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OZET

Amag: Idiyopatik Parkinson hastaligi (IPH) substantia ni gradaki noronlarin kaybi sonucunda corpus striatumda
dopamin azalmas: ile ortaya gikan patolojik siireg ile karakterizedir. [IPH’ nin ortaya gikmasina neden olan olay-
lar kaskadi halen tam olarak tammlanamanug ise de, genetik predispozisyon ve cevresel faktorlerin rol oynadi-
g belirten hipotezler ileri siirillmiigtiir. Sialik asit glikoproteinlerin ve glikolipidlerin oligosakkarid zincirleri-
nin ucundaki terminal karbonhidrat kalintist olup, hiicre membraninin Gnemli komponentlerinden biridir. Sant-
ral sinir sisteminde hiicre kaybu ile seyreden [PH’de, hiicre membraminda yer alan glikoproteinlerin ve glikoli-
pidlerin, soz konusu néron hasarlanmas sirasinda etkilenmig olabilecegi ve dolayisiyla sialik asit diizeyinin de-
gisebilecegi varsayilabilir. Bu ¢alismanin amaci IPH olanlarin total serum sialik asit diizeylerini belirlemektir.

Gereg ve Yontem: Calismaya [PH tanisi konmug olan 39 hasta ile yag grubu wyumlu 35 saglikl birey alinmug ve
total serum sialik asit diizeyleri kargilagtirinugtir.

Sonug: Hasta grubunun total serum sialik asit diizeyleri ile kontrol grubunun total serum sialik asit diizeyleri
arasinda anlaml: fark bulunmamustir (p>0.05).

Anahtar kelimeler: Parkinson hastalif1, sialik asit, etyoloji
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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. Different 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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GIRIS

Idyopatik Parkinson hastaligi (IPH); substantia nig-
radaki noronlarin kaybi sonucunda corpus striatumda
dopamin miktarinin azalmasi ile ortaya ¢ikan klinik
tablo ile karakterizedir. Normalde striatal néronlart
inhibe eden dopaminerjik nigro-striatal yolun deje-
nerasyonu sonucunda striatumdaki dopamin miktari
azalmaktadir (4),

IPH’nin klinik bulgulari ekstrapiramidal rijidite, tre-
mor, bradikinezi ve postural instabilitedir. Baglan-
gicta ekstremitelerde asimetrik tutulum olmasi ve
klinik bulgularin levodopaya yanit vermesi IPH’yi
destekler.

Dopamin diizeyinin azalmasi sonucunda ortaya ¢i-
kan norokimyasal sonuglar hakkinda bir¢ok calisma
vardir, fakat halen dopamin hiicrelerinin dejeneras-
yon mekanizmalar1 hakkindaki bilgiler simirli sayida-
dir.

IPH’nin ortaya ¢ikmasina neden olan olaylar kaskadi
halen tam olarak tanimlanamamus ise de, son yillarda
mitokondrial solunum zinciri fonksiyonunda bir de-
fekte bagli oldugunu belirten yaymlar giderek art-
maktadir. Idyopatik Parkinson hastaliginda, substan-
tia nigrada nikotinamide-adenine diniicleotide
(NAD) Copl rediiktaz (complex 1) yetmezligi sap-
tanmaktadir. Mitokondrial DNA’y1 tutan Complex
1’deki olas1 genetik defektin, cevresel ajanlarin ve
oksidatif streslerin esliginde dopaminerjik hiicre olii-
miine, dolayisi ile Parkinson hastalifma yol agugi
diigiiniilmektedir ().

