Yiizinci Yil Universitesi, Saghk Bilimleri Dergisi, 3 (1): 52-57,1997

Karbontetrakloriir ile Deneysel Siroz Olusturulan Tavsanlarda
Sialik Asit, Lipid-Bagh Sialik Asit, Total Protein ve Bazi Spesifik

Karaciger Enzimlerinin Aktivitelerinin Arastirilmas:”

Ali ERTEKIN' Aysegiil BiLDIK'

Ozet

Bu ¢aligmada, deneysel siroz olusturulan tavsanlarin serumlarinda sialik asit, lipid-bagh sialik asit miktarlar ile total
protein ve bazi karaciger enzimlerinin aktiviteleri aragtinldr. Sivoz olugumunun degisik evrelerinde bu parametrelerin
konsantrasyonlar: ve aktiviteleri 6lgiildii. Sivozlu gruplarda sialik asit (SA) ve lipid-bagh sialik asit (LSA) miktarlarinda onemli
bir arns olurken kontrol gruplarinda herhangi bir artiy olmadift ve sabit kaldig gozlendi. SGOT ve SGPT enzimlerinin
miktarlarmda da sivozlu gruplarda belivli bir artis olurken kontrol gruplarinda bir artig olmadig tesbit edildi. Total protein
miktarlarinda ise sirozlu gruplardaki karaciger harabiyetinden dolayr protein sentezinde azalmalar gozlendi. Kontrol grubuna
gore sirozlu gruplarda total protein miktarlarinda bir diisme oldugu tesbit edildi.

Akut siroz olugturulan grupta sialik asit, lipid-bagh sialik asit, total protein, SGOT ve SGPT diizeyleri swrasiyla iigiinci
saatte 8.34 + 0.88 mg/dl, 30.1 + 2.6 mg/dl, 7.6 £ 0.16 % gr, 2705 + 51 U/L , 2380 £ 42 U/L olarak bulunurken, bu degerlerin
kontrol grubunda yine siraswyla 6.26 +0.52 mg/dl, 30 + 3.7 mg/dl, 8.8 £ 0.23 % gr, 44 +49 U/L, 56.4 + 6.2 U/L’ de kaldig:
gozlenmigtiv. 24. saatteki 6lgimlerde ise bu degerler yine yukaridaki siraya gire akut sivoz olusturulan grupta 44.6 £ 9.3 mg/dl,
109.1 +16 mg/dl, 6.3 0.24 % gr, 1164 + 87 U/L, 1332 £ 116 U/L olarak bulunmustur. Kontrol grubunda ise bu miktarlar
LSA, total protein, SGOT ve SGPT sirasina gore 36.6 +3.2mg/dl 12.94 +1.1 % gr, 49.9 +4.1 UL, 68 7.1 U/L olarak tesbit
edildi.

Kronik sirozlu grupta ise bu miktarlar siraswyla 2. haftada 3.23 + 0.34 mg/dl, 18.43 £ 0. 69 mg/dl, 6.52 +0.25 % gr,
357.9 +6.1 UL, 332.57 + 3.8 U/L olarak, 4. haftada 4.31 £ 0.3 mg/dl, 23.68 + 0.87 mg/dl, 8.28 £ 0.12 % gr, 455.3 £ 11 UL,
425.67 + 3.4 U/L olarak, 6. haftada ise bu miktarlar 5.36 + 0.19 mg/dl, 22.96 £ 0.68 mg/dl, 9.45 +0.09 % gr, 456.7 +8.7 U/,
470 # 3.7 U/L olarak saptanmistiv. Bu degerler kontrol grubunda ise 2. haftada yine sirastyla 1.52 + 0.09 mg/dl, 8.43 +0.46
mg/dl, 9.03 +0.27 % gr, 37.29 + 1.0 U/L, 37.43 +0.95 U/L olarak, 4. hafiada 1.69 +0.05 mg/dl, 6.98 +0.27 mg/dl, 11.08 £0.13
% gr, 37.5 + 1.2 U/L, 38.17 +0.79 U/L olarak, 6.haftada ise 1.65 +0.12 mg/dl, 7.95 £ 0.27 mg/dl, 12.21 +0.09 % gr, 43.67 +
1.3 U/L, 37.5 # 2.7 U/L olarak bulunmugtur.

