocholine iceren spektrofotometrik Ciba-Carning
cholinesterase reagent kit kullanildi. Ortamdaki plazma kolinesterazi inhibe etmek
amaciyla Kinidin sbifat kulianidi.

Plazma kolinesteraz

Substrat olarak propionylthiocholine igeren spektrofotometrik Ciba-Corning
cholinesteraz reagent kit kullanilds.
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BULGULAR

Yaglart 21-68 arasinda degisen (ortalama 40+11,47) BMI'i 18-254 olan 22
(12 kadin 10 erkek), BMI'i 25-30 arasi 20 (7 kadin 13 kadin), BMIi 31-42 arasi 34 (
25 kadin 9 erkek) kigide PDA, PA, LDA, LA, ECE, PCE, AKS, trigliserid, total
kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol tayinleri yapiidi.

Kontrol, obez ve asin obez grublarinin yas ve cinsiyetlerine gdre dagihimlari
Tablo3 de verilmigtir. Tom gruplara ait bulgularin istatistiksel olarak dnemli olup
olmadiginin belirlenmesi ve Onemlilik derecelerinin belirtiimesi amaciyla SSPS
paket programinda Student’s t-testi, korelasyon ve varyans analizi uygulandi.

Kontrol, obez ve agirn obez gruplara ait bulgular Tablo 4 de veriimigtir.

Obez grupta kontrol grub’a kiyasla PA (p<0,05), PTA (p<0.05) ve ECE
(p<0,05) digerken; AKS (p<0,05), PCE (p<0.01), trigliserid (p<0,01), total kolesterol
(p<0,01) ve LDL-kolesterol (p<0,05) yiksel bulunmugtur. Agirt obez grupta kontrol
grub’a kiyasia PA (p<0,001), PTA (p<0.001) ve ECE (p<0,05) disik, PCE
(p<0,001), AKS (p<0,05), trigliserid (p<0,01), kolesterol (p<0,01) ve LDL-kolesterol
(p<0,01) yiksek bulunmugtur. Asirt obez grupta obez grub’a kiyasla AKS (p<0,05)
ve kolesterol (p<0,01) ylksek bulunmusgtur.

Kontrol, obez ve agiri obez kadinlarda galigilan parametreler ve elde edilen
bulgular Tablo5 te verilmigtir. Obez grupta kontroliere kiyasia PA (p<0,05), PTA (
>0.05 ) ve ECE (p<0,05) dusik; AKS (p<0,05), trigliserid (p<0,01) ve kolesterol
(p<0,01) ylUksek bulunmustur. Asin obez grupta kontrol grubuna kiyasia PA
(p<0,05), PTA ( <0.01 ) ve ECE (p<0,05) dusik; PCE (p<0,001), AKS (p<0,05),
trigliserid (p<0,01) ve kolesterol (p<0,01) ylksek bulunmustur. Asin obez grupta
obez gruba kiyasla PCE (p<0,001) anlamli derecede yiksek bulunmugtur.

Kontrol, obez ve agiri obez erkeklerde galigilan parametreler ve elde edilen
bulgular Tablo 6 da verilmigtir. Obez grupta kontrol gruba kiyasla kolesterol
(p<0,05) yuksek bulunmusgtur. Agin obez grupta kontrol gruba kiyasia kolesterol
(p<0,05) yhkselmistir.

Caligilan kontrol, obez ve asgin obez gruplarda PDA/PA,PDA/TA, PA/ TA
LDA/LA, LDA/TA, LA/TA, LDL/HDL oranlarinin kargilagtirimast Tablo 7. de
verilmigtir.

Gahgtlan kontrol, obez ve agiri obez gruplarda aralarinda korelasyon olan
parametreler ve anlamlihk dizeyleri tablo 8 de verilmigtir.  Galigilan kadiniarda
aralarinda korelasyon olan parametreler ve anlamliik dizeyleri tablo 9. da
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verilmigtir. Kadiniarda ECE-BMI (r:-0,425, p<0,01), ECE-trigliserid (r:-0,36, p<0,05) ,
BMI-PA (r:0,514, p<0,001) negatif korelasyon bulunmugtur.

Cahgilan erkekierde aralarinda korelasyon olan parametreler ve anlamhlik
dizeyleri tablo10 da verilmigtir. ECE-LDL-kolesterol (r:0,445, p<0,05) ile sadece
erkeklerde korelasyon gostermektedir. PA-BMI arasinda (r:-0,295, p<0,05) negatif
korelasyon bulunmugtur. Normal ve obez kigilerde plazma askorbat dizeyi
yetersiz olanlarin dagihmi (%olarak) tabio 11 de verilmigtir.
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Tablo 3. KONTROL, OBEZ, ASIRlI OBEZ KISILERIN YAS VE CINSIYETLERINE

GORE DAGILIMI

Kadin Erkek Toplam
GRUPLAR n | Yag ort. n | Yas or. n | Yas on.
| Kontrol (BMI:18-24) 12| 30,5+10,9 10{ 38,4+11,7 22| 34,1£12,0

