
Akut Miyokard İnfarktüsünde 
Serum Total Siyalik Asid Değişiklikleri 
SERUM TOTAL SIALIC ACID ALTERATIONS DURING 
THE ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 

Mehmet İŞLER*, İnci GÜNER", Hasan YILMAZ*, Oya BAYINDIR", 
Remzi ÖNDER*, İstemi NALBANTGİL* 

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 'Kardiyoloji ve "Biyokimya ABD, İZMİR 

ÖZET 
Akut miyokard infaktüsü (AMİ) seyrinde, serum total 

siyalik as/d değişiklikleri araştırıldı. Çalışmaya 40-79 
yaşları arasında 24 AMİ ve 20 kontrol olgusu alındı. 

Göğüs ağrısının başlangıcından itibaren 12 saat içinde 
değerlendirilen AMİ'li hastaların serum total siyalik as/d 
düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksekti 
(p<0.05). Diğer taraftan, infaktüsün 3., 5., 7., 10. ve 14. 
günlerindeki serum total siyalik asid düzeylerinin de birin­
ci güne göre önemli olarak yükseldiği; yükselmenin infark-
tüsün beşinci gününde doruğa ulaştığı gözlendi (p<0.001). 
Ayrıca, AMİ olgularının total CPK doruk değerleri ile total 
siyalik asid doruk değerleri arasında korelasyon bulun­
duğu dikkati çekti (n=24, r=0.551, p<0.01). AMİ olguların­
da, serum total siyalik asid ilk 12 saat içinde sadece 7 
olguda (%29) patolojik düzeyde bulunmasına karşın, 5. 
günde olguların %95.83'ünde patolojik düzeyde idi. 

AMI'de serum siyalik asid yükselmesinin, miyokard 
yıkımı ve plazma siyalidaz aktivite artışı gibi faktörler so­
nucu geliştiği ve diyagnostik bir değer taşıyabileceği, hi-
perkoagülabitenin değerlendirilmesinde kullanılabileceği 
sonucuna varıldı. 

Anahtar Kelimeler: Akut miyokard infarktüsü, Serum total 
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SUMMARY 
Serum total sialic acid alterations during the acute 

myocardial infarction (AMI) were studied. 24 patients with 
AMI 40-79 years old, and 20 normal controls have been 
included. 

Serum total sialic acid levels in the first 12 hours of 
the infaction were significantly higher than the control 
group (p<0.05). The peak level of the serum sialic acid 
was determined of the 5'th day of infaction. Compared 
the first day the levels of the serum sialic acid were signi­
ficantly higher on the 3'rd, 5'th, 7'th, 10'th, 14'thdays. 

In the AMI patients, a correlation between the peak 
levels of the serum total CPK and total sialic acid were 
observed (n-24, r=0.551, p<0.01). 95.83% of the AMI 
patients have pathologic serum sialic acid levels on the 
5'th day. 

Some of the reasons for higher serum sialic acid 
levels during the AMI may be myocardial demage and 
the elevated sialidase activity. 

Key Words: Acute myocardial infarction, Serum total 
sialic acid 
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Sialik asid (n-asetil nöraminik asid), glikoprotein 
ve glikolipidlerin yapısına giren karbonhidrat birimlerinin 
önemli bir parçasıdır. Organizmada glikokonjügat ve 
hücre membranlarının negatif yükünün sağlanması, bazı 
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glikoproteinlerin makromoleküler yapısının stabilitesi ve 
hücre degradasyonunun önlenmesi ile bilgi transferi gi­
bi fonksiyonları vardır (1). Serumda, lipid ve proteine 
bağlı formlar halinde bulunmaktadır. 

Serum siyalik asid düzeyinin birçok kanser tü­
ründe, bazı böbrek, enfeksiyon ve inflamatuvar hasta­
lıklarda yükseldiği bildirilmiştir (2-4). Ayrıca, akut miyo­
kard infarktüsünde (AMİ) eritrosit siyalik asidinin azal­
dığı (5) ve plazma siyalidaz aktivitesinin arttığının (6) 
gösterilmiş olması, AMİ'de serum siyalik asid düzeyle­
rinin de etkilenebileceğini düşündürmüştür. Bu prelimi-
ner çalışmada, AMİ seyrinde gelişen serum total siya-
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lik asid düzeyindeki değişiklikleri ve klinik değerini 
araştırmayı amaçladık. 

