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CUKUROVA BOLGESINDE SAPTANAN G6PD
VARYANTLARININ KINETIK OZELLIKLERI

Serap YALIN', Erding YALIN?, Isa UNLUKURT?, Kiymet AKSOY?

KINETIC PROPERTIES OF G6PD VARIANTS DETERMINED IN CUKUROVA REGION

Summary: In this sidy, investigation of kinetic properties of GOPD enzyme and determination of probable variants have
been intended. Glucose-6-phosphate dehyvdrogenase enzymes of 25 cases included in this study were isolated and partially
puirified by using DE-52 anion exchange chromarography. The KmG6P and KmNADP values of all samples were examined,
and the utilization rate of NAD, dNADP, Gal6P and 2dG6P from substrate analogs was determined. Also, the heat stability of
engymes at 46°C were studied. The inftial enzyme activity of the samples ranges from O 1 34,5 UigHb. Among the cases, Km
values of GOP was normal in 8 cases, low in four cases, and high in 13 cases, Excepi in | case, the Km values of NADP was
Sfound to be higher than normal range. Although, the wrilization rate of analogs for some cases were found 1o be similar 1o
wild type enzyme, for other cases it was found ro be different. Ar the hear srability test for the 20 minutes incubation ar 46°C,
change in the enzyme activity was determined to be in between 72-100 %,

Key Words: Glucose-6-phosphate dehydrogenase, NADP, kinetic parameters, enzymopathy.

Ozet: GEPD enziminin kinetik dzelliklerinin incelenmesi ve olast varvantlarin tantmlanmas: amaciyla 25 olgunun glikoz-6-
Sfosfar dehidrogenaz enzimi eritrositten izole edilerek, DE-32 ivon degigtirici (pH 7.0) kolon kromatografisi yontemiyle ksmi
olarak saflagturilmgtr. Her olgunun KmG6P ve NADF degerleri incelenmiy ve substrat analoglarindan NAD, dNADF, Gal6FP
ve 2dGoP tm kullanm yiizdeleri sapranmugnr. Ayrica 46°C de enzimin 51 siabilitesi ¢aligdmgnr. Olgularin GOPD enzim
aktivitesi 0-34.5 O/eHb arasmda olup kismi saflagtrtimeg enzim preparatinda KmG6P degeri 8 olgnda normal, 4 olguda
diigiik ve 13 olpuda da yitksek bulunmugtur, KmNADP degeri ise bir olgu diginda normalden yiiksek bulunmugtur. NAD,
dNADP, Gal6P ve 2dGoOP kullanimt bazi olgularda G6PD B+ tipine benzer, bazt olgularda ise farkl bulunmugtur, 46°C de
yaptlan st stabilite testinde enzim aktivitesindeki de@iziklik 572100 arasinda bulunmugiur.

Anahtar Kelimeler: Glukoz-6-fosfar dehidrogenaz, NADP, kinetik parametreler, enzimopati

GiRiS kromozomunun 28 bilgesinde yer almakta ve 13
eksondan olusmaktadir. Genin transkripsiyon veya
translasyona bagh hatali sentezi veya
posttranslasyonel donemdeki bozuklugu enzim
eksikligine neden olmaktadir. Bu durum dzellikle
eritrositlerde  oksidan ilag ve maddelere maruz
kalindifinda hemolitik anemiye neden olmaktadir.(5-

Glukoz-6-fosfat  dehidrogenaz  (G6FPD; EC
1.1.1.49) pentoz fosfat yolunun ilk ve diizenleyici
enzimi olup, glukoz-6-fosfatin 6-fosfoglukonalaktona
doniigiimtini NADP varh@inda kataliz etmektedir
(1,2). Pentoz fosfat yolunda olugan riboz-5-fosfat
DNA ve RNA yapiminda, NADPH ise yag asitleri,

kolesterol, steroidal bilesiklerin ve amino asitlerin 8

sentezinde, hiicre zan ve hiicre proteinlerini oksidan G6PD enzim eksikligi diinya genelinde en yaygin
ajanlara  karst koruyan rediikte glutatyonun enzimopati olma Szelligi ile hemoglobinopatilerden
olusumunda  kullamimaktadir.(3,4) Pentoz fosfat sonra ikinci siklikla gériilen kahtsal bir bozukluktur
yolunun  kilit enzimi olan G6PD geni X ve  sitmamin  endemik  oldufu  bdlgelerde
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saptanmaktadir. Diinyada 400 milyon insan G6PD
enzim eksikliginden etkilenmekte, ilkemizde ise
enzim  eksikligi  stmamin daha  vaygin  oldugu
Gukurova ve Antalya bilgesinde giizlenmektedir
(9,10},