Yapilan istatistiki analizlerde konsantrasyonlar arasinda énemli bir farkan oldugu gozlendi. Sonugta, sirozun klinik
teshisinde, prognozunda ve iyilesmenin takibinde sialik asit ve lipid-bagh sialik asitin enzimlere destek olarak biyokimyasal
analizinin faydal olabilecegi kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Siroz, SGOT, SGPT, Sialik asit, LSA, Total protein

Summary

Investigation of SA, LSA, Total Protein dnd Some Spesific Liver Enzymes Activition in Experimentally Cirrhosis
Produced Rabbit by Using CCly.

In this study, Sialic Acid (SA), Lipid-bound Sialic Acid (LSA), Total Protein and activities of some spesific liver enzymes
were measured in experimentally cirrhosis-produced rabbits by using CCL4. The concentrations and activities of these
parameters were measured in different stages of cirvhosis. It was found that, althought SA, LSA, SGOT and SGPT levels increased
in cirvhotic groups, they did not change in control group. Total protein level in cirrhotic group was lower than the total protein
level in control group due to the liver degeneration that caused a decrease in protein synthesis.

In acut experimental group, three hours after the administration SA, LSA, Total Protein, SGOT and SGPT levels were
8.34 +0.88 mg/dl, 30.1 2.6 mg/dl, 7.6 +0.16 % gr, 2705 = 51 U/L, 2380 £ 42 U/L, respectively. In control group three hours
after these levels were 6.26 £ 0.52 mg/dl, 30 + 3.7 mg/dl, 8.8 £ 0.23 % gr, 44 + 4.9 UL, 56.4 + 6.2 U/L, res7pectively.
Twentyfour hours after the administration these levels were 44.6 £ 9.3 mg/di, 109.1 * 16 mg/dl, 6.3 +0.24 % gr, 1164 + 87
U/L, 1332 + 116 U/L, respectively, in control group these levels were 36.6 +3.2mg/dl, 12.94 £ 1.1 % gr, 49.9+4.1U/L, 68 7.1
U/L, respectively.

On the other hand, in chronic experimental group two weeks after the administration these levels were 3.23 + 0.34
mg/dl, 18.43 % 0.69 mg/dl, 6.52 + 0.25 % gr, 357.9 + 6.1 UL , 332.57 % 3.8 U/L, respectively. Four weeks after the
administration these levels were 4.31 £ 0.3 mg/dl, 23.68 + 0.87 mg/dl, 8.28 + 0.12 % gr, 455.3 + 11 U/L, 425.67 £ 3.4 UL,
respectively. Six weeks afier the administration these levels were 5.36 £ 0.19 mg/dl, 22.96 +0.68 mg/dl, 9.45 £0.09 % gr, 456.7 £
8.7 U/L, 470 + 3.7 U/L, respectively.

* Aym isimli Doktora tezinden 6zetlenmistir
! yiiziincit Yal Universitesi, Veteriner Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, VAN
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In control group these levels two weeks after the begining of the experiment were 1.52 £ 0.09 mg/dl, 8.43 £ 0.46 mg/d,
9.03 +0.27 % gr, 37.29 + 1.0 U/L, 37.43 £ 0.95 U/L; four weeks later these levels were 1.69 1 0.05 mg/dl, 6.98 £ 0.27 mg/dl,
11.0840.13 % gr, 37.5 £ 1.2 U/L, 38.17 +0.79 U/L and six weeks later these levels were 1.65 +0.12 mg/dl, 7.95 + 0.27 mg/dl,

12.21 £0.09 % gr, 43.67 +1.3 U/L, 37.5 £ 2.7 U/L, respectively.

Significant differences amoung the concentrations of these parameters were found in statistical analysis. It is concluded
that in addition to enzymes, biochemical analysis of the SA and LSA levels might be useful in the diagnosis, prognosis and post

treatment pursuit of the cirrhosis.

