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ÖZET 
Superoxide radikalini metabolize eden enzim 

superoxide dismutase'ın (SOD), 30 dakikalık left 
anterior descending koroner arteri (LAD) oklüzyonu 
ve 60 dakikalık reperfüzyon sonucu ortaya çıkan 
elektrofîzyolojik değişiklikler üzerine etkisi, izole 
köpek kalbinde incelenmiştir. Preparatlar Langendorff 
tekniği ile perfüze edilmişlerdir. Çalışma 2 grup kalb 
üzerinde yapılmıştır (kontrol ve SOD grubu). Kontrol 
grubu preparatları Krebs-Henseleit solüsyonu ile 
perfüze edilmişlerdir. SOD grubu perfüzyon solüs­
yonu ise Krebs-Henseleit solüsyonun SO D (SOD m 
solüsyon içindeki konsantrasyonu 1.8//M dür) dır. 
Her iki grup da aynı deney protokoluna tabi tutul­
muşlardır. 60 dakikalık stabilizasyon peryodunu 30 
dakikalık LAD oklüzyonu ve 60 dakikalık reperfüz­
yon izlemiştir. 

Mikroelektrot tekniği ile yapılan dinlenim memb-
ran potansiyeli, aksiyon potansiyeli amplitüdü, 
maksimum depolarizasyon hızı, aksiyon potansiyeli 
süresi ve efektif refrakter peryot ölçümlerinin SOD 
grubu değerlerinin kontrol grubu değerleriyle karşı­
laştırılması, SOD un iskemi ve reperfüzyonda bu para­
metreler üzerinde önemli koruyucu etkisi olduğunu 
göstermiştir. Bu sonuç, superoxide radikalinin iskemi 
ve reperfüzyon esnasındaki hücre membranı harabi-
yetinde önemli rol oynayabileceği hipotezini destek­
lemektedir. 

Anahtar kelimeler: İskemi, reperfüzyon, superoxide radikali, 
superoxide dismutase 

S U M M A R Y 

EFFECT OF SUPEROXIDE DISMUTASE ON 
ELECTROPHSIOLOGICAL CHANGES INDUCED 
BY ISCHEMIA 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 re perfusion 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 micro electrode 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. 
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İskemi ve reperfüzy ondaki kalb kası hücre hara-
biyetinde, xanthine oxidase reaksiyonu sonucu ortaya 
çıkan, superoxide anyonu (.0~ ), hydroxy! radikali 
(OH) ve hydrogen peroxide ( H 2 0 ) gibi sitotoksik 
serbest oksijen radikallerinin önemli rol oynayabile-
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ceği ileri sürülmektedir ( 1-4 ). Normal koşul larda 
hücre kendisini serbest oksijen radikallerinin toksik 
etkisinden çeşitli yollarla koruyabilmektedir (5,6). 
ö r n e ğ i n superoxide dismutase en/i mi (SOD), sitotok-
sik superoxide anyonunun hydrogen peroxide'e 
hydrogen peroxide'in de moleküler oksijene dönüşü­
münü katalize etmektedir (6,7). 

İskemi ve reperfüzyonda xanthine oxidase reak­
siyonu ile serbest oksijen radikali o l u ş u m u artmakta, 
bu artma hücrenin serbest oksijen radikallerini temiz­
leme mekanizmalar ını aşırı zorlayarak (1), hücre hara-
biyetine yol açabi lmekted i r (7). 

Superoxide dismutase ' ın deneysel iskemi ve 
reperfüzyonda miyokard harabiyeti üzerine etkilerinin 
incelendiği çeşitli çalışmalar yıyınlanmışt ı r (7-11). 
Bu çal ışmalar ın hemen hepsi superoxide dismu­
tase ' ın , iskemi ve reperfüzyonda infarkt alanı ve miyo­
kard ın mekanik performans bozukluklar ı üzerine etki­
lerinin incelenmesine yönel ikt i r . B iz , sunulan çalış­
mada, superoxide dismutase ' ın , iskemi ve reperfüz­
yonda ortaya ç ıkan kalb kası hücresi elektrofizyolojik 
parametrelerindeki değişiklikler üzerine etkilerini 
inceledik. 

