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DUZENLi EGZERSIZIN KAN PARAOKSONAZ VE ARIL
ESTERAZ AKTIVITELERI UZERINE ETKILERI VE
PARAOKSONAZ 1-192 POLIMORFiZMI iLE iLiSKisi
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OZET

Bu calismada saglikli yasam amaciyla yapilan dizenli egzersizin
paraoksonaz (PON1) ve aril esteraz (AE) aktivitesi Utizerine etkileri ve
PON1-192 polimorfizmi (PON1P)nin roll arastirildi. Calismaya orta
yash (45.2 + 4.7 yil) saghiklh erkekler katildi. Saghkli yasam icin uzun
sUredir (14.2 + 11.4 yil) dlizenli jogging (JG, n=20) ve futbol egzersizleri
yapanlar (FG, n=20) egzersiz grubunu; egzersiz yapmayan sedanter
kisiler ise kontrol grubunu (KG, n=20) olusturdu. Serum bazal PON1,
tuzla stimuile edilmis PON1 (TSPON1) ve AE aktiviteleri kinetik olarak;
kan total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol (HDL-K) ve alt
gruplan (HDL,-K ve HDL3-K) ve trigliserid diizeyleri enzimatik kolorimetrik
yontemle saptandi. PON1P fenotip gruplari TSPON1/AE orani kriter
alinarak olusturuldu. Bu calismada egzersiz ve kontrol fenotip gruplar:
kendi iclerinde karsilastirildiginda; hem kan PON1 ve AE aktiviteleri,
hem de kan lipid ve liporotein diizeyleri icin anlaml bir fark bulunmada.
Ancak sadece egzersiz yapan R tasiyict (QR+RR) ve RR grubunun, HDL-K
degerleri kontrol gruplarina goére daha ytksek bulundu. Kontrolleri ile
karsilastirildiginda; QQ egzersiz grubunun PON1 aktivitesi daha ytuksek,
RR ve R tastyici gruplarininki ise anlamli olarak daha dusuktt (p<0.005).
Duizenli egzersizin kan PON1 ve AE aktiviteleri tizerinde anlamli bir etkisi
bulunmazken; PON1 aktivitesi ve HDL-K Uzerindeki etkisinin fenotip
gruplardaki farkliliginda PON1-192 polimorfizminin de rold olabilir.

Anahtar sozciikler: Paraoksonaz, paraoksonaz 1-192 polimorfizmi,
arilesteraz, HDL kolesterol alt gruplari, jogging,
futbol, egzersiz
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SUMMARY

THE EFFECTS OF REGULAR EXERCISE ON BLOOD PARAOXONASE AND
ARYLESTERASE ACTIVITIES AND RELATIONSHIPS WITH PON1-192
POLYMORHISM

The effects of regular leisure-time exercise on blood paraoxonase
(PON1) and arylesterase activities (AE) that are found in HDL, and the
relationship of exercise with PONI1-192 polymorphism (PONI1P) were
investigated in this study. Males aged 40-55 participated in the study.
The exercise groups were selected from healthy joggers (JG, n=20) and
soccer players (SG, n=20) who had regularly trained for many years. The
control group (CG, n=20) consisted of healthy sedentary persons. Serum
basal PON1, salt-stimulated PONI1 (SSPON1) and AE activities were
analyzed by kinetic methods. Blood lipids, HDL-C and its’ subgroups
were determined by enzymatic-colorimetric methods. Phenotype groups of
PON1P were determined from the SSPON1/AE ratio. HDL-C values of R
carrier (QR+RR) and RR exercise groups were higher than the those of CG
(p<0.05). No such differences were found for the QQ exercise group, nor
when comparing phenotypes of controls and exercise groups. No
significant differences were found between exercise and control groups
for PON1 and AE activities. But the PONI1 activity of QQ phenotype
exercise group was significantly higher than that of its control group
counterpart. Whereas the same activity in the RR and R carrier (RR+QR)
exercise groups was less than their controls’. No significant effect of
jogging and soccer exercise on PON1 and AE activity was observed, but
the effects of exercise on PON1 and HDL-C in phenotype groups was
differing, pointing to the role of PON1-192 polymorphism.

