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ÖZET

Amaç:  Koroner kalp hastal›¤› için bir risk faktörü oldu¤u bilinen sialik asit, miyokart infarktüsü

sonras›nda da serumda yükselir. Akut miyokart infarktüsü, genellikle aterosklerotik kalp hastal›¤›

zemininde geliflti¤inden, bu çal›flmada aterosklerozdan kaynaklanabilecek olas› bir sialik asit

yüksekli¤inin bertaraf edildi¤i deneysel miyokart infarktüsünün serum total ve lipide ba¤l› sialik asit

düzeylerine etkisi incelendi.

Gereç ve Yöntem:  Wistar albino cinsi yetiflkin erkek ratlara 150 mg/kg isoproterenol, 24 saat ara ile

2 kez intraperitoneal olarak verilerek miyokart infarktüsü oluflturuldu. Deneysel infarktüs oluflumu

troponin I ve kreatin kinaz-MB düzeylerindeki yükselme ve histopatolojik de¤iflikliklerle kan›tland›.

Serum total ve lipide ba¤l› sialik asit düzeyleri s›ras›yla Warren ve Katopodis metodlar› ile belirlendi. 

Bulgular:  ‹soproterenol uygulamas› ratlar›n serum troponin I ve kreatin kinaz-MB düzeylerinde anlaml›

bir art›fla yol açt›. Serum total sialik asit (p=0.000) ve lipide ba¤l› sialik asit (p=0.000) düzeyleri de

infarktüs sonras›nda anlaml› olarak artt›. Bununla birlikte, total veya lipide ba¤l› sialik asit ile kardiyak

hasar›n belirteçleri aras›nda hiçbir iliflki yoktu.

Sonuç:  ‹soproterenol ile oluflturulan miyokart infarktüsü, ateroskleroz patogenezinden ba¤›ms›z bir

mekanizma ile serum total sialik asit ve lipide ba¤l› sialik asit düzeylerinde art›fla yol açar.

Anahtar Sözcükler:  Total ve lipide ba¤l› sialik asit, TnI, CK-MB, deneysel infarktüs

ABSTRACT

Objective:  Sialic acid, known as a risk factor for coronary heart disease is also elevated in serum
after myocardial infarction. Because acute myocardial infarction generally develops on the basis of

atherosclerotic heart disease, the effect of experimental myocardial infarction in which a possible
sialic acid elevation resulted from atherosclerosis is eliminated, on serum total and lipid-bound sialic

acid levels was investigated in this study.

Material and Methods: Myocardial infarction was produced in male albino rats of Wistar strain with

150 mg/kg of isoproterenol (ISO) administered intraperitoneally twice at an interval of 24h. Existence
of experimental infarction was confirmed by histopathological changes and the elevation of troponin I
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and creatine kinase-MB. Th e levels of serum total and lipid-bound sialic acid were determined by the

methods of Warren and Katopodis, respectively. 

Results: Isoproterenol treatment caused a significant elevation in serum troponin I and creatine

kinase-MB levels of rats. Serum total (p=0.000) and lipid-bound sialic acid (p=0.000) levels were also

significantly elevated post-infarction. However, there was no significant correlation between total or

lipid-bound sialic acid and cardiac injury markers.

Conclusion:  Myocardial infarction induced by isoproterenol causes an elevation in serum total and

lipid-bound sialic acid levels by a mechanism independent from the pathogenesis of atherosclerosis.

Key Words:  Total and lipid-bound sialic acid, TnI, CK-MB, experimental infarction 
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yüksek sialik asit düzeylerinin, artm›fl kardiyo-

vasküler mort alite ve serebrovasküler has-

tal›k ile iliflkili bir kardiyovasküler risk fak-

törü oldu¤u bildirilmifltir (4-9). Koroner lez-

yonlar›n fliddeti ile artm›fl TSA (10) ve LSA (11)

aras›nda pozitif bir korelasyonun bulundu¤u

da gösterilmifltir.

