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OZET

Superoxide  radikalini  metabolize eden  enzim
superoxide  dismutase'in  (SOD), 30 dakikalik left
anterior descending koroner arteri (LAD) okliizyonu
ve 60 dakikalik  reperfiizyon sonucu ortaya  ¢ikan
elektrofizyolojik degisiklikler  iizerine etkisi, izole

kopek  kalbinde incelenmistir. Preparatlar Langendorff
teknigi ile perfiize edilmislerdir. Calisma 2 grup kalb
tizerinde yapilmistir (kontrol ve SOD grubu). Kontrol
grubu  preparatlart  Krebs-Henseleit  soliisyonu  ile
perfiize  edilmislerdir. SOD grubu  perfiizyon  soliis-
yonu ise Krebs-Henseleit soltisyonun SOD (SOD m
soltisyon  icindeki  konsantrasyonu  1.8/M  diir)  dir.
Her iki grup da aymi deney protokoluna tabi tutul-

muglardwr. 60 dakikalik stabilizasyon peryodunu 30
dakikalik ~ LAD  okliizyonu ve 60 dakikalik  reperfiiz-
yon izlemigtir.

Mikroelektrot teknigi ile yapilan dinlenim memb-
ran  potansiyeli, aksiyon  potansiyeli amplitiidii,

maksimum  depolarizasyon  hizi,  aksiyon potansiyeli
stiresi  ve efektif refrakter peryot olgiimlerinin SOD
grubu  degerlerinin  kontrol grubu degerleriyle karsi-

lastirilmasi, SOD un iskemi ve reperfiizyonda bu para-
metreler iizerinde onemli koruyucu etkisi oldugunu
gostermistir. Bu sonug, superoxide radikalinin iskemi
ve  reperfiizyon  esnasindaki  hiicre  membrami  harabi-
yetinde onemli rol oynayabilecegi hipotezini destek-
lemektedir.
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SUMMARY
EFFECT OF SUPEROXIDE DISMUTASE  ON
ELECTROPHSIOLOGICAL CHANGES INDUCED
BY ISCHEMI4A  AND  REPERFUSION IN ISOLATED
CANINE HEART

The effect of superoxide dismutase (SOD), the
secavenger of  superoxide radical, on the cellular
electrophysiological  alterations induced by 30 min
left  anterior  descending coronary artery  (LAD)
occlusion and 60 min reperfusion was investigated in
isolated canine heart. The hearts were perfused by
Langendorff technique. 2 groups were studied (control
and SOD groups). Control group was perfused with
Krebs-Henseleit solution. The perfusate of the SOD
group was Krebs-Henseleit solution plus SOD (final
concentration of SOD in the solution was 1.8juM).
Both groups were subjected to the same experimental
protocol.  After 60 min of equilibration, both groups
underwent 30 min LAD occlusion and this was follo-
wed by 60 min reperfusion.

The comparison of microelectrode recordings
of resting membrane potential, action  potential
amplitude, maximum rate of depolarization, action
potential  duration and effective refractory period

of SOD group with those of control group, revealed
that, SOD provided significant protection in these
parameters during ischemia and reperfusion.  This
result supports the hypothesis that superoxide radi-
cal may play an important role in membrane damage
during ischemia and reperfusion.

Key words: Ischemia, reperfusion”superoxide radical, superoxi-
de dismutase

iskemi ve reperfiizy ondaki kalb kasi hiicre hara-
biyetinde, xanthine oxidase reaksiyonu sonucu ortaya
c¢cikan, superoxide anyonu (.0~ ), hydroxy! radikali
(OH) ve hydrogen peroxide (H,0 ) gibi sitotoksik
serbest oksijen radikallerinin 6nemli rol oynayabile-
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cegi ileri sirilmektedir (14 ). Normal kosullarda
hiicre kendisini serbest oksijen radikallerinin toksik
etkisinden ¢esitli yollarla koruyabilmektedir (5,6).
ornegin superoxide dismutase en/imi (SOD), sitotok-
sik  superoxide anyonunun hydrogen peroxide'e
hydrogen peroxide'in de molekiiler oksijene doniisii-

miini katalize etmektedir (6,7).

Iskemi ve reperfiizyonda xanthine oxidase reak-
siyonu ile serbest oksijen radikali olusumu artmakta,
bu artma hiicrenin serbest oksijen radikallerini temiz-
leme mekanizmalarini asir1 zorlayarak (1), hiicre hara-
biyetine yol acabilmektedir (7).

