T.C.
YUZUNCU YIL UNIVERSITES
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

SAGLIKLI RUM INANTLARDA
SERUM TROPONIN DUZEYLER ININ ARASTIRILMASI

Veteriner Hekim Yildiray BABUGAN
IC HASTALIKLARI ANAB iLIM DALI
YUKSEK LISANS TEZ

DANISMAN
Prof. Dr. Zahid Tevfik AGAOGLU

VAN-2008



T.C.
YUZUNCU YIL UNIVERSITES
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

SAGLIKLI RUM INANTLARDA
SERUM TROPONIN DUZEYLER ININ ARASTIRILMASI

Veteriner Hekim Yildiray BABUGAN
IC HASTALIKLARI ANAB iLIM DALI
YUKSEK LISANS TEZ

DANISMAN
Prof. Dr. Zahid Tevfik AGAOGLU

VAN-2008

Bu argtirma Yuzincl Yil Universitesi Bilimsel Asarma Projeleri Bgkanligi tarafindan
2007-SBE-YL102 nolu proje olarak desteklesgtini



T.C.
YUZUNCU YIL UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

SAGLIKLI RUMINANTLARDA
SERUM TROPONIN DUZEYLERININ ARASTIRILMASI

Veteriner Hekim Yildiray BASBUGAN
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI
YUKSEK LISANS TEZi

Prof. Dr. Zahid Tevfik AGAOGLU

Jiiri Bagkam
Prof. Dr. Mecit YORUK
TEZ KABUL TARIHI

26/08/2008

I



TESEKKUR

Bu calsmanin tim gamalarinda yardimlarini esirgemeyen garan hocam Sayin
Prof. Dr. Zahid T. ZAOGLU'na, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Bgkani Prof. Dr. Yakup
Akgil'e, Y.Y.U. Veteriner Fakiiltesic Hastaliklari Anabilim Dali @retim Uyeleri ve
Arastirma gorevlilerine, Ozellikle, Yrd. Dog. Dr. Naznyiuksek ve Yrd. Dog. Dr. Nuri
Altug’a, maddi desteklerinden dolayi da Y.Y.U. Bilim#ehstirma Projeleri Bgkanlgina,

bana her konuda destek olan vwerile eden aileme t@kkurlerimi sunarim.



ICINDEKILER

(6T o U Y= - I
L= (| O UPPUPRPPR [l
IGINAEKIIBE ...ttt st ea ettt ae s \Y}
Simgeler ve Kisaltmalar..............oocooiiii i eee eV
NT=1 (] 174 ] | TSR Vil
Tablo Dizini
I (21T 1
2. GENEL HLGILER ....ovieitii ettt ettt tes e etes e ereeaaneas 2
2.1, KAS DOKUSU. ...ttt et e e e e aaeee 2
2.1.1. DUZ KASIAL . ..t e e e 5

2.1.2. Kalp KaSI. . e 5

2.1.3. Cizgili KasIar .........coeiii 6

2.1.4. Kasin kasiimasl..........cooviii i e B

2.1.5. Kas dokusu enzimleri

2.1.6. Kas proteinleri

2.2, TIOPONINIET ... ..t e e e e e e 13
2.2.1.Kardiak troponin C..........coooiiiiiiiiiicc i e 14

2.2.2. Kardiak troponin T

2.2.3. Kardiak troponin I..........cooiiiiiiiii e ieeiee. 16

2.2.4. Troponinlerin klinik diagnostik dnemi

3. GEREC VE YONTEM. ...ttt ie e e 23
G F01 R T = 1= 2
3.1.1. Hayvan materyali.........coooiiiii i e e 23

3.1.2. Caljmada kullanilan cihazlar...............ccoooiii e 23

G T2 0] 11T 1 o PP 24
3.2.1. KIHNiK MUAYENE.......itii i e e e e e, 24

3.2.2. Kan drnekleme zamanlari ve érneklerinnaagi....................... 24

3.2.3. Biyokimyasal muayeneler... .. o....ooiiiiiiiii i 24

3.2.4. Dger biyokimyasal parametrelerin dlcimd........................... 25



3.3.Istatistiki ANANZIET............ivtiii i e
T ] U
4.1, KIHNiK BUIQUIAT ... ... e e e e e e e e
4.2. Biyokimyasal Bulgular .............ooii i e
4.2.1. Sglikli ruminantlarda serum troponin | duzeyleri...................

4.2.2. Salikli ruminantlarda kas kokenli enzim gexleri......................

5. TARTISMA VE SONUGC ... ...ttt et et et e e e e e e e e e e
7. SUMM AR L e

25
26
26
26
26
27
29
35
36
37
42



ALT
AST
Ca
CK
CK-MB
Cl
cTnC
cTnl
cTnT
EKG
EKO

LDH
Mg
Na

nm

SR

SIMGE VE KISALTMALAR

: Alanin Aminotransferaz

: Aspartat Aminotransferaz
. Kalsiyum

: Kreatin Kinaz
: Kalp kdkenli Kreatin Kinaz
. Klor

: Kardiak Troponin C

: Kardiak Troponin |

: Kardiak Troponin T

: Elektrokardiografi

: Ekokardiografi

: Potasyum

. Laktat Dehidrogenaz
: Magnezyum

: Sodyum

: Nano Metre

: Fosfat

. Sarkoplazmik Retikulum

Vi



SEKILLER D iziNi

Sekil 1. Kasin histolojik goranutmu...........cooeuiii i e 3
Sekil 2. Kas lifinin YapISl......oi i e e

Sekil 3. Sarkomerin gorlnUmU........c.coiiinii e 12
Sekil 4. Aktin flamentinin gordnimu.............cooeoii i e 15

Sekil 5. Troponin | optik dansite standagresi.............cocevvieiiiiiiiiiiie e 25

Vil



Tablo 1.
Tablo 2.

Tablo 3.

Tablo 4.

TABLOLAR D iziNi

Salikli ruminantlarda serum troponin | dizeyleri..........cccoeovieienis 27
Saglikh ruminantlarda kas kokenli enzimgerleri.............ooooeiiii e, 27
Salikh ruminantlarda kas kokenli enzim gerlerinin cinsiyete gore ”
Salikh ruminantlarda kas kokenli enzim gierlerinin yga gore daihimi...... 28

VIl



1. GIRIS

Kas proteinleri myoglobin, aktin, myozin, titin, mdin, tropomyozin ve
troponinlerden olgur. Kanda belirli miktarlarda bulunurlar. Kas prioterinin kandaki
seviyeleri bgeri hekimlikte 6zellikle kalp kokenli hastaliklartanisinda yaygin olarak
kullaniimakta ve Veteriner hekimlik alanda da ygeni kullanima girmektedir.

Miyokardiyal hasarin varini veya derecesini belirlemede kalp kdkenli
proteinlerden troponinler ve myoglobin ile kas kokeenzimleri iceren biyokimyasal
parametrelerin kullanimi 6n plandadir. Bu amackakn kinaz (CK), laktik dehidrogenaz
(LDH), aspartat amino transferaz (AST) ve alaninirerttansferaz (ALT) dizeylerinin
yeterli sensitivite ve spesifiteye sahip olmamassgtaicilari yeni yontemler gefiirmeye
yonlendirmitir. Kalp orjinli kreatin kinaz (CK-MB) tanisal @eri en yuksek olan
testlerdendir. Ancak kardiyomiyopatiler sirasindausnda kreatin kinaz-MB dlizeyinde
meydana gelen yukselmelerin nispeten kisa surmeskalp dsi kas dokusunda da

bulunmasi tanisal gerini sinirlandirmaktadir.

Kardiyak troponinler (cTn-T ve cTn-l) kalp kasinbialunan ve miyokard dokusuna
spesifik olmasi nedeni ile kalbe 6zglu olan tropopmoteinleri miyokard nekrozuna
oldukga yuksek oranda sensitivitesi olgaretleyicilerdir. Son yillarda Veteriner Hekimlik

alaninda kalp hasar ghuran hastaliklarda dnemli gosterge olabifgdade edilmektedir.

Ulkemizde ruminantlarda troponin diizeylerinin notrdagerleri ile ilgili detayli
bir calsmanin olmawi bizleri bu yonde akdirmaya yonlendirngtir. Bu calgmada,
Salikh ruminantlarda yg ve cinsiyet guruplarina gore ilk defa kardiyakpwain (cTn-T
ve cTn-1) dizeylerinin belirlenmesi, elde edilenrikein diger kardiyak parametrelerle

karsilastirilmasi amaclanrgiir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Kas Dokusu

Cok Hucreli canllarda hareketini yapan ve kasiima icin 6zedimis hlcre
topluluklarinakas dokuswadi verilmektedir (Noyan, 1988). Kaslarda % 72-er@ninda
bulunan su, fizyolojik aktivite icin esastir. Kagla geri kalan kisim % 19-20 kadari
protein, % 3 oraninda lipid ve % 1 kadari glikojendolur (Anonim 7, 2008).
Kontraksiyon sirasinda kaslarda uzama veya kisakkdlendiginden kaslari olgturan
hicreler iplik veya tekeklini alir (Noyan, 1988; Yaman, 1999; Guyton vell[HA001,
Saslam ve ark., 2001).

Kas hucresi sarkolemma denilen bir zar tarafindagatdmistir. Stoplazma ise
sarkoplazma adini algtir. Hucre ici taima sistemi olan endoplazmik retikulum, kas
dokuda sarkoplazmik retikulum adini alir ve uzurrdoaklar seklindedir. Ayrica uzun
borucuklari dikine kesen T tubulleri de vardir esigon potansiyelinin iletiminde rol
oynarlar (Noyan, 1988; Reece, 1997; Yaman, 1999t@uve Hall, 2001; Reece, 2004).

Sarkoplazma bol miktarda oksijeni dgladaki hemoglobinden alip ve depo eden
myoglobin proteinini ihtiva eder. Bu oksijen mitaidri tarafindan aerobik metabolizmada
kullanilir. Uzun sire kasilma gdsteren kaslarda Imeiyoglobin hem de mitokondri bol
miktarda bulunur. Sarkoplazma icerisinde bulunan kesilma yetengne sahip olan
iplikciklere myofibril adi verilmektedir (Noyan, B8; Yaman, 1999; Guyton ve Hall,
2001; Sglam ve ark., 2001).
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Iskelet kas Kalp kasl Duz kas

Sekil 1. Kasin Histolojik Gorunimi (Anonim 5, 2008).

Miyofibriller, kas hicresini bir bgan bir baa kat eden uzun silindirik tip benzeri
olusumlardir ve iskelet kasinda caplan yaktal-3 mikrondur. Miyofibriller dallanma
gosterir ve etrafinda kendisini saran bir membrgoktur. Miyofibrillerde en kigik
kasilma birimlerine sarkomer adi verilir. Bunlar ki@lin ve ince olmak tzere iki tip ince
telden olgmustur. Kalin flament miyozin (16 nm), ince flamengiaktin (5-7 nm) denilen
proteinlerden olgur (Noyan, 1988; Banks, 1992; Dellmann, Eurell, 899aman, 1999;
Guyton ve Hall, 2001; $#am ve ark., 2001).