Miyokart infarktüsünden sonra da serum

sialik asit düzeylerinin yükseldi¤i gösterilmifl-

tir (12-14). ‹nfarktüs sonras› gözlenen bu

yükselmeden oligosakkarid yan zincirlerinin

terminal pozisyonunda sialik asit kal›nt›lar›

içeren akut faz proteinlerinin akut faz reak-

siyonu sonucu karaci¤erden artm›fl at›l›mla-

r›n›n sorumlu olabilece¤i bildirilmifltir (12,13). 

Di¤er yandan hasara u¤ram›fl miyokart hücre

veya hücre membran›ndan sialik asit kal›nt›-

lar›n›n spontan ya da sialidaz arac›l›¤› ile

sal›verilmesinin de bu yükselmede rolü ola-

bilece¤i ileri sürülmüfltür (14,15). 

Sialik asit düzeylerinin aterosklerozlu birey-

lerde artm›fl oldu¤u ve miyokart infarktüsü-

nün de aterosklerotik koroner kalp hastal›¤›

zemininde geliflti¤i göz önüne al›nd›¤›nda,

akut miyokart infarktüsü geçiren bireylerin

infarktüs geçirmeden önceki serum sialik

asit düzeylerinin sa¤l›kl› kifliler ile ayn› ola-

mayaca¤› aç›kt›r. Miyokart infarktüsü sonras›

serum sialik asit düzeyindeki de¤iflimin daha

sa¤l›kl› incelenebilmesi için miyokart infark-

tüsüne zemin oluflturan aterosklerozdan

kaynaklanabilecek olas› bir sialik asit düzeyi

yüksekli¤ini bertaraf etmek gereklidir. Deney-

sel olarak oluflturulmufl miyokart infarktüs

modelinde ayn› sa¤l›kl› rat›n infarktüs öncesi  

G‹R‹fi

Akut miyokart infarktüsü, genellikle daha

önceden ateroskleroz nedeniyle daralm›fl

koroner arterin trombotik t›kanmas› sonucu

kan ak›m›n›n ani kesilmesine ba¤l› olarak

ortaya ç›kar. Kan ak›m›n›n kesilmesi hücre ve

hücre membran hasar›na ve sonuçta hücre

içeriklerinin ve baz› membran bileflenleri-

nin dolafl›ma sal›verilmesine yol açar (1).

Bunlardan troponin I (TnI), troponin T (TnT)

ve kreatin kinaz-MB (CK-MB) klinik olarak

önemlidir ve miyokart hasar›n›n biyokimya-

sal belirteçleri olarak kullan›l›rlar (2). 

Sialik asitler, moleküllerin ve hücre yüzeyle-

rinin protein veya lipide ba¤l› oligosakkarid

zincirlerinde terminal olarak bulunan açil-

lenmifl nöraminik asit türevleridir. Negatif

elektrik yükleri nedeniyle, pozitif yüklü

moleküllerin ba¤lanmas› ve transportunda

oldu¤u kadar hücreler ve moleküller aras›

çekme ve itmede de önemli rol oynarlar.

Total sialik asit (TSA) bafll›ca 2 fraksiyondan

oluflur: lipide ba¤l› fraksiyon (lipide ba¤l›

sialik asit, LSA) ve proteine ba¤l› fraksiyon

(proteine ba¤l› sialik asit). Lipide ba¤l›

fraksiyonu oluflturan bafll›ca lipoproteinler;

VLDL (çok düflük dansiteli lipoprotein), LDL

(düflük dansiteli lipoprotein), HDL (yüksek

dansiteli lipoprotein) ve lipoprotein (a) [Lp

(a)]’d›r. Bunlardan Lp(a), apo(a)’da bol mik-

tarda sialik asit içermesi nedeniyle sialik

asitçe en zengin lipoproteindir. Sialik asitin

proteine ba¤l› fraksiyonunun önemli bir k›s-

m›n› ise akut faz proteinleri oluflturur (3).

