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ÖZET

Sialik asitin artmış kardiyovasküler mortalite ve serebrovasküler hastalıkla ilişkili 
bir kardiyovasküler risk faktörü olduğu ileri sürülmüştür. Myokard infarktüsünden 
sonra da serum total sialik asit düzeylerinde bir yükselme olduğu bildirilmiş ancak 
bu yükselmenin sebebi tam olarak aydınlatılamamıştır. Oligosakkarit zincirinin ter-
minal posizyonunda sialik asit kalıntıları içeren akut faz proteinlerinin, karaciğerden 
dolaşıma atılımlarının artmış olmasının, serum total sialik asit konsantrasyonunun 
artışından sorumlu olabileceği bildirilmiştir. Bu çalışmanın amacı myokard infark-
tüsünde gözlenen serum total sialik asit konsantrasyonunun artışında, sialik asit 
kalıntıları içeren bir akut faz proteini olan seruloplazminin rolünü araştırmaktır. 
Bu çalışmaya 40-70 yaşları arasında 33’ü erkek 12’si kadın toplam 45 myokard 
infarktüslü hasta dahil edildi. Diabetes mellitus ve böbrek yetmezliği olan hasta-
lar çalışmaya alınmadı ve olgular lökositoz yönünden incelenerek akut bir olayın 
varlığı bertaraf edildi. Kontrol grubu 40-70 yaşlarında 26’sı erkek, 19’u kadın ve 
negatif efor testine sahip olan toplam 45 sağlıklı gönüllüden oluşturuldu. Aspartat 
aminotransferaz, laktat dehidrogenaz ve kreatin kinaz-MB aktiviteleri, serum total 
sialik asit ve seruloplazmin düzeyleri myokard infarktüslü hastalarda kontrol grubu-
na göre yüksekti (p<0.001). 
Myokard infarktüslü 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 düzeyleri arasında bir 
korelasyon bulunamadı. Sonuç olarak, myokard infarktüslü hastalarda infarktüsten 
24 saat sonra serum total sialik asit ve seruloplazmin düzeylerinde bir yükselme 
olduğunu ancak serum total sialik asit ile seruloplazmin arasında bir korelasyonun 
bulunmadığını söyleyebiliriz. Bu nedenle, seruloplazminin karaciğerden atılımının 
artmış olması, myokard infarktüsünden sonra gözlenen serum total sialik asit kon-
santrasyonundaki artıştan sorumlu tek faktör olamaz.
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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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GİRİŞ

Doku ve hücrelerin çözünebilir ve çözünemez kompo-
nentlerinin yapısal bileşenleri olan sialik asitler, protein 
ve lipide bağlı oligosakkaridlerde terminal olarak bulu-
nan dokuz karbonlu şeker nöraminik asitin asetillenmiş 
türevleridirler (1). Asidik yapılarından dolayı hücre 
yüzeyine negatif yük kazandırırlar ve hücre-hücre ya 
da hücre-matriks etkileşimlerinde önemli rol oynarlar. 
Spesifik hücresel tanıma bölgelerini maskeleme yete-
neğine sahiptirler ve biyolojik bilginin transferinde 
rolleri vardır. Ayrıca glikolipidlere ve glikoproteinlere 
antijenik özellik kazandırırlar ve glukokonjugatların 
makromoleküler yapısını etkileyebilirler (2).

Koroner hastalıklarda ve myokard infarktüsünde serum 
sialik asit düzeylerinin yükseldiği gösterilmiştir (3-8). 
Myokard infarktüsünde artmış sialik asit konsantrasyo-
nunun nedenlerinden biri, oligosakkarid, glikoprotein ve 
gangliozidlerden terminal sialik asit kalıntılarını ayıran 
sialidazın (9) aktivitesindeki artış olabilir; çünkü siali-
daz aktivitesinin myokard infarktüslü hastalarda arttığı 
gösterilmiştir (10). Myokard infarktüsünde gözlenen 
serum sialik asit düzeylerindeki artış normalde serumda 
bulunan glikoproteinlerin sialilasyonundaki artış ile de 
ilişkili olabilir. Sialik asit kalıntılarının asialoglikoprote-
inlere transferinden sorumlu olan sialiltransferazın (11) 
trombosit agrege edici bir bileşik olan kolşisin tarafın-
dan uyarıldığı gösterilmiştir (12). 

