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OZET

Akut miyokard infaktiisii (AMI) seyrinde, serum total
siyalik as/d degisiklikleri arastinildi.  Calismaya  40-79
yaglari arasinda 24 AMI ve 20 kontrol olgusu alindi.

Gégiis agrisinin baslangicindan itibaren 12 saat iginde
degerlendirilen AMI'li hastalarin serum total siyalik as/d
diizeyleri kontrol grubuna gbre anlamli olarak yliksekti
(p<0.05). Diger taraftan, infaktisin 3., 5., 7., 10. ve 14.
glinlerindeki serum total siyalik asid dlizeylerinin de birin-
ci giine gére 6nemli olarak ylikseldigi; ylikselmenin infark-
tisiin besinci giiniinde doruga ulastigi gézlendi (p<0.001).
Ayrica, AMI olgularinin total CPK doruk degerleri ile total
siyalik asid doruk degerleri arasinda korelasyon bulun-
dugu dikkati gekti (n=24, r=0.551, p<0.01). AMIi olgularin-
da, serum total siyalik asid ilk 12 saat iginde sadece 7
olguda (%29) patolojik diizeyde bulunmasina karsin, 5.
giinde olgularin  %95.83'linde patolojik diizeyde idi.

AMl'de serum siyalik asid yikselmesinin, miyokard
yikimi ve plazma siyalidaz aktivite artisi gibi faktérler so-
nucu gelistigi ve diyagnostik bir deger tagiyabilecegi, hi-
perkoagtilabitenin degerlendirilmesinde kullanilabilecegi
sonucuna varildi.
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Sialik asid (n-asetil ndraminik asid), glikoprotein
ve glikolipidlerin yapisina giren karbonhidrat birimlerinin
6nemli bir pargasidir. Organizmada glikokonjiugat ve
hiicre membranlarinin negatif yukiinin saglanmasi, bazi
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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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glikoproteinlerin makromolekiller yapisinin stabilitesi ve
hiicre degradasyonunun 6énlenmesi ile bilgi transferi gi-
bi fonksiyonlari vardir (1). Serumda, lipid ve proteine
bagli formlar halinde bulunmaktadir.

Serum siyalik asid dlzeyinin birgok kanser ti-
rinde, bazi bdébrek, enfeksiyon ve inflamatuvar hasta-
liklarda yukseldigi bildirilmistir (2-4). Ayrica, akut miyo-
kard infarktisiinde (AMI) eritrosit siyalik asidinin azal-
digr (5) ve plazma siyalidaz aktivitesinin arttiginin (6)
gosterilmis olmasi, AMi'de serum siyalik asid diizeyle-
rinin de etkilenebilecegini disindirmustir. Bu prelimi-
ner galismada, AMI seyrinde gelisen serum total siya-
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lik asid duzeyindeki degisiklikleri ve klinik degerini
arastirmayi amagcladik.

MATERYEL VE METOD

Calismaya, Koroner Bakim Unitemize Ocak-Tem-
muz 1990 aylarinda yatirilan, 40-79 yaslari arasinda
(59.08+10.56 yil) 4'i kadin 24 AMI ve yas-cins uyumlu
20 saglikli kontrol olgusu alindi. AMI olgulari, gégis
agrisinin baslangici ile ilk kan 6rneginin alindigi siire 12
saati gegmeyen, karaciger, boébrek hastaligi, diabet, tu-
moral ve romatolojik hastaligi bulunmayan olgulardi.

AMI tanisi, tipik gégls agrisi, serum total kreatinin
fosfokinaz (CPK) yukselmesi ve EKG'de yeni olusmus
Q dalgasi ve/veya ST segment ylkselmesi kriterlerin-
den en az ikisinin varhgi ile kondu.

Kan basinci uygun olan olgularda 30 mg/gun iso-
sorbid dinitrat, 100 mg/gun aspirin, oksijen tedavisi
baslandi. Gerekirse morfin ve diger analjezikler uygu-
landi. Proflaktik olarak antiaritmik, pozitif inotropik ajan
kullaniimadi.

AMI olgulari hastanede yatislari siiresince, ilk iki
gin surekli elektrokardiyografik monitorizasyona ek ola-
rak, gunlik standard 12 derivasyonlu elektrokardiyo-
gramlari alinarak ve gliinde en az iki kez fizik muayene
ile izlendiler.

ikinci ve (clincii derece atriyo-ventrikiiler blok, sol
ventrikll/konjestif kalp yetmezligi, perikardit, dakikada
5'in lzerinde ventrikiler erken vuru, ventrikller tasikar-
di ve fibrilasyon goézlenen olgular "komplikasyonlu",
digerleri "komplikasyonsuz" olarak degerlendirildi.

ilk Gig giin serum CPK aktivitesi ve 1.,3.,5.,7.,10.,
14., glinlerde serum total siyalik asid duzeyi arastirildi.
Serum total siyalik asid ve CPK enzim aktivite tayinleri
icin kan oOrnekleri, sabah saat 8.00-8.30 arasinda 06n
kol veninden alindi.