Koroner kalp hastal›¤›nda serum sialik asit

düzeylerinde bir yükselmenin oldu¤u ve 
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ayr›ld›. Kalan ratlara isoproterenol–HCl (Sigma

Chemical Co., St Louis, MO, USA), 150 mg/kg/

gün olacak flekilde intraperitoneal yoldan

24 saat ara ile toplam 2 kez uyguland›. ISO

uygulanan ratlardan rastgele seçilen bir tanesi

infarktüs skar dokusunun histopatolojik

olarak görüntülenmesi için ayr›ld› ve 15.

güne kadar yaflat›ld›. Geri kalan 10 rattan,

infarktüs öncesi de¤erleri belirlemek için ilk

ISO uygulamas›ndan hemen önce ve infarktüs

sonras› de¤erleri belirlemek için son ilaç

dozundan 24 saat sonra olmak üzere 2 defa

anestezi alt›nda kuyruktan periferik venöz

kan örne¤i al›nd›. Bu ratlardan da bir tanesi

son ISO dozundan 24 saat sonra kalp doku-

sundaki histopatolojik de¤iflimi incelemek

için sakrifiye edildi.

TSA, LSA ve Kardiyak Belirteçlerin Tayini

Al›nan kan örnekleri 956 g’de 10 dk santri-

füj edildi. Elde edilen serumlar ayr› ependorf-

lara konuldu. TnI düzeylerinin ölçümü flore-

sans immunassay metodu ile (Innotrac-Aio,

Turku, Finland), CK-MB düzeylerinin ölçümü

ise immuninhibisyon metodu ile (Beckman

Coulter, Synchron LX 20 model 10387703,

1998, USA) otoanalizörde ticari kit kullan›la-

rak gerçeklefltirildi. Sialik asit tayini için ayr›-

lan serumlar çal›flma gününe kadar -80 °C’de

sakland›.

TSA düzeylerinin tayini için Warren taraf›n-

dan gelifltirilen tiyobarbitürik asit metodu

kullan›ld› (19). Asit ile hidrolizde serbest hale

geçen sialik asit, asidik ortamda ve periyo-

dat varl›¤›nda okside edilir. Oksidasyon

ürünü β-formilpirüvik asit, tiyobarbitürik asit

varl›¤›nda pembe renkli bir ürünün oluflu-

muna neden olur. Pembe renkli ürünün

549 nm’deki absorbans› sialik asit miktar›

ile orant›l›d›r. Standard e¤risinin haz›rlan-

mas› için 2, 4, 6, 8 ve 10 mg/100 mL kon-

santrasyonunda sialik asit (Sigma Chemical

Co, St Louis, Mo) standart çözeltileri haz›r-

land›. 

LSA düzeyleri ise Katopodis’in rezorsinol

yöntemi ile ölçüldü (2 0). Lipid faz ekstrakte

Deneysel Miyokart ‹nfarktüsünde Sialik Asit

ve sonras› serum sialik asit düzeylerinin

karfl›laflt›r›lmas› bu nedenle önem tafl›mak-

tad›r. 

Isoproterenol (ISO), yüksek dozlarda akut

miyokart infarktüsü oluflturan bir β-adrener-

jik agonisttir (16). ISO ile uyar›lm›fl lezyon,

miyokart nekrozu olarak tan›mlan›r ve insan-

lardaki hipoksik/iskemik kalp hastal›¤›nda

görülen özellikleri gösterir (17). Miyokart

infarküsü geçiren hastalarda oldu¤u gibi, ISO

ile deneysel olarak oluflturulmufl miyokart

infarktüsünde de serum TSA düzeylerinde

bir art›fl oldu¤u bildirilmifltir (18). Bununla

birlikte, literatürde ISO ile uyar›lm›fl miyokart

infarktüslü ratlarda LSA düzeylerini incele-

yen ve sialik asitleri miyokart hücre hasar›-

n›n spesifik bir belirteçi olan TnI ile korele

eden bir çal›flma bulunmamaktad›r.

