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OZET

Amag: L-Lizinin, isoproterenol ile olusturulan miyokart infarktiisiinde serum total ve
lipide bagli sialik asit diizeylerine etkisini incelemek ve infarktiis sonrast gézlenen sia-
lik asit artisinda hiicre hasarinin roliinii degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Wistar albino cinsi erkek sicanlar kontrol, isoproterenol ve
isoproterenol+L-lizin olmak tizere rastgele 3 gruba ayrildi. Miyokart infarktiisti, 150
mg/kg isoproterenoliin intraperitoneal olarak 24 saat ara ile 2 kez verilmesi ile olustu-
ruldu. L-Lizin, oral olarak 5 giin boyunca 5mg/kg/giin dozunda verildi. Deneysel in-
farktiis olusumu troponin I diizeylerindeki yiikselme ve histopatolojik degisikliklerle
kanitlandi. Serum total ve lipide bagl sialik asit diizeylerini belirlemek i¢in sirasiyla
Warren ve Katopodis yontemleri kullanildi.

Bulgular: Isoproterenol, siganlarin serum troponin I, total ve lipide bagl sialik asit dii-
zeylerinde anlamli bir artisa ve kalp dokusunda miyokart infarktiisii ile uyumlu belirgin
atrofi ve fibrotik degisiklige yol agt1. L-Lizin, serumda troponin I, total ve lipide bagl
sialik asit artisin1 ve kalp dokusunda atrofi ve bag dokusu gelisimini &nledi.

Sonug¢: Miyokart infarktiisii sonrasi serumda gozlenen sialik asit artisinda hiicre hasari
6nemli rol oynayabilir.

Tarafsizlik beyani: Yazarlar arasinda ¢ikar ¢catigsmasi yoktur.

Anahtar Sozciikler: L-Lizin, total ve lipide bagl sialik asit, troponin I, deneysel miyo-
kart infarktiisii, hiicre hasar1

ABSTRACT

Objectives: To investigate the effect of L-lysine on serum total and lipid-bound sialic
acid levels in isoproterenol-induced myocardial infarction and to evaluate the role of cell
damage in the elevation of sialic acid post-infarction.

Material and Methods: Male albino rats of Wistar strain were divided into three groups
randomly: control, isoproterenol and isoproterenol+L-lysine. Myocardial infarction was
produced with 150 mg/kg of isoproterenol administered intraperitoneally twice at an
interval of 24 hour. L-Lysine was given orally (5 mg/kg/day) for 5 days. Existence of
experimental infarction was confirmed by histopathological changes and the elevation
of troponin I. The levels of serum total and lipid-bound sialic acid were determined by
the methods of Warren and Katopodis, respectively.

Results: [soproterenol caused a significant elevation in serum troponin I, total and lipid-
bound sialic acid levels and a prominent atrophy and fibrotic changes confirming myo-
cardial infarction in heart tissue. L-Lysine significantly prevented troponin I, total and
lipid-bound sialic acid increase in serum and atrophy and connective tissue development
in heart tissue.

Conclusion: Cell damage may play an important role in serum sialic acid elevation after
myocardial infarction.
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cardial infarction, cell damage
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Giris

Plazma membranlarinin negatif yiikiine eslik eden si-
alik asitler, glikoprotein ve glikolipitlerin N-terminal
ucunda bulunan dokuz karbonlu néraminik asidin ase-
tillenmis tiirevleridir [1]. Total sialik asit (TSA) baslica 2
fraksiyondan olusur: lipide bagl fraksiyon (lipide bagh
sialik asit, LSA) ve proteine bagli fraksiyon (proteine
bagh sialik asit). Lipide bagli fraksiyonu baslica ¢ok
diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL), diisiik dansiteli li-
poprotein (LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) ve
lipoprotein (a) [Lp (a)] olusturur. Sialik asidin proteine
bagli fraksiyonunun énemli bir kismini ise oligosakkarit
yan zincirlerinin terminal pozisyonunda sialik asit ka-
lintilar1 bulunan akut faz proteinleri olusturur [2,3].
Koroner kalp hastalig1 i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilen sialik asit, inflamasyon ve hizlanmig ateroskle-
rotik proges ile iligkilidir [4,5]. Miyokart infarktiisli
hastalarin da serum total ve/veya lipide bagl sialik asit
diizeylerinde bir artig vardir [6-8]. Miyokart infarktii-
siiniin aterosklerotik koroner kalp hastali§i zemininde
gelismesi nedeniyle, akut miyokart infarktiislii hastalar-
da gozlenen serum sialik asit diizeylerindeki artisa ate-
rosklerotik degisikliklerin de katkisi olabilecegi agiktir.
Bununla birlikte siganlarda olusturulan deneysel miyo-
kart infarktiisiiniin de serum sialik asit diizeylerinde bir
artisa neden oldugu [9,10] ve bu artisin ateroskleroz pa-
togenezinden bagimsiz bir mekanizma ile meydana gel-
digi bildirilmistir [10]. Miyokart infarktiislii hastalarin
serum total ve/veya lipide bagl sialik asit diizeylerinde-
ki artistan, karaciger tarafindan akut faz proteinlerinin
dolagima atilimindaki artisin [6,7] ya da hiicre hasarina
bagl olarak hiicreden veya hiicre membranindan sialik
asidin dolasima saliverilmesinin [8,11] sorumlu olabile-
cegi ileri stirtilmiistiir.