Superoxide dismutase'in deneysel iskemi ve
reperfiizyonda miyokard harabiyeti iizerine etkilerinin
incelendigi g¢esitli c¢aligmalar yiyinlanmistir (7-11).
Bu c¢alismalarin hemen hepsi superoxide dismu-
tase'in, iskemi ve reperfiizyonda infarkt alant ve miyo-
kard in mekanik performans bozukluklari iizerine etki-
lerinin incelenmesine yoOneliktir. Biz, sunulan ¢alig-
mada, superoxide dismutase'in, iskemi ve reperfiiz-
yonda ortaya ¢ikan kalb kasi hiicresi elektrofizyolojik
degisiklikler etkilerini

parametrelerindeki izerine

inceledik.

MATERYAL VE METOD

Calismada 15-25 kg agirigindaki kopeklerden
izole edilmis kalbler kullanilmistir. Kalb deney siste-
mine takilarak, Langendorff wusuliiyle, aortadan
retrograt olarak 100 mmHg basingta, Krcbs-Henseleit
Krebs-Henseleit
solisyonunun kompozisyonu (mM olarak): NaCI 118,

KCI 4.7, CaCL 2.5, MgSO, 1.2, KH PO 1.2,
2 ' 4 '

? 2 4
NaHCO, 24.9, glucose 11.1. Soliisyonun sicakligi
37°C da sabit tutulmus ve %95 0,-%5 CO2 karisimi
ile gazlanmistir (pH: 7.4). Bolgesel iskemi olusturmak
izere, left anterior descending koroner arter (LAD)

soliisyonu ile perfiize edilmigtir.

etrafina orijinine yakin bir noktada ipek iplik geci-
rilerek, istendiginde sikilmak iizere gevsek bir ilmik
yapilmistir. Sinlis digimi tahrip edildikten sonra,
kalb, Grass SMD 9 stimiilatorden gelen 6V siddetinde
ve 2 ms sireli dikdortgen pulslarla, 2 Hz lik frekansta
yizeysel elektrotlar araciligiyla uyarilmistir. Her bir
deneyin baslangicinda preparat 60 dakikalik bir stabi-
lizasyon islemine tabi tutulmustur.

Deneyler iki grup preparat {izerinde yapilmistir:
Kontrol grubu (N:7) preparatlan 60 dakikalik stabili-
zasyon, 30 dakikalik LAD oklizyonu (iskemi) ve 60
dakikalik reperfiizyon donemlerinde Krebs-Henseleit

soliisyonu ile perfiize edilmislerdir.

Superoxide dismutase (SOD) grubu(N:7) prepa-
ratlan 60 dakikalik stabilizasyon, 30 dakikalik L AD
okliizyonu ve 60 dakikalik reperfiizyon donemlerinde
1.8y1M SOD ihtiva eden Krebs-Henseleit soliisyonu ile
perfiize edilmislerdir.
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Superoxide dismutase(SigmaChem. Co.,St Louis.)
Krebs-Henseleit soliisyonu ig¢ine, son konsantrasyonu
150,000 init/L olacak sekilde ilave edilmistir. SOD'in
spesifik aktivitesi 2,600 init/mg, yaklasik molekiiler
agirligr 32,000 dir. Bu durumda, SOD i¢indeki hesap-
lanan konsantrasyonu 1.8/; M dur(12).

Transmembran potansiyelleri standart cam mik-
Eletrot-
lar laboratuvarimizda, Narishige Model PP-83 cam

roelektrotlar araciligiyla olgilmistir (13).

mikroelektrot ¢ekicisiyle ¢ekilmis, i¢leri 3M KCI
solisyonu ile doldurulmustur. Elektrotlarin wug
direnci 10-20 megaohmdur. Elektrotlar, Grass Model
P15 yiksek empedans preamplifikatorii araciligiyla
osiloskoba (dual beam, storage oscilloscope) baglan-
miglardir.

