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OZET

Sialik asitin artmig kardiyovaskiiler mortalite ve serebrovaskiiler hastalikla iligkili
bir kardiyovaskiiler risk faktorii oldugu ileri siiriilmiistiir. Myokard infarktiisiinden
sonra da serum total sialik asit diizeylerinde bir yiikselme oldugu bildirilmis ancak
bu yiikselmenin sebebi tam olarak aydmlatilamamistir. Oligosakkarit zincirinin ter-
minal posizyonunda sialik asit kalintilar1 iceren akut faz proteinlerinin, karacigerden
dolagima atilimlariin artmig olmasinin, serum total sialik asit konsantrasyonunun
artisindan sorumlu olabilecegi bildirilmistir. Bu ¢alismanin amaci1 myokard infark-
tiistinde gozlenen serum total sialik asit konsantrasyonunun artisinda, sialik asit
kalintilar1 iceren bir akut faz proteini olan seruloplazminin roliinii aragtirmaktir.
Bu caligmaya 40-70 yaslar1 arasinda 33’ erkek 12’°si kadin toplam 45 myokard
infarktiislii hasta dahil edildi. Diabetes mellitus ve bobrek yetmezligi olan hasta-
lar ¢aligmaya almmadi ve olgular 16kositoz yoniinden incelenerek akut bir olayin
varlig1 bertaraf edildi. Kontrol grubu 40-70 yaslarinda 26’s1 erkek, 19’u kadin ve
negatif efor testine sahip olan toplam 45 saglikli goniilliiden olusturuldu. Aspartat
aminotransferaz, laktat dehidrogenaz ve kreatin kinaz-MB aktiviteleri, serum total
sialik asit ve seruloplazmin diizeyleri myokard infarktiislii hastalarda kontrol grubu-
na gore yiiksekti (p<0.001).

Myokard infarktiislii hastalarda (r=0.038, p>0.05, n=45) ve kontrol grubunda (r=-
0.272, p>0.05, n=45) serum total sialik asit ve seruloplazmin diizeyleri arasinda bir
korelasyon bulunamadi. Sonug olarak, myokard infarktiislii hastalarda infarktiisten
24 saat sonra serum total sialik asit ve seruloplazmin diizeylerinde bir yiikselme
oldugunu ancak serum total sialik asit ile seruloplazmin arasinda bir korelasyonun
bulunmadigini sdyleyebiliriz. Bu nedenle, seruloplazminin karacigerden atiliminin
artmis olmasi, myokard infarktiistinden sonra gozlenen serum total sialik asit kon-
santrasyonundaki artigtan sorumlu tek faktor olamaz.

Anahtar Kelimeler: Akut myokard infarktiisii, seruloplazmin, total sialik asit

ABSTRACT

Serum total sialic acid has been proposed to be a cardiovascular risk factor, with
elevated levels associated with increased cardiovascular mortality and also with
cerebrovascular disease. It has also been reported that sialic acid concentration is
increased after myocardial infarction but the reason for this elevation remains obs-
cure. An increased output of acute phase proteins, which contain sialic acid residues
at the terminal position of its oligosaccharide side chain from the liver, has been
reported to be responsible for an elevation in serum total sialic acid concentration.
The aim of the present study is to investigate the role of ceruloplasmin, which con-
tains sialic acid residues, in the elevation of serum total sialic acid concentration in
myocardial infarction. In this study, 45 patients (33 men and 12 women ranging in
age from 40 to 70 years) with acute myocardial infarction were included. Patients
with diabetes mellitus and renal insufficiency were not included and subjects were
examined for leukocytosis to get remove of an acute event. Control group consis-
ted of 45 healthy volunteers (26 men and 19 women ranging in age from 40 to 70
years) who had negative effort-test results. The mean activities of aspartate aminot-
ransferase (AST), lactate dehydrogenase (LDH) and creatine kinase-MB (CK-MB)
and, the levels of serum total sialic acid (TSA) and ceruloplasmin in patients with
myocardial infarction were higher than those found in control group (p<0.001 for
all). There was no correlation between serum total sialic acid and ceruloplasmin
levels in patient with myocardial infarction (r=0.038, p>0.05, n=45) and in control
group (r=-0.272, p>0.05, n=45). As a result, we may report that there is an elevation
in the levels of serum total sialic acid and ceruloplasmin at 24h post-infarction in
patients with myocardial infarction, but there was no correlation between serum
total sialic acid and ceruloplasmin.Therefore, an increased output of ceruloplasmin
from the liver can not be only factor responsible for an increased serum total sialic
acid concentration following myocardial infarction.
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GIRIS

