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1 Orjinal Makale

Kahramanmaras yoresinde farkli yas gruplarindaki bireylerde
antioksidan enzimlerinden stiperoksit dismutaz (sod), katalaz (cat) ve
glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (g6pd) aktivitelerinin taranmasi

Screening of antioxidant enzymes superoxide dismutase (sod), catalase
(cat) and glucose-6-phosphate dehydrogenase (g6pd) activities in
persons of different age groups in kahramanmaras region
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Amag: Bu calisma Kahramanmaras yoresinde ikamet eden saglikli bireylerde yaslarina gore eritrosit metabolizmasinda yer
alan antioksidan enzimlerin aktivitelerini tespit etmek amaci ile yapilmistir.

Gerec¢ ve Yontemler: Eritrosit metabolizmasinda yer alan Glukoz-6-fosfat Dehidrogenaz (G6PD), Sliperoksit Dismutaz
(SOD) ve Katalaz (CAT) enzimlerinin yoklugunu veya yetersizligini tespit etmek maksadiyla 0-125 yagslari arasinda 281
saglikh birey calismaya dahil edilmistir. Calisma grubuna alinan bireylerin hematolojik verileri normal degerdedir.
Bulgular: G6PD ve CAT aktiviteleri Beutler Metodu ile SOD aktivitesi Fridovich Metodu ile saptanmustir. U¢ bireyde G6PD
enzim eksikligi (sifir aktivite) ve yedi bireyde katalaz enzim yetersizligi saptanmistir.

Sonug: Bu calismada yaslanma ile G6PD ve CAT aktivitelerinin arttigi, SOD aktivitesinin ise azaldigi (p<0,05) ve ayni yas
gruplarinda cinsiyete bagli olarak enzim aktivitelerinin farklilik gostermedigi saptanmistir (p>0,05). Sonug olarak, yaslanma

ile oksidatif stres arasinda pozitif bir korelasyon oldugu kanisina variimistir.
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ABSTRACT

Aim: This study was carried out to determine the activities of antioxidant enzymes in erythrocyte metabolism in healthy
individuals residing in Kahramanmaras region according to their age.

Material and Methods: In order to detect the absence or insufficiency of Glucose-6-phosphate Dehydrogenase (G6PD),
Superoxide Dismutase (SOD) and Catalase (CAT) enzymes involved in erythrocyte metabolism, 281 healthy individuals
between the ages of 0-125 were included in the study. Hematological data of the individuals included in the study group
were normal.

Results: G6PD and CAT activities were determined by Beutler Method and SOD activity was determined by Fridovich
Method. G6PD enzyme deficiency (zero activity) was found in three individuals and catalase enzyme deficiency was found
in seven individuals.

Conclusion: In this study; G6PD and CAT activities increased with aging, while SOD activity decreased (p&It;0.05) and
enzyme activities did not differ depending on gender in the same age groups (p&gt;0.05). As a result, it was concluded
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Giris

Yaslanma canlilarda goriilen, tim fizyolojik faaliyetlerde azalma
ya da aksamaya neden olan genel bir sireg olarak tanimlanabilir.
Zamanla organ ve sistemlerin yapisal islevlerinde geri dénusu
olmayan kalici degisimler yaslilikla birlikte gorilebilmektedir
[1]. Yaslanma ile organizma dis uyaranlara karsi gerekli ve yeterli
tepkiyi vermez duruma gelmektedir. Diinya Saglik Orgiitti (DSO)
tarafindan yashligin tanimina denk gelen takvim yasi 65 yasin
baslangiadir [2]. DSO’ye gére 2010 yilinda tahmin edilen 65
yas ve Uzeri nuifus, diinya ntfusunun %8'i olan 524 milyon iken;
2050 yilinda bu sayinin diinya nifusunun %716’si olan 1,5 milyar
olmasi beklenmektedir [3]. Yaslanmanin biyolojik olarak ifade
edilmesinde bircok teori ileri stirlilmektedir. Yaglanmada serbest
radikal teorisi bunlardan ilkidir. 1956da organizmada oksijen
kullanilan normal metabolik stireclerde olusan serbest oksijen
radikallerinin yaslanmada roliiniin oldugu gosterilmistir [4,5].
Saglikli yashlikta Serbest radikaller (SOR) diisiik konsantrasyonda
olup zarar verici degillerdir. Yiksek derisimdeki SOR ise ciddi
bir patolojik olusumlarin temel mekanizmasidir [6]. ROS bir
veya birden fazla eslenmemis elektron iceren, bagimsiz varolus
yetenegine sahip kimyasal tir olarak tanimlanmaktadir.
Gliniimtzde bircok hastaligin olusmasinda ROS'nin rol oynadigi
kabul edilmektedir. Vicutta radikal olusumu endojen kaynakl
olabilecedi gibi cevresel faktorlerin icerisinde bulundugu
eksojen kaynakli da olabilir. Antioksidan enzimler, hiicrede
disiik konsantrasyonlarda bulunan ve oksitlenebilir substratin
oksidasyonunu onemli Olclide azaltan ya da onleyen dogal
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that there is a positive correlation between aging and oxidative stress.

ajanlardir [7]. Oyle ki katalaz (CAT) ve siiperoksit dismutaz (SOD)
enzimleri ROS olusumunu onlemek ya da bastirmak amaciyla
hemen hareket ederler. Ozellikle siiperoksit (O 2 -—) anyonunun
dismutasyonunda, hidrojen peroksitin (H202) ve peroksitlerin
su alkol ve oksijene kadar parcalanmasinda rol oynarlar [8].
Etki dereceleri farkli olmak tizere her yas grubunda SOD ve CAT
enzimleri bulunmaktadir. Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD),
vicuttaki tiim hiicrelerin sitoplazmasinda bulunan bir enzimdir.
Reaktif oksijen tirlerinden (ROS) kaynaklanan hicresel hasarin
onlenmesinde hayati bir rol oynayan bir temizlik enzimidir.
Eritrositler, oksijen tasinmasindaki rolleri ve hiicresel proteinleri
olgun hiicreler olarak degistirememeleri nedeniyle ROS'a karsi
ozellikle hassastir [9,10]. G6PD, nikotinamid adenin dinlkleotit
fosfati (NADP) indirgenmis formu olan NADPH'ye doniistiirmek
icin glukoz-6-fosfat kullanan pentoz fosfat yolunun (PFY) hiz
sinirlayici ilk adimindaki katalizérdiir. Enzimler canlilarin yasamini
sirdurebilmesi icin gerceklesen biyokimyasal reaksiyonlarin
dizenleyicisi roliindedirler. Glukoz 6-fosfat dehidrogenaz (G6PD)
enzimi canllarda ¢cok énemli bir yeri olan PFY metabolik yolunun
ilk ve tek kilit enzimi roliindedir. GGPD enzimi insan, hayvan, bitki,
mantar, mikroorganizma gibi birgok canli metabolizmasinda
bulunmaktadir. insan eritrositlerinde bulunan G6PD enziminin
goreviniyapamamasi PFY’'nun aksamasina, eritrositlerin hemolize
ugramasina neden olur. Bu durum canlinin dontisiimsiiz zarara
ugramasina yol acabilir [11,12].

Bu calismada yaslanma ile G6PD, CAT ve SOD antioksidan
enzim aktivitelerinin ayni yas ve cinsiyete bagh olarak



degerlendirilmesi ve yaslanma ile oksidatif stres arasindaki

korelasyonun belirlenmesi amaclanmistir.
Gereg ve yontemler
Deney Gruplari

Bu arastirma grubuna, hematolojik verileri normal bulunan,
0-125yaslariarasinda 281 saglikli birey dahil edildi. Kan 6rnekleri
K.S.U. Tip Fakiiltesi kan merkezinden temin edilmistir. Arastirma
K.S.U Tip Fakiiltesi biinyesinde Tibbi Biyokimya Anabilim Dali
laboratuvarinda tamamlandi. Bireyler arasinda cinsiyet ayrimi
yapilmaksizin yaslarina gore 5 farkli grup olusturuldu.

Grup No.1: 0-5 yas araligi

Grup No.2: 6-12 yas arahgi

Grup No.3: 13-18 yas araligi

Grup No.4: 19-39 yas araligi

Grup No.5: 40 ve yukari yas

Biyokimyasal Olgiimler

Kan Numunelerinin Temini ve Hemolizat Hazirlanmasi

Etilen diamin tetra asetikasit (EDTA) iceren tliplere alinan taze
insan kani, +4°C‘deki sartlarda laboratuvara getirilerek glinliik
olarak kullanildi. Taze kandan eritrositleri ayirmak amaciyla,
kan numunesi 10 dakika 5000 rpm’'de santrifiij edildi. Serum
ve eritrositler birbirinden aynldi. Tiplerin Ust kismindaki
plazma ve I6kosit tabakalari bir damlalik vasitasiyla alindi. Elde
edilen eritrositler hacimlerinin bes kati buzlu saf su ile hemoliz
edildi. Daha sonra hiicre zarlarini uzaklastirmak icin +4 °C'de
15 000 rpm‘de 30 dakika santriftij yapildi. Damlalik vasitasiyla
sipernatant alindi [13]. Boylece hemolizat hazirlanmis oldu.
Bltun bu islemler +4 °C'de gerceklestirildi.

Glukoz-6-fosfat Dehidrogenaz Enziminin Aktivite Tayini

Enzim aktivitesi UV-Vis spektrofotometrede 25 °C'de Beutler
metoduna gore vyapildi. Bu metot nikotiamid adenin
dinukleotid fosfat'in (NADP+) indirgenmesinden dolayi olusan

NADPH'In 340 nm'de absorbans vermesi esasina dayanir [14].
Katalaz (CAT) Aktivite Tayini

CAT aktivitesi slipernatantta Beutler yontemi ile belirlenmistir
[14]. CAT, H202'nin yikimini katalizler. H202'nin CAT tarafindan
yikilma hizi, H202'nin 230 nm'de 1s1g1 absorbe etmesinden
faydalanilarak spektrofotometrik olarak 6lctlmektedir.
Suiperoksit Dismutaz (SOD) Aktivite Tayini

SOD tayini icin Fridovich yontemi kullanildi [15]. SOD, oksidatif
enerji Uretimi esnasinda aciga cikan toksik stiperoksit radikallerinin
molekuler oksijen ve H202'ye 54 dismutasyonunu hizlandirir.
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DEMIRHAN ve ark.
Kahramanmaras Yoresinde Farkl Yas Gruplarindaki Bireylerde
Antioksidan Enzim Duizeylerinin Arastiriimasi

Bu metod, ksantin ve XO kullanilarak agiga c¢ikarilan stperoksit
radikallerinin, 2-[4-iyodofenil]-3-[4-nitrofenol]-5-feniltetrazoliyum
klorid (piyodonitrotetra zoliyum viyolet: INT) ile olusturdugu
kirmizi renkli formazan boyasinin 505 nm dalga boyunda verdigi
optik dansitenin (O.D) okunmasi temeline dayanir.

Hemoglobin Tayini

Drabkin ¢ozeltisinde bulunan ferrisiyanir hemogobindeki
+2 degerlikli demiri +3 degere yukseltgeyerek hemoglobini
methemoglobine donistiirmektedir. Bu ise potasyum siyandir
ile birleserek stabil olan siyanomethemologlobini olusturur.
Siyanomethemoglobinin 540 nm dalga boyunda verdigi
absorbans olciilerek hemoglobin (Hb) miktar saptandi [16].

istatistiksel analiz

istatiksel analizin yapilmasinda SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) 15.0 programi kullanildi. Sonuglarimiz
ortalama + standart sapma olarak verildi. Biyokimyasal

verilerimizin  degerlendirilmesinde  gruplarin arasindaki
farklarin incelenmesi icin Non Parametrik Kruskal-Wallis
testi, iki grup arasindaki farkin degerlendirilmesinde ise
MannWhitney U testi kullanildi. Her iki test icinde p<0.05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bu calismada 1964 Helsinki Bildirgesi'nde yer alan yonergeler
dikkate alinmistir. 25/02/2020 tarih ve 7 sayili karar ile
Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi'nden
gerekli etik kurul izni alinmistir. Ayrica calismamiza dahil edilen
bireylerden imzalamalari karsiiginda bilgilendirilmis onam alindi.

Bulgular

Arastirmada hematolojik verileri normal bulunan bireyler
degerlendirilmistir. U¢ bireyde G6PD enzim eksikligi (sifir
aktivite) ve yedi bireyde katalaz enzim yetersizligi saptanmistir.
Arastirma sonugclarina bakildiginda, degisik yas gruplari
arasinda G6PD, SOD ve CAT enzim aktivitelerinin anlamli
farkhhk gosterdigi gorilmektedir (p<0.05). G6PD, SOD ve
CAT enzim aktiviteleri saglkl bireylerde %40 hemotokrite
getirilmis eritrosit htcrelerinde o6lctlmastir. Her 6rnekten
Ucer paralel calisilarak ortalamalari alinmistir. Bu 6l¢limlere ait
degerler Tablo 1'de verilmistir. Degerler, G6PD (Unite / g Hb),
SOD (Unite / g Hb), CAT (Unite / g Hb) cinsinden ortalama +
standart sapma seklinde verilmistir.

Arastirma sonuglarina gore; yaslanma ile G6PD ve CAT
aktivitelerinin arttigi, SOD aktivitesinin ise azaldigi (p<0,05) ve
ayniyas gruplarinda cinsiyete bagli olarak enzim aktivitelerinin
farklilik gostermedigi saptanmistir (p>0,05).
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Tartisma

Reaktif oksijen tidrleri (ROS), hucrelerin bitin yasamsal
faaliyetlerinden (blylme, farklilasma, vyaslanma, olim)
sorumludur. Ginimuzde yaslilik ve oksidatif stres arasindaki
iliski  arastirmacilar  tarafindan  degerlendirilmektedir.
ROS'lerinin neden oldugu oksidatif stres biyolojik molekiilleri
direk etkiledigiicin yashhkile ilgili temel olgulardan biri oldugu
dustnilmektedir. Yaslilik ile oksidatif stres baglantili literattr
arastirmalari bulunmaktadir [17,18].

Arastirmada yaslanmaiile birlikte eritrositlerde enzim aktivitesinin
farkhlik gosterdigi saptanmistir.  Yedi bireyde katalaz enzim
yetersizligi  gorulmustir. Yaslanma ile beraber CAT enzim
aktivitesinin arttigi gézlemlenmistir. Bu sonug; uzun 6mdarld
turlerin metabolizmalarinin yavaslamasina karsin antioksidan
metabolizmalarinin artmasi seklinde ifade edilebilir. Ayrica
peroksidatif zararin yashlikla birlikte artmasi CAT enzim
aktivitesinin artisina neden olmaktadir. CAT enzim aktivitesinin
artigini gosteren benzer arastirma sonuglari literatlirde mevcuttur
[19,20]. 176 saglkli birey eritrositlerinde yapilan arastirmada
yaslanma ile CAT enzim aktivitesinin arttigi rapor edilmistir [21].

Arastirmada ayni yas grubunda enzim aktivitelerinde farklilik
gorilmezken SOD enzim seviyelerinde, yaslanma ile azalma
saptanmistir (p<0,05). SOD enzim aktivitesinin tiirlere gore ve
bulundugu dokulara gore farkli oldugu arastirma sonuclarinda
belirtilmistir [22]. Tolmasoff ve arkadaslari 14 memeli tiriiniin
degisik dokularinda SOD enzim aktivitelerinin farkh diizeylerde
oldugunu degerlendirmislerdir [23]. Fareler lizerinde yapilan
bir arastirmada SOD enzim aktivitesinin yaslilikla birlikte
azaldigi gosterilmistir [24].  Ayrica insan eritrositlerinde
SOD aktivitesinin diisiik degerde bulundugu calismalar da
literaturde kayithidir [25,26]. SOD aktivitesi ile yashhk arasinda
negatif korelasyon oldugu sonucuna variimaktadir.
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Eritrositler normal yasamlarini devam ettirebilmek icin enerjiye
ihtiyac duyarlar. Eritrositlerin yasamlarini stirdirmeleri icin
enerji gereksinimlerini karsilamalarina ek olarak, hemoglobin
ve hiicredeki proteinleri oksidan etkilerden korumalar gerekir.
Eritrositlerde pentozmonofosfat yolunda bulunan glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz (G6PD) enzimi hiicreyi oksidan hasardan
korumakamaciylagérevyapar.Buenzimineksikliginde hemolitik
anemi hastaligi meydana gelmekle birlikte tGlkemizde goriilme
sikligi % 0,5 iken Cukurova bolgesinde bu oran %8,2'dir [27].
Akut hemolitik anemi hastaliginda normal kosullarda herhangi
bir bulgu saptanmazken oksidatif stres durumlarinda hemoliz
gerceklesir. Arastirmamizda (¢ kiside G6PD enzim eksikligi
tespit edilmis olup yaslanma ile G6PD aktivitesinin arttig
gorilmistir. Yapilan arastirmalar yeni dogandan yetiskinlige
gecis doneminde azalan G6PD enzim aktivitesinin; yetigkinlik-
yaslilik doneminde tekrar artisa gectigini gostermektedir [28].
Enfeksiyonlar G6PD enzim aktivitesini direk olarak etkileyen
unsurlardan biridir. Arastirmaya dahil ettigimiz bireylerin
enfeksiyon tasimamasi, G6PD diizeylerinde aktivite artisinin
sebebi olarak degerlendirilebilir. Oyle ki enfeksiyon olgularinda,
notrofil ve makrofaj aktivasyonu gerceklesir. Bu durum PFY
Uzerinde glukoz metabolizmasini ve oksijen tiiketimini 2-20 kat
artirmaktadir. Oksijen tiketimindeki artisla birlikte notrofillerin
ve makrofajlarin salgiladiklari H202 ve bunlarin dokularda
birikimi ile eritrositleri hasara ugrattiklari diistintlmektedir [29].

Sonu¢

Oksidatif stres basta kanserolmak tizere kalp, diyabet ve solunum
sistemi hastaliklari ile yaslanma patogenezi ile ¢cok yakindan
iliskili oldugu gorilmektedir. Hayatin her basamaginda kaliteli
yasamak, oksidatif stres unsurlarindan kaginmak beraberinde
saglikli yaslanmay getirecektir. Bunun icin diizenli egzersizler



yapilabilir, diizenli beslenip yeterli uyku ile stres ve kimyasal
ajanlarin mutajenik etkilerinden uzak durmak gerekmektedir.
Dengeli beslenme ve disardan alinacak antioksidan takviyeler
yaslanma surecinin ¢ok daha saglkli olmasinda etkili olacagi
kanisindayiz. Dizenli yapilan bu faaliyetler antioksidanlarin
dizeylerinin de normal olmasini saglayacaktir.

Maddi destek ve cikar iliskisi

Calismayr maddi olarak destekleyen kisi/kurulus yoktur ve
yazarlarin herhangi bir cikar dayali iligkisi yoktur.

Kaynaklar

1.

10.

11.

12.

13.

14.

Hou Y, Dan X, Babbar M, et al. Ageing as a risk factor for
neurodegenerative disease. Nat Rev Neurol 2019; 15: 565-81.

Tumerdem Y. Real age. Turk J Geriatr 2006; 9: 195-196.

WHO; US National Institute on Aging; National Institutes of
Health; Global Health and Ageing. Available from: https://www.
who.int/ageing/ publications/ global_health/en/ 2011.

Benz CC, Yau C. Ageing, oxidative stress and cancer: Paradigms
in parallax. Nat Rev Cancer 2008; 8: 875-9.

Karasu C. Theories of biological aging: role of oxidative stres.
Turkiye Klinikleri J Med Sci 2008; 28 : 1-11.

Cheeseman KH, Slater TF. An Introduction to Free Radical

Biochemistry. Br Med Bull, 1993; 49: 481-93.

Kurutas EB. The importance of antioxidants which play the role
in cellular response against oxidative/nitrosative stress: current
state, Nutrition journal 2016;15 :1-22.

Ighodaro OM, Akinloye OA. " First-line defense antioxidants—
superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), and glutathione
peroxidase (GPX): essential roles in the entire antioxidant
defense grid.," Alexandria Journal of Medicine 2018; 54: 287-93.

Antwi-Baffour S, Adjei JK, Forson PO, et al. Comorbidity of Glucose-
6-Phosphate Dehydrogenase Deficiency and Sickle Cell Disease
Exert Significant Effect on RBCIndices. Anemia 2019;2019:3179173.

Yang WG, Tai S, Hsu CL, et al. Reference levels for glucose-6-
phosphate dehydrogenase enzyme activity in infants 7-90 days
old in Taiwan. J Formos Med Assoc 2020; 119 :69-74.

OngKIC, Iwagami M, Araki H, et al. Prevalence of G6PD Viangchan
variant in endemic malaria areas in Lao PDR: an outcome for
malaria eradication by 2030. Malar J 2019; 18:75

Pes GM, Parodi G, Dore MP. Glikoz-6-fosfat dehidrojenaz eksikligi
ve kardiyovaskiiler hastalik riski:Egilim skoru eslestirilmis bir
calisma. Ateroskleroz. 2019; 282 :148-53.

Ninfali P, Orsenigo T, Barociani, Papa S. “Rapid purification
of gucose 6-phosphate dehydrogenase from mammal’s
erythrocytes”. Preparative Biochemistry 20; 1990: 297-309.
Beutler E. Red Cell Metabolism. A Manual of Biochemical
Methods. 2nd ed. New York 1984.

15.
16.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

A~
VainN
DEMIRHAN ve ark.

Kahramanmaras Yoresinde Farkl Yas Gruplarindaki Bireylerde
Antioksidan Enzim Duizeylerinin Arastiriimasi

Fridovich I. Superoxide dismutase. Adv Enzymol 1974.

White WL, Erickson M, Stewens, S.C. Determination of Total
Protein and Albiimin Chemistry for Clinical Laborotory. 4th. Ed.
P. 183 The C. V. Mosby Company, St Louis, M0.1976.

Hatao H. Effects of Acute Exercise on Lung Antioxidant Enzymes
in Young and Old Rats. Mechanisms of Ageing and Development
2006; 127:384-90.

Yargicoglu P, Sahin E, Gimdsli S, Agar A. The Effect of Sulfur
Dioxide Inhalation on Active Learning Antioxidant Status
and Lipid Peroxidation During Aging. Neurotoxicology and
Teratology 2007; 29: 211-8.

Bayne AV, Sohal RS. Effects of Superoxide Dismutase\Catalase
Mimetics on Life Span and Oxidative Stress Resistance in The
Housefly, Musca Domestica. Free Radical Biology & Medicine
2002; 32: 1229-34.

Devi SA, Kiran TR. Regional Responses in Antioxidant System
to Exercise Training and Disetary Vitamin E in Aging Rat Brain.
Neurobiology of Aging 2004; 25: 501-8.

inal ME, Kanbak G, Sunal E. Antioxidant Enzyme Activities and
Malondialdehyde Levels Related to Aging. Clinica Chimica Acta
2004; 305: 75-80.

Wickens AP. Ageing and the free fadical theory. Respiration
Physiology 2001; 128: 379391.

Tolmasoff JM, Ono T, Cutler RG. Superoxide dismutase:
correlation with life span and specific metabolic rate in primate
species. Proceding of the National Academy of Science 1980; 77:
2777-81.

Jolitha AB, Subramanyam MVYV, Devi SA. Modification by Vitamin
E and Exercise of Oxidative Stres in Regions of Aging Rat Brain:
Studies on Superoxide Dismutase Isoenzymes and Protein
Oxidation Status. Experimental Gerontoloji 2006;41: 753-763.

LY, Qin H, Chen Q, Wang J. Neurochemical and Behavioral Effects
of The Intrahippocampal Co-Injection of B-Amyloid Protein 1-40
and Ibotenic Acid in Rats. Life Sciences, 2005; 76: 1189-1197.

Koyu A, Ozgiiner F, Caliskan S, Karaca H. Preventive Effect of
Vitamin E on Iron-Induced Oxidative Damage in Rabbit. SAGE
Journals 2005; 21: 239.

Beutler E. Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency: a
historical perspective. Blood 2008; 11: 16-24.

Mesner O, Hammerman C, Goldschmidt D, et al. Glucose-6-
phosphate dehydrogenase activity in male premature and term
neonates. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2004; 89: 555-7.

Reglinski J, Hoey J, Simith WE, Sturrock RD. Celluler response
to oxidative stress at sulfhidryl group receptor sites on the
erytrocyte membrane. J Biol Chem 1988; 263: 12360-6.

289



