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ÖZET SUMMARY 

Hatlara süper dozda uygulanan Ö 6 vitami-
ninin(pyridoxine- HCI) serebral korteks nöronla
rı üzerine etkisi ışık ve elektron mikroskopu ile 
araştırıldı. Araştırmada toplam 72 erkek albino 
rat (Swiss) kullanıldı. Deney gruplarına (her grup 
için n-12) 10,15 ve 2ü gün sürelerle 5 mg/kg 
B f i vitamini, kontrol gruplarına (n—36) da izo-
tonik NaCJ solüsyonu intraperitonal yolla injekte 
edikti. Her deney grubundan Itardiyak ponksi
yonla kan örnekleri alındı. Kanda total koleste
rol, HDL kolesterol ve total lipid değerleri ölçül
dü. Kan parametrelerinden total kolesterol nor
malden düşük (P<0.05) HDL kolesterolü ise kont
rol gruptan yüksek (P<0.01) bulundu. 

Işık mikroskopu için Golgi ve Gajal impreg-
nosyon metodlart uygulandı. Serebral korteks nö
ronlarında belirgin bir dendrit kaybı gözlenmedi. 

TEM gözlemleri, Golgi kompleksinde ileri di-
latasyon, mitokondriyatarda dejenerasyon, lipo-
fuksin pigmenti ve lizozomal artıkların miktarla
rında bir artışın olduğunu gösterdi. Nöropilide 
belirgin bir vakuoUeşmenin varlığı karakterestik-
ti. Beyin dokusundaki ultrastrüktürel dejeneras
yon ite kan parametreleri arasındaki ilişki tartı-
şildi. Bulgularımızın sonucuna göre, şayet B& vita
mini yüksek dozda kullanılacaksa, kan total ve 
HDL kolesterol seviyelerini düşürmek iç İn, uygu
lama bir haftadan fazla olmamalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Vitamin B 6, Kortikal Nöron, 

Screbrum, Ultrastnıktut. 

The effects of high dosage vitamin S& on rat 

cerebral cortex neurons were investigated by 

light and electron microscopy. 
72 male rats were used in this study. Smglkg 

LP. daily 'vitamme—B was injected for ¡0,15 
and 20 days in three different groups (for each 
group n=12). Control group (n"=36) was injec
ted isotonic saline with tame way. Blood samples 
were obtained through cardiac ponction. 

Total lipid, total and HDL cholesterol levels 
were determined. In the vitamine—B^ injected 
rats total cholesterol levels were significantly 
lower than those in the control group (P<0.05). 
HDL cholesterol levels were significantly higher 
in vitamine—B injected groups (PiO.Ol). 

Golgi and Cajal impregnation methods were 
used for light microscopy. Any loss of dendritic 
arborization cannot be visualized in the dend
ritic trees of neurons by these impregnation met
hods. 

Ultrastructural observations revealed some 
vacuoles in cellular processes of the cerebral neu-
ropiliae. An extreme dilatation in Golgi complex, 
degeneration in mitochondria, increased lipofws-
cin pigment and recidual bodies were observed in 
perikarya. 

The relationship between the changes of 
blood parameters and the ultrastructural degene
rations in the brain tissue were discussed. 

As a result of our findings if vitamine B 
high dosage could be used for its beneficial effects 
on blood total and HDL cholesterol levels, the 
application period should not be longer than one 
week. 

Key Word): Pyridoxinc-HC , Conical Neuron, 
Cerebrum, Ultrastructurt 
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GtRIŞ 

Diyet eksikliğine bağlı olarak merkezi sinir sis
teminde gelişme bozukluklar ının meydana geldiği bi
linmektedir. Yapılan araşt ırmalarla bazı besin türleri
nin eksikliği durumunda, mental fonksiyonların yeri
ne getirilmesinde bir takım değişmelerin o lduğu , örne
ğin, niacin diyet eksikliğinde pellagrasendromu oluş
t u ğ u vemuhtelif mental değişmelerin (depressiyon, ir
r i tabi l i té , konfusyon, disoriyantasyon gibi) görüldüğü 
(8), thiamin diyet eksikliğinin de Wernicke-Korsakoff 
sendromun sebebi o lduğu (27) bildirilmiştir. 