Sialik asit, noraminik asitten N-asetilizasyon yoluyla
tiireyen bir bilesik olup, canlida biyolojik fonksiyon-
larda 6nemli bir role sahiptir (14). Sialik asit glikop-
rotein ve glikolipidlerin oligosakkarid zincirlerinin
indirgenmemis ucundaki terminal karbonhidrat ka-
lintisidir. Hiicre membraninin 6nemli komponentle-
rinden biridir. Sialik asitin ¢ok ¢esitli biyolojik fonk-
siyonlarda gorev aldig1 belirtilmigtir: Hiicre memb-
ranlarinin ve glikoproteinlerinin yapilanmin korun-
masl, hiicre-hiicre etkilesimleri, membran transportu,
membran reseptorlerinde baglayici molekiil gérevi,
kan glikoproteinlerinin gorev ve yapilarina etkisi,
glomeriillerin bazal membranlarinda gecirgenligin
diizenlenmesi, konakgi-patojen etkilesimlerinde ta-
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ninmay1 belirleyici etkisi gibi gorevleri vardir
(7,1,9,10),

Bu calismanin amaci; glikoproteinlerin ve glikolipid-
lerin yapisinda bulunan ve hiicre membraninin
6nemli komponentlerinden biri olan sialik asitin, n6-
rodejeneratif bir hastalik olan Idyopatik Parkinson
hastalig1 olan bireylerdeki diizeyini arastirmaktir.

GEREC ve YONTEM

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
2. Noroloji Klinigi Hareket Bozukluklar1 Poliklini-
gi'nde idyopatik parkinson hastalig1 tanisi ile takip
edilen 39 hasta ile kontrol grubu olarak yagslan
uyumlu 35 saglikh birey calismaya alindi. Hasta gru-
bunda Parkinson hastaliginin kardinal bulgular1 olan
tremor, rijidite, bradikinezi ve postural instabilite
semptomlarindan bir veya birkac:1 bir arada bulun-
maktaydi. Hastalarin tiimii degerlendirmeye alindik-
lart sirada L- dopa veya dopamin agonisti kullan-
maktaydi. Anamnez, nérolojik muayene ve kraniyal
goriintiileme ile aterosklerotik parkinsonizm, ilaca
bagli parkinsonizm, intoksikasyona sekonder parkin-
sonizm, posttravmatik parkinsonizm, kronik dejene-
ratif hastaliklara bagh parkinsonizm gibi sekonder
parkinsonizme yol agabilecek durumlar diglanarak
idiopatik parkinson hastalig1 tanis1 alan hastalar ¢a-
ligsmaya dahil edildi. Kontrol grubu da herhangi bir
norolojik hastaligi olmayan, hasta yas grubu ile
uyumlu bireylerden olusturuldu. Hasta ve kontrol
grubundan alinan ventz kan &rneklerinde, Warren
yontemi kullanilarak serum total sialik asit diizeyleri
olciildii.

ISTATISTIK

Hasta ve kontrol grubunun sonuglar1 Student’s t testi
ile karsilastirildi. P<0.05 olmasi anlamli olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Total serum sialik asit diizeyleri Tablo’da gosteril-
mistir. Hasta grubunda 21 kadin 18 erkek olmak iize-
re toplam 39 olgu, kontrol grubunda 19 kadin 16 er-
kek olmak iizere toplam 35 olgu vardi. Hasta grubu-
nun yas ortalamast 70.05+11.08, kontol grubunun
yas ortalamasi 68.1419.14’tii. Hasta ve kontrol grup-
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Tablo. Parkinson hasta grubu ve kontrol grubunun ortalama
sialik asit diizeyi.

Olgu Sayis1  Sialit Asit Diizeyi Ortalamas

(mg/dl)
Hasta grubu 39 75.418.61
Kontrol grubu 35 77.08+10.94

lan arasinda cinsiyet ve yag ortalamasi agisindan is-
tatistiksel olarak anlaml: fark yoktu. Hasta grubunun
total serum sialik asit diizeyleri ile kontrol grubunun
total serum sialik asit diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmad: (p>0.05) (Tablo).

TARTISMA

[PH’nin ortaya ¢ikmasina sebep olan olaylar kaskad
halen tam olarak tanimlanamamus ise de, genetik pre-
dispozisyon ve ¢evresel faktorlerin rol oynadigin be-
lirten hipotezler ileri siiriilmiigtiir.