M A T E R Y A L V E METOD 

Çal ı şmada 15-25 kg ağır ığındaki köpeklerden 
izole edi lmiş kalbler kullanı lmışt ır . Kalb deney siste­
mine takı larak, Langendorff usulüyle, aortadan 
retrograt olarak 100 mmHg basınçta , Krcbs-Henseleit 
solüsyonu ile perfüze edi lmişt i r . Krebs-Henseleit 
so lüsyonunun kompozisyonu (mM olarak): NaCI 118, 
KCI 4.7, CaCL 2.5, M g S O , 1.2, KH PO 1.2, 

? 2 ' ° 4 ' 2 4 

N a H C 0 3 24.9, glucose 11.1. Solüsyonun sıcaklığı 
3 7 ° C da sabit t u t u l m u ş ve %95 0 2 -%5 C O 2 karışımı 
ile gazlanmışt ır (pH: 7.4). Bölgesel iskemi o lu ş tu rmak 
üzere, left anterior descending koroner arter ( L A D ) 
etrafına orijinine yakın bîr noktada ipek iplik geçi­
rilerek, is tendiğinde sıkılmak üzere gevşek bir i lmik 
yapı lmışt ı r . Sinüs düğümü tahrip edildikten sonra, 
kalb, Grass S M D 9 s t imülatörden gelen 6V ş iddet inde 
ve 2 ms süreli d ikdör tgen pulslarla, 2 Hz lik frekansta 
yüzeysel elektrotlar aracılığıyla uyarı lmışt ı r . Her bir 
deneyin başlangıcında preparat 60 dakikalık bir stabi-
lizasyon işlemine tabi t u t u l m u ş t u r . 

Deneyler ik i grup preparat üzerinde yapı lmışt ı r : 
Kontrol grubu (N:7) preparatlan 60 dakikalık stabili-
zasyon, 30 dakikalık L A D oklüzyonu (iskemi) ve 60 
dakikalık reperfüzyon dönemler inde Krebs-Henseleit 
solüsyonu ile perfüze edilmişlerdir . 

Superoxide dismutase (SOD) grubu (N:7) prepa­
ratlan 60 dakikalık stabilizasyon, 30 dakikalık L A D 
oklüzyonu ve 60 dakikalık reperfüzyon dönemler inde 
1.8yı M S O D ihtiva eden Krebs-Henseleit solüsyonu ile 
perfüze edilmişlerdir . 

Superoxide dismutase(SigmaChem. Co.,St Louis.) 
Krebs-Henseleit solüsyonu iç ine, son konsantrasyonu 
150,000 üni t /L olacak şekilde ilave edilmiştir . SOD' ın 
spesifik aktivitesi 2,600 üni t /mg, yaklaşık moleküler 
ağırlığı 32,000 dir. Bu durumda, SOD içindeki hesap­
lanan konsantrasyonu 1.8/; M dur(12). 

Transmembran potansiyelleri standart cam mik-
roelektrotlar aracılığıyla ölçülmüştür (13). Eletrot-
lar laboratuvarımızda, Narishige Model PP-83 cam 
mikroelektrot çekicisiyle çeki lmiş , içleri 3M KCI 
solüsyonu ile do ldu ru lmuş tu r . Elektrotların uç 
direnci 10-20 megaohmdur. Elektrotlar, Grass Model 
P15 yüksek empedans preamplif ikatörü aracılığıyla 
osiloskoba (dual beam, storage oscilloscope) bağlan­
mışlardır. 

Her iki grup da aynı deney protokoluna tabi 
t u t u l m u ş t u r . 60 dakikalık stabilizasyon peryodu bi­
timinde L A D de oklüzyon yapılacak yerin al t ındaki 
bölgeden, Narishige Model MD-4 mikromanipula tör 
ile manipule edilen cam mikroelektrotlar aracılığıyla 
kontrol transmembran potansiyelleri kaydedi lmiş t i r . 
Bölgesel iskemi 30 dakikalık L A D oklüzyonu ile o luş­
t u r u l m u ş , bunu 60 dakika süren reperfüzyon izlemiş­
tir. Transmembran aksiyon potansiyelleri ok lüzyon 
yerinin al t ındaki bölgeden (iskemik bölge) 30 dakikal ık 
oklüzyon ve 60 dakikalık reperfüzyon süresince kay­
dedi lmişt i r . 

Şu elektrofizyolojik parametreler incelenmişt i r : 
Dinlenim membran potansiyeli (DMP) ( osiloskop 
ekranından doğrudan gözlemle ö lçülmüştür) , aksiyon 
potansiyeli ampli tüdü ( A P A ) , maksimum depolarîzas-
yon hızı (V ), aksiyon potansiyeli süresi ( A P S 9 0 = 
aksiyon potansiyelinin baş lama anı ile repolarizasyo-
nun %90 mm tamamlandığ ı an arasındaki süre olarak 
ölçülmüştür) , efektif refrakter peryot (ERP=aksiyon 
potansiyeli o luş turab i len birbirine an yakın ard arda 
gelen iki stimulus arasındaki süre olarak ö lçülmüştür) . 

Sonuçlar or ta lama±standar t hata olarak sunul­
m u ş , istatistiksel anlamlılık Student t test kullanılarak 
tayin edi lmiş vep<0.05 anlamlı kabul edilmişt ir . 