Doku ve hiicrelerin ¢oziinebilir ve ¢oziinemez kompo-
nentlerinin yapisal bilesenleri olan sialik asitler, protein
ve lipide bagl oligosakkaridlerde terminal olarak bulu-
nan dokuz karbonlu seker ndraminik asitin asetillenmis
tiirevleridirler (1). Asidik yapilarindan dolay1 hiicre
ylizeyine negatif yiik kazandirirlar ve hiicre-hiicre ya
da hiicre-matriks etkilesimlerinde onemli rol oynarlar.
Spesifik hiicresel tanima bolgelerini maskeleme yete-
negine sahiptirler ve biyolojik bilginin transferinde
rolleri vardir. Ayrica glikolipidlere ve glikoproteinlere
antijenik Ozellik kazandirirlar ve glukokonjugatlarin
makromolekiiler yapisini etkileyebilirler (2).

Koroner hastaliklarda ve myokard infarktiisiinde serum
sialik asit diizeylerinin yiikseldigi gosterilmigtir (3-8).
Myokard infarktiisiinde artmis sialik asit konsantrasyo-
nunun nedenlerinden biri, oligosakkarid, glikoprotein ve
gangliozidlerden terminal sialik asit kalintilarin1 ayiran
sialidazin (9) aktivitesindeki artig olabilir; ciinkii siali-
daz aktivitesinin myokard infarktiislii hastalarda arttig1
gosterilmistir (10). Myokard infarktiisiinde gozlenen
serum sialik asit diizeylerindeki artis normalde serumda
bulunan glikoproteinlerin sialilasyonundaki artig ile de
iligkili olabilir. Sialik asit kalintilarinin asialoglikoprote-
inlere transferinden sorumlu olan sialiltransferazin (11)
trombosit agrege edici bir bilesik olan kolsisin tarafin-
dan uyarildig1 gosterilmistir (12).

Serum sialik asit diizeylerindeki yiikselmeden, hiicre
membran ylizeyinden sialik asitin saliverilmesi de
sorumlu olabilir. Tiimor hiicresinden veya infarktiis
sonras1 myokard hiicresinden dolagima sialik asitin sali-
verilebilecegi bildirilmistir (8,13).

Akut faz proteinlerinin karacigerden dolagima atilim-
larinin artmis olmast da serum sialik asit diizeylerinde
bir artisa yol acabilir; ¢iinkii bir¢cok akut faz proteininin
oligosakkarid yan zincirlerinin terminal pozisyonunda
sialik asit kalintis1 mevcuttur (14). Myokard infarktiisii
sonrasi total sialik asit ve akut faz proteinlerinin arttig1
ve infarktiisii izleyen 1. giinde total sialik asit ile C-
reaktif protein ve total sialik asit ile fibrinojen arasinda,
infarktiisii izleyen 2. giinde ise total sialik asit ile -
antikimotripsin ve total sialik asit ile o -asit glikopro-
tein arasinda anlamli pozitif bir korelasyon bulundugu
bildirilmistir (4).