Serum sialik asit düzeylerindeki yükselmeden, hücre 
membran yüzeyinden sialik asitin salıverilmesi de 
sorumlu olabilir. Tümör hücresinden veya infarktüs 
sonrası myokard hücresinden dolaşıma sialik asitin salı-
verilebileceği bildirilmiştir (8,13). 

Akut faz proteinlerinin karaciğerden dolaşıma atılım-
larının artmış olması da serum sialik asit düzeylerinde 
bir artışa yol açabilir; çünkü birçok akut faz proteininin 
oligosakkarid yan zincirlerinin terminal pozisyonunda 
sialik asit kalıntısı mevcuttur (14). Myokard infarktüsü 
sonrası total sialik asit ve akut faz proteinlerinin arttığı 
ve infarktüsü izleyen 1. günde total sialik asit ile C-
reaktif protein ve total sialik asit ile fibrinojen arasında, 
infarktüsü izleyen 2. günde ise total sialik asit ile α1-
antikimotripsin ve total sialik asit ile α1-asit glikopro-
tein arasında anlamlı pozitif bir korelasyon bulunduğu 
bildirilmiştir (4).

Seruloplazmin insan plazmasında bakırın başlıca taşı-
yıcısı olup (15), sağlıklı erişkinlerde dolaşımdaki total 
bakırın yaklaşık %90-95’i seruloplazminde bulunur 
(16). Başlıca karaciğerde sentezlenen seruloplazmin 
aynı zamanda inflamasyon ve doku hasarı gibi durumlar-
da ılımlı yanıt gösteren bir akut faz proteinidir (15,16). 
Yapısının %7-8’lik karbonhidrat içeriğini sialik asit 
oluşturur(16). Seruloplazmin, ferroksidaz aktivitesiyle 
ferröz demirin (Fe2+) ferrik demire (Fe3+) oksidasyonunu 
katalizleyerek demirin transport proteini olan transferrin 
ve depo proteini olan ferritine yüklenmesini kolaylaştı-ve depo proteini olan ferritine yüklenmesini kolaylaştı-

rır ve aynı zamanda Fenton reaksiyonunu da önleyerek 
antioksidan aktivite gösterir (16-18). Seruloplazmin, 
süperoksid ve diğer reaktif oksijen türlerini uzaklaştı-
rabilme yeteneği ile de bir plazma antioksidanı olarak 
kabul edilmektedir (19). Son yıllarda seruloplazminin 
endotelyal nitrik oksit sentaz fonksiyonunu değiştirebi-
leceği gösterilmiştir. Nitrik oksit sentaz, damar tonusu-
nun korunması ile ilişkili olduğundan, seruloplazminin 
damarların nitrik okside bağlı gevşemesinin kontrolü ile 
ilişkili bir rolü de olabileceği düşünülmektedir (19).

Seruloplazmin düzeylerinde, ateroskleroz (20), abdo-
minal aort anevrizması (21), “unstable” anjina (22), 
vaskülit ve periferal arter hastalığı (23) gibi çoklu kardi-
yovasküler bozukluğu olan hastalarda yükselme olduğu 
bildirilmiştir. Myokard infarktüsünde de seruloplazmin 
düzeylerinin arttığı gösterilmiştir (24,25).

Bu çalışmanın amacı myokard infarktüslü hastalarda 
gözlenen serum sialik asit artışında, yapısında sialik asit 
içeren bir akut faz proteini olan seruloplazminin rolü-
nü araştırmaktır. Bu amaçla akut myokard infarktüsü 
geçiren hastaların infarktüsten 24 saat sonra serum total 
sialik asit ve seruloplazminin düzeyleri ölçülerek, arala-
rında bir korelasyonun olup olmadığı incelenmiştir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çalışmaya Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Kardiyoloji Anabilim Dalı tarafından akut myokard 
infarktüsü teşhisi konulmuş, diyabeti, renal yetmezli-
ği ve lökositozu olmayan 40-70 yaşları arasında 33’ü 
erkek, 12’si kadın olmak üzere toplam 45 hasta dahil 
edilmiştir. Kontrol grubu ise sağlıklı ve efor testi negatif 
olan 40-70 yaşları arasındaki 26’sı erkek, 19’u kadın 
olmak üzere toplam 45 kişiden oluşturulmuştur.Yaş 
ortalamaları hasta grubunda 55.60 ± 9.99, kontrol gru-
bunda 52.00 ± 7.39 olup aralarında istatistiksel olarak 
bir fark bulunmamıştır. Myokard infarktüsü teşhisinde; 
klinik semptomlar, karakteristik EKG değişiklikleri ve 
yükselmiş enzim aktiviteleri temel alınmıştır. Hasta 
grubunda 3 kişi sadece antihipertansif, 8 kişi sadece 
antitrombolitik ve 3 kişi ise hem antihipertansif hem 
de antitrombolitik tedavi görmekteydi. Tüm hastalarda 
myokard infarktüsünün teşhisinden hemen sonra strep-
tokinaz tedavisine başlanmıştır.

