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ÖZET 

Amaç: İdiyopatik Parkinson hastalığı  (İPH) substantia nigradaki nöronların kayb ı  sonucunda corpus striatumda 
dopamin azalmas ı  ile ortaya çıkan patolojik süreç ile karakterizedir. İPH' nin ortaya çıkmas ı na neden olan olay-
lar kaskadı  halen tam olarak tanımlanamam ış  ise de, genetik predispozisyon ve çevresel faktörlerin rol oynad ı -
ğı n ı  belirten hipotezler ileri sürülmüş tür. Sialik asit glikoproteinlerin ve glikolipidlerin oligosakkarid zincirleri-
nin ucundaki terminal karbonhidrat kalı ntıs ı  olup, hücre membran ın ın önemli komponentlerinden biridir. Sant-
ral sinir sisteminde hücre kaybı  ile seyreden İPH'de, hücre membranında yer alan glikoproteinlerin ve glikoli-
pidlerin, söz konusu nöron hasarlanması  s ırası nda etkilenmi ş  olabileceğ i ve dolay ı s ıyla sialik asit düzeyinin de-
ğ işebileceğ i varsayı labilir. Bu çalış man ın amacı  İPH olanları n total serum sialik asit düzeylerini belirlemektir. 

Gereç ve Yöntem: Çalış maya İPH tanıs ı  konmu ş  olan 39 hasta ile yaş  grubu uyumlu 35 sağ l ı kl ı  birey alı nm ış  ve 
total serum sialik asit düzeyleri karşı laş tı rı lm ış tı r. 

Sonuç: Hasta grubunun total serum sialik asit düzeyleri ile kontrol grubunun total serum sialik asit düzeyleri 
arası nda anlamlı  fark bulunmam ış tı r (p>0.05). 

Anahtar kelimeler: Parkinson hastalığı , sialik asit, etyoloji 

Düş ünen Adam; 2004, 17(4): 205-208 

ABSTRACT 

Idiopathic Parkinson's Disease and Sialic Acid 

Objective: Idiopathic Parkinson's disease (IPD) is characterized by major clinical disturbances caused by 
dopamine depletion in corpus striatum, resulting from neuronal loss in the substantia nigra. Dıfferent hypothe-
ses involving genetic predisposition and environmental agents have been proposed to identify its cause but none 
of them fully explain the cascade of events responsible for IPD. Sialic acids are terminal sugar components of 
the oligosaccharide chains of glycoproteins and glycolipids, many of which represent important components of 
cell membranes. It may be suggested that the glycoprotein and glycolipid components of the cell membrane are 
affected during damage of neurons and as a result sialic acid levels may change. The objective of our study is to 
investigate the changes in serum total sialic acid in patients with IPD. 

Material and Method: 39 patients with IPD and 35 age-matched healthy subjects were investigated in this study 
and total serum sialic acid levels were compared. 

Result: There was no statistical significant difference between the total serum sialic acid levels of the patient 
group and the control group (p>0.05). 
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GİRİŞ  

İdyopatik Parkinson hastal ığı  (İPH); substantia nig-
radaki nöronlar ı n kayb ı  sonucunda corpus striatumda 
dopamin miktar ın ın azalmas ı  ile ortaya ç ı kan klinik 
tablo ile karakterizedir. Normalde striatal nöronlan 
inhibe eden dopaminerjik nigro-striatal yolun deje-
nerasyonu sonucunda striatumdaki dopamin miktar ı  
azalmaktad ır (4). 

İPH'nin klinik bulgular ı  ekstrapiramidal rijidite, tre-
mor, bradikinezi ve postural instabilitedir. Ba ş lan-
g ı çta ekstremitelerde asimetrik tutulum olmas ı  ve 
klinik bulguları n levodopaya yan ı t vermesi İPH'yi 
destekler. 

Dopamin düzeyinin azalmas ı  sonucunda ortaya ç ı -
kan nörokimyasal sonuçlar hakk ında birçok çal ış ma 
vard ır, fakat halen dopamin hücrelerinin dejeneras-
yon mekanizmalar ı  hakk ı ndaki bilgiler s ı n ı rl ı  say ı da-
d ı r. 

İPH'nin ortaya ç ıkmas ı na neden olan olaylar kaskad ı  
halen tam olarak tan ımlanamam ış  ise de, son y ı llarda 
mitokondrial solunum zinciri fonksiyonunda bir de-
fekte bağ l ı  olduğunu belirten yay ınlar giderek art-
maktad ı r. İdyopatik Parkinson hastal ığı nda, substan-
tia nigrada nikotinamide-adenine dinücleotide 
(NAD) Copl redüktaz (complex 1) yetmezli ğ i sap-
tanmaktad ır. Mitokondrial DNA'y ı  tutan Complex 
1 'deki olas ı  genetik defektin, çevresel ajanlar ın ve 
oksidatif streslerin e ş liğ inde dopaminerjik hücre ölü-
müne, dolay ı s ı  ile Parkinson hastal ığı na yol açtığı  
dü ş ünülmektedir (5 ). 

