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Background and Design.- An increase in oxidative stress may contribute to the ,.- Kaynaklar 
development of oxidative protein damage in aging. In the present study, we 
investigated the relation between aging and oxidative protein damage parameters 
such as plasma protein carbonyl and protein thiol, as well as oxidative stress 
parameters such as total thiol, nonprotein thiol and lipid hydroperoxides in the 
plasma samples of young adult, adult and young old individuals. 

Results.- Protein carbonyl and lipid hydroperoxide levels were significantly 
increased in aging individuals. On the other hand, total thiol and protein thiol levels 
were significantly decreased in aging individuals. Protein carbonyl, protein thiol, and 
lipid hydroperoxide levels were significantly correlated with age. 

Conclusion.- The result of this study suggests that increased plasma protein 
carbonyl levels and decreased plasma protein thiol levels in aging individuals may 
reflect the oxidative protein damage. 

Cakatay U, Telci A. Y1lmaz iA, Ak~y T, Sivas A. The effect of aging on 
plasma oxidative protein damage. Ce"ahpa§B J Med 2000; 31 (4): 220-223. 

GiRi$ .A. 

Ya~1anmay1a ilgili o1arak: one sfuiilen teorilerden biri o1an serbest radik:al 
teorisinde; canlmm ya~arrn boyunca etkilendigi reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) 
oksidatif hasara neden o1abilecegi one sfuiilmektedir. KiimiiJatif ve potansiyel 
o1arak artan miktardaki hasar, ya~Janmadaki fonksiyonel ve patolojik: 

bozukluk1ara yol ayar. 1 Daha once 9esitli ara~tmciJar tara:findan yap:tlan 

9alisma1arda, serbest radik:allerin DNA, 2,3 proteinler1-6 ve lipidlerde3'6'7 hasara 
yol aytJgl bild~tir. Diger taraftan oksidatif strese bagh o1arak: o~an in vivo 
DNA ve protein hasarmm, lipidlerdeki hasardan daha onemli oldugu one 

sfuiilmektedir. 8 Proteinlerde in vivo o1arak meydana gelen oksidatif de~ik:likler, 
proteinlerin rol oynadigt 9esitli hiicresel fonksiyon1an etkiler. Reseptorlerin, 
sinyal ileti mekanizma1armm, yapJSal proteinlerin, transport sistemlerinin ve 

enzimlerin rol oynadigt hiicresel o1ay1ar oksidatif protein hasarmdan etkilenir. 8-10 

Oksidatif protein hasan, protein karbonil (PCO) diiz.eylerindeki ~8-10 ve 

protein tiol diiz.eylerindeki azahna11•12 ile karakteriz.edir. Reaktif oksijen 
tiirlerinin proteinlerle etkile~itni sonucunda histidin, prolin, arjinin ve lizin gibi 9ok 
sayida amino asid kalmtismda ve/veya peptid omrrgasmda meydana gelen 

oksidatif hasar sonucllllda PCO fuiinleri meydana gelir. 8•10 PCO diiz.eylerinin 
saptanmasmm oksidatif protein hasarnn belirlemede duyarh bir yontem oldugu 

http://www.ctf.istanbul.edu.tr/dergi/Online/2000v31/s4/004a6.htm 1/5 



14 72014 Ya§lanrrem n plazrre oksidatif pr<Xein hasar1 na elkisi; Caietayw ark 

bik:lirihrekteclir. 8•10 Diger taraftan serbest radikaller protein1erdeki tiol 

grup1armm oksidasyomma yol ~arak oksidatif protein hasarma neden om.11•12 

Protein tiolleri (PSH) antioksidan funksiyonJarnn peroksidasyonu b~latan 
oksidan1an tutarak g0sterir. Boy1eblde vitamin E ve/veya lipid1er oksidatif 

ataktan konmur.13 

AmacllDIZ pJazmada, PCO oqumu ve PSH azahnast ile karakteri2e o1an 
oksidatif protein hasarmm, ya~1anmadan nastl etkilendigini ve diger oksidatif 
stres pararretre1eriy1e ~uini ~ ~ e~kin ve ~ ya~h bireylerde 
ara~tJrrnaktir. 

YONTEM VE GERECLER ..a. 