B U L G U L A R 

Dinlenim Membran Potansiyeli ( D M P ) : 30 daki­
kalık L A D oklüzyonu (iskemi) ve 60 dakikal ık reper-
füzyonun kontrol ve SOD gruplarında D M P üzerine 
etkileri Şekil 1 de görülmektedir . L A D ok lüzyonu 
her iki grupta da D M P de yükselmeye (*) (parsiyel 
depolarizasyon) sebep o lmuş tu r . Kontro l grubunun 
parsiyel depolarizasyon derecesi, SOD grubununkin-
den daha büyüktür (kontrol grubunda iskemik bölge-

*Dinlenim membran potansiyeli mutlak değer olarak 
küçülmekte ama reel değer olarak büyümektedir 
(örneğin —65mV>—82 mV dür). Bu nedenle DMP 
deki değişme "yükselme" olarak ifade edilmiştir. 
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Şekil-1. İzole köpek kalbinde 30 dakikalık L A D oklüzyonu 
ve 60 dakikalık reperfüzyonun kontrol ve S OD grup­
larının dinlenim membran potansiyeli üzerice etki­
leri (her bir nokta 7 deney ortalaması*standart hata), 

Şrkil-2. Kontrol ve SOD gruplarından birer örnek deneyden 
cam mikroelektrotlar aracılığıyla kaydedilmiş trans-
membran aksiyon potansiyeli traseleri (fotoğraflar 
osiloskop ekranından çekilmiştir). Her iki fotoğrafta 
da soldaki ilk kayıt 60 dakikalık stabilizasyon per 
yode bitiminde yapılmıştır. Diğer traseler L A D 
oklüzyonunun 10., 20. ve 30. dakikalarında kayde­
dilmiştir. 

Şekil-3. Kontrol ve SOD gruplarından birer örnek deneyden 
kaydedilmiş transmembran aksiyon potansiyeli (üst­
te) ve bunların 1.türev ( V m a x , altta) traseleri. Her 
iki fotoğrafta da soldaki kayıtlar 60 dakikalık sta­
bilizasyon peryodu bitiminde kaydedilmiş aksiyon 
potansiyeli ve V m a x Kaseleridir. Sağdakiler L A D 
oklüzyonunun 20. dakikasında kaydedilmiştir. 

deki maksimum parsiyel depolarizasyon mik ta r ı : 
18.4 ± 1 . 8 m V , SOD grubunda: 6.4 ±1.4 m V ) . Reper-
füzyonda dinlenim membran potansiyelinin zamana 
göre değiş imi , SOD grubunda kontrol grubuna göre 
önemli farklılıklar gös termektedi r . Kontrol grubunda 
D M P reperfüzyonun ilk 10 ± 2.3 dakikası i ç inde 
yükselmekte ve reperfüzyon döneminin maksimum 
değeri olan - 6 5 + 1.8 mV a ulaşmaktadır . Bu yüksel­
meyi nisbeten yavaş seyreden bir repolarizasyun izle­
mekte ve membran potansiyeli reperfüzyonun yakla­
şık 40, dakikasında -82+1.2 mV a düşmekted i r .DMP 
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Şekil-4. İzole köpek kalbinde 30 dakikalık LAD oklüzyomı 
ve 60 dakikalık reperfüzyonun, kontrol ve SOD 
gruplarında transmembran aksiyon potansiyeli amp-
litüdü üzerine etkileri (her bir nokta 7 deney ortala-
ması±standart hata). 

ŞekiI-6. İzole perfuze köpek kalbinde 30 dakikalık L A D ok 
lüzyonu ve 60 dakikalık reperfüzyonun, kontrol ve 
SOD gruplannda aksiyon potansiyeli süresi (APSgg) 
ve efektif refrakter peryot (ERP) üzerine etkileri 
(her bir nokta 7 deney ortalaması*standart hata). 

ŞekU-5. İzole köpek kalbinde 30 dakikalık L A D oklüzyonu 
ve 60 dakikalık reperfüzyonun, kontrol ve SOD grup­
larında maksimum depolarizasyon hızı ( V m a x ) üze­
rine etkileri (her bir nokta 7 deney ortalaması±stan-
dart hata). 

reperfüzyonun geri kalan kısmında istatistiksel olarak 
anlamlı bir değişiklik gös termeyerek , bu değeri koru­
maktad ı r . SOD grubunda ise reperfüzyonun 15 + 3.6 
dakikası iç inde membran potansiyelinde yavaş bir 
yükselme (depolarizasyon) göz lenmekte ve maksi­
mum değeri olan -75.6*3.1 M V a u laşmaktad ı r . Bunu 

hızlı bir repolarizasyon izlemekte, membran potansi­
yeli reperfüzyonun 20. dakikası civarında orijinal 
değeri olan —85 ±1 .5 mV a düşmek te ve reperfüzyo­
nun geri kalan bölümünde bu değer civarında kal­
maktad ı r . 

