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OZET

Galismamizda, 60 Aterosklerotik Kalp Hastasi (ASKH),
60 Hipertansiyonlu hasta, 30 hipertansiyonlu aterosklero-
tik kalp hastasi ve 80 saglikli kiside serum magnezyum,

c¢inko, bakir ve C vitamini diizeyleri arastirilmigtir.

Kontrol grubunda ortalama degerleri: Mg x=1.964 £0.15
mg/dl, Zn x=137.7 #21.83 wy/dl, Cu x=120.863 £20.28 pydl,
C vit,x=0.652 *0.16 mg/dl; ASKH 11 grupta Mg x=1.726% 0.17
mg/dl, Zn x=131.667 +20.164g/d1l, Cu x=136.333 £23.92xg/dl,
C vit. x=0.537 £0.2 mg/dl; Hipertansiyonlu grupta; Mg x=
1.794 +0.17 mg/dl; Zn x=132.383 £19.254¢/d1, Cu x=135.083
23.88 ¥p/dl, C vit. x=0.643 +0.19 mg/dl; Hipertansionla
birlikte seyreden ASKH grubunda Mg x=1.743 +0.18 mg/d1l,
Zn x=137.233 £20.12.4g/dl, Cu x=135.433 £20.16uxg/d1, C vit.
x=0.574 £0.27 mg/dl olarak bulunmustur.

istatistiksel cdegerlendirmede, ASKH grubu ile hiper-
tansiyonla seyreden ASKH grublarinda, kontrol grubuna gotre
magnezyum ve askorbik asit onemli derecede (p < 0.001)
(p < 0.01) diisiik, bakir onemli derecede (p < 0.001) yiiksek,

¢inko ise farksiz (p > 0.05) bulunmustur.

Hipertansiyonlu grupta, kontrol gruhuna gore magnezyum
onemli derecede (p < 0.001) diisiik, bakir tnemli derecede
(p < 0.001) yliksek, ‘¢inko ve askorbik asit istatistiksel
olarak farksiz (p > 0.05) bulunmustur.

Sonu¢ olarak hipertansiyon ve ASKH'nin patogenezindeki
bircok yapisal ve biokimyasal olaylarda bu eser elementle-
rin dengesizligi ile askorbik asit eksikliginin rold olabi-

lecegi kanisina varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Eser elementler, askorbik asit,

Magnezyum, c¢inko, bakir, ateroskleroz,

hipertansiyon.
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SUMMARY .

In this study, serum magnesium, zinc copper and Vita-
min C were studied in 60 subjects with atherosclerotic heart
disease (AHD), 60 patients with hypertension, 30 patientsb
who have atherosclerotic heart disease with hypertension
and 80 healthy controls. |

The results are as follows: The control group; Mg x=
1.964 % 0.15 mg/dl, Zn x=137.7 £21.83 ug/dl, Cu x=120.863+
20.28 ng/dl, Vit.C x=0.652 +0.16 mg/dl; the patients with
AHD Mg x=1.726+0.17 mg/d}, Zn x=131.667 + 20.16 ug/dl, Cu x=
136.333+ 23.92 pg/dl Vit.C x=0.537 £ 0.2 mg/dl; the hypertension
group; Mg x=1.794% 0.17 mg/dl, Zn x=132.383* 19.25 ug/dl,
Cu x=135.083* 23.88 ug/dl, Vit.C x=0.643+ 0.19 mg/dl, the
group which the patients have AHD with hypertension: Mg x=
1.743% 0.18 mg/dl, Zn x=137.233% 20.12 pg/dl, Cu x =135.433%
20.16 ng/dl, Vit.C x=0.574 +0.27 mg/dl.

By statistical analysis, the patients have significantly
low magnesium (p < 0.001) and Vitamin C (p < 0.01) levels,
also significantly high copper (p < 0.001) in AHD and AHD
with Bypertension as compared with control subject, but the

zinc levels didn't show any difference between two groups
(p > 0.05).

The hypertension group have significantly low maghesium
(p < 0.001), but significantly high copper levels (p < 0.001)
and there is no statistical difference in zinc and Vitamin

C levels (p > 0.05) as compared with control group.

Finaly, we believe that the alteration of these trace
elements have an important role for the several structural
and biochemistrical events in the pathogenesis of hypertension
and AHD, also the low serum Vitamin C levels may contributes

the pathogenesis of these diseases.

Key}wppds:,Irace elements, ascorbic acid, magnesium, zinc, copper,

atherosclerosis, hypertension.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINI

vi{y

Klsaltma Aciklama

ASKH Aterosklerotik kalp hastaligz
ATP | Adenozin tri fosfat

ATP az Adenozin tri fosfataz

C Vit. C vitamini

DNA Dezoksiribo nﬁkleik asit
dl Desilitre

g Gram

HT Hipertansiyon

1 Litre

mg Miligram

MI Miyokart infarktiis

RNA . . 'ribo niikleik asit

ng Mikrogram



1. GIRIS VE AMAC

Cagimizda insanlar daha iyi yasam kosullarina kavusga-
bilmek ig¢in her dalda oldugu gibi tipta da yeni arag ve ge-
recleri yaparak insan organizmasinda meydana gelen bozukluk-
lari daha yakindan inceleme ve nedenlerini arastirma olana-
gini1 bulmak igin uBrasmaktadirlar. Bu geligmeler dogrultu-
sunda bazi biyokimyasal iglevi olan maddelerin arastirilmas=:

s1 da onem kazanmisgtir.

Endiistrilesmig iilkelerde gercek ©1liUm nedenlerinin en
onemlisi koroner aterosklerotik kalp hastaligidir. Son 60
y1lda hastaligin insidansinda progressif bir artis goriilmek-
tedir. Epidemiyolojik c¢aligsmalarda hastaligin dagiliminda
cografi farkliliklarin onemli oldugu ve aterosklerozun mul-
tifaktoriyel bir hastalik oldufu saptanmistir. ASKH'nin
onemli risk fakttrlerinden birisi de hipertansiyondur. Ate-
rosklerotik kalp hastaliginin sikligi kan basinci normal
olan kisilere oranla, hipertansiyonlularda iki kat daha faz-
ladir (Dalgig¢ ve Yetkin, 1987).

Son yillarda ateroskleroz ve onun bir isareti sayilan
koroner kalp hastaliklarini, kolesterol metabolizmasi bo-
zuklugundan sorumlu tutan diisiincelerin yaninda ¢evrenin git-
tikge artan toksik maddelerinin etkin olabilecegi diigiincesi-
ni tasiyanlarin sayisi artmistir. Sanayii, isitma ve tra-
fikten dolayi havadaki karbonmonoksit artisinin damar duvar-
larinda bozukluklar yapabilmesinden tutun da vaktiyle cevrede
az olan bazi metallerin sanayii artiklari olarak ¢evreyi kir-
letmesine kadar hersey incelenmeye basglanmistir. Gergekten
1956 dan sonra kirlenme artisinin ASKH artisina paralel git-
tigi saptanmistir. Zaten sanayinin gelismesinin cevre kir-
letilmesi yoluyla kadmiyum, kursun, civa, arsenik, berilyum,
bakir gibi birtakaim metallerin viicutta birikmesine ya da
ileri derecede rafine edilen bazi besinlerden viicuda gerekli

olan bazi metallerin eksilmesine yol agtigi bilinmektedir.



Nitekim sanayii yiiksek lilkelerde krom eksikliginin aterosk-
leroza, kadmiyum fazlaliginin ise hipertansiyona neden oldu-
gu saptanmigtir. Hayvan deneylerinﬂe kadmiyumun viicutta bi-
rikmesi ile bobrek arteryel ve glomeriillerinde bozukluklar
yaparak kronik arteryel hipertansiyona neden oldugu ve olim-
lerinin arteriosklorez yoluyla oldugu bilinmektedir. Baka-
rin deney farelerinde aterosklorez yaptigi, myokart infark-
tiisi gegiren insanlarin serumlarinda ve otopsilerinde de

myokartta bakir artisi goriilmistiir (Yenson, 1984).

Arterioskloroza karsi oldugu soylenen metallerden c¢inko
cevresel beyin damarlarinda ve koronerlerde geniglemeler
saglayarak iskemik durumlarini iyilestirdigi iddia edilmek-
tedir. Buna gore cinko, kadmiyumun adeta metabolizmasal bir
antagonisti gibi davranir. Mekanizma olarak c¢inkonun hiper-
tansiyonlu ve arteriosklerozlu hastalarin damar duvarlarin-
daki kadmiyumla yer degigtirmek suretiyle etkisini yaptigi
stbylenmektedir (Yenson, 1984).

Eksikliginde ateroskleroza neden olan diger bir metalde
magnezyumdur. Magnezyumun buradaki ©nemi ise, kalpte oksi-
datif fosforilasyonu stimiile etmesi, kalp zarinda Na-K-ATP
azl etkilemesi ve kalpte adenil siklazi aktive etmesi gibi

gdrevleri nedeni ile aciklanmak istenmektedir (10,13,21).

Insan organizmasinda diizenli bir gelisim igin dengeli
beslenme garttir. Hiicre metabolizmasi i¢in gerekli olan
vitaminlerin ¢ogu besinlerle digaridan alinir. Bunlardan
biri olan C vitamini iizerinde yapilan c¢aligmalar son zaman-
larda yogunluk kazanmistir. Suda erir bir vitamin olan C
vitamininin organizmada kollajen yapimi, oksido-rediiksiyon
olaylari, enerji olusumu, steroid hormon biosentezi, folik
asit sentezi, aktif fagositoz, eritropoez gibi olaylarda
onemli ©zellikleri oldugu bilinmektedir. Antiskorbiitik fak-
tor olarak da bilinen C vitamini bu normal islevlerinin ya-
nisira, ateroskleroz, koroner kalp hastaligi, asthma, soguk
alginligi, karaciger hastaligi gibi durumlarla da iliskili ol-

masi giincelligini artarmistair (12,22,69). Gincel bir konu



C vitamini alanlarda koroner kalp hastaligi insidansinin
azaldiginin gozlenmesi ve koroner mortalitedeki belirgin

diisme saptanmasi bu vitamine dikkatleri cekmigtir.

Toplumumuz ag¢isindan gittikg¢e artmakta olan ASKH ve
hipertansiyonun toplum saglifini tehdit ettigi bir ger-
gektir. Bu nedenle bu onemli hastaliklarin, yine &nem-
leri gittikge artmakta olan C vitamini, magnezyum, c¢inko,

bakir ile iligkilerini incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aterosklerotik Kalp Hastaliga

Ateroskleroz orta ve biiyiikk capli arterlerin hastaligi-
dir. Bu arterlerin subintima tabakasinda, lipitler, komp-
leks karbonhidratlar, bazi kan tirevi maddeler, fibroz doku,
kalsiyum gibi maddelerin lokal birikimlerinin olusturdugu
degisikliklerin ortaya c¢ikardigi patolojik bir durumdur.
Aterosklerotik kalp‘hastallgl deyimi klinik bir anlatim
olup, koroner aterosklerozun miyokardi besleyen kan akimi
perfﬁzyonunﬁ, klinik ve patolojik belirti verecek kadar

azaltmis oldugu anlamini tagir (Sonel, 1987).

Aterosklerozun esas lezyonlari fibrdz ateromatoz plak-
lar olup, bu plaklar extraselliiler 1lipit cekirdegi ve cev-
resindekil reaktif fibroz doku kabugu ile karakterizedir.
Yaslilarin belli basgli saglik sorunu olan iskemik kalp has-
taligar temelde bir koroner aterosklerozdur. Dogumla birlik-
te baslayan yaslanma siirecindeki intimal kalinlasma ve bag
dokusu elementlerinin gelismesi olayina ilerleyen yasta ek-
lenen ateroskleroz iskemik kalp hastaliginin sorumlusudur
(Sukyasyan, 1985). '

Aterosklerotik kalp hastaliginda degistirelemeyen veya
dizeltilebilme olasaligi tasiyan onemli risk faktorleri var-
dir (1,51,55). Bunlar sunlardair.