Bu Qa~mada iO istanbul Tip Fakiihes~ K.linik Biyokimya Metkez Laboratuvannda 
~alismakta olan saghkh ~ilerden ve yakmlarmdan ahnan venoz kan omekleri k:ullantldi. 
~mamm:la genQ e~kin, e~kin ve genQ ya~h bireylerin ya~ dag:lhm arahg1 srras1y1a (19-

25), (26-65), (65-75) ytl o1arak kabul edildi14•15 ve bu ya~ gruplarma uygun saghkh 
goniilliilerden sabah a9 olarak 8.00-9.00 saatleri arasmda, heparinli vak:umlu tiiplere venoz 
kan omekleri ahndL Calismaya alman goniilliilerin herhangi bir interferansa neden 
o1abilecekantioksidan madde kullanmumlarma dikkat edildi 

Ayn1an pla.zma1arda oksidatif protein hasarm.1 saptamak amaciy1a spektrofotoiretrik 

(Ultrospec 4050 LKB) o1arak heiren PC0,8 oksidatif stresi saptamak ~in ise total tiol 

(TSH),11 non-protein tiol (NP-SH)ll ve lipid hidroperoksid (I.RP) dil:zeyleri Qa~tldi.16 
Oksidatif protein hasann1 saptamakta kullantlan PSH dii:zeyleri, PSH = T-SH - NP-SH 

formiiliinden yararlantlarak. hesaplandi.11 Peletlerdeki protein miktar belirtimi Folin-Lowry 
iretoduna g<Sre ticari kit ile (Sigma) yaptldi. 

Bulgulammzm istatistiksel o1arak degerlendirihres~ SPSS (The Statistical Package for 
Social Sciences) istatistik program. ile Kruskal-Wallis nonparairetrik ANOVA (vaiyans 
analizi) ve Spearman korelasyonu kullantlarak. yaptld1. Veriler ortalama (standart sapma 
olarak ifade edildi. p<0.05 istatistiksel anlamllhk. smm olarak kabul edildi 

BULGULAR• 

Bu1gu1arnmz Tab1o rde topluca g0sterilm:::k:tedir. Gen9 ya~h grubm pJazma 
PCO d~yJeri, ~ ~kin ve e~kinlere g0re anlamh derecede yilksek 
(p<0.001), P-SH d~yleri ise an1amh derecede d~iik bulundu (p< 0.001). 
~ ya~h grubllll plazma T-SH diizeyi, getl9 e~kin (p<0.001) ve ~re 
(p<0.01) gijre an1amh derecede d~tiktii. Ge119 ~h grubm p1azma NP-SH 
diizeyi~re g0re anJamhderecede yiiksek olarak buhmdu(p<0.01). Diger 
taraftan ~ ~h grubm plazma LHP diizeyi se119 ~kin ve e~kinJere g0re 
an1amh derecede yiiksekti (p<O. 001 ). 
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Ta.blo I. Gen~ eri!ikin, Erlikin. Gen~ Ya111 Bireylerdeki Oksidatif Proleln Hasan ve 
OksidatlfStres Paramet1eleri (Ortalamai:Standart Sapma) 

Gen~ Eri~kin (n=2 t) Eri1kin (n=-20) Gen~ Yafll (n=18} 

PCO (nmol/mg prolein) 0.67 ± 0.12 0.6 1 ± 0.10 a·· 0.73±0.12 b' "" (' "' 

P-SH (mM) 575.85%105. 15 387.16 :t 36.15 a··· 287.94±77.48 b" .. c··· 
T-SH (mM) 676.33 ± 33.30 472.57±34.65 a' " 402.08±52.66 b'' c"' 

Np-SH (mM) 100.48 ± 26.64 85.41 :t 23.88 a·" 114.14±56.10 b'' 

LHP (mM) 0.700 :t 0.42 0.9 11 ± 0.50 tf' ' 1.08±0.45 b' .. c' '" 

?CO: Pro;ein kl)lboril P-SH; ?lot9in bot. Np.SH: Non-prot.,.in 6ot,Ltf>; lipid 1lidr¢perol<Sid.a Gtn~eri~n vs Eri$10n, b: 8i}­
sonvs Ge~ya~h. c; Gen' eri~n \'$ C~n._mh.t''J p<0,01. ("') p<0.001 

Her lip ~ }'IP•" ko!elu}W em!irinde PCO iii,, Y8f mmla (r= OA7, 
p<0.01) ~ PSH le Y8f mm!• (r= -0.79, p<0.001) kalelaa)m sapCmlJ. T­
SH ile Y8f mmla .ueplif'bi' lmn:ll8yon m::mlll1l (r= -0. 72, p< 0.01). NP­
SH ~ ile )'Ill lllUDla lm!eluyon saptanrmd! (r=0.22, p>O.OS). I.BP ile 
)II§ lll88DJa ~ mm:u!tu (r=0.47, p<O.OS). PCO ile PSH 1nm!• (r= 
-0.11, p>0.05) w PCO ile Np-SH nmel• (r=0.11, p:>O.OS) kmelaa)m 
AP"'"''""' Bum kmfi!k PCO ile T-SH nmel• gGf;l1 bk kmelu)'on 
~ (r= -0.Sl, p< 0.001). PC0 ile IBP 8!!18111• koi:elu}vn aapt•11•ttdt 
(r=0.34, p>O.OS). 