Tablo: 1: 
Deney g r u p l a r ı ve uygulanan B g vitamini 

g ü n l ü k d o z l a r ı . 

Gruplar 

I.Grup (n 12) 

II.Grup (n 12) 

Deney Süresi Günlük Doz 

10 gün 

15 gün 

5 m g/kg Bg vit. 

5 mg/kg B g vit. 

B 6 vitamini diyet eksikliğinin kemiricilerde beyin 
gelişmesini engellediği (14), bakır eksikliğinin yeni 
doğan kuzularda çökük sırt (Sway—back) oluşmasına 
(1), yeni d o ğ m u ş domuzlar ın beyninde bazı anormal
liklere sebep o lduğu (9) belirtilmektedir. 

üT.Grup (n 12) 20 gün 5 mg/kg B- vit. o 

Kontrol (n 36) iler deney grubu iç in n 12 5 mg/kg %0.9 
Naci 

Beslenme eksikliğinin merkezi sinir sistemi üze
rinde belirgin değişikliklere ve sistemin etiyolojisinde 
etkil i o lduğu sonucuna varan araştırmacılar (1,9,14) 
bu mental değişikliklerin temel sebepleri üzerinde tar
t ı şmayı sürdürdüler (14,17,18,20,25,26). 

B vitamininin yüksek dozda uygulanmasıyla 
kandaki kolesterol düzeyinin düşürüldüğünü bildiren 
Ş e r m e t ve ark. (24), hipertansiyonlu ratlarda tedavi 
edici dozun uygulanabilirliği üzerinde çalışmalarını 

sürdürmektedirler . B g vitamini yüksek doz uygulama
sına yönel ik çalışmaların yok denecek kadar az olma
sı, kan kolesterol düzeyinin yüksek dozda B g ile düşü
rülme yaklaşımı (24), beyin—kan bariyeri ve beyin 
korteks morfolojisinin araştırılması gerektiği kanısını 
verdi. İş te bu ça l ı şmada, yüksek dozda uygulanan B 6 

vitamininin beyin korteksi ince yapısına etkili olup 
olmadığı araşt ır ı ldı . 

TABLO - II 
Vitamin B g uygulamasının kan lipid düzeylerine etkisi 

Gruplar 

Kontrol grubu 
n=36 

HDI.-Kolesterol Total Kolesterol Total Lipid 

34,24*4,32 62,196*12,43 160,76*32,93 

Deney I 
(10 gün) n 12 

Deney II 
(15 gün) n 12 

Deney III 
(20 gün) n 12 

K - D 

K—D. 

D - D n ı 

40,98*6,39 

47,18*4,04 

44,29i 5,7 3 

P <0,01 
t 1=-2,88 

52,15+5,33 

54,64*5,86 

48,32*6,95 

P2< 0,001 
t 2-6,98 

P 3 < 0,001 
t,* 4,58 
3 

Pj<0,05 
tj» 2,32 

P2< 0,05 
t 2-2,19 

p ¿0 ,001 
t3= 3,85 

148,33134,69 

181,95+20,23 

m. K= Kontrol; D j Deneyi; D J J Deneyli; D J J J Deney 
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182 ,09Î37 ,825 

P> 0,05 

h-1,27 

P 2 <: 0 , 0 0 1 

t,,. 3,42 

P 3 > 0,05 
t « 1 , 9 8 
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M A T E R Y A L VE M ETC) D 