Sarkoplazma; Kas hicresinde cekirdek sthda kalan tim okumlardir.
Sarkoplazma; potasyum{) magnezyum(Mtf), fosfat (P) ve birkisim da enzim yapisinda
protein icerir. Miyofibrillere paralel olarak ¢olagida mitokondri bulunur ve kasiima igin
gerekli ATP burada sentezlenir (Guyton ve Hall, 200

Sarkoplazmik retikulum; Sarkoplazma icinde ¢ok sayida bulunan endoplazmik
retikuluma kas hicresinde sarkoplazmik retikulumidee kasiimalarda rol alir (Guyton
ve Hall, 2001 Saslam ve ark., 2001).

Sarkolemma; Kas hucresinin hiicre zarina sarkolemma denilioweun da dinda
bazal membran bulunur. (Banks, 1992; Dellmann, [EWr@98; Guyton ve Hall, 2001).

Her kas lifi birkac yuz ile birka¢ bin arasinda wiiril icerir. Her miyofibril ise;

yan yana uzanan 1 adet miyozirsibae 2 adet @r zincirin kivrim yaparak okturdugu



kuyruktan meydana gelen miyozin (ince flament) ile protein bilgeninden (aktin,
troponin ve tropomiyozin) okan aktin flamentinden(kalin flament) meydana gelir
(Noyan, 1988; Banks, 1992; Dellmann ve Eurell; 1998man, 1999; Guyton ve Hall,
2001; Sglam ve ark., 2001).

Aktin; 2 G-aktinin sarmal yaparak F-aktinini meydagetirmesiyle olgur (Guyton
ve Hall, 2001; Banks, 1992; Dellmann, Eurell, 1998ktin ve miyozin flamentlerin
kismen i¢ ice girmesi nedeniyle miyofibriller birini takip eden acik ve koyu bantlar
olustururlar. Miyozin bai, kasin kasiimasi igin gerekli enerjinin ggigcikartiimasinda rol
oynayan ATPaz etkisine sahiptir. Bu enzim kasinlkess| esnasinda ¢ok miktarda ATP
nin yuksek fosfat garini yikimlayarak ADP’ ye doénsinesine neden olur (Noyan, 1988;
Yaman, 1999).

Cizgili kaslar mikroskopta incelenginde agik ve koyu renkte goruntrléekil 1).
Acik bantlar sadece aktin flamentleri icerir Vbandi adini alir (Banks, 1992; Dellmann,
Eurell, 1998). Koyu renkler ise miyozin flamentlde i¢ ice giren aktin flamentlerin ug
kisimlarini icerir veA bandiadini alir (Banks, 1992). Ayrica miyozin flameniin yan
taraflarinda orta boélimler gnda yuzeyden cikintilar yapan kucik uzantilar igriBu
uzantilaragapraz koprileradi verilir. Capraz kopraler aktin flamentleriyegkileserek
kasilmaya neden olur. Aktin flamentler Z diskleride tutunur ve buradan her iki yéne
dogru uzanarak miyozin flamentlerinin arasina uzardr.diski aktin ve miyozin
flamentlerinden farkli olarak filament6z proteinpysindadir. Miyofibriller arasinda ¢apraz
uzanir ve kas lifi boyunca bir miyofibrili gerine bglar. Boylece kas lifi boyunca koyu ve
acik bandlar gorultr. Bu bandlar iskelet ve kalgika cizgili gérinim <gar(Noyan,
1988; Yaman, 1999; Guyton ve Hall, 20015&an ve ark., 2001; Reece, 2004).

Kaslar genel olarak; diz kas, iskelet kas ve kalpi lolarak $ekil 1) 3 grubta
siniflandirlirlar (Noyan, 1988).



2.1.1. DUz kaslar

Duz kaslar otonom sinirlerle harekete gecerlerstemsiz olarak calirlar (Banks,
1992). Bu kaslar 0,2 mikrometre kadar kisa veyar@rd kadar uzun olabilir (Banks,
1992). Kontraktil flament olan aktin ve miyozinrit@ntleri diz kaslarda olmasinagmaen
kalp ve iskelet kasinda olgu gibi organize olmanglardir. Bunun nedeni aktin ve miyozin
flamentlerinin diz kaslarda sirali olmamasidir. dslarda sarkoplazmik retikulum ya
bulunmaz ya da az sayida bulunur. Diiz kaslarda sTiaekli olarak hiicre zarindansar
pompalanir. Depolarizasyon elinca tekrar hicre icine girerek kasiimayi etkitife.
Depolarizasyon bitinde ise C¥ iyonlari hiicre duna pompalanir ve kas hiicresi gew
Kasilma ve geseme iskelet kasina oranla daha yaeianakla birlikte kasiima gict gam
esnasinda uterus kaslarinin kasilmasi gibi soncdeygiksek olabilir (Noyan, 1988;
Yaman, 1999; Guyton ve Hall, 2001). Diz kaslardsim sistemi, solunum sistemi ve
driner sistem gibi bguklu organlarin duvarlarini oftururlar. Dz kas hicreleri birbirine

gap junction (oluklu hicre kgtantis) ile bglanirlar (Sglam ve ark., 2001).

2.1.2. Kalp kasi

Kendine ait i¢ ileti sistemine sahip ve istemsiiiggan kalp kasi iskelet kasi gibi
cizgili gérinumdedir fakat kalp kasi ile iskeletskarasinda yapisal olarak bazi farkliliklar
bulunmaktadir (Noyan, 1988; §lam ve ark., 2001). Kalp kasinin enine tubuluslari
oldukca gebmistir (Sazlam ve ark., 2001). Kalp kasi htcreleri kasiiman ignerjiyi
aerobik metabolizma yoluyla elde eder (Yaman, 1988ykoplazmik retikulum yéninden
pek zengin dgllerdir (Sazlam ve ark., 2001). Hucre igerisinde ¢ok miktardigaglobin
ve mitokondiri vardir (Noyan, 1988; Yaman, 1999;y@&un ve Hall, 2001; Sdam ve ark.,
2001). Bu hucreler farklgekilde gelgmis ve dizenlenmi olan sarkotubiiler sistemine
sahiptir. Bu nedenle de metabolik yonden yakasilan oksidatif kas teli yapisini andirir.
Kalp kasi tellerinin boylar yakigk 100 mikron kadardir ve kalinlklari da yakla 15
mikrondur (Dellmann ve Eurell, 1998; 8am ve ark., 2001). Yap! yonunden iskelet kasi
ile kalp kasi arasindaki en belirgin fark; kalp kasicreleri arasinda yastgeklindeki
(interkalat diskleri) disklerin vagiadir (Dellmann ve Eurell, 1998; Guyton ve Hall, 200
Bu diskler Z cizgisinden daha kalin gorundrler werku hicrelere ait Z gizgisi hizasinda



bulunurlar (Sglam ve ark., 2001). Bu lgkayici diskler 6zellgmis enine uzantilar ile bu
uzantilari birbirine bglayan longitudinal bélimler icerir. Bu pianti sekli ile uyarimlarin
hiicreden hiicreye gecmesine neden olur. (Guyton ale BD01). Ayrica kalp kasinda
sarkoplazmik retikulumun az olmasi nedeni ile sktona invaginasyonlar yaparak ‘€a
depo eden keseciklgekillendirir (S&lam ve ark., 2001).

2.1.3. Cizgili kaslar

Istemli calsan iskelet kasi hiicrelerinin % 80-87’sini, kalp ikagcrelerinin ise %
50’ sini miyofibriller olusturur. Fibrillerin bircgunun uzunlgu 1-40 mm kalinliklari ise
10-100 mikrometre arasindadir (Banks, 1998kelet kasi hiicreleri, periferde bulunan
ortalama 100-200 arasi c¢ekirdek icerir. (Noyan,898aman, 1999; Guyton ve Hall,
2001; Sglam ve ark., 2001).

Cizgili Kas Hucre Tipleri; kasin kasilma suresi meetabolizmalari gz onine

alinarak iskelet kasi hiicreleri 3 tipe ayrfNMaman, 1999).

A-Hizli kasilan glikolitik hticreler: Bu hucrelerde myoglobin miktari gliktir.
Kasilma icin gereken enerjnin hemen hemen tamaamaerobik metabolizma yoluyla
elde ederler. Bu tir hicrelerde glikojeni parcalangn gerekli fosforilaz daha fazla
bulunur. Bu hucrelerin ¢aplari daha buyuktir. Mdo#iri sayisi az ve glikojen miktari
fazla iken lipit miktar diguktir. Bu hiicrelerdeki miyozinin ATPaz enzim aki®ai diger
hiicre tiplerine gore 2—-3 kat daha fazladir. ATPkizviesi arttikca kasilma hizida ona
gore yuksek olur. Bu hiicre tipindegdr taraftan Troponin C nin kalsiyumugdiama orani
da yuksektir (Noyan, 1988; Yaman, 1999; Guyton \&l,F2001; Sglam ve ark., 2001,
Reece, 2004).

B-Hizl kasilan oksidatif glikolitik hiicreler: Bu hiicreler kisa kasilma periyoduna
sahip hicrelerdir. Daha fazla miyoglobin ve mito#tiwhicerirler. Kasilma icin enerijiyi ise
aerobik metabolizmayla elde ederler (Noyan, 198#n#n, 1999; Guyton ve Hall, 2001).



C-Yavas kasilan glikolitik hicreler: Bu hiicreler uzun zaman periyotlarinda yava
kasilma yetengne sahiptir. Kasilma esnasinda kullandiklari enierjbir kismini aerobik
metabolizma yoluyla elde ederler. Glikoz ve glikmeilave olarak, amino asitler ve gya

asitlerinin anaerobik metabolizmasi sonucu ¢ikarjgmde kullanirlar (Yaman, 1999).

Cizgili kas yapisi:istemli olarak cajurlar caplari 10-110 mikrometre arasinda iken
boylari 50 cm’ye kadar wabilir (Dellmann ve Eurell, 1998). Cizgili kas hébzri cok
cekirdeze sahip hicrelerdirler. Kas hicresrkolemmaadi verilen bir zarla ceuvrilidir.
Sarkolemmanin hemen Usttneledomisyunadi verilen bir bg doku bulunur. Yaklgk 20
kadar kas lifi, fasiktl adi verilen demetler yapmaere birlgir ve perimisyumadi verilen
bir baska b& dokusu katmani ile cevrilirler. Bu demetler demnlusturarakepimisyumla
ortalurler §ekil 2). Bu sekilde cok sayida fasikil bir araya gelerek iskelet kasini
olusturur (Noyan, 1988; Dellmann ve Eurell, 1998; Yam&899; Guyton ve Hall, 2001,
Sailam ve ark., 2001).