Yar1 esansiyel ve bazik bir amino asit olan L-arginin,
hem iire dongiisiiniin son enzimi olan arginazin hem
de nitrik oksit (NO) tiretiminden sorumlu NO sentaz’in
substratidir. Bu nedenle arginaz, ortak substrat arginin
icin NO sentaz ile yarisir [12,13]. Arginaz aktivitesinin
arttig1 durumlarda NO sentaz i¢in ortamda daha az ar-
ginin bulunur ve NO tiretimi azalir [14]. Hem L-arginin
hem de NO, serbest oksijen radikallerince uyarilan hiic-
re hasarina kars1 koruyucu etkiye sahiptir [15-18]. Esan-
siyel ve bazik bir amino asit olan L-lizin, L-arginin ile
bir¢ok benzer 6zellige sahiptir ancak NO sentezi i¢in bir
substrat degildir [19]. Lizin, plazma arginin ve ornitin
diizeylerinde artisa [20], lire sentezinde ise azalmaya yol
acar [21]. L-lizin, arginaz enziminin gii¢lii bir inhibit6-
riidiir ancak NO sentaz aktivitesine etkisi yoktur [21-23].
Arginaz inhibisyonunun arginin kullanimini arginazdan
NO sentaz’a kaydirarak NO iiretimini artirdigt ve boyle-
ce iskemi reperfiizyonuna bagli miyokardial infarktiisii
azalttig1 bildirilmistir [24]. L-Lizin verilisinin isoprote-
renol ile uyarilmis kardiyak hasara karsi koruyucu etki-
ye sahip oldugu gosterilmistir [25].

Isoproterenol (ISO), yiiksek dozlarda akut miyokart in-
farktiisii olusturan bir f-adrenerjik agonisttir. ISO etki-
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siyle olusan lezyon, insanlardaki hipoksik/iskemik kalp
hastaligina benzer 6zellikler gosterir [26]. Katekolamin-
ler tarafindan olusturulan miyokart nekrozunun patoge-
nezinde oksidatif stresin dnemli bir role sahip oldugu
bilinmektedir [27].

Bu g¢alismanin amaci, hiicre hasarini onleyici etkiye
sahip olan L-lizin’in, ISO ile olusturulan deneysel mi-
yokart infarktiisiinde serum total ve lipide bagh sialik
asit dlizeylerine etkisini incelemek ve infarktiis sonrasi
gozlenen sialik asit artisinda hiicre hasarinin roliinii de-
gerlendirmektir. Literatiirde, ISO ile olusturulan infark-
tiis modelinde L-lizin’in serum total ve lipide bagli sialik
asit diizeylerine etkisini inceleyen baska bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Calismamiz ayrica L-lizin’in miyokar-
da son derece spesifik bir protein olan troponin I (Tnl)
diizeylerine etkisini incelemesi acisindan da ilki teskil
etmektedir.