Key words : Cirrhosis, SGOT, SGPT, Sialic Acid, LSA, Total protein.

Girig

Siroz, karaciger interstitiumunun (destek
dokusunun) siiregen ve proliferatif yangisidir. Karaciger
parangiminin gézden kaybolmasi ve bunun yerini
giderek yaygin bir bicimde tireyen interstitiel dokunun
almasi halidir (1).

Sialik asit, piriivik asitin mannozamin ile bir
kondansasyon iriinii, dokuz karbonlu bir ftiirev
monosakkaridi olan néraminik asitten tiireyen bir
bilesikler ailesidir. Néraminik asitin asetillesmig bir sekli
olan sialik asitin diger adi N-Asetil-Noraminik (NANA)
Asit’ dir (2,3,4,5). Sialik asitler tabiatta glikoproteinler,
glikolipitler, oligosakkaritler ~ve polisakkaritlerin
komponentleri olarak bulunduklan igin ¢ok Kkiigiik
miktar: serbest halde bulunur (6,7,8). Bir gok memelinin
dokulaninda birden fazla sialik asit tiiriine rastlamlmigtir
(6,9,10). Memelilerin ¢ogunda sialik asitler N-asetil veya
N-glikolil tirevleri geklindedir. Cesitli tiirlerin degisik
dokularinda bu iki tiirevin oranlan farkhidir (11,12,13).
Hiicredeki sialik asitler % 65-70 oraminda membran
glikoprotein ve glikolipitlerine bagh olarak bulunurlar
(6,14,15,16,17,18).

Son yillarda Lipid-bagh sialik asit diizeyleri ele
alinmus ve total sialik asitten daha iyi ve daha spesifik
bir marker olabilecegi ileri siiriilmiistir (19,20,21,22).
Bir ¢ok hastalik gruplannda serum sialik asitlerinde
meydana gelen degisiklikler ilgi ile izlenmekte ve
hastahgin ya da bozuklugun tam ve aynminda veya
prognozunda  klinik olarak yararlanma  yollan
aranmaktadir (18,23,24). Bir seri hastalikta 6rnegin
karaciger sirozu, nefrotik sendrom, romatoid artrit,
myeloma, lenfatik 16semi, kronik tiberkiiloz, amiloid
gibi hastaliklarda serum sialik asit miktarinin arttig
bildirilmigtir (18,22,25).

Bu calismada sirozun biyokimyasal tamsinda,
tamsal dogruluk ve prognozu bakimindan digerlerinden
daha giivenli bir ayinm saglayacak belirteglerden
yararlanabilmek igin sialik asit ve lipit-bagh sialik asitin
bu ama¢ dogrultusunda yararli olup olmayacagi aras-
tirld.

Materyal ve Metot

Calismamz 1996 yii Haziran, Temmuz,
Apustos aylaninda yapildi ve Lepus europous irki aym
yas ve yasam kosullarina sahip, saglikl: yirmi bir adet
tavsan kullanildi.

Akut grupta bulunan yedi adet tavsana i.p. yolla
tek doz 2 ml/kg karbontetrakloriir enjekte edildi.
Karbontetrakloriir 1:1 oraminda zeytinyag: ile siispanse
edildi. Enjeksiyondan sonra iigiincii ve yirmi dérdiinci
saatlerde tavsanlardan kan ornekleri alindi, kirk sekiz
saat sonra tavsanlar oldirilerck nekropsileri yapildi
Nekropside  karacigerleri  ¢ikartilarak  histolojik
boyamalar igin kesitler alindi.

Lipit-bagh sialik asitin 6l¢iimii Katapodis ve
Stock'un (26) metoduna gore, Sialik asit tayini Sydow'un
(27) metoduyla, Total protein tayini ise Biiiret metoduyla
(28) yapildi. Karaciger enzimlerinin tayini i¢in Merck-
Biotrol firmasinin hazir kitleri kullamldi ve Kinetik
metotla kolorimetrik olarak 6lgiildii.