Hasta grubundan (infarktüsün 24. saatinden sonra) ve 
kontrol grubundan 12 saatlik açlık sonrası alınan kan 
örnekleri oda sıcaklığında 30 dak bekletildikten sonra 
3000 rpm’de 10 dak santrifüjlendi. 

Serum total sialik asit tayini Warren (26) tarafından 
tanımlanan tiyobarbitürik asit metodu ile gerçekleşti-
rilmiştir.Total sialik asit düzeylerinin tayininden önce 
serum, 0.1 N sülfürik asit ile 80°C’de 1 saat inkübe 
edilerek bağlı sialik asit serbestleştirilmiştir. Değişik 
konsantrasyonlarda (2, 4, 6, 8 ve 10 mg/dl) standart N-
asetilneuraminik asit çözeltileri kullanılarak kalibrasyon 
eğrisi elde edilmiştir. 
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Serum seruloplazmin düzeyi “immunoassay” türbidi-
metrik metod esasına dayalı bir kit (Diasis) aracılığıyla, 
serum aspartat aminotransferaz (AST), laktat dehidroge-
naz (LDH) ve kreatin kinaz-MB (CK-MB) aktiviteleri 
kinetik spektrofotometrik esasa dayalı kitler (Beckman 
Coulter ve Sentinel) yardımıyla otomatik biyokimya 
analizöründe (Beckman Coulter, Syncron LX 20) ölçül-
dü.

Çalışmada kontrol ve hasta grubuna ait parametrelerin 
istatistiksel analizleri için Student’s t testi kullanıl-
dı. Parametreler arasındaki ilişki Pearson korelasyon 
analizi ile incelendi. Sayısal değerler, ortalama ± stan-
dart sapma olarak metin içinde ve tablolarda verildi. 
Sonuçlar total sialik asit (TSA) ve seruloplazmin için 
serumda mg/dl, CK-MB, LDH, AST için serumda U/L 
olarak ifade edildi.

BULGULAR

AST, LDH ve CK-MB aktiviteleri myokard infarktüs-
lü hastalarda sırasıyla 253.64 ± 135.53 U/L, 993.13 ± 
592.68 U/L ve 134.05 ± 94.98 U/L, kontrol grubunda 
ise sırasıyla 22.93 ± 6.27 U/L, 162.58 ± 41.94 U/L ve 
10.89 ± 6.76 U/L olarak bulunmuş olup, hasta grubunun 
AST (p<0.001), LDH (p<0.001) ve CK-MB (p<0.001) 
aktiviteleri kontrol grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı 
olarak daha yüksek bulunmuştur (Tablo I).

Serum total sialik asit düzeyleri myokard infarktüslü 
hastalarda 66.47 ± 9.08 mg/dl, kontrol grubunda ise 

53.81 ± 5.74 mg/dl olarak bulunmuş olup, hasta grubu-
nun TSA düzeyleri kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 
anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.001) (Tablo I).

Serum seruloplazmin düzeyleri myokard infarktüslü has-
talarda 66.69 ± 8.12 mg/dl, kontrol grubunda ise 30.35 ± 
8.20 mg/dl olarak bulunmuş olup, hasta grubunun seru-
loplazmin düzeyleri kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 
anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.001) (Tablo I).

Myokard infarktüslü hastalarda (r=0.038, p>0.05) ve 
kontrol grubunda (r=-0.272, p>0.058) serum total sialik 
asit ile seruloplazmin düzeyleri arasında bir korelasyon 
bulunamadı (Tablo II).

TARTIŞMA

Akut koroner yetmezlik, myokardın oksijen gereksinimi 
ve myokarda kan sağlanması arasındaki dengenin bozul-
masıyla ortaya çıkar. Kan akımı azaldığında, geri dönü-
şümsüz hücre hasarını yansıtan belirgin yapısal değişik-
likler meydana gelir. Hücre membranı da hasara uğrar ve 
hücre içeriği kana salıverilir. Geri dönüşümsüz iskemik 
hasar sonrası kana salıverilen başlıca moleküller; CK, 
AST, LDH, aldolaz, myokinaz, alanin aminotransferaz 
gibi enzimler ve miyozin hafif zincirleri, troponinler ve 
myoglobin gibi proteinlerdir (27).