R itlar, i. iri koı ırol d -erleri ieney ;ruplaı ol
mak üzere her biri 12 rattan o luşan dör t ayrı gruba 
ayrıldı. Deneyimizde ağırlıkları 150-250 gr. arasında 
'»gişen toplam 72 erkek Alb ino Rat (Swiss) kullanıl

dı . Deney radar ına 10,15,20 gün sürelerle 5mg/kg/gün 
B 6 vitamini (Pyridoxiııe-HCl) intraperitonal yolla in-
jekte edildi. Kont ro l grubuna da aynı yolla seram fiz
yolojik (%0.9 NaCI) solüsyonu verildi (Tablo-I). Her 

eney grubundan kardiyak ponksiyonla kan örnekleri 
alındı. Kanda total kolesterol ,HDL kolesterol ve total 
lipid değerleri ölçüldü. Kardiyak ponksiyondan sonra 
aort katatre edildi ve fosfat tamponlu %2.5 glutaral-
dehit perfüzyon solüsyonu (7.4 p H , 0,08 M, 1070 
O s M ) ile sinir sistemi perfüze edildi. Alman perfüze 
doku örnekler ine T E M gözlemleri iç ia glutaraldehid-
Osmium tetroksit çift fikzasyon metodu uygulandı . 

'oku örnekleri fosfat tamponlu (pH 7.3) izotonik so
lüsyonu ile hazır lanmış %1' l ik Osmium tetroksit so
lüsyonunda —4°C de bir saat süreyle tesbit edildiler. 
Dehidratasyondaı ı sonra vestopal içine gömüldü. 
Blokların kalın ve ince kesitleri L K B ultramikrotorn-
ÎII iîe alındı. Kalın 1 sitler Muidin mavisi ile, ince ke
sitler uran il asetat ve Reynols'un kurşun sitrat solus-
yonlanyla çift zıt boyaması yapıldı . İnce kesitler 
JEM—100 C elektron mikroskobu a gözlendi. 

Işık mikrosopu için d>. perfüze edi lmemiş doku
lar alınarak Cajal veüolgi gümüşleme metodian uygu
landı. 

BULGULAR 

a) Işık Mikroskobu: 
İşık mikroskobu ile yapılan gözlemlerde, korteks 

kat lar ında yer alan nöronların perikaryonlan 
ve uzantı lar ında belirgin bir morfolojik değişikl ik gö
rülmedi. Korteksin piramidal nöronları normal görü
nümlü idiler. Üçüncü deney gruplarına ait ratlarda, be
yin korte ksin III ve V katlarında yerleşik tipik pirami
dal nöronlar ın bazılarında perikaryon şişmesi gözlen
di ; dendritik kayıp farkedilemedi. 

b) Elektron Mikroskobu: 
Kon t ro l grubu beyin korteksinde hücresel ve fib-

rîller mimari normal görünümlü idi . Perikaryon ve 
dendritik uzant ı larda, nöropi l ide herhangi bir histopa-
tolojik bulguya rastlanılmadı (Şekil-I) . Alışılmış ya
pının dış ında ç o k ender gözlenen bazı ul trastruktü
rel modifikasyonlar da deney hayvan modelinin indu-
vidualitesine atfedildi. 

Deney grubu—I: Genellikle nö ron yapısı normal 
görünümlü idi . Perikaryonda en belirgin morfolojik 

, Golgi kompleksinin normalden daha aktif, 
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Ş e k i l - 2 ö k r o m a t i k n u k l e u m y l a ( N ) p e r i k a r y o n g ö r ü l ü y o r . İ l e r i d e r e c e d e a k t i f G o l g i k o m p l e k s ( G ) , k r i s t a l a n k a r n e n e r i m i ş 
m i t o k o n d r i o n (M), elektrondan y o ğ u n pigment granülleri ( t e k oklarla) yaygın M i t i cisimcikleri ( K i ) ve nöropu 
(NP) sinapılajjçift oklari^miyelinsiz akson (AV), Deney g r u b u - I ; X 20.750. 



Ratlara Yüksek Dozda Uygulanan B- Vitamininin (Pyr ldox ln«-HCD SaraMal Kortsks Nöronlar ı üzer ine Etkisinin 
Ultrastriktiroi Olarak A r a t t ı r ı l m a s ı / D E M İ R, A Ğ A R , EI ISEWQl 

Ş r f w ~ - i . - » . » . « . - . . , si ttiyfitmcai. Unur iamanna akson kendinde nörotiibiil we aöırcım : eytfdeıUHyor. 
X S 2 . 5 0 0 . 