I— _ Mivafilamentler
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Sekil 2. Kas Lifinin Yapisi (Anonim 5, 2008).



2.1.4. Kasin kasilmasi

Hucre zarinin icerisi gana oranla daha negatiftir. Dinlenme durumundakird
herhangi bir uyaran ile uyarigli zaman; zarin dinlenim potansiyeli mili saniyeler
icerisinde dgiserek pozitif dgere ulgir (Guyton ve Hall, 2001). Zar potansiyelinde,
icerisinin dsa oranla daha pozitif ger kazandii bu duruma depolarizasyon adi verilir.
Ancak zar potansiyeli bgekilde kalmaz, ¢ok kisa bir sire icerisinde telgski dinlenme
potansiyeline geri dbner. Zar potansiyelinin deppésyondan tekrar dinlenim
potansiyeline geri doni ise repolarizasyon olarak adlandirilkksiyon potansiyeli
depolarizasyon ve repolarizasyondanspiaktadir. Aksiyon potansiyelinin depolarizasyon
ve repolarizasyon doénemlerinin etlmasindan sorumlu iyonlar; Sodyum (INave
Potasyum (K) dur (Guyton ve Hall, 2001; Anonim 2, 2008).

Dinlenim potansiyeli N& iyonunun aktif taima ile sirekli hiicre gina, K
iyonunun ise surekli hiicre icerisingitamasi sonucunda almaktadir (Anonim 2, 2008).
Aksiyon potansiyelinin olgumu sirasinda zarin sodyum ve potasyum iyonlariaa o
gecirgenlgi artar (Reece, 1997; Guyton ve Hall, 2001). Deppésyon doneminde zarin
Na’ iyonlarina kagi gecirgenlginin artmasi ile N&kanallarinin yavg@ acilmasi hiicre
icerisine hizla Naiyonlarinin girsi ve K™ kanallarinin agiimasi ile Naa oranla daha az
miktarda K iyonunun hiicre icerisine girmesi ile elu (Guyton ve Hall, 2001).
Repolarizasyon ise aktifgama ile hiicre gina 3 N& iyonu tainirken hiicre icerisine 2°K
iyonun girmesiyle olgur. Boylece hiicre i¢i hiicre gina oranla negatif duruma gelir. Bu
durum aksiyon potansiyelinin motor sinir boyuncas kéindeki sonlanmasina kadar
yayllmasina yol acar. Her sinir ucu norotransmitiarak az miktarda asetilkolin salgilar,
kas lifi membraninda lokal bir etki gosteren agetih membrandaki asetilkolin kapal
kanallarini acarak ¢ok miktarda Naonunun iceri girmesine neden olur. Boylece kas
lifinde aksiyon potansiyeli &atiimis olur. Aksiyon potansiyeli sinir membraninda qidu
gibi kas membraninda da membran boyunca vyayilirsiysia potansiyeli kas lifi
membranini depolarize eder (Guyton ve Hall, 200&) Tvtubul membraninda voltaja
duyarli proteinler, sarkoplazmik retikulum (SR) d&ka’? kanallari ile irtibat halindedir ve
sarkoplazmik retikulum (SR)’ dan sarkoplazma igagsCa? birakilir. C&* stoplazmada

troponine bglanir ve tropomyozinin yapisi gatirilir. Bu esnada ATP, Ca, ATP ase ve



Mg*? etkisi ile ADP ve P olgur ve agga ¢ikan eneriji ile myozin gkar aktine bglanir ve

onu kurek ceker gibi sarkomerin ortasingmoiter (Reece, 1997; Anonim 5, 2008).

2.1.5.Kas dokusu enzimleri

Kas dokusu enzimleri; kreatin kinaz (CK), aspagatinotransferaz (AST), laktat

dehidrogenaz (LDH), alanin aminotransferaz (ALTh @éusmaktadir.

Kreatin kinaz: Kreatin fosfokinaz olarak da bilinir. CK iskeletd@akalp kasi ve
beyinde bulunur. Dimer yapiya sahip bir enzimdinz@enzimleri klinikte kullanilan organ
spesifik enzimlerdir. Kasta ATP seviyesini dizenkeaktinin, aktin molekuillerinin Z-
bandina tutunmasini @ar (Anonim 6, 2008). Tum turlerde CK aktivitesgkelet ve
kardiyak kaslarda en yuksek ghlerdedir (Turgut, 2000). Aktif kardiyomiyopati,
muskuler miyopati, iskelet kasi bozukluklari, hipaitlizm, siddetli hareket, merkezi sinir
sinir sistemi bozukluklari serum CK aktivitesindelitgin artslara sebep olmaktadir
(Turgut, 2000).

CK enzimi gizgili kaslarda ¢ok yuksek konsantrasy@mulunur Fizyolojik olarak
yeni d@anlarda ve dgumdan sonra birka¢c gin sire ile hafif derecede slgkdir,
belirgin olarak arty ise miyokard infarktiisi ve muskuler distrofilerdérulir (Zilva,
1978). Serumda aktivitesinin autiskelet veya kalp kasinin hasarigaret ederifmren ve
Turan, 1985).

Infarktiiste stenokardik krizi takiben 2-4 saat sdDkKaaktivitesinde bir yiikselme
gozlenir. CK artyi AST ve LDH’ dan daha dnce meydana gelir. Merlgair sisteminin
blyuk hasarlari, hematom, tumor ve travma gibi nestede serum CK aktivitesini arttirir

(Imren ve Turan, 1985).

CK enziminin orijinine gore siniflandirilan G¢ izwemi vardir. Bunlar;, CK-MB
(kalp), CK-MM (iskelet kasl) ve CK-BB (beyin) diiroren ve Turan, 1985; Lawrence ve
Amedeo, 1989; Kaneko, 1997).



CK-MB total CK aktivitesinin % 94-96’sina sahiptiKas faaliyetleri CK-MB ve
CK-MM aktivitesini arttirir. Ancak CK-MM de bu agti% 5 ten azdir. En yuksek iskelet
kasinda daha az miktarlarda ise kalp, dalak, kéeacie dger dokularda bulunuriifiren
ve Turan, 1985; Lawrence ve Amadeo, 1989; Kaneg87 L

Normalde miyokard kaynakli CK nin yalniz % 20 si M#®enzimidir. CK—MB nin
artmasinin 6nemi miyokard infarktisinin tanisindan@rta veya @r bir miyokard
infarktlisiinde MB izoenzimi hizla yukselir. CK-MMKMin arttgl her kgulda artar. CK-
MB seviyeleri miyokard hasari gerce#ti&ten yaklgik 4-6 saat sonra referans aralik st
sinirini @ar. Pik seviyelere yakj&k 6-12 saat sonra wa (Turgut, 2000) ve 48-72 saat
sonra normale déner. CK-MB nin yarilanma émrii 10shattir {mren ve Turan, 1985;
Lawrence ve Amedeo, 1989; Kaneko, 1997).

CK-BB'nin aktivitesi herzaman gosterilemez. En &adleyin, bobrek, pankreas,
dalak ve plasentada bulunimgen ve Turan, 1985; Lawrence ve Amedeo, 1989; kane
1997).

Aspartat aminotransferaz: AST en fazla kas hucrelerinde lokalize oktuw. Daha
az miktarlarda kalp kasi ve kargerde bulunur. AST organ-spesifik enzimgiir.
Kiguk miktarlarda bulundiu yerler ise bobrekler, pankreas, beyin ve eritieslir,
(Benjamin, 1978; Abdelkader ve Hauge, 1986). Tumvhalarda AST, yumgak doku
nekrozunun nonspesifik indikatoradar. CK aktivitesi artsina sebep olan tim muskuler

bozukluklar, ayni zamanda AST aktivitesinde desaryol agar (Turgut, 2000).

AST seviyesi fizyolojik olarak yeni d@nlarda yuksektir. Enzim aktivitesi
miyokard infarktiist, bakteriyel endokarditis, aoiiombozis, dirofilarozis, viral hepatit,
toksik karacger nekrozusok ve hipoksi ile beraber olan delm yetmeziginde belirgin
olarak artar. Orta derecede gdr ise; siroz, kolestatik sarilik, kargerin malign
infiltrasyonu, iskelet kasi hastaliklari, travma werrahi midahale sonrasgiddetli
hemolitik anemi, enfeksiyoz mononukleozis, birctdcikullanimini takiben (salisilatlar,
kortikosteroidler, dstrojenler, androjenler, antdtikler, fenotiyazin ve karager hasarina

neden olan anestezik ilaglar) gorilur (Benjamin/8)9 Batmaz (1988) yag calsmada,
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perikarditis ve miyokarditis olaylarinin ayiricintainda AST ve LDH enziminin énemli

olabilecgini ifade etmektedir.

Laktat dehidrogenaz: LDH sitozolik bir enzimdir ve beizoenzimi vardir. Farkli
dokularda 6zellikle iskelet kaslari, kalp kasi,d@ger, eritrosit, bbrek, akger, pankreas
ve kemikte bulunur (Turgut, 2000).

LDH duzeyleri iskelet kasi bozukluklarinda, kalpskadastaliklarinda (miyokard
infarktlisti, bakteriyel endokarditis, dirofilariozigortik trombozis) ve hiicresel kargei
hastaliklarinda artar (Turgut, 2000). Travma, nekreeoplazi ve dejeneratif dokuyu icine
alan kalp rahatsizliklarinda ise LDH aktivitesgdkttr (Turgut, 2000).

Alanin aminotransferaz: Enziminbuyik kismi karagerde ve daha az oranda ise
iskelet kasi, bobrek ve kalpte bulunur. Kedi ve ékiprde bu enzim karggr spesifiktir
ve deger yukselmesi karager hasarini gosterir. Kalpteki miktari kargadekinin 1/4 G
kadardir (Turgut, 2000).

Serum ALT duzeyindeki agin ¢sitli nedenleri vardir. Yiksek oldw durumlar;
viral hepatit, toksik karager nekrozu sok ve hipoksi ile beraber olan deim
yetmezlgidir. ALT'nin yukselmesi igin hepatit nekrozun olsiazorunlu dgildir. Hicre
zarl gecigenfiindeki deisikliklerden dolay! da bu stoplazmik enzimler kame sizarlar
(Benjamin, 1978; Zilva, 1978).

Bircok hastalikta serum ALT seviyesinde yukselmedgirtlir. Leptospirozis,
infeksiy0z canin hepatitis, felin infeksiy6z pentts, hepatik lipidoz, karager neoplazisi,

miyokarditis ve bazi ilaglarin kullanimi (kortikesoidler, antibiyotikler, dilantin,

salisilatlar) serum ALT seviyesinde a#ineden olur (Benjamin, 1978).