MATERYEL VE METOD 
Çalışmaya, Koroner Bakım Ünitemize Ocak-Tem-

muz 1990 aylarında yatırılan, 40-79 yaşları arasında 
(59.08+10.56 yıl) 4'ü kadın 24 AMİ ve yaş-cins uyumlu 
20 sağlıklı kontrol olgusu alındı. AMİ olguları, göğüs 
ağrısının başlangıcı ile ilk kan örneğinin alındığı süre 12 
saati geçmeyen, karaciğer, böbrek hastalığı, diabet, tu­
moral ve romatolojik hastalığı bulunmayan olgulardı. 

AMİ tanısı, tipik göğüs ağrısı, serum total kreatinin 
fosfokinaz (CPK) yükselmesi ve EKG'de yeni oluşmuş 
Q dalgası ve/veya ST segment yükselmesi kriterlerin­
den en az ikisinin varlığı ile kondu. 

Kan basıncı uygun olan olgularda 30 mg/gün iso-
sorbid dinitrat, 100 mg/gün aspirin, oksijen tedavisi 
başlandı. Gerekirse morfin ve diğer analjezikler uygu­
landı. Proflaktik olarak antiaritmik, pozitif inotropik ajan 
kullanılmadı. 

AMİ olguları hastanede yatışları süresince, ilk iki 
gün sürekli elektrokardiyografik monitorizasyona ek ola­
rak, günlük standard 12 derivasyonlu elektrokardiyo-
gramları alınarak ve günde en az iki kez fizik muayene 
ile izlendiler. 

İkinci ve üçüncü derece atriyo-ventriküler blok, sol 
ventrikül/konjestif kalp yetmezliği, perikardit, dakikada 
5'in üzerinde ventriküler erken vuru, ventriküler taşikar-
di ve fibrilasyon gözlenen olgular "komplikasyonlu", 
diğerleri "komplikasyonsuz" olarak değerlendirildi. 

İlk üç gün serum C P K aktivitesi ve 1 .,3.,5.,7.,10., 
14., günlerde serum total siyalik asid düzeyi araştırıldı. 
Serum total siyalik asid ve C P K enzim aktivite tayinleri 
için kan örnekleri, sabah saat 8.00-8.30 arasında ön 
kol veninden alındı. 

C P K aktivitesi Hitachi-705 otoanalizör ile ilk dört 
saat içinde belirlendi. Serum total siyalik asid değer­
lendirmesi için santrifügasyonla ayrılan serum örnekleri, 
plastik tüplerde -30°C'da saklanarak toplu halde ça­
lışıldı. Total siyalik asid tayininde Sydow tarafından 
modifiye edilen yöntem kullanıldı (7). 

Veri ler ortalama +SD (standard sapma) olarak 
ifade edildi. Kontrol ve AMİ olgu verilerinin farklılaşma­
sı Student t testi, infarktüslü olgu verilerinin günler için­
deki değişimleri eşleştirilmiş t testi, veriler arası ilişki 
korelasyon analizi ile değerlendirildi. Test sensitivitesi, 
gerçek pozitif test sonuçlu olgu sayısının, hastalıklı tüm 
olgu sayısına; spesifisitesi, test sonucu gerçek negatif 
olan olgu sayısının, hastalıksız (normal) olgu sayısına 
bölünmesi ile elde edildi. 

BULGULAR 
AMİ olgularında infarkt lokalizasyonu elektrokar­

diyografik olarak üçünde anteroseptal, sekizinde yaygın 
anterior, onikisinde inferior ve birinde non-Q wave in-
farktüs şeklindeydi. 

