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OZET

Amacg: Koroner Kkalp hastalidi icin bir risk faktérii oldugu bilinen sialik asit, miyokart infarktiisii
sonrasinda da serumda yiikselir. Akut miyokart infarktiisii, genellikle aterosklerotik kalp hastalidi
zemininde gelistiinden, bu calismada aterosklerozdan kaynaklanabilecek olasi bir sialik asit
yliksekliginin bertaraf edildigi deneysel miyokart infarktiisiiniin serum total ve lipide bagh sialik asit
diizeylerine etkisi incelendi.

Gerec ve Yontem: Wistar albino cinsi yetiskin erkek ratlara 150 mg/kg isoproterenol, 24 saat ara ile
2 kez intraperitoneal olarak verilerek miyokart infarktiisii olusturuldu. Deneysel infarktiis olusumu
troponin I ve kreatin kinaz-MB diizeylerindeki yluikselme ve histopatolojik degisikliklerle kanitlandi.
Serum total ve lipide bagh sialik asit diuizeyleri sirasiyla Warren ve Katopodis metodlarn ile belirlendi.

Bulgular: isoproterenol uygulamasi ratlarin serum troponin I ve kreatin kinaz-MB diizeylerinde anlamh
bir artisa yol acti. Serum total sialik asit (p=0.000) ve lipide bagh sialik asit (p=0.000) diizeyleri de
infarktiis sonrasinda anlaml olarak artti. Bununla birlikte, total veya lipide bagh sialik asit ile kardiyak
hasarin belirtecleri arasinda higbir iliski yoktu.

Sonug: isoproterenol ile olusturulan miyokart infarktiisii, ateroskleroz patogenezinden bagimsiz bir
mekanizma ile serum total sialik asit ve lipide bagdh sialik asit diizeylerinde artisa yol agar.

Anahtar Sozciikler: Total ve lipide bagdh sialik asit, Tnl, CK-MB, deneysel infarktiis

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

Bu cahsma; Trakya Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri tarafindan desteklenmistir.
Aynca, 15. Meeting of Balkan Clinical Laboratory Federation Kongresi'nde (2007-Antalya) bildiri olarak sunulmustur.
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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, Tnl, CK-MB, experimental infarction

GIRiS

Akut miyokart infarktiisii, genellikle daha
onceden ateroskleroz nedeniyle daralmis
koroner arterin trombotik tikanmasi sonucu
kan akimimin ani Kkesilmesine bagh olarak
ortaya c¢ikar. Kan akiminin kesilmesi hiicre ve
hiuicre membran hasarina ve sonucta hucre
iceriklerinin ve bazi membran bilesenleri-
nin dolasima saliverilmesine yol acar (1).
Bunlardan troponin I (Tnl), troponin T (TnT)
ve Kkreatin kinaz-MB (CK-MB) Kklinik olarak
onemlidir ve miyokart hasarinin biyokimya-
sal belirtecleri olarak kullanilirlar (2).

Sialik asitler, molekiillerin ve hiicre ytuzeyle-
rinin protein veya lipide bagh oligosakkarid
zincirlerinde terminal olarak bulunan acil-
lenmis ndéraminik asit tiirevleridir. Negatif
elektrik yukleri nedeniyle,
molekillerin baglanmasi ve transportunda
oldugu Kkadar hucreler ve molekiller arasi
cekme ve itmede de Onemli rol oynarlar.
Total sialik asit (TSA) baslhca 2 fraksiyondan
olusur: lipide bagh fraksiyon (lipide bagh
sialik asit, LSA) ve proteine bagl fraksiyon
(proteine bagh sialik asit). Lipide bagh
fraksiyonu olusturan baslica lipoproteinler;
VLDL (cok dusuk dansiteli lipoprotein), LDL
(dustik dansiteli lipoprotein), HDL (yuksek
dansiteli lipoprotein) ve lipoprotein (a) (Lp
(a))’dir. Bunlardan Lp(a), apo(a)’da bol mik-
tarda sialik asit icermesi nedeniyle sialik
asit¢ce en zengin lipoproteindir. Sialik asitin
proteine baglh fraksiyonunun énemli bir kis-
mini ise akut faz proteinleri olusturur (3).