Sialik asit, nöraminik asitten N-asetilizasyon yoluyla 
türeyen bir bile ş ik olup, canl ıda biyolojik fonksiyon-
larda önemli bir role sahiptir ( 14). Sialik asit glikop-
rotein ve glikolipidlerin oligosakkarid zincirlerinin 
indirgenmemi ş  ucundaki terminal karbonhidrat ka-
l ınt ı s ıd ır. Hücre membran ın ı n önemli komponentle-
rinden biridir. Sialik asitin çok çe ş itli biyolojik fonk-
siyonlarda görev ald ığı  belirtilmi ş tir: Hücre memb-
ranlann ın ve glikoproteinlerinin yap ı larının korun-
mas ı , hücre-hücre etkile ş imleri, membran transportu, 
membran reseptörlerinde ba ğ lay ı c ı  molekül görevi, 
kan glikoproteinlerinin görev ve yap ı lanna etkisi, 
glomerüllerin bazal membranlannda geçirgenli ğ in 
düzenlenmesi, konakç ı -patojen etkile ş imlerinde ta- 

nı nmay ı  belirleyici etkisi gibi görevleri vard ı r 
(7 ,1,9,10) .  

Bu çal ış manı n amac ı ; glikoproteinlerin ve glikolipid-
lerin yap ı s ı nda bulunan ve hücre membran ı n ı n 
önemli komponentlerinden biri olan sialik asitin, nö-
rodejeneratif bir hastal ık olan İdyopatik Parkinson 
hastal ığı  olan bireylerdeki düzeyini ara ş t ırmakt ı r. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Haydarpa ş a Numune Eğ itim ve Ara ş t ırma Hastanesi 
2. Nöroloji Kliniğ i Hareket Bozukluklar ı  Poliklini-
ğ i'nde idyopatik parkinson hastal ığı  tan ı s ı  ile takip 
edilen 39 hasta ile kontrol grubu olarak ya ş ları  
uyumlu 35 sağ l ı klı  birey çal ış maya al ındı . Hasta gru-
bunda Parkinson hastal ığı nın kardinal bulgular ı  olan 
tremor, rijidite, bradikinezi ve postural instabilite 
semptomlar ından bir veya birkaç ı  bir arada bulun-. 
maktayd ı . Hastalar ın tümü değ erlendirmeye al ınd ık-
ları  s ırada L- dopa veya dopamin agonisti kullan-
maktayd ı . Anamnez, nörolojik muayene ve kraniyal 
görüntüleme ile aterosklerotik parkinsonizm, ilaca 
bağ l ı  parkinsonizm, intoksikasyona sekonder parkin-
sonizm, posttravmatik parkinsonizm, kronik dejene-
ratif hastal ıklara bağ l ı  parkinsonizm gibi sekonder 
parkinsonizme yol açabilecek durumlar d ış lanarak 
idiopatik parkinson hastal ığı  tan ı sı  alan hastalar ça-
l ış maya dahil edildi. Kontrol grubu da herhangi bir 
nörolojik hastalığı  olmayan, hasta ya ş  grubu ile 
uyumlu bireylerden olu ş turuldu. Hasta ve kontrol 
grubundan al ınan venöz kan örneklerinde, Warren 
yöntemi kullan ı larak serum total sialik asit düzeyleri 
ölçüldü. 

İSTATİSTİK 

Hasta ve kontrol grubunun sonuçlar ı  Student's t testi 
ile karşı laş tırı ld ı . P<0.05 olmas ı  anlaml ı  olarak kabul 
edildi. 

BULGULAR 

Total serum sialik asit düzeyleri Tablo'da gösteril-
miş tir. Hasta grubunda 21 kad ın 18 erkek olmak üze-
re toplam 39 olgu, kontrol grubunda 19 kad ın 16 er-
kek olmak üzere toplam 35 olgu vard ı . Hasta grubu-
nun yaş  ortalamas ı  70.05±11.08, kontol grubunun 
yaş  ortalamas ı  68.14±9.14'tü. Hasta ve kontrol grup- 
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Tablo. Parkinson hasta grubu ve kontrol grubunun ortalama 
sialik asit düzeyi. 

tiğ i gösterilmi ş tir (2). 

  

 

Olgu Say ı s ı 	Sialit Asit Düzeyi Ortalamas ı  
(mg/dl) 

Serum sialik asit seviyelerinin inflamasyon ile seyre-
den kronik inflamatuvar hastal ıklarda yükseldiğ ini 
belirten çal ış malar vard ır (2). Hasta grubu 

Kontrol grubu 
39 	 75.4±8.61 
35 	 77.08±10.94 

lar ı  aras ı nda cinsiyet ve ya ş  ortalamas ı  aç ı sından is-
tatistiksel olarak anlaml ı  fark yoktu. Hasta grubunun 
total serum sialik asit düzeyleri ile kontrol grubunun 
total serum sialik asit düzeyleri aras ı nda istatistiksel 
olarak anlaml ı  fark bulunmad ı  (p>0.05) (Tablo). 