Seruloplazmin insan plazmasinda bakirin baglica tagi-
yicist olup (15), saglikli erigkinlerde dolasimdaki total
bakirin yaklasik %90-95’1 seruloplazminde bulunur
(16). Baslica karacigerde sentezlenen seruloplazmin
ayni zamanda inflamasyon ve doku hasari gibi durumlar-
da 1limhi yanit gosteren bir akut faz proteinidir (15,16).
Yapisinin  %7-8’lik karbonhidrat icerigini sialik asit
olusturur(16). Seruloplazmin, ferroksidaz aktivitesiyle
ferr6z demirin (Fe?*) ferrik demire (Fe**) oksidasyonunu
katalizleyerek demirin transport proteini olan transferrin
ve depo proteini olan ferritine yiiklenmesini kolaylagti-
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rir ve ayni zamanda Fenton reaksiyonunu da dnleyerek
antioksidan aktivite gosterir (16-18). Seruloplazmin,
stiperoksid ve diger reaktif oksijen tiirlerini uzaklasti-
rabilme yetenegi ile de bir plazma antioksidani olarak
kabul edilmektedir (19). Son yillarda seruloplazminin
endotelyal nitrik oksit sentaz fonksiyonunu degistirebi-
lecegi gosterilmigtir. Nitrik oksit sentaz, damar tonusu-
nun korunmasi ile iligkili oldugundan, seruloplazminin
damarlarin nitrik okside bagl gevsemesinin kontrolii ile
iligkili bir rolii de olabilecegi diistintilmektedir (19).
Seruloplazmin diizeylerinde, ateroskleroz (20), abdo-
minal aort anevrizmast (21), “unstable” anjina (22),
vaskiilit ve periferal arter hastalig1 (23) gibi ¢coklu kardi-
yovaskiiler bozuklugu olan hastalarda yiikselme oldugu
bildirilmistir. Myokard infarktiisiinde de seruloplazmin
diizeylerinin arttig1 gosterilmistir (24,25).

Bu calismanin amaci myokard infarktiisli hastalarda
gozlenen serum sialik asit artisinda, yapisinda sialik asit
iceren bir akut faz proteini olan seruloplazminin rolii-
nii aragtirmaktir. Bu amagla akut myokard infarktiisii
geciren hastalarin infarktiisten 24 saat sonra serum total
sialik asit ve seruloplazminin diizeyleri dlciilerek, arala-
rinda bir korelasyonun olup olmadig1 incelenmistir.

GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali tarafindan akut myokard
infarktiisti teghisi konulmus, diyabeti, renal yetmezli-
gi ve lokositozu olmayan 40-70 yaglar1 arasinda 33’i
erkek, 12’si kadin olmak iizere toplam 45 hasta dahil
edilmigtir. Kontrol grubu ise saglikli ve efor testi negatif
olan 40-70 yaslar1 arasindaki 26’s1 erkek, 19’u kadin
olmak iizere toplam 45 kisiden olusturulmustur.Yas
ortalamalar1 hasta grubunda 55.60 + 9.99, kontrol gru-
bunda 52.00 + 7.39 olup aralarinda istatistiksel olarak
bir fark bulunmamistir. Myokard infarktiisii teshisinde;
klinik semptomlar, karakteristik EKG degisiklikleri ve
yilikselmis enzim aktiviteleri temel alinmistir. Hasta
grubunda 3 kisi sadece antihipertansif, 8 kisi sadece
antitrombolitik ve 3 kisi ise hem antihipertansif hem
de antitrombolitik tedavi gormekteydi. Tim hastalarda
myokard infarktiisiiniin teshisinden hemen sonra strep-
tokinaz tedavisine baglanmigtir.

Hasta grubundan (infarktiisiin 24. saatinden sonra) ve
kontrol grubundan 12 saatlik aclik sonrasi alinan kan
ornekleri oda sicakliginda 30 dak bekletildikten sonra
3000 rpm’de 10 dak santrifiijlendi.