1. Yas: Yasglilar ASKH ya daha fazla egilim gosterirler.

2. Cins: Erkekler menapoz oncesi kadinlara gore fazla

risk tasir. Menapozdan sonra bu fark kapanir.

3. Ozgegmis: Anne, baba, kardeglerindz . erken yaslarda
ASKH olan kigilerde risk 5 mislidir.

Deffistirilmesi miimkiin olanlar gsunlardir:

1. Sigara: Aterosklerotik kalp hastaliginda mortaliteyi

artiran bir risk faktoridiir. Pipo ve puro ic¢in bu risk
daha azdir.



2. Hipertansiyon: Hem sistolik hem de diastolik tansi-

yon Onemli bir risk faktoriidiir.

3. Hiperlipidemi: Serum kolesterol seviyesi 300 mg/dl
nin Ustinde bulunan kigilerde ASKH gelisme tehlike-
si 200 mg/dl nin altindaki kisilerden 4 defa daha
fazladir. Yiiksek dansiteli lipoproteinlerle ASKH

arasinda ters bir iligki vardir. Bunlar arttikga
ASKH riski azalmaktadir.

Yukarida saydigimiz faktdrlerin disinda c¢ok sayida, et-
kisi az ya da sgiipheli risk faktoriinden bahsedilebilir. Or-
negin hareketsizlik, oral kontraseptifler, emosyonel stress,
diabet, gut, sigmanlik gibi. Bilhassa ¢esitli toplumlarda
yapilan arastirmalarda ginlik normal diyetleri, karbonhid-
rat, doymus yaglar ve kolesterolden olusan yiiksek kalorili
olan gruplarda koroner ateroskleroza tutulma sansinin daha
yiksek oldugu anlasilmigtir (Phillis, 1979).

Risk faktdrlerinin ortadan kaldirilmasinin ateroskle-
rotik patolojinin gidigsini hangi ©lciide etkiledigini tes-
bit etmek kolay degildir. Sigaranin kesilmesi, yiiksek kan

basincinin disiirtilmesi ASKH mortalitesini azaltmaktadzir
(Sonel, 1987).

Aterosklerotik kalp hastaliginin tam olarak anlagila-
bilmesi ic¢in son yillarda her yonden yogun calismalar ya-
pilmaktadir (Ross and Glomset, 1976).

2.2. Hipertansiyon

Sistemik arter basincinin anormal olarak yiksek bulun-

dugu durumlara hipertansiyon denir.

Hipertansiyon medeni toplumlarda insanlarin yarisindan
fazlasini ilgilendiren bir hastalik olup, kalp yetmezligi,
bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler hastaliklar, koroner ar-

ter hastaliklari bakimindan major risk faktoridir.



Gelismekte olan lilkelerde hipertansiyon belli bir
oranda sorun olmamakla beraber, Amerika Birlegik Devlet-
leri gibi ileri bata ilkelerinde hipértamﬂyon ve sonugla-
r1 basta gelen ©liim sebebi olmaktadair (Sonel, 1987;
Timuralp, 1985).

Hipertansiyon sinirlari yasa, cinse ve irka gore degi-
sik oldugu igin belirli bir ¢izgi soylemek zordur. Pratik
bir yaklasimla 45 yasin altindaki erkeklerde 140/90, 45
yasin listindeki erkeklerde 160/95 mmHg, kadinlarda ne yasta
olursa olsun 160/95 mmHg ve iistiindeki kan basinci degerleri

hipertansiyon olarak kabul edilebilir (Timuralp, 1985).

Hipertansiyon tanisinin konmasi icin yilksek kan basin-
c1 yaninda, hastanin hikayesi, fizik muayenesi, laboratuvar

bulgularinin degerlendirilmesi gereklidir.

Hipertansiyon olusumuna neden olan veya risk olusturan
bazi faktorler vardir. Bunlar soyle siralanabilir (Peter:
and Freis, 1982). Agirlik, soya ¢ekim, stress, sigara,
kahve ve cay, fiziksel aktivite, alkol, diabetes mellitus,
nabiz sayisi 6lclisii, vital kapasite, evlilik durumlarzi,
nroteinliribunlardan bazilaradar.

Etyoloji: Olgularin bir ¢ogunda neden bilinmemektedir.
Nedeni ortaya konabilen hipertansiyonlara sekonder hiper-
tansiyon, nedeni bilinemeyenlere ise primer ya da esansiyel

hipertansiyon denir.

Klinikte hipertansiyonlar sistolik ve diastolik hiper-
tansiyon olmak iizere iki grupta incelenebilir. Sistolik
hipertansiyon kalp debisinin,diastolik hipertansiyon ise

periferik damar rezistansinin artmasindan ileri gelir.

Sistolik hipertansiyonla birlikte seyreden en mutad
hastalik aorta ve onan ana dallarinin aterosklerozdur.
Hipertansif hastalarin % 20'sinde koroner aterosklerotik
kalp hastaligi % 50'sinde konjestif kalp yetmezligi, % 10

unda serebrovaskiiler hastaliklar geligim gostermektedir.



Hipertansiyon kalp, beyin ve bobrekler gibi hayati
organlarda tahribat yapar. Aterosklerozun hizli geligme-
sini kolaylastairir ve damar tikanmalarinda en onemli risk
faktorini olusturur.

Hipertansif kisilerde belli basli ©lem nedeni yasli-
larda genellikle serebral ve kardiyak komplikasyonlar,
genglerde ise bobrek yetmezligidir.

2.3. Magnezyum

Magnezyum viicutta bulunan 6nemli bir katyondur. Taipta
kullanilan preperatif olan magnezyum siilfat kimyacilara
magnezyum elementini tanimada yol gdstermigtir. Magnezyum
elementi 1808'e kadar izole edilemedi. Ingiliz kimyacisi
Sir Humprey Davy 1808'de magnezyum oksitten hazirladi.

18. yizyilda magnezyum tuzlarinin bitki bilesiginde bulun-
dugu gtsterildi. Fakat hayvanlarda magnezyum tuzlarinin

onemi yalniz bu yiizyilda bulunabildi (Chipperfield B.and
J.R., 1977).

Magnezyum, tohumlar ve yesil sebzelerde, (dzellikle)
klorofil kompleksi halinde bulunur. Et, siit ve deniz Urtn-

leri de bir miktar magnezyum icerir (Tekvan ve Oner, 1981;
Yenson, 1984).

Vicutta bulunan total magnezyumun yaklasik olarak ya-
risi kemiklerde kalsiyum ve fosforla kompleks yapmis halde,
geri kalani karacifer, c¢izgili kaslar beyin ve eritrositle-
re dagilmis durumda bulunur. Plazma magnezyumun % 30'u
proteine baglidir. Ekstraselliiler sividaki magnezyum % 1'i

olugturur (Bhagavan, 1978; Wester and Dyckner, 1982).

Emilimi: Magnezyum % 60-70 ince bagirsaklarda emilir.
Bu emilim viicuttaki magnezyum depolarinin durumu ile ilgili
olup, serum magnezyum konsantrasyonu hiicre i¢i magnezyum

konsantrasyonu ile ilgili degildir. Magnezyumun geri kalam



idrarla atilir. Izotop deneyleri magnezyumun % 10'unun
48 saatte vicudu terk ettigini gostermistir (Tietz, 1986;
Yenson, 1984).

Serum magnezyﬁm seviyesi hakkinda degisik kaynaklar
degisik rakamlar vermektedir. Bunlardan 2 mg/dl civarinda
oldugu anlagilmaktadir. 70 kg.lik bir insan yaklasik 20-28
gram magnezyum igerir (Tietz, 1986). Diyetle giinde 300~
350 mg alinmalidir. D vitamini magnezyum emilimini arti-
rirken fazla kalsiyum alinmasi magnezyum emilimini azaltir
(George et al., 1962).

Fonksiyonlari: Birgok emzimatik reaksiyonlarda rol
alan magnezyum bir alkalen fosfataz aktivatoriidir. Ayrai-
ca da; ATP kullanilmasinda ve fosfatain transferini kata-
lize etmesinde etkin bir gorev almaktadir. Adenozin tri-
fosfat enerji gerektiren biyolojik sistemlerin biiyiik bir
kisminda gorev aldigindan, magnezyum biitin bu enzimatik
reaksiyonlarda yer almaktadir. Bunlar; aminoasit aktivas-
yonu, asetat aktivasyonu, protein sentezi, sinir impulsu-
nun jenerasyonu ve transmisyonu, kas kontraksiyonu, oksi-
datif fosforilasyon gibi aktivitelerdir. Magnezyum beynin
normal fonksiyonu, stabilitesi, sodyum ve potasyumun hiicre

membranindan transportunda ®nemli rol oynar (2,54,65).

Magnezyum viicut sivilarinda, asit baz dengesinin ve
osmotik basincin saglanmasinda yardimci olur, kan basinci-

ni diisiiriir, trombosit agregasyonunda rol oynar (59,65,67).
Magnezyum eksikligi nedenleri: (28,32,65,67).
A. Sindirim ve Beslenme

1. Uzun siire magnezyumdan yoksul gidalarla beslenme
(3 hafta)

2. Diare, lilseratif kolit
Barsak emilim bozukluklara
Alkolizm



5. Akut pankreatit
6. Olim derecesinde acglik

7. Protein kalori malniitrisyonu.

B. Renal nedenler

1. Uzun siireli diiiretik kullanilmasi
2. Renal bozukluklar

C. Endokrin ve metabolik nedenler

Hipertiroidizm
Hiperparatiroidizm

Primer, sekonder aldosterinizm
Asira laktasyon

Konjenital hiperparatiroidizm

(o) NG, T S L

Diabetes mellitus

Bunlara ilave olarak son zamanlarda yumugak su icgil-
mesi de magnezyum eksikligine neden olarak gosterilmekte-
dir (Burch and Giles, 1977).

insanda magnezyum eksikliginde;ndromiiskiiler hiperek-
sitabilite, adale kramplari, tetani, konviilsiyon, hallii-
sinasyon, vertigo, istahsizlik, bulanti ve kusma gibi kli-
nik belirtiler goriiliirx (Vaughan et al., 1975).

Magnezyum fazlaliginda klinikte Addison hastaligi,
bobrek yetmezligi, tedavi oncesi diabet komasi ve mikso-
dem gibi tablolar olusur. Magnezyumun serumda % 5 mg'zin
istiine ¢ikmasi anestezi etkisi gosterir. Gligsiizlik ve

uyuklama hali olugur (Yenson, 1984).
Magnezyum ve Kalp:

Vicutta en ¢ok bulunan minerallerden olan magnezyum;
kalsiyum, sodyum, potasyumdan sonra dordiincii sirayi alir.

Kalp adalesinde 17.4-19.8 mEq/1 bulunur (Erakalin wd.,
1987).

Magnezyum daha Once de belirttigimiz gibi birgok en-

zimin aktivatori olarak cok vnemlidir. Tim bunlar ATP
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metabolizmasini ilgilendirir. Invitro kosullarda bu
enzimleri aktive etmek igin mangan, magnezyumun yerini ala-
bilir, fakat dokular genellikle magnezyumdan c¢ok daha az

mangan igerirler.