Çalışmamızda biz de myokard infarktüslü hastalarda 
infarktüsün 24. saati sonunda serum LDH, AST ve 
CK-MB aktivitelerini, sağlıklı gruba göre daha yüksek 
bulduk (p<0.001).

Sialik asitler oligosakkarid, polisakkarid ve glukokon-
jugatlara α-glikozidik bağ ile bağlıdırlar (28) ve insan 
dokularında bulunan temel sialik asit N-asetilneuraminik 
asittir (29). Sialik asitler yapılarındaki karboksil grupla-
rından dolayı hücre yüzeyine negatif yük kazandırdıkları 
gibi (2,30), makromoleküler yapılarda ve reseptör bile-
şeni olarak da bulunurlar (31,32).

Son yıllarda, serum TSA bir kardiyovasküler risk faktörü 
olarak gösterilmiş ve yüksek sialik asit düzeylerinin art-
mış kardiyovasküler mortalite ve artmış serebrovasküler 
hastalıkla ilişkili olduğu bildirilmiştir (3,7). Myokard 
infarktüslü hastaların serumunda da sialik asitin yüksek 
bulunduğu gösterilmiştir (4-6,8). Crook ve ark. (6) TSA 
ve LSA düzeylerinin myokard infarktüsünün 1., 2. ve 5. 
gününde yükseldiğini bildirmişlerdir. Süer Gökmen ve 
ark. (8) myokard infarktüslü hastalarda infarktüsün 24. 
saati, 48. saati ve 72. saatinde TSA ve LSA düzeylerinde 
dereceli bir artışın bulunduğunu göstermişlerdir. Biz de 
bu çalışmada myokard infarktüslü hastalarda infarktüsün 
24. saati sonunda serum TSA düzeylerini kontrol grubu-
na göre daha yüksek bulduk (p<0.001). 

Myokard infarktüsünde serum sialik asit konsantras-
yonlarındaki artış sialik asit kalıntılarının uzaklaştırıla-
rak sialoglukokonjugatların ve sialooligosakkaritlerin 
katabolik metabolizmasını başlatmaktan sorumlu enzim 
olan sialidazın (10) aktivitesindeki artıştan kaynakla-

Tablo I. Myokard infarktüslü (MI) hastaların ve kontrol grubunun serum 
aspartat aminotransferaz (AST), laktat dehidrogenaz (LDH) ve kreatin 
kinaz-MB (CK-MB) aktiviteleri, total sialik asit (TSA) ve seruloplazmin 
düzeyleri1

Grup n Ort±SD Min Max Median

AST
(U/L)

MI 42 253.64±135.53*
22.93±6.27

86 685 228.5

Kontrol 45 13 38 21

LDH
(U/L)

MI 39 993.13±592.68*
162.58±41.94

272 2462 760

Kontrol 41 95 298 149

CK-MB
(U/L)

MI 43 134.05±94.98*
10.89±6.76

20 349 98

Kontrol 37 3 26 9

TSA
(mg/dl)

MI 45 66.47±9.08*
53.81±5.74

42.69 79.90 67.56

Kontrol 45 41.76 61.87 54.92

Seruloplazmin
(mg/dl)

MI 45 66.69±8.12*
30.35±8.20

53 88 64

Kontrol 45 23 74 29
  *p<0.001
(1) Karşılaştırmalar MI ve kontrol grupları arasında yapılmıştır

Tablo II. Myokard infarktüslü (MI) hastalarda ve kontrol grubunda 
serum total sialik asit (TSA) ile seruloplazmin arasındaki korelasyon
__________________________________________________________________________________________________________________
  n  r  p
__________________________________________________________________________________________________________________
MI 45 0.038 0.802 
    
Kontrol 45 -0.272 0.07
__________________________________________________________________________________________________________________



nabilir. Biyolojik sistemlerde sialidaz tarafından sialik 
asit kalıntılarının uzaklaştırılması dolaşımdaki sialog-
lukokonjugatların “turnover”ini, reseptörler tarafından 
tanınmasını ve antijenik ekspresyonunu etkileyebilen 
önemli bir olaydır (29).