Diinyada bugiine kadar 400%n dzerinde GOPD
varyant rapor edilmigtic (11-13); tlkemizde ise 20've
yakin varyant rapor edilmis olup bunlanin blivik bir
kismu Cukurova ve Antalya bilgesinde saptannusgtir.
Diinyada en yaygin olarak gbzlenen G6PD varyanu
Gd-Akdeniz'dir. Ulkemizde Gd-Akdeniz varyantinin
Cukurova ve Antalya bodlgesinde yaygin oldugu
molckiiler dilzeydeki calismalar ile de gosterilmistir,
Aksoy ve arkadaslan 1987'de Cukurova bolgesinde
yaptiklart kinetik galismada G6PD Adana, G6PD
Samandag ve G6PD  Balcah varyantlanimi tarif
etmiglerdir. Daha sonra Gd Adana varyanumin Gd-
Akdeniz ve 1311 polimorfik mutasyonu tagidif
gosterilmistir (14). Ayt ¢ahsma grubu 1989 yilinda
birisi 1siya dayamkh ¢ veni  varyant  daha
tammlamiglardir (15,16).  Diger taraftan, G6PD
enziminin yveni doganlarda tamimlanmasi ve yeni
dogan sanhginda ortaya ¢ikan bilirubin ile iliskiler
bircyin  gelecckteki  yagantisi  agisimdan  nem
tasimaktadir (17). Tiim bu dzellikleri ile G6PD geni,
ekspresyvonu  ve protein  olarak  GAPD  enzimi
konusunda gerck erken tammlama ve gerekse de
regiilasyonu agisindan gincel bir ilgi odaf haline
gelmistir.

Cahgmamizda enzim cksikliginin yogun oldugu
Cukurova bolgesinde eritrosit igi G6PD enziminin
kinetik ozellikleri incelenmis ve G6PD  Adana,
Samandag, Antakya ve Balcal varyantlanmn kinetik
dzelliklen ile karsilastimlarak farkh Gzellik gbsteren
olgular saptanmaya calisilmusur,

MATERYAL VE METOD

Hemolizat hazirlama

25 olgudan EDTA'h tiplere alinan 5 mL kan
drnekleri +4°C de 2500 rpm de 5 dakika santrifiij
edilip plazmalan aynisurilmusur. Eritrosit pelletleri

izerine 3-4 kati hacimde soguk serum fzyolojik
eklenip tipler dikkatlice kanstinloms ve  tekrar
santrifiij edilip siipermatan atilmigtir, Islem en az i
kez (tamamen berrak sipematan olusana dek)
tekrarlannustir,

Eritrositlerin .~ hemolizi asafudaki oranlar

uygulanarak yapilmusur:
| hacim eritrosit pelleti

2 hacim 5mM pH 7.0 Na-Fosfat tamponu
(Z0mmol NADP, ImM b-merkaptoetanol, LmM
EDTA igeren)

2 hacim % 0,02 Digitonin

Elde edilen hemolizatin G6PD enzim aktivitesi ve
Hb degeri saptanmustir { 18-20),

G6PD enzim aktivitesinin kantitatif dlgiimii

Enzim aktivitesi Beutler'in  yontemine gire

Glukoz-6-fosfat,  G6PD
fi-fosfoglukanolakiona  dontismekiedir.

saptanmislir, enzimi
varliginda
Yontem bu doniisiim sirasinda indirgenen NADP nin
340 nm’deki absorbans degisiklifinin belirli bir siire
(5 dak) délglimii temeline dayanmaktadir. Reaksivon
37°C’de, ik yolu 1 cm olan kuvartz kivetlerde
gergeklestirilmekie wve  hesaplamalar  absorbans
artisimin 5 dakika boyunca dogrusal oldugu zaman
aralifinda optik dansite degerleri dikkate alinarak

yapilmisgtir.