Gerec ve Yontem

Deney Gruplarimin Olusturulmasi, Kan Ve
Doku Orneklerinin Alinmasi

Universitemiz yerel etik onay1 (tarih:22.06.2006,
no:TUTFEK-2006/098) alindiktan sonra, Trakya Uni-
versitesi Deney Hayvanlar1 Birimi’nden standart ko-
sullarda yetistirilen 27 adet eriskin erkek Wistar al-
bino sican temin edildi. Kontrol grubu, ISO grubu ve
ISO+Lizin grubu olmak iizere esit sayida rastgele ii¢
gruba ayrilan sicanlarin ortalama agirliklar: sirastyla
260.75+21.43 g, 273.00+10.51 g ve 257.87+18.01 g olup
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Sican-
lar, 12 saat 151k 12 saat karanlik siklusu ile 2512 °C’ta ve
50+£15 rolatif nem kosullarinda barindirildi.

ISO grubundaki siganlara intraperitoneal yoldan 24 saat
arayla giinde 150 mg/kg olacak sekilde toplam 2 kez
ISO uygulandi. ISO+L-lizin grubundaki siganlara ise 5
glin boyunca her giin oral yoldan Smg/kg olacak sekilde
L-lizin verildi [25]. Bu gruba 4. ve 5 giinlerde ayn1 za-
manda intraperitoneal yoldan giinde 150 mg/kg olacak
sekilde 24 saat arayla toplam 2 kez ISO uygulandi. Kont-
rol grubuna ise 24 saat arayla toplam 2 kez % 0.9’luk
sodyum kloriir (serum fizyolojik) uygulandi.

Infarktiis sonrasi gelismeye baslayan bag dokusunun
histopatolojik olarak ortaya konulabilmesi i¢in en az
iki haftalik bir slireye gereksinim bulundugundan, her
gruptan rastgele segilen birer sican, isoproterenol veya
serum fizyolojik soliisyonunun ikinci dozundan sonra
15 giin yasatildi. Bu siire sonunda siganlar, anestezi al-
tinda sakrifiye edilerek kalp dokular1 ¢ikartildi. Kalp
dokularinin histopatolojik incelemesi Trakya Universi-
tesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’'nda gercekles-
tirildi.

Miyokardial hiicre hasarinin belirteci olan TnI’nin in-
farktiis sonrasi ilk 24 saat i¢inde pik yapmasi nedeniyle,
geri kalan si¢anlardan isoproterenol veya serum fizyo-
lojik soliisyonunun ikinci dozundan 24 saat sonra anes-
tezi altinda intrakardiyak kan drnekleri alinarak dtenazi
uygulandi. Kan érneklerinin 1100 rpm’de 10dk santrifiij
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edilmesiyle elde edilen serumlar analiz giiniine kadar
-80 °C’de sakland:.

TSA, LSA ve Tnl Analizi

Sican serumlarinda Tnl analizi, Innotrac-Aio markali
analizorde kit kullanilarak time-resolved florometri me-
todu ile gerceklestirildi. Serum TSA ve LSA diizeyleri-
nin Ol¢iimii i¢in sirasiyla Warren [28] ve Katopodis [29]
yontemleri kullanildi. Calismalarda kullanilan kimyasal
maddelerin tiimii Sigma veya Merck’ten temin edildi.
TSA diizeylerinin tayininden 6nce serum, 0.1 N siilfii-
rik asit ile 80°C’de 1 saat inkiibe edilerek bagli sialik asit
serbestlestirildi. Total sialik asit analizi i¢in 0,2 M sod-
yum meta periodat (NalO,), 9M fosforik asit (H,PO,),
0,8M sodyum arsenit (NaAsO,), 0,5M sodyum siilfat
(Na,SO,), 0,1M siilfiirik asit (H,SO,) ve 0,4M tiyobarbi-
tiirik asit (C,HN O,S) kullanild1. Ekstraksiyon igin sik-
lohekzanon kullanildi. Degisik konsantrasyonlarda (2,
4, 6, 8 ve 10 mg/100 mL) standart N-asetilneuraminik
asit ¢ozeltileri kullanilarak kalibrasyon egrisi elde edil-
di. Olgiimler 540 nm dalga boyunda spektrofotometrik
olarak yapildi.

LSA analizi i¢in 6nce lipit faz ekstrakte edildi. Asidik
ortamda serbestlestirilen sialik asitler, rezorsinol ile
reaksiyona sokularak mavi renkli bir kompleks olustu-
ruldu. Renkli iiriin 580 nm dalga boyunda spektrofo-
tometrik olarak ol¢iildii. Lipide bagli sialik asit analizi
i¢in kloroform/metanol (2/1), 1g/ml fosfotungustik asit,
butilasetat/n-butanol (85/15) ve stok rezorsinol kullanil-
di.