Serum total sialik asit tayini Warren (26) tarafindan
tanimlanan tiyobarbitiirik asit metodu ile gergeklesti-
rilmigtir.Total sialik asit diizeylerinin tayininden Once
serum, 0.1 N siilfiirik asit ile 80°C’de 1 saat inkiibe
edilerek bagli sialik asit serbestlestirilmigtir. Degisik
konsantrasyonlarda (2, 4, 6, 8 ve 10 mg/dl) standart N-
asetilneuraminik asit ¢ozeltileri kullanilarak kalibrasyon
egrisi elde edilmistir.
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Serum seruloplazmin diizeyi “immunoassay” tiirbidi-
metrik metod esasina dayali bir kit (Diasis) araciligiyla,
serum aspartat aminotransferaz (AST), laktat dehidroge-
naz (LDH) ve kreatin kinaz-MB (CK-MB) aktiviteleri
kinetik spektrofotometrik esasa dayali kitler (Beckman
Coulter ve Sentinel) yardimiyla otomatik biyokimya
analizoriinde (Beckman Coulter, Syncron LX 20) 6l¢iil-
dii.

Calismada kontrol ve hasta grubuna ait parametrelerin
istatistiksel analizleri i¢in Student’s t testi kullanil-
di. Parametreler arasindaki iligki Pearson korelasyon
analizi ile incelendi. Sayisal degerler, ortalama + stan-
dart sapma olarak metin icinde ve tablolarda verildi.
Sonuglar total sialik asit (TSA) ve seruloplazmin icin
serumda mg/dl, CK-MB, LDH, AST icin serumda U/L
olarak ifade edildi.

BULGULAR

AST, LDH ve CK-MB aktiviteleri myokard infarktiis-
lii hastalarda sirasiyla 253.64 + 135.53 U/L, 993.13 =
592.68 U/L ve 134.05 = 94.98 U/L, kontrol grubunda
ise sirasiyla 22.93 + 6.27 U/L, 162.58 + 41.94 U/L ve
10.89 £ 6.76 U/L olarak bulunmus olup, hasta grubunun
AST (p<0.001), LDH (p<0.001) ve CK-MB (p<0.001)
aktiviteleri kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlaml
olarak daha yiiksek bulunmustur (Tablo I).

Serum total sialik asit diizeyleri myokard infarktiisli
hastalarda 6647 + 9.08 mg/dl, kontrol grubunda ise

Tablo I. Myokard infarktiislii (MI) hastalarin ve kontrol grubunun serum

53.81 = 5.74 mg/dl olarak bulunmusg olup, hasta grubu-
nun TSA diizeyleri kontrol grubuyla karsilastirildiginda
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001) (Tablo I).

Serum seruloplazmin diizeyleri myokard infarktiislii has-
talarda 66.69 + 8.12 mg/dl, kontrol grubunda ise 30.35 +
8.20 mg/dl olarak bulunmusg olup, hasta grubunun seru-
loplazmin diizeyleri kontrol grubuyla karsilagtirildiginda
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001) (Tablo I).

Myokard infarktiislii hastalarda (r=0.038, p>0.05) ve
kontrol grubunda (r=-0.272, p>0.058) serum total sialik
asit ile seruloplazmin diizeyleri arasinda bir korelasyon
bulunamadi (Tablo II).

TARTISMA

Akut koroner yetmezlik, myokardin oksijen gereksinimi
ve myokarda kan saglanmasi arasindaki dengenin bozul-
masiyla ortaya c¢ikar. Kan akimi azaldiginda, geri donii-
stimsiiz hiicre hasarini yansitan belirgin yapisal degisik-
likler meydana gelir. Hiicre membran1 da hasara ugrar ve
hiicre icerigi kana saliverilir. Geri doniisiimsiiz iskemik
hasar sonrasi kana saliverilen baglica molekiiller; CK,
AST, LDH, aldolaz, myokinaz, alanin aminotransferaz
gibi enzimler ve miyozin hafif zincirleri, troponinler ve
myoglobin gibi proteinlerdir (27).

Calismamizda biz de myokard infarktiislii hastalarda
infarktiisiin 24. saati sonunda serum LDH, AST ve
CK-MB aktivitelerini, saglikli gruba gore daha yiiksek
bulduk (p<0.001).