Enzim aktivitesi 0.01M MgCl,, 0.6mM GG6F ve
0.2mM NADP iceren 0,1M Tris-HCI pH 8,0 tamponu
icerisinde Glglilmiistir,

Spektrofotometrede  (Shimadezn UV-260) 340
nm'deki absorbans deg@igikligi 5 dakika siiresince
kaydedilmis wve elde edilen degerler asagidaki
formiile gbre hesaplanmistir,

0Dy Son Hacim 1
Slre (dak)

Aktivite {Lfml)=
dhich) :I Enzim Hicmi A 6.22*

(*) Ipmol NADP, | em gk yoluna sohip kivette 6,22 OD340 degeri
vermektedir.

Bu formiile gire hesaplanan G6PD  enzim
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aktivitesi U/gHb olarak verilmistir. Bunun igin
hemolizatin hemoglobin miktan siyanmethemoglobin
yontemi ile saptanmustir.( 15-20)

DE-52 recinenin hazirlams:

DE-32 seclilloz anyon degistirici regine  Sm
pH:7,0 Na P tamponunda bir gece sigirilmigtic (herbir
gram proiein igin 1 gram regine  sigirilmigtir).
Sigirilen regine pH's1 7.0 oluncaya kadar tamponla
yikanmug, hemolizat ve regine (1/3 oraninda) diistik
devirli magnetik kansunc ile +4°C'de bir gece
kanstinlarak baglanmustir.  Regineye baglanmayan
proteinler SmM pH:7,0 Na-P tamponu ile yikandiktan
sonra kolona aktarilmigtie (18-21).

Recineden enzim cliisyonu

DE-52 reginesine baglanan proteinler 0,25M KCI
iceren SmM pH:7,0 Na-P tamponu ile eliive edilmis
ve protein miktan yiiksek olan elisyonlann G6PD
enzim aktiviteleri tayin edilmistir. En yiiksek G6PD
enzim aktivitesine sahip eliisyon kinetik ¢aligmada
kullamImustur (18-21).

Kinetik calisma
a) Km Calismalar:
KmG6P ¢alismasi

Her @rnegin  ayn ayn Km  degerleri
hesaplannustir. Bunun icin sabit enzim ve NADP
varlifanda, 20-200 uM G6P degisim arahifinda enzim
aktivitesi saptanmustir. Elde edilen enzim aktiviteleri
Lineweaver-Burk grafigine doniistiirilerek KmG6P
degeri saptanmagtir (18,19).

KmNADP ¢alismasi

Her érmegin sabit enzim ve GoP varhfinda 6,6-40
uM  NADP degisim aralfinda enzim  aktivitesi
incelenmig, Lineweaver-Burk grafiginden KmNADP
degeri hesaplannustir(18,19)

b) Analog kullamimlar:
Glukoz-6-fosfat analoglar

Kantitatif  G6PD  akuvite tayin  sartlan

uygulanarak NADP ve GOP ile elde edilen enzim
aktivitesi %100 kabul edilmis, G6P yerine aynt molar
konsantrasyonda Gal6P (galakioz-6-fosfat) ve 2dG6P
(2-deoksiglukoz-6-fosfat) ile elde edilen enzim
aktivitesi baglangig deger ile orantlanmsur (18,19),

NADP analoglan

NADP ve G6P varh@inda saptanan G6PD enzim
aktivitesi %100 aktivite olarak kabul edilip NADP
yerine  analoglan  NWAD  (nikotinamit  adenin
diniikleotid) ve dNADP (deamino NADP) ayni molar
konsantrasyonda  uygulandifinda  elde  edilen
aktiviteler oransal olarak degerlendirilmistir(18,19).

¢) Isi stabilitesi

Enzim aktivitesi en yiiksek olan eliisyon 46"C de
10, 20 ve 60 dakika inkiibe edilerek enzim aktivitesi
Olelilmigtir, 0.dakikada elde edilen enzim aktivitesi
%100 kabul edilip diger dakikalardaki % degisim
hesaplanmusur(18,19).

BULGULAR
Aktivite ve kinetik ¢alisma bulgulan

25 olgunun ilk asamada kantitatif eritrosit G6PD
enzim aktivitesi él¢ilmiistiir. Ikinci asamada ise kan
trmekleri  DE-52  mikrokolon  kromatografisi
kullamilarak kismi olarak saflastinlmug, saflastirlan
trneklerden GO6PD  enziminin  kinetik  Ozellikleri
galisilmisur. GOPD enzim aktivitesi ¢alismasinda en
diisiik aktivite degeri 0 UigHb, en viiksek deger ise
34,5 U/gHb bulunmustur (Tablo I). G6PD enziminin
Km calismalarinda kismen saflastinlmis enzimler
kullamlmug, gerek KmG6P gerekse KmNADP
degerlerinin Lineweaver-Burk
grafiklerinden  yararlamlmustir.  Degisik  substrat

