olik asit(vitamin-B9)

*Emilimi,metabolizmasi,fonksiyonlari
*Homosistein metabolizmasi
*Eksikliginde trombotik ve artriel hastaliklar
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idlerin B-amino benzoik asidin anologu bilinmektedir.
ilamidlerin asiri oldugu ortamda B-amino benzoik asitin
ine gegerek folik asitin sentezini nlemis olur.

+Uzun siire siilfonilamid kabul eden hastalarda bagirsak florasi
bozuldugundan, ileride folik asit yetersizligi ortaya gikabilir.
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in esas efkili olan sekli 5,6,7,8-
idropteriolglutamatik asittir. Once pteriolpoliglutamik
t konjugaz etkisi ile 7,8- dihidropteroilmonoglutamik asit
lizerinden 5,6,7 8-tetrahidrofolik aside doniisiir.
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5,6,7,8 - tetrahidrofolik asit

ek basina folik asit seklin de etkisini gostermez
u madde dokular da enzimatik olarak tetrahidrofolik
e rediiklenir.

etra folik asit ise folik asitin koenzim seklidir.

Folik asit koenzimi (solda) ve anti kanser ilaci metotraksat yapi olarak birbirlerine ok benzerler. Bunu sonucu o
folat kullanan pekgok enzimin yarismall inhibitdradar.
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cutta methionin metabolizmasi

san ve siilfiir grubu iceren bir esansiyel
minoasittir.

tta remetilasyon ile tekrar methionine ya da

nssiilfirasyon ile cystathionine donistirdilir.
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Homosistein, diyetle alinan ve
sentezlenen esansiyel bir aminoasit olan me

Gen regilasyonu
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Sekil 10. DNA sentezi ve

i iligkili basiclegeirilmis folat bol yolag
larinda DNA'min da oldu@ birsok biyolojik medlasyen reaksiyonunda metil
rup donord olan SAM sentezi icin homositeini iyonine donis rol oynar. B12: vitamin Bl
DHFR: dihidrofolat reditktaz, CH3: meril grubu, CpG: sitozin guanin dintkleotid dizilimi
MTHFR: metilentrahidrofolar rediiktaz, SAH SAM: il i in, TI




eI
.00, K alp dam r hacte (g1 ola Var kol ste o' s e, @l sivr gil ) oa g
sikintlar olmachg igin kendlsini rahat hissedenler ik at! Kalp-damar H 0 N‘ 05' QTE I N
Saafidin te 1dli & len yeni bu etken daha ulundu:homosistein' A

“fef] Sizevit¥ nd - Sda
yorum kontol altmda Kd\p ped
riskim yoi diyef) y‘v- I

i »iu]p\\k}muuerv\d
el

» giskati gekiyor,

etz
e e it ,L L
CEE w
mmy\hmezmamD' Nl;‘\m lek ok el i
ahindando e

bu v

 homxsten e mn Lllp l‘“m‘h i
s

o
amarlarina Uar!l

M

i

’B ”““?j
i ek ki doh

PNk B s
i pihtlagmasina dayali kalp krizi ya @ Neslivan SOZEN /ISTANBUL

rm| 1§

>yiiksek homosistein diizeyi ve ven6z tromboz
arasindaki birlik‘relik kad klerdekine gore
daha bellr'gmdl 3

homosisiein d

populasp/oﬁda %aﬂﬁj mia aplr'

esmgrhomp s'remg'wyesmn
diisiirebilecegi gibi-vFamin®B12 ile beraber verilmesi
irreversibl norolojik'hadarlarin énlenmesi agisindan
snemli olabilir. |

> Ayrica akut koroner
sendromlu (AKS) olgularda
artmis plazma homosistein
konsantrasyonu ile beraber

erken ve ge¢ kardiyak olaylarin

da arttirdigi gosterilmistir.

nestabilni angira pectoris / (M bez elevaci ST |M s elevacemi ST
P rombus trombus
| [destikowy) {destiky, enytrocyly, i)

malar ise, orta
erecede artmis
plazma homosistein
konsantrasyonunun
; hem koroner
arter hastalig
(KAH) gibi
aterosklerotik
damar
hastaliklarinin
gelismesini hem de
venoz sistemde
trombiis olusumunu
kolaylastirici etki
gosterdigini
| bildirmektedir

folat, B12 vitami
s$6z konusudur.
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'aloblasﬁk
nemiler anormal

DNA sentezine bagh
olarak gekirdek
olgunlasmasinda
gecikme, buna
karsilik normal RNA
sentezi dolayisiyla
sitoplazma
olgunlasmasinin
etkilenmemesi
nedeniyle ¢ekirdek-
sitoplazma arasinda
olusan uyumsuzluk
sonucu olusur.

tyik ¢ocuklarda folat
eksikligi  nedeni  siklikla
malnitrisyondur.

»>Orak hiicreli anemi,
talasemi  major, hepatitli
hastalar, HIV infeksiyonu
olanlar ve malabsorbsiyonlu
hastalarin ~ folat  ihtiyagl
artmistir.

»Bazi  ilaglar da folat
eksikligini arttirir.

>Gerék folatgerekse Kobalamin 1
eksikliklerinde ortaya glkan mega%bblashk
anemi eksik ol g it

* Folik asitin kanser tedavisinde kullanimi

+ Siilfamonidler ve folik asit iligkisini

* Homosistein nedir;hangi kimyasal

asitin esas emilim yeri neresidir;ve
lik asit ne sekilde emilir.

ne sekilde yapilmaktadir.
agiklayiniz.

reaksiyonlar sonucu hangi maddelere
donistir.

* Homosistein hangi hiicresel metaboliti
déngiilere katilir.