Myokard infarktüsünde, serum sialik asit düzeyindeki 
artış normalde serumda bulunan glikoproteinlerin artmış 
sialilasyonu ile de ilişkili olabilir. Sialik asit kalıntı-
larının asialoglikoproteinlere transferinden sorumlu 
enzim sialiltransferazlar (11), düz endoplazmik retiku-
lum membranlarında, mitokondri membranlarında ve 
birkaç hücrenin plazma membranında yer almaktadır. 
Trombosit agrege edici bir bileşik olan kolşisin tarafın-
dan sialiltransferaz aktivitesinin uyarılabildiği gösteril-
miştir (12).

Serum sialik asit konsantrasyonundaki artış hücre 
membran yüzeyinden sialik asitin sekresyonunun bir 
sonucu da olabilir. Tümör hücresinden veya infarktüs 
sonrası myokard hücresinden dolaşıma sialik asit salıve-
rilebileceği ileri sürülmüştür (8,13).

Karaciğerden akut faz proteinlerinin artmış atılımı da 
serum TSA konsantrasyonundaki artışın nedeni olabilir 
çünkü, akut faz proteinlerinin büyük bir kısmı oligo-
sakkarit yan zincirlerinin terminal pozisyonunda sialik 
asit kalıntıları içeren glikoproteinlerdir (14). Akut faz 
proteinleri, akut inflamasyona yanıt olarak artan ve 
inflamasyonun oldukça kompleks savunma proçesinde 
rol oynayan plazma proteinleridir. C-reaktif protein ve 
a1-antikimotripsin ilk yükselen akut faz proteinleridir. 
a1-asit glikoprotein 12 saat içinde yükselir, onu a1-antit-
ripsin, haptoglobin, C4 ve fibrinojen izler, en son C3 ve 
seruloplazmin yükselir. Tümü maksimum düzeylerine 2-
5 gün içinde ulaşırlar (33). Yapısında sialik asit bulunan 
seruloplazminin ateroskleroz (20), abdominal aort anev-
rizması (21), “unstable” anjina (22), vaskülit ve periferik 
arter hastalığı (23) gibi çoklu kardiyovasküler bozuklu-
ğu olan hastalarda yükseldiği bildirilmiştir. Myokard 
infarktüsünde de seruloplazmin düzeylerinin arttığı gös-
terilmiştir (24,25). Bir başka çalışmada ise infarktüsten 
sonraki ilk hafta içinde seruloplamin düzeylerinde bir 
artış olduğu, 4. hafta da ise normal düzeylerine indiği 
gösterilmiştir (24).

Çalışmamızda, diğer araştırmalardan farklı olarak, myo-
kard infarktüsü geçiren hastalarda ilk kez infarktüsün 24. 
saati sonunda serum seruloplazmin düzeyleri ölçülmüş-
tür. Myokard infarktüsü geçiren hastalarda infarktüsün 
24. saati sonunda seruloplazmin düzeyleri sağlıklılara 
göre daha yüksek bulunmuştur (p<0.001). Myokard 
infarktüsünün 24. saati sonunda seruloplazmin düzeyleri 
ortalama 66.69 ± 8.12 mg/dl, sağlıklılarda ise 30.35 ± 
8.20 mg/dl olarak bulunmuştur. Bu bulgumuz, geç akut 
faz reaktanı olarak bilinen seruloplazmin’in (15) myo-
kard infarktüsü geçiren hastalarda infarktüsün 24. saati 
sonunda bile sağlıklılara göre 2 kat artış gösterdiğini 
kanıtlamaktadır.

Seruloplazmin düzeylerindeki yükselme bir akut faz 
yanıtı ile kısmen açıklanabilir. Çünkü seruloplazmin 
bir akut faz proteinidir ve myokard infarktüsünde ortaya 
çıkan stres, seruloplazminin karaciğerden dolaşıma atılı-
mı ile sonuçlanmış olabilir (33). Bununla birlikte serum 
seruloplazminin (veya bakırın) kardiyovasküler hastalık 
için bağımsız bir risk faktörü olabileceği de ileri sürül-
müştür (34,35). Yüksek serum seruloplazmin düzeyleri-
nin, myokardial infarktüs riskinde artış ile ilişkili olduğu 
bildirilmiştir (34).

Myokard infarktüsündeki artmış riskin seruloplazminin 
pro-oksidan aktivitesinden ve LDL’yi oksidatif modi-
fikasyona uğratarak aterosklerozun fizyopatolojisine 
katkıda bulunmasından kaynaklanabileceği ileri sürül-
mektedir (36). Seruloplazminin akut myokard infarktü-
sünde meydana gelen inflamasyon ve iskemik dokudaki 
hasar sonucu akut faz reaksiyonu ile karaciğerden atılımı 
artarken plazma düzeyleri yükselmeye başlar (18,34).