Kronik siroz olugturulan gruptaki tavsanlara
haftada iki defa 0.5 cc/kg karbontetrakloriir-zeytinyagi
(1:1) siispansiyonu s.c. olarak enjekte edildi, sonra
tavsanlar ¢ldiirildii ve nekropsileri yapild: (29).

Kontrol grubundaki tavsanlara herhangi bir
toksik madde verilmedi. Denemenin  sonunda
6ldiiriilerek nekropsileri yapiidi.

Histopatolojik incelemeler igin karacigerlerden
alinan doku Ornekleri Gomori’nin ve Mallory' in
Trikrom Boyamasi yontemiyle boyandilar. Daha sonra
Nikon AFX-DX Optiphot arastirma mikroskobuyla
fotograflan gekildi (30).

Bulgular

Akut, kronik ve kontrol grublanmin SGOT,
SGPT, sialik asit, lipid-bagh sialik asit ve total proteinle
ilgili gruplar arasi istatistiki 6nem analizleri Tablo 1 ve
Tablo 2’ de bildirilmigtirr Akut grupla ilgili
histopatalojik misroskobik bulgular Sekil 1°de, kronik
grupla ilgili bulgular Sekil 2°de kontrol grubuyla ilgili
bulgular ise Sekil 3’de gosterilmistir.
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Table.1 Akut ve Kontrol gruplarina ait parametrelerin gruplar arast istatistiki 6nem analizleri ( Istatistiki Analiz

Minitab Paket Programi T Testi ile yapildi.)

Parametreler n Akut Hepatit Kontrol Grubu
3h 24 h 3h 24 h
T x+8Sx x £ Sx x £ Sx x + Sx
SGOT(U/L) 7 2705 £ 51 a ** 1164 + 87 b ** 44 +4.9 cd ** 49,9 +4.1 cd **
SGPT (U/L) 7 2380 +42 a ** 1332 £ 116 b ** 56.4 £6.2 cd ** 68 +7.1cd **
T. Prt ( %gr ) 7 7.6+0.16a * 6.3+0.24b ** 88+0.23c* 1294 +1.1d*
S.A (mg/dl) 7 834+088a 446 £ 9.3 b ** 6.26 +0.52 a
LSA (mg/dl) 7 30.,1+26a 109.1 £ 16 b ** 30+3.7a 366+3.2a
(a, b, c, d gruplar aras istatistiki agidan onemli bulunmustur.) (*p<0.05, **p<0.001)
Tablo.2 Kronik ve Kontrol gruplarina ait parametrelerin gruplar arasi istatistiki énem analizleri.
[Parametreler |n Kronik Grup Kontro! Grubu
2. Hafta 4. Hafta 6. Hafta 2. Hafta 4, Hafta 6. Hafta
x + Sx x + Sx x + Sx x + Sx x £ Sx x + Sx
SGOT (U/L) 7| 357.90+6.10a* | 455.30+11 b* | 456.70+£8.7b* | 37.29 + 1.0 ¢| 37.50+1.2 c** |43.67+1.3 d**
SGPT (U/L) 7| 332.5743.8 a* | 425.67+3.4 b* | 470.00+3.7c* | 37.4340.95d| 38.1740.79d | 37.50+2.7d
T.Prt (%gr) |7| 6.5240.25a%* 8.2840.12 b* |9.45£0.09 c*|9.0310.27 d*| 11.0840.13 e* [12.2140.09 {*
S.A (mg./dl) | 7| 3.23+0.34 a** | 43140.30 b** | 5.36+0.19 c** | 1.52+0.09 d*| 1.69£0.05d | 1.65+0.12d
I.SA (mg./dl) | 7| 18.43+0.69a | 23.68+0.87b | 22.9610.68b |8.4310.46 c*| 6.98 +0.27¢ | 7.95+0.27¢c

(a, b, c, d, e, f gruplar arasi istatistiki agidan 6nemli bulunmustur.)
(*p<0.001 **p<0.05)

Sekil 1.

Sekil 3. Saglam karaciger dokusunun
Mallorinin Trikrom boyamas: teknigiyle mikroskobik
gorinimii.