Şeki l - S. A k ı o n tepeli (AT) bölge l inde tauitttamelliBr ve vesikütar f&rttnümüyle i y i gelişmiş Golfa kompleksi (ti) Nissi cisimcik
leri (Nı) ve l ipofutkin (Lfj pigment gnuıUUeri göri i ı t ıektedir , Nukleus (M) lateralinde multiveziküler ve iamcllar yapılar 
(çift oklarla), mitokondrion (M) , n ö r o p ü (NP), sinaps (S), Deney grubu - II: X 6.500. 
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Şekil - 6 , Ş e k i l 5 d e g ö r ü l e n a k n o n t e p e s i ve ç e v r e n ö r o p ü b ö l g e l e r i n i t e r i b ü y ü t m e » . Astrorit uzantıları (As), miyelinıiz akson 
(AV), mitokondrion ( M ) . X 1 2 . 5 0 0 . 

Şekil - 7, Golgi kompleksi (G) yakınında m u l t i v e z i k ü l e r odak (MV), kristal an e r i m e k t e olan mitokondrion (M), yaygın o l a r a k 
d a ğ ı l m ı ş elektrondan y o ğ u n pigment gr amili eri (tek oklarla) vc Nissl isînıcikleri ( N s ) dikkat ç e k m e k t e d i r . Nöropil 
(NP), a k s o n (A), d e n d r i t ( D ) . D e n e y g r u b u - I I : X 8 . 2 5 0 . 
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Şeki l - 8, Mi tokondr ion harabiyeti sonuca o l u ş m u ş vakuolumsu yapılar (DM), hacim ve sayıca ar tmış elektrondan yoğun 
pigment graraölleri (tek oklarla) perikaryonda yaygın olarak görülüyor. Nukleus (N) , nukleolus (No) , Nissle cisimciği 
(Ns), Golgi kompleksi (fi), n ö r o p ü (NP) . Deney grubu . I H ; X 8.250. 
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bazı mitokondrionlarda kısmi krista harabiyelinin ol
ması id i (Şekil -2). Nissi cisimcikleri normal G E R ka
rakter inde ,yaygındı . N ön »pilide, değişik boyut ve şe
killerde astrosît uzantıları belirgindi. Miyelinsiz akson 
kesitlerinde gözlenen düz yüzlü veziküivakuollor ilgine 
bulgulardı (Şekil - 3.4). Miycl in l i akson uzantıları ise 
normal idi . Çok sayıda *inaps gözlendi. 

Deney grubu —II: Birinci deney grubuna ait tat
ların beyin korteksi elemanlarında gözlenen ultrast
rukturel değişiklikler, bu deney grubunda daha da be
lirgindi. Golgi kompleksindeki iteri dilatasyon. Golgi 
bölgesinde lipofuskin ve mulüveztıküier yapıların var. 
lığı dikkat çekici idi (Şekil - 5,7). 

Kristalan giderek harabolmuş mitokondriorı iarın 
ar t ış ı , nöroplazmada sayılan giderek artan lipofuskin 
pigment granülleri bu deney grubunun ilgine morfolo
jik bulguları idi (Şekil - 5,6,7). Yer yer miyeîin larnel-
lerindeki çok âz çözülme ise yaygın bir bulgu olarak 
gözlenmedi . 

Nöropi l ide, yer yer vezikül ve vaktıol \ apılan göz
lendi. Nöropi l ik doku kuruluşu arasında dikkati çe
ken gevşemeler, yapıya ödenişi bir karakter kazandırı
yordu (Şeki l - 6). 

Deney grubu —III: Perikaryonda nı i tokondrion-
lann harabiyetine bağlı olarak oluşan vakuolıınısu ve-
ziküllerin sayıca artması, lipofuskir pigmenti ve lizo-
zoma! granüllere sıklıkla rastlanılması Golui komplek
sindeki Heri dilatasyon gibi ultrastrukturel bulgular, 
bu deney grubunda çok ileri bir düzeyde bulundular 
(Şeki l -8) . Nöronal uzantılarda dikkat çekici bir değiş
meye rastlanılmadı. 

Nöropil ide hafif gevşemeler miyelimsiz sinir kesit-
lerindeki vezikülvakuoi boşluklar gene bu grupta daha 
da belirgin olarak gözlendiler. Deneyin tüm grupların
da kan-beyin bariyeri normal görünümlü idi (Şeki l -9) . 