Her iki grup da ayni deney protokoluna tabi
tutulmustur. 60 dakikalik stabilizasyon peryodu bi-
timinde LA D de okliizyon yapilacak yerin altindaki
bolgeden, Narishige Model MD-4 mikromanipulator
ile manipule edilen cam mikroelektrotlar araciligiyla
kontrol transmembran potansiyelleri kaydedilmistir.
Bolgesel iskemi 30 dakikalik LAD okliizyonu ile olus-
turulmus, bunu 60 dakika siiren reperfiizyon izlemis-
tir. Transmembran aksiyon potansiyelleri okliizyon
yerinin altindaki bolgeden (iskemik bolge) 30 dakikalik
okliizyon ve 60 dakikalik reperfiizyon siiresince kay-
dedilmistir.

Su elektrofizyolojik parametreler incelenmistir:
Dinlenim membran potansiyeli (DMP) ( osiloskop
ekranindan dogrudan goézlemle Ol¢ililmiistiir), aksiyon
potansiyeli amplitiidi (APA), maksimum depolarizas-
yon hizi1 (V ), aksiyon potansiyeli siiresi (APS,, =
aksiyon potansiyelinin baslama ani ile repolarizasyo-
nun %90 mm tamamlandig:r an arasindaki siire olarak
Olgiilmistiir), efektif refrakter peryot(ERP=aksiyon
potansiyeli olusturabilen birbirine an yakin ard arda
gelen iki stimulus arasindaki siire olarak ol¢lilmiistiir).

Sonuglar ortalamazxstandart hata olarak sunul-
mus, istatistiksel anlamlilik Studentttest kullanilarak
tayin edilmis vep<0.05 anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Dinlenim Membran Potansiyeli (DMP): 30 daki-
kalik LAD oklizyonu (iskemi) ve 60 dakikalik reper-
fizyonun kontrol ve SOD gruplarinda DMP {izerine
etkileri Sekil 1 de gorilmektedir. LAD okliizyonu
her iki grupta da DMP de yiikselmeye (*) (parsiyel
depolarizasyon) sebep olmustur. Kontrol grubunun
parsiyel depolarizasyon derecesi, SOD grubununkin-
den daha biyiktiir (kontrol grubunda iskemik bodlge-

*Dinlenim membran potansiyeli mutlak deger olarak
kiigiilmekte ~ ama  reel  deger olarak  biiyiimektedir
(ornegin  —65mV>—82 mV diir). Bu nedenle DMP
deki degisme  "yiikselme" olarak ifade edilmigtir.
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Sekil-1. izole képek kalbinde 30 dakikalik LAD okliizyonu
ve 60 dakikalik reperfiizyonun kontrol ve SOD grup-
larinin  dinlenim membran potansiyeli {izerice etki-
leri (her bir nokta 7 deney ortalamasi*standart hata),

— —

SOD Grulou

Kontrol ve SOD gruplarindan birer 6rnek deneyden
cam mikroelektrotlar araciligiyla kaydedilmis trans-
membran aksiyon potansiyeli traseleri (fotograflar
osiloskop ekranindan ¢ekilmistir). Heriki fotografta
da soldaki ilk kayit 60 dakikalik stabilizasyon per
yode bitiminde yapilmistir. Diger traseler LAD
okliizyonunun 10., 20. ve 30. dakikalarinda kayde-
dilmistir.

Srkil-2.
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Sekil-3. Kontrol ve SOD gruplarindan birer 6rnek deneyden
kaydedilmis transmembran aksiyon potansiyeli (ist-
te) ve bunlarin l.tirev (V. , altta) traseleri. Her
iki fotografta da soldaki kayitlar 60 dakikalik sta-
bilizasyon peryodu bitiminde kaydedilmis aksiyon
potansiyeli ve V .  Kaseleridir. Sagdakiler LAD
okliizyonunun 20. dakikasinda kaydedilmistir.

deki maksimum parsiyel depolarizasyon miktar::
18.4 £1.8 mV, SOD grubunda: 6.4 £1.4 mV). Reper-
flizyonda dinlenim membran potansiyelinin zamana
gdre degisimi, SOD grubunda kontrol grubuna gore
onemli farkliliklar gostermektedir. Kontrol grubunda
DMP reperfiizyonun ilk 10 + 23 dakikasi iginde
yikselmekte ve reperfizyon doneminin maksimum
degeri olan -65+ 1.8 mV a ulagmaktadir. Bu yiiksel-
meyi nisbeten yavas seyreden bir repolarizasyun izle-
mekte ve membran potansiyeli reperfiizyonun yakla-
sik 40, dakikasinda -82+1.2 mV a dismektedir.DMP