Il Obez(BMI:25-30) 7 | 39,074 13| 41,5x12,1 201 40,6+11,0

llAgtri obez(BMI:31-42) | 25| 41,3+9,3 9 | 49,4x10,0 34 43,5+10,3

Toplam 44| 38,0+10,4| 32| 42,8+12,2| 76 | 40,0+11,5

—r
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Tablo4. KONTROL , OBEZ VE ASIRI OBEZ GRUBUNDA CALISILAN
PARAMETRELER

Paramet- | ] 1] Anova [I-li -1l i-11
reler BMi:18-24 BMI:25-30 |BMI:31-42 p p p 0

(n=22) {n=20) (n=34)
X+S8D X+8D X+£SD

BMI 21,14+1.75 28,4+1,6 34,85+3,3 (0,000 <0,001 |<0,001 |<0,001
PDA mg/dl 0,11£0,09 0,12+0,07 1}0,11+0,09 }0,7768 >0,05 |>0,05 {>0,05
PA mg/di 1,13x0,68 0,78+0,43 [0,60+0,26 |0,0004 <0.05 |<0,001 {>0,05
PTA mg/dl 1,26+0,69 0,86+0,40 }0,70+0,29 10,0002 <0,05 [<0,001 {>0,05
|LDA pg/108 16k| 14,52+7,68 12,34+7,41 |12,92+6,95 10,5924 >0,05 [>0,05 |[>0,05
LA ug/108 Iok 22,45+7,68 {21,95+6,39 {22,49+5,83 10,9535 >0,05 |>0,05 |>0,05
LTA pg/108 1ok} 36,97+14,98 |34,29+13,4 135,41+12,4 {0,8090 >0,05 150,05 {>0,05
ECE Ufgr Hb | 28,24+8,1 22,64x7 24,59+4,49 10,0197 <0,05 {<0,05 {>0,05
PCE UL 5685+1014 68841535 7470+124010,0001 <0,01 1<0,001 {>0,05
AKS mg/di 99,7x14 110,7+13 {117,6+17,8{0,0008 <0,05 |<0,05 |[<0,01
Trig mg/di 79,545 1121,8+£49  1145,9+64,20,0010 <0,01 (<0,05 }>0,05
Kol mg/di 165,65x35 201,11+39 |221,7+£51,7 10,0000 <0,01 {<0,01 [<0,01
HDL mg/di 47,86x7 47,279 47,6+9,7 10,8898 >0,05 {>0,05 {>0,05
LDL mg/dl 116,54+25 139,5+51,7 {149,4+50,6 (0,041 <0,01 |<0,01 [>0,01
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Tablo5 KONTROL , OBEZ VE ASIRl OBEZ GRUBUNDAKi KADINLARDA
GALISILAN PARAMETRELER '

Parametreler | | I Hi Anova -l -1l -1

BMI:18-24 BMI1:25-30 BMI:31-42 p ") P P

(n=12) (n=7) (n=25)