pozitif yukli

Koroner kalp hastaliginda serum sialik asit
diizeylerinde bir ylikselmenin oldugu ve
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yliksek sialik asit dlizeylerinin, artmis kardiyo-
vaskiiler mort alite ve serebrovaskiiler has
talik ile iligkili bir kardiyovaskiiler risk fak-
torit oldugu bildirilmistir (4-9). Koroner lez:
yonlarin siddeti ile artmis TSA (10) ve LSA (11)
arasinda pozitif bir korelasyonun bulundugu
da gosterilmistir.

Miyokart infarktiisiinden sonra da serum
sialik asit duizeylerinin ytikseldigi gosterilmis
tir (12-14). infarktils sonrasi godzlenen bu
yukselmeden oligosakkarid yan zincirlerinin
terminal pozisyonunda sialik asit kalintilar
iceren akut faz proteinlerinin akut faz reak-
siyonu sonucu Kkaracigerden artmis atihmla-
rinin sorumlu olabilecedi bildirilmistir (12,13).

Diger yandan hasara ugramis miyokart hticre
veya hiicre membranindan sialik asit kalinti-
larinin spontan ya da sialidaz aracihid ile
saliverilmesinin de bu ytikselmede rolii ola-
bilecegi ileri stirilmustar (14,15).

Sialik asit duizeylerinin aterosklerozlu birey-
lerde artmis oldugu ve miyokart infarktiisii-
niin de aterosklerotik koroner kalp hastalid
zemininde gelistigi g6z Onune alindiginda,
akut miyokart infarktiisii geciren bireylerin
infarktiis gecirmeden onceki serum sialik
asit duzeylerinin saglikh Kisiler ile ayni ola-
mayacadl agiktir. Miyokart infarktiisii sonras
serum sialik asit diizeyindeki degdisimin daha
sadlikli incelenebilmesi icin miyokart infark-
tusine zemin olusturan aterosklerozdan
kaynaklanabilecek olasi bir sialik asit diizeyi
yuksekligini bertaraf etmek gereklidir. Deney-
sel olarak olusturulmus miyokart infarktiis
modelinde ayni sadlikli ratin infarktiis 6ncesi
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ve sonrasi serum sialik asit dilzeylerinin
Karsilastirilmasi bu nedenle énem tasimak-
tadur.

Isoproterenol (ISO), ytliksek dozlarda akut
miyokart infarktisui olusturan bir b-adrener-
Jik agonisttir (16). ISO ile uyarilmis lezyon,
miyokart nekrozu olarak tanimlanir ve insan-
lardaki hipoksik/iskemik Kkalp hastaliginda
gorulen Ozellikleri gosterir (17). Miyokart
infarkiisii geciren hastalarda oldugu gibi, ISO
ile deneysel olarak olusturulmus miyokart
infarktiisiinde de serum TSA diizeylerinde
bir artis oldugu bildirilmistir (18). Bununla
birlikte, literattirde ISO ile uyarilmis miyokart
infarktislii ratlarda LSA duzeylerini incele-
yen ve sialik asitleri miyokart hiicre hasari-
nin spesifik bir belirte¢i olan Tnl ile korele
eden bir calisma bulunmamaktadir.

Bu ¢alismanin amaci, isoproterenol ile olus-
turulan deneysel miyokart
serum TSA ve LSA duizeylerine etkisini aras-
tirmaktir. Calismada ayrica, sialik asitler ile
Tnl ve CK-MB arasindaki korelasyonlar da
incelenerek infarktiis sonrasi gozlenen sialik
asit artisinda hucre hasarinin rolu irdelen-
mistir.

infarktiistiniin

GEREC VE YONTEM

Arastirmada 12 adet saglikh yetiskin erkek
Wistar albino rat Kullanildi. Fakiiltemizin Deney
Hayvanlan Arastirma Birimi'nde 12 saat 151k
12 saat karanlik siklusu ile 25+2 °C’ta ve
50+15 roélatif nem kosullarinda barindirilan
ratlarin calisma oncesi tartilann alindi. Total
ve lipide bagh sialik asit diizeyleri anabilim
dalimizdaki arastirma laboratuvarinda, CK-MB
ve Tnl duzeyleri fakiltemizin merkez labo-
ratuarinda olctiildu. Kalp dokularinin histo-
patolojik incelemesi Patoloji Anabilim Dali'nda
gerceklestirildi. Calisma fakultemizin Etik
Kurulu tarafindan onaylandi.