Tiirkive  Klinikleri KARDIYOLOJI Cilt 1, Sayi 1, Mayis 1988
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Sekil-4. Izole kopek kalbinde 30 dakikalik LAD okliizyom1
ve 60 dakikalik reperfiizyonun, kontrol ve SOD
gruplarinda transmembran aksiyon potansiyeli amp-
litiidii tizerine etkileri (her bir nokta 7 deney ortala-

masi+standart hata).
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SekU-5. izole kopek kalbinde 30 dakikalilk LAD okliizyonu
ve 60 dakikalik reperfiizyonun, kontrol ve SOD grup-
larinda maksimum depolarizasyon hizi (V) ilize-
rine etkileri (her bir nokta 7 deney ortalamasitstan-
dart hata).

reperfiizyonun geri kalan kisminda istatistiksel olarak
anlamli bir degisiklik gostermeyerek, bu degeri koru-
maktadir. SOD grubunda ise reperfiizyonun 15 + 3.6
dakikas1 i¢ginde membran potansiyelinde yavas bir
yikselme (depolarizasyon) maksi-
mum degeri olan -75.6*3.1 MVa ulagmaktadir. Bunu

gozlenmekte ve
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Sekil-6. Izole perfuze kopek kalbinde 30 dakikalik LAD ok
lizyonu ve 60 dakikalik reperfiizyonun, kontrol ve
SOD gruplannda aksiyon potansiyeli siiresi (APSgg)
ve efektif refrakter peryot (ERP) iizerine etkileri
(her bir nokta 7 deney ortalamasi*standart hata).

hizl1 bir repolarizasyon izlemekte, membran potansi-
yeli reperfiizyonun 20. dakikasi1 civarinda orijinal
degeri olan —85 +1.5 mV a diismekte ve reperfiizyo-
nun geri

kalan bolimiinde bu deger civarinda kal-

maktadir.

Aksiyon Potansiyeli Amplitiidii (APA) ve Maksi-
): Sekil 2 de kontrol
ve SOD gruplarindan 60 dakikalik stabilizasyon per-
yodu sonunda (pre-okliizyon) ve LAD okliizyonunun
10., 20., 30. dakikalarinda kaydedilmis miyokardial
aksiyon potansiyelleri goriilmektedir. Kayitlar stan-
dart cam mikroelektrotlarla, okliizyon yerinin 1.5 cm
altindaki bolgeden yapilmistir. Sekil 3 deki kayitlar
yine kontrol ve SOD gruplarindan (Sekil 2 deki pre-
paratlardan baska preparatlardan) iki Ornek deneyi
gostermektedir. Her 1Iki fotografta iistteki

mum depolarizasyon hizi (V

egriler
transmembran aksiyon potansiyeli egrileri olup 60
dakikalik stabilizasyon peryodunun bitiminde (pre-
okliizyon) ve LAD oklizyonunun 20. dakikasinda,
okliizyon yerinin 1.5 cm altindaki bodlgeden kayde-
dilmislerdir. Alttaki egriler ise, transmembran aksi-
yon potansiyeli 1.tiirev

egrilerinin egrileridir ve

maksimum depolarizasyon hizinin degerini
mektedirler, Sekil 4'de aksiyon potansiyeli
nin 30 dakikalik iskemi ve 60 dakikalik reperfiiz-
yonda zamana gore degisimi goriilmektedir. iskemi ve
reperfiizyonun AP A izerindeki deprese edici etkisini
SOD o6nemli olgiide azaltmaktadir. Sekil 5 de iskemi

ve reperfiizyonda V

goster-
amlitidii-

irt zamana bagimli degisimi
goriilmektedir.
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Aksiyon Potansiyeli Siiresi (APS,,) ve Efektif
Refrakter Peryot (ERP): Kontrol grubunda aksiyon
potansiyeli siiresi (APS,,) LAD okliizyonunu izleyen
birkag¢ dakika ig¢inde kisalmaya baslamis, kisalma
30 dakikalik okliizyon siiresince devam etmistir.
LAD oklizyonunun 30.dakikasinda olgiillen APS, ,
pre-oklizyon degerinden ' %33.3+3.5 daha kisadir.
SOD grubunda bu kisalma miktar1 %10.4+2.8 dir.
Reperfiizyonun APS, izerine etkileri de SOD gru-
bunda kontrol grubuna goére 6nemli farkliliklar goster-
mektedir. Sekil 6 da 30 dakikalik iskemi ve 60 daki-
kalik reperfizyonda APS,, ve ERP un zamana gore
degisimleri goriilmektedir.