X+SD X+8D X+£SD
BMI 21,4+2,06 28,57+1,9 34,56+3,01 0,000 <0,001 <0,001 <0,001
PDA mg/dl 0,10+0,06 0,20+0,05 0,10+0,10 10,0155 >0,05 >0,05 >0,05
PA mg/di 1,19+0,67 0,72+0,15 0,58+0,24 10,0013 <0,05 <0,05 >0,05
PTA mg/di 1,32%0,70 0,91+0,17 0,68+0,27 0,0018 >0.05 <0.01 >0.05
LDA pg/108 iok| 14,58+9,08 15.01+8,13 13,18+7,43 0,8658 >0,05 >0,05 >0,05
LA pg/108 16k | 22,88+9,04 23,25+4,79 22,24+5,79 0,9162 >0,05 >0,05 >0,05
LTA pg/108 1ok 37,46+£18,06 38,26+12,6 35,43+12,840,8778 >0,05 >0,05 >0,05
ECE U/gr Hb 31,03+9,1 22,06+3,7 23,7+4,59 0,0047 <0,05 <0,05 >0,05
PCE UL 5660+425 5311+2238 7582+1339 0,0001 >0,05 <«0,001 <0,001
AKS mg/dl 98,6+14 109,14+11 114,13+14 0,0134 <0,05 <0,05 >0,05
Trig mg/dl 57,8+12,13 116,3+60,3 140,167 0,0045 <0,01 <0,01 >0,05
Kol mg/dl 170,9+38,4 208,4+40,68230,7+45,5 0,0035 <0,01 <0,01 >0,05
HDL mg/dl 52,4+6,05 48+10,4 48+8,4 0,3409 >0,05 >0,05 >0,05
LDL mg/dl 109,6+19,09 140,7+39,3 160,5+51,4 0,0104 >0,05 >0,05 >0,05
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Tablo6. KONTROL , OBEZ VE AS$IRI OBEZ GRUBUNDAKiI ERKEKLERDE
CALISILAN PARAMETRELER
Paramet | i 1] Anova Il -1t {1-H
reler BMI:18-24 BMI:25-30 BMI:31-42 p p p p
(n=10) {n=13) {n=9)
X+SD X£SD X+SD
BMI 21,5x2,5 28,3x1,7 35,6+4,3 0,0000 <0,01 <0,01 <0,01
PDA mg/di 0,13+0,12 0,08+0,06 0,11£0,08 0,7684 >0,05 >0,05 >0,05
PA mg/dl 1,07+0,73 0,82+0,53 0,66+0,33 0,6584 >0,05 >0,05 >0,05
PTA mg/di 1,20+0,71 0,83+0,49 0,78+0,35 0,3316 >0.05 >0.056 >0.05
LDA pg/108% 18k 14,45+6,09  10,80+6,90 12,18x5,73 0,3023 >0,05 >0,05 >0,05
LA pg/108 I8k | 21,94+6,10 21,26+7,20 23,20+6,27 10,8207 >0,05 >0,05 »>0,05
LTA p,gl10316k 36,40+11,16 32,16x13,85 35,38x11,86 0,7552 >0,05 >0,05 >0,05
ECE Ulgr Hb | 24,9+6,09 23,1+4,1 26,8+3,9 0,3279 >0,05 >0,05 >0,05
PCE UL 60051726 6584+1907 7161x1034 0,30786 >0,05 >0,05 >0,05
AKS mg/di 102,3x15,6 11,2%15,8 126,2+24,2 0,0258 >0,05 >0,05 >0,05
Trig mg/di 102+55 125x49 16363 0,0906 >0,05 >0,05 >0,05
Kol mg/di 16033 200x42 224x39 0,0029 <0,05 <0,05 >0,05
HDL mg/d 43x6,1 48+9,8 4613 0,5271 >0,05 >0,05 >0,05
104x22 140+63 121241 0,1874 >0,05 >0,05 >0,05

LDL mg/di
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OBEZ GRUBLARDA PDA/PA, PDA/TA

,PA/TA LDA/LA,LDA/TA,LA/TA, LDL/HDL ORANLARININ KARSILAGTIRILMASI

Paramet i i i1l Anova -1l I Hi-111
reler
BMI:18-24 BM1:25-30 BMI:31-42 p p P p
X£8D X£SD X+8D
PDA/PA 0,14+0,15 0,19+0,11 0,1920,17 10,4252 >0,05 >0,05 >0,05
PDA/TA 10,95+9,9 15,27+8,3 14,52+10,6 0,3016 >0,05 >0,05 >0,05
PAITA 0,88+0,11 0,93+0,43 0,85+0,11 0,4898 >0,05 >0,05 >0,05
LDA/LA 0,61+0,19 0,52+0,21 0,54+0,19 10,2395 >0,05 >0,05 >0,05
LDA/TA 0,37+0,07 0,33+0,09 0,34+0,08 0,1958 >0,05 >0,05 >0,05
LA/TA 0,63+0,07 0,67+0,09 0,66+0,08 0,2395 >0,05 >0,05 >0,05
LDL/HDL 2,2+0,525 3+1,079 3,257+1,5 <0,001  <0,001  >0,05
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Tablo 8.KONTROL,0BEZ VE ASIRI

PARAMETRELER ARAS! iLigKi

OBEZ GRUBUNDA GALISILAN

Parametreler r p
i
YAS-PDA -0,143 >0,05
BMI-PTA -0,403 <0,000
PA-BMi -0,348 <0,01
LOK-BMI 0,304 <0,05
HCT-ECE -0,266 <0,05
PCE-BMI 0,389 <0,01
PCE-PA -0,296 <0,01
AKS-YAS 0,446 <0,001
AKS-BMI 0,4105 <0,001
TRIG-YAS 0,253 <0,05
TRiG-BMI 0,446 <0,001
TRIG-PCE 0,283 <0,05
TRIG-AKS 0,408 <0,01
KOL-YAS 0,361 <0,05
KOL-BMI 0,543 <0,001
KOL-PCE 0,310 <0,05
KOL-AKS 0,372 <0,05
KOL-TRIG 0,435 <0,001
LDL-YAS 0,260 <0,05
LDL-BMI 0,311 <0,05
LDL-PCE 0,238 <0,05
LDL-AKS 0,256 <0,05
LDL-TRIG 0,367 <0,05
LDL-KOL 0,753 <0,001
LDL-LA 0,884 <0,001
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Tablo 9  KADINLARDA GALISILAN PARAMETRELER ARASI ILiSKi

Parametrelet]

YAS-BMI
BMI-PA
ECE-BMI
PCE-BMI
TRIG-PA
LDL-BMI
TRIG-LOK
TRIG-ECE
TRIG-PCE
KOL-PCE
HDL-TRIG
LDL-PCE
LDL-TRIG

0,416
-0,514
-0,425
0,492
0,466
-0,456
-0,388
-0,366
-0,337
0,393
-0,524
0,343
0,529