Myokard infarktüslü hastalarda gözlenen serum sia-
lik asit artışında çeşitli akut faz proteinlerinin rolünü 
araştıran çalışmalar mevcuttur, ancak literatürde seru-
loplazmin ile sialik asit ilişkisini inceleyen bir araş-
tırmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızda akut myokard 
infarktüsü geçiren hastalarda gözlenen serum total 
sialik asit artışında seruloplazminin rolünü incelemek 
amacıyla yaptığımız korelasyon analizlerinde, ne 
myokard infarktüslü hastalarda (p>0.05) ne de kontrol 
grubunda (p>0.05) serum TSA ile seruloplazmin ara-
sında bir ilişkiye rastlayamadık. Literatürde myokard 
infarktüsü sonrası gözlenen serum sialik asit artışında 
akut faz proteinlerinin rolü ile ilgili farklı sonuçlar yer 
almaktadır. Haq ve ark (4) sağlıklılarda serum TSA ile 
C-reaktif protein, α1-antikimotripsin, α2-makroglobulin 
ve α1-asit glikoprotein arasında pozitif bir korelasyonun 
bulunduğunu göstermişlerdir. Aynı çalışmada myokard 
infarktüsünü izleyen 1. günde TSA ile sadece C-reaktif 
protein ve fibrinojen arasında pozitif bir korelasyonun 
bulunduğu, adı geçen diğer akut faz proteinleri ile serum 
total sialik asit arasında anlamlı bir ilişkinin bulunmadı-
ğı bildirilmiştir. Myokard infarktüsünü izleyen 2. günde 
ise serum TSA ile sadece α1-asit glikoprotein ve α1-anti-
kimotripsin arasında pozitif bir korelasyonun bulunduğu 
ancak diğer akut faz proteinleri ile serum TSA arasında 
anlamlı bir ilişki bulunmadığı ileri sürülmüştür (4). 
Bir başka çalışmada ise infarktüsün 1. gününde TSA 
ile sadece α2-makroglobulin ve fibrinojen arasında, 2. 
gününde ise TSA ile sadece α1-antikimotripsin arasında 
ve sağlıklılarda da TSA ile sadece α1-antikimotripsin, 
α2-makroglobulin, C-reaktif protein ve fibrinojen ara-
sında pozitif bir ilişki bulunduğu bildirilmiştir (6). Bu 
arada α1-asitglikoproteinin sialik asitce zengin olmasına 
rağmen, C-reaktif proteinin sialik asit içermeyen bir 
akut faz proteini olduğu gerçeği de gözardı edilmeme-
lidir (14).

Bu sonuçlar gözönüne alındığında myokard infarktüsü 
sonrası gözlenen serum sialik asit artışında akut faz pro-
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teinleri ile birlikte başka faktörlerin de rolü olabileceği 
düşüncesi kuvvetlenmektedir.

Çalışmamızda myokard infarktüslü hastalarda infarktü-
sün 24. saati sonunda serum TSA ile yapısında sialik asit 
içeren bir akut faz proteini olan seruloplazmin arasında 
korelasyon bulunmaması myokard infarktüsü sonrası 
serum sialik asit düzeylerinde gözlenen artışta infarktüs 
sonrası karaciğerden dolaşıma akut faz proteinlerinin 
atılımındaki artıştan ziyade başka faktörlerin rol oyna-
yabileceği düşüncesini kuvvetlendirmektedir.

Bu çalışma ile myokard infarktüslü hastalarda infark-
tüsten 24 saat sonra serum TSA ve seruloplazmin 

düzeylerinde bir yükselme olduğu, fakat serum TSA ile 
seruloplazmin arasında bir korelasyonun bulunmadığı 
gösterilmiştir. Sonuç olarak, myokard infarktüsü sonrası 
serum TSA konsantrasyonundaki artıştan seruloplazmi-
nin karaciğerden atılımının artmış olmasının tek başına 
sorumlu olamayacağını söyleyebiliriz. Yapısında sialik 
asit içermesine rağmen seruloplazmin ile sialik asit ara-
sında bir ilişki bulunmaması, bizce, myokard infarktüsü 
sonrası sialik asit konsantrasyonlarında gözlenen artışta 
birden fazla faktörün sorumlu olabileceğine işaret eden 
önemli bir bulgudur.  
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