Istatistiksel Analiz

Her grupta verilerin parametrik varsayimlari yerine
getirip getirmedigini incelemek i¢in normal dagilima
uygunluk ve varyans homojenligi testleri yapildi. So-
nuglar ortalama+standart sapma olarak verildi. Verile-
rin gruplar arast karsilagtirmasinda One-way ANOVA
testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iligkinin yoniini,
derecesini ve dnemini ortaya koymak amaciyla Pearson
korelasyon analizi yapildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyin-
de degerlendirildi.

Bulgular

Serum troponin I diizeyleri kontrol grubunda 0.01 ng/
mL’nin altinda iken, ISO grubunda 9.82+4.42 ng/mL,
ISO+L-lizin grubunda ise 5.90+1.00 ng/mL olarak bu-
lundu. ISO grubunun serum Tnl diizeyleri ISO+L-lizin
grubuna gore anlamli olarak yiiksekti (p<0.05 t=2.45)
(Sekil 1).

Kontrol, ISO ve ISO+L-Lizin gruplarinin serum TSA
ve LSA diizeyleri Tablo 1’de goriilmektedir. ISO grubu-
nun serum TSA ve LSA diizeyleri kontrol grubuna gore
daha yiiksek bulundu (p=0.000). ISO+L-lizin grubunun
serum TSA (p=0.000) ve LSA (p=0.001) diizeyleri de
kontrol grubundan yiiksekti. Ayrica ISO grubunun se-
rum TSA (p=0.012) ve LSA (p=0.003) diizeyleri ISO+L-
lizin grubundan istatistiksel olarak daha yiiksek bulun-
du.

Kontrol grubunun degerleri 100 kabul edilerek, ISO gru-
bunun serum total sialik asit ve lipide bagl sialik asit
diizeylerindeki “artig oran1” hesaplandi ve bu oranlarin
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Sekil 1. 150 gruburmun ve ISOHL-lizin grubunun serum Tol dizeylerinin karsilagtirlmas:
(ISO: Isoproterenol, Tnl: Troporin Ij (Tnl ortalamasy; ISO grubu igin 9.82+4.42 ng/ml,
ISO+L lizin grubu igin 5.90+1.00 ng/mL) (p<0.05 t=2.45)
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Tablo 1. Kontrol, ISO ve ISO+L-lizin grubundaki siganlarin serum
TSA ve LSA diizeylerinin karsilastirilmast.*

TSA LSA
(mg/100 mL) (mg/100 mL)
n (ort+SD) (ort+SD)
Kontrol 8 56.99+8.461 25.23+3.14*
ISO 8 94.09+8.47% 38.9944.34**

ISO+L-Lizin 8 80.85+8.12 32.56+2.30

TSA: Total sialik asit, LSA: Lipide bagli sialik asit, ISO: Isoproterenol
#: One-Way ANOVA

F: Kontrol grubu, post-hoc Tukey HSD yontemine gore ISO grubu
ve ISO+L-lizin grubu ile karsilastirildiginda istatististiksel yonden
anlamli fark, p=0.000.

1:ISO grubu post-hoc Tukey HSD yontemine gore ISO+L-lizin grubu
ile karsilastirildiginda istatistiksel yonden anlamli fark, p=0.012.
*Kontrol grubu, post-hoc Tukey HSD yontemine gore ISO grubu
(p=0.000) ve ISO+L-lizin grubu(p=0.001) ile karsilastirildiginda
istatististiksel yonden anlamli fark.

**ISO grubu post-hoc Tukey HSD yontemine gore ISO+L-lizin grubu
ile karsilastirildiginda istatistiksel yonden anlamli fark, p=0.003.

birbirine ¢ok yakin oldugu goriildii. ISO grubunun de-
gerleri 100 kabul edilerek, ISO+L-lizin grubunun serum
total sialik asit ve lipide bagli sialik asit diizeylerindeki
“artisin 6nlenme oran1” hesaplandi ve bu oranlarin da ne-
redeyse birbirinin ayn1 oldugu goriildii (Tablo 2).
Gruplarin higbirinde serum total sialik asit, lipide bagh
sialik asit ve Tnl arasinda korelasyona rastlanmadi.