Deneysel Akut Miyokart infarktiisii
Modelinin Olusturulmasi

Rastgele secilen bir rat normal Kalp dokusu-
nun histopatolojik olarak incelenmesi ic¢in

Deneysel Miyokart Infarktiisiinde Sialik Asit

ayrildi. Kalan ratlara isoproterenol-HCI (Sigma
Chemical Co., St Louis, MO, USA), 150 mg/kg/
gun olacak sekilde intraperitoneal yoldan
24 saat ara ile toplam 2 kez uygulandi. ISO
uygulanan ratlardan rastgele secilen bir tanesi
infarktiis skar dokusunun histopatolojik
olarak gorintilenmesi icin aynldi ve 15.
gune kadar yasatildi. Geri kalan 10 rattan,
infarktiis 6ncesi degerleri belirlemek icin ilk
ISO uygulamasindan hemen 6nce ve infarktiis
sonrasi dederleri belirlemek icin son ilag
dozundan 24 saat sonra olmak tizere 2 defa
anestezi altinda kuyruktan periferik vendz
kan Ornedi alindi. Bu ratlardan da bir tanesi
son ISO dozundan 24saat sonra kalp doku-
sundaki histopatolojik degisimi incelemek
icin sakrifiye edildi.

TSA, LSA ve Kardiyak Belirteclerin Tayini

Allnan kan 6rnekleri 956 g’de 10 dk santri-
fiij edildi. Elde edilen serumlar ayri ependorf-
lara konuldu. Tnl diizeylerinin 6lgiimii flore-
sans immunassay metodu ile (Innotrac-Aio,
Turku, Finland), CK-MB ditizeylerinin élgumii
ise immuninhibisyon metodu ile (Beckman
Coulter, Synchron LX 20 model 10387703,

1998, USA) otoanalizérde ticari Kit kullanila-
rak gerceklestirildi. Sialik asit tayini icin ayn-
lan serumlar ¢alisma guniune kadar -80 °C’de
saklandi.

TSA duzeylerinin tayini icin Warren tarafin-
dan gelistirilen tiyobarbiturik asit metodu
Kullanildi (19). Asit ile hidrolizde serbest hale
gecen sialik asit, asidik ortamda ve periyo-
dat varhidinda okside edilir. Oksidasyon
tirint b-formilpirtvik asit, tiyobarbitiirik asit
varlidginda pembe renkli bir Urintn olusu-
Pembe renkli urunin
549 nm’deki absorbansi sialik asit miktar
ile orantildir. Standard egrisinin hazirlan-
masi icin 2, 4, 6, 8 ve 10 mg/100 mL Kkon-
santrasyonunda sialik asit (Sigma Chemical
Co, St Louis, Mo) standart ¢oOzeltileri hazir-
landi.

muna neden olur.

LSA duzeyleri ise Katopodis’in rezorsinol
yOntemi ile 6lgildi (2 0). Lipid faz ekstrakte
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edildikten sonra asidik ortamda hidrolize edilen
sialik asitler rezorsinol ile mavi renkli bir triin
olusturur. Olusan bu uriiniin absorbansi LSA
miktan ile orantihdir. Standard egrisinin hazir-
lanmasi icin 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 ¢ozel-
tileri hazirlandi.

Sakrifikasyon ve Doku Omeklerinin
Ahnmasi

Anestezi altinda ratlarin gogiis kafesi acildi.

Sakrifikasyondan sonra, kalp dokulan soguk
%0.9'luk NaCl solusyonu ile yikandi ve
ardindan formol ile tespit edildi. Kalp doku-
lar1, histopatolojik inceleme icin Patoloji
Anabilim Dali'na génderildi.