C . K a n Farametreleri 
Deney ve kontrol gruplarına ait kan parametrele

rinin değerleri karşılaştırmalı olarak tablo-II ve III 
de gösterildi. 

Normal laboratuvar yemi ile beslenen ratlar, 
deney süreleri sonunda yapılan vücut ağırlık ölçüm
leri önemli farklılıklar göstermedi. 

Kont ro l grubu raflarda 34, 24 •*• 1. 32 mg/dl 
olarak belirlenen serum HDL-kolesterol düzeyi, 
5 mg/kg/gün pyridoxiııe alan I.grup deney hayvan
larında 40,98 6,39 mg/dl, II. grupta 47,18 - 4,04 
mg/dl ve IILgrupta 44,29 — 5,37 mg/dl ye yükseldiği 
tespit edildi (P ı<0.01; ?2< 0.001 P g 0.001), 

Total kolesterol kontrol grubunda 
62,196 12,43 mg/dl o lduğu halde I.grupta 
52,15 5,33 mg/dl, Il.grupta 54,64 5,86 mg/dl ve 
IILgrupta 48,32 6,95 mg/dl ye düştü (P x 0.05; 
P 2 < 0,05; P3< 0,001). 

Kontrol grubunda total l ipid düzeyi 
160,76 32,93 mg/dl olarak belirlendi. Buna karşın I. 

grupta 148,33t34,69 mg di; Il.grupta 181,95*20,23 

gün pvridoxine alan deney grubu ratiara ait kan pa-
- i : - - z ' >h< 

• • \. :>ı 
:.'ur ' • •-'> i Gık 

. • > .dd° ,; , 

Seram total kolesterol düzeylerinin sadece II 
y e l l i gruplar arasındaki farklılık anlamlı idi . Diğer 
yarıdan HDL-kolesterol miktarlarının 1 ve ll.grupiar 
arasındaki farklılığı anlamlı (P< 0,05) bulundu. Buna 
karşın diğer gruplar arasındaki farklılığın anlamlı 
olmadığı görüldü. 

T A R T I Ş M A 
Beyin korteksinin kendine özgü hücresel ye fib-

rilier olmak üzere ik i temel öğe ve bunların alt katla
r ından o luş tuğu bilinmektedir. Beyin korteksindeki 
nöronlar ın akson, dendritik dal ve uzantıları , Golgi 
impregnasyonu ve benzen gümüşleme metodla-
ny la gösteri lmektedir . 

Kullanılan gümüşleme nıe todianyia beyin kor
teksi nöronlar ının ancak GSGO'nun gösterilebildiği 
(16) kaydedi lmiş t i r . 

Scheible ve arkadaşları (19-20) yaşlı ve bunamış 
insan beyinleri üzerinde yaptıkları impregnasyon 
uygulamalarıyla yaşlı insanlara özgü değişik karak
terlerde piramidal nöronlar gösterdiler. Piramidal nö
ronların apikal ye bazal kutuplar ında ileri derecede 
dendritik kayıp , perikaryon şişmesi (17,18,19,20) 
o lduğu, herhangi bir sebeple etkilenen nöronların 
k o m ş u nöronu etki lemeyeceği (17) gösterildi. 

Alzheimer tipi erken bunamanın morfolojik 
karakteri olarak bildirilen "bunakl ık plakların", 
yaşlı insan beyninde de görüldüğü (25,26) belirtilmiş
tir. Dejeneratif mitokondrionlar. lizozomlar ve anor
mal içerikli nörofibrillerle dolu nöron uzantı larından 
oluşan nöropil ik alanlar (bunaklık plakları); 
diyet eksikliği deneylerinde de gösterildi) 16). 