<0,01
<0,001
<0,01
<0,01
<0,001
<0,01
<0,05
<0,05
<0,05
<0,05
<0,01
<0,05
<0,05

Tablo 10 CALISILAN ERKEKLERDE

ILISKI

GALISILAN PARAMETRELER

Parametreler

ECE-LDL
AKS-TRIG
AKS-KOL
BMI-PA

L

0,445
0,594
0,495
-0,295

<0,05
<0,01
<0,01
<0,05

ARASI
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Tablo 11 KONTROL , OBEZ VE MALIGN OBEZ  KISILERDE PLAZMA

ASKORBAT DUZEYI YETERSIZ OLANLARIN DAGILIMI (%OLARAK)

Yetersiz x lleri derecede yetersiz xx
(< 0.6 mg/dl) (0.2 mg/di)
Kontrol grubu 27 -
Obez 57 12
Hafif obez 45 5
Malign obez | 64 18

x risk
XX yuksek risk
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TARTISMA
METOD TARTISMASI
Aragtirmacilar Askorbik asid tayininde gesitli metodlar kullanmiglardir.Sik

kultanifan yOntemler titrimetrik, spektrofotometrik, florometrik ve kromatografik
(HPLC-High Performance Liquid Chromatography) ydntemlerdir. Ydntemler iginde
en hassas kabul edilen kromatografik ydéntemierdir(15,111) HPLC ydntemiyle
.pikogram dizeyinde Olgim hassas olarak yapilabilmektedir. Kromatografik caligma
imkanimiz olmamasi nedeniyle spekirofotometrik yontem tercih edildi.

Kolinesteraz diizeyi tayininde gazometrik, monometrik, titrimetrik ve pH-
metrik yontemler gibi cegitli metodiar kullaniimakta olup bu metodiarin her birinin
kendine gbre avantaj ve dez avntajlart vardir. Titrimetrik ve pH-metrik ydntemler
uzun uygulama prosedirleri icermekte ve agida ¢ikan H iyon dedigikligi nedeniyle
her saat bagt pH Olgimi gerekmektedir. Sonuglarin internasyonel Gniteye gevirimi
imkans:z olup sonuglar numune mililitresinde bir dakikadaki pH degisikligi olarak
ifade edilmektedir( 82,85) Plazmas: ayrilmig eritrosit paketini %0,9 NaCl (serum
fizyolojik) ile yikamak yerine dogrudan eritrositieri alip galigan aragtinicilar oimug ve
her iki caligma arasinda pek fark bulamamiglardir. Nitekim Peter J. Lewis (65 ) her
iki gekilde caligarak vikanmamig eritrositierdeki enzim aktivitesini 14798 + 529 U/L.
ve ytkanmug eritrositlerde ise 14241+1819 U/L olarak bulmugtur. P.M.George ve
- arkadagani {73) eritrositieri yikamadan cahigmiglardir. Ote yandan P. Laine Cessac
(77" ), A Malekpur {110), L Barenghi (63), gibi arastirmacilar eritrositieri yikayarak
gahsma' yapmiglardir. Bizde eritrositleri yikayarak galigmayi tercih ettik.

Kolinesteraz tayininde kullanilan substratlar asetilkolin esterleridir. Bizim
kuliandifimiz  spektrcfotometrik Ciba-Corning analiz kiti substrat olarak
propioniltidkolin icermektedir. Plazma kolinesteraz diizeyi olgiminde herhangi bir
inhibitdr kullaniimazken eritrosit igi kolinesteraz dizeyi ol¢imid igin plazma
kolinesteraz enzimini inhibe eden kinidin silfat kullaniimigtir. ECE dizeyi tayininde
kullanilan kinidin silfatin PCE enzimini inhibe etti§i konusunda tim aragtincilar
ittifak  igindedirler(82,85,87,92) |

Eritrosit hemolizati elde edilmesinde kimyasal maddeler, deterjanlar, distile
su, hipotonik soliisyonlar, bakteri toksinleri ve mekanik zedelenme gibi gesitli
uygulamalar vardir(112); Bizim ¢aligmamizda saponin tercih edilmigtir. Saponin
koiinesieraz enzimine zarar wermeksizin eritrositieri p_argalayarak enzimi digariya
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salar (87). Elde edilen hemolizat -18 oC’de iki ay saklanabilir. Saponinin fosfat

tamponunda eritilebilmesi ayri bir avantaj olup diger hemoliz ajaniarinda bu ozellik
yoktur(59,87,93,100)

Galigma gruplarinin olugturulmasinda kullanilan tekniklerin godu komplike
teknikler olup Didnya Sadhik Tegkilat’nca da benimsenen ve bizim igin oldukga
pratik olan BMI tercih edilmigtir. Kontrol grubu se¢imi yapilirken BMl'e gore
degerlendirme yapimas:, dzerinde fazia duruimayan bir noktadir. Halbuki
arastirma yapilan bazi parametreler BMi'e ba§li olarak (obezite) degisim
gbstermekte ve bu nokta farkedilemez ise istatistik degerlendirmelerde Onemli
yorum hatalart olabilmektedir.