Istatistiksel Analiz

Shapiro-Wilk testi ile verilerin normal dagi-
Iima uygunlugu test edildi. Normal dagdilan
degiskenlerin  Karsilastirllmasinda Paired
Samples test, normal dagilim gdstermeyen
degiskenlerin karsilastinlmasinda ise Wilcoxon
Two Sample test kullanildi. Korelasyon ana-
lizleri, Spearman Kkorelasyon testi ile yapildi.
Sonuglar ortalama standart sapma olarak
ifade edildi. Anlamliik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.

BULGULAR

Ortalama adirh@ 346.20+6.97 dgram olan
36-48 haftalik ratlarin Tnl diizeyleri infarktiis
oncesi 0.01 ng/mL’nin altinda olup, infarktiis
sonrast ortalama 5.43+3.57 ng/mL olarak
bulundu. Ratlarin deneysel miyokart infarktiis
modeli olusturulmadan o6nceki ve sonraki
CK-MB, TSA ve LSA diizeyleri Tablo 1°de

Tablo 2. ISO ile o lusturulan deneysel miyokart infarktiislu
ratlarda infarktiisten Once ve sonra total sialik
asid (TSA), lipide bagh sialik asid (LSA), troponin I
(Tnl) ve Kkreatin kinaz-MB (CK-MB) arasindaki
Korelasyonlar.

infarktiisten énce infarktiisten 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/Tnl 0.212 0.556
LSA/Tnl 0.219 0.544
CK-MB/Tn1 -0.152 0.676

gorulmektedir. Ratlarn infarktiis sonrasi CK-ME
ortalamasi infarktiis 6ncesine gore anlaml
olarak ytiksekti (z=-2.803, p=0.005). Kardiyak
hasarin belirtecleri olan Tnl ve CK-MB duzey-
lerinin infarktiis sonrasi ylikselmesi deneyse!
miyokart infarktiis modelinin olustugunu
Kanitlamaktadir.

Serum TSA (t=-9.827, p=0.000) ve LSA (t=
16.422, p=0.000) diizeyleri de infarktiis son-
rasinda, infarktis 6ncesi déonemle karsilas-
tirlldiginda anlamh olarak yuksek bulundu.
Korelasyon analizi sonucu, serum TSA veys
LSA ile miyokart hasarinin belirtecleri olan
serum Tnl ve CK-MB arasinda hic¢bir iliski
saptanmadi (Tablo 2).

Histopatolojik incelemede; Kkontrol doku
sunda duzenli kalp kasi bulgular izlenirken,
miyokart infarktiisiinin 1. glinlinde Kkas
demetlerinin arasina giren lenfositten zengir
mikst tipte yodun inflamasyon ile birlikte
belirgin 6dem, 15. guinunde ise kalp kasla-
rinda belirgin atrofi ve kas demetleri ara
sinda bir miktar inflamasyon ve bu infla-

Tablo 1. ISO ile olusturulan deneysel miyokart infarktuislii ratlarda infarktiisten énce ve sonra kreatin kinaz-MB (CK-MB),

total sialik asid (TSA) ve lipide bagh sialik asid (LSA) diizeylerinin karsilastirilmasi.

Grup n CK-MB TSA LSA
(U/L) (mg/100 mL) (mg/100 mL)
infarktiisten 6nce 10 553.10 + 241.65 87.45 + 3.81 24.27 + 4.25
infarktiisten 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 icin t = -9.827, LSV icin t = -16.422
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Sekil 2. Akut miyokart infarktiisii sonrasi 1. giinde kalp
kaslarint ortadan Kkaldiran ve aralarina giren
lenfositlerden zengin, mikst tipte yogun infla-
masyon (HEx100).

Sekil 3. Akut miyokart infarktiisii sonrasi 15. giinde sag
alttan yogun olarak baslayan, sol lste dogru
giderek azalan ve atrofik kalp kasi hiicrelerini
tek tek saran fibréz bag doku artisi (oklarla
isaretli) (Mason Trikromx100).

masyona e slik eden belirgin fibroz gozlen-
di. Bulgular miyokart infarktisii ile uyumlu
olarak degerlendirildi (Sekil 1, 2 ve 3).