Kalp dokusunda miyofibrillerin ATP hidrolizinde siiper
presipitasyon ve aktomyosin gel'inin pihtilasgmasinda, kalp
kasinin asil kontraksiyonunu saglayan sarkotiibiillerin kal-
siyum salimi ve baglamasinda magnezyumun gerekli oldugu
gosterilmistir. Magnezyum kalpte mitokondride oksidatif
fosforilasyonu da stimiile eder, kalp zarinda Na-K-ATP az'i

etkiler ve kalpte adenil siklazi aktive eder (Chipperfield
B.and J.R., 1977).

Bu nedenlerle son yillarda kardiyovaskiiler hastalikla-
rin kardiak aritmilerin, koroner spazmin, kardiyompatinin,
aterosklerozun patogenezinde magnezyum eksikliginin onemi
tizerinde durulmaktadir (10,13,21).

2.4. Cinko

Cinko dogada yaygin olarak ve bilegikler halinde bu-
lunan bir elementtir. 15 radyoizotopu vardir. Bunlarain
yari omiirleri ¢ok degiskendir. Elementéf: ¢inko iyi bir
indirgendir. Mineral asitlerde ve kuvvetli bazlarda eri-
yvebilir.

Cinkonun uzun zamandan beri yasayan varliklarin biyi-
mesi ve gelismesi igin gerekli bir element oldufu bilin-
mektedir. Ancak bu elementin, suda ve yiyeceklerde yaygin
olarak bulunmasindan dolayi insanda eksikligi olmadigina
inanildi (Prasad, 1976). B

Cinkonun biyolojik roli ile ilgili onemli kegifler
1940 yi1lina dayanmaktadir. Bu zamanda Keilin ve Mann ¢in-
konun eritrosit, karbonik anhidraz enziminin esas kompo-
nenti oldugunu (ki bu enzim kanda CO, transportunda kata-

litik etki gosterir) gb&stermislerdir. Daha sonra da gesitli
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yi1llarda bircok ¢inko metallo enzimi kesfedilmis olmakla
birlikte 70 den fazla bilinen ¢inko enzimlerinin ¢oZu son
yillarda identifiye edilmigtir (Riordan, 1976).

Cinko en ¢ok et, siit, yumurta ve deniz hayvanlarinda
bulunur, sebze ve meyvalar ¢inko yoninden fakirdirler.
Yetigkin bir insandaki total ¢inko dizeyi 1.4 -2.3 gr. ara-
sindadir. ‘Karaciger, bobrek, kemik, prostat, sag, kaslar,
mide, barsak traktiisii, dalak ve kan c¢inko bulundururlar.

Plazma ve serumda 76 - 222 u/dl arasinda degiskenlik gos-
termektedir (26,45,69). ‘

Normal eriskin bir insan, gidalarla giinde yaklasik
olarak 10-15 mg c¢inko alir. Cocuklarda bu rakam 3-5 mg dir.
Insanlarda gesitli yaslarda alinmasi gerekli cinkonun sap-
tanmasi icin galismalar yapilmaktadir. Insan embriyonik ha-
yat, bebeklik, puperte, hamilelik ve doku tamiri gibi do-
nemler igin yilksek diizeyde ¢inkoya ihtiyag¢ duyar (Solomons,
1982).

Emilimi: Ozellikle yukarida saydigimiz besinlerden
alinan ¢inkonun duedonumdan az bir bolimi (% 5-10 gibi)
emilebilir. Bu emilim mekanizmasi tam olarak bilinmemekle
birlikte intestinal mukozanin bazolateral membranlarinda
ozel baglayicilarain mevcudiyetinden sz edilmekte, buradan
albiimin ve transferrin ile c¢inkonun alinarak portal sisteme
tasindi1g1 ileri siiriilmektedir (27,38,69).

Barsaklardan emilen ¢inko kanda proteinlere baglanir.
% 60-70'1 albiiniine bagli % 30-40 Alfa, makroglobuline bag-
lidir (Tietz, ed., 1986).

Cinko atilimi feges ve idrarla olmaktadir. Diskaidaki
cinkonun % 25 inin pankreastan geldigi goriilmiigtir. Bir
miktar c¢inko ise ter ile kaybedilir (54,66,69).

Evans ve arkadaslari c¢inko emiliminin ince barsak mu-

kozasindaki ¢inko muhtevasi ile ters iliskili oldugunu ve

N2
P\‘.’\e\’\‘e g



12

bu muhtevanin? plazma c¢inko konsantrasyonu ile dizenlendi-
gini gosterdiler (Evans and Grace, 1973).

Fonksiyonlarzi:

1. Enzim sistemleri: Bu metalin birgok enzimin fonksi-
yonuna veya yapisina katildigi (ki cegitli dehidrogenazlar,
aldolazlar transfosforilaz ve aspartat transkarbamilaz bun-
lar arasindadir) bilinmektedir. Bu enzimler karbonhidrat,
lipit, protein, niikleik asit, sentez ve degregasyonuna gi-
rerler. Digerleri arasinda ¢inko ayni zamanda DNA da bu-
lunmaktadir. RNA da da bulunur. Bu yapilarin devaminda
bir role sahiptir (3,45,46).

2. Protein sentezindeki roli: Ginkonun niikleik asit
metabolizmasi ve dolayisiyla protein sentezinde rolii bu-
lunmaktadir. GCalismalar cinkonun niikleik asit ve protein
metabolizmasinda, dolayisiyla hiicre ¢ogalmasinda fonksiyo-
nu oldugunu gostermektedir. Stimule edilen lenfosit kiil-
tirleri incelendiginde DNA sentezinde ve gen aktivasyonun-
da etkili oldugu anlasilmaktadir. Cinko eksikliginde pro-
tein sentezinde gerekli olan amino asitlerin kullanilmasin-
da bozukluk vardir. DNA sentezi ve hiicre bolinmesi icgin
gerekli olan timidin kinaz enziminin c¢inko eksikliginde ak-
tivitesinin azaldigi bilinmektedir. Diger yandan c¢inko ek-
sikliginde protein katabolizmasi artmaktadir. Sonugta ¢in-
ko eksikligi niikleik asit metabolizmasinin degisik kademe—
lerinde etkili olarak biyiime geriligi ile birlikte gesitli
hastaliklar ortaya ¢ikmaktadir (16,27,45,60). Biitin bun-
lara ragmen ¢inko eksikliginin protein sentezini nasil boz-
dugu tam olarak bilinmemektedir.

3. Karbonhidrat metabolizmasina etkisi: Ginkonun kar-
bonhidrat metabolizmasi Uzerine etkisi lizerinde c¢ok cala-
silan konulardan biridir. Insilin sentezi, depolanmasi ve
beta hiicrelerinden salgilanmasini etkilemektedir. Bununla

birlikte c¢inko eksikliginde plazma insilin diizeyine ve
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glukoz toleransina etkisinin nasil oldugu tam olarak bi-
linmemektedir (Gavdar, 1982).

4. Ginkonun endokrin sistemi ile olan iliskisi: In-
sanlarda hipogonadizm ve biliyiime geriliklerinde c¢inko ek-
sikliklerine rastlanmasi ¢inkonun endokrin sistem ile
iliskisini desteklemektedir. Hipofizer gonadotropinlerin
salgilanmasi ve biiylime hormonunun normal aktivitesi igin
cinkoya ihtiyac¢ vardir (16,45,49). Insanlarda seksiiel
olgunlagma sirasinda prostatta ¢inko konsantrasyonunun
arttiga bulunmugtur. Hayvan deneyleri bu ilgiyi destek-
lemektedir. Olgunlasmamis erkek sicanlara gonadotropin
ve testosteron propiyanat verilmesi bu hayvanlarin pros-

tatlarindaki ¢inko diizeyini yiikseltmektedir (Widdowson,
1969).

Seksiiel gerilik, clicelik gibi, cinkosu eksik olan va-
kalarda Luteinize edici hormon diisik FSH normal bulunmusg-
tur (Coble, et al., 1971). . Cinkonun biiyiime hormonu ile
olan iligkisi son zamanlarda iizerinde durulan konulardan
olup ¢inkonun biiyiimeye ve seksiel geligmeye etkin olabil-
me konusu arastirilmaktadir. Hayvan deneylerinde c¢inko
eksikliginde testisin hacim ve agirligi ile spermatozoa
sayisinda azalma gozlenmistir. Farelerde ©Onemli ©lcgiide
¢inko eksikliginde testis epididimis ve dier seks organ-
larinin, hipofizin biiyime ve gelismesinde depresyon oldu-
gu bildirilmigtir (Sanstedd, et al., 1967).

Cinkonun diger fonksiyonlaraini soyle ozetleyebiliriz:

Cinkonun bagigsiklik sisteminde de etkili oldugu hay-
vanlarda gosterilmis, insanlarda periferik lenfasitlerin
¢inko ile stimiile edildigi bildirilmistir. Karacigerde A
vitamini mobilizasyonu ¢inko eksikliginde azalmaktadir.
Yine karacigerde somatomedinler iizerinde c¢inko etkisi de-

neysel olarak ispatlanmistir (Gavdar, 1982).

Insanlarda c¢inko eksikligi nedenleri birtakim kosgul-
lari gerektirir:
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Cinko yoniinden eksik beslenme, bilhassa hayvansal pro-
teinlerin alinmamasi onemli nedenlerdendir. Hububatla bes-
lenilen yorelerde yapilarindaki fitatlardan dolaya gida-
larla alinan ¢inkoyu baglayarak emilemeyen kompleksler
olusturmakta ve viicut tarafindan alinmasini engellemekte-
dir. Nitekim Iran, Misir gibi iilkelerde biiyiime geriligi,
hipogonadizm, demir eksikligi anemisi, hepatosplenomegali
gibi ¢inko disiikliigi sendromu g&steren vakalarda bu durum
saptanmigtir. Netice itibariyla yemekler c¢inkonun viicuda
alinmasinda biiyiik onem tasir (16,26,27).

Eritrositler onemli dlgiide ¢inko ihtiva ettiklerinden
bazi paraziter hastaliklar ve kronik kan kayiplari, c¢inko
yetmezliginde rol oynarlar. Ayrica agiri terlemede ¢inko
eksikligine neden olur. Bunlara ilave olarak: Pndmoni,
aktif tiiberkiiloz, sepsis gibi enfeksiyon hastaliklara,
midenin malign neoplazmf, hodgin hastaligi, ¢tliak hasta-
1181, talassemia major,'dlkolizm, akur myokard infarktiis,
karaciger nekrozu, alkolik siroz, hamilelikte nefrotik
sendromda diistigi gozlenmigtir (Gavdar, 1982).

Asira sicak garpmasinin da c¢inko eksikligine neden
oldugu bildirilmektedir.

Cinko eksikligi belirtileri:

Biyime geriligi, zayiflama, boy kisaligi, hipogona-
dizm, tad ve koku bozukluklari, mental letarji, aktivitede
azalma, deri degisiklikleri, hepatosplenomegali belirgin
klinik belirtilerdir (44,45,46).

Cinko toksiditesi:

Bu konu hakkindaki bilgiler azdir. Cinkosiilfat ve
¢inkooksit nispeten agizdan alinimi az zararlidir, ancak

¢inko chlorid ciddi doku nekrozuna yol acgmaktadar.

Cinko fizyolojik dozda toksik etkisi olmayan kolaylik-
la tolore edilebilen bir elementtir.
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Fazladozlarda bag agraisi, bulanti, oksiiriik, ates goz-
lenmektedir (16,26,60).

Serum ¢inko dizeyinin yiilkselmesine neden olan hasta-

l1k bugiin ic¢cin pek bilinmemektedir.
2.5. Bakar

Yiiksek canlilarda bakirin metabolizma igin gerekli bir
element oldugu ilk kez 60 yil kadar once Mc.Hargue ve Hart
tarafindan gosterilmigstir. Daha sonra siitle beslenen fare-
lerin anemisinde daha 6nce yiyeceklerden ayrimi yapilmamis
bir faktor olarak, bakirin anemiyi dizeltici etkisi gos-
terilmistir. Bakirdan fakir diyetle beslenen kiimes hayvan-
larinda ve domuzlarda kardiyovaskiiler sistem lezyonlari,
bag dokusu metabolizmasinda defektler saptanmistir
(Reinhold, 1975).