2.1.6.Kas proteinleri

Kas dokusuna 6zgu proteinler diuz kas, kalp kasiskelet kasinda farkliliklar
gosterir. Cizgili kaslar olan iskelet kasinda vépkeasinda bulunan proteinleri genel olarak
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kasiimada gorev alan proteinler, kalsiyum dizemlegioteinler ve yuk tayan proteinler

olmak Uzere uce ayrilirlar (Anonim 6, 2008).

Kasilmada gorev alan proteinler: Miyoglobin, aktin ve miyozin gibi proteinler

kasilmada gorev alan proteinlerdir (Anonim 6, 2008)
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Sekil 3. Sarkomerin gérinimi (Anonim 6, 2008).

Miyoglobin; Sarkoplazma icerisinde bulunan bol miktarda oksijeszlama
yetengine sahip olan proteindir. Oksijene duyagilihemoglobinden daha fazladir.
Oksijenlenmg miyoglobin kirmizi renktedir (Noyan, 1988; Yamd®99).

Miyozin; Kalin flamenti olgturan bir proteindir. Miyozin molekdilleri ¢ikintda
yaparak kalin flamenti olgururlar. Bu ¢ikintilar aktin ve miyozin arasindaslantilar da
sglar (Sekil 3). Bu balantilar kasilma sirasinda aktin ve miyozinin hirkizerinde
kaymasini da gdar (Noyan, 1988; Dellmann ve Eurell, 1998; Yamaf99; Guyton ve
Hall, 2001).

Aktin; ince flamenti olgturan proteinlerden birisidir ve en ¢ok olanidiekil 3 ve
Sekil 4). Yuvarlaktirlar, yan yana dizilerek tekainalinde bir zincir olgtururlar (Noyan,

1988; Yaman, 199%Guyton ve Hall, 2001).

YUk tasiyan proteinler: Titin ve nebulin proteinleridir.
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Titin; Vicudumuzda bulunan molekigidi gl oldukca biyuk molektldir. Her bir
molekidl kalin flamentle birler Z diskinin icine girer miyozin flamentinin c¢igfa
bdlgesinde M cizgisine kadar uzanir. (Dellmann weelf, 1998;Guyton ve Hall, 2001;
Anonim 6, 2008) $ekil 3).

Nebulin; Diger sarkomer proteinleriyle birlikte bulunan bir pmdir Sekil 3).
Ince flamentin uzungunu diizenlemede goérev gdidisiniimektedir (Dellmann ve
Eurell, 1998; Guyton ve Hall, 2001; Anonim 6, 2008)

Kalsiyum diizenleyici proteinler: Tropomiyozin ve troponin proteinleridir.

Tropomiyozin; ince gubukeklinde ve uzun olan molekiillerdigekil 3 veSekil 4)
Bir ince flamentte 40-60 tropomiyozin bulunur(Yaman99). Kalsiyum yoklgunda aktin
molekullerinde miyozinin bgandgl bolgeyi kapatir (Dellmann ve Eurell, 1998; Reece,
2004; Anonim 6,2008).

Troponinler; Kaslarin kasiimasinda rol oynayan globiler yapidatemlerdir
(Guyton ve Hall, 2001).

2.2. Troponinler

Troponinler, miyofibrillerin kasilma ve gegmesinde rol oynayan, globiler yapida
proteinlerdir (Noyan, 1988, Kaneko, 1997, Reec&71%uyton ve Hall, 2001,Kizgili
kaslarin aktin flamenti Gzerinde yer alirl&ekil 4) ve flamentlerin kasilma ve g&ame
esnasinda birbirleri Gzerinde kaymasini duzenleif¢aman, 1999). Troponinlerin
insanlarda oldgu gibi evcil hayvanlarin kan ve cizgili kaslarinadta tespit edildii
bildirilmektedir (O’Brien ve ark., 1998, Fredricke ark., 2001, Guneve ark., 2008).

Duz kas hucrelerinde kontraksiyonu diizenleyenrbwdnin kompleksi yoktur. Bu
hiicrelerde kontraksiyon miyozin hafif zincirinin sforilasyonu ile didzenlenmektedir
(Kurubacak, 2007).
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Troponinler; 3 alt Gniteden admaktadir. Tn | en iri alt Gnitesidir ve aktineghalir.
Tn T tropomiyozine bglidir. En kicuk alt Gnitesi olan Tn C ise Tn | va T arasinda yer
almakta ve C¥ iyonuna kagi yiiksek affiniteye sahiptir (Noyan, 1988; Kanek®97;
Reece, 1997; Guyton ve Hall, 2001; Spratt ve 2305).

Troponinlerin sglikl bireylerin kaninda ya bulunmaz ya da ¢olgidkimiktarlarda
oldugu ifade edilmektedir (Spratt ve ark., 2005).

Troponin iskelet ve kalp kasinin her ikisinde déubur, ve kas tipleri arasindaki
troponinin spesifik farklari mevcuttur (Anonim 10@8). Klinik olarak tespiti 6nem arz
eden kalp kokenli troponinlerdir ve kardiak troporfcTn) olarak isimlendirilir (O’Brien
ve ark., 1997b; Beg ve ark., 2006; Kurubacak, 2@0gnim 4, 2008).

2.2.1. Kardiak troponin C (cTn C)

iskelet kasininkine benzegekilde kalp kasinin kasiimasi Tn C ye kalsiyum
iyonlarinin (C&%) baglanmasiyla olur (O'Brien ve ark., 1998, Fredricks ark., 2001).
Troponine C¥ baslandgl zaman bu durum tropomiyozin molekiiliiniin ¢ bayutl
seklinde bir yapi dgisikli gine sebep olur. Bu sayede yeggéren tropomiyozin molekilu
aktin molekilinde miyozin lgayan bdlgenin acgilmasini @ar (Sekil 4). Tn C’' nin
aminoasit dizil§i hem iskelet hem de kalp kaslarinda benzerdir f5&bk Dhoot 1991;
O’Brien ve ark., 1998). Kalp kasina spesifik olmamaedeni ile kalp kasi hasarlarinin
tanisinda troponin C kullaniimamaktadir (BabuinJaée, 2005). Fonksiyon ve yapi olarak
benzer olmasina ganen kardiac troponin C ve iskelet kasi troponine@eaysel analizlerin
amaclanmasi icin kullanilabilen belli ghafarkliliklara sahiptir.iskelet kasi troponin C’
sine benzer olan kardiac troponin C numinal polipgincirinin N terminal alaninda I - I
ve C terminal alaninda IlI-1V yer alan 4 kalsiyugponu b&lanma alanina sahiptir. Cardiac
troponin C’ nin | alaninin bazi aminoasitlerle yaesistirilerek fonksiyon yapmagi
bildirilmi stir. Bu nedenle cardiac troponin C’ nin 4 yerinkasiyum iyonu bgladig! ifade
edilmektedir (Funchs ve ark., 1989; Anonim 1, 2008)
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Sekil 4. Aktin Flamentinin Goranimua (Anonim 5, 2008).

2.2.2. Kardiak troponin T (cTn T)

Kaslarin aktin flamentleri Gizerinde bulunan troppkompleksinin ¢ proteininden
biridir (Anonim 4, 2008; Malouf ve ark., 1992). Tronini tropomiyozine bgar (Malouf
ve ark.,, 1992; Kurubacak, 2007)skelet ve kalp kaslarinda farkli izoformlarinin
bulundigu ve bu izoformlarin monoklonal antikorlar kulleardk birbirlerinden ayirt
edilebildigi bildirilmektedir (Anonim 4, 2008).

Kardiak troponin T’ nin ani konsantrasyon giitiskelet kasi hasarlari, iskelet kasi
hastaliklari, multi organ hastaliklari ve Gremi ilskilendiriimesinin net olarak ortaya
konulmadg! ifade edilmektedir (O’Brien ve ark., 1997a).

Troponin T, sglkl kisilerin kaninda bulunmaz. Miyokardial ischemide,
sitoplazma iginde bulunan miktarinin % 6’sinin lEioekrozu sonucu kana geégti2—8
saat icinde yukselgi, kalan % 94’'nin ise proteolitik parcalanmaygrayarak kana
karistigl ifade edilmektedir (Anonim 4, 2008). Bu nedenbnKTroponin T dizeyi, akut
miyokard infarktistinden sonra, 2 hafta kadar yUKsdk. Testin, tani-zaman arg@inin
genk olmasi, subakut miyokard infarktisun ileri safinadda, CK-MB dgerinin normale

donmesine r@men dgru tani olangl sgzladigl ifade edilmektedir (Anonim 4, 2008).
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Schober ve Kirbach (1999), kardiak Troponin T'nimglkh kopeklerdeki

seviyesinin minimum ve maksimumggr olarak 0 ng/ml oldgunu ifade etmektedirler.

Insanlarda; tespit edilen Tn T seviyelerinin 0,09mignin altinda olmasinin
miyokart hasari olmag, 0,05 ile 0,1 ng/mL arasinda ¢«ulu pozitif ve 0,1 ile 2,0 ng/mL
arasinda ise miyokart hasari aidubildiriimektedir (Anonim 4, 2008).

2.2.3. Kardiak troponin | (cTn I)

Uc izoformdan olgan kardiak troponin kompleksinin biri de kardiakgdonin |
(cTn 1) dir. Troponinlerin en iri alt Gnitesidir. kiin flamentine bgh olarak bulunur
(Oyama and Solter, 2004). Troponin-I aktin flamegin guclu bir affiniteye sahiptir ve
aktomiyozin ATPaz aktivitesinin bir inhibitéri okt rol oynayarak aktin ile miyozin
arasindaki igkiyi duzenler (Kaneko, 1997; Reece, 1997). Bu imwfodiz kaslarda
bulunmaz sadece cizgili kaslarda bulunur. CTn | kedilerdeki amino asit dizginin
insanlardakiyle % 92, kopeklerdekiyle % 96 oranibdazerlik gosterdi ve kdpeklerdeki
aminoasit dizilinin insanlardakine % 94 oraninda benzer gidifade etmektedir (Adin
ve ark., 2005). cTn I, CK-MB ve LDH' dan daha uzperiyotta dolamda kaldg
bildiriimektedir (Leonardi ve ark., 2008).

Kardiak Troponin I'nin sgikli kopeklerdeki seviyesinin minimum O ng/ml
maksimum 1,37 ng/ml ve ortalamagée olarak 0 ng/ml olarak ifade etmektedir (Schober
and Kirbach, 1999).

Sonmez (2008), S&kl Van kedilerinde troponin | dgerlerini erkeklerde 0.065 *
0.04 ng/ml, djilerde 0.063 + 0.02 ng/ml ve yavrularda ise 0.059.@2 ng/ml arasindaki
deserlerde olgunu, Connolly ve ark (2003), @&l kedilerinin troponin | dgerlerinin
0,20 ng/ml — 0,25 ng/ml olgwnu bildirirken, Sleeper ve ark (2001), isglgddi kedilerde
troponin | dgerlerinin 0,03 ng/mg ile 0,16 ng/ml (ortalama 0,0¢/ml) deserlerinde
oldugunu ifade etmektedirler.