Deneysel Miyokart infarktiisiinde Sialik Asit
TARTISMA

Sentetik bir katekolamin olan ISO, ratlarda
miyokart infarktiisii olusturmak icin yaygin
olarak Kkullanilmaktadir (16). b-Adrenerjik
agonistler ile uyarilan nekrozda, siklik adeno-
zin mono fosfat duzeylerindeki artisin, hiicre
ici kalsiyum artisinin ve yiiksek enerjili fos-
fatlarin tiketilmesinin 6énemli rol oynadidi
bildirilmistir (21,22). Ayrnca katekolamin-
lerin Kkolayca oksidasyona ugradidi ve bu
oksidasyon urunlerinin de hiicre hasarina
yol actid@1 gosterilmistir (23). Katekolaminler
tarafindan uyarilan miyokart nekrozunun pato-
dgenezinde birden fazla faktér rol oynamakla
birlikte oksidatif stresin major bir role sahip
oldugu bilinmektedir (24,25).

Calismamizda isoproterenol uygulamasi son-
rasi, kardiyak hasarin belirtecleri olan serum
Tnl ve CK-MB diizeylerinin miyokart infark-
tistini kanitlar bicimde arttiqn goéruldii. Bu
bulgu, ISO ile miyokart infarktiisii olustu-
rulmus ratlarin serum kreatin kinaz, CK-MB,
laktat dehidrojenaz (LDH), Tnl ve TnT diizey-
lerinde artisin oldugunu bildiren énceki ¢alis-
malara paraleldir (24,26,27). isoproterenol
uygulanan ratlarin kalp dokusunun histopato-
lojik incelemesi ile elde elden bulgular da
miyokart infarktiisti ile uyumlu bulundu.

Sialik asitin ateroskleroz patogenezindeki ve
Kkardiyovaskiiler olaylarin habercisi olarak
rolii son yillarda olduk¢ca dnem Kkazanmistir
(4-9). Yiikselmis serum sialik asit duizeyleri-
nin aterosklerozun ve komplikasyonlarinin
belirteci oldugu ve yuiksek sialik asit diizeyi-
nin sialik asitten yoksun vaskiller endotelin
yeniden sialilasyonu icin goérev yapabilecegi
ileri stiriilmustur (9).

Miyokart infarktiisli hastalarin da serum
TSA ya da LSA dtizeylerinin saglikllara gore
daha ytiksek oldugu bildirilmistir (12-14).

Miyokart infarktiisiiniin aterosklerotik koroner
kalp hastalidi zemininde gelismesi nedeniy-
le, akut miyokart infarktiisii geciren birey-
lerin i nfarktiis gecirmeden o6nceki serum

Cilt 7, Say1 1, Nisan 2009

11



Kazezoglu C. ve ark.

sialik asit duzeylerinin saghkh Kisiler ile
ayni olmasi beklenemez. Bir baska deyisle,
miyokart infarktiisii geciren bireylerde go6z-
lenen sialik asit ytiksekligine aterosklerotik
degisikliklerin de katkisi olacaktir. Bu neden-
le isoproterenol ile olusturulmus deneysel
bir infarktiis modelinin kullanilmasi, miyo-
kart infarktistiinde sialik asit diizeylerindeki
degisimin daha saglikh bir sekilde deger-
lendirilmesine olanak verecektir.

isoproterenol ile olusturulan deneysel miyo-
kart infarktiistintiin serum total sialik asit ve
lipide bagh sialik asit duizeylerine etkisini
arastirmak amaciyla yaptigimiz bu deneysel
calismada infarktiis sonrasi serum TSA
diizeyleri infarktiis 6ncesine gore anlaml
olarak artmis bulundu. Bu bulgu ISO ile
olusturulmus deneysel miyokart infarktii-
siinde serum TSA diizeylerinde bir artis
oldugunu bildiren ¢alisma ile tutarhdir (18)
ve miyokart infarktislii hastalarda serum
sialik asit dluizeylerinin arttigini gésteren 6nce-
ki calismalan desteklemektedir (12-14). iso-
proterenol ile kardiyak toksisite olusturulan
ratlarda da total sialik asit duzeylerinin
arttigr bildirilmistir (28,29).

