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G İ R İ Ş 

Siklik A M P , hücre membran ında yerleşmiş bulu­
nan adenil siklaz enziminin katalitik etkisiyle adeno­
zin trifosfat (ATP)' tan sentezlenen ve fosfodiesteraz 
enziminin etkisiyle 5' -Adenozin mono fosfat'a (5' 
-AMP) dönüşerek inaktif hale gelen çok önemli hücre 
içi bir nükleotiddir (1,4). 

Ş e k i l - 1 . S i k l i k A M P ' n i n i k i n c i h a b e r c i o l a r a k h o r m o n l a r v e 

n ö r o t r a n s m i t t e r ' l e r g i b i e k s t r a s e l ü l e r k i m y a s a l haber­

c i l e r i n t e s i r l e r ine a r a c ı l ı k e t m e s i . R : R e s e p t ö r p r o t e i n 

A : A d e n i l s ik l az N : N u k l e o t i d r e g ü l a t u v a r p r o t e i n 

G T P : G u a n o z i n t r i fos fa t . 

1957 yılında Earl Sutherland ve Tedd Ral l tara­
fından keşfedilen siklik A M P , b i rçok hormonun ve 
bazı enzimlerin etkilerine aracılık eden ikinci bir "ha-
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berci" olarak bilinmekte (1-4, 5-7) bazı yazarlar tara­
fından ise hücre içi bir hormon olarak kabul edilmek­
tedir (8). c -AMP nin ik inci haberci olarak hormonlara 
nasıl aracılık et t iği şek i l - l ' de şematize edilmişt ir . 
Hücre duvarındaki receptörüne hormonun bağlanması 
ile guanosin trifosfat (GTP) ' la bağlı olan nükleot id 
regülatuvar protein (N veya G protein) aktive olur, N 
Protein ise Adeni l siklazı aktive eder. Adeni l siklaz 
aktivasyonu ATP 'den c -AMP sentezlenmesini sağlar. 
c -AMP hücre içinde protein kinaz'ı aktive eder. A k ­
tive olan protein kinaz ise hücre içinde enzimlerin fos-
forilizasyonunda ve diğer proteinlerin fosforilizasyo-
nunda değişik tesirler meydana getirmektedir. Enzim­
lerin aktivitesinde azalış veya artışlar yapar, böylece 
metabolizmada değişiklikler olur (4). Adeni l siklaz'ı 
stimüle eden ve dolayısıyla siklik A M P aracılığı ile 
etki eden hormonlar Tablo-l 'de gösterilmiştir. 
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Bu l ıo rmonlardan katekolaminler (beta etki), glu-
kagon, adrenokortikotropik hormon, vazopressin, 
lüteinize edici hormon (LH) , follikülü stimüle edici 
hormon (FSH) , melanositi stimüle edici hormon 
(MSH), parathormon (PTH), histamin, troid stimüle 
eden hormon (TSH), prostaglandinler ve seratonin 
hedef dokuda hücre içi siklik A M P seviyesini artırarak 
etki etmekte, insülin ve katekolaminler (alfa etki) 
ise azaltarak etki etmektedir 91-5,9-11). 

İntraselüler kalsiyum iyonunun konsantrasyo­
nundan değişiklikler c -AMP'n in regüiatuvar sistemi­
ni etkiler. c -AMP'ye bağlı protein kinaz tarafından 
aktive edilen fosforilaz kinaz katalitik fonksiyonu 
için C a 2 gerektirir. Birçok fosfodiesteraz'iann akti-
viteleri önemli deerecelerde C a 2 + -ka l s iyum bağlayıcı 
protein tarafından fazlalaştırıhr. Membran reseptör­
lerine bağlanan birkaç hormon (insülin, prolaktin) ade-
ni l sikîaz'ı aktive etmek için yetersiz kalır. Bu durum­
da C a 2 + , K + , N a + akıntıları ile sitoplazmik c-GTP 
ve fosfolipid turnover'lerinin katkıları olur (3). 