Bu çal›flman›n amac›, isoproterenol ile olufl-

turulan deneysel miyokart infarktüsünün

serum TSA ve LSA düzeylerine etkisini arafl-

t›rmakt›r. Çal›flmada ayr›ca, sialik asitler ile

TnI ve CK-MB aras›ndaki korelasyonlar da

incelenerek infarktüs sonras› gözlenen sialik

asit art›fl›nda hücre hasar›n›n rolü irdelen-

mifltir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Araflt›rmada 12 adet sa¤l›kl› yetiflkin erkek

Wistar albino rat kullan›ld›. Fakültemizin Deney

Hayvanlar› Araflt›rma Birimi’nde 12 saat ›fl›k

12 saat karanl›k siklusu ile 25±2 °C’ta ve

50±15 rölatif nem koflullar›nda bar›nd›r›lan

ratlar›n çal›flma öncesi tart›lar› al›nd›. Total

ve lipide ba¤l› sialik asit düzeyleri anabilim

dal›m›zdaki araflt›rma laboratuvar›nda, CK-MB

ve TnI düzeyleri fakültemizin merkez labo-

ratuar›nda ölçüldü. Kalp dokular›n›n histo-

patolojik incelemesi Patoloji Anabilim Dal›’nda

gerçeklefltirildi. Çal›flma fakültemizin Etik

Kurulu taraf›ndan onayland›.

Deneysel Akut Miyokart ‹nfarktüsü

Modelinin Oluflturulmas›

Rastgele seçilen bir rat normal kalp dokusu-

nun histopatolojik olarak incelenmesi için 
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Tablo 2.  ISO ile o luflturulan deneysel miyokart infarktüslü

ratlarda infarktüsten önce ve sonra total sialik

asid (TSA), lipide ba¤l› sialik asid (LSA), troponin I

(TnI) ve kreatin kinaz-MB (CK-MB) aras›ndaki

korelasyonlar.

                         ‹nfarktüsten önce       ‹nfarktüsten sonra

r p r p

TSA/CK-MB 0.061 0.868 -0.261 0.467

LSA/CK-MB 0.547 0.102 -0.067 0.854

TSA/LSA -0.309 0.385 0.073 0.841

TSA/TnI 0.212 0.556

LSA/TnI 0.219 0.544

CK-MB/Tn I -0.152 0.676

Tablo 1.  ISO ile oluflturulan deneysel miyokart infarktüslü ratlarda infarktüsten önce ve sonra kreatin kinaz-MB (CK-MB),

total sialik asid (TSA) ve lipide ba¤l› sialik asid (LSA) düzeylerinin karfl›laflt›r›lmas›.

Grup n CK-MB TSA LSA

(U/L) (mg/100 mL) (mg/100 mL)

‹nfarktüsten önce 10  553.10 ± 241.65 87.45 ± 3.81 24.27 ± 4.25

‹nfarktüsten sonra 10 2174.00 ± 620.43# 135.02 ± 13.76*  44.24 ± 2.28*

#Wilcoxon Two Sample Test, p = 0.005, z = -2.803,  *Paired T Test, p = 0.000, TSA için t = -9.827, LSV için t = -16.422

edildikten sonra asidik ortamda hidrolize edilen

sialik asitler rezorsinol ile mavi renkli bir ürün

oluflturur. Oluflan bu ürünün absorbans› LSA

miktar› ile orant›l›d›r. Standard e¤risinin haz›r-

lanmas› için 0.4, 0.8, 1.2, 1.6 ve 2.0 mg/100

mL konsantras-yonunda sialik asit (Sigma

Chemical Co, St Louis, Mo) standart çözel-

tileri haz›rland›. 

Sakrifikasyon ve Doku Örneklerinin

Al›nmas›

Anestezi alt›nda ratlar›n gö¤üs kafesi aç›ld›.

Sakrifikasyondan sonra, kalp dokular› so¤uk

%0.9’luk NaCl solüsyonu ile y›kand› ve

ard›ndan formol ile tespit edildi. Kalp doku-

lar›, histopatolojik inceleme için Patoloji

Anabilim Dal›’na gönderildi.