Diger taraftan ¢alismamiz, I1SO ile olusturu-
lan miyokart infarktiisii sonrasi serum LSA
duzeylerinde de bir artisin bulundugunu
gosterdi (p=0.000). Bu calisma, ISO ile
olusturulan deneysel miyokart infarktisun-
de serum LSA duzeylerinin de ytkseldigini
gostermesi acgisindan bir ilki teskil etmek-
tedir. 1SO ile olusturulan deneysel miyokart
infarktiisiinde serum total sialik asit ve lipide
bagh sialik asit duzeylerinin arttigi bulgusu,
akut miyokart infarktiisiiniin, ateroskleroz
patodgenezinden bagimsiz bir mekanizma ile
serum TSA ve LSA artisina yol actigini
Kanitlamaktadir.

Infarktiis sonrasi gézlenen serum sialik asit
diizeylerindeki artis icin birkag olasi meka-
nizma ileri surilmiustur. Bunlardan biri, yapi-
sinda sialik asit iceren akut faz proteinleri-
nin akut faz reaksiyonu sonucu Kkaraciger-
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den artmis atilimidir (12,13). Ancak sialik
asitce zengin bazi akut faz proteinleri ile
TSA arasinda hi¢bir korelasyonun bulunma-
digim1 (15) ya da sialik asit icermeyen akut
faz proteinler ile sialik asit arasinda pozitif
bir korelasyonun bulundugunu (12,13) ileri
stren calismalar dikkate alindiginda, infark-
tiis sonrasi gézlenen serum sialik asit diizey-
lerindeki artistan akut faz proteinlerinin
Karacigerden artmis atilmlarinin tek basina
sorumlu olamayacadi duslincesi Onem
Kazanmaktadir. Diger yandan, desialilasyon
sonucu serbest kalan sialik asitlerin, serbes!
bir havuz olusturmadidi ve serbest sialik
asitin plazmadaki proteinlere ve glikolipit
lere transfer edildigi (30).
Akut faz proteinlerinin yapisindaki sialik asit,
total sialik asitin, proteine bagdh fraksiyonu

bilinmektedir

nu teskil ettiginden, akut faz proteinlerin-
deki artisin, total sialik asit diizeylerindeki
artisa katkida bulunabilecedi ancak lipide
baglh sialik asit duzeylerindeki artisi agikla-
yamayacagdl da agiktir.

infarktiis sonrasi gdzlenen serum sialik asit
artisindan sorumlu olabilecegi ileri surulen
bir diger olasi mekanizma ise hasara ugdra-
mis miyokart huicresinden veya hiicre mem-
branindan sialik asit Kalintilarinin dokiil-
mesi ya da saliverilmesidir (14,15).

Hicre membranindan sialik asit kalintilarinir
ayrilmasinda, glikoprotein ve glikolipitlerder
terminal sialik asit kalintilarin1 uzaklastirl-
masini Katalizleyen (31) ve miyokart infark
tusti sonrasi aktivitesinde artis oldugu bildi-
rilen sialidaz (32) rol oynayabilir. Bununla
birlikte miyokart iskemisinde doku zedelen-
mesine eslik eden (33) ve hucre yuzeyin-
deki oligosakkaritlerden sialik asitin ayriima
sina yol actidi gosterilen (34) oksidatif stres
de sialik asit Kkalintilarinin membrandan
ayrilmasinda rol Artmis LSA
diizeylerinin miyokart infarktiistinde hiticre
ve ya huicre membranindan sialik asit salr

oynayabilir.