Key words: Arylesterase, paraoxonase, paraoxonase polymorphism
1-192, HDL-C subgroups, jogging, soccer, exercise
GIRIS
Dtizenli egzersizin kan lipid ve lipoproteinleri gibi koroner kalp
hastaligi (KKH) klasik risk faktorleri Uzerindeki iyilestirici etkileri
bilinmektedir (12,13). Ancak dtizenli egzersizin paraoksonaz (PON1) ve
aril esteraz (AE) enzimleri gibi daha yeni risk faktérleri (7,15). tizerindeki
etkileri acik degildir. PON1 enzimi ytksek dansiteli lipoproteinin (HDL)
yapisinda yer alip antioksidan 6zellik saglar; onu ve LDLYi oksidasyondan
korur (2,15). Bu enzim hem paraoksani hem de aril esterlerini hidroliz

ettigi icin PON1 ve AE olarak anilir. PON1 aktivitesi PON1-192
polimorfizminden etkilenirken, AE etkilenmez (4,5). KKH ile PON1 ve AE
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aktiviteleri ve PON1-192 polimorfizmi arasinda iliski bulunmustur
(4,8,13,15). PON1'in amino asit diziliminde 192. pozisyonunda glutamin
bulunan allele Q; glutamin yerine arjinin bulunana ise R alleli (glutamin
(Q)/arjinin (R)) denilmektedir. Bu nedenle PON1 aktivitesinde kisiler ve
populasyonlar arasinda btyuk farklhiliklar vardir (4,5). Dtizenli egzersizin
PON1 aktivitesi (15) ve kan lipid ve lipoproteinleri (13) tizerindeki etkisinin
PON1-192 polimorfizmi tarafindan modifiye edildigi belirtilmektedir. Ancak
Tark toplumunda bu konuda bir calisma bulunamadi. Bu nedenle,
duizenli olarak jogging ve futbol egzersizleri yapan orta yash erkeklerde,
egzersizin kan lipid ve lipoproteinleri ile PON1 ve AE aktivitesi lizerine
etkilerinin ve bunda PON1 polimorfizminin roliintin arastirilmasi planland.

GEREC ve YONTEM

Denekler: Calismaya, medikal kontrolleri ve sorgulanmalar: sonucu
ozellikle KKH, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, anemi gibi hastaliklari
acisindan saglikli oldugu belirlenen; sigara (14) ve alkol kullanmayan
nonobez (VKi<32), 40-55 yas arasi toplam 60 saglkli erkek goénulli
olarak katildi ve ¢ esit gruta yer aldi. Jogging grubu (JG) her defasinda
en az 45 dk jogging yapan; futbol grubu (FG), 1sinma ve soguma dahil
en az 90-120 dk futbol oynayan ve bunu haftada en az iki gln
uygulayan bireylerden secildi. Egzersiz gruplarinin tamami total sporcu
grubu (TSG) olarak adlandirildi. Kontrol grubunu sedanterler olusturdu.
Gonulliler; lipid ve lipoprotein diizeylerini ve PON1 aktivitesini etkiledigi
bilinen antioksidan madde, ilag¢ (2) ve vitaminleri dtizenli kullanmiyordu.

Fiziksel ve fizyolojik olciimler: TGm oOlctimler, testler ve venoz
kan alimlar 12 saatlik aclik sonrasi 09:00-11:00 saatleri arasinda yapildi.
Gonulltlere testler ve olasi riskleri konusunda bilgi verilerek yazili onaylari
ve Dokuz Eylil Universitesi Tip Faktiltesi Etik Kurulu izin alindi. Endirekt
maksimal oksijen kullanimi (maxVO,) Astrand ve Rodahl (1) yéntemi ile
bisiklet ergometresinde (Monark, Sweden) oOlctildii. Vicut agirhigi (VA)
élctiltip viicut kitle indeksi (VKI, VA (kg)/boy (m)2) hesaplandi.