Son raporlarda c¢cTn I' nin serum konsantrasyonuklinik olarak sglikh

ruminantlarda 0-0,04 ng/ml diizeyde aidy idiopatic pericarditisli ruminantlarda ise bu
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dizeyin 6nemli derecede arggostererek 0.89 ng/ml oldu, diger buyik hayvan tirleri

icin 0-2 ng/ml’ nin referans gerlerinde oldgu ifade edilmektedir (Gugeve ark., 2008).

2.2.4.Troponinlerin klinik diagnostik dnemi

Kalp hastaliklarinin, Bgeri ve Veteriner alaninda klinik @derlendiriimesinde
kalbin auskultasyonu, ekokardiyografi bulgulargketokariyografi ve fiziksel muayeneler
ile bazi serum biyokimyasal parametrelerin analizieemli bir yer tutar. Bu parametreler
arasinda ozellikle kalp kasi hastaliklarinightsinde, myoglobin, kreatin kinaz-MB, laktat
dehidrogenaz ve aspartat transferaz’dan sikca faydia (Jurlander ve ark., 2000; Spratt
ve ark.,, 2005). Bu this metotlari Ozellikle akut koroner sendromlu héestn
deserlendiriimesi ve siniflandiriimasi icin gerekliditasu zaman klinisyenler tarafindan
koroner sendromun tipik klinik belirtileri gortlmebilir veya goz ardi edilebilir. Organ
myokard infarktusli hastalarin 1/3’Gndemi belirtileri bulunmayabilir (Jurlander ve ark.,
2000). Akut myokart infarktis’li birgok hasta akipbelirtilere de sahip olabilir (Rice,
1999). Kalp hastaliklarinda yukarida bahsedilghisemetotlarinin da yetersiz kagdbazi
durumlar bulunabilir. Myokart enfaktisin gklendiriimesinde EKG bulgulari gerekli
olmasina ramen myokarial enfaktls’li hastalarin ancak % 4%KiEile teshis edilebilir.
Cunku myokardial enfaktlis nedeniyle hospitalizéneidihastalarin yakkak % 60’'inda ST

segmentimde uzamanin gortulmeyebifgake bildirilmistir (Jurlander ve ark., 2000).

Ayrica Kalp hastaliklarin ghisinde kullanilan, miyoglobin, LDH, CK ve AST nin
kandaki seviyelerinin tespiti makul birstes yontemi olmasina ganen bu tetkitler, kalp
hastaliklarinin  yani sira bobrek hastaliklari, liskekas! hastaliklari ve karaer
hastalikarinda da kandaki duzeyleri artmaktadiB¢@n ve ark., 1997a; Spratt ve ark.,
2005; Leonardi ve ark., 2008). CK’ nin kandan hetdmine edilmesi ve LDH’ nin CK ya
oranla daha yasasalinimi, kas hasarlarindan sonra bu enzimlenmlsisire zarfinda
kullanish olmasi, insanda bulunan hepatic LDH1 ve LDH2haldlerinin, domuzda, atta
ve spirda yiksek olmasi ve bu tirlerde mevcut olabileoegatoseliler yetmegin kalp
yetmezIgi icin hatali LDH izoenzim test sonucuna neden idalgi ifade edilmektedir
(O'Brien ve ark., 1997a).
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Bununla birlikte CK-MB aktivitesi, domuzlarda, t@mnlarda ve atlarda
tanimlanmanstir veya dguktir. Ayni zamanda iskelet kasi hasarlari ile keedhasarlarin
hayvanlardaki komplikasyonlari insanlara oranlaaalok benzerdir (O’'Brien ve ark.,
1997a).

Kandaki CK-MB seviyesinin, kronik bdbrek yetmeatie bali bozukluklar ile
iskelet kaslarinin yenilenmesi esnasinda myocardidarktiis olmadan da agti
gozlenmekte ve bu nedenle bébrek bozglklolan hastalarda ayni zamanda myocardial
infarktiisin olup olmagdinin biyokimyasal diagnozu her zaman problem ol@dikt
(Edmund ve ark., 2004).

Hayvanlarda kalp hasarinin tespiti icin CK, CK- MB LDH’ in kullanildgl fakat
orta veya hafif kas yaralanmalari, yakalama, terhasarada barindirma, enjeksiyon veya
cabalama (¢irpinma) durumlarinda bu enzimlerimgaini arttirabildgi bundan dolayi bu
testlerin guvenilirlginin azalabilecgi ifade edilmektedir (O'Brien ve ark., 1997b; Beg v
ark., 2006).

Bu nedenle bilim adamlari kalp hastaliklarinightsi ve tanisinda daha spesifik bir
tani yonteminin ardurilmasina yonelngier ve son zamanlarda veteriner sahada da yeni
yeni yayginlgan ve kalp kokenli protein olan kardiac Troponimer(cTn) kan
seviyelerindeki argin, kalp hastaliklari icin spesifik birgeis yontemi olabilecéni ifade
etmektedirler (Edmund ve ark., 2004; Connolly vk.,a2005; Joutovsky ve ark., 2005;
Spratt ve ark., 2005; O'Brien ve ark., 2006; Leohae ark., 2008; Willis ve ark., 2007).

Bugun begeri hekimlikte yaygin kullanima girmiolan kardiak troponinlerin (cTn |
ve T) aminoasit dizisinin, iskelet kasindakinderrkiia olmasi ve sglikli kisilerin
dolasiminda bulunmamasi nedeni ile kan seviyelerinde bakf yikselmelerde bile
guvenle Olcllebildii, minimal miyokard hasarinda bile erken dénemde kanulabildgi
ve bu nedenle troponinler, CK-MB'ye goére daha dpesoldugu bildirilmektedir
(Kurubacak, 2007). Cunku artan CK-MB’ nin kanda 48-saat icerisinde uzaktaildigi
ifade edilmektedir (Kurubacak, 2007).
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Kalp hasarini takiben troponinler hasarl kas hsiaaen dolgema salinir ve tespit
edilecek seviyeye 4 saat icerisindesulal2—24 saat icerisinde ise pik seviyeyesmula
Daha sonra hasarin miktaringzbalarak 5—20 gin icerisinde yayvgava azaldgini ifade
etmektedirler (Spratt ve ark., 2005; O’Brien ve.ag006).

Kardiak troponin | ve kardiak troponin T’ nin startl kardiak protein
belirteclerinin CK gibi enzim testlerinin yaptndan daha spesifik ve daha hassas olarak

kalp hasarlarinin tanisini yagtifade edilmektedir (Joutovsky ve ark., 2005).

Troponin T ve I'nin salinma kinetikleri birbirineehzemektedir. Her ikisi de akut
myocardial infarksiyon’dan sonraki ilk 3 saat iggmde yikselmeye kkarlar ve nekrotik
miyokarddaki hasarlanmi bolgeden salinmaya devam ederler. Akut Myokardial
Infarksiyon sonrasi ¢Tn | 'daki agt7-10 giin, cTn T'deki agtliise 10-14 giin devam eder.
Bu uzamg sireler akut myokardial infarksiyon’ nun gecikmianisinda faydalidir
(Kurubacak, 2007). cTn | ve cTn T testleri, cTnel @Tn T’ nin kanda daha uzun sure ve
yiksek seviyede kalmasi ve iskelet kasi hasarldwana kalp icin daha spesifik olmalari

nedeniyle CK-MB ve CK’ nin yerini almaya gadigi bildiriimektedir (Anonim 3, 2008).

Beg ve ark., (2006)' na gore ¢mi hekimlikte cTn I’ nin serum ve plazma
konsantrasyonunun  6lcimi  miyokardial dejenerasydala erken tghis icin
kullanilabilecgini, insanlarda serum cTn I' nin seviyesi dejengoas takiben 12 saat
icerisinde argiini, daha sonra kandaki seviyesini belirli bir stagni kaldgini ve
dejenerasyonun buyukiiine bg&h olarak 5-9 ginde kanda Olgclilemeyecek seviyeye
distigunt bildiriimektedirler (Beg ve ark., 2006).

Kardiak Troponin T insanlarda kalp hicresi bozuldukin tanisinda kullanilan
spesifik bir belirleyici olarak kullanilir. Myocaitis, sepsis, kardiomyopati, konjestif kalp
yetmezlikleri ve miyokardial infraksiyonlarda cTrinin arttigi fakat bobrek hastalarinda

da bu argin gézlemlenebilegeni ifade etmektedir (Willis ve ark., 2007).

Iskelet kasi hasari bulunan hastalarda ciddi egzaemsya maraton koimasi
troponin | seviyesini artirmagh bununla beraber nonkardiyak cerrahi proseduiriabé

tutulan ve ciddi kas hasari gan 100 hastanin sadece birinde az oranda kardigpértin
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I artisi oldusunu ve cTn I' nin kronik renal yetersizlikte artmgdi tespit edilmitir
(Kurubacak, 2007).

Gunumuzde, kalp bozukluklarinin tanisinda LDH ve-KIR ile bunlarin kardiyak
izoenzimlerinin serum aktivitesindeki atar kullaniimaktadir. Fakat bu olguimlerin
hassasiyeti ve spesifitesinin enjeksiyon, ellemaimé, bir arada barinma, kas
bozukluklarinda da serum aktivitesinde satineden olabile@ icin dlcimlerin
hassasiyetini siklikla ggésken olmaktadir. Dolayisiyla AM li insanlarin tanisinda
kullanilan troponin T ve CK-MB’nin kronik bobrek traezliginde veya iskelet kasi hasarh
olanlarda daha ghksiz olabilecgi belirtimektedir. Kardiak troponin | hayvanlarda
kardiak belirte¢ olarak kuvvetli bir adaydir. Clnklin | kardiak bozukluklu insanlarda
yuksek hassasiyete sahip bir belirleyici @duileri surtlmektedir (O’'Brien ve ark.,
1997b).

Kopeklerde myokardial hasarin tanisinda cTn I’ yitksek hassasiyete sahip bir
tani yontemi oldgu, benzegekilde koyunlarda da infraksiyondan 2 gin sonrarsecTn
I’ nin arttigl rapor edilmektedir. Kalp operasyon sonrasi 1ye23. gunlerde serum cTn |

seviyesinin artiyla, miyokardial bozukluk tespit edilmektedir (L&rdi ve ark., 2008).

Hipertrofik Kardio Miyopatili kedilerde, ggiils traumalarinin takibinde, gastrik
dilatasyon volvulusta ve babesiali képeklerde khafsari belirteci olarak c¢Tn I' nin
bakilmakta oldgunu ifade etmektedir (Spratt ve ark., 2005; Diavaark., 2007).