Normal şar t larda insanların ağızdan aldığı B 6 

vitamini, tavsiye edilen miktar lar ın alt ında olur (16) ; 

T ü r k i y e K l i n i k l e r i T ı p I t i n m k n A R A Ş T I R M A O e o u o (Ok, S.2 , l i 1 » : ! 
rn ı -msr : Jou rna l o f ü t . S ı A R C U i n M e d l c a ! S n o o a V . ö , N . 2 , i 988 103 



Kat la ra Y ü k s e k D o z d a U y g u l a n a n B g V i t a m i n i n i n ( P y r l d o x i n e - H C I ) Serabra l K o r t e k s N ö r o n l a r ı ü z e r i n e E t k i s i n i ' 
U l t r a s t r ü k t ü r e l O la rak A r a ş t ı r ı l m a s ı / D E M İ R , A Ğ A R , E R B E N G İ 

özellikle yaşlılarda bu miktar daha da düşmektedi r 
(6,7), Beyin korteksindeki nöronların dendrit kaybet
meleri, perikaryonda şişmeler, dendritte vakuolleşme, 
nöropilide dejenerasyon ve nöron kaybı olan alan
larda gliyial proliferasyon ve cerebellumda Purkinje 
hücrelerinin sayısal ve yapısal kayıpları (2) gibi çok 
önemli morfolojik bulguların B g vitamini diyet eksik
liği sonucu meydana geldiği, raflarda yapılan deney-
larle tespit edildi 114.16,17,19,20). B g vitamini eksik
liği ile beraber bakır eksikliği de denenmiş kemirici 
hayvan deneylerinde de yukar ıda bildirilen morfo
lojik sonuçlar elde edilmiştir (10,12,28,29). B g vita
mini ve bakır eksikliği insan populasyonlar ında da 
görülür ve nöronal değişmelere sebep olur (16). 

Schieble ve arkadaşları (17,18,19,20) ve Thom-
linson ve arkadaşaları (26) tarafından yaşlı insan 
beyinlerinde gösterilen nöron harabiyeti ile, B 6 

vitamini eksikliğine bağlı olarak kemiricilerde yapıl
mış deneylerde elde edilen sonuçlar la (2,3,14,28,29) 
benzerlik gösterdiği sonucuna varılmıştır (16). B g 

vitamini eksikliği deneylerinde daha ç o k yapısal 
değişikliklerin, impregnasyon metodlar ıyla gösterilen 
dendritik alanlarda bu lunduğu (16). Bu alanların 
ul t ras t rüktürel değişiklikler de göstereceği yönündeki 
bulguları (16), uyguladığımız deney dozunda 
gözleyemedik. B g eksikliğindeki dendritik kayıp alan
larında gözlenen nöropil ik dejenerasyon, polinöro-
pati vakalarında rapor edilenlerle uygunluk göster
diği, bu vakaların özelliği olan ve Shvvann, oligodend-
riosit plazmaları tarafından sarılan aksoplazma hara
biyeti kalıntıların, isoniazoid gibi bir takım toksik 
ajanların da sebeb o lduğu (23) ve bu d roğun B g 

vitamini ile karşılıklı e tk i leşme gösterdiği ayrıca 
bildirilmiştir (23,24). 

Bu çalışmanın verilerine göre yüksek dozda B g 

vitamini uygulamalarında ister perikaryonda ister 
dendritik ve aksonal uzantı larda olsun B g eksikliğinde 
gözlenen geniş çaplı bir ince yapı harabiyeti gözlene
medi. Yaşlı insanların beyininde gözlenen dendrit 
kaybı ile B g eksikliği, diyet deneylerinde elde edilen 
sonuç la r benzerdirler (16). Sinir hücrelerinin kontakt 
noktalan olan sinapslarm ç o ğ u n u dendritik uzantı lar 
gerçekleştirirler. Dendritlerden fakir bir sinir doku
sunda, elemanlan arasındaki bağlantının eksileceği ve 
fonksiyonların tamamının alınamıyacağı sonucu keha
net değildir. Yaşlı insanlardaki B g eksikliğine bağlı 
olarak oluşan bu klinik tabloyu B g vitamini yüksek 
dozda verilmek suretiyle olumlu bir tablo yaratılabilir-
mi? Bunun cevabını herhalde daha detaylı ve 
kapsamlı araştırmaların sonuç lan verebilecektir. 