Serum total askorbat ve askorbat dizey olgiimleri fosfotungustik asid (50 )
ve 2,4-dinitrofenilhidrazin (19) ydntemleriyle gergeklegtirilirken lokosit duzey
olgimleri bu yontemlerin modifikasyonuyla sadlandi. 2,4 -dinitrofenifhidrazin
yonteminde proteinlerin ¢oktiriilip askorbik asidin ekstrakte edilmesini trikior
asetik asid saglar. Oksidorediksiyon yapan difer maddeler aktif komir (norit) ile
tutulur. Hafif redlkleyici olan tiolre ile askorbik asid dehidroaskorbik aside okside
olur. Dehidroaskorbik asid 2,4-dinitrofenilhidrazin ile reaksiyonlagarak HyS Oq4

varhginda kirmizi renkli reaksiyon olugur. Bu kirmizihk spektrofotometrik olarak
okunabilir. - Fosfotungustik asid ydnteminde gerek proteinlerin ¢OkturGllp -askorbik
asidin ekstrakte edilmesi gerekse renk reaksiyonu olugmasini fosfotungustik asid
sajlamaktadir. Fosfotungustik asid ile askorbik asid reaksiyonu spesifik olup
dehidroaskorbik asid ve diketogulonik asidle renk reaksiyonu vermez(12,50).

BULGULARIN TARTISILMASI :

Trigliserid, total kolesterol, LDL-kolesterol gibi parametrelerin BMl'e gdre
de§ismesi bazi hastalikiarda ilgili risk kavramlanmin  daha iyi tammianmasinda
yararl olabilir kanaatindeyiz. Galigmamizda BMI arttikca achk kan gekeri , trigliserid
. total kolesterol ve LDL kolesterol dizeylerinde istatistiksel olarak anlamh
derecede artig bulundu. Bu artan parametrelerin BMI ile pozitif korelasyonu
bulundu (snaswla;‘r:0,4‘1, p<0,001 ; r:0,44, p<0,001; r0,54, p<0,001; 10,31,
p<0,05). '

PCE diizeyleri BMl'e gdre giderek artmig olup bu artig istatistiksel olarak
anlamlt bulundu. Bu artigin l.grub-ll.grub (p<0.01) ve Lgrub-lil. grub (p<0.001)
arasinda belirgin olurken [I. grub-lil. grub arasinda belirgin oimamas); obez (BMI >
25 ) ve nonobez (BMI 16-24) igin bu farkin anlamhh§m vurgular. Bu anlamit artig
BMI ile pozitif korelasyon gdstermektedir (r:0,39, p<0,01). PCE aynca ftrigliserid (r:



46
0,28, p<0,05), kolesterol (r:0,31, p<0,05) ve LDL kolesterol (r:0,23, p<0,05) ile de

pozitif korelasyon go0stermektedir. Cucianu ve arkadaglan (22,23) PCE'in total
kolesterol ve trigliserid dizeyleriyle pozitif iligkisi oldugunu saptamiglardir. Bu
bulgu bizim sonuglanmizi desteklemekiedir. ECE duzeyleri BMl'e gore giderek
azalmig olup bu azalma istatistiksel olarak anlamli  bulundu. Bu azaima I.grub-
ll.grub (p< 0.05) ve L. grub- lli. grub (p< 0.05) arasinda anlamii iken 1. grub-lll. grub
arasinda aniamhi degildir. Bu durum, obez (BMI> 25) ve nonobez (BMi 16-24) igin
bu farkin anlamliigini ortaya koyar. ECE dizeyleri kadinlarda BMI ve trigliserid ile
negatif korelasyon gosterirken (r:-0,42, p<0,01, r:-0,36, p<0,05) ; ECE erkekierde
sadece LDL-kolesterolle negatif korelasyon (r:0.45, p<0.05) gdsterir.

Sigmanlikta fazla kalori alimi nedeniyle PCE sentezi karacijerde uyarilirken
yad dokusu baskilanmakia (70) ve VLDL artigiyla beraber PCE artigi LDLyapimini
arttirmaktadir (68,70). PCE artarken ECE'nin azaliyor olmasi dikkat ¢ekici bir
paradokstur. Obezierin eritrositierindeki kolinesteraz aktivite azalmasi hicre
yaslanmast olarak kabul edilebilir kanaatindeyiz.