TARTISMA

Bu c¢alisma, iskemi ve reperfiizyonda ortaya
¢itkan miyokard hiicre membran: fonksiyon bozuk-
luklarinda, serbest oksijen radikallerinden superoxide
(.0~) etkisini amaciyla

anyonunun arastirmak

yapilmistir.

Bilindigi gibi xanthine oxidase, xanthine'in iirik
asite ¢evrilmesi esnasinda, superoxide anyonunu
dretir (14).

Xanthine Xanthine Oxidase . ,,,.. Co~

Superoxide dismutase enzimi (SOD) normalde
hiicreyi .Og yigilimindan, dolayisiyla .OJ nun zararh
etkisinden korur (5,14,15,).

*OJ* b, 2H rer ,H.,0,.0,

Iskemi esnasinda ve molekiiler oksijenin aniden
bol miktarda hiicreye girdigi reperfiizyon esnasinda,
hiicrede serbest oksijen radikalleri tretimi artmaktadir
(16). Bu durumda hiicrenin serbest oksijen radikalle-
rini metabolize eden dogal mekanizmalar: zorlan-
makta ve yetersiz kalmaktadir (1). Hizl tretildikleri
ve metabolize edilemedikleri iskemi ve reperfiizyon
durumlarinda aktif oksijen radikalleri hiicreye yigila-
rak zararli etkilerini gostermektedirler (16). Serbest
oksijen radikallerinin kalb kasindaki en 6nemli sito-
toksik
reaksiyona girerek,
olmalaridir (16,17). Iskemi ve reperfiizyondaki miyo-
kard harabiyetinin genesinde, membran lipidierinin
oldugunu ileri siiren

membranin lipid komponentleriyle

lipid peroksidasyonuna sebep

etkisi,

peroksidasyonunun  6nemli
¢esitli g¢alismalar vardir ( 16—18 ). Zincirleme lipid
peroksidasyonu reaksiyonlari sonucu membranin iyon
pompalama yetenegi, dolayisiyla iyonik homeostasis
bozulmakta, bu da elektrofizyolojik degisikliklere

sebep olmaktadir (8).

Akut miyokard iskemisinde ortaya g¢ikan iyonik
ve elektriksel degisikliklerden bazilari: Ekstraselliler
(19-21); dinlenim

potasyum  artisi membran
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potansiyelinde (DMP) yiikselme (parsiyel depolarizas-
yon) ( 22-24 ); aksiyon potansiyeli amplitiidiinde
(APA) ve maksimum depolanzasyon hizinda (V. ,)
diisme (22), aksiyon potansiyeli siiresinde ve efektif
refrakter peryotda kisalma (22,24) (aksiyon potan-
siyeli siiresi purkinje liflerinde uzamaktadir (23)).
Calismamizda bitiin bu etkiler, transmembran potan-
siyelinin ¢esitli fazlar1 ilizerine yansimalariyla incelen-
mistir. Calismamizda, SOD un iskemi ve reperfiiz-
yonun, DMP lizerine olan etkilerini onemli Olgide
azalttig1 gorilmistir. 30 dakikalik okliizyon esnasin-
da SOD grubunda membran potansiyelindeki maksi-
mum yikselme miktar1 kontrol grubundakinden
%66.7 +4.4 daha azdir (p< 0.001). Miyokard hiicre-
lerinden akut iskemi esnasinda potasyum kaybettik-
leri uzun zamandan beri bilinmektedir (19). Hayvan
modellerinde izole kalbler iizerinde koroner arter
okliizyonu ile yapilan denelerde, DMP deki yiikselme-
nin, ekstraselliller K* konsantrasyonundaki artmaya
paralel oldugu gdsterilmistir (20,21,25). Calismada
SOD grubunda, DMP deki
grubuna gore %66.7+4.4 az olusu, SOD un, membra-
nin K* kaybetmesine yol agan mekanizmay: onemli

yikselmenin, kontrol

O6lgiide inhibe ettigini gdsterir niteliktedir.