ISO uygulanan siganlarin 15. giine ait kalp dokusunda
mikroskobik olarak kaslarda belirgin atrofi, kas demet-
leri arasinda hafif dereceli inflamasyon ve bu infla-
masyona eslik eden, kalp kaslari arasina giren fibrotik
degisiklikler goriildii. L-Lizin verilen siganlarin kalp
dokusunda ise hafif dereceli atrofi bulgulari (hiicre bo-
yutlarinda ve niikleer boyutlarda hafif dereceli kiigiil-
me) ve kalp kaslar1 arasinda dagilan hafif dereceli bag
dokusu gelisimi izlendi. Kontrol grubu kalp dokusunda
ise diizenli kalp kas1 bulgulari izlenirken, kalp kaslar
arasinda bag dokusu gelisimine rastlanmadi (Sekil 2-4).

Tartisma

Akut miyokart infarktiisii sonrasi serum sialik asit dii-
zeylerinde bir artig oldugu bilinmesine ragmen [6-8] bu
artisin nedeni tam olarak aydinlatilamamistir. Bu ¢a-
lismada, hiicre hasarini 6nleyici etkiye sahip L-lizinin,
ISO ile olusturulan miyokart infarktiisiinde serum total
ve lipide bagl: sialik asit diizeylerine etkisi incelenmis
ve infarktiis sonrasi serumda gozlenen sialik asit artigin-
da hiicre hasarinin rolii irdelenmistir.

Turk J Biochem, 2011; 36 (3) ; 248-254.

251

Tablo 2. Serum TSA ve LSA diizeylerindeki artis orani ve artisin
6nlenme orani

ISO+L-lizin
(artisin dnlenme orani)

ISO
(artis oranr’)

TSA 165.09 85.93

LSA 154.53 83.51

*Kontrol grubu degerleri 100 kabul edilmistir.
“ISO grubu degerleri 100 kabul edilmistir.
TSA: Total sialik asit, LSA: Lipide bagl sialik asit

Isoproterenol ile uyarilan infarktiiste irreversibl miyo-
sit hasarina bagli olarak serum alanin aminotransferaz
(ALT), aspartat aminotransferaz (AST), kreatin kinaz
ve laktat dehidrojenaz (LDH) enzim aktiviteleri [25] ve
serum Tnl ve TnT diizeyleri [27,10] artar. Tnl, sadece
miyokartta bulunmasi nedeniyle miyokart hasarinin
olduk¢a duyarli bir indikatorii olarak kabul edilmek-
tedir [30,31]. Infarktiis sonrasi 4-6 saatte kanda yik-
selmeye baslayan Tnl, 11. saatte pik yapar (10-24 saat
arast) ve yaklasik 5 glinde normal seviyesine doner [32].
L-Lizinin, literatiirde, serum ALT, AST, CK ve LDH
artisint Onledigini gosteren caligmalar bulunmasina
ragmen [25], miyokarda son derece spesifik bir protein
olan troponin I (Tnl) diizeylerine etkisini inceleyen bir
caligmaya rastlanmamaistir.

Calismamizda, serum Tnl diizeyleri, kontrol grubun-
da 0.01 ng/mL’nin altinda kalirken, ISO grubunda ve
ISO+L-lizin grubunda infarktiisii kanitlar bicimde be-
lirgin artig gosterdi. Bununla birlikte ISO+L-lizin gru-
bunun serum Tnl diizeyleri ISO grubuna gore anlamli
olarak dustiktii (p<0.05 t=2.45) (Sekil 1).

Histopatolojik incelemede, ISO grubunda 15. giinde kalp
kaslarinda miyokart infarktiisii ile uyumlu belirgin atro-
fi ve fibrotik degisiklik gozlenirken (Sekil 3), ISO+L-
lizin grubunda ise miyokart infarktiisii ile uyumlu fa-
kat daha hafif dereceli atrofi bulgular1 ve kalp kaslari
arasinda dagilan hafif dereceli bag dokusu gelisimi
saptand1 (Sekil 4). ISO+L-lizin grubunda, miyokardial
hiicre hasarinin spesifik bir gostergesi olan serum Tnl
diizeylerinin ISO grubuna gore daha diisiik bulunmasi,
lizin verilen grupta miyokardial hiicre hasarinin daha
az oldugunu, daha agik bir deyisle L-lizin verilisinin
miyokardial hiicre hasarini 6nledigini kanitlamaktadir.
ISO-+L-lizin grubunda atrofi ve bag dokusu gelisiminin
ISO grubuna gore daha hafif olmasi da bu bulguyu his-
topatolojik olarak desteklemektedir.