Bakir besinlerde ¢ok yaygindir. Ornegin; kuru nohut,
bakla ve benzerlerinde, ceviz, findik, yumrularda, yaprakla
sebzelerde, karacigerde, siitte bakir yeterli ¢lciide vardir.
Yetiskin bir insanda 100-150 mg kadar bakir vardir. Insan
viicudundaki bu bakir en ¢ok karacigerde olmakvﬁzere, bobrek,
kalp, kemik, kas, beyin ve sacta t0p1anm1§t1r. Plazmada
% 65-165 gamma arasindadir. Bunun % 96 si bir alfa, glo-
biilin olan seriiloplazminde geri kalani albumine ve ¢ok azi

amino asitlere bagli haldedir (Yenson, 1984).

Bakirain serumdaki degeri icin degisik degerler vardir,
genis sinirlar 65-180ug/dl dir.

Plazma bakir konsantrasyonu diyetle oynama gtsterir.
Ozellikle siite dayali diyetle beslenen bebeklerde seviyesi
diser 6-12 aylaik zenci bebeklerde ayni yastaki beyaz be-
beklere oranla daha yiiksek degerler bulunmustur (Reinhold,
1975).

Normal dietle alinan bakirin emilimi | gastrointes-

tinal kanalin iist bolimlerinden iki mekanizma ile olur.
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Bunlardan birincisi enerjiye dayali bir olay olup, amino-

asitlerce kolaylastirilir, ikincisi ise barsak mukozasin-

da biri kendi metalloenzimi olan superoxide dismutase, di-
geri methallothionine benzeyen ve-SH grubu ihtiva eden bir
protein olmak iizere iki ayri protein fraksiyonuna baglan-

masiyla olur (Burch, 1975).

Agiz yoluyla alinan bakir, birgiin sonra seriiloplaz-
mine baglanarak bu proteinle % 90 oraninda karacifere ta-

sinir, kalani diger dokulara dagilir (Yenson, 1984).

Bakirin en onemli atilim yolu safra ile olur. Giinde
5-25 ug kadar ¢ok az bir kismi ise idrarla atailir (39,45,
69).

Bakirin Fonksiyonlari:

Bakir, birg¢ok bakirli enzimin bir komponenti olup, in-
san ve hayvanlarda birg¢ok fizyolojik fonksiyqnda onemli rol
oynar. Bu fonksiyonlar, tamamiyla yapisina girdigi enzim-
lerle ilgili olup, eksiklik veya fazlaliginda goriilen kli-
nik bulgularinda agiklanmasini saglar.

Bu onemli enzimleri ve gorevlerini kisaca Czetleyelim.

Seriiloplazmin: Her graminda 3 mg bakir igeren bir gli-
koprotein olan seriiloplazminin esas fonksiyonu viicut depo-
larindaki, ferro demirin, ferrik forma oksidasyonudur. Bu
formda demir, apotransferrine baglanabilir ve kemik iligi-
ne tasinir. Bu enzim, demir metabolizmasindaki roli nedeni
ile ferroxidase olarak adlandirilmaktadir (39,45,66).

Monoaminooxidaz,” elastik ve konnektif dokularda mev-
cut olup, peptit zincirlerinde lysine'nin aminoadipik semi-
aldehit haline oksidatif deaminasyonunu katalize eder, son
irtin ise vaskiller doku sekillenmesinde ©onemli rol oynadi-
gindan bakir eksikligi ve buna bagli olarak monoaminooxi-
dase aktivite azalmasi, progressif kalp yetmezligi ve buna

bagli ani tlimlere neden olabilir (64,68).
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Superoksit ~dismutaz  eritrositlerdeki bakirin % 60
1ni igeren bir madde olup, aktivitesini korumak ic¢in amino
asitlerle kompleks yapar, gorevi siiper oxidin serbest ra-
dikal anyonlarini.. 0,2 ve H,0,'e cevirmek olup, ayrica ba-

kir emiliminde de fonksiyonu wvardir (11,39,45).

~ Sitokrom oksidaz  oksidatif fosforilasyonun anahtar en-
zimidir (Widdowson, 1969). giddetli bakir yetmezliginde
sitokrom oksidaz sentezinin bozulmasina bagli olarak, ka-
raciger, adale ve sinir dokusunda, oksidatif fosforilasyo-
nun azalmasina bagli olarak fosfolipitlerin myeline inkor-

porasyonu giiclesir.

Tirozinaz : Bu enzim trozinin dopaya c¢evrilisini kata-

lize eder. Bakirin yapisina girdigi diger metallo enzimler
sunlardir.

Galaktoz oksidaz, iiricaz’, ascorbik asit oksidaz,
amino levulinat de hitrataz dir (Reinhold, 1975; Yenson,
1984).

Biitiin bu enzimlerin fonksiyonlarina bagli olarak bakir,
iskelet sistemi, kardiyovaskiiler sisteminin gelismesinde,
santral sinir sisteminin yapisinda ve eritropoietik fonksi-
yonda onemli rol oynar (39,66,69).

Insanlarda bakir eksikligi genetik ve diger bazi fak-
torlerin etkisiyle nadiren goriiliir. Bakir eksikligi ile
goriilen bazi hastaliklar gunlardir:

Hipokupremi: Over hiperfonksiyonlari, protein kalori
mal niitrisyonu, ¢o6liak hastaligi, Wilson hastaligi, Menek
sendromu, demir eksikligi anemisi, kronik iskemik kalp
hastaligi, ishaller ve siitle beslenmede gtzlenir (Klein
and Haddow, 1968).

Hiperkupremi ise su durumlarda gorilir:

Akut ve kronik enfeksiyonlarda, tiiberkiilozda, 16semi-

lerde, karaciger sirozu, pernisiyoz anemi:, lenfomalarda
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ve bizim ag¢imizdan onemli olarak arteriosklerozda, konjes-
tif kalp yetmezligi, romatizmal kalp hastaliklari ve akut
myokart infarktiiste yiikselmektedir (34,36,45,54).

Ostrojenler, androjenler, tiroid hormon, kortikotro-

pin bakir diizeyini arttirir (Klein and Haddow, 1968).

Bakir toksiditesi c¢ok nadir olarak goriilmektedir.

2.6. C Vitamini

C vitamini (L-Askorbik Asit) gekilde goriildiigi gibi
2 oxo-L glofuranolactone'nun enol halidir. Gii¢li bir
asittir.

0 0

1l I
HO

0
HO
HO-C —H HO=C-H
!
CH,,0H CH,0H

Sekil 2.1. L-Askorbik ve dehidro askorbik asit

Halka izerindeki 3 nolu karbondaki asidik erolik hid-
roksil'in pKa'si 4.2 dir. C vitamini; su, alkol, gliserol-
de ¢oztinir. Beyaz kristal yapili katidir. Benzen, kloro-
fofm, eter ve yaglarda c¢oziinmez. Erime noktasi 185-192 <
dir (5,17,53,54,62,69). pH=3 iin altindaki asidik ¢bzelti-
ler 245 nm de maximum absorbsiyon gééterirler. pH=5 in
tistiindeki ionize materyalli ¢ozeltiler 264 nm de absorb-
siyon piki gosterirler. Askorbik asit +0.58 voltta E'(pH7)
ile nispeten giicli indirgendir. Dehidro askorbik asite

tekrar yiikseltgenebilir. Bitkiler ve ¢ogu hayvanlar, D
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glukoronik ve L gulonik asitlerin laktanlari yolu ile D
glukozdan vitamin sentezi yapma kabiliyetine sahiptir,
fakat insanlar da dahil bazi memeliler kendiliginden l-as-

korbik aside tautomerize clan 2 keto—L—Qﬂanolaktonun olu-

§umunﬁ katalize eden enzim clan L-gulanolakton oksidaz'in
gereksinimini duyar (Tietz, 1986).

T10=0) CH,0H COOH
(oL o |
! l
HCOH HCOH HOCH
| i -Ho0 <
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HC —— -l (o —
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HOCH HOCH
{
i ¥
CH,OH CH,OH
L-Gulonolakton L-Askorbik Asit

Askorbik asit ©zelliklz meyva ve sebzelerde bulunur.

Limon, portakal, c¢ilek, yegil biber, domates yeterli o8lgi-

de askorbik asit ihtiva ederler.

Hayvan dokularinda en ¢ok
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bobrek iisti bezi ve karacigerde bulunur (5,9,53,54,69).

Askorbik asidin herhangi bir koenzim etkisi bilinme-
digi halde hiicre ic¢i oksido-rediiksiyon reaksiyonlarinda
hidrojen tasiyiciligi odevi ile ilgili oldugu sanilmakta-
dir. Metabolizmadaki etki tarzi heniiz tam olarak bilin-
memekle birlikte, bag dokusu, dentin, kemik dokusu vs.nin
proteini olan kollajenin on maddesi prokollajenden biosen-
tezi igin gerekli oldugu bilinmektedir (Tekvan ve {ner,
1981). Disaridan alinan askorbik asidin dokularda kaybo-::
lusu yavas olur. Yarilanma siiresi 14 giin kadardair. Bu
bulgu insanlarda eksiklik belirtilerinin ge¢ ¢ikmasina ne-
den olmaktadir (Tietz, 1986; Yenson, 1984).

Emilimi: C vitaminin emilmesi kolaydir, askorbik asi-
din bir kismi midede emilerek déhydro haline doniisiir geri-
si ince barsaklarda emilir. Fizyolojik pH da dehydro as-
korbik asit, monoanyonik L-askorbat dan daha hizli hicre
zarlaraindan geger. C vitaminin pasif difiizyonu lokosit ve
eritrosit gibi bazi hiicrelerde, aktif transport mekanizma-

s1 ise bzellikle adrenal retinada olur (Tietz, 1986).

Ozellikleri:

1. Kristal haldeki vitamin C oldukca dayaniklidir.
Oksidatif parcgalanmasi bazi faktorlerin tesiri ile hizla-
nir (Cekirdek, 1974).

2. pH nin yikselmesi ile lakton halkasinin hidroli-
zine meyili artar.

3. Bakir, giimis, demir gibi bazi metaller oksidatif
harabolmay1i hizlandirair.

Askorbik asit oksidaz bir bakir protein enzimidir.

4. Isik genellikle, flavinlerin etkisi altinda oksi-
datif haraplanmayi hizlandirir.

Donmanin bu vitamin iizerinde tahpip edici bir etkisi
yvoktur.
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Tarihgesi:

Bu vitaminin eksikliginde meydana gelen skorbiit has-
taligil ¢ok eski zamandan beri bilinmektedir. Taze meyve,
sebzeden yoksun uzun yolculuk yapan 16.,17.,18. yiizyilda
denizciler de bu hastaliga yakalanlyorlardl (Joan and Pannet,
1978). 1720'de Kremen skorbiitiin besinlerde bir maddenin
eksikliginden ileri geldigini bildirdi. 1907 de Holst ve
Frolich domuzlarda 6zel rejim uygulayarak-skorbutﬁk lez-
yonun gelistigini gordi. 1932'de King ve Waugh limon su-
yundan C vitaminini izole ettiler. 1933 te Haworth ve
arkadaslari bu vitamini sentezlediler ve askorbik asit

adini verdiler (Aras ve Ersen, 1967).
Sentez ve Fonksiyonlari:

Insan, maymun, kobaylar ve mikroorganizmalar disinda
bircok hayvanlar ve bitkiler sentez etme kabiliyetine sa-
hiptir. Bunlarda sentez D glukozdan baslayarak yukaridaki
formiildeki gibi olur. Bu arada L gulonolakton oksidaz en-
zimine ihtiyag¢ vardir. Ince barsaklardan kolay emilerek

kan dolasim1i ve gesitli dokulara gider.