‹statistiksel Analiz

Shapiro-Wilk testi ile verilerin normal da¤›-

l›ma uygunlu¤u test edildi. Normal da¤›lan

de¤iflkenlerin karfl›laflt›r›lmas›nda Paired

Samples test, normal da¤›l›m göstermeyen

de¤iflkenlerin karfl›laflt›r›lmas›nda ise Wilcoxon

Two Sample test kullan›ld›. Korelasyon ana-

lizleri, Spearman korelasyon testi ile yap›ld›.

Sonuçlar ortalama standart sapma olarak

ifade edildi. Anlaml›l›k p<0.05 düzeyinde

de¤erlendirildi. 

BULGULAR

Ortalama a¤›rl›¤› 346.20±6.97 gram olan

36-48 haftal›k ratlar›n TnI düzeyleri infarktüs

öncesi 0.01 ng/mL’nin alt›nda olup, infarktüs

sonras› ortalama 5.43±3.57 ng/mL olarak

bulundu. Ratlar›n deneysel miyokart infarktüs

modeli oluflturulmadan önceki ve sonraki

CK-MB, TSA ve LSA düzeyleri Tablo 1’de 

görülmektedir. Ratlar›n infarktüs sonras› CK-MB

ortalamas› infarktüs öncesine göre anlaml›

olarak yüksekti (z=-2.803, p=0.005). Kardiyak

hasar›n belirteçleri olan TnI ve CK-MB düzey-

lerinin infarktüs sonras› yükselmesi deneysel

miyokart infarktüs modelinin olufltu¤unu

kan›tlamaktad›r.

Serum TSA (t=-9.827, p=0.000) ve LSA (t=-

16.422, p=0.000) düzeyleri de infarktüs son-

ras›nda, infarktüs öncesi dönemle karfl›lafl-

t›r›ld›¤›nda anlaml› olarak yüksek bulundu.

Korelasyon analizi sonucu, serum TSA veya

LSA ile miyokart hasar›n›n belirteçleri olan

serum TnI ve CK-MB aras›nda hiçbir iliflki

saptanmad› (Tablo 2).

Histopatolojik incelemede; kontrol doku-

sunda düzenli kalp kas› bulgular› izlenirken,

miyokart infarktüsünün 1. gününde kas

demetlerinin aras›na giren lenfositten zengin

mikst tipte yo¤un inflamasyon ile birlikte

belirgin ödem, 15. gününde ise kalp kasla-

r›nda belirgin atrofi ve kas demetleri ara-

s›nda bir miktar inflamasyon ve bu infla-

Kazezo¤lu C. ve ark.
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fiekil 1. Kontrol grubu kalp kas›nda düzenli yap› (HEx100).

fiek il 2. Akut miyokart infarktüsü sonras› 1. günde kalp
kaslar›n› ortadan kald›ran ve aralar›na giren
lenfositlerden zengin, mikst tipte yo¤un infla-
masyon (HEx100).

fiek il 3. Akut miyokart infarktüsü sonras› 15. günde sa¤
alttan yo¤un olarak bafllayan, sol üste do¤ru
giderek azalan ve atrofik kalp kas› hücrelerini
tek tek saran fibröz ba¤ doku art›fl› (oklarla
iflaretli) (Mason Trikromx100).

masyona e fllik eden belirgin fibroz gözlen-

di. Bulgular miyokart infarktüsü ile uyumlu

olarak de¤erlendirildi (fiekil 1, 2 ve 3).

TARTIfiMA

Sentetik bir katekolamin olan ISO, ratlarda

miyokart infarktüsü oluflturmak için yayg›n

olarak kullan›lmaktad›r (16). β-Adrenerjik

agonistler ile uyar›lan nekrozda, siklik adeno-

zin mono fosfat düzeylerindeki art›fl›n, hücre

içi kalsiyum art›fl›n›n ve yüksek enerjili fos-

fatlar›n tüketilmesinin önemli rol oynad›¤›

bildirilmifltir (21,22). Ayr›ca katekolamin-

lerin kolayca oksidasyona u¤rad›¤› ve bu

oksidasyon ürünlerinin de hücre hasar›na

yol açt›¤› gösterilmifltir (23). Katekolaminler

taraf›ndan uyar›lan miyokart nekrozunun pato-

genezinde birden fazla faktör rol oynamakla

birlikte oksidatif stresin major bir role sahip

oldu¤u bilinmektedir (24,25).