L4 e o <.
Akut 1oksikasyona maruz birakilan

karacifer dokusunun Mallorinin Trikrom boyamasi
yontemiyle histopatolojik goriniimii.

Akut sirozlu gruptaki mikroskobik otopsi
bulgulari: Histopatolojik incelemelerde sentrolobiiler
nekroz bolgelerine rastlandi. Sentrolobiiler bosluklarin
¢eperlerinde bag doku iiremesi oldugu gozlendi. Bu
nekrotik bolgelerde multi vakuoler dejenerasyonlar
gozlendi. Karacigerdeki siniizoidler ayirt edilemiyordu
(Sekil 1). Bu histopatolojik bulgulara gore 48. saatte akut
grupta sentrolobiler ve yag dejenerasyonlarinin
basladify, kismen bag dokunun olustugu sdylenebilir.

Kronik sirozlu gruptaki mikroskobik otopsi
bulgular: Portal alanlarda ve perivenlerde yer yer yogun
bag doku artisi, bag dokunun Portal Alan-Vena sentralis
ve Vena sentralis-Vena sentralisler arasinda septalar
olusturdugu, karacigerin diizenli lobiller yapisinn
bozuldugu  ve hepatositlerde  yaygin olarak
dejenerasyonlarin  olustugu gézlendi (Sekil 2). Bu

Sekil 2. Kronik toksikasyona maruz birakilan
karaciger dokusunun Gomorinin Trikrom boyamasi
teknigi ile histopatolojik gériiniimi.
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bulgulara dayanarak kronik grupta altinci haftada
sirozun olugtugu sdylenebilir.

Kontrol grubu mikroskobik otopsi bulgular:
Karaciger hepatositlerinin normal, herhangi bir
dejenerasyonun  olmadifi, vakuollerin  saglam ve
karacigerin diizenli yapisim1 korudugu gozlendi (Sekil 3).

Tartigma ve Sonug

Tedavide almacak olumlu sonuglar, hastalifin
prognozunun kontrolii ile miimkiindiir. Hastalifin
yayginligimin  saptanmasi, yapilacak olan tedavinin
cinsini ve yonini beliflemekte, degisik evrelere
uygulanacak nitelik ve nicelik bakimindan farkh tedavi
programlannin tesbitini miimkiin kilmaktadir. Erken
tamiya gidebilmek, hastahifin kapsamu hakkinda bilgi
edinebilmek ve hastaligin tedaviye verdigi cevabi
gozleyebilmek icin olgiilebilir degerlere ihtiyag vardir
@Gh.

Hepatitis, karacigerin inflamasyonu anlaminda
genel bir terimdir ve hepatoseliller hasarh hastaliklan
tamimlamada kullanihr. Toksik hepatitiste, karacigerde
olusan lezyonlar genellikle sentrolobiilerdir ve orta
siddette seyreder. Olusan nekroz, siddetli ve uzun siireli
toksikasyonlar sonucunda sekillenirse fibrozise doniisiir
).

Hiicre yiizey bilesikleri olan glikoprotein ve
glikolipitler, kanser ve bir seri hastalikta (6rnegin
karaciger sirozu, nefrotik sendrom, malign hastaliklar,
myeloma gibi) hastaliklanin 6zellikleri bakimindan
olduk¢a 6nemlidir. Ciinkii normal hiicrelerde bulunan
glikoprotein ve glikolipit kompozisyonlari, deforme
olmus  hiicrelerde  bulunanlara  gore  farkhilik
arzetmektedir. Sialik asit de bu glikoprotein ve
glikolipitlerin yaygmn bir terminal sakkarididir. Bu
hastaliklardan dolayr hiicre yiizeyinde meydana gelen
anormal degisimler, onlann yiizeylerinde mevcut
bulunan glikoprotein ve glikolipitlerin dolayisiyla sialik
asitin de degismesine sebeb olacaktir. Sialik asitin direkt
olarak Olgiilmesi, hiicrenin anormal biiyiimesi ve
davramiglan veya hiicrenin harabiyeti hakkinda bilgiler
verecektir (32,33). Serumda sialik asitin 6l¢iilmesi tedavi
altindaki hastalarin seyrinin incelenmesi bakimindan
faydahidir. Cinkii, yangisal reaksiyonlar siiresince
serumda sialik asit miktanmn yitksek bulunmasi
olasidir. Bu miktarin yiiksekligi tipik olarak bozuklukla
iligkilidir. Sialik asitin bir diger ¢esidi olan lipid-bagli
sialik asitin ol¢iilmesi de hastalifin seyrinin kontrolu
acisindan bilyiik 6nem tagimaktadir. Hatta son yillarda
yapilan c¢ahigmalarda lipid-bagh sialik asitin, sialik
asitten ¢ok daha iyi bir marker olabilecegi goriigiinde