saptanmasinda

konsantrasyonlarinda degisen enzimatik aktivite ¢sas
alinarak bulunan Km degerleri ve hemolizat enzim
aktiviteleri Tablo I'de verilmistir.. KmG6P degeri
olgu 18°de en yiiksek (1170 uM) olgu 3'de en diisik
(20 uM) bulunmustur. KmNADP calismasinda en
yiiksek deger olgu 18'de (414 mM) en disiik deger
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ise olgu 5'de (3 pM) bulunmustur. Olgu 2 ye ait
Lineweaver-Burk hiz grafii ve 151 stabilite grafigi
Sekil 1-3’de verilmigtir,

Sekil 1. KmG6P igin Lineweaver-Burk grafigi folgu 2)

EnbiADF= 25 pM

Sekil 3. Isi seabilite grafigi (olgu 2)
Analog kullamimm

NAD kullaim oranlan incelendiginde en diigiik

oran olgu 18 (%0) ve en yiksek oran olgu 13’de
(%993)  bulunmustur. Enzimlerin  dNADP
kullamminda %0 ile %217 arasinda degisim
gozlenmis, olgu 13'iin dNADP kullamim ok yiiksek
(%217) bulunmustur, Tablo I'de goézlendigi gib
2dG6P kullanimi oldukga farkli bulunmusgtur. En
diisiik oran olgu 1,11,19,22 ve 24'de (%0) en yiiksek
oran olgu 12°de (%213) saptanmustir. Gal6P kullanm
oranlan da %0-40 arasinda degismekte olup 4
olgunun (olgu 4,17,18,23) Gal6P"1 kullanmadig,
olgu 3'iin ise %40 oraninda kullandif1 gézlenmistir.

Is1 stabilizasyonu

Bu grup ¢alismada G6PD enzimi 46°C de 20
dakika inkiibe edilerek aktivite dlgilmiis ve baslangig
aktivitesine oranlanmustir. Alktivitenin % 72-100
arasinda degistigi gozlenmistir, Cok fazla aktivite
kaybinin olmamasi bu enzimlerin 1siya dayamkl
oldugunu gistermektedir.