C vitamini steroid hormonlarin biosentezinde meydana
gelen hidroksilasyon reaksiyonlari ic¢in gereklidir. Viicu-
dun en fazla C vitamini bulunduran kisimlari Adrenal Kor-

teks, hipofiz, korpus luteumdur.

Insanlarda giinlik C vitamini ihtiyaci 50-100 mg ka-
dardir. Bir enternasyonel tinite (U.I) C vitamini, krista-
lize 0.05 mg L askorbik aside yaklagsik olarak esdegerdir.
Normal beslenen insanda plazma seviyesi 0.4-1.5 mg/dl dir
(Beeson et al., 1979; Harper, 1976).

Askorbik asit egikli bir madde oldugundan baslica me-
tabolitleri okzalik asit ve diketogulonik asittir.

C vitamini ozellikle kolajen yapaimiyla iliskili olup,
kikirdak, dentin ve kemiklerin normal intraselluler madde-

sinin yapimini ve devamliligini saglar.
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Askorbik asit redoks ©zelligi nedeni ile hidrojen
tasiyicisi olarak da etiklidir (6,12,37). Biyolojik ok-
sidasyon, rediksiyon ve hiicre solunum olaylarinda rold
vardir. Askorbik asidin anti enfeksiyoz bir etkisi ol-
dugu bilinmektedir. Bu etki organizmanin enfeksiyon has-
taliklarina karsi direncini artirarak ortaya ¢ikar. Aktif
fagositoz iginde gerekli oldugu invivo ortamda gdsteril-
mistir. Ozellikle surrenal korteks hormonlarinda olmak
iizere steroid hormonlarin biosentezlerinde askorbik asit
konsantarsyonlarinin en yiksek diizeyde olmasi bu hormon-

larda da etkili oldufunu gostermigtir (Biylkbag ve Ersoz,
1986).

Askorbik asit kolesteroliin 7 alfa hidroksilasyonunda
rol oynayarak kolesterol katabolizmasina etkili olur, bir

safra asidi olan kolik asit olusumunu uyarir (6,12,25).

Askorbik asit tirozinden dopa olusmasinda ve folik

asitin folinik asite doniigsmesinde de etkilidir (6,12,17).

Askorbik asit demirin bagirsaktan emilmesini ve kan
tesekkiiline igtirakini kolaylastirir. Hemoglobin tesgek-
kiilinde demir ile C vitamini arasinda dinamik bir ilgi
vardir (Loh and Wilson, 1971). Glikozdan glikojen olusu-
munda da fonksiyona sahiptir (Yenson, 1984). Askorbik
asit bazi zehirli maddelerin zehirli tesirlerini azaltair.

Bazi ilaglarin toksik etkilerini onler (Cekirdek, 1974).

Fonksiyonlarini Ozetlemeye ¢aligtigimiz C vitamininin

kan ve doku diizeylerini degisik faktdrler etkilemektedir.

Yas ve cinsiyet onemli bir faktordir. Ileri yaslarda
C vitamini diizeyi diiser. Gebelikte vitamin C gereksinimi
artar (6,35,40). Son zamanlarda galigmalarda oral kontra-
septiflerle de vitamin C arasinda bir iligki gorilmigtir.
Sigaranin askorbik asit rezervlerini azalttigi vurgulanma-
s1 gerekli bir noktadair.

C vitamini eksikliginde olusan skorbut hastaliginda,

digetlerinde iltihap ve kanamalar goriiliir. Bunun nedeni
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damar duvarlari arasindaki yapistirici maddenin fena olus-
mug olmasindandir ki, zaten bag dokusunda da kollajen olus-
masinin ve kontroidin siilfat olusumunun bozulusu birgok

patolojik degigikliklerin temelidir (Yenson, 1984).

Bugiin i¢in askorbik asidin giincel onemi bazi onemli

patolojik durumlarla iligkili olmasindan ileri gelmektedir.

Bunlarin basinda koroner kalp hastalaklari sayalabi-
lir. Simdiye kadar yapilan bazi calismalarda MI ve ASKH
patogenezinde rol oynadigini gbstermi§tir} Bu hastalik-
larda plazma C vitamini dizeyleri diisiik bulunmustur.

Kalp hastalaiklari yanisira, alkolik karaciger hastaligi

ile vitamin C yetmezligi arasinda da iligki vardir (12,
25,29).

Bu onemli hastaliklarin yanisira solunum sistemi ile
iligkili bronsial astmali olgularda tedavide C vitamini

kullanilmasi onerilmigtir (Biiyiikkbag ve Ersodz, 1986).

Karacigerdeki vitamin C konsantrasyonu ile koleste-
roliin safra asitlerine doniisiim hizi arasinda 6nemli bir
korelasyon vardir. Bu nedenle C vitamini eksikligi hiper-
kolesterolemi olugturarak ateroskleroz patogenezinde rol
oynamaktadir (Ginter, 1973).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Aragtirmamiz, Anadolu Universitesi Egitim ve Uygulama
Hastanesinde, Ocak 1988-Temmuz 1988 tarihleri arasinda
Dahiliye Anabilim Dali-Poliklinigine tedavi ig¢in basvuran
ve tedavi gdrmekte olan atherosklerotik kalp hastaligi ve
hipertansiyon tanisi konmug hastalarla, kontrol grubunu

olusturan saglikli kigiler iizerinde gerceklestirildi.

Hasta gruplari 60 aterosklerotik kalp hastasz, 60 hi-
pertansiyonlu, 30 hipertansiyonla birlikte seyreden ASKH
olarak 3 grupta toplandi. Kontrol grubu higbir sikayeti
olmayan, kan basinci ile kolesterol ve lipitleri normal

olan 80 kisgi olarak secgildi.

Hasta ve kontrol grubundaki saglikli kisilerden dei-
yonize tiiplere alinan kanlar yiiksek devirde santrifiij

edildikten sonra serumu ayrildxi.
Serumlarda C vitamini bekletilmeden ¢alisildz.

Magnezyum, c¢inko, bakir icgin deiyonize tiiplere serum-
lar ayrilarak caligmaya kadar -20°C'de saklandi.

Serumda Mg, Zn, Cu Tayini:

(Hitachi-Model 180-70 Polarized Zeeman) Atomic ab-
sorbsiyon spektrofotometresi kullanilarak ©lgiimler yapil-
di. Her numune igin ii¢ ayri degerin ortalamasi alindi.
Magnezyum, c¢inko, bakir i¢in ayri ayri basliklar kullanil-

di. Ayri ayri standart ¢dzeltileri hazirlandi (3).

Numuneler 1/10 diliie edilerek caligilda.
3.1. Magnezyum Olgiimii

Standart Magnezyum siilfat ¢ozeltisi (1 ml=0.1 Mg)

Reaktifin Bilesimi: MgSO,.7H,0

Mol Afirligi: 246.49 susuz % 48,84, H,0.% 51, 16,Mg
% 9.87.
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Cozeltinin Hazirlanmasi: Ciceksimemig magnezyum sil-
fat kristallerinden 1.014 g. tartilir. Saf demineralize
suda ¢ozilir ve 1 litreye seyreltilir. Bu ¢ozeltinin 1
mililitresinde 0.1 mg. Mg vardir. Bu 1 mg/dl 1lik standart

Mg c¢ozeltisinden 3 ayri degerde galisma standart ¢ozeltisi
hazirlandzi.

Alete Mg baslig: takildiktan sonra bu ii¢ ayri stan-
dart calisma ¢Ozeltileri verilerek aletin kendi kendine

absorbans grafigi ¢izmesi saglandz.
Numuneler verilerek sonuglar printer'den alindzi.

Analitik Sartlar: Lamba akimi 7.5 mA. Dalga boyu
285.2 nm, aralik 2.6 nm olarak alet hazirlandx.

3.2. Ginko Olcgiimi

Standart Cinko siilfat ¢tzeltisi: (1 ml=1.0 mg Zn)

Reaktifin Bilesimi: ZnSO,.7H,0 Mol agirligi 287.56
Susuz % 56.14

H,0-% 43.86 Zn-% 22.74; S0,-% 33.41

Cozeltinin Hazirlanmasi: 4.393 g. c¢inko siilfat dei-
yonize suda ¢oziilir ve 1lt ye tamamlanir. Bu ¢gzeltinin
1 mililitresinde 1.0 mg ¢inko vardir. Bu ¢ozeltiden 3

ayri miktarda dilue edilerek calisma ¢Szeltisi hazirlandz.

Alete ¢inko bagligi takildiktan sonra lamba akimi
10 mA dalga boyu 213.8 nm, aralik 1.3 nm olarak ayarlandi.
Calisma standart ¢ozeltileri verilerek aletin kendi kendi-
ne absorbans grafigi cizmesi saglandiktan sonra numuneler

verilerek printerden sonug¢lar alindz.
3.3. Bakir Olciimi

Standart bakir siilfat ¢ozeltisi (1 ml=0.1 mg Cu)
Reaktifin bilegimi: CuSO,.5H,0 Mol agirligi 249.69
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susuz % 63.93, H,0 % 36.07, Cu-%25.46, S0,-% 38.47

Cozeltinin Hazirlanmasi: 0.393 g bakir siilfat suda
¢oziiliir ve 1 litreye seyreltilir. Bu ¢ozeltinin 1 mili-
litresinde 0.1 mg Bakir vardir. Bu stok standart ¢ozel-
tisi degisik oranlarda seyreltilerek calisma bakir stan-

dart ¢ozeltisi hazirlandi.

Alete bakir basligi takildiktan sonra, analitik sart-
lar: Lamba akimi 7.5 mA. Dalga boyu 324.8 nm. Aralaik
1.3 nm olarak alet hazirlandzi.

Sonra ¢alisma Cu standart ¢ozeltileri verilerek ale-
te absorbans grafigi ¢izdirildi. Ayri ayrai numuneler ve-

rildi ve printerden sonuglar alindi.
3.4. Serumda C Vitamini Tayini

Caligsmamizda C vitamininin serumda tayini igin Lowery-
Lopez, Bessey metodu kullanilda. Laboratuvar sartlarimiza

gore modifiye edilen bu metotta birim mg/dl dir (Gekirdek,
1974).

3.4.1. Ilke

Askorbik asit (C vitamini) hafif bir oksidanin etki-
si ile dehidro askorbik aside okside olur. Dehidro as-
korbik asit hafif asidik ortamda diketo gulonic aside do-
niiglir. Bu donisiim 2.4 Dinitrofenilhidrazin ile muamele
edilince dehidro askorbik asit ve diketogulonik asit, 2-4
Dinitro fenil hidrazin ile hidrazon olusur. Bu hidrazon-
lar siilfiirik asit ile muamele edilince turuncu, kirmizi
renkli bir ilirin tesekkiil eder. Boylece olusan renk spektro-

fotumetrik olarak 520 nm dalga boyunda olgilir.
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3.4.2. Cozeltiler

1. % 5 TCA (Triklorasetik asit)

2. Askorbik asit standartzi.

Stok standart: 10 mg askorbik asit tartilir. % 5
lik TCA ile 1000 ml ye tamamlanir. Stok standart % 1

mg askorbik asit ihtiva etmektedir.