Kan analiz yontemleri: Aclik ven6z kanlari oda sicakliginda 30 dk
bekletildikten sonra 1500g’de 15 dk santrifiijlenerek serumlar: ayrild: ve
analiz yapilincaya kadar -70°C’de saklandi. Biyokimyasal analizler g
ay icerisinde ayni seride yapildi. Kan total kolesterol (TK) ve trigliserid
(TG) duzeyleri enzimatik-kolorimetrik yontemlerle bir otoanalizérde
(Hitachi 747, Japan) belirlendi. HDL-K, HDL,-K ve HDL3-K 6lctimleri;
Kostner ve ark.’nin (10) yontemine gore, polietilen glikol (20000) ile elde
edilen HDL ve HDL; stipernatantlarinda kolesterol dlctilerek, HDL,-K ise
HDL-K'dan HDL;-K duistilerek hesaplandi. LDL-K dtizeyleri ise Friedewald
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formult araciliginda (6) hesaplandi.Serum bazal PON1 ve tuzla stimtle
edilmis paraoksonaz (TSPON1) aktivite 6lcimleri paraokson substrati
kullanilarak, arilesteraz (AE) enzim aktivitesi ise fenil asetat substrati
kullanilarak Eckerson ve ark.’nin (4,5) yontemine gére 25°C’de kinetik
yontemlerle mantiel olarak gerceklestirildi.

Fenotip gruplarinin olusturulmasi: Fenotipleme Eckerson ve
ark.’nin (4,5) yéntemine goére yapildi. TSPON1/AE orani igin total gruba
uygulanan frekans analizi trimodal bir dagilim goésterdi (Sekil 1). Bu orani
<2.5 olanlar QQ; 2.6-6.5 arasindakiler QR; >6.5 olanlar ise RR fenotipi
olarak kabul edildi. RR grubundaki denek sayisinin azligl nedeniyle ve
literattirle karsilastirma yapabilmek icin R tasiyici (QR+RR) RT grubu
olusturuldu. Total deneklerde Q alleli frekans: (p=0.592), R alleli frekansi
(g=0.408) olarak hesaplandi. Bu degerler “Hardy-Weinberg esitligi” {QQ
frekans degeri (p) + RR frekans degeri (q)}? =1)'ni sagladi. Jogging ve
futbol fenotip gruplarinin kendi iclerindeki karsilastirmalarda; PONI1,
TSPON1 ve AE icin anlaml bir farklihik bulunmadigindan; (n) sayisini
arttirmak icin JG ve FG total sporcu fenotip grubu (n=40) olusturuldu.
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Sekil 1. Total fenotip grubun TSPON1/AREST frekans histogrami
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Istatistiksel analizler: SPSS v15.0 paket programi ile yapild.
Levene’s varyans testine gore verilerin dagilimi normal ise farkliligin
analizi parametrik bagimsiz érnekler t-testiyle; aksi halde nonparametrik
Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney-U testleriyle; korrelasyon analizleri non-
parametrik Spearman’s rho ve parametrik Pearson testleriyle yapildi.
Anlamlilik icin p<0.05 degeri temel alind:.

BULGULAR

Gruplarin fiziksel ve fizyolojik 6zellikleri Tablol’de verilmektedir.
Total sporcu grubu (T'SG), FG ve JG’nin MaxVO; degerleri KG’ninkinden
anlamli dizeyde ytuksekti. JG grubu FG'ye gore daha yasli, spor ge¢cmisi
(SG) ise anlamli diizeyde daha azdi.

Tablo 1. Gruplarinin fiziksel ve fizyolojik parametreleri (Ort + SD)

Grup TSG (n=40) FG (n=20) JG (n=20) KG (n=20)
Yas (y1l) 45.5+4.9 44.1£4.6 47.0+4.8c 44.6+4.3
Boy (cm) 173.6£6.6 173.6*6.2 173.6x7.2 170.7x7.9
V. agirhig (kg) 81.0+8.1 81.1+9.6 80.9+6.4 78.6 £ 10.6
VKI (kg/m?) 26.9+2.7 26.9+29 26.9+2.7 27.0+3.1
SG (yil) 142+ 114 169+10.0 11.4+12.2¢ -

MaxVOo(ml/kg/dk) 31.4+6.9a 33.2+6.1a 29.7+7.3b 245+6.9

TSG: Total sporcu grubu, SG: Spor gecmisi, 2: p<0.001 KG’ye goére, b: p<0.05
KG’ye gore, ¢: <0.05 FG’ye gore

Egzersiz ve kontrol gruplarinin PON1, TSPON1 ve AE aktiviteleri
arasinda anlamli bir fark gézlenmedi (Tablo 2).