TARTISMA

Yasam igin gerekli trtinlerin rediikklenmesinde
onemli islev goren NADPH, temel olarak pentoz
fosfat yolunun ilk ve iz smirlayici enzimi olan
G6PD tarafindan  sentezlenir(22,23). NADPH nin
olusumuna katkilanindan dolayr G6PD, eritrositlerin
stabilitesinin ve yasam siirelerinin teminatidir (24).
Farkli seviyelerde de olsa tiim organizmalann G6PD
enzimi igermeleri yani evrim siirecinde G6PD’nin
muhafaza edebilmis olmasi, bu enzimin biyolojik
agidan  OGnemini  ortaya koymaktadir. Aynca
cksikliginin 400 milyondan fazla insam etkilemesi
ve en bilinen enzimopatiye yol agiyor olmasi G6PD
ile ilgili caligmalara iz kazandimustir (25,26).
Yapilan ilk ¢aligmalar G6PD eksikliginin oncelikle
eritrositleri etkileyen, sekse bagh gegis gosteren
kalisal bir enzim eksikligi oldugunu ortaya
koymustur(8,27). Akdeniz havzasinda yer alan
Cukurova‘da enzim eksiklifinin halk sagligi sorunu
olugturacak kadar sik oldugu saptanmustir. Yerlesim
alanina gére farklilik gosterse de Cukurova bolgesi
genelinde enzim eksikligi %8,2 dir (28,29). Enzimin
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Table I, G&PD enziminin kineiik dzelfigi (6,13,30,31). Benzer
G6PD enzim Km (uM) Analog kullanim (%) k20 dak. | durum Cukurova
Oigu aktivitesi  ["Gep | NADP | NAD | dNADP | 2dG6P | Galgp | isin akiiviie i
. {LigHb) degisikligi bﬁlgesm#eh de
(%) gozlenmistir, G6PD
I. M.K. “ 56 22 25 0 ﬂ‘ 29 ?2 EI‘iZiITliI'IiII v“ry unt
LED: g 6l 2 s ) 2 2 5 analizlerinde, birgok
3 AE, 0.2 0 1% 40 122 4 40 9]
4.SM. 0.7 153 | 14 | 27 46 5 0 88 PATAIEALE
5. B.Y. 2.2 67 3 66 84 19 5 98 kullamimaktadir(18,19);
6. FE 34 77 50 i6 £l 76 B 04 bunlardan eritrosit
1.ES. 3.9 25 8 47 63 38 : Zi G6PD enzim aktivitesi,
T
B ME. 3.9 37 3 9 26 7 2 97 —— saflastirilan
9. TM. 4.1 56 40 45 60 40 26 86 : A
10. A M, 46 7 | 3 | 52 | ® 12 10 97 enzimde inetik
11. HK. 4.8 105 5 31 58 0 13 82 caligmalar, substrat
12, M., 54 72 4 67 171 213 47 96 analoglarimin  kullamimu
13, K.B. 6.8 54 6 | 993 | 217 16 | 39 96 veus: inaktivasyony en
2 7
14, K.B. 6,9 360 9 18 B8 13 21 9 cok fenlisnilan
15. G.B. 7.3 66 9 310 185 14 25 100 ) )
16. AM, 79 31 | 20 | 51 | 74 35 | 32 91 kriterlerdir. G6FD
17.Z.E. 8.4 71 40 44 30 15 [i 87 enziminin substratlarina
18. F.B. 11,2 1170 414 0 7 114] 0 3 1lg|51n| deﬁer]endirm.gk
1%, B.B. 12,8 80 40 59 o5 [}] 205 G Iqlﬂ K]Tl \"I:I'jlﬂri.
). 5.A. 13,5 71 8 69 20 [ 10 1K} sioildigtngde, ol iliia
21 UA. 142 | 11s | 2 | a3 | n s | 2 93 ¢ 16, 08
22. 0.B. 07 67 4 | 14 71 0 7 88 KmG6P degeri 20-1170
23. LA, 20,8 337 12 43 16 17 ] 86 mM arasinda,
24. K.B. 23 33 77 14 76 0 9 97 KmNADP ise 3-414
25. YA 34,5 172 i 13 | 8 4] 1043 mM arasinda
GAPD Ada 0 210 13 147 38 27 i g
g s bulunmustur. KmGG&P
G6PD 0 25 18 5 60 . il
Samandag degeri 4 olguda diigik, 8
GHPD Balcal 03 (G)* 38 3 60 olguda normal simrda
GB6PD Antakya | 51 (%)* 667 25 53 5 2 ve 13 olguda da yitksek
MNormal defierler =7 50-70 2.4 <l 55-60 < 7-15 bulunmustur. KmNADP
" FREe degeri ise bir olgu disinda normal simirdan yiiksek
biyokimyasal dlgitler 11ginda  yapilan  kinetik bulunmustur. Cukurova bélgesinde bulunan dért

calismasinda, degiisik  G6PD fenotiplerinin
saptanmasini saglams ve enzimin bélgede heterojen
bir  yapi gﬁéterdigini ortaya  koymugtur,
Cahsmamizda 25 olgunun G6PD enzim dizeyi
arashinlmis  0-34,5  U/gHb oldugu
bulunmustur.

arasinda

Diinyada normal enzim olarak kabul edilen
GdB+'nin yaminda GdA+, GdA- ve GdAkdeniz'in

polimorfik frekansta oldugu rapor edilmistir

varyanun ozellikleriyle karsilagtinldiginda KmG6P si
Antakya varyantindan daha yiiksek 1 olgu (18 nolu),
Samandag ile aymi Km deZerine sahip 1 olgu (7 nolu)
ve Balcal varyantina yakin Km degerine sahip | olgu
(8 nolu) KmNADP  degerleri
incelendiginde Balcali varyantina yakin 1 olgu (5
nolu), Adana varyantina yakin 2 olgu (4 ve 22 nolu),
Antakya ve Samandag varyantina yakin 1’er olgu (2
ve 3) bulunmugtur (Tablo 1).