17 olguda, belirtilen komplikasyonlardan en az biri 
gözlendi ve bir olgu infarktüsün 15. günü eksitus oldu. 
Normal kontrol grubunun ortalama siyalik asid düzeyi, 
72.83±10,35 mg/dl olmasına karşın, AMİ olgularında 
birinci gün 82.54±18.36 mg/dl bulundu (p<0.05). İn­
farktüsün 3.,5.,7.,10.,14. günlerinde saptanan ortalama 
total siyalik asid düzeyleri ise, 104.33+23.57, 132.09 ± 
20.70, 116.74±19.09, 114.73±17.45, 96.29+13.69 mg/dl 
idi. Beşinci gün doruğa erişerek tekrar düşme eğilimi 
gösteren total siyalik asid düzeyleri hem kontrol grubu, 
hem de birinci gün değerlerine göre anlamlı olarak yük­
sekti (Şekil 1). Kontrol grubu ortalamasına 2 SD eklen­
mesi ile elde edilen 93.53 mg/dl değeri normalin üst sı­
nırı kabul edilirse, infarktüsün ilk 12 saati içinde, 7 ol­
guda (%29) serum siyalik asid patolojik düzeyde idi. 3. 
gün ölçümlerinde 21 olguda ve 5. gün ölçümlerinde 23 
olguda patolojik düzeyde ("pozitif test") bulundu. Tüm 
kontrol olgularının serum siyalik asid düzeyleri bu sınır 
değerin altındaydı. Buna göre, infarktüsün 5. günü öl­
çümleri dikkate alındığında, serum siyalik asid'in AMİ 
tanısındaki sensitivitesi %95.83, spesifisitesi %100 ola­
rak hesaplandı. 

Kompl ikasyonlu olguların ortalama doruk total 
s iya l ik as id düzey i 133.43±23.27 mg/d l , kompl i ­
kasyonsuz olguların 132.40+15.54 mg/dl bulundu ve 
aradaki fark önemsizdi (p>0.05). 

Şekil 1. Akut miyokard infarktüsü seyrinde serum total siyalik 
asid düzeyinde oluşan değişiklikler 

Şekil 2. Akut miyokard infarktüsünde serum total CPK ve total 
siyalik asid düzeyleri arasında korelasyon 
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AMİ olguların doruk C P K değerleri ile, doruk total 
siyalik asid değerleri arasında çok kuvvetli olmayan fa­
kat istatistik öneme sahip doğrusal bir ilişkinin varlığı 
gözlendi (n=24, r-551, p<0.01) (Şekil 2). 

TARTIŞMA 
Serum total sialik asid düzeyinin birçok kanser tü­

ründe, infeksiyonlarda, idyopatik nefrotik sendromda, 
sepsiste, poststreptokoksik glomerülonefritte, kronik 
glomerülonefritte, bağ dokusu hastalıklarında yükseldiği 
saptanmıştır (2-4, 8-11). 

Siyalidaz (nöraminidaz) enzimi, şeker ve şeker tü­
revlerine siyalik asidin keto gruplarını ekleyen glikozidik 
bağları spesifik olarak hidrolize ederek siyalik asidi bağlı 
olduğu molekülden ayırmaktadır. Serum siyalik asid dü­
zeyinin yaş, cinsiyet, sigara içimi, oral kontraseptif kul­
lanımından etkilenmediği bildirilmiştir (12-14). 

Tümör dokusu büyük miktarda makrofaj içermekte 
ve makrofajlarla tümör hücrelerinin immünolojik olarak 
karşılıklı etkileşimi sonucu birçok makrofaj tahrip ol­
maktadır; benzer durum infeksiyonlar için de geçerlidir. 
Gydow ve arkadaşları (15), söz konusu hastalıklarla 
makrojajların bu ilişkisinden yola çıkarak siyalik asid 
yükselmesini açıklamak için yaptıkları çalışmada, mak­
rofaj formasyonunu arttırdığı bilinen B C G , Freund adju-
van gibi immünostimülanların farelere enjeksiyonu ile 
serum siyalik asid düzeyinin yükseldiğini, siklofosfamid, 
hidrokortizon ve radyasyon uygulandığında değişmediği 
ni saptayarak; kanser, artrit, inflamasyon ve infeksiyon­
larda serum siyalik asid yükselmesinin makrofaj aktivi-
tesi ile ilgili olabileceğini ileri sürmüşlerdir. AMİ'de de 
24 saat içinde infarkt alanındaki myokard kapillerlerinin 
dilate olduğu, periferden başlayarak makrofajların nek 
roz alanını infiltre ettiği gösterilmiştir (16). AMİ'de total 
serum sialik asid yükselmesinin muhtemel nedenlerin­
den biri bu mekanizma olabilir. 