Kedilerde g@us bolgesinin kit travmalarinda serum cTn | sewps60—72
saatler arasinda bir pikten sonrastdgu bildirilmektedir (Connolly ve ark., 2003;
Connolly ve ark., 2005). Ayrica hipertrofik kardiydyopati’ nin ekokardiografik
belirtilerine sahip kedilerde ki cTn I' nin 6nenderece yukseldi de ifade edilmektedir
(Connolly ve ark., 2005).

Tek tirnakli hayvanlarin miyokardindaki cTn I' nkonsantrasyonunun, insan kalp
kasindakine @t ve cTn I'nin tek tirnakli hayvanlarin iskelet daaktivitesinin kardiak

reaktivite seviyesinin % 0,05 -% 0,1 arasinda gidbildirilmistir. Bu ylzden c¢Tn I’ nin
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atlarda kalp dejenerasyonlarinin identifikasyonuniallansli potansiyel bir test

olabilecgi belirtiimektedir (Beg ve ark., 2006).

cTn | konsantrasyonunun deneysel olarakstalwlan miyokardial infarktlsli
kopeklerde, gastrik dilatasyon volvulusta sekonaetmi olusan kopeklerde, yaralanma
sonucu olgan miyokardial hiicre bozukiu olusan taganlarda artfii ifade edilmektedir
(Spratt ve ark., 2005).

Hayvanlarda miyokardial bozukiun hizli ve d@ru olarak tanimlanmasi
gereklidir. Caitli kardio toksik bileenler, digitalis purpurrea (yuksuk otu) asclepipp.s
nerium, oleander (zakkum) gibi bitkilerde kardiakkgzitlerin bulunmasi ve gossipol,
ionofor yem katkilarinin artmasigsilarda mortalite ve morbiditeye neden olur. Tokegk
nontoksik etiyolojilerle ilgkili kalp bozukluklarinin yayiki ve goranimadnin
deserlendirmesinde miyokardial hicre bozukluklarinianisi spesifik bir kardiak
biyomarkirinin kullanimi ile olabilecektir. Boyleirbbelirteci ayni zamanda prognostik

oneri icin de kullanilabilege ifade edilmektedir (Willis ve ark., 2007).

AST ve ALT ruminantlarda miyokardial infarktisimtainda daha cok belirleyici
oldugu disunulmektedir. Ancak son camalar kardiac troponinlerin dlcimuyle Akut
Miyokardial Infarktusiin tanisinda daha cok kulkdniolabilecesi belirtiimektedir
(Leonardi ve ark., 2008).

Subakut ve kronik perikardititis, pledrotis, pnearn@ hepatitis, spletitis ve
peritonitis gibi hastaliklarin blytuk ekonomik kalama yol actgl disunultr. Subakut ve
kronik  pericarditis, Travmatik Retikulo  Peritonitis (Trp)'nin  en  dnemli
komplikasyonlaridir. Miyokarditis ya pericard keses yerlgen yabanci maddelerden
olusabilir veya septiseminin bir sebebi olarak g&iilir. Travmatik retikulo peritonitisli
sigirlarin %10’ dan fazlasina miyokarditisin etkilgdrapor edilmektedir (Guneve ark.,
2008).

Sigirlarda perikarditis’ in antemortem tanisi zorder genellikle klinik septomlara
dayal olarak yapilir veya bazen deneysel rumeniotiemrumeno peritonitis traumatika

olarak di@gunilen olgularda yabanci cismi ¢ikarma sirasindsst&onur. Radyografi ve
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ekokardiografi ek olarak kullagh test olabilir. Fakat girlarda yaygin kullanimi yoktur,

pratik degildir ve ¢cogunlukla pahali oldgu bildiriimektedir (Mellanby ve ark., 2007).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Gereg

3.1.1. Hayvan materyali

Bu calsmanin materyalini Van ve yoéresinden temin edilenkliaik muayene
sonuglarina gore ghkh oldugu tespit edilen 90 adet @&li ruminant (Sgir, Koyun,
Keci) olusturuldu.

Arastirmada kullanilacak olan her bir hayvan tirl keigdrisinde cinsiyet (erkek,
disi) ve yasa gore gruplandirildi. Cinsiyete gore; 15 adet lenke 15 adet di olarak, yaa
gore ise; 10 adet 0—6 aylik, 10 adet 6-12 aylik@adet 1 yailzeri olarak gruplandirildi.

3.1.2. Calgsmada kullanilan cihazlar

1. Spektrofotometre (Photometer 584Boehringer Mannheim)
2. ELISA okuyucu (ELISA read& DAS)

3. ELISA Cihazi (Elecsy52010- Electro Kewn Universy)

4. Santrifuj Cihazi (Rotofix 32 Hettich)

5. Buzdolabi (Arcelik Nofrost)

6. Otomatik Pipetler (Ependorf Marka)
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3.2. YOntem

3.2.1. Klinik muayene

Denekler genel bir klinik muayeneden gecirildi. Bapsamda beden isisi, solunum,
kalp frekansi ve genel klinik gorintimleri gdelendirilerek klinik muayene bulgulari

temelinde sgikh oldugu tespit edilen hayvanlar ¢ginaya alindi.

3.2.2. Kan 6rnekleme zamanlari ve drneklerin alinmsi

Klinik bulgulara gore s#8ikh oldugu tespit edilen ve c¢aimaya alinan
ruminantlarin kan érnekleri vena jugularisten alin¢an érnekleri biyokimyasal analizler
icin antikoagulantsiz (biyokimya tupu) tiplere dinAntikoagulantsiz tipler ise oda
sicaklginda pihtilamalari beklendikten sonra santrifllj edildi (3000vide10 dk), elde
edilen serum o6rnekleri analizleri yapilana kadausesaklama tiplerinde buzdolabinda

muhafaza edildi.

3.2.3. Biyokimyasal muayeneler

Troponin duzeylerinin 6lcimu: Elde edilen serumlarda kardiyak troponin |
duzeyleri; troponin | ticari test kitleri (TroponinKiti- DRG Diagnostic) kullanilarak test
kitlerinin prosediriinde belirtildi sekilde yapildi. Bu amagla hazirlanan plaklari§A
cihazinda (ELISA read& DAS) deserlendirildi. Orneklerin optik dansiteleri standagti

Uzerinde garetlenerek ng/ml diizeyinde troponin | miktarlaglitbendi.

24



1,4

1,2
——&—absorbans /

0,8 /
0,6 ‘/‘

0,4
0’2 /

0. 2 7,5 30 75

Troponin | cons (ng/ml)

Absorbans (450 nm)
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Elde edilen serumlarda kardiyak troponin T dizeglar analizleri ise; ticari
Troponin T test kitleri (Troponin T Staf Kiti- Roeh kullanilarak test kitlerinin
prosedirinde belirtildi sekilde yapildi. Bu amagla hazirlanan plaklari§A cihazinda
(Elecsy§ 2010- Roche) deerlendirildi.

3.2.4. Dger biyokimyasal parametrelerin 6lcimu

Elde edilen serumlarda laktat dehidrogenaz, adpatainotransferaz, alanin
aminotransferaz, kreatin kinaz, ve miyokard kokdmnéiatin kinaz duzeyleri ise ticari test
kitlerinde (Rando%-UK) belirtilen prosediirlere gore spektrofotometrilolarak
(Photometét 5010 Boehringer Mannheim) élciild(l.

3.3.istatistiki Analizler

Elde edilen verilerin istatistiki gerlendirmesi SPSS istatistik paket programi

kullanilarak student’s t testi ile yapild.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Calsmaya alinan ruminantlarin sistematik muayene Keiter(kalp frekansi,
solunum frekansi, lenf yumrusu muayenesi, gorulelkapa muayeneleri, beden isisi vs)
g0z 6nune alinarak yapilan klinik muayenelerindaaminin incelenen kriterler agisindan

sagglikh olduklari saptandi.

4.2. Biyokimyasal Bulgular

Salikli ruminantlarda serum; Troponin | dizeyleriniir, cinsiyet ve yga gore
siniflandirmasi Tablo 1 de; CK, CK-MB, AST ve LDHizeyleri toplu olarak tablo 2’de;
CK, CK-MB, AST ve LDH duzeylerinin cinsiyete gorenglandirma tablo 3'de ve ya

gore siniflandirmasi ise tablo 4’de verigtim

4.2.1. Sghkh ruminantlarda serum troponin | diizeyleri

Calsmaya alinan tim hayvan tiurlerinde serum troponuiiizeylerinin yga ve

cinsiyete gore ortalama ve X min- X maxgdderi Tablo 1'de verilmtir

Troponin T dizeyleri ise ¢camada incelenen tim ruminantlarda 0,010 ng/ml

olarak belirlendiinden herhangi bir siniflandirmaya tabi tutulmstmi
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Tablo 1. Salikli ruminantlarda serum troponin | diizeyleri.

SIGIR KOYUN KECI
GRUPLAR N | (MeantS.EM) | (Mean+S.E.M) (Mean+S.E.M)
Ortalama 30 0,18 0,15 0,20
ng/ml (0-0,23) (0-0,21) (0-0,24)
Erkek 15 0,17 0,14 0
ng/ml (0-0,19) (0-0,18) (0-0)
Disi 15 0,19 0,16 0,20
ng/ml (0-0,23) (0-0,21) (0-0,24)
0-6 aylik 10 0,19 0,15 0
ng/ml (0-0,21) (0-0,21) (0-0)
6-12 aylik 10 0,15 0 0,20
ng/ml (0-0,18) (0-0) (0-0,24
12 ay ve Uzeri 10 0,20 0 0
ng/ml (0-0,23) (0-0) (0-0)

Yapilan dgerlendirmelerde, gruplar arasinda serum troponirdd’ istatistiksel

olarak (P>0,05) bir fark tespit edilemeytini (Tablo 1).

4.2.2 Sghkh ruminantlarda kas kokenli enzim degerleri

Salikh sigir, koyun ve kecilere ait AST, LDH, CK ve CK-MB'’derleri tablo 2'de

verilmistir.