Çal›flmam›zda isoproterenol uygulamas› son-

ras›, kardiyak hasar›n belirteçleri olan serum

TnI ve CK-MB düzeylerinin miyokart infark-

tüsünü kan›tlar biçimde artt›¤› görüldü. Bu

bulgu, ISO ile miyokart infarktüsü olufltu-

rulmufl ratlar›n serum kreatin kinaz, CK-MB,

laktat dehidrojenaz (LDH), TnI ve TnT düzey-

lerinde art›fl›n oldu¤unu bildiren önceki çal›fl-

malara paraleldir (24,26,27). ‹soproterenol

uygulanan ratlar›n kalp dokusunun histopato-

lojik incelemesi ile elde elden bulgular da

miyokart infarktüsü ile uyumlu bulundu.

Sialik asitin ateroskleroz patogenezindeki ve

kardiyovasküler olaylar›n habercisi olarak

rolü son y›llarda oldukça önem kazanm›flt›r

(4-9). Yükselmifl serum sialik asit düzeyleri-

nin aterosklerozun ve komplikasyonlar›n›n

belirteçi oldu¤u ve yüksek sialik asit düzeyi-

nin sialik asitten yoksun vasküler endotelin

yeniden sialilasyonu için görev yapabilece¤i

ileri sürülmüfltür (9).

Miyokart infarktüslü hastalar›n da serum

TSA ya da LSA düzeylerinin sa¤l›kl›lara göre

daha yüksek oldu¤u bildirilmifltir (12-14). 

Miyokart infarktüsünün aterosklerotik koroner

kalp hastal›¤› zemininde geliflmesi nedeniy-

le, akut miyokart infarktüsü geçiren birey-

lerin i nfarktüs geçirmeden önceki serum 

Deneysel Miyokart ‹nfarktüsünde Sialik Asit
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sialik asit düzeylerinin sa¤l›kl› kifliler ile

ayn› olmas› beklenemez. Bir baflka deyiflle,

miyokart infarktüsü geçiren bireylerde göz-

lenen sialik asit yüksekli¤ine aterosklerotik

de¤iflikliklerin de katk›s› olacakt›r. Bu neden-

le isoproterenol ile oluflturulmufl deneysel

bir infarktüs modelinin kullan›lmas›, miyo-

kart infarktüsünde sialik asit düzeylerindeki

de¤iflimin daha sa¤l›kl› bir flekilde de¤er-

lendirilmesine olanak verecektir.

‹soproterenol ile oluflturulan deneysel miyo-

kart infarktüsünün serum total sialik asit ve

lipide ba¤l› sialik asit düzeylerine etkisini

araflt›rmak amac›yla yapt›¤›m›z bu deneysel

çal›flmada infarktüs sonras› serum TSA

düzeyleri infarktüs öncesine göre anlaml›

olarak artm›fl bulundu. Bu bulgu ISO ile

oluflturulmufl deneysel miyokart infarktü-

sünde serum TSA düzeylerinde bir art›fl

oldu¤unu bildiren çal›flma ile tutarl›d›r (18)

ve miyokart infarktüslü hastalarda serum

sialik asit düzeylerinin artt›¤›n› gösteren önce-

ki çal›flmalar› desteklemektedir (12-14). ‹so-

proterenol ile kardiyak toksisite oluflturulan

ratlarda da total sialik asit düzeylerinin

artt›¤› bildirilmifltir (28,29).