Aks iyon Potansiyeli Ampli tüdü ( A P A ) ve Maksi­
mum depolarizasyon hızı (V ): Şekil 2 de kontrol 
ve S O D gruplar ından 60 dakikal ık stabilizasyon per-
yodu sonunda (pre-oklüzyon) ve L A D o k l ü z y o n u n u n 
10., 20., 30. dakikalar ında kaydedi lmiş miyokardıa l 
aksiyon potansiyelleri görülmektedir . Kayıtlar stan­
dart cam mikroelektrotlarla, ok lüzyon yerinin 1.5 cm 
alt ındaki bölgeden yapı lmışt ı r . Şekil 3 deki kayıt lar 
yine kontrol ve SOD gruplar ından (Şeki l 2 deki pre-
paratlardan başka preparatlardan) ik i örnek deneyi 
gös termektedi r . Her İki fo toğraf ta üstteki eğriler 
transmembran aksiyon potansiyeli eğrileri olup 60 
dakikalık stabilizasyon peryodunun bitiminde (pre-
oklüzyon) ve L A D ok lüzyonunun 20. dakikas ında , 
oklüzyon yerinin 1.5 cm alt ındaki bölgeden kayde­
dilmişlerdir . Al t tak i eğriler ise, transmembran aksi­
yon potansiyeli eğrilerinin 1.türev eğrileridir ve 
maksimum depolarizasyon hızının değerini göster­
mektedirler, Şekil 4'de aksiyon potansiyeli amlitüdü-
nün 30 dakikalık iskemi ve 60 dakikalık reperfüz-
yonda zamana göre değişimi görülmektedir . İskemi ve 
reperfüzyonun A P A üzerindeki deprese edici etkisini 
SOD önemli ö lçüde aza l tmaktad ı r . Şekil 5 de iskemi 
ve reperfüzyonda V îrt zamana bağımlı değiş imi 
görülmektedir . 
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Aksiyon Potansiyeli Süresi ( A P S 9 0 ) ve Efektif 
Refrakter Peryot (ERP) : Kontrol grubunda aksiyon 
potansiyeli süresi ( A P S 9 0 ) L A D ok lüzyonunu izleyen 
bi rkaç dakika içinde kısalmaya baş lamış , kısalma 
30 dakikalık oklüzyon süresince devam etmiş t i r . 
L A D oklüzyonunun 30.dakikasında ölçülen A P S g o , 
pre-oklüzyon değer inden 1 %33.3±3.5 daha kısadır. 
SOD grubunda bu kısalma miktarı %10.4±2.8 dir. 
Reperfüzyonun A P S g o üzerine etkileri de SOD gru­
bunda kontrol grubuna göre önemli farklılıklar göster­
mektedir. Şekil 6 da 30 dakikalık iskemi ve 60 daki­
kalık reperfüzyonda A P S 9 0 ve E R P un zamana göre 
değişimleri görülmektedir . 

TARTIŞMA 

Bu çal ışma, iskemi ve reperfüzyonda ortaya 
ç ıkan miyokard hücre membranı fonksiyon bozuk­
luklarında, serbest oksijen radikallerinden superoxide 
anyonunun (.0~) etkisini a raş t ı rmak amacıyla 
yapılmışt ır . 

Bilindiği gibi xanthine oxidase, xanthine'in ürik 
asite çevrilmesi esnasında, superoxide anyonunu 
üretir (14). 

Xanthine Xanthine Oxidase % U r a t e + c,-

Superoxide dismutase enzimi (SOD) normalde 
hücreyi .Oğ yığı l ımından, dolayısıyla . O J nun zararlı 
etkisinden korur (5,14,15,). 

•OJ* b ? 2 H S Q D , H 2 0 2 + 0 2 

İskemi esnasında ve moleküler oksijenin aniden 
bol miktarda hücreye girdiği reperfüzyon esnasında, 
hücrede serbest oksijen radikalleri üretimi a r tmaktad ı r 
(16). Bu durumda hücrenin serbest oksijen radikalle­
rini metabolize eden doğal mekanizmaları zorlan­
makta ve yetersiz ka lmaktadı r (1). Hızlı üretildikleri 
ve metabolize edilemedikleri iskemi ve reperfüzyon 
durumlar ında aktif oksijen radikalleri hücreye yığıla­
rak zararlı etkilerini göstermektedir ler (16). Serbest 
oksijen radikallerinin kalb kasındaki en önemli sito-
toksik etkisi, membranın lipid komponentleriyle 
reaksiyona girerek, lipid peroksidasyonuna sebep 
olmalarıdır (16