Sonuglarimiz, iskemi ve reperfiizyon nedeniyle
aksiyon potansiyeli amplitidi (APA) ve maksimum
depolarizasyon hizindaki (V ,,,) dismelerin SOD
grubunda kontrol grubuna goére Onemli JOlgiide az
oldugunu gostermektedir. Ornegin LAD okliizyonu-
nun 20.dakikasinda (Sekil 3) kontrol grubunda APA
ndeki disme %33.3+£3.2, Vmax daki yayavaslama
%45.6+3.1 dir, ayn1 6l¢iimler SOD grubunda yapildi-
ginda su sonuglar bulunmustur: APA ndeki azalma
%0, V,,, daki yavaslama %5.9+2.4.APA veV .,
kaydedilen depres-

izerinde kontrol grubunda

yonlar, iskemi esnasinda, miyokard hiicre memb-
ran inda, hizli kanallardan
diginin gostergesidir (26,27), Hizli kanallardan ekzi-
tatér akim, membran potansiyeline bagimlidir (28).
Akut iskemide membran potansiyelindeki yiikselmeye

(parsiyel depolarizasyon) bagli olarak, ekzitator aki-

ekzitatdr akimin azal-

min azalmasi beklenen sonugtur ve azalma APA nde
diisme, V ,,, da yavaslama olarak gozlenecektir.
Calismamizda SOD un iskemide membran potansiye-
lindeki yiikselmeyi 6nemli 6lgiide azalttigini (p< 0.001)
gostermistik. SOD biiyiik olasilikla
depolarizasyonunu

bu yolla, yani

membranin  parsiyel onleyerek,

hizli  kanallardan  ekzitator akimin depresyonunu

onemli Olgiide azaltmaktadir.

Aksiyon potansiyeli siresi (APS,,) ve efektif
refrakter peryot (ERP) iskemi nedeniyle kontrol gru-
bunda kisalmistir. Okliizyonun 30.dakikasinda APS,,
ndeki kisalma %33.3+3.5, ERP daki kisalma %27+2.3
dir. SOD grubunda yapilin 6lg¢iimlerde, okliizyonun
30. dakikasinda APS,, ndeki kisalmanin %10.4+2.8,
ERP daki kisalmanin ise %12.1 £2.5 oldugu goriilmiis-
tir. SOD iskemi nedeniyle APS,, ve ERP daki
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kisalmalar1 sirasiyla %68.8 ve %55.2 oraninda azalt-
mistir. Bilindigi gibi iskemi miyokard hiicrelerinin
refrakter o6zelliklerinde anormalliklere sebep olmak-
tadir. Refrakter peryotlarda kisalmalar veya uzamalar
goriilebilir. Iskemik hiicrelerin ¢abuk repoiarizasyonu
sonucu refrakter peryotlar kisalmakta (29), ¢cok fazla
depolarize olmus hiicrelerde, hizli kanallarin rekave-
rindeki bir gecikme oldugunda da uzamaktadir (30).
Calismamizda SOD un iskemi esnasinda ERP daki
kisaltmay1 azalttig:r goriilmiistiir. Reperfiizyonda, ERP'
nin orijinal degerine donmesi, kontrol grubuna gore
¢ok daha kisa zamanda olmaktadir. SOD un reperfiiz-
yon aritmileri iizerine etkilerinin incelendigi c¢alis-
malarda (8,31), SOD un reperfiizyon aritmi insidansimi
azalttig1 gosterilmistir. Sonuc¢larimiz bu etkinin meka-
nizmasina, bir odlg¢iide 151k tutabilecek niteliktedir.
SOD, reperfiizyon esnasinda ERP un rekaveri hizim
artirirak, aritmilerin ortaya ¢ikmasini énliiyor olabilir.

Sonu¢ olarak bu caliymada, 30 dakikahk LAD
okliizyonu ve 60 dakikalik reperfiizyonun miyokard
hiicresi elektrofizyolojik parametreleri iizerine etkile-
rinin, superokside radikalini metabolize edici enzim
olan SOD tarafindan 6nemli 6l¢iide inhibe edildigi
goriilmiistiir. SOD un etkilerinin incelendigi bu c¢alis-
mada elde edilen sonuclar, iskemi ve reperfiizyonda
superokside anyonunun miyokard hiicre membrani
fonksiyon bozukluklarinda etkili olabilecegi hipote-
zini desteklemektedir.
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