Tablo 2. Kan PON1, TSPON1, AE aktiviteleri ve TSPON1/AE oranlar (Ort.+SD)

Grup PONI (U/l) TSPONI (U/]) AE (KU/))

TSG (n=40) 212.6+97.3 277.7+195.6 81.9+254
FG (n=20) 84.3+58.3 287.4+200.6 81.6+*26.3
JG (n=20) 87.4+59.5 268.0+195.2 82.3+25.1

KG (n=20) 108.2 £ 65.6 327.9 £205.8 80.8 +£26.6

Fenotip gruplarinin fiziksel ve fizyolojik profili: Egzersiz yapan
fenotip gruplarindan EQQ, EQR ve ERTnin MaxVO, degerleri kendi
kontrollerinden anlamli dtizeyde ytksekti. Tim fenotip gruplart normal
kan lipid ve liporotein duizeyleri olan nonobez kisilerden olusmaktayd:
(Tablo 3 ve 4).
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Tablo 3. Fenotip gruplarinin fiziksel ve fizyolojik parametreleri (Ort. £ SD).

Grup Yas Boy V. agirligi VKI MaxVO2
(y1) (cm) (kg) (kg/m?)  (ml/dk/kg)
KQQ (n=4) 43.8+3.9 163.8+4.2 74.4+9.1 27.7+2.7 23949
KQR (n=11) 44.9+4.2 172.3+6.7 80.1+12.0 27.0+3.7 25.5%+8.8
KRR (n=5) 44.4+5.6 172.8+10.6 788 +9.0 264+2.1 22.8+2.6
KRT (n=16) 44.8+4.5 172.4+7.7 79.7+10.9 26.7+3.2 24.7+7.4
EQQ (n=17) 45.2+4.0 1729+8.0 825%+7.6 27.7+x2.8 30.4+4.9a
EQR (n=18) 44.7+£5.4 174.4+6.2 782%x7.8 257+£22 34.0%7.9»
ERR (n=5) 49.6+4.3 173.0+x1.2 86.2+86 28.8+27 25.7x5.1
ERT (n=16) 45.7+5.5 174.1+£5.5 80.0+x84 26426 32.2+*8.0¢

a: p<0.05 KQQ’ya gore; b: p<0.01 KQR’a gore; ¢: p<0.01 KRT’ye gore

Kan lipid ve lipoproteinleri icin karsilastirildiginda; egzesiz yapan
R tasiyict (QR+RR) grubun kan HDL-K ve HDL3-K (p<0.05); RR homozigot
grubun HDL-K (%12) ve HDL,-K (%37) degerleri kendi kontrollerinden
daha yuksekti. Kontrol ve egzersiz fenotip gruplari, kendi alt gruplar
arasinda karsilastirildiginda; kan lipid ve lipoproteinleri icin anlamli bir
farklilik gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 4).

Tablo 4. Fenotip gruplarinin kan lipid ve lipoproteinleri (Ort. £ SD).

Grup TK LDL-K HDL-K TG HDL>-K HDL3-K
(ng/dl) (mg/dl)  (mg/d)  (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
KQQ (n=4) 193 +29 125+23 43.5+1.7b 129+55 9.0+4.2 34.5+£3.9
KOQR (n=11) 194 +25 129 +26 40.0 + 8.0 123+£32 9.5+4.2 30.5+£5.8
KRR (n=5) 203 +33 130+24 45.0+11.8 126+56 11.4+5.8 33.6+09.1
KRT (n=16) 197 +26 130*24 41.6+9.3 124 £39 10.1+4.7 31.5+6.8
EQQ (n=17) 191 +21 124 +23 48.4+ 10.1ab 94+ 29 14.1+6.3 34.2+5.8
EQR (n=18) 195+27 12627 49.0+9.1a 103+37 11.5+£5.5 37.5+5.2a
ERR (n=5) 218+ 11 142+16 50.4+7.5 125+ 14 15.6 8.0 34.8t4.5
ERT (n=23) 200 +26 129 £25 49.3 + 8.6P 108+ 34 12.4+6.2 36.9+5.0p