saptanmustir,



88

Tiirk Biyvokimya Dergisi I.f"‘:'\}.
2001, Cilt: 26, Sayi: 3 L

G6PD  enziminin  kinetik dzelliklerinin
belirlenmesinde substrat analoglan olarak NAD,
dNADP, GaleP  ve 2dG6P  kullamilmusur.
Cahsmamizda koenzim NADP'nin analogu olarak
NAD ve dNADP kullamlmistir. WHO'ya gire
GdB+'nin  dNADP kullamm  yizdesinin  %355-60
arasinda oldugu belirtilmigtir (18). 3,12,13 ve 15 nolu
olgularin dNADP kullamm  yiizdesi WHO™nun
verdigi simirn oldukga tizerinde bulunmug ve 13 nolu
olguda gok yiiksek (%217) dNADP kullamm oran
saptanmugtir. Fakat, 1 nolu olgunun dNADP’yi hig
kullanmadig gozlenmistir. 11 ve 17 nolu olgulann
G6PD Antakya varyanting yakin kullamm  %'si
verdikleri gozlenmigtir,

WHO tarafindan insan eritrosit G6PD enziminin
NAD kullannm % 1 olarak belirtilmistic (18).
Calismamizda 18 nolu olgu analog olarak NADyi
hi¢ kullanmamus, diger oluular NAD'yi %1 den daha
fazla kullanmislardir. 13,14 ve 15 nolu olgulann gok
yiiksek oranda NAD kullandigi gozlenmistir (% 993,
238, 310).

G6PD enziminin diger onemli substrat analoglan
G6P'nin analoglan olan 2dG6P ve Gal6P'tir. 2dG6P
Akdeniz varyantimin tammlanmasmda ¢ok dnemlidir.
2dG6P kullamm oramt WHO tarafindan %4’{in alt
olarak bildirilmistir(18). 21 nolu olgunun degerleri
WHO tarafindan bildirilen degere uyum gbstermis,
ancak 2,6,7 ve 9 nolu olgulara ait degerler yiiksck
bulunmustur. 12 nolu olgunun normalden oldukea
yiksek oranda 2dG6P kullandigi  gdzlenmistir
(%213). 1,11,19,22 ve 24 nolu olgular G6P Balcal:
varyantt  gibi 2dG6P'yi hig
kullanmamus, 4 nolu olgunun ise G6PD Antakya ve
G6PD Samandag’a benzedigi, 7 nolu olgunun G6PD
Adana varyantiyla aym oranda 2dG6P kullandify
saptanmugtir. GdB+ enziminin Gal6P kullamm %7-
15 arasindadir. Bizim ¢alismamizda Gal6P kullanim
orant %0-205 arasinda degigmecktedir. Ancak 8
olguda kullamm orami normal smurlar iginde
saptanmig, 19 nolu olguda ¢ok yiksek (%205),
4,17,18 ve 23 nolu olgularda Gal6P kullamminin % 0

analog  olarak

oldugu saptanmigtir, 7 ve 8 nolu olgulann G6PD
Antakya varyanuyla aym oranda Gal6P, 9 nolu
olgunun ise G6PD Adana varyanuna benzedigi

bulunmustur.

eritrosit  G6PD  enziminin
dzelliklerinin arastinilmasinda kullamlan bir diger
parametredir. 15, 20 ve 25 nolu olgularn

aktivitelerinde hi¢ kayip olmadii, bu enzimlerin

Is1  stabilitesi,

1siya uzun siire dayamikh olduklan gézlenmigtir.

Eksikligine siklikla rastlamlan G6PD enzimine ait
en az 442 varyantin oldugu rapor edilmistir(32).
Varyantlarin tespitinde elektroforezde kat edilen vol,
Km deporicri. substrat analoglanm  kullanabilme
yetenekler, 1:hibitdrler, 151 stabiliteleri ve optimum
pH kriterleri kullaniimaktadir (14). Fakat son yillarda
bu yontemlere ilaveten, enzimin amino  asit
dizisinden ve ¢DNA  dizisindeki  niikleotit
farklihgindan  yararlanilarak  molekiiler diizeyde
varyant analizi yapiimaya baglanmisur(12). Bugtne
dek rapor edilen G6PD varyantlaninda ancak 46 farkhi
mutasyon bulunmugtur. Varyant olduklan  rapor
edilmis bazi olgulann molekiler diizeyde aym
mutasyonu igerdikleri gosterilmistir (12,32).

Bu c¢alismada da gozlendigi gibi 25 olgunun
kinetik ozellikleri tamamen birbirinden farkh olup
yeni varyant ozelligi gdstermektedir. Ancak bu
olgular diizeyde
mutasyonlarnimn farkh olup olmadifimin aragtinmasi

molekiiler incelenerek

gerekecektir,
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