CPK aktivitesi Hitachi-705 otoanalizér ile ilk dort
saat iginde belirlendi. Serum total siyalik asid deger-
lendirmesi icin santrifigasyonla ayrilan serum &rnekleri,
plastik tuplerde -30°C'da saklanarak toplu halde ca-
hisildi. Total siyalik asid tayininde Sydow tarafindan
modifiye edilen yontem kullanildi (7).

Veriler ortalama +SD (standard sapma) olarak
ifade edildi. Kontrol ve AMI olgu verilerinin farklilagsma-
si Student t testi, infarktusli olgu verilerinin gunler igin-
deki degisimleri eslestirilmis t testi, veriler arasi iligki
korelasyon analizi ile degerlendirildi. Test sensitivitesi,
gercek pozitif test sonuglu olgu sayisinin, hastalikli tim
olgu sayisina; spesifisitesi, test sonucu gercek negatif
olan olgu sayisinin, hastaliksiz (normal) olgu sayisina
bélinmesi ile elde edildi.

BULGULAR

AMI olgularinda infarkt lokalizasyonu elektrokar-
diyografik olarak ugunde anteroseptal, sekizinde yaygin
anterior, onikisinde inferior ve birinde non-Q wave in-
farktis seklindeydi.
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17 olguda, belirtilen komplikasyonlardan en az biri
g6zlendi ve bir olgu infarktistin 15. ginu eksitus oldu.
Normal kontrol grubunun ortalama siyalik asid duzeyi,
72.83+10,35 mg/dl olmasina karsin, AMI olgularinda
birinci giin 82.54%£18.36 mg/dl bulundu (p<0.05). In-
farktistin 3.,5.,7.,10.,14. glnlerinde saptanan ortalama
total siyalik asid dlzeyleri ise, 104.33+23.57, 132.09 %
20.70, 116.74+19.09, 114.73+£17.45, 96.29+13.69 mg/dI
idi. Besinci gun doruga eriserek tekrar diusme egilimi
gosteren total siyalik asid duzeyleri hem kontrol grubu,
hem de birinci gin degerlerine gére anlamli olarak yuk-
sekti (Sekil 1). Kontrol grubu ortalamasina 2 SD eklen-
mesi ile elde edilen 93.53 mg/dl degeri normalin Ust si-
nirt kabul edilirse, infarktisliin ilk 12 saati iginde, 7 ol-
guda (%29) serum siyalik asid patolojik dizeyde idi. 3.
gin o6lgimlerinde 21 olguda ve 5. gln dlgumlerinde 23
olguda patolojik dizeyde ("pozitif test") bulundu. Tim
kontrol olgularinin serum siyalik asid duzeyleri bu sinir
degerin altindaydi. Buna goére, infarktisiin 5. giunu 06l-
climleri dikkate alindiginda, serum siyalik asid'in AMI
tanisindaki sensitivitesi %95.83, spesifisitesi %100 ola-
rak hesaplandi.

Komplikasyonlu olgularin ortalama doruk total
siyalik asid duzeyi 133.43+23.27 mg/dl, kompli-
kasyonsuz olgularin 132.40+15.54 mg/dl bulundu ve
aradaki fark 6énemsizdi (p>0.05).
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Sekil 1. Akut miyokard infarktisi seyrinde serum total siyalik
asid duzeyinde olusan degisiklikler
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Sekil 2. Akut miyokard infarktisiinde serum total CPK ve total
siyalik asid duzeyleri arasinda korelasyon
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AMI olgularin doruk CPK degerleri ile, doruk total
siyalik asid degerleri arasinda ¢ok kuvvetli olmayan fa-
kat istatistik dneme sahip dogrusal bir iligkinin varligi
go6zlendi (n=24, r-551, p<0.01) (Sekil 2).

TARTISMA

Serum total sialik asid dizeyinin birgok kanser tu-
rinde, infeksiyonlarda, idyopatik nefrotik sendromda,
sepsiste, poststreptokoksik glomerilonefritte, kronik
glomerulonefritte, bag dokusu hastaliklarinda yikseldigi
saptanmistir (2-4, 8-11).

Siyalidaz (néraminidaz) enzimi, seker ve seker ti-
revlerine siyalik asidin keto gruplarini ekleyen glikozidik
baglari spesifik olarak hidrolize ederek siyalik asidi bagl
oldugu molekilden ayirmaktadir. Serum siyalik asid du-
zeyinin yas, cinsiyet, sigara icimi, oral kontraseptif kul-
lanimindan etkilenmedigi bildirilmistir (12-14).