a: p<0.05 KQR grubuna gore, b: p<0.05 KRT grubuna gore

Fenotip gruplar1 PON1 ve AE aktiviteleri ve TSPON1/AREST orani
icin karsilastirildiginda; QR, RR ve RT egzersiz ve kontrol gruplarinin bu
parametrelerinin degerleri beklenildigi gibi QQ grubununa goére; RR
grubunun belirtilen parametreleri de QR grubununkine goére anlaml
duzeyde yuksekti. AE aktivitesi icin gruplar arasinda anlamh farklhilik
gbzlenmedi (Tablo 5). Bu veriler poptilasyonumuzda PON1-192 polimorfizmi
varligini teyit etmektedir. EQQ grubunun PON1 aktivitesi kontroliine
oranla anlaml olarak (p<0.05) ytksek bulunurken, R tasiyict (RR+QR)
grubununki kendi kontroliinden anlamli diizeyde (p<0.05) dusukti.
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Tablo 5. Fenotip gruplarinin kan PON1,TSPON1, AE aktiviteleri ve TSPON1/AE
oranlar (Ort = SD).

Gruplar PON1 (U/l) TSPON1 (U/]) AE (KU/l) TSPON1/AE
KQQ (n=4) 31.4+7.3 94.6+8.4  86.4+26.5 1.19+0.41
KOR (n=11) 104.1+35.2 304.9+93.0 83.8+28.0 3.65 0.60
KRR (n=5) 178.6+71.94 565.1+230.74 69.6 +25.8 7.98 + 1.00de
KRT (n=16) 127.4+59.0c 386.2 + 188.4¢ 79.4 +27.3 5.00 + 2.20¢
EQQ (n=17) 35.5+11.14 103.0+26.0 81.9+258 1.34+0.46
EOQR (n=18) 112.5+45.5a 366.8 + 137.32 85.1 +26.0 4.28 + 1.00a
ERR (n=5) 161.0+51.4ag 551.0 + 177.4a 70.8 £23.2 7.84 + 0.52ab
ERT (n=23) 123.0 + 50.0af 406.8 + 162.3a 82.0+25.6 5.10 + 1.75a

a; p<0.001 EQQ’ya gore, b: p<0.001 EQR’ye gore, ¢: p<0.01 KQQ’ya gore,
d: p<0.05 KQQ'’ye gore, : p<0.001 KQR’ye gore, f: p<0.05 KRT’ye gore,
g: p<0.05 KRR'ye goére

Total populasyonda (n=60), kan PON1 aktiviteleri ile TSPON1
(r=0.957, p=0.001), AE (r=0.284, p=0.028) ve TSPON1l/AE (r=0.817,
p=0.000) dtizeyleri arasinda; ayrica TSPON1 ile AE aktiviteleri arasinda
(r=0.276, p=0.033) kuvvetli korrelasyon hesaplandi. Ancak, PON1 ve
HDL-K arasinda bulunmasi beklenen iliski gézlenmedi.

TARTISMA

Lipid ve lipoproteinler: Dtizenli egzersiz R tasiyict egzersiz
grubunda (ERT); kan HDL-K ve HDLs-K diizeyleri izerinde iyilestirici bir
etki gosterirken; Q egzersiz grubunda anlamh bir etki géstermedi. Orta
yastaki erkeklerde; R tasiyicilarinda (13), non-menapozal kadinlarda RR
homozigotlarda (11) HDL-K dtizeylerinin egzersizle arttigi ve bu artislarin
PON1-192 polimorfizmi tarafindan modifiye edildigi go6sterilmistir.
Ayrica sedanterlerde de kan lipoprotein profilinin PON1-192
polimorfizmi tarafindan belirlendigi iddia edilmektedir (9). Bu calismada,
tim fenotip gruplari kendi iclerinde karsilastirildiginda HDL-K icin
boyle bir etki gozlenmedi. Bu calismadakine benzer sonuclarin alindigi
anilan calismalarin (11,13) Akdeniz tilkesi olan Ispanya poptilasyonunda
yapilmasi hesaba katilirsa; bu calismada egzersizin HDL-K tzerindeki
PON1 polimorfizmi rolti diistintlebilir.