PTA ve PA dizeyleri BMl'e gdore diigme egilimindedir. PTA ve PA
dizeylerindeki bu didgmenin 1. grub-il. grub (p<0.05) ve I. grub-ill. grub (p<0.001)
arasinda belirgin olurken 1i. grub-lll. grub arasinda belirgin olmamasi; obez
(BMI>25) ve nonobez (BMI 16-24) icin bu farkin anlamh oldugunu ispat eder. . Bu

belirgin disme obesite derecesiyle dahada belirginle§ir. Bu sonug
| Burgos ve arkadaglanimin bulgularyla uyumludur(2). Obezite derecesi ile PTA ve
PA arasinda negatif korelasyon bulundu (r=-0.403, p<0.000 ve r=-0,348, p<0,01 ).
Burgos ve arkadaglarida bbyle bir korelasyondan bahsetmektedirler.

‘Nonobeslere kiyasla obes grubumuzun vitamin eksiklik riski
obesite derecesi ile artig gostermigtir (Tablo 11). Risk derecelerimizi
Burgo‘s‘ ve arkadastarinin ¢aligmasi destekiemektedir .  Sauberlich(113) 0,2
mg/dI'nin altini yetmezlik(ylksek risk) ve 0,3 mg/dl'nin altim disik dizey (orta risk)
olarak kabul ederken Nutrition Canada Survey'in kriterlerine gore (114) 0,2-0,39
mg/dl arast de§erler orta derece risk kabul edilmekiedir. Steele ve arkadaglar
(115) ise 0,4A mg/dl'lik serum dizeyinin vitamin ahminda yetersizligi
gosterebilecegini ifade etmektedirler. Burgos  ise 0,2 mg/di'nin’ altim yiiksek risk ve
0,6 mg/dl nin altim total biyokimyasal risk olarak kabul etmektedir. Biz kriter
seciminde Burgos ve arkadaglar  gibi digtinliyoruz.Bolgemizde kontrol
grubumuzdaki kigilerin %27'sinde PTA degerinin 0,6 mg/dl ‘nin altinda olmast
bu kigilerde vitamin aliminin  ddzensiz olduunu diagindartar. Obezlerde



47
" bu yetersnzhgm %57 ve ileri derecede yetersizligin ise %12 olmasi,

vitamin yetersizlik katsayisinin (risk) obeziteyle arttigini dagindurir.

PDA degerlerinde BMl'e gbre anlamh bir fark yoktur. Stankova(109) ve

Newill (116) gibi aragtirmacilar, PDA duzeylerini kontrol ve diabetik grubunda
birbirine olduk¢a yakin bulurken, Som ve arkadaglarinin (117) PDA dizeyini
diyabetiklerde ylksek bulmast her nekadar beslenme aligkanlik farki,
vaka sayisinin az veya ¢ok olugsu gibi faktorierle izah edilmeye
caligilsada; dehidroaskorbatla ilgili degerlendirmelerin heniiz
standardize edilemedigini akia getirmekiedir. Bu problemin temelinde
DHA'e siiratli okside olabilirliligi ve numune hazirlanmasi esnasinda
ortamdaki muhtemel oksidanlarin etkilemesi nedeniyle 6zellikle AA’in instabil
olusu yatmaktadir. Onemli olan analizin ¢ok kisa sdre iginde
gergeklesgtiriimesidir. Newill ve arkadaglari ven6z kani aldiklarinin itk atmig
dakikasinda analizi gergeklegtirirken Chalterjee ve Banerjee(118,119) gibi
aragtirmactlar daha uzun bir zaman peryodunda s6z konusu analizi
gergeklesgtirebilmiglerdir. Bizim c¢aligma gartlarimizda da benzer
problemler s&z konusudur.Kaidiki vicuttaki DHA (dretimi, indirgenmesi,
parcalanmast ve atilmast bitdn olarak ol¢ulememektedir(109).
LTA,LA ve LDA degerlerinde gruplar arasi onemli bir fark bulunmadi. LA dlzeyleri
yagla azaldigi ve yagh erkekierde yagh kadinlara kiyasia daha digik oldugu
Vandérjayt ve arkadaglan tarafindan ifade edilmigtir (15) Bizim bulgularimizda bu
ydnde bir tespit yoktur. Yas ilerledikge LA dlzeylerinin azalmasi ve bu azalmanin
erkeklerde daha fazla oimasi iddiasi; erkeklerin kalp ve damar sistemi
hastaliklartna kargt kadinlara kiyasla daha fazla riskte oldugunu
destekleyeceéinden' bu yonde daha fazla sayida Kigi UOzerinde caligma yapiimasi
uygun olacaktir.

Obezlerde, obezite derecesi ile PCE arasinda pozitif korelasyon (r=0.389,
p<0.01), ve obezite derecesiyle PTA ve PA arasinda negatif korelasyon (r=-0.403,
p<0.001 ve r=-0.348, p<0.01) saptanirken PCE ile PTA ve PA arasinda herhangl
bir korelasyon saptanamam1§t|r

Sonug olarak obezutede (BMI >25) a)Trigliserid, total kolesterol ve LDL-
kolesterol gibi lipid parametrelermm ve PCE duzeylerinin  yiiksek olugu ve
bu yiksekliigin obezite derecesiyie giderek belirginiegtigi , b)PTA ve
PA gibi vitamin C parametrelerinin ve ECE dizeylerinin digik oldudu

- W

ve bu disiklugin obezite derecesiyle daha da belirginiestigi , c)
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Vitamin yetmezlik risk derecelerinin obezite derecesiyle arttign

bulunmusgtur.