Timoér dokusu blyuk miktarda makrofaj icermekte
ve makrofajlarla timdr hucrelerinin immuinolojik olarak
karsilikli etkilesimi sonucu birgok makrofaj tahrip ol-
maktadir; benzer durum infeksiyonlar icin de gegerlidir.
Gydow ve arkadaslari (15), s6z konusu hastaliklarla
makrojajlarin bu iliskisinden yola c¢ikarak siyalik asid
yukselmesini agiklamak icin yaptiklari calismada, mak-
rofaj formasyonunu arttirdigi bilinen BCG, Freund adju-
van gibi immuinostimilanlarin farelere enjeksiyonu ile
serum siyalik asid duzeyinin ylkseldigini, siklofosfamid,
hidrokortizon ve radyasyon uygulandiginda degismedigi
ni saptayarak; kanser, artrit, inflamasyon ve infeksiyon-
larda serum siyalik asid yukselmesinin makrofaj aktivi-
tesi ile ilgili olabilecegini ileri siirmislerdir. AMi'de de
24 saat icinde infarkt alanindaki myokard kapillerlerinin
dilate oldugu, periferden baslayarak makrofajlarin nek
roz alanini infiltre ettigi gésterilmistir (16). AMi'de total
serum sialik asid yukselmesinin muhtemel nedenlerin-
den biri bu mekanizma olabilir.

Ote yandan, serum total siyalik asid birgok hiicre
glikoproteinine baglidir ve AMi'de gelisen hiicre yikitmi
serum sialik asid dizeyini arttiran faktérlerden bir digeri
olmalidir.

Hanson ve arkadaslari (5), AMI'nii takiben eritro-
sit siyalik asidinin azaldigini saptamiglar, bir baska ca-
lismada (6) ise, AMi'de plazma siyalidaz aktivitesinin
yukseldigini bildirmiglerdir. Siyalidaz aktivitesinin artma-
s1, serum siyalik asit yukselmesinin belki de en 6nemli
nedenidir. Artmis siyalidaz aktivitesi eritrosit membrani
yani sira birgok dokudan siyalik asidin kopmasina ne-
den olmaktadir. Ornegin, Pereira (17,18), Chagas has-
taliginin nedeni olan trypanosoma cruzi'nin siyalidaz
yaptigini ve memeli eritrositlerinden siyalik asidi ayirdigi-
ni gosterirken, Libby ve arkadaslari (19), T. cruzi'nin
kultire edilmis sigan miyokardi ve insan safen ven en-
dotel hucrelerinden siyalik asidi ayirdigini ortaya koy-
muslardir.

Hanson ve arkadaslari (5,6) ayrica, siyalik asidi
bosaltilmis eritrositlerin kdpeklerde kardiak indeksin ve

alveoler kapiller kan akiminin azalmasina neden ol-
dugunu; plastik tipteki kana siyalidaz eklenmesinin pih-
tilasma zamanini, -doza bagl olarak ve protrombin
veya parsiyel tromboplastin zamanlarini etkilemeksizin-
kisalttigini bildirmislerdir.

AMIi'de serum siyalik asid yiikselmesini ve seyrini
ele alan bir ¢alismaya rastlamadik. Hanson ve arka-
daslarinin galismalari (5,6) esas olarak AMi'de azalmis
eritrosit siyalik asid igeriginin ve dolayisi ile azalmis
eritrosit negatif ylzey sarjinin yol actigr mikro-
sirkulasyon kusurlarini ve hiperkoagdlabiliteye etkisini
ortaya koymustur.

Serum ve vicut sivisi siyalik asid duzeyleri 6zel-
likle tumoral hastaliklarda marker olarak &énerilmektedir
(8,20). Serum siyalik asid tayini, bugin birgok gelismis
hastanede rutin kullanima girmistir. AMi'de serum di-
zeyinin yukseldigini ve 5. ginde doruga eristigini sapta-
digimiz serum total siyalik asidin test sensitivitesi
%95.83'dur. Ancak koroner damar hastaliginin diger kli-
nik formlarini da igceren kontrolli cgalismalar olmadan
fazla iddiall konusmak zordur. Ote yandan, siyalik asi-
din erken tanidaki yeri, CPK ile mukayase edilebilir du
zeyde degildir. infarktiisiin izleminde ya da gecikerek
gelen olgularda, diger enzim testlerine yardimci bir arag
olabilir.

Her ne kadar, komplikasyonlu ve komplikasyonsuz
olgularin serum total siyalik asid duzeylerini farkh bul
madiysak da, doruk total siyalik asid ve CPK degerleri-
nin dogrusal korelasyon godstermesi, ylksek serum
siyalik asid dlzeyinin nekroz yayginhginin bir fonksiyo-
nu oldugunu dusindirmektedir.

Bunlarin yanisira, AMi'de klasik pihtilasma siste-
minden bagimsiz olarak gelisen hiperkoagulabilite duru-
munun belirlenmesinde, serum total siyalik asid duizeyi
pratik bir parametre olmaya aday gibi gérunmektedir.
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