Calisma standarti: % 1 mg lik stok askorbik asit
~standartindan 10 ml alinir. % 5 1lik TCA ile 50 ml ye
tamamlanzir. ‘

3. Dinitrofenil hidrazin~Tioiire-Bakir siilfat reaktifi:

2 g. 2-4 dinitro fenil hidrozin, 0.25 g. tioure ve
0.03 g. CuS04.5H,0, 100 ml 9 N H,S0« icindé ¢ozilir.

Cokelek meydana gelirse santrifiij edilir veya sizilir.

Buzdolabinda saklanir haftada bir taze olarak hazir-
lanir.

4. % 65 HyS0,: 70 ml konsantre H,S0,, 30 ml distile
suya ilave edilir. Bu reaktif buzdolabinda saklanir, so-

guk olarak kuilanilir.

3.4.3. Yontem

1. 0.4 ce. serum alainir, iizerine 1.6 cec % 5 TCA ko-
nur. Tipe parmakla vurularak karigtirilir. Tipler para-
film ile kapatilarak 10 dakika 3000 devirde santrifiij edi-

lir. Yani serum deproteinize edilir.

2. Uc tiip isaretlenir. Bunlardan birincisi kor,

ikincisi standart, ligiinciisii numune tiipidiir. Bu tiiplerden,
1. ye 0.6 cc % 5 1lik TCA
2. ye 0.6 cc calisma standardi

3. ye 0.6 cc Deproteinize edilmis serum konur.
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3. Bu tiplere 0.2 cc dinitro fenil hidrazin-Tiolire-
CuSO, ¢ozeltisi konur. Tiiplere parmakla vurularak karis-
tirilir. Sonra 37 € lik su banyosunda 4 saat bekletilir.
Tipler su banyosundan c¢ikarildiktan sonra soBuk su altin-
da sogutulur. Her tipe 1 cc % 65 1lik H,SO, konur, karis-
tirilir. 30 dakika oda i1sisinda bekletildikten sonra
520 nm-dalga boyunda okunur.

0)))

ODIJ x1=mg/dl C vitamini
st

Hesap:

ODN— Numunenin optik dansitesi

ODst==Standart1n optik dansitesi
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4. BULGULAR

Bu calisma 80 kigiden olusan kontrol grubu ile {ig

gruptan olusan 150 hasta tizerinde gergeklestirilmigstir.

Bulunan sonug¢lar ile bu sonuglarin istatistiksel de-
gerlendirmeleri ve grafik olarak gosterimleri asagidaki

gizelge ve gekillerde gosterilmigtir.
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Cizelge 4.1. Kontrol g
degerleri

Ada
Soyadi
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V.K
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Cinsi-
yeti
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Yasg

32

33,

53
60
55
56
33
54
51
46
33
60
35
33
51
56
L4
53
41
53
>3
54
53
44
39
67
53
52
51
59

C vita- Mg
mini mg/dl
mg/d1

0.65 2.03
0.82 2.09
0.53 2.04
0.68 2.01
0.58 1.88
1.02 2.12
0.9 2.05
0.75 2.02
1.05 2.18
0.65 2.05
0.7 2.10
0.75 2.93
0.52 1.96
0.88 2.01
0.75 2.0

0.7 1.89
0.54 2.2

0.66 2.01
Q.55 1.84
0.58 1.7

0.87 2.17
0.95 1.98
0.83 1.88
0.83 2.1

0.75 1.98
0.52 1.83
0.5 1.92
0.55 1.95
0.52 1.92
0.5 1.88

Zn
ug/dl

152
161
123
126
101
171
156
140
117
148
162
107
113
154
157
156
101
144
156
177

92
105
155
143

91
157

85
110
145
125

30°

rubu serum Mg,Zn,Cu .ve C vit.

Cu
ug/dl

127
136
128
140
128
142
104

96
128
129
138
145
132
126

96
119
158
121

83

81
129
136
139

92
142
130
128
108
144
130
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Cizelge 4.1. (Devam ediyor)

Sira Ada Cinsi- Yag C vita- Mg Zn Cu
No Soyadi  yeti mini mg/dl  wg/dl wug/dl
mg/dl

31 1.0 E 38 0.55 2.05 135 92
32 G.U E 65 0.5 2.16 143 112
33 N.Y E 42 0.55 2.03 154 125
34 H.Y E 54 0.5 2.06 119 128
35 B.S E 25 0.58 1.9 149 142
36 H.A E 61 0.61 1.85 102 105
37 E.U u 45 0.55 1.74 145 107
38 M.A.X E 51 0.69 2.05 130 97
39 R.K E 49 0.55 1.92 152 88
40 .S E 46  0.65 1.81 140 119
41 Y.K E 47 0.55 1.68 161 135
42 T.0O K 42 0.67 1.87 155 106
43 S.S E 48 0.62 1.62 142 125
L4 S.C E 40 0.55 1.99 98 132
45 A.T X 58 0.6 2.13 106 103
4é M.A E 54 0.75 2.03 154 87
47 N.K K 61 0.9 1.77 130 129
48 R.K E 63 0.55 2.3 145 135
49 H.S K 25 1.05 2.05 138 86
50 F.Y K 45 0.8 2.01 143 149
51 AY E 52 0.92 1.97 147 125
52 G.K E 47 0.76 1.8 160 135
53 C.9 E 39 0.59 1.85 125 89
54 H.A E 42 0.61 1.67 115 128
55 G.A E 54 0.51 2.32 130 137
56 A.A K 47 0.75 2.17 110 148
57 M.B E 42 0.65 1.76 116 132
58 Z.A E 34 0.65 2.0 160 148
59 T.A.D E 37 0.56 1.88 150 86
60 M.B E 35 0.82 1.68 137 121
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Cizelge 4.1. (Devam ediyor)

Sira Ada Cinsi- Yas C vita- Mg Zn Cu
No Soyadi  yeti mini mg/dl ug/dl wug/dl
mg/dl

61 T.T E 34 0.64 1.76 141 87
62 S.T K 33 0.72 2.02 156 118
63 M.T E 35 0.55 2.13 121 107
64 K.A E 35 0.55 1.86 150 90
65 A.0.K. E 42 0.65 1.65 159 124
66 B.E E 35 0.55 1.96 152 99
67 S.S E 33 0.68 1.85 143 91
68 M.K E 50 0.56 1.72 146 148
69 B.G K 35 0.5 2.11 164 133
70 H.K K 48 0.60 2.25 103 86
71 C.A B 40 0.63  1.71 128 131
72 M.A K 58 0.59 2.16 157 135
73 F.B K 33 0.72 1.91 110 140
74 N.G K 38 0.67 2.32 162 102
75 M.A E 65 0.55 2.35 156 146
76 M.B K 32 0.6 1.75 138 137
77 R.A E 36 0.62 2.18 152 98
78 N.O E 53 0.7 1.81 139 134
79 E.O K 50 0.6 1.98 154 142
80 G.Y K 33 0/63 1.73 167 136
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Gizelge 4.2. ASKH grubu serdim Mg, Zn

Ada

Soyada
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dizeyleri
O
mg/dl
45 K 0.3
59 K 0.45
49 E 0.31
54 E 0.48
48 K 0.8
58 K 0.7
59 K 0.45
54 E. 0.25
66 E 0.45
42 E 0.35
46 E 1.06
52 E 0.73
49 E 0.36
42 E 0.68
54 K 0.35
46 E 0.5
53 K 0.45
67 K 0.75
50 E 0.45
38 K 0.38
54 K 0.52
63 E 0.8
60 E 0.6
50 K 0.62
47 K 0.45
56 K 0.25
50 E 0.55
65 K 0.95
60 K 0.52
76 E 0.43

Mg
mg/dl ug/dl

T e T e T R S e R e e R R o T T e e S SO NG S Sy ORI VOt U U

.71
.69
.79
.61
.05
.73
.10
.65
.58
.82
.59
.05
.79
.81
.82
.72
.65
.61
.75
.74
.70
.81
.69
.63
.74
.57
.52
.78
.97
.55

, Cu ve C.vit.

Zn

139
159
088
137
151
107
122

95
145
135
144
098
156
136
143
137
142
155
141
121
144
124
142
135
145
113
127
152
138

97

Cu
pg/dl

142
093
145
137
139
126
165

96
129

92
155
137
097
123
142
118
151
115
152

99
142
139
115
160
170
129
143
121
133
131

33
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Cizelge 4.2. (Devam ediyor)

Sira Ad:i Yas Cinsi- C vita- Mg Zn Cu
No Soyadai yeti mini mg/dl  wg/dl wug/dl
mg/dl
31 K.O. 43 E 0.8 1.56 125 170
32 Z.E 55 K 0.55 1.57 129 137
33 A.U 78 E 0.62 1.61 98 148
34 N.G 57 E 0.45 1.57 145 170
35 M. 50 K 0.55 1.86 135 166
36 H.B 48 K 0.37 2.05 148 117
37 H.A 42 K - 0.28 1.77 145 122
38 AY 64 E 0.39 1.65 150 115
39 S.S 50 K 0.45 2.02 125 152
40 M.T 48 K 0.3 1.69 097 155
41 F.K 54 K 0.87 1.85 150 132
42 A.R.O 54 E 0.48 1.67 156 107
43 S.0 51 K 0.75 1.77 162 165
44 E.A 64 E 0.92 1.52 151 167
45 M.0 38 E 0.53 1.57 132 94
46 S.C 52 K 0.40 1.61 135 138
47 H.S 63 K 0.85 1.42 109 153
48 B.K 61 K 0.35 1.77 105 150
49 K.C 41 K 0.5 1.56 92 136
50 S.C. 85 K 0.25 1.37 108 169
51 K.Y 55 K 0.43 1.51 152 129
52 F.Y 60 E 0.28 1:93 92 145
53 B.T 65 E 0.51 1.52 114 135
54 S.C 48 E 0.56 1.79 131 161
55 F.U 57 K 0.83 2.06 156 150
56 G.C 43 K 0.75 1.84 145 87
57 R.Y 57 E 0.87 1.92 140 166
58 A.T 49 E 0.52 1.98 109 137
59 F.X 63 K 0.45 1.60 148 159
60 S.S 50 K 0.38 1.75 148 100



Sira
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11
12
13
14
15
16
17
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19
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23
24
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Cizelge 4.3. Hipertansiyon grubu serum Mg,Zn,Cu ve

Ada

Soyada
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Yag

51
59
59
47
45
60
60
36
56
45
58
58
61
39
60
57
57
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59
56
60
49
68
60
65
63
51
65
59
54

C vit.