olan aragtincilar cogunluktadir (19).
Bu arastirmada tek doz karbontetraklorir
verilen akut deneme  grubunda, enjeksiyon

vygulanmasim takiben iigiincii saatte yapilan 6l¢iimlerde
SGPT diizeyi 2380 + 42 U/L, 24. saatte yapilan
Olgiimlerde ise SGPT diizeyi 1332 + 116 U / L olarak
bulunmug; deneme grubu enzim diizeylerinde 24. saatten
itibaren bir diisme oldugu gézlenmigtir. Kontrol grubu

ugiincii saatteki SGPT diizeyi 564 + 6.2 U/ L , 24.
saatteki oOlgiimlerde ise 68 £ 7.1 U / L diizeyinde
bulunmugtur.

Bu calismada kronik sirozln deneme grubunda
2., 4. ve 6. haftalarda yaptlan SGPT o6lgiimleri sirastyla
33257 +£38U/L,42567+3.4U/Lved470+3.7U/
L; kontrol grubu SGPT miktarlan ise yine sirastyla 37.43
+095U/L,3817+£079U/Lve3750+27U/L
olarak tesbit edilmigtir.

Bu araghrmada akut deneme grubunda
karbontetrakloniir uygulamasini takiben figiincii saatte
yapilan SGOT ol¢iimii 2705 + 51 U / L, 24. saatteki
olgitmlerde ise bu miktarin 1164 £ 87 U /L ° ye diistiigii
gozlenmistir. - Kontrol grubu iigiincii saatteki SGOT
miktar1 44 £ 4.9 U /L, 24. saatteki ise 49.9 £4.1U/L
olarak bulunmustur.

Kronik sirozlu deneme grubunda 2., 4. ve 6.
haftalarda yapilan SGOT élgiimlerinde ise miktarlar
sirastyla 357.90 £ 6.1 U/L ,4553 £ 11 U/L ve 456.7 +
8.7 U /L, kontrol grubunda ise yine sirasiyla 37.29 + 1.0
U/L,37.5£12U/Lve43.67+ 1.3 U/L olarak tesbit

edilmigtir.

Enzim miktarlarindaki bu artiglar,
karbontetrakloriir uygulamasimi takiben kisa bir siire
igerisinde  karacigerde hasann, hepatositlerde
dejencrasyonlann,  hepatik  nekrozun  ve  yag
dejenerasyonunun  bagladifim  gostermektedir. Zira

histolojik olarak yapilan kesitlerden elde edilen veriler
de bunu destekler mahiyettedir.

Serum igine enzim akigindaki artiglar: (1)
hiicrenin hasar1 sonucu enzim sizintisindaki artig (6rn.,
toksik hepatopati sirasinda karaciger enzimlerinin
sizmast), (2) asin enzim iretimi sonucu hiicrelerden

. enzim sizmasindaki artiglar nedeniyle olmaktadir (34).

Olgiimler sonucunda total protein miktarlarda
akut deneme grubunda, kontrol grubuna gore bir diigme
oldugu gozlenmistir. Ugiincii saatte yapilan olgiimlerde
total protein miktar1 7.60 £ 0.16 % gr, 24. saatte ise 6.3
+ 0.24 % gr; kontrol grubunun &lgiimlerinde ise ficiincii
saatteki miktar1 8.8 + 0.23 % gr, 24. saatteki ise 12.94 +
1.1 % gr olarak tespit edilmigtir.