Infarktiis sonrasi serumda gozlenen sialik asit artigt
icin iki farkli mekanizma ileri siiriilmiistir. Bu meka-
nizmalardan biri, sialik asit kalintilar1 iceren akut faz
proteinlerinin karacigerden dolagima artmis atilimidir
[6,7]. Akut faz proteinleri, sialik asidin proteine baglh
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Sekil 4. |S0+L-lizin grubunun akut miyokart infarktlsinin 15.

gunlne ait kalp dokusunda kalp kaslan arasinda dagilan hafif

dereceli bag dokusu (Mason Trikomx50).

fraksiyonunu olusturdugundan, dolagimda artmalar1 sa-
dece TSA artigina katkida bulunabilir ve LSA’daki artigi
aciklamaz. Infarktiis sonrasi sialik asit artisi igin ileri
stiriilen diger mekanizma ise sialik asidin hiicre hasari-
na bagli olarak hiicre ve hiicre membranlarindan dolasi-
ma saliverilmesidir [8,11]. Yiiksek dozda arsenige ma-
ruz kalan si¢anlarda epitelyal hiicre membran enzimleri
ile es zamanli saliverilen sialik asidin kismi membran
hasarint gosterdigi ileri stiriilmiistiir [33]. Crook MA ve
ark. [34], serum glikoprotein komponentlerindeki artis-
ta, hiicre membran glikokonjugatlarindan dolasima sek-
resyonun rolii olabilecegini bildirmislerdir. Miyokart
infarktiisii gegiren bireylerde infarktiisten 24 saat sonra
serum TSA artist ile laktat dehidrojenaz artisi arasinda
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Sekil 3. 1SO grubunun akut miyokart infarktdsinin 15. glnline

ait kalp dokusunda kalp kaslan arasina giren bag dokusu

{Mason Trikomx100).

pozitif bir korelasyon bulundugu bildirilmis ve infarktiis
sonrasi sialik asit artisindan, hasara bagli olarak hiicre
veya hiicre membranindan sialik asidin saliverilmesinin
sorumlu olabilecegi ileri siiriilmiigtiir [8]. Koroner arter
bypass ameliyati olan hastalarda sialik asidin, miyokar-
dial hiicre hasarini saptamada faydali bir belirte¢ olabi-
lecegi de gosterilmistir [35].

Akut miyokart infarktiislii hastalarin serum LSA diizey-
lerinde 6nemli bir artisin bulundugu ve bu artigin hiicre
ve/veya hiicre membranindan sialik asidin saliverilme-
sinin bir indikatori olabilecegi bildirilmistir [11]. Al-
kolik bireylerde serum LSA’nin hepatoselliiler hasarin
belirtecleri olan AST ve GGT ile pozitif iliskili oldugu
ve LSA artiginin karaciger hiicre hasari ile iliskili olabi-
lecegi gosterilmigtir [36]. Miyokart infarktiisli sonrasi
sialik asidin hiicre ve hiire membranlarindan dolasima
saliverilmesinde sialidaz enzimi [37] ya da reaktif oksi-
jen tiirleri (ROS) nin rol oynayabilecegi ileri siiriilmiis-
tiir [38].