Siklik A M P , protein kinaz, fosforilaz ve fosfo-
ruktokinaz enzimlerini aktive etmekte, glikojen sen-
tetaz enzimini ise inhibe etmektedir. Glukoneogenez 
ve lipoliz c -AMP tarafından ar t ı r ı lmakta protein ve 
kolesterol sentezi ile hücre çoğalması ise inhibe edil­
mektedir (3,4,12-17). 

Sikl ik A M P , lökositlerin çeşitl i fonksiyonlar ında 
da önemli bir role sahiptir. Lökosit ler in immünolojik 
ve enflamatuar olaylara iştirak etmelerinin ve bozofil , 
eozinofil ve nötrofillerin yapışma kabiliyetlerinin 
intraselüler siklik A M P tarafından azaltıldığı kaydedil­
mişt i r (18,19). 

Nötrofiller siklik A M P ile inkübe edildiklerinde 
bu hücrelerin kemotaktik faktörlere olan lökotakt ik 
cevaplarının azaldığı görülmüştür (19,20). Öte yan­
dan siklik A M P histaminin hücre içi salgılanmasını da 
inhibe eder (10,11,18). 

Siklik A M P , T-lenfositlerinin hedef hücreleri sito-
l iz in i ve çözünür lenfosit faktörleri (interferon gibi) 
salgı lam alarmı ve yine antijenle bir leşerek farklılaş­
mış B-lenfositlerinin (mast hücreleri) immünoglobülin 
üretimi ve salgılamalarını inhibe eder (19). 

Sikl ik AMP'ın sinir hücreleri arasında bazı haber­
leşme şekillerine aracılık et t iği ve sinir sisteminde en 
azından üç önemli fonksiyonu olduğu kaydedi lmiş t i r 
(21-23). Bunlar: 

a) Bazı nörotransmit ter ler in postsinaptik etkileri­
ne aracılık etmek, 

b) Nörotransmit ter ler in biyosentezini düzenle­
mek, 

c) Mikrotübüllerin fonksiyonunu düzenlemektir . 
Trombositlerin siklik A M P seviyesi a r t t ığ ında ya­

p ışma kabiliyetleri azalır (24). Arter ve venlerin 

endotel hücreleri antiagregant etki gösteren ve trom­
bositlerin damar çeper ine yapışmasını önleyen pros-
tasiklin ( P G I 2 ) adlı bir prostaglandin salgılarlar. Pros-
tasiklin, trombositlerin adenil siklazını aktive ederek 
hücre iç inde siklik A M P düzeyini yükseltir ve bu şe­
kilde antikoagülan etki yapar (24,25). 

Sikl ik A M P , yukar ıda kaydedilen özellikleri ile 
vücuttaki bir çok olaya işt irak eder. Bundan dolayı , 
b i rçok hastalığın teşhisinde siklik A M P tayininden 
faydalanılmaktadır . Bunlardan bir kısmı aşağıda veril­
mişt ir . 

1. Psödohipoparatiroidizm (PHP) 

PHP'n in en önemli özelliği hedef organın parati-
roid hormona dirençli olmasıdır. Paratiroid hormo­
nun etkisinde ikinci haberci siklik A M P o lduğuna 
göre bu bozukluğun siklik A M P metabolizması ile i l ­
gili olması beklenir. Ni tekim yapılan çal ışmalar bu 
düşünceyi doğru lamaktad ı r (26,27). 

Chase ve arkadaşları (27), PHP'lı hastalan diğer 
hipoparatiroidizm tiplerinden ayırmak için yaptıkla­
rı ça l ı şmada, normal şahıslara ve cerrahi, idyopatik, 
psödo- ve psödopsödohipopara t i ro idzm' l i hastalara 
300 ünite P T H enjekte etttikten sonra siklik A M P 
miktar ını tayin etmişler ve bu çal ışma sonunda bütün 
gruplarda siklik A M P miktar ının yaklaşık 200 kat art­
tığı halde psödohipoparat i roidizm' l i hastalarda nor­
malin ik i kat ından daha az ar t t ığını görmüşlerdir. 