Sialik asitler oligosakkarid, polisakkarid ve glukokon-

aspartat aminotransferaz (AST), laktat dehidrogenaz (LDH) ve kreatin jugatlara o-glikozidik bag ile baghdirlar (28) ve insan

kinaz-MB (CK-MB) aktiviteleri, total sialik asit (TSA) ve seruloplazmin
diizeyleri'

Grup n | Ort£SD Min Max Median
AST M 42 | 25364513553+ | 86 | 685 | 2285
(U/L) Kontrol |45 | 2293627 13 38 21
LDH mI 39 1993.13+502.68+ | 272 | 2462 | 760
(U/L) Kontrol |41 | 102584194 | g5 298 149
CK-MB mI 43 | 134.05:04.98% | 20 | 349 | O8
(U/L) Kontrol |37 | 10:89+6.76 3 26 9
TSA MI 45 | eea7s008% | 4269 | 7990 | 67.56
(mg/dl) Kontrol |45 | 353815574 | 4176 | 6187 | 5492
Seruloplazmin MI 45 66.69+8.12* 53 88 04
(mg/dl) Kontrol |45 | 3035820 1 53 | 74 29
*p<0.001

(1) Karsilagtirmalar MI ve kontrol gruplari arasinda yapilmistir

Tablo II. Myokard infarktiislii (MI) hastalarda ve kontrol grubunda

serum total sialik asit (TSA) ile seruloplazmin arasindaki korelasyon

n r p
MI 45 0.038 0.802
Kontrol 45 -0.272 0.07

Turk J Biochem, 2004; 29(3); 226-231.

228

dokularinda bulunan temel sialik asit N-asetilneuraminik
asittir (29). Sialik asitler yapilarindaki karboksil grupla-
rindan dolay1 hiicre yiizeyine negatif yiik kazandirdiklari
gibi (2,30), makromolekiiler yapilarda ve reseptor bile-
seni olarak da bulunurlar (31,32).

Son yillarda, serum TSA bir kardiyovaskiiler risk faktort
olarak gosterilmis ve yiiksek sialik asit diizeylerinin art-
mis kardiyovaskiiler mortalite ve artmis serebrovaskiiler
hastalikla iligkili oldugu bildirilmistir (3,7). Myokard
infarktiislii hastalarin serumunda da sialik asitin yiiksek
bulundugu gosterilmistir (4-6,8). Crook ve ark. (6) TSA
ve LSA diizeylerinin myokard infarktiistiniin 1., 2. ve 5.
giiniinde yiikseldigini bildirmislerdir. Siier Gokmen ve
ark. (8) myokard infarktiislii hastalarda infarktiisiin 24.
saati, 48. saati ve 72. saatinde TSA ve LSA diizeylerinde
dereceli bir artisin bulundugunu gostermislerdir. Biz de
bu calismada myokard infarktiislii hastalarda infarktiisiin
24. saati sonunda serum TSA diizeylerini kontrol grubu-
na gore daha yiiksek bulduk (p<0.001).

Myokard infarktiisiinde serum sialik asit konsantras-
yonlarindaki artig sialik asit kalintilarinin uzaklastirila-
rak sialoglukokonjugatlarin ve sialooligosakkaritlerin
katabolik metabolizmasini baglatmaktan sorumlu enzim
olan sialidazin (10) aktivitesindeki artistan kaynakla-
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nabilir. Biyolojik sistemlerde sialidaz tarafindan sialik
asit kalintilarinin uzaklastirilmas: dolagimdaki sialog-
lukokonjugatlarin “turnover”ini, reseptorler tarafindan
taninmasinit ve antijenik ekspresyonunu etkileyebilen
onemli bir olaydir (29).