PTA ve PA degerinin obezite artttkga belirgin olarak azalmasi , vitamin
yetersizlik ylzdesinin obeziteye parelel artmasi gerek vitamin C metabolik
tornoverinin gerekse vicut vitamin C depolarinin obesiteden
etkilendigini gdsterir.
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OzZET

Galigmamiza yag ortalamast 40+11.4 olan 44 kadin, 32 erkek alindi.

Galigmamizda BMIi 18-24 olanlar kontrol veya non-obez,25-30 arasi olaniar
obez, 31-42 arasi olanlar agirt obez olarak kabul edildi.
— Gahgmaya alinan kigilerde; lipid ve lipoprotein parametreleri (trigliserid
(Trig.), total koles(T.Kol), HDL-kolesterol (HDL), LDL-kolesterol (LDL)), kan gekeri
(AKS), plazma kolinesteraz(PCE), eritrosit i¢i kolinesteraz (ECE), plazma total
askorbat (PTA) plazma askorbat(PA), plazmadehidroaskorbat(PDA),ldkosit total
askorbat(LTA) Ibkosit askorbat (LA), I0kosit dehidroaskorbat(LDA), PDA/PA,
PDA/PTA,PA/PTA ile LDA/LA,LDA/LTA, LA/LTA oranian caligtlarak ve
hesaplanarak a) obezite derecesiyle vitamin C iligkisi b) obezite derecesiyle
kolinesteraz iligkisi ve c¢) vitamin C ile kolinesteraz iligkisinin olup olmadi§inin
aragtirdmasinin yanisira obezlerde vitamin C yetmezlik decelerinin saptanmasi
amaclanmigtir.

SPSS paket programindan yararlanilarak bulunan aritmetik ortalama ve
standart sapmalar galigma grublarina goére sirasiyla;

Kontrol grubunda;PTA 1,26£0,69 mg/dl, PA 1,13+0,66 mg/dl, PDA

0,11+0,09 mg/dl, LTA 36,97+14,98 pg/ 108 ok, LA 22,45+7,68 pg/108 ok, LDA

14,52+7,66 pg/108 16k, PCE 5685x1014 U/L, ECE 28,2481 Uigr Hb, AKS
99,7+14 mg/di, Trig. 79,5+45 mg/dl, Kol. 165,65+35 mg/di, HDL 47,86 mg/dl, LDL
116,54+25 mg/dl olarak , Obez grubunda; PTA 0,86+0,40 mg/di, PA 0,78+0,43
mg/dl, PDA 0,12+0,07 mg/dl, LTA 34,29+13,4 pg/ 108 I3k, LA 21,95+6,39 pg/108

1ok, LDA 12,34+7,41 pg/108 16k, PCE 6884x1535 U/L, ECE 22,64x7 U/gr Hb,
AKS 110 mg/di, Trig. 121,8+49 mg/dl, T. Kol. 201,11+39 mg/dl, HDL 47,27+9
mg/dl, LDL 139,5+51,7 mg/dl olarak , Malign obez grubunda; PTA 0,70x0,29

mg/dl, PA 0,60+0,26 mg/dl, PDA 0,11+0,09 mg/dl, LTA 3541+12,4 pg/108 16k, LA

22,49+5,83 ng/108 5k, LDA 12,9246,95 pg/108 18k, PCE 7470+1240 U/L, ECE
24,59+4,49 D/ngb, AKS 117,6+17,6 mg/dl, Trig. 145,9+64,2 mg/dl, T.Kol
221,7¢51,7 mg/dl, HDL 47,6+9,7 mg/dl, LDL 149,4+50,6 mg/dl olarak tesbit
edilmigtir. - .

BMI amsma paralel olarak AKS, Trig. , T. Kol. ve LDL dizeylerinde anlamli
artig s0z konusu olup bu artig gdsteren pmetrelerin BMi ile pozitif korelasyonu
vardir (swastyla, r:0,41, p<0,001 ; r:0,44, p<0,001; r:0,54, p<0,001; 10,31, p<0,05).

PCE dizeyleri BMI'e gdore giderek artmig olup bu arhg l.grub-ll.grub (p<0,01)
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ve Lgrub-ill. grub {p<0,001) arasinda belirgindir. ECE duzeyleri BMI'e gbre giderek

azalmig olup bu azalma Ozellikie l.grub-1l grub (p<0.05). ve | grub- il grub (p<0.05).
—arasinda istatistiksel—oiarak aniamiidir.
PTA ve PA dizeyleri BMl'e gore disme egiliminde olup bu diagme I. grub-
Il. grub (p<0,05) ve lgrub-ill. grub (p<0,001) arasinda belirgindir. PDA, LTA, LA ve
LDA degerlerinde BMI'e gbre dnemli bir fark bulunamamlstlr.