Di¤er taraftan çal›flmam›z, ISO ile oluflturu-

lan miyokart infarktüsü sonras› serum LSA

düzeylerinde de bir art›fl›n bulundu¤unu

gösterdi (p=0.000). Bu çal›flma, ISO ile

oluflturulan deneysel miyokart infarktüsün-

de serum LSA düzeylerinin de yükseldi¤ini

göstermesi aç›s›ndan bir ilki teflkil etmek-

tedir. ISO ile oluflturulan deneysel miyokart

infarktüsünde serum total sialik asit ve lipide

ba¤l› sialik asit düzeylerinin artt›¤› bulgusu,

akut miyokart infarktüsünün, ateroskleroz

patogenezinden ba¤›ms›z bir mekanizma ile

serum TSA ve LSA art›fl›na yol açt›¤›n›

kan›tlamaktad›r. 

‹nfarktüs sonras› gözlenen serum sialik asit

düzeylerindeki art›fl için birkaç olas› meka-

nizma ileri sürülmüfltür. Bunlardan biri, yap›-

s›nda sialik asit içeren akut faz proteinleri-

nin akut faz reaksiyonu sonucu karaci¤er-

den artm›fl at›l›m›d›r (12,13). Ancak sialik

asitçe zengin baz› akut faz proteinleri ile

TSA aras›nda hiçbir korelasyonun bulunma-

d›¤›n› (15) ya da sialik asit içermeyen akut

faz proteinler ile sialik asit aras›nda pozitif

bir korelasyonun bulundu¤unu (12,13) ileri

süren çal›flmalar dikkate al›nd›¤›nda, infark-

tüs sonras› gözlenen serum sialik asit düzey-

lerindeki art›fltan akut faz proteinlerinin

karaci¤erden artm›fl at›l›mlar›n›n tek bafl›na

sorumlu olamayaca¤› düflüncesi önem

kazanmaktad›r. Di¤er yandan, desialilasyon

sonucu serbest kalan sialik asitlerin, serbest

bir havuz oluflturmad›¤› ve serbest sialik

asitin plazmadaki proteinlere ve glikolipit-

lere transfer edildi¤i bilinmektedir (30).

Akut faz proteinlerinin yap›s›ndaki sialik asit,

total sialik asitin, proteine ba¤l› fraksiyonu-

nu teflkil etti¤inden, akut faz proteinlerin-

deki art›fl›n, total sialik asit düzeylerindeki

art›fla katk›da bulunabilece¤i ancak lipide

ba¤l› sialik asit düzeylerindeki art›fl› aç›kla-

yamayaca¤› da aç›kt›r. 

‹nfarktüs sonras› gözlenen serum sialik asit

art›fl›ndan sorumlu olabilece¤i ileri sürülen

bir di¤er olas› mekanizma ise hasara u¤ra-

m›fl miyokart hücresinden veya hücre mem-

bran›ndan sialik asit kal›nt›lar›n›n dökül-

mesi ya da sal›verilmesidir (14,15). 

Hücre membran›ndan sialik asit kal›nt›lar›n›n

ayr›lmas›nda, glikoprotein ve glikolipitlerden

terminal sialik asit kal›nt›lar›n› uzaklaflt›r›l-

mas›n› katalizleyen (31) ve miyokart infark-

tüsü sonras› aktivitesinde art›fl oldu¤u bildi-

rilen sialidaz (32) rol oynayabilir. Bununla

birlikte miyokart iskemisinde doku zedelen-

mesine efllik eden (33) ve hücre yüzeyin-

deki oligosakkaritlerden sialik asitin ayr›lma-

s›na yol açt›¤› gösterilen (34) oksidatif stres

de sialik asit kal›nt›lar›n›n membrandan

ayr›lmas›nda rol oynayabilir. Artm›fl LSA

düzeylerinin miyokart infarktüsünde hücre

ve ya hücre membran›ndan sialik asit sal›-

veriliflinin bir indikatörü olabilece¤i de ileri

sürülmüfltür (15).
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Çal›flmam›zda, deneysel miyokart infarktüsü