Tablo 2. Saslikli ruminantlarda kas kokenli enzim gkleri

SIGIR KOYUN KECI
PARAMETRELER (MeanzS.E.M) (MeanzS.E.M) (MeanzS.E.M)
(n=30) (n=30) (n=30)
CK
(IUIL) 56,71%7,31 61,5715,91 45,96+2,64
CK-MB
(UIL) 19,85+2,44 30,07+2,24 25,10+1,14
AST
(U/L) 59,166,54 75,85£3,78 58,0+1,56
LDH
(UIL) 993,449,21 450,1+23,56 327,8+14,0

Cinsiyete gore yapilan derlendirmelerde gir, koyun ve kecilerde serum, AST,

LDH, CK ve CK-MB'’de istatistiksel olarak (P>0,05)rdark tespit edilemengtir (Tablo

3).
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Tablo 3. Salikli ruminantlarda kas kokenli enzim gkrlerinin cinsiyete gore gaimi

s n SIGIR n KOYUN n KECI
PARAMETRE | CINSIYET (MeanS.E.M) (MeanzS.E.M) (MeanzS.E.M)
CK Erkek 13 63,3+12,3 14 69,9+10,0 15 46,2+4,44
(IU/L) Disi 15 49,4+7,13 15 53,245,6 15 45,7+3,13
CK-MB Erkek 13 24,4447 14 31,64+3,63] 14 25,5+1,71]
(IU/L) Disi 15 20,6+3,80 15 28,38+2,62| 15 24,06+1,57
AST Erkek 13 65,90+12,63 | 14 69,42+3,65] 1% 60,06x2,4p
(IU/L) Disi 15 53,245,16 15 82,746,41 15 55,93+1,92
LDH Erkek 13 951,8+82,4 | 14 419,5429,6] 15 342,3+20,6
(IU/L) Disi 15 1035,0+54,8 | 15 47854354 15 313,3+19,8
Tablo 4. Salikli ruminantlarda kas kokenli enzim gkrlerinin yga gore dgilimi
n SIGIR n KOYUN n KECI
PARAMETRE YAS (MeanzS.E.M) (MeanzS.E.M) (MeanzS.E.M)
cK 0-6 Ay 9 26,55+4,72 10| 94,6+11,3 10 35,80+3,34
(o) 6-12 Ay 9 96,0+8,9~ 9 54,7+3,98 10 45 40+2 42
12 Ayve Uzeri| 8 | 62,64523° | 10| 39,0+2,75° [ 10| 62,706,558
CK-MB 0-6 Ay 9 9,88+1,67 10 41,004,72 1D 20,80+1,58
(1ui) 6-12 Ay 9 33,312,9§* 9 29,7+2,48 | 10 26,00+1,15
12 Ay ve iizeri| 8 | 21,3+1,25® | 10| 21,60+1,4%° | 10 27,8+2,55
AST 0-6 Ay 9 35,0+4,32 10 65,37+3,89 1D 55,20+2,92
(UL 6-12 Ay 9 89,5+12,8 9 94,33+7,46 | 10 60,80+2,42
12 Ay ve iizeri| 8 | 56,00+653 | 10 | 67,60+2,46 | 10 58,00+2,74
L DH 0-6 Ay 9 892,3+91,3 10| 416,0+42,3 10 395,0+18,5
(1u/) 6-12 Ay 9 | 1125,6+82,3 9 550,6+35,4 | 10 321,4117*,;
12 Ay ve iizeri| 8 958,5+63,5 10  386,9+2%4 | 10 | 267,1+19,7°

Ayni sttunda 0-6 aylik, 6-12 aylik ve 12 aydan bdyétaki hayvanlar arasindaki istatistiki 5nem; *p<Q.05
** p<0.01 ve *** p<0.001.

Ayni sltunda 6-12 aylik ile 12 aydan biylkstgki hayvanlar arasindaki istatistiki 6nefip<0.05 ve

®p<0.01.
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5. TARTISMA VE SONUC

Kas proteinleri myoglobin, aktin, myozin, titin, Imdin, tropomyozin ve
troponinlerden olgur. Kanda belirli miktarlarda bulunurlar. Kas prioterinin kandaki
seviyeleri bgeri hekimlikte 6zellikle kalp kdkenli hastaliklartanisinda yaygin olarak
kullaniimakta ve Veteriner hekimlik alanda da ygeni kullanima girmektedir (Guyton ve
Hall, 2001; Noyan, 1988; O’Brien ve ark., 2006; Sobr ve Kirbach, 1999). Bu
calismada, sglikli ruminantlarda ya ve cinsiyet guruplarina goére kardiyak troponin

duzeylerinin belirlenmesi amaclangr.

Calsmanin materyalini okturan hayvanlar sistematik olarak (solunum frekansi
kalp frekansi, lenf yumrusu muayenesi, beden 1g8riilen mukoza muayeneleri vs)
yapilan klinik muayenelerinde tamaminirglsdi olduklari belirlendi. Ayrica bu calmada
kullanilan hayvan sayisinin fazla olmasinin da eldiéen verilerin guvenilirgini artirdigi

dUstndlmektedir.

Troponinler, miyofibrillerin kasiima ve gegmesinde rol oynayan, globuler yapida
proteinlerdir (Reece, 1997; Guyton, Hall, 2001; Klam 1997; Noyan, 1988%izgili
kaslarin aktin flamenti Uzerinde yer alirlar venilentlerin kasilma ve gggme esnasinda
birbirleri Gzerinde kaymasini dizenlerler (Yama899). Troponinlerin insanlarda olgu
gibi evcil hayvanlarin kan ve ¢izgili kaslarinda @spit edildgi bildirilmektedir (O’Brien
ve ark., 1998; Fredricks ve ark., 2001; Giine ark., 2008).

Troponinler; 3 alt Gniteden gymaktadir. Tn | en iri alt Gnitesidir ve aktineghalir.
Tn T tropomiyozine bgidir. En kicik alt tnitesi olan Tn C ise Tn | va T arasinda yer
almakta ve C¥ iyonuna kagi yiiksek affiniteye sahiptir (Reece, 1997; Guytdall, 2001;
Kaneko, 1997; Noyan, 1988; Spratt ve ark., 2008)pdninler sglkl bireylerin kaninda
ya bulunmaz ya da c¢ok glik miktarlarda oldgu ifade edilmektedir (Antman ve ark.,
2008; Spratt ve ark., 2005).
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Kalp kasinda kardiak troponinler farkli genler favdan kodlanmasi nedeni ile cTn
I ve cTn T kalp kasinda farklilik arz etmekte bu@ele kalp kasina spesifik hassas cTn |

ve cTn T testleri icin temel ofturdugu bildiriimektedir (Elmal ve ark., 2005).

Kalp kasi hasarlarinin tespiti icin genelde Tropori ve T parametreleri
aratiriimakta (Babuin ve Jaffe, 2005; Elmali ve a005) ve hatta akut myokardial hasar
icin yuksek hassasiyete sahip didubildiriimektedir (Falahati ve ark., 1999). Hee n
kadar cTn T kalp kasi icin spesifik olglu ifade edilsede (Falahati ve ark., 1999) kalp
hastaliklarinin tanisinda cTn I'nin yiksek hassasiysahip oldgu bildiriimektedir
(Antman ve ark., 2008).

Kardiyak troponinler kalp kasinda bulunan ve miyokdokusuna spesifik olmasi
nedeni ile kalbe 6zgu olan troponin proteinleri akigird nekrozuna oldukca yiksek oranda
sensitivitesi olansaretleyicilerdir. Son yillarda Veteriner Hekimlikaminda kalp hasari
olusturan hastaliklarda 6nemli gosterge olabifgcéade edilmektedir (Guneve ark.,
2008).

Bu calsmada, Sglikli ruminantlarda ya ve cinsiyet guruplarina goére ilk defa
kardiyak troponin duzeylerinin belirlenmesi, eldailen verilerin dger kardiyak

markerlerle kaplastiriimasi amaclandi.

Saglikli sigirlarda cTn I'nin 0-0,25 ng/ml perikarditisligrlarda ise 0,1-1,3 ng/ml
arasinda oldgu (Mellanby ve ark., 2007), Jesty ve ark., (20@ghkh sigirlarda 0-0,04
ng/ml oldyunu, Giing ve ark., (2008), gkl sigirlarda 0,052 ng/ml iken perikarditisli
hayvanlarda 0,39-7,74 ng/ml ghkrleri arasinda oldiunu bildirilmektedir. Sghikh
kopeklerde cTn | 0,05-0,12 ng/ml gkxleri arasinda ghkl kedilerde ise 0,05 ng/ml
oldugu (Adin ve ark., 2005) ifade edilirken, Sleepr wk&.a(2001), sglkh kopeklerde
0,03-0,07 ng/ml (0,02 ng/ml), kedilerde ise 0,0860ng/ml (0,04 ng/ml) deerleri arasinda
oldugunu ifade etmektedir. Tunca ve ark., (2008), yamalsmada sglikli kuzularda cTn
I'nin 0,32 ng/ml Beyaz kasli kuzularda ise 10,49migleserinde oldgunu bildirmektedir.

Yapilan camada her Gc¢ turdeki cTn | gerleri sgirlarda 0-0,23 ng/ml (0,18
ng/ml), koyunlarda 0-0,21 ng/ml (0,15 ng/ml) ve kege de 0-0,24 ng/ml (0,20 ng/ml)
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degerleri arasinda oldiu belirlendi. Ayrica cinsiyet ve yagruplarina gore de (0-6 aylik,
6-12 aylk ve 12 ay ve Uzeri) yukarda belirtilemidar icerisinde oldgu tespit edildi
(Tablo 1).

Sigir ve koyunlarda elde edilen bulgularimiz bircolsairmacinin (Adin ve ark.,
2005; Jesty ve ark., 2005; Mellanby ve ark., 208@ne ve ark., 2008; Tunca ve ark.,
2008) sghkh sigir ve koyunlar icin verngioldugu deserlerle paralellik arz etmektedir.

Schober ve Kirbach (1999), kardiak Troponin T'nimglkli kdpeklerdeki
seviyesinin  minimum 0 ng/ml, maksimum O ng/ml ddou ifade etmektedirler.
Insanlarda; tespit edilen Tn T seviyelerinin 0,03nmgnin altinda olmasinin miyokart
hasari olmagy, 0,05 ile 0,1 ng/mL arasinda giulu pozitif ve 0,1 ile 2,0 ng/mL arasinda
ise miyokart hasari olgw bildiriimektedir (Anonim 4, 2008).

Bu calgmada Tn T dizeyleri ¢cgmaya alinan tum ruminantlarda 0,010 ng/ml
oldugu saptanngi ve aratiricilarin (Schober ve Kirbach, 1999; Anonim 408D verdgi
deserlerle paralellik arz e@i goérdlmistir. Bu bulgu ayni zamanda cghamizda

kullanilan ruminantlarin klinik bulgularla gkl oldugu tespitini de dgrular niteliktedir

Yapilan literattr taramalarinda kecilerde seruml e Tn T ile ilgili herhengi bir
veriye rastlanilamargtir. Bu nedenle elde edilen verilerin tir spesifiartismasi
yapilamamakla birlikte @er ruminant tarleri icin bildirilen deerlerle benzerlik arz efii
saptandi (dier ruminant literattirleri). Dolayisiyla bu gahada ilk kez kecilerde elde
edilen serum Tn | ve Tn T derleri konuyla ilgili yapilacak gier argtirmalara referans
olusturacak Ozellik te tamaktadir.