Kronik sirozlu deneme grubunda yapilan total
protein miktan, 2., 4. ve 6. haftalarda sirasiyla 6.52 +
0.25 % gr, 8.28 £ 0.12 % gr ve 9.45 £ 0.09 % gr; kontrol
grubunda ise bu miktarlar yine sirasiyla 9.03 £ 0.27 %
gr, 11.08 + 0.13 % gr ve 12.21 + 0.09 % gr olarak
bulunmustur.

Albiiminin hepatik sentezinin, karacigerdeki
hastaliklardan dolayr karacifer parangiminin hasar
gormesine bagh olarak azaldig: bildirilmektedir. Diigiik
serum albiimin konsantrasyonunun, kronik siroz veya
subakut hepatitiste gézlendigi literatiirlerde bildirilmek-
tedir (35).

Bu cahismada akut deneme grubunda
uygulamay: takiben yapilan sialik asit Olciimlerinde
iglincii saatte 8.34 + 0.88 mg / dl olarak bulunan miktar,
24. saatte 44.6 + 9.3 mg / dl olarak saptanmistir. 24.
saatteki Olgiim miktanmn, Ggiincii  saatteki  6lgiim
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miktarina goére daha yiiksek oldufu tesbit edilmistir.
Kontrol grubundaki dlgiimlerde bu miktar 6.26 + 0.52
mg / dl olarak bulunmustur.

Kronik sirozlu deneme grubunda yapilan sialik
asit olgiimlerinde 2., 4. ve 6. haftalarda sirasiyla 3.23 +
0.34 mg/dl, 431+0.30 mg/dlve536+0.19 mg/dl
kontrol grubunda ise bu miktarlar yine sirasiyla 1.52 *
0.09mg/dl, 1.69 +0.05 mg/dlve 1.65 £0.12 mg / dl
olarak tespit edilmistir. Kronik grupta da kontrol
grubuna gore sialik asit miktarlarinda bir artig oldugu
gozlenmektedir.

Literatiir verilerine goére sirozda, sialik asit
iceren proteinlerin iiretiminde bir artig oldugu gibi,
sirozlu vakalarda serumda yapilan dlgiimlerde sialik asit
miktarlarinda yine bir artig oldugu tespit edilmistir.
Sirozda, sialik asitin glikoproteinlere muhtemelen
anormal bir sekilde baglandig bildirilmektedir (25).

Ve yine bir kaynakta (19) biitiinliigii bozulmug
olan malign hiicrelerde, karbonhidrat kompozisyonunun
anormal hale gelmesiyle, yiizeylerinde bulunan
glikoprotein ve glikolipitlerin kana salindigim ve sialik
asitin ise bu glikoprotein ve glikolipitlerin en biyiik
bilegseni oldugu bildirilmektedir. Sialik asitin ve total
proteinin kanser ve karaciger hastahiklarinda iyi bir

marker olarak pozisyonu test edilmis ve sonucta bunlann

sensivite ve spesifite bakimindan faydali olacaklan
kanaatine vanlmigstir.

Bu aragtirmada akut deneme grubunda tgiincii
saatte, lipid-bagl: sialik asit miktar1 30.1 + 2.6 mg / dl,
24. saatte ise bu miktar 109.1= 16 mg / dl olarak
bulunmustur. 24. saatte LSA’min yiiksek ¢ikmasimin
nedeninin, karaciger hiicrelerinde lipid
peroksidasyonunun bu siirede had safhaya ulastifim
diigiindiirmektedir. Kontroi grubu lipid-bagh sialik asit
miktan iigiinci saatte 30 + 3.7 mg / dl, 24. saatte 36.6 +
3.2 mg / dl olarak tespit edilmistir.

Kronik sirozlu deneme grubunda 2., 4. ve 6.
haftalarda yapilan lipid-bagh sialik asit miktarlan
sirastyla 18.43 + 0.69 mg / dl, 23.68 + 0.87 mg./ dl ve
22.96 + 0.68 mg / dl, kontrol grubunda ise 8.43 £ 0.46
mg / dl, 6.98 £ 0.27 mg / dl-'ve 7.95 £ 0.27 mg / dl
olarak tespit edilmistir.