verilisinin bir indikatorii olabilecegi de ileri
surulmustir (15).
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Calismamizda, deneysel miyokart infarktiisii
sonrasi gdzlenen serum sialik asit artisinda
hucre hasarinin roltinii  arastirmak ftizere
sialik asitler ile kardiyak hasarin belirtecleri
olan Tnl ve CK-MB arasindaki korelasyonlar
da incelendi. Yaptiqimiz Korelasyon analiz-
leri sonucunda, ISO ile olusturulan deney-
sel miyokart infarktiisiinde TSA ya da LSA
ile Tnl ve CK-MB arasinda hig¢bir iliski sap-
tanmadi. Calismamiz, deneysel miyokart
infarktiisii sonrasi sialik asitler ile kardiyak
hasarin daha spesifik bir belirteci olan Tnl'y1
birlikte 6lgcerek korele etmesi acisindan da
ilktir. ISO ile olusturulan deneysel miyokart
infarktiisiinde serum Tnl ile CK-MB diizey-
leri arasinda da korelasyon yoktu. Calisma-
mizda ISO ile olusturulan miyokart infark-
tusinde TSA ve LSA ile Kkardiyak hasarin
gostergesi olan Tnl ve CK-MB arasinda Kore-
lasyon bulunmamasi, akut miyokart infark-
tusu sonrasi serum sialik asit duzeylerinde
godzlenen artista hasara udramis miyokart
hiicresinden veya hiicre membranindan
sialik asit Kalintilarinin dékulmesi ya da
saliverilmesinin de tek basina sorumlu ola-
mayacadini gostermekte ve bu artista bir-
den fazla faktoriin roli olabilecegi diisiin-
cesini desteklemektedir. Lipide bagh sialik
asit, total sialik asitin bir fraksiyonu olma-
sina ragmen, calismamizda ISO ile uyarilmig
miyokart infarktiistiinde LSA ile TSA arasin-
da da korelasyon yoktu. Bu bulgu, infark-
tiis sonrasi lipide bagh ve proteine bagh
sialik asit fraksiyonlarinda artisa yol acan
mekanizmalarin birbirinden farkl oldugunu
dusundiurmektedir.

ISO’nun rat Kkardiyomiyositlerinde sialidaz
aktivitesinde de artisa yol actigi (35) ve
plazma membraninin sialidaz aktivitesi ile
hticre ylzeyindeki sialik asit bilesiklerinin
turnover hizi arasinda pozitif bir korelas-
yonun bulundugu bildirilmistir (36). Bundan
dolay1 ISO ile olusturulan deneysel miyo-
kart infarktiisiinde gozlenen serum TSA ve
LSA artisina miyokart hucresi disindaki
hiicrelerden sialik asitin saliverilmesinin de

Deneysel Miyokart infarktiistinde Sialik Asit

Katkis1 olabilecegi g6z ardi edilmemelidir.
Akut miyokart infarktiislii bireylerin serum
sialidaz aktivitesinde de artis oldugu bildi-
rildiginden (32), ayni durum miyokart infark-
tuslii hastalar icin de gecerlidir. Diger yan-
dan, infarktiis sonrasi gézlenen serum LSA
artisinda, sialik asit iceren lipid ve lipo-
protein duzeylerindeki artisin da Kkatkisi
olabilecegi g6z oOniinde bulundurulmaldir.
ISO’nun 6zellikle LDL ve VLDL duzeylerinde
artisa, HDL duizeylerinde azalmaya yol actigi
ileri stirilmustur (37,38).

Sonug¢ olarak; calismamiz ISO ile olusturu-
lan deneysel miyokart infarktiisiinde serum
total sialik asit, lipide bagh sialik asit, Tnl ve
CK-MB duizeylerinde bir artisin oldugunu ancak
serum total sialik asit ya da lipide bagh sialik
asit ile kardiyak hasarin godstergesi olan Tnl
ve CK-MB arasinda anlamh bir korelasyon
bulunmadigini gdésterdi. Bu sonuglar, akut
miyokart infarktiistiniin, ateroskleroz pato-
genezinden badimsiz bir mekanizma ile serum
TSA ve LSA artisina yol actigini kanitlamakta
ve bu artista birden fazla faktériin rolu ola-
bilecegi dustincesini desteklemektedir.
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