Myokard infarktiisiinde, serum sialik asit diizeyindeki
artis normalde serumda bulunan glikoproteinlerin artmis
sialilasyonu ile de iligkili olabilir. Sialik asit kalinti-
larinin asialoglikoproteinlere transferinden sorumlu
enzim sialiltransferazlar (11), diiz endoplazmik retiku-
lum membranlarinda, mitokondri membranlarinda ve
birka¢ hiicrenin plazma membraninda yer almaktadir.
Trombosit agrege edici bir bilesik olan kolsisin tarafin-
dan sialiltransferaz aktivitesinin uyarilabildigi gosteril-
migtir (12).

Serum sialik asit konsantrasyonundaki artig hiicre
membran yiizeyinden sialik asitin sekresyonunun bir
sonucu da olabilir. Timor hiicresinden veya infarktiis
sonrasi myokard hiicresinden dolagima sialik asit salive-
rilebilecegi ileri siiriilmiistiir (8,13).

Karacigerden akut faz proteinlerinin artmig atilimi da
serum TSA konsantrasyonundaki artisin nedeni olabilir
clinkii, akut faz proteinlerinin biiyiik bir kism1 oligo-
sakkarit yan zincirlerinin terminal pozisyonunda sialik
asit kalintilart iceren glikoproteinlerdir (14). Akut faz
proteinleri, akut inflamasyona yanit olarak artan ve
inflamasyonun olduk¢a kompleks savunma procesinde
rol oynayan plazma proteinleridir. C-reaktif protein ve
a,-antikimotripsin ilk yiikselen akut faz proteinleridir.
a,-asit glikoprotein 12 saat i¢inde yiikselir, onu a,-antit-
ripsin, haptoglobin, C, ve fibrinojen izler, en son C, ve
seruloplazmin yiikselir. Tiimii maksimum diizeylerine 2-
5 giin i¢inde ulasirlar (33). Yapisinda sialik asit bulunan
seruloplazminin ateroskleroz (20), abdominal aort anev-
rizmasi (21), “unstable” anjina (22), vaskiilit ve periferik
arter hastalig1 (23) gibi coklu kardiyovaskiiler bozuklu-
gu olan hastalarda yiikseldigi bildirilmistir. Myokard
infarktiisiinde de seruloplazmin diizeylerinin arttig1 gos-
terilmistir (24,25). Bir bagka caligmada ise infarktiisten
sonraki ilk hafta i¢inde seruloplamin diizeylerinde bir
artis oldugu, 4. hafta da ise normal diizeylerine indigi
gosterilmistir (24).

Calismamizda, diger arastirmalardan farkli olarak, myo-
kard infarktiisii geciren hastalarda ilk kez infarktiisiin 24.
saati sonunda serum seruloplazmin diizeyleri 6l¢iilmiis-
tiir. Myokard infarktiisii geciren hastalarda infarktiistin
24. saati sonunda seruloplazmin diizeyleri sagliklilara
gore daha yiiksek bulunmugtur (p<0.001). Myokard
infarktiisiiniin 24. saati sonunda seruloplazmin diizeyleri
ortalama 66.69 + 8.12 mg/dl, sagliklilarda ise 30.35 +
8.20 mg/dl olarak bulunmustur. Bu bulgumuz, ge¢ akut
faz reaktani olarak bilinen seruloplazmin’in (15) myo-
kard infarktiisii geciren hastalarda infarktiisiin 24. saati
sonunda bile sagliklilara gore 2 kat artig gosterdigini
kanitlamaktadir.
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Seruloplazmin diizeylerindeki yiikselme bir akut faz
yanit1 ile kismen agiklanabilir. Ciinkii seruloplazmin
bir akut faz proteinidir ve myokard infarktiisinde ortaya
cikan stres, seruloplazminin karacigerden dolagima atili-
mi ile sonuglanmis olabilir (33). Bununla birlikte serum
seruloplazminin (veya bakirin) kardiyovaskiiler hastalik
icin bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi de ileri siiriil-
miistiir (34,35). Yiiksek serum seruloplazmin diizeyleri-
nin, myokardial infarktiis riskinde artis ile iligkili oldugu
bildirilmistir (34).