Mayo klinikte yapilan bir caligmada Erbil ve
ark. (36), serumda NANA ve LSA konsantrasyonlarinda
bulunan yiikseklifin sadece mevcut bulunan hastaligin
diyagnozuyla ilgili degil, ayn1 zamanda bu hastalifin
derecesi, iyilesme sansi, tammlanmasi ve erken niiksiin

teshis edilmesinde de oldukca faydali oldugunu
bildirmiglerdir.

Stefenelli ve ark. (18), malign hiicrelerin
temelde, yiizeylerinde ve membranlarindaki

glikoproteinlere baglanan sialik asit miktarlarinda bir
artiga neden olduklarim  bildirmiglerdir. Malign
hiicrelerin  yitksek bir doniigme yetenegine sahip
olduklarini, sonugta sayica arttklanm ve daha fazla
sialik asit bagladiklannm ifade etmigler; bu hiicrelerin
sekresyon ve bosalim mekanizmalan da bozuk
oldugundan, serumda sialik asit miktarlarinda bir artiga
neden oldugunu bildirmislerdir. Serumdaki sialik asit

miktanindaki  yiikseklige, karacigerden sialogliko-
proteinlerin sahmminda ve sentezinde siddetli bir artisin
da muhtemetl bir neden olabilecegini 6ne siirmiiglerdir.
Yapilan bu galismada elde edilen bulgular
incelendiginde, akut grupta karaciger enzimlerinin CCL,
verildikten sonra ilk ii¢ saatte fazlaca yikseldigi, 24.
saatte ise diigtiigii gonilmektedir. SA ve LSA ise aksine
24. saatte daha yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni,
karaciger hiicrelerindeki hasanin CCL, enjeksiyonundan
sonra iigiincii saatte en fazla oldugu ve bu hasara bagh
olarak enzim konsantrasyonu en yikseck orana
gikmasidir. SA ve LSA’ nin 24. saatte artmasinin nedeni
ise, hasara ugrayan hiicrelerde glikoprotein ve
glikolipitlerin terminal bir sakkaridi olan sialik asit ve

LSA’mmn, ancak hiicrelerde lipid peroksidasyonu
basladiktan sonra serumdaki konsantrasyonlarinin
yiikselmesi olarak dusiiniilebilir. Karaciger

hiicrelerindeki hasara bagh olarak, proteinden zengin
rasyona ragmen protein sentezi yavasladifindan,
hepatitli tavsanlanin kan serumlanindaki total protein
miktarlant kontrol grubuna goére diigiik bulunmustur.

Kronik grupta ise gerek enzimlerdeki gerckse
SA ve LSA miktarlanindaki artiglar akut gruba gére daha
azdir. Bunun nedeni kronik toksik hepatitte hiicre
dejencrasyonunun daha agir sekillendiginden dolay1
olabilir.

Neoplastik hastaliklarda LSA ve SA’ mn
yiikseldigi c¢esitli arastirmalarda rapor edilmektedir
(18,24,33,37). Fakat akut ve kronik sirozda da
yilkselmesi, neoplastik hastaliklanin ayirici tamsinda
yeterli olamiyacagimt géstermektedir. Bununla beraber
gerek  karacifer hasannda ve gerek neoplastik
hastaliklarda prognoz acisindan 6nem kazanmaktadir.
Hiicrelerdeki hasarin derecesi ve lipid
peroksidasyonunun siddeti hakkinda kan serumundaki
LSA ve SA diizeyleri, bir fikir verebilir ve tedavide
yardimct olabilir.

Neoplastik hastaliklarda malign hiicrelerin
yviizeylerinde ve membranlarinda glikoproteinlere sialik
asitin baglanmasi nedeniyle, serumdaki sialik asitin
konsantrasyonunun artmasina ragmen, akut ve kronik
hepatitte lipid peroksidasyonu sonucu LSA ve SA
konsantrasyonlarimin arttig diisiiniilebilir. Zira karaciger
enzimlerindeki artig da bu sonucu destcklemektedir.
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