sonras› gözlenen serum sialik asit art›fl›nda

hücre hasar›n›n rolünü araflt›rmak üzere

sialik asitler ile kardiyak hasar›n belirteçleri

olan TnI ve CK-MB aras›ndaki korelasyonlar

da incelendi. Yapt›¤›m›z korelasyon analiz-

leri sonucunda, ISO ile oluflturulan deney-

sel miyokart infarktüsünde TSA ya da LSA

ile TnI ve CK-MB aras›nda hiçbir iliflki sap-

tanmad›. Çal›flmam›z, deneysel miyokart

infarktüsü sonras› sialik asitler ile kardiyak

hasar›n daha spesifik bir belirteçi olan TnI’y›

birlikte ölçerek korele etmesi aç›s›ndan da

ilktir. ISO ile oluflturulan deneysel miyokart

infarktüsünde serum TnI ile CK-MB düzey-

leri aras›nda da korelasyon yoktu. Çal›flma-

m›zda ISO ile oluflturulan miyokart infark-

tüsünde TSA ve LSA ile kardiyak hasar›n

göstergesi olan TnI ve CK-MB aras›nda kore-

lasyon bulunmamas›, akut miyokart infark-

tüsü sonras› serum sialik asit düzeylerinde

gözlenen art›flta hasara u¤ram›fl miyokart

hücresinden veya hücre membran›ndan

sialik asit kal›nt›lar›n›n dökülmesi ya da

sal›verilmesinin de tek bafl›na sorumlu ola-

mayaca¤›n› göstermekte ve bu art›flta bir-

den fazla faktörün rolü olabilece¤i düflün-

cesini desteklemektedir. Lipide ba¤l› sialik

asit, total sialik asitin bir fraksiyonu olma-

s›na ra¤men, çal›flmam›zda ISO ile uyar›lm›fl

miyokart infarktüsünde LSA ile TSA aras›n-

da da korelasyon yoktu. Bu bulgu, infark-

tüs sonras› lipide ba¤l› ve proteine ba¤l›

sialik asit fraksiyonlar›nda art›fla yol açan

mekanizmalar›n birbirinden farkl› oldu¤unu

düflündürmektedir.

ISO’nun rat kardiyomiyositlerinde sialidaz

aktivitesinde de art›fla yol açt›¤› (35) ve

plazma membran›n›n sialidaz aktivitesi ile

hücre yüzeyindeki sialik asit bilefliklerinin

turnover h›z› aras›nda pozitif bir korelas-

yonun bulundu¤u bildirilmifltir (36). Bundan

dolay› ISO ile oluflturulan deneysel miyo-

kart infarktüsünde gözlenen serum TSA ve

LSA art›fl›na miyokart hücresi d›fl›ndaki

hücrelerden sialik asitin sal›verilmesinin de 

katk›s› olabilece¤i göz ard› edilmemelidir.

Akut miyokart infarktüslü bireylerin serum

sialidaz aktivitesinde de art›fl oldu¤u bildi-

rildi¤inden (32), ayn› durum miyokart infark-

tüslü hastalar için de geçerlidir. Di¤er yan-

dan, infarktüs sonras› gözlenen serum LSA

art›fl›nda, sialik asit içeren lipid ve lipo-

protein düzeylerindeki art›fl›n da katk›s›

olabilece¤i göz önünde bulundurulmal›d›r.

ISO’nun özellikle LDL ve VLDL düzeylerinde

art›fla, HDL düzeylerinde azalmaya yol açt›¤›

ileri sürülmüfltür (37,38). 

Sonuç olarak; çal›flmam›z ISO ile oluflturu-

lan deneysel miyokart infarktüsünde serum

total sialik asit, lipide ba¤l› sialik asit, TnI ve

CK-MB düzeylerinde bir art›fl›n oldu¤unu ancak

serum total sialik asit ya da lipide ba¤l› sialik

asit ile kardiyak hasar›n göstergesi olan TnI

ve CK-MB aras›nda anlaml› bir korelasyon

bulunmad›¤›n› gösterdi. Bu sonuçlar, akut

miyokart infarktüsünün, ateroskleroz pato-

genezinden ba¤›ms›z bir mekanizma ile serum

TSA ve LSA art›fl›na yol açt›¤›n› kan›tlamakta

ve bu art›flta birden fazla faktörün rolü ola-

bilece¤i düflüncesini desteklemektedir.
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