2. Hiperkalsenıinin Ayırıcı Teşhisi 

Hiperkalsemik hastaların ayırcı teşhis inde bazen 
güçlükle karşılaşılır. Herne kadar paratiroid hormonu 
tayini yapılarak teşhise gidilirse de b i rçok primer 
hiperparatiroidizm vak'asında serum immünoreakt i f 
paratiroid hormonu (İPTH) seviyesinin normal oldu­
ğu bil indiğinden bu şekilde doğru netice elde etmek 
her zaman mümkün o lmamaktadı r . A y n c a , ÎPTH ta­
yini ile kansere bağlı hiperkalsemik hastalarda "ek-
topik P T H " yapımını tesbit etmek mümkün değil­
dir (26,28). 

PTH'nun renal siklik A M P üzerinde ç o k kuvvet­
li etkisi vardır. Üriner siklik AMP'ın yaklaşık yarısı 
veya üç te ikisi glomeruler filtrasyonla, geri kalanı 
ise PTH 'nun proksimal üzerindeki etkisi ile böbrek­
lerden gelir (29,30). Bu yüzden renal siklik A M P 
tayini paratiroid hastalıklarının ayırdedici teşhis inde 
güvenilir sonuçlar vermektedir. Total üriner siklik 
A M P miktar ından glomeruler filtrasyonla gelen sik­
lik A M P miktar ı çıkarılarak renal siklik A M P miktan 
tayin edilir. Glomaruler siklik A M P miktan ise "plaz­
ma siklik A M P miktan X kreatinin klirensi" şekl inde 
hesaplanır (31,32). 

Drezner ve arkadaşları (31) ile Babka ve arkadaş­
ları (32) bu metodu kullanarak hiper ve hipoparati-
roidi hastalıklarını diğer hiperkalsemilerden ayır-
dedebilmişlerdir . 
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Drezner ve arkadaşları (31)'nın hiperkaîsemik 
hastalarda tesbit ettikleri renal siklik A M P seviyeleri 
şöyledir Omol/gr. kreatinin): Kontro l grubunda 
1,20+0,33. Aynı araştırmacılar bu hasta gruplarına 
aid paratiroid hormonu seviyelerini ise şöyle bulmuş­
lardır: K o n t r o l grubunda 27 ,2±2 ,2 , hiperparatiroidili 
hastalarda 52,0+5,6, paratiroid dışı hiperkaîsemik 
hastalarda 51,3+1,9, hipoparatiroidili hastalarda 15,3 
+ 1,8 m E q / m l . 

Babka ve arkadaşları (32)'nın buldurîarı renal 
siklik A M P seviyeleri ise şöyledir: Hiperparatiroidili 
hastalarda 6 1 2 ± 5 8 , kontrol grubunda 99±22 nmol/ 
2 saat (p< 0,001). 

Bu sonuçlardan görüldüğü gibi hiperkaîsemik has­
taların ayndedici teşhisinde üriner siklik A M P seviye­
leri parathormon tayininden daha kesin sonuçlar ver­
mektedir. 

3. Hiperkalsiüri 

Oral kalsiyum yükleme testi yapıldıktan sonra id­
rar siklik A M P ve kalsiyum tayini yapılırsa hiperpa-
ratiroidizm, absorbtiv hiperkalsiüri ve renal hiperkal-
siüriyi birbirinden ayırmak mümkün olur. Böyle bir 
ayırma bilhassa kalsiyum ihtiva eden böbrek taşları­
nın etyoiojilerinin tesbitinde önemlidir. Ayrıca böy­
le bir teşhis tedavi açısmdanda önemlidir. Z ira , 
"absorbtiv hiperkalsiüri"nin diyetle alman selüloz 
fosfatla tedavi edilebildiği ve "renal hiperkalsiüri" 
nin diüretik (tiazid) tedavisine cevap verdiği bilinmek­
tedir (26). 

Normal şahıslarda kalsiyum (1 gr.) yüklendikten 
sonra idrar kalsiyum seviyesi artar siklik A M P seviye­
si ise azalır. "Absorbtiv hiperkalsiüri"de plazma ve bir 
gece açlıktan sonraki idrar kalsiyum seviyeleri nor­
maldir. Kals iyum yüklendikten sonra idrar ile atılan 
kalsiyum miktarı çok artar (p< 0,001). Sikl ik A M P 
seviyesi yüklemeden önce normal yüklemeden sonra 
ise normallere göre daha fazla azalır. Primer hiper-
paratiroidizimde plazma ve idrar kalsiyum seviyeleri 
ile idrar skil ik A M P seviyesi yüksektir. Kals iyum yük­
lenmesinden sonra idrar kalsiyum miktarı çok az art­
tığı halde siklik A M P miktarı değişmez. Renal hiper-
kalsiürisi olan hastalarda plazma kalsiyum seviyesi 
normaldir. İdrar kalsiyum seviyesi ile siklik A M P sevi­
yesi ise yüksektir. Yüklemeden sonra idrar kalsiyum 
seviyesi yüksek, siklik A M P seviyesi ise normal sevi­
yeye iner (33,34). 

4. Karac iğer Hastal ıklar ı 

Ekstra hepatik obstruktiv sanlık ile intrahepatik 
kolestasiz'in ayırdedici teşhisinde diğer biyokimyasal 
bulgulann sonuç vermediği durumlarda, intravenöz 
glukagon enjeksiyonundan sonra ölçülen siklik A M P 
seviyesi teşhise yardımcı olmaktadır. 

Glukagonun karaciğer üzerindeki etkisi siklik 
A M P vasıtası ile olduğundan glukagon enjeksiyonun­
dan sonra siklik A M P tayini çok i y i bir kriter olmak­
tadır. Ni tek im, Francavila ve arkadaşlan (35)'mn yap­
tı lan bir çalışmada, glukagon enjeksiyonundan 10 
dakika sonra ölçülen, plazma siklik A M P seviyelerinin 
kolestatik sanlık için güvenilir bir teşhis kriteri oldu­
ğu bulunmuştur. Y ine , Davies ve arkadaşlan (36) 
glukagon enjeksiyonundan sonra plazma siklik A M P 
seviyelerini tayin ederek cerrahi olan ve olmayan sa­
rılıkların rahatlıkla ayırdedilebileceğini göstermişler­
dir. 

5. Nefrojenik Diabetes İns ip i tus 

Hipotîroidizm ve hiperkalseminin sebep olduğu 
nefrojenik diabetes insipitusun, yetersiz siklik A M P 
teşekkülünün sonucu olduğu düşünülmektedir. Zira, 
bu hastalıkta siklik A M P analoglan (mesela dibutiril 
siklik A M P ) ile yapılan tedaviye i y i cevap alınmıştır 
(10). A y n c a dışardan siklik A M P veya türevlerinin 
verilmesi antidiüretik etki meydana getirir (10). 

Fiohman ve Brooker (37), yaptıklan çalışmada 
nefrojenik diabetes insipituslu hastalara A D H verildik­
ten sonra üriner siklik A M P çıkışının normallere ve 
primer A D H eksikliği olanlara göre çok daha düşük 
olduğunu bulmuşlardır. Bu bulgu, siklik AMP'ın 
nefrojenik diabetes insipitusun teşhisinde yardımcı 
olduğunu göstermektedir. 

6. T i ro id Hastal ıklar ı 

Madsen (38), hipo ve hipertiroidüi hastalara glu­
kagon enjekte ettikten sonra hipertiroidililerde plaz­
ma siklik A M P seviyelerinin önemli derecede arttığı­
nı, hipotiroidililerde ise düştüğünü bulmuştur. 

Kalberg ve arkadaşlan (39), normal şahıslarda 
plazma siklik A M P seviyesinin 10 ,7±0 ,6 , hipertiroidi­
lilerde 23,6+2,2 ve hipotiroidililerde ise 5.1±0,7 nM 
olduğunu bulmuşlardır. Bu değerler arasında istatis-
t ik i açıdan önemli fark vardır. A y n c a bu araştırma­
cılar kas ve adipoz dokudaki siklik A M P miktarlan-
nın normallere göre hipertiroidide arttığını hipotiro-
idide ise azaldığını bulmuşlar, hiper ve hipotiroidide 
tedaviden sonra plazma siklik A M P seviyesinin ve 
siklik A M P - j cevabımın normale döndüğünü göster­
mişler. 

7. Bronş iya l Ast ına 

Parker ve Smith (40) bronşiyal astmak kişilerin 
periferal lenfositleri üzerinde yaptıklan çalışmada, 
bu hücrelerde siklik AMP'ın beta-ardenerjik ajanlara 
(izoproterenol, norepinefrin ve epinefriri) olan ceva­
bının önemli derecede azaldığını bulmuşlardır. Baş­
ka çalışmalarda da plazma ve idrar siklik AMP'ın 
beta-adrenerjik stimulasyona olan cevabının azaldığı 
bildirilmiştir. 
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Bronşiyal astma, ekzema, rhinitis ve buna benzer 
hastalıklarda siklik A M P miktar ının azaldığı ve meta­
bolizmasının bozu lduğu anlaşı lmışt ır . 

Herzog (41), solunum yolları obstruksiyonu için, 
hücre içi siklik A M P / s i k l i k G M P oranını siklik A M P 
lehine artıran birkaç ilacın birarada kullanılmasının 
etkili bir kontrolü sağlıyacağını bildirmiştir . Ayrıca 
atopik ekzamada lenfotik siklik A M P miktar ının 
önemli derecede azaldığı gösetri lmiştir (42). 

8 . Ü r e m i 

Hamet ve arkadaşları (43), şiddetli böbrek yeter­
sizliği olan 18 kişide plazma siklik A M P seviyeleri­
nin normallere göre yaklaşık 3 kat daha yüksek oldu­
ğunu bulmuşlardır . Bu yükselmeyi, 

a) idrarla at ı lamamasına, 
b) Metabolik klirensin azalmasına 
c) Plazma siklik A M P mikmar ınm artamsma bağla­

mışlardır. 

9. Nöroloj ik Bozukluklar 

Rudman ve arkadaşları (44), normal şahıslarda 
ve çeşitl i nörolojik hastalığı olan 136 yet işkin ve ço­
cukta serebrospinal sıvı (CSF) da siklik A M P seviye­
sini tayin etmişlerdir . Sağlam yet i şk in ve sağlam ço­
cuklarda C S F siklik A M P değerleri 21,0+8 nM olarak 
tesbit edilmişt ir . Yet işkin ve çocuklar ın aşağıdaki 
hastalık grubunda C S F siklik A M P seviyelerinin nor­
malden farklı olmadığını bulmuşlardı r (Vertebral has­
tal ıktan dolayı bel ağrısı, nöbe t , baş ağrısı ve sebebi 
bilinmeyen vertigo, serebral atrofi, serebral vaskular 
bozukluklar, beyin tümörleri ve ventriküler basıncı 
ar t ı rmayan subdural hematom gibi). 

Diffüz beyin hastalıklarından dolayı (enfeksiyon, 
travma, hemoraji, dejeneratif prosesler gibi) psikomo-
tor gelişmesi geciken 9 ç o c u k t a ise C S F siklik A M P 
seviyesinin normalin çok al t ında o lduğu bu lunmuş­
tur (7 ,3±2 ,61 nM). Bu azalmanın sebebi CSF 'dek i sik­
l ik A M P metabolizmasının bozulması olarak düşünül­
müştür. 

46 epileptik hasta üzerinde yapılan diğer bir 
ça l ı şmada n ö b e t t e n 3 gün sonra C S F siklik A M P 
seviyesinin önemli derecede yükseldiği görülmüştür 
(42). 

10. Psikiyatrik Bozukluklar 

Üriner siklik A M P ' m depresyonda azaldığı ve 
manioda ise ar t t ığı tesbit edi lmişt ir . 18 kişilik kontrol 
grubunda ve 20 depresan hastada iyi leşmedeen önce 
ve sonra üriner siklik A M P seviyesi tayin edilmiş ve 
hastalıklardaki seviyenin normallere göre ç o k düşük 
o lduğu bu lunmuş tu r (45). 

Garelis ve Neff (46), L-dopa ile tedaviden sonra 
adenil siklazın in vivo aktive edildiğini ve bu bulgu­
nun nörolojik ve psikiyatrik bozukluktan a raş t ı rmada 
faydalı olabileceğini kaydetmişlerdir . 

11. Tarama 

Cerrahi ve diğer travmalardan sonra üriner siklik 
A M P seviyesi önemli derecede ar tmaktadı r . Yan ık ta 
ise ş iddet ine göre değişiklik gösterir. Wood ve arka­
daşları (47) ş iddetl i yanık ta idrar siklik A M P seviye­
sinin önemli derecede düştüğünü, orta yanıklarda ise 
herhangi bir değişiklik olmadığını bulmuşlardır . 

12. U y u ş t u r u c u Alışkanl ığı 

I lo ve arkadaşlarının (48) yaptıkları ça l ı şmada 
eroin alışkanlığı olan kişilerde plazma siklik A M P 
seviyesinin önemli derecede düşük olduğu görülmüş­
tür. 

SİKLİK A M P V E K A N S E R 

Kanser hücrelerindeki kontrolsüz çoğa lmanın 
hücre içi siklik A M P seviyesindeki azalmanın bir so­
nucu o lduğu gösteri lmiştir (49-55). 

Ni tekim, çoğa lmak ta olan neoplastik hücre kül­
türlerine siklik A M P , dibütiril siklik A M P ve teofılin 
(fosfodiesteraz inhibitörü) ilave edilmiş, neticede ço­
ğalmanın yavaşladığı , hücrelerin birbirine daha sıkı­
ca bağlandığı ve hatta değişen morfolojinin normale 
döndüğü gösteri lmiştir (50, 56-62). 

Siklik AMP'ın bir türevinin Chinase Hamster 
ovaryum hücrelerini transforme duruma benzer bir 
tazdan normal şekle çevirdiği kaydedi lmişt i r (26). 

Cho-Chung ve Berghoffer (63), dibütiri l siklik 
A M P ile tedavinin sıçan meme tümörlerinin ve s ıçan 
hepatomasının büyümesini du rdurduğunu görmüşler­
dir. Bu araşt ırmacılara göre, siklik A M P ile tedaviden 
sonra hem glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enziminin 
aktivitesi azaldığından hem de siklik A M P tümör hüc­
relerinin parçalanmasını ar t ı rdığından tümör büyüme­
si inhibe edilmektedir. Ayın kişiler, kültür o r t amına 
dibütiril siklik A M P katı lmasının RNA'yı parça layan 
ribozomal bir enzim olan asit r ibonükleazm aktivi-
tesini 2 katı ar t t ı rdığını gözlemişlerdir. 

Cho-Chung başka bir ça l ı şmada (64) siklik A M P 
türevleri (dibütiril siklik A M P , 8-tiyo metil siklik 
A M P , 8-bromo siklik A M P ) ile tedavinin s ıçanlardaki 
çeşitl i tümörlerin büyümesini inhibe et t iğini göster­
mişt ir . 

Bu in vitro çal ışmalardan başka insanda çeşit­
li tip kanserlerde extraselluler (idrar ve plazma) sik­
lik A M P seviyesindeki değişmeleri tayin eden b i rkaç 
yapılmış ve genellikle birbirinden farklı sonuç la r elde 
edi lmişt ir (65,66). 
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Tablo — 2 

Siklik A M P ve Bazı Hastalıklarla İlişkisi 

B a z ı h a s t a l ı k l a r P l a z m a d a İ d r a r d a H ü c r e Se r eb rosp ina l 
i ç i n d e s ı v ı d a 

P s ö d e h i p e p a r a t i r o i d i z m ( P H P ) ar tar — 
H i p c r k a l s e m i — ar tar 
H i p e r k a l s ü r i 

R c n a l h i p e r k a l s ü r i ar tar 
K a l s i y u m y ü k l e n m e s i ar tar — 

P r i m c r h i p e r p a r a t i r o i d i z m artar , 
E k s t r a h e p a t i k obs t . sa r ı l ık a r t a r 

N e f r o j e n i k d iabetes i n sp . 

H i p e r t i r o i d i ar tar 
H i p o t i r o i d i a z a l ı r _ — 

B r o n . a s t ı m , e k z e m a , r h i n i t a z a l ı r a z a l ı r 
Ü r e m i ar tar a z a l ı r 
N ö r o l o j i k hst . (Sefa l j i , S . atr.) n o r m a l n o r m a l 
D i f f ü z b e y i n hst . (En f . , t rav . hem. ) a z a l ı r 
E p i l e p s i — ar ta r 
Ş i d d e t l i y a n ı k l a r a z a l ı r 
E r o i n a l ı ş k a n l ı ğ ı a z a l ı r — 
K a n s e r f a r k l ı so. F a r k l ı a z a l ı r 

Wood ve arkadaş ian (66), çeşitl i kanserler ve 
karaciğer sirozundan muzdarip olan 101 kişilik hasta 
grubunda plazma ve idrar siklik A M P ile siklik G M P 
seviyelerini tayin etmişler ve siklik GMP'de önemli 
artış o lduğu halde siklik A M P ' d a büyük bir olmadığı­
nı kaydetmiş lerdi r . 

Gennari ve arkadaşları (65), ise primer ve metas-
tatik tümörlü 149 hastanın idrar siklik A M P değerle­
rini tayin ederek normallere göre ç o k önemli bir azal­
manın o lduğunu (p< 0,001) tesbit e tmiş ler ve tümö­
rün cerrahi yollarla al ınışından sonra idrar siklik A M P 
seviyesinin normale döndüğünü görmüşlerdir. 

Bu araşt ırmacılar idrar siklik A M P seviyesini ta­
y in etmenin kanser teşhisinde faydalı olacağına inan­
maktadır lar . Bu bilgilere rağmen kanserde plazma ve 
idrar siklik A M P seviyesinin ne şekilde değişt iği hak­
kında kesin bir hüküm vermek mümkün değildir. Bu 
hususta daha detaylı çal ışmaların yapılması gerekti­
ğine inanmaktayız . 

Sikl ik A M P ' n i n bazı hastalıklardaki durumu 
Tablo-2'de gösterilmiştir . 

Yapılan çalışmalar hücre içi bir nükleotid olan 
c -AMP'n in hücredeki b i rçok olaya işt irak et t iğini gös­
termişt i r . Hücre iç indeki düzenin bozulması ile mey­
dana gelen olaylar dizisinde c -AMP'n in değişiklik 
göstermesi tabiidir. Bunların bir kısmının aydınlatıl­
masına rağmen bir kısmı halen bilinmemektedir. 
Bunun tesbiti bazı hastalıkların kontrol alt ına alınma­
sına yardımcı olabilir. 

Dünyanın çeşitl i t ıp merkezlerinde c-AMP tayi­
ni ile h a s t a l ı k t a n teşhisine gidilmekte ve bu husus­
ta çeiştli yayınlar yapı lmaktadır . Halbuki Türk litera­
türünde bu husustaki çal ışmalar yok denecek kadar 
azdır (67). Türk araşt ırmacıların dikkatini bu konuya 
ç e k m e k ve son literatürlerin ış ığında konuyu etraflı 
şekilde aç ık lamak için bu derlemeyi yapmayı uygun 
gördük. 
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