Sonug olarak; PCE duzeylerindeki artma ve ECE, PTA ve PA diizeylerindeki
azalma l.grub-ll.grub ve |l.grub-lll.grub arasinda anlamii iken ll.grub-iil.grub
arasinda anlamh olmamasi obez ve nonobez grublar igin bu farklanin anlamhhdim
ortaya koymustur. Obezite arttikga vitamin yetmezlik risk derecelerinde de artig
oldugu tesbit edilmigtir.
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SUMMARY

This study was proformed on 44 female and 32 male subjects agend
40+11.4 years old. Subjects whose body mass indexes (BMI) were 18-24 were
accepted as control or non-obese, 25-30 as obese and 31-42 as heavy obese.

in this ‘study, levels of lipid and lipoprotein parameters( trigliceryde (trig.),
total cholesterol ( T.Kol), HDL-cholesterol (HDL), LDL-cholesterol (LDL), fasting
blood sugar (FBS), plasma cholinesterase(PCE), erythrocyte cholinesterase(ECE),
plasma total ascorbate (PTA), plasma ascorbate (PA), plasma dehydroascorbate
(PDA), leucocyte dehydroascorbate (LDA), and the ratios of PDA/PA, PDA/PTA,
PA/PTA and LDA/LA, LDA/LTA, LA/LTA were measured. From these values; a)
correlation between obesity degfee and vitamin C, b) correlation between obezity
degree and cholinesterase, c¢) correlation between vitamin C and cholinesterase,
and the deficiencies of vitamin C in obesity were investigated.

The levels of PTA, PA, PDA, LTA, LA, LDA, PCE, ECE, FBS, TRIG, CHDL,
HDL, LDL and the ratios of PDA/PA, PDA/PTA, PA/PTA and LDA/ LA, LDA/LTA,
LA/LTA were 1.26+0.69 mg/dl, 1.13£0.66 mg/dl, 0.11 x0.09 mg/dl,

36.97+14.98.9/108 leucocyte, 22.45+7.6819/108 leucocyte, 14.52+7.66 |g/108
leucocyte, 5685+1014 U/L, 28.24+8.1 U/gr Hb, 99.7+14 mg/dl, 79.5 +45 mg/d|,
165.65£35 mg/dl, 47.86 mg/di, 116.54+25 mg/dl and 0.14+0.15, 10.95+9.9,
0.88+0.11, 0.61+0.19, 0.37+0.07, 0.63+0.07, 2.2+0.525 respectively in controls

group; 0.86+0.40 mg/dl, 0.78+0.43 mg/dl, 0.12+:0.07 mg/dl, 34.29+13.4 pg/108

leucocyte, 21.95+6.39 pg/108 leucocyte, 12.34+7.414g/108 leucocyte, 6884+1535
lU/L, 22.64+7 Ulgr Hb, 110 mg/dl, 121.8x49 mg/dl, 201.11+39 mg/dl, 47.27+9
mg/dl, 139.5+£51.7 mg/dl and 0.19+0.11, 15.27+8.3, 0.93+0.43, 0.52+0.21,
0.33+0.09, 0.67+0.09, 3+1.07 respectively in obese group; 0.70 +0.29 mg/dl,
0.60£0.26 mg/dl, 0.11£0.09 mg/dl, 35.41+12.4 mg/108 leucocyte, 22.49+5.83
mg/108 leucocyte, 12.92+6.95 mg/108 leucocyte, 7470+1240 U/L, 24.59x4.49 U/gr
Hb, 117.6+17.6mg/dl, 145.9+64.2 mg/dl, 221.7+51.7 mg/dl, 47.6x£9.7 mg/di,
149.4+50.6 mg/dl and 0.19+0.17, 14.52+10.6, 0.85+0.11, 0.54+0.19, 0.34+0.08,
0.66+0.08, 3.257+1.5 respectively in heavy obese group.

There is a significant increase in BFG, Trig.,, T.Chol and LDI levels parallel
to the BMI levels. These increased parameters had a positive correlation with BMI.
(r=0.41, p<0.001; r=0.44, p<0.001; r=0.54, p<0.001; r=0.31, p<0.05 respectively).

PCE levels increased parallel to the BMI levels especially between group |
and 1l (p<0.01), and between group | and [l (p<0.001). In contrast to this ECE levels
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decreased paraliel to the BMI levels especially between group | and I, and

between group | and lll (p<0.057).
PTA and PA levels tend to decrease paraliel to the BMI levels especially

between group | and I (p<0.05), and between group,! and il (p<0.001)

~In conclusion, increase in PCE levels and decrease in the levels of ECE,
PTA and PA were significant between group | and II, and between group | and I,
and were not significant between group Il and Ill. This controvassy shows that these
differences are important for obese and non,obese groups. it has been found that
there is a risk for vitamin defficiencies with the degree of obesity.
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