Calismamizda hem ISO grubunun hem de ISO+L-lizin
grubunun serum TSA diizeylerini kontrol grubuna
gore anlamli olarak daha yiiksek bulduk (her ikisi i¢in
p<0.000). Diger yandan, ISO+L-lizin grubunun serum
TSA diizeyleri ISO grubundan anlamli olarak diisiiktii
(p=0.012). ISO (p=0.000) ve ISO+L-lizin (p=0.001) gru-
bunun serum LSA diizeyleri de kontrol grubuna gore
daha yiiksek bulundu. Diger yandan, hiicre hasarini 6n-
leyici etkiye sahip L-lizin verilisi, TSA’ya benzer bi¢im-
de, infarktiis sonrasi serum LSA diizeylerindeki artist
da anlaml1 olarak 6nledi (p=0.003). Literatiirde, ISO ile
olusturulan infarktiis modelinde L-lizin’in serum total
ve lipide bagl sialik asit diizeylerine etkisini inceleyen
bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bununla birlikte ISO
ile uyarilan miyokart infarktiisiinde karnitin [9] veya
S-allilsistein [39] gibi antioksidanlarin verilmesiyle se-
rum TSA diizeylerindeki artigin 6nlendigi gosterilmistir.
ISO grubuna gore, ISO+L-lizin grubunda, TnI’ya ben-
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zer bigimde serum TSA ve LSA diizeylerinin de daha
diisik bulunmus olmasi miyokardial hiicre hasarinin
Onlenmesiyle serum sialik asit artisinin da onlenebildi-
gini gostermektedir. Bu bulgu, miyokart infarktiisii son-
rast serumda gozlenen sialik asit artisinda miyokardial
hiicre hasarinin rolii olabilecegini ileri siiren ¢aligmalari
(8,11) desteklemektedir.

Calismamizda, kontrol ve deney gruplarinda TSA, LSA
ve kardiyak hiicre hasarinin gostergesi olan Tnl arasinda
anlaml1 bir korelasyon bulunamadi. ISO ile olusturulan
infarktiis modelinde daha 6nceki bir ¢alismada da TSA
ve LSA ile CK-MB ve Tnl arasinda korelasyon bulun-
madigt bildirilmistir [10]. Ayn1 ¢alismada, her ikisi de
kardiyak hiicre hasarinin énemli belirtegleri olmasina
ragmen ve her ikisi de isoproterenole yanit olarak kanda
belirgin bir artis gostermesine ragmen Tnl ile CK-MB
arasinda da korelasyon bulunamadigi bildirilmektedir.
Bu celiski, isoproterenol uygulamasina verilen bireysel
yanitlardaki farkliliklardan kaynaklanabilir.

Kontrol grubunun degerleri 100 kabul edilerek ISO gru-
bunda hesaplanan TSA’daki ve LSA’daki “artis orani”
birbirine olduk¢a benzer bulundu. Bu bulgu, isoprote-
renol ile olusturulan hiicre hasarinda gozlenen serum
total sialik asit diizeylerindeki artista, lipide bagli sia-
lik asit fraksiyonundaki artigin énemli katkisi oldugu-
nu gostermektedir. ISO grubunun degerleri 100 kabul
edilerek ISO+L-lizin grubunda hesaplanan TSA’daki
ve LSA’daki “artisin 6nlenme orani” da neredeyse bir-
birinin ayniydi. Bu bulgu L-lizin verilisi ile serum total
sialik asit diizeylerindeki artisin 6nlenmesinde, lipide
bagl sialik asit fraksiyonundaki artisin 6nlenmesinin
onemli bir paya sahip oldugunu gostermektedir. Her iki
bulgu da miyokart infarktiisii sonrasi serumda gozlenen
sialik asit artisinda miyokardial hiicre hasarinin roli
olabilecegini ve artmis LSA diizeylerinin hiicre ve/veya
hiicre membranindan sialik asidin saliverilmesinin bir
indikatdrii olabilecegini ileri siiren ¢alismalar1 destek-
lemektedir (8,11).

Caligmamiz, ISO ile uyarilan miyokart infarktiisiinde
L-lizinin, serum Tnl, total ve lipide bagh sialik asit dii-
zeylerindeki artis1 ve kalp dokusunda atrofi ve bag do-
kusu gelisimini onledigini gostermistir. L-Lizinin, se-
rum Tnl diizeylerindeki artist ve kalp dokusunda atrofi
ve bag dokusu gelisimini 6nlemesi, miyokardial hiicre
hasarina kars1 koruyucu bir etkiye sahip oldugunu ka-
nitlamaktadir. Diger yandan, L-lizin verilisi ile serum
TSA ve LSA diizeylerindeki artigin 6nlenmesi miyokar-
dial hiicre hasarinin 6nlenmesiyle serum sialik asit ar-
tisinin da onlenebildigini gostermektedir. Sonug olarak,
miyokart infarktiisii sonrasi serumda gozlenen sialik
asit artisinda miyokardial hiicre hasarinin rolii olabile-
cegini sdyleyebiliriz.
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