Al1mf otm!ltif Rlesil. yaf)mnda gelifen oJnrid•tif pmteil "e•emlaJri roll 
gnnr.:J okak lgiJm11m"1r, l.2.SA17 Q!rsillltjf pmteil hum ll02K1lllda protein 
)8pllDLt mcydem gelcn cleii§Ukkr: ~ I:: ia~ lldlf, 
eekonder w lemi,yer )8PJllll ~ ...... a olarak snhnebJi', Ba 
&jpr•m sommda pmleoa 'Y"1kmhk w nonm1 ~ ··• 
~p.1 

Cial\l8o AND \'II: adc.17 lizlbsillflde yap*lan. bk 911innBd1; )'8fll bkeyDiD 

~ IP ollnk pJemw PCO dllze)ie:ri ile PSH, T-SH w NP-SH 
cliB)imanimla!ri iifq.i llnfl&'lllal.,t.•11:i bk paiam)'919st\qmdtc 

~..,.,..nxata ~ )'llfl grubun pJemw PCO dllzejbiDi, ~ ~ w 
erifk it 111: flJte enlanb daecede ~ P-SH cll2ykriiiile """"""dmcede 
diifi& bnlnwnwn )'8flammyB pBmla pmleit riwle om.ya 9ibn obmtir 
pmteil buma bapmvtaym. Bet tip gnlJlll PCO w: PSH le Ylf 11188lllda 
tap1111111l lm~n bu g0ro,rm1rzn desttklcBkll:dir. Dier tmdl1ll yil: ta 
tlp ~ T-SH d1 :yk• iole yafla gOrlll:n •:m\mm obidatif' pmteil lmmD 
gl'llleren bir ~ o11up ~ PCO ile T-SH arasmcl1ki !!Wlii 
lm~D. bu ~·••in cleslekkr melktedir. L1iil peroksiduyoDIJ !!O!Qlft 

oqan reektif o!rsk!anJar olln JPi1 epobk!ll::ri, J!pkl bilmpen>kaillr:ri, Jiin 
dmkd, pemkd pdhllerj ile ............ yaf1mmayi "'"""'"clti 
bllj IA• Jrtedt.18 Ber 69 lftt'Ul lllP ~ )'If mmf• korel\syoD saplanmna+a 
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~tbk , LHP i1e PCO arasmda kore1asyon saptarmdlk. Bu nedenle oksidatif 
protein basarmm ve lipid peroksidasyomnnm birbirinden bagnnsiz 
rrekanizrm1ar1a oksidatifhasara yol a9tigi. g0~0ndeyiz. 

So~ olarak bu 9a~rm, ~Ianmay1a artan p1azrm protein karbonil dlizeyleri i1e 
ya~Jamnayla aza1an pJamia tiol dlizeylerinin, oksidatif protein hasarmdaki ~m 
g0stergesi o1abilecegini ortaya koyrmktadJr. 

OZET• 

Oksidatif streste ~ ~Ianma ile ge~en oksnatif protein hasarmm 
sebeplerinden biri o1abilir. Bu 9aTummda, ~latnm i1e oksidatif protein hasan 
pa.rarretrelerinden pJamia protein karbonil ve protein tioliin yam stra, total tioi 
nonprotein tiol ve lipn hidroperoksidleri gibi oksidatif stres pa.rarretreleri 
arasmdaki ~kiyi genv e~kin, eri§kin ve genv ~h bireylerin plamlalarmda 
ara~tm:bk. GeD; ~h grupta protein karbonil ve lipn hidroperoksid dlizeyleri 
genv ~kin ve e~kin grup1ara g0re an1amh olarak ~tt Y~ i1e protein 
karbonil ve lipid hidroperoksid diizeyleri arasmda an1amh bir korelasyon 
buhmmasma ~ihk, protein karbonil dlizeyleri i1e lipid hilroperoksid dlizeyleri 
arasmda kore1asyon rrevcut degildi Gen.v ~h grupta total tiol ve protein tiol 
dlizeyleri ge~ e~kin ve ~kin grup1ara g0re an1amh olarak aza~tt Bu 
9a1ismmin so~1an ~Ianma ile artan plazma protein karbonil dlizeyleri i1e 
aza1an plazma tiol dlizeylerinin oksnatif protein hasarmdaki ~m g0stergesi 
olabilecegini ortaya koymaktadr. 
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