TARTIŞ MA 

İPH'nin ortaya ç ıkmas ına sebep olan olaylar kaskad ı  
halen tam olarak tan ımlanamamış  ise de, genetik pre-
dispozisyon ve çevresel faktörlerin rol oynad ığı n ı  be-
lirten hipotezler ileri sürülmü ş tür. 

Mitokondriyal fonksiyon bozuklu ğu ve oksidatif 
stres yan ı nda inflamatuvar mekanizmalannda Par-
kinson hastal ığı ndaki hücresel hasarda rolü oldu ğu 
dü ş ünülmektedir ( 13). 

Birçok farkl ı  hastal ıkta sialik asit düzeyinin yüksel-
mesini aç ıklayan bir mekanizma halen çok net de ğ il-
dir. Tabii ki, akut faz protein yan ı t ı  olu ş u bunu aç ı k-
lar gibi gözükse de, kardiyovasküler hastal ık vb. gibi 
birçok durumda saptanan sialik asit düzeyinin yük-
sekliğ i aç ıklanamam ış t ır. Glikoproteinlerin ve gliko-
lipidlerin sializasyon ve desializasyonunu etkileyen 
birçok faktör sialik asitin serum, idrar veya di ğ er vü-
cut s ı v ı lar ı ndaki düzeylerinde artma veya azalmaya 
yol açabilir (12) . 

Sialik asitin büyük k ısm ı  akut inflamatuvar reaksi-
yonlarda artan akut faz proteinleri olarak bilinen pro-
teinlere bağ l ı d ır ve akut faz reaktan ı  olarak görev al-
maktad ır (6). Plazmada; oromucoid, alfal-antitripsin, 
haptoglobulin, seruloplazmin, fibrinojen, komple-
manlar ve transferrine ba ğ l ı  olarak bulunmaktad ır ( 8 ). 

Lindberg ve ark. miyokard enfarktüsü geçiren hasta-
larda yapt ıkları  bir çal ış mada, seri ölçümler sonucu 
serum sialik asit seviyelerinin yükseldi ğ ini tesbit et-
mi ş tir. Ayn ı  çal ış mada herbiri sialoglikoprotein olan 
haptoglobulin, alfal-antitripsin ve orosomukoid se-
viyelerinin sialik asit de ğ iş ikliklerine paralel seyret- 

Sialik asitin sialidazlar taraf ı ndan parçalan ıp açığ a 
ç ıkmas ı  ve hücre membran ı nda hasar olu ş mas ı  
İPH'de sialik asit düzeyinin yükselmesine neden ola-
bilir. İPH'de total serum sialik asit düzeyi ile ilgili 
yap ı lmış  bir çal ış ma bulunmamaktad ı r. 

Hag ve arkada ş ları  ile Hangloo ve arkada ş lar ı n ı n 
yapt ıkları  çal ış mada total serum sialik asit düzeyinin 
cinsiyete ve yaş a göre değ iş mediğ i saptanm ış t ı r (2,3 ). 

Lindberg ve arkada ş ları ; cinsiyetin serum sialik asit 
düzeyini etkilemediğ ini, buna karşı n yaş lanmayla 
birlikte serum sialik asit düzeyinin hafif düzeyde 
yükseldiğ ini bildirmiş lerdir. Bunu ya ş l ı  insanlarda 
subklinik hastal ık s ı kl ığı = fazla olmas ı yla aç ıkla-
m ış lard ı r ( 10). 

Sorbi ve arkada ş ları  Alzheimer hastal ığı  olanlarda 
frontal ve temporal korteksin özellikle 3. ve 4. taba-
kalar ında sialik asit konsantrasyonlar ın ı n normal po-
pulasyona göre yakla şı k %40 oran ında azalmış  oldu-
ğ unu saptamış tı r. Bu kayb ın bilhassa 3. ve 4. gibi alt 
tabakalarda gözlenmi ş  olmas ı  özellikle subkortikal 
nükleuslardan yükselen asendan liflerin daha fazla 
etkilenmesine neden oldu ğ unu, bazal ganglionlarda 
kolin asetil transferaz miktar ı n ın azald ığı n ı  ve bu du-
rumun Alzheimer hastal ığı  ile ilişkili olabileceğ ini 
bildirmi ş lerdir ( 11 ). 

Alzheimer hastal ığı  gibi, İPH de nörodejeneratif bir 
hastal ıkt ır. Bu aç ıdan bak ı ldığı nda İPH'de de sialik 
asit düzeylerinin normal populasyona göre de ğ iş mi ş  
olabileceğ i düşünülebilir. 

SONUÇ 

Çal ış mam ızda İPH olanlar ile kontrol grubunun total 
serum sialik asit düzeyleri aras ında fark saptamad ı k. 
İPH ve serum sialik asit düzeyi ile ilgili hasta ve 
kontrol grubu say ı s ı n ı n daha fazla oldu ğ u, beyin bi-
opsi ve nekropsi sonuçlar ı  olan çal ış maları n yap ı lma-
s ı  ile daha ayr ı nt ı l ı  bilgilere ulaşı labileceğ ini düş ünü-
yoruz. 
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