~cinsi-
yveti
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diizeyleri

C Vi~
tamini

Mg
mg/dl

mg/dl -

0.5

0.78
47
.3

.6

41
.58
.38
48
.73
.95
.65
.55
.53
.85
.75
.58
.59
.85
.72
.6

.98
.8

.76
.54
45
.6

.53
.37
.75
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.73
.62
.93
.96
.65
71
.90
.92
.79
.51
.97
.88
.11
.86
.01
.67
.65
.57
.75
.72
.69
.90
.77
.52
.00
.52
.75
.72
.12
.61

Zn .
ng/dl

143
112
125
102
157
145
137
085
099
151
142
123
160
112
115
159
140
121
154
145
123
094
142
136
124
139
118
125
140
118

Cu
ug/dl

167
168
140
115
113
152
121
160
161
122
127
131
148
111
100
137
152~
114
110
97
107
169
089
152
138
132
132
91
155
130

35



Gizelge 4.3. (Devam ediyor)

Sira Ad:x Yag Cinsi- C Vi- Mg Zn Cu
No Soyadi yeti tamini mg/dl wug/dl wug/dl
mg/dl
31 B.T 48 K 0.56 1.66 159 117
32 Z.T 58 K 0.59 1.59 128 153
33 P.X 51 K 0.85 1.67 152 170
34 F.X 54 K 0.15 1.95 136 126
35 M.A 43 E 1.05 2.10 160 105
36 Y.S 61 E 0.68 1.97 162 127
37 R.M 55 K 0.62 1.65 152 126
38 Cc.0 61 K 0.55 1.82 139 170
39 5.8 38 K 1.0 2.02 152 128
40 H.Y 60 K 089 1.67 146 086
41 R.T 65 K 0.61 1.69 144 145
42 N.S 60 K 0.71 2.0 102 113
43 F.K 61 K 0.67 1.66 127 174
Ly P.A 60 K 0.59 1.82 138 L55
45 G.A 38 K 0.45 2.11 149 135
46 M.K 54 K 1.0 1.75 118 145
47 S.F 50 K 0.92 1.82 151 129
43 F.0 63 K 0.48 1.61 132 148
49 M.0 64 E 0.87 1.68 129 118
50 R.K 67 K 0.35 1.51 119 148
51 AL.A 73 K 0.58 1.65 145 165
52 Z.U 45 K 0.37 1.88 139 95
53 F.T 54 K 0.83 1.65 108 159
54 C.Y 65 K 0.52 1.86 127 165
55  A.A 68 E 0.29 1.98 152 147
56 S.S 56 K 0.38 1.79 129 132
57 A.¢ 62 K 0.48 1.48 i38 145
58 S.6 42 K 0.42  1./3 89 129
5Y N.A 43 K 0.83 1.91 135 162
60 M.Y 51 E 0.79 1.95 95 141
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Cizelge 4.4. Hipertansiyonla birlikte seyreden ASKH
grubunda serum Mg,Zn,Cu, ve C vit diizeyleri

Sira Ada Yas Cinsi- C Vi- mg Zn Cu
No Soyadi yeti tamini g/dl "ug/dl wug/dl
g/dl ~
1 D.M 66 K 0.45 1.78 129 166
2 S.0 42 K 0.38 1.51 97 L70
3 Y.S 55 E 0.36  1.56 145 130
4 N.G 60 K 0.52  1.52 123 165
5 R.A 54 E 0.45 1.65 152 119
6 Z.U 49 g 1 0.35  2.01 139 135
7 R.G 4 K 0.59 1.7/ 130 121
& D.A 56 K U./4 1.80 15/ 127
Y A.D 51 K 1.05 1.99 142 136
10 M.D 73 K 0.58 1.82 15% 125
11 M.0 62 K 0.25 2.01 93 138
12 R.U 67 K 1.1 1.79 121 159
13 M.U 6l K 0.87 1.62 146 145
14 N.M 67 E 1.09 1.54 137 113
15 H.A.Y 70 K U.83 1.87 149 135
16 Z.A 60 K O.44  1.55 13y 145
17 S.C 57 K 0.92 1.9 158 L1y
13 N.K /3 K 0.25 1.92 143 136
19 A.0.K 55 E 0.32  1.67 156 108
20 D.0 57 K 0.23 1.52 147 137
Z21 Y.B 70 E U.53 2.08 148 122
22 N.N 49 K 0.51 1.86 132 147
23 A.E 59 K 0.39 1.46 097 125
24 1.0 58 E 0.37 1.85 089- 110
25 i.T 6l K 0.33 1.65 163 118
26 S.M 60 K U.87 1.62 147 113
27 N.K 57 K 0.67 1.78 144 101
28 A.Y 535 K U.59  1.62 142 127
29 T.U 59k 0.43  1.65 137 167
30 H.O 68 K 0.56 1.98 160 148



4.1. Istatistiksel Degerlendirmeler

Cizelge 4.3.: Kontrol ve hasta gruplari Magnezyum
degerleri varyans analizi tablosu

Degisim
Kaynagi
D.K.

Gruplar
Hata

Genel

Serbestlik Kareler
Derecesi Toplami
SD K.T
3 2.39
226 5.99
229 8.39

Cizelge 4.6.:

Grup
Ada

ASKH

Hipertan-
siyon

ASKH+
Hipertan-
siyon

Bir.
Say.
(n)

80
60

60

" 30

Kareler
Ortalamasi
K.O

0.8
0.03

Test

Degeri

F

26.27

38

Olas1lik
P

p < 0.001

Magnezyum degerlerinin kontrol ve hasta

gruplarinda Tukey-w testi ile c¢okl{’

kargsilagtirma tablosu

Ortalama

(x)

1.964
1.726

1.79

1.743

St.Sapma
(s)

0.15
0.17

0.17

0.18

St.Hata
(SH,)

0.02
0.02

0.02

0.03

Tukey-w
Coklu
Karsilastirma

Tablodan gorildiigii gibi kontrol grubu magnezyum dizeyi
her li¢ hasta grubundan tnemliderecede farklidair (p < 0.001).
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Gizelge 4.7: Kontrol ve hasta gruplari g¢inko degerleri
varyans analizi tablosu :

Degisim Serbestlik Kareler Kareler Test: Olasilik
Kaynagi Derecesi Toplami Ort. Degeri (p)

(DK) (SD) (KT) . (K0) (F)

Gruplar 3 1786.51 595.5 1.41 p > 0.05 ns.
Hata 226 95243.68  421.43

Genel 229 9703019

Cizelge 4.8.Cinko degerlerinin kontrol ve hasta gruplarinda
Tukey-w testi ile ¢oklu karsilastirma tablosu -

Grup Bir. Ortalama St.Sapma St.Hata  Tukey -w
Ada Say. (x) (8) (SH%) Coklu
0y Karsilastirma
Kontrol 80 137.7 21.83 2.44 A
ASKH 60 131.667 20.16 2.6 A
Hipertan= o5 132,383  19.25 2.49 A
siyon
ASKH+
Hipertan- 30 137.233 20.12 3.67 A
siyon

Tablodan goriildiigii gibi kontrol ve hasta gruplari arasinda
onemli fark yoktur (p > 0.05).



Cizelge 4.9. Kontrol ve hasta gruplara bakir degerleri
varyans analizi tablosu

Degigim  Serbestlik Kareler Kareler Test Olasilik
Kaynagi  Derecesi Toplami Ort. Degeri  (p)

(DK) (SD) (KT) (KO) (F)

Gruplar 3 11462.71 3820.9 7.73  p < 0.001
Hata 226 111684.77 494,18

Genel 229 123147.48

Cizelge 4.X)Bakir degerlerinin kontrol ve hasta gruplarinda
Tukey-w testi ile ¢oklu karsilastirilmasi

Grup Bir. Ortalama St.Sapma St.Hata Tukey-w
Ada Say. (x) (S) (SHX) Coklu

(n) Karsilagtirma
Kontrol 80 120.863 20.28 2.27 A
ASKH 60 136.333 23.92 3.08 B
fipertan= g5 135,083 23.88 3.09 B
siyon
ASKH+
Hiper- 30 135.433 20.16 3.68 B
tansiyon

Test sonuglarindan anlagildigi gibi kontrol grubu bakir

diizeyi hasta gruplarindan tnemli derecede farklidir (p < 0.001)



Cizgelges.11. Kontrol ve hasta gruplari C vitamini

varyans anali

zi tablosu

Degigim Serbestlik  Kareler Kareler
Kaynagi Derecesi Toplami  Ort.
(DK) (sp) (XT) (KO)
Gruplar 3 0.56 0.19
Hata 226 8.49 0.04
Genel 229 9.05

Cizelge 4.712.

Grup

Bir.
Ada Say.
(n)
Kontrol 80
ASKH 60
H%pertan— 60
siyon
ASKH +
Hiper-— 30
tansiyon

41

dizeyleri
Test Olasilik
Degeri (p)
(F)
4.75 p < 0.01

C vitamini degerlerinin kontrol ve hasta gruplarinda
Tukey-w testi ile ¢oklu karsilastirilmasi

Ortalama St.Sapma

(x)

0.652

0.537

0.643

0.574

St.Hata Tukey-w testi
(S) (SH,) Goklu
Kargilagtirma
0.16 0.02 A
0.2 0.03 B
0.19 0.02 A
0.27 0.05 AB

Test sonug¢larindan anlasildigr gibi kontrol grubu hipertansiyon
grubundan farksiz p > 0.05, ASKH grubu ile ASKH+ HT grubundan farkli-

dir (p < 0.01)
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5. TARTISMA

Ateroskleroz yiliardan bu yana iyi taninan klinik
vzelliklerinden ve sikligindan dolayi cagimizin hastaliga
goriniimiindedir. Ancak yillardir yapilan calismalara rag-
men etyolojisi bugiin hala bir takim hipotezlerle izah
edilmeye galisilmaktadir. Ateroskleroz olusumu bugiin tek
ve belirli bir nedene baglanmamakta ¢egitli risk faktor-
lerinden stz edilmektedir.

Bu risk faktorlerinden birisi ve Onemlisi hipertansi-
yondur.

Bu hastaliklarin goklugundan dolayi iilkeler biyllkk bir harcama
giderlerine gereksinim duymuslardir. Isgiicii kaybina da
neden oldugu diisiiniiliirse ASKH'nin izerinde yapilan galig-
malarin hakli oldugu ortaya c¢ikmaktadir. Bu hastaligain
prevalansini agiklamak ic¢in ileri siliriilen varsayimlar
icinde en ¢ok itibar goreni beslenme, tzellikle de diyet-
teki yagin kolesterol icgerigi, seker, icme suyunun sert-
1igi veya yumugakligi, eksersiz, 1lifli sebze tiiketimi gibi
konularain ASKH patogenezinde olumlu veya olumsuz roller
aldiklari one siirilmistir (Cesmeci vd, 1987; Cigeroglu,
1981).

Calismalaraimizda bu degrultuda olup, Aterosklerotik
kalp hastaligi ve hipertansiyonda magnezyum, ¢inko, bakir

ve C vitamini diizeylerinin Onemi arastirilmigtir.

Bu arastirmada magnezyum diizeylerini, 80 olgudan olu-
gsan kontrol grubunda 1.964 * 0.15 mg/dl, 60 hastadan olu-
san ASKH grubunda 1.726 = 0.17 mg/dl, yine 60 hastadan
olusan hipertansiyonlu grupta 1.794 £ 0.17 mg/dl ve 30
hastadan olusan hipertansiyonla birlikte seyreden ASKH gru-
bunda 1.743 * 0.18 mg/dl olarak bulunmus ve istatistiksel
degerlendirmede her ii¢ grupta kontrol grubundan onemli de-

recede diisiikliik gostermigtir (p < 0.001).
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Isik ve arkadaslari ASKH 11 olgularda magnezyum diize-
yini 1.90 + 0.13 mg/dl kontrol grubunda 1.97 * 0.09 mg/dl
bu%@ugkmdlr (p < 0.05). Sonuglarimizla uyum gosteren
bu ¢alismada one siiriildiigiine gore Greenberg ve arkadagla-
r1 deneysel olarak olusturduklari magnezyum eksikliginin
myokartta de jenerasyon, infiltrasyon, akut donemde infla-
matuar hiicre birikmesi, bazi btlgelerde nekroza varan de-
gigiklikler, fibrillerde parcalanma, niikleolus kaybi, vas-

kiiler endotel odemi ortaya ¢ikardifini gostermiglerdir
(Isik vd, 1986).

Topgu ve arkadaslari da M1 1id kalp yetmezligi olan 26
hastada yaptiklari calismada magnezyum diizeyini kontrol
grubuna gore digiik bulmuslardir (p < 0.05), (Topgu vd,
1987). Buna gdre magnezyum, potasyumun hiicre icine girisi-
ni membran ATP yoluyia degistirir. Magnezyum eksikliginde
BT interval uzamasi muhtemelen potasyumun membran trans-
portundaki aksakliktan kaynaklanmaktadair.