Kalp kasi hastaliklarinin gkisinde biyokimyasal parametreler arasinda o6zetlikl
CK-MB, LDH ve AST'den sikca faydalanilir. CK enzingizgili kaslarda c¢ok yuksek
miktarda bulunur. Serumda aktivitesinin girtskelet veya kalp kasinin hasarigaret eder
(imren ve Turan, 1985). Kedilerde CK’ nin serumdakinmal seviyesi; 0-195 U/L olarak
bildiriimektedir. Enzim; 4°C de ve oda Isisinda dayanaksizdir. Ancak dgnhaude 14
gunden fazla aktivitesini koruyabilir (Benjamin,B7S6nmez, 2008). CK enziminin

orijinine gore siniflandinlan Gg izoenzimi varddunlar; CK-MB, CK-MM ve CK-BB’dir
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(Imren ve Turan, 1985; Lawrence ve Amedeo, 1989; kan&997). CK-MB total CK
aktivitesinin % 94-96’sina sahiptir. Kas faaliyetleCK-MB ve CK-MM aktivitesini

arttirir. Ancak CK-MM’de bu ar$i % 5’ten azdir. En yiksek dizeyde iskelet kasiratead
az miktarlarda ise kalp, dalak, kamgei ve dger dokularda bulunuriiren ve Turan,
1985; Kaneko, 1997; Lawrence ve Amadeo, 1978).

CK icin referans dgerler sgilarda; 44-228 IU/L (Meyer and Harvey 1998),
Koyunlarda 39-97,5 IU/L (Humann-Ziehank ve ark.02)) ve kecilerde-200 IU/L’'den az
oldugu (Anonim 8, 2008) ifade edilmektedir.

Sigirlarda CK ve CK-MB, 0-6 ayliklara gore 6-12 ay(j<0,001) ile 12 ay ve
Uzerindeki ya gruplarinda daha yiksek (p<0,001) @duancak 6-12 aylik gagrubuna
gore 12 ayhk ve ulzerindeki yagrubunda daha dik (p<0,01) oldgu belirlendi.
Koyunlardaki CK ve CK-MB ise 0—6 aylik yagruplarina gbére 6-12 aylik ile 12 aylik ve
Uzeri yg gruplarinda daha duk dizeylerde oldgu, benzer durumun 6-12 aylik sya
gruplarina gore 12 aylik ve tzerisygruplarindaki koyunlarda da gozlepdbelirlendi.
Kecilerde ise CK ve CK-MB dizeylerinde 0—6 aylidayére 6—12 ayliklarda (p<0,05) ve
12 ay uzerindeki yagruplarinda daha yuksek (p<0,05) didubenzer durumun CK-MB
diizeylerinde de gozlengisaptandi (Tablo 4).

AST en fazla kas hicrelerinde lokalize oktwi. Daha az miktarlarda kalp kasi ve
karacgerde bulunur. AST organ-spesifik enzimgdi@ir. Klicuk miktarlarda bulundgu
yerler ise bobrekler, pankreas, beyin ve eritrestir (Benjamin, 1978; Abdelkader ve
Hauge, 1986). Tuim hayvanlarda AST, yuadki doku nekrozunun nonspesifik
indikatoradir. CK aktivitesinin agiina sebep olan tim muskuler bozukluklar, ayni
zamanda AST aktivitesinde de aatiyol acar (Turgut, 2000).

AST seviyesi fizyolojik olarak yeni d@nlarda yiksektir. Enzim aktivitesi
miyokard infarktusu, bakteriyel endokarditis, aoriombozis, dirofilarozis, viral hepatit,
toksik karacger nekrozugsok ve hipoksi ile beraber olan delm yetmezlginde belirgin
olarak artar. Orta derecede gdr ise; siroz, kolestatik sarilik, kargerin malign
infiltrasyonu, iskelet kasi hastaliklari, travma werrahi midahale sonrasgiddetli
hemolitik anemi, enfeksiyoz mononukleozis, birctdcikullanimini takiben (salisilatlar,
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kortikosteroidler, dstrojenler, androjenler, antdtikler, fenotiyazin ve karager hasarina

neden olan anestezik ilaclar) goralur (Benjamiry&)9

AST icin referans dgerler sgirlarda 48-132 IU/L, koyunlarda 60-280 IU/L
(Kaneko, 1997) ve kecilerde ise 68-94 IU/L (Al-Habge ark., 2007) oldgu
bildirilmektedir.

Sigirlarda AST 0-6 ayfia gore 6-12 aylk (p<0,01) ile 12 ay ve Uzer gaubunda
(p<0,05) daha diilk oldusu tespit edilmjtir. AST koyunlarda ise 0—6 agh gore 6-12
aylk ya grubunda daha yuksek (p<0,01) glduancak 6-12 aya gore 12 ay ve Uzeri
grubunda (p<0,01) dahadik olduzu saptandi.

LDH duzeyleri iskelet kasi bozukluklarinda, kalpskadastaliklarinda (miyokard
infarktlisi, bakteriyel endokarditis, dirofilariozigortik trombozis) ve hiicresel kargei
hastaliklarinda artar (Turgut, 2000). Travma, nekreeoplazi ve dejeneratif dokuyu icine
alan kalp rahatsizliklarinda ise LDH aktivitesgdkttr (Turgut, 2000).

LDH icin referans dgerler sgirlarda 692-1445 IU/L (Kaneko, 1997), koyunlarda
60-440 IU/L (Kaneko,1997; Turgut, 2000), kecilende 123-393 |U/L (Kaneko, 1997)
oldugu bildiriimektedir.

Koyunlarda LDH 0-6 ay$ia gbre 6-12 aylik yagrubunda daha yuksek (p<0,01)
oldugu, ancak 6-12 aya gére 12 ay ve Uzeri ygrubunda daha diik (p<0,01) oldgu
belirlendi. LDH kecilerde ise 0—6 agh gore gerek 6-12 aylik (p<0,01) gerekse 12 ay ve
Uzeri ya gruplarinda (p<0,001) dahagiik oldusu saptandi.

Bu calsmada CK, CK-MB, AST ve LDH deerleri aratiricilarin (Kaneko, 1997;
Meyer and Harvey 1998; Turgut, 2000; Al-Habsi vk.a2007; Humann-Ziehank ve ark.,
2007; Anonim 8, 2008) her uc tur ve cinsiyete gaedrttikleri sinirlar arasinda olduklari
belirlendi (Tablo 2 ve Tablo 3). Fakat bazisygruplarinda (Tablo 4) gerlerine gore
istatistiki olarak yiksek olmasi biyume ve gmieye bgli yiksek metabolizma,

aragtirmada kullanilan hayvanlarin bakim ve beslegagtlarinin farkh olmasi gibi
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fizyolojik degerlerde dgisime neden olabilecek faktorlere gha olabileces

distndlmektedir.

Sonug olarak bu ¢amada ruminatlar icin gerek toplam, gerekse va cinsiyet
kriterlerine gore elde edilen serum troponirgeléerinin konuyla ilgili dnemli bir eksik$i
tamamlayaca, Ozellikle keciler icin elde edilen verilerin kur calsmalar icin referans
deger teskil edebilecgi kanisina varildi.
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OZET

Basbugan Y, Salikli ruminantlarda serum troponin diizeylerinin arastirimasi. Y.Y.U. Saglik
Bilimleri Enstitiisti I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Yiiksek Lisans Tezi, Van, 2008.Bu calsmada sglkli
ruminanlarda (ar, koyun ve kegi) Kardiak Troponinlerin (cTn | v&rt T) dizeylerinin belirlenmesi
amclandi. Cagmanin materyalini () 30 &ir (15 erkek, 15 di), 30 akkaraman koyun (15 erkek, 15iyve
30 kegi (15 erkek, 15 ¢) olusturdu. Her Ug¢ turdeki hayvanlar 0-6 aylik, 6-12ikayle 12 ay ve izeri olmak
Uzere gruplara ayrildi. Caitnaya alinan hayvanlarin sistematik muayenelerirre gé&lkli olduklari tespit
edildi. Kan drnekleri Vena Jugularisten usuliine wyglarak alindi. Elde edilen serum drnekleri kakdi
troponin | ve T dizeyleri ticari test kitleri kutidarak test kitlerinin prosedurinde belirtgdisekilde 6l¢uldi.
Diger biyokimyasal parametreler (CK, CK-MB, AST ve LDHgari test kitleri kullanilarak incelendi.
Troponin T dgerleri her ¢ tirde negatig (-) olarak belirlerilioponin | sgirlarda 0-0,23 ng/ml (ortalama
0,18 ng/ml), koyunlarda 0-0,21 ng/ml (ortalama OrB¥ml) ve kecilerde de 0-0,24 ng/ml (ortalama 0,20
ng/ml) degerleri arasinda oldiu, cinsiyet ve ygacisindan da Uc turde de belirtilen sinirlardaigldtespit
edildi. CK, CK-MB, AST ve LDH seviyelerinin normalrarlar arasinda olmasinagraen AST siir ve
koyunlarda 0-6 ayliklarda, LDH koyun ve kecilerdd 3 ayliklarda yiksek oldiw belirlendi. Sonug olarak
bu calsmada ruminatlar igin elde edilen serum troponirgedierinin referans der tekil edebilecgi
kanisina varildi.

Anahtar sdzcukler: Sigir, Koyun, Keci, Troponin, Referans Ber
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SUMMARY

Basbugan Y, Research of the Serum Troponin Levels in Hetlly Ruminants. University of Yuzinci

Yil. Institute of Health Science Department of Intenal Diseases Master Thesis, Van, 2008n the
present study, it was aimed to investigate thei@artcoponin (cTn | and ¢Tn T) levels in healthy fnemts
(Cattle, sheep and goat). 30 cattle (15 male, frfale), 30 akkaraman sheep (15 male, 15 female3and
goat (15 male, 15 female) were used as materialgndls in three kinds were groupped as 0-6 morGi
months and 12 months and over. It was establishatlthe animals included in the study are healthy
according to their sistematic clinical examinati@ood samples were obtained fron jugalar vein sisal
Cardiac troponin | and T levels of the sera obthimeere measured by commertial kits according to
manufacturer’s instructions. The other biochempaabmeters (CK, CK-MB, AST and LDH) were measured
by commertial kits. It was established that Tropohimalues were found as negative in all three spedie
was found that troponin | was 0-0,23 ng/ml (mer80pg/ml) in cattle, 0-0,21 ng/ml (mean 0,15 ng/ml)
sheep and 0-0,24 ng/ml (mean 0,20 ng/ml) in goads i& was found that the values were in declaimmitd

in all three species in view of their gender andsadilthough CK, CK-MB, AST and LDH values were in
normal ranges AST levels were higher in cattle drakp in 0-6 months of age and, LDH levels weredrigh
in sheep and goat 6-12 months of age. In concludiained troponin values in this study could derence
values for ruminants.

Key words: Cattle, Sheep, Goat,, Troponin, Reference Value
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