Myokard infarktiistindeki artmis riskin seruloplazminin
pro-oksidan aktivitesinden ve LDL’yi oksidatif modi-
fikasyona ugratarak aterosklerozun fizyopatolojisine
katkida bulunmasindan kaynaklanabilecegi ileri siiriil-
mektedir (36). Seruloplazminin akut myokard infarktii-
siinde meydana gelen inflamasyon ve iskemik dokudaki
hasar sonucu akut faz reaksiyonu ile karacigerden atilimi
artarken plazma diizeyleri yiikselmeye baglar (18,34).

Myokard infarktiislii hastalarda gozlenen serum sia-
lik asit artisinda cesitli akut faz proteinlerinin roliinii
aragtiran ¢alismalar mevcuttur, ancak literatiirde seru-
loplazmin ile sialik asit iligkisini inceleyen bir arag-
tirmaya rastlanmamistir. Caligmamizda akut myokard
infarktiisii geciren hastalarda gozlenen serum total
sialik asit artisinda seruloplazminin roliinii incelemek
amaciyla yaptigimiz korelasyon analizlerinde, ne
myokard infarktiislii hastalarda (p>0.05) ne de kontrol
grubunda (p>0.05) serum TSA ile seruloplazmin ara-
sinda bir iligkiye rastlayamadik. Literatiirde myokard
infarktiisii sonras1 gozlenen serum sialik asit artisinda
akut faz proteinlerinin roli ile ilgili farkli sonuglar yer
almaktadir. Haq ve ark (4) sagliklilarda serum TSA ile
C-reaktif protein, a,-antikimotripsin, o.,-makroglobulin
ve o, -asit glikoprotein arasinda pozitif bir korelasyonun
bulundugunu gostermislerdir. Aynmi ¢alismada myokard
infarktiistinii izleyen 1. giinde TSA ile sadece C-reaktif
protein ve fibrinojen arasinda pozitif bir korelasyonun
bulundugu, ad1 gecen diger akut faz proteinleri ile serum
total sialik asit arasinda anlamli bir iligkinin bulunmadi-
&1 bildirilmigtir. Myokard infarktiisiinii izleyen 2. giinde
ise serum TSA ile sadece o -asit glikoprotein ve o-anti-
kimotripsin arasinda pozitif bir korelasyonun bulundugu
ancak diger akut faz proteinleri ile serum TSA arasinda
anlamhi bir iligki bulunmadigi ileri siiriilmiistiir (4).
Bir bagka caligmada ise infarktiisiin 1. giiniinde TSA
ile sadece o,-makroglobulin ve fibrinojen arasinda, 2.
gliniinde ise TSA ile sadece a.;-antikimotripsin arasinda
ve sagliklilarda da TSA ile sadece o,-antikimotripsin,
a,-makroglobulin, C-reaktif protein ve fibrinojen ara-
sinda pozitif bir iliski bulundugu bildirilmistir (6). Bu
arada o -asitglikoproteinin sialik asitce zengin olmasina
ragmen, C-reaktif proteinin sialik asit icermeyen bir
akut faz proteini oldugu gergegi de gozardi edilmeme-
lidir (14).

Bu sonuclar gozoniine alindiginda myokard infarktiisii
sonras1 gozlenen serum sialik asit artiginda akut faz pro-
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teinleri ile birlikte baska faktorlerin de rolii olabilecegi
diisiincesi kuvvetlenmektedir.

Calismamizda myokard infarktiislii hastalarda infarktii-
stin 24. saati sonunda serum TSA ile yapisinda sialik asit
iceren bir akut faz proteini olan seruloplazmin arasinda
korelasyon bulunmamasi myokard infarktiisii sonrasi
serum sialik asit diizeylerinde gozlenen artista infarktiis
sonras1 karacigerden dolagima akut faz proteinlerinin
atillmindaki artigtan ziyade bagka faktorlerin rol oyna-
yabilecegi diisiincesini kuvvetlendirmektedir.

Bu calisma ile myokard infarktiislii hastalarda infark-
tisten 24 saat sonra serum TSA ve seruloplazmin
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