Mitokondriyal fonksiyon bozuklugu ve oksidatif
stres yaninda inflamatuvar mekanizmalarinda Par-
kinson hastaligindaki hiicresel hasarda rolii oldugu
diisiiniilmektedir (13),

Birgok farkli hastalikta sialik asit diizeyinin yiiksel-
mesini aciklayan bir mekanizma halen ¢ok net degil-
dir. Tabii ki, akut faz protein yaniti olugu bunu agik-
lar gibi goziikse de, kardiyovaskiiler hastalik vb. gibi
birgok durumda saptanan sialik asit diizeyinin yiik-
sekligi aciklanamamustir. Glikoproteinlerin ve gliko-
lipidlerin sializasyon ve desializasyonunu etkileyen
birgok faktor sialik asitin serum, idrar veya diger vii-
cut sivilarindaki diizeylerinde artma veya azalmaya
yol agabilir (12),

Sialik asitin biiyiik kismz akut inflamatuvar reaksi-
yonlarda artan akut faz proteinleri olarak bilinen pro-
teinlere baglidir ve akut faz reaktam olarak gorev al-
maktadir ©). Plazmada; oromucoid, alfal-antitripsin,
haptoglobulin, seruloplazmin, fibrinojen, komple-
manlar ve transferrine bagli olarak bulunmaktadir ®.

Lindberg ve ark. miyokard enfarktiisii gegiren hasta-
larda yaptiklar: bir caligmada, seri ol¢iimler sonucu
serum sialik asit seviyelerinin yiikseldigini tesbit et-
mistir. Aym ¢aligmada herbiri sialoglikoprotein olan
haptoglobulin, alfal-antitripsin ve orosomukoid se-
viyelerinin sialik asit degisikliklerine paralel seyret-
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tigi gosterilmistir (.

Serum sialik asit seviyelerinin inflamasyon ile seyre-
den kronik inflamatuvar hastaliklarda yiikseldigini
belirten ¢aligmalar vardir (2,

Sialik asitin sialidazlar tarafindan parcalanip aciga
¢ikmast ve hiicre membraninda hasar olugmasi
[PH’de sialik asit diizeyinin yiikselmesine neden ola-
bilir. IPH’de total serum sialik asit diizeyi ile ilgili
yapilmig bir ¢caligma bulunmamaktadir.

Hag ve arkadaglar1 ile Hangloo ve arkadaglarmin
yaptklar caligmada total serum sialik asit diizeyinin
cinsiyete ve yasa gore degismedigi saptanmstir (2.3),

Lindberg ve arkadaglari; cinsiyetin serum sialik asit
diizeyini etkilemedigini, buna karsin yaglanmayla
birlikte serum sialik asit diizeyinin hafif diizeyde
yiikseldigini bildirmislerdir. Bunu yagli insanlarda
subklinik hastalik sikliginin fazla olmasiyla agikla-
muglardir (10),

Sorbi ve arkadaglari Alzheimer hastaligi olanlarda
frontal ve temporal korteksin 6zellikle 3. ve 4. taba-
kalarinda sialik asit konsantrasyonlarinin normal po-
pulasyona gore yaklagik %40 oraninda azalmis oldu-
gunu saptamistir. Bu kaybin bilhassa 3. ve 4. gibi alt
tabakalarda gozlenmis olmasi ozellikle subkortikal
niikleuslardan yiikselen asendan liflerin daha fazla
etkilenmesine neden oldugunu, bazal ganglionlarda
kolin asetil transferaz miktarinin azaldigni ve bu du-
rumun Alzheimer hastalig: ile iligkili olabilecegini
bildirmislerdir (1D,

Alzheimer hastalig: gibi, IPH de norodejeneratif bir
hastaliktir. Bu agidan bakildiginda IPH’de de sialik
asit diizeylerinin normal populasyona gore degismis
olabilecegi diisiiniilebilir.

SONUC

Caligmarmizda IPH olanlar ile kontrol grubunun total
serum sialik asit diizeyleri arasinda fark saptamadik.
[PH ve serum sialik asit diizeyi ile ilgili hasta ve
kontrol grubu sayisimin daha fazla oldugu, beyin bi-
opsi ve nekropsi sonuglar olan ¢alismalarin yaptlma-
st ile daha ayrintil1 bilgilere ulasilabilecegini diisiinii-
yoruz.
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