Manthey ve arkadaslari ise kontrol grubunda 1.78
0.16 meq/L, koroner kalp hastalarinda 1.63 * 0.16 meq/L
olarak magnezyum dizeyini onemli derecede farkli bulmuslar-
dir (p < 0.005).

Onlar metallerin eksik veya agiri aliniminin koroner
kalp hastaligi geligsimine neden oldufunu one siirmiglerdir.
Magnezyum eksikliginde az da olsa hiperlipideminin gelisme-
sinde ve arter lezyonlarinda onemi oldugunu disinmiigler ve
serum magnezyum dizeyi ile sol ventrikiiler atim .arasinda
bir iliski oldugunu ©ne siirmislerdir (Manthey, et al.,
1981).

Arastiricilar degisik kalp hastalarinda yaptiklari ca-
ligmalarda kontrol grubundan istatistiksel olarak farksiz
magnezyum degerleri bulmuslardir. Kalp hastalaikli olgular-
da magnezyum diigiik bulunursa bu ac¢igin tedavi ile kapatil-

mas1 gerekliliginde birlegmiglerdir (Erakalin vd, 1987).
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Sonug¢ olarak kalp hastaliklarinin patogenezinde etki-
si olan magnezyumun kalbin elektrofizyolojisinde, kardiak

aritmilerin olusmasinda ®nemli yeri vardir (21,36,56).

Magnezyumun kalp elektrofizyolojisine etkisiisodyum
pompasindaki enerji kaynagi olan Na-K ATP azi aktive etme-
si ile olur (Erakalin vd, 1987).

Arastaricilar hipertansiyonlu degisik yasg gruplara
olan hastalarda yaptiklarz gallgmalérda magnezyum diizeyini
onemli derecede diisiik bulmuglardir. Deneysel olarak hay-
vanlarda magnezyum eksikliginin hipertansiyonda etkili ol-
dugunu one siirmislerdir. Hipomagnezemiadaki artmanin po-

tasyum kaybina neden oldugunu stylemislerdir (Uza et al,
1984).

Kan basinci birgok faktorlerin etkisi altindadair.

Elde edilen bilgilere gtdre magnezyum hipertansiyonun on-
lenmesi ve kontroliinde onemli rol oynayabilir. Magnezyum
eksikligi olan tavsanlarda hipertansiyon gdsterilmistir.

Bu calismada ¢ne siriildiigline gére magnezyum alimi ilé hiper-
tansiyon arasinda bir ters orant:i oldugunu gdsteren epide-
miyolojik calisgsmalardan soz edilmis ve parenteral magnez-
yum siilfat tedavisi, preeklampsililerin hipertansiyonunu

diisiirmede oldukga basarili olarak tanimlanmistir (Ryan and
Brady 1984).

Sonug¢ olarak kan basincinda magnezyumun onemli roli
vardir, ve hipertansiyonda magnezyum eksikligi stz konusu
olabilir.

Arastirmamizda cinko dﬁzeylerit kontrol grubunda
137.7 +21.83 ug/dl, hipertansiyonlu grupta 132.383£19.25
png/dl, ASKH grubunda 131.667 £ 20.16 ng/dl hipertansiyonla
birlikte seyreden ASKH grubunda ise 137:233 %£20.12ug/dl bu-
lunmustur. Uc¢ grupta kontrol grubuna gore diigiik olmakla
birlikte, bu fark istatistiksel olarak ortaya konulamamig-
tir (p > 0.05).
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Masironi ve arkadaslari, ateresklerotik kalp hastali-
ginda serum ¢inko diizeyinde azalma saptamiglardir. Akut
MI de serumda c¢inko dismesi iizerinde daha ¢ok durulmus,
yvara iyilesmesinde roli oldugu sdylenen bu elementin do-
kudaki hasara lokalize olarak serumda diizeyinin diismesin-

den stz etmiglerdir (Ozenci, 1976).

Manthey ve arkadaglari koroner kalp hastalarinda yap-
tiklari aragtirmalarda g¢inko diizeyini 1.03 #+ 0.15 mg/1,
kontrol grubunda ise 0.99 £ 0.20 mg/l bulmuslardir. Fark
istatistiksel agidan onemsizdir (p < 0.05). Ancak ¢inko-
nun diger eser metaller gibi daha da arastirilmasi gerek-
tigini vurgulamislardir (Manthey et al., 1981). Sonugta
bazi arastiricilarin diisiik bazilarinin onemsiz fark buldu-
gu ASKH daki c¢inko diizeylerinin genelde doku hasari yapan
safhalarinda ve myokart infarktiiste digtigi kabul edile-
bilir.

Uza ve arkadaslari Romanya'da yaptiklari bir calismada
esansiyel hipertansiyonlu degisik yas gruplarindaki kisile-
rin ¢inko dizeylerini kontrol grubuna gore diisiik bulmuslar-
dir. Ditiretik kullanan hastalarda bobreklerden glnko ati-
lim1 nedeniyle serumda ¢inko diizeyinin du§uk<ﬂdugnm.vurgu—

lamislardir (Uza et al., 1984).

Calismamizda ASKH li, hipertansiyonlu ve hipertansi-
yonla birlikte seyreden ASKH'li olgularda bakir diizeyleri
kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur (p <0.001). Kontrol
grubunda: 120.863 * 20.28 pg/dl, ASKH grubunda: 136.333 =
23.92 ug/dl, hipertansiyon grubunda: 135.083 = 2388ug/d1,
hipertansiyon ile birlikte seyreden ASKH grubunda ise:
135.433 +20.16 ug/dl.

Arastiricilar yaptiklari calismada kontrol grubunda
1.24 + 0.2 mg/l, hasta grubunda ise 1.39 = 0.22 mg/1l.
Onemli diizeyde bakiri yiiksek bulmuglar (p < 0.05) ve sgid-
detli kalp hastaliginda bakirin yilikseldigini iddia etmis-
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lerdir. Sigara igenlerde bakir diizeyinin % 13 daha yiiksek
bulmuslar, kadmiyum ve bakir gibi bazi elementlerin asiri
aliniminin, kardiovaskuler mortalitede bolgesel farklilik-

larin da onemli oldugunu dikkat cekmislerdir (Manthey et al,
1981).

Harman'a gore serum ve arterdeki depolipitlerin oksi-
dasyonu aterosklerozu baslatmakta, yagli cizgilerin fibroz
plaklara doniigiimu kolayla§makta, iyi bir oksidasyon katali-
z0rli olan bakir ise bu nedenle ve 6zellikle eski myokart

infarktiisii hikayesi olanlarda yiiksek bulunmaktadir (Ozenci, 1976).

Arastiricilar hipertansiyonlu hastalarda bakirin ileri
yaslarda yiikseldigini tespit etmislerdir. Kontrol grubunda
bakiri 17.14 + 0.72 m mol/lf, ileri yaslardaki hipertansi-
yonlu grupta 18.74 + 1.13 m mol/1 bulunmuslardir (Uza et al.,
1984). Bulgularimiz bu sonuglara uyum gostermektedir.

Caligsmamizda C vitamini dizeylerini kontrol grubunda
0.652 = 0.16 mg/dl ASKH grubunda 0.537 = 0.2 mg/dl (p<0.01),
hipertansiyon grubunda 0.643 + 0.19 mg/dl (p > 0.05), hiper-
tansiyonla birlikte seyreden ASKH grubunda ise 0.574 + 0.27
mg/dl (p < 0.01) bulunmustur.

Ersoz ve arkadaglara 1985 yilinda myokart enfarktiisli
hastalarda yaptiklari galigmalarda C vitamini diizeyini dii-
siik bulmuslardir. Kontrol grubunda 1.3 = 0.07 mg/dl, hasta
grubunda ise 1.22 * 0.06 mg/dl (p < 0.05). Bizim bulgulari-
mizda ise C vitamini ASKH'li hastalarda anlamli olarak diisiik
bulundu. Yine Ersdz ve arkadaglari ASKH'li ve hipertansiyon
tanis1 konmug hiperkolesterolemili olgularda serum C vitami-
ni diizeyini diisiik bulmugslardir (1.21 £ 0.05 mg/dl, p < 0.05)
(Erssz et al, 1985).

Dawies ve Newson (1974) askorbat diizeyi diigsiik hiperko-
lesterolemili olgulara yiiksek doz askorbik asit verilince

serum kolesterol diizeyinde diisme gdzlemiglerdir.
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Vallance ve arkadaslari akut myokart infarktuslu has-
talarda yaptiklari calismada lokosit askorbik asit diizey-
lerini belirgin olarak diisiik ve lokosit sayisini yiiksek
bulmuslar, anlamli olmamakla beraber subnormal bir serum
askorbik asit diizeyi elde etmiglerdir. Agir egsersiz yap-
tiklari 31 futbolcunun lokosit askorbik asidinde. diigsme ol-
dugunu gordiikleri halde, serum askorbik asidinde diisme goz-
leyememiglerdir. Bu da serum askorbik asidin diigmesinden
once hasara ugramis bir hedef dokunun gereklilifini goster-
mektedir (Vallance and Hume, 1978).

Yalniz hipertansiyonlu olgularda C vitamini degerle-
rini gosteren bir c¢alismaya rastlamadaik. Bulgularimizda
bu hastalarda kontrol grubundan diisiik degerler elde etme-
mize karsin bu farklilik istatistiksel olarak ortaya konu-
lamadi. Bununla birlikte gdrﬁgﬁmﬁz odur ki; C vitamini
eksikligi ASKH yapici etken oldugu kadar degilse bile hi-
pertansiyonda da etkili olabilir. Glnkid bu hastaliklarin g¢ok ya-

kin iligkileri bunu dogrulamaktadir.

Hume ve arkadaglari yaptiklari cgalismalar sonucunda
askorbik asidin hem ateroskleroz gelismesinde ve hem de
akut myokart infarktusunun tedavisinde roli oldugunu s8y-
lemiglerdir (Hume et al., 1972).

Ginter (1973) diigiik askorbik asit diizeyine sahip ko-
bhavlarda kolesterolin safra asitlerine katabolizmasinin be-

‘lirgin olarak azaldigini bildirmigtir.

Anderson ve arkadaglari ise giinde 1 gr C vitamini
alinmasinin genglerde belirgin olarak serum kolesterol dii-

zeyinde diisme yaptigini bildirmislerdir (Anderson et al.,
1982).

Arastiricilar askorbik asit ile kolesterol diizeyi ara-
sinda negatif bir iligkiden stz etmektedirler. Sonug ola-
rak C hipovitaminozunun insanlarda hiper kolesterolemi
olusturabilecegi ve ateroskleroz patogenezinde rol oynaya-

bilecegi disilincesine varilmigtir.
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SONUG

Bu ¢alismada ASKH 11, hipertansiyonlu ve hipertansi-
vyonla beraber seyreden ASKH olan hastalarin serumlarinda
magnezyum, ¢inko, bakir ve C vitamini diizeyleri g¢aligil-
mistir. Bulunan degerler kontrol grubu ile karsilastiri-

larak asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Magnezyum, hasta gruplarinda, kontrol grubuna go-
re tnemli derecede diisiik bulunmugtur (p < 0.001).

2. GCinko, hasta gruplarinda diisiik bulunmakla birlikte,
fark istatistiksel olarak onemsiz bulunmustur (p > 0.05).

3. Bakir kontrol grubuna gore hasta gruplarinda onemli
derecede yiiksek bulunmugtur (p < 0.001).

/,

4. Askorbik asit, kontrol grubuna gore ASKH 11 ve hi-
pertansiyonla birlikte seyreden ASKH grubunda onemli dere-
cede diigiik bulunmugtur (p < 0.01).

5. Askorbik asit, hipertansiyonlularda, kontrol gru-
buna gore farksiz bulunmugtur (p > 0.05).
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