Polimorfizm siniflamasi dis1 etki: Jogging ve futbol gruplarinda
iki farkl egzersizin kan PON1 ve AE aktivitesi tizerinde anlamh bir etkisi
bulunmadi. Tomas ve ark. (15) da aerobik egzersiz antrenmaninin PON1
aktivitesi Uizerinde anlamli bir etkisini bulamamislardir. Her iki cinste

17



F.Turgay, H. Islekel, H. Halil

(n=1380) yapilan bir diger calismada (14) ise; fiziksel aktivite grubunun
PON1 aktivitesi, kontrol grubuna gore daha yltksek bulunmustur.
Calisma sonuclarindaki farkliliklarda; PON1-192  polimorfizmi,
antioksidan (2) ve sigara kullanimi (14), PON1 6l¢cim yoéntemleri ve
kondisyonel farkliliklar (15) faktorlerinin rol oynayabilegi belirtilmektedir.
Bu calismada diger faktoérler kontrol edildigi icin; basta PON1-192
polimorfizimi olmak tizere baska faktorler sonuclar etkilemis olabilir.

Polimorfizmin etkisi: Egzersizin QQ fenotip grubunda PON1
aktivitesini arttirirken, R tasiyici grupta negatif yénde bir etkisi oldugu
gozlendi. Tomas ve ark. (15) Ispanyol kiictik bir grupta; hem akut, hem
de kronik aerobik egzersizin PON1 aktivitesi Uzerinde buradakine
benzer bir etki goOsterdigini ve bu etkinin PON1-192 polimorfizmi
tarafindan modifiye edildigini saptamistir. Bu calismadaki fenotipleme
ydénteminin benzerinin kullanildig iran erkek poptilasyonundaki calismada
ise; aerobik egzersizin PON1 enzim aktivitesi tizerinde anlamli bir etkisi
ve PON1-192 polimorfizminin herhangi bir rold bulunmamistir (7).
Calismalardaki farkhliklar, PON1-192 polimorfizminin toplumlar arasi
genetik farkliliklarindan kaynaklaniyor olabilir.

PON1 enzimi HDLnin yapisinda yer aldigi icin HDL-K ile iligkili
olmasi1 beklenir. Ancak bu calismada PON1 aktivitesi ile HDL-K arasinda
anlaml bir iliski bulunamadi. Ayrica egzersizle HDL-K’daki iyilesme QQ
grubunda degil; aksine RT ve RR gruplarinda gérilmuis oldugundan,
QQ ve RR gruplarinda egzersizle PON1 aktivitesinde gozlenen degisiklerin
HDL-K’dan bagimsiz olmasi olasidir. PON1 proteininin bir godstergesi
olarak da kullanilan AE aktivitesinin, KKH’l1 hastalarda aerobik kardiyak
terapi egzersizi sonrasinda %17 arttig bulunmustur (8).

Bu calismada ise egzersizin AE aktivitesi tizerinde anlaml etkisi
gortlmediginden; PON1 aktivitesindeki artisin AE’den kaynaklanmasi
da olasi degildir. Antioksidan sistemdeki artigslarin PON1 aktivitesini
arttirabilecegi belirtilmektedir (2,14,15). Ancak in vitro calismalarda
oksidan strese karsi koymada Q grubunun, R grubuna gére daha iyi bir
koruma sagladigi gosterilmistir (15). Bu nedenle egzersizin neden
oldugu oksidatif strese adaptasyonda iki fenotip grubunda farklilik
gbzlenmesi olasidir (2).

R fenotipinde gorilmekte olan negatif etki icin ise iki hipotez
dnerilmektedir (15): Ilki; R fenotipindekilerin egzersizle olusan oksidan
stresin PON1 aktivitesi tizerinde olusturdugu olas: inhibisyona karsi
cok daha fazla duyarl olabilecekleri; ikincisi ise PON1-192 polimorfizmi
ve PON1 gen promotor boélgesinde ya da diger bir bolgedeki bir
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polimorfizm arasinda bir iletisim bozuklugunun PON1 sentez veya
aktivitesini degistirebilecegi seklindedir. Dlizenli aerobik egzersiz (12,15)
ve futbol antrenmanlarinin antioksidan kapasiteyi arttirdigi saptanmistir
(3). Bu nedenle buradaki calisma sonuclarinda da yukarida bahsedilen
faktorlerin rolt olabilir.

Sonuc¢ olarak; duizenli egzersizin kan PON1 ve AE aktiviteleri
Uzerinde anlamli bir etkisi bulunmazken; PON1 aktivitesi ve HDL-K
lzerindeki etkisinin fenotip gruplarda farklilik géstermesinde, PON1-192
polimorfizminin de rolintiin bulunabilecegi soylenebilir.
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