B g vitamini ile hücre membran ı permeabilitesi ara
sında bir ilişki vardır. Bu ilişki sonucu hücre içi kreps 
siklusu ve kolesterol düzeyi arasında da bir ilişki doğ

maktadır , (örneğin; B g eksikliğinde, karaciğerde 
işaretli asetatın kolesterol içine girişi on kat artmak
tadır (21). B g vitamini eksikliği halinde hepatit koles
terol sentezinin uyarı ldığı , kreps siklusu aktivitesinin 
azaldığı bildirildi (4,5,11,30,31,32). Majör ve 
arkadaşları (13) alkolizm tedavisinde Disulfiran alan 
hastaların kolesterol düzeylerinin yükseldiğini. 

tedaviye B,. vitamini eklendiğinde kan kolesterol 
D 

düzeyinin düştüğünü bildirdiler. Diğer taraftan Riede 
ve arkadaşları (15). B g vitamini eksikliğinde karaciğer 

hücre organellerinin dejenerasyona uğra
dığını deneysel olarak gösterdiler. Bu literatür bilgisi 
ışığında, mademki B g vitamini eksikliğinde kreps 
siklusu aktivitesi inhibe ediliyor ve kolesterol sente
zini art t ı r ıyor, şöyle bir bağlantı ta r t ı şmaya açılabilir: 
B g vitamini eksikliği, asetatın kolesterolün sentezine 
girişini ar t t ı rdığına göre fazlalığı kolesterol sentezini 
inhibe ederek kreps siklusu aktivitesini art t ırdığı 
sonucu beklenebilir. Bu beklenti, sadece bir varsayım 
olarak değerlendirilebilir. 

Bu çal ışmanın verileri, perikaryon ve dendritik 
uzantı lardaki mi tokondr iyonlar ın harab o lduğunu , 
lipofuskin pigmentinde artış o lduğunu gösterdi. Bu 
morfolojik bulgular bize, uzun süre B g vitaminin 
yüksek dozda kullanılması halinde hücre içi biyokim
yasal dengenin bozu lduğu ve mitokondriyal yıkıma 
sebeb o lduğunu gösterdi. Kan parametrelerinde 
^belirlendiği gibi kolesterol seviyesinin düştüğü görül
mektedir. Bu sonuç , hücre membranmda permeabili-
tenin ne ölçüde artabileceği hususunu ta r t ı şmaya açık 
tu tmak tad ı r . Nöropi l ideki kısmi gevşeme, miyelinsiz 
aksonlardaki düz yüzlü veziküler vakuoller, perikar
yonda Golgi 'nin ileri dilatasyonu, harab o lmuş mito-
kondrilerin yerine genişçe vakuollerin oluşması gibi 
somut bulgular parmeabilitenin değişt iğini , sitofiz-
yolojik dengenin b o z u l d u ğ u n u göstermektedir . 

Perikaryon ve nöropi l ide gözlediğimiz bu ultrast
rüktürel bulgular, B g eksikliğinde gözlenenlerle (16) 
kıyaslanamayacak kadar azdı. B g eksikliğinde artan 
kolesterol düzeyi nedeniyle hücre membran permea-
bilitesinin azaldığı B g vitamini fazlalığında ise tersi 

-olması beklenilmesi gerektiği görüşü (16) uygun düş
mektedir. 

Sonuç olarak süper dozda uygulanan B g vitamini 
etkisinin, zamana bağlı olarak ar t t ığı , miyelinsiz sinir
lerde vakul leşmeye, piramidal nöron perikaryonla-
rında organel harabiyetine, lipofuskin pigmenti artı
şına sebep o lduğu söylenebilir. 

Kan parametreleri kıyaslandığında, yüksek dozda 
B g uygulama süresi uzadıkça kanda total ve H D L 
kolesterol, total l ipid miktar lar ındaki değişmelerin 
anlamlı olduğu görüldü. 

Yüksek dozda B g uygulamasının olumlu veya 
olumsuz sonuçlarını daha somut verilere dayandı rmak 
için bu konunun biyokimyasal ve farmakolojik ola
rak da detaylı araştırılması gerektiğine inanmaktayız . 
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