Öte yandan, serum total siyalik asid birçok hücre 
glikopro tein ine bağlıdır ve AMİ'de gelişen hücre yıkıtmı 
serum sialik asid düzeyini arttıran faktörlerden bir diğeri 
olmalıdır. 

Hanson ve arkadaşları (5), AMİ'nü takiben eritro­
sit siyalik asidinin azaldığını saptamışlar, bir başka ça­
lışmada (6) ise, AMİ'de plazma siyalidaz aktivitesinin 
yükseldiğini bildirmişlerdir. Siyalidaz aktivitesinin artma­
sı, serum siyalik asit yükselmesinin belki de en önemli 
nedenidir. Artmış siyalidaz aktivitesi eritrosit membranı 
yanı sıra birçok dokudan siyalik asidin kopmasına ne­
den olmaktadır. Örneğin, Pereira (17,18), Chagas has­
talığının nedeni olan trypanosoma cruzi'nin siyalidaz 
yaptığını ve memeli eritrositlerinden siyalik asidi ayırdığı­
nı gösterirken, Libby ve arkadaşları (19), T. cruzi'nin 
kültüre edilmiş sıçan miyokardı ve insan safen ven en-
dotel hücrelerinden siyalik asidi ayırdığını ortaya koy­
muşlardır. 

Hanson ve arkadaşları (5,6) ayrıca, siyalik asidi 
boşaltılmış eritrositlerin köpeklerde kardiak indeksin ve 

alveoler kapiller kan akımının azalmasına neden ol­
duğunu; plastik tüpteki kana siyalidaz eklenmesinin pıh­
tılaşma zamanını, - d o z a bağlı olarak ve protrombin 
veya parsiyel tromboplastin zamanlarını etki lemeksizin-
kısalttığını bildirmişlerdir. 

AMİ'de serum siyalik asid yükselmesini ve seyrini 
ele alan bir çalışmaya rastlamadık. Hanson ve arka­
daşlarının çalışmaları (5,6) esas olarak AMİ'de azalmış 
eritrosit siyalik asid içeriğinin ve dolayısı ile azalmış 
er i trosi t negat i f yüzey şar j ın ın yol açt ığı mikro-
sirkülasyon kusurlarını ve hiperkoagülabiliteye etkisini 
ortaya koymuştur. 

Serum ve vücut sıvısı siyalik asid düzeyleri özel­
likle tumoral hastalıklarda marker olarak önerilmektedir 
(8,20). Serum siyalik asid tayini, bugün birçok gelişmiş 
hastanede rutin kullanıma girmiştir. AMİ'de serum dü­
zeyinin yükseldiğini ve 5. günde doruğa eriştiğini sapta­
dığımız serum total siyalik asidin test sensit iv i tesi 
%95.83'dür. Ancak koroner damar hastalığının diğer kli­
nik formlarını da içeren kontrollü çalışmalar olmadan 
fazla iddialı konuşmak zordur. Öte yandan, siyalik asi­
din erken tanıdaki yeri, C P K ile mukayase edilebilir dü 
zeyde değildir. İnfarktüsün izleminde ya da gecikerek 
gelen olgularda, diğer enzim testlerine yardımcı bir araç 
olabilir. 

Her ne kadar, komplikasyonlu ve komplikasyonsuz 
olguların serum total siyalik asid düzeylerini farklı bul 
madıysak da, doruk total siyalik asid ve C P K değerleri­
nin doğrusal korelasyon göstermesi, yüksek serum 
siyalik asid düzeyinin nekroz yaygınlığının bir fonksiyo­
nu olduğunu düşündürmektedir. 

Bunların yanısıra, AMİ'de klasik pıhtılaşma siste­
minden bağımsız olarak gelişen hiperkoagülabilite duru­
munun belirlenmesinde, serum total siyalik asid düzeyi 
pratik bir parametre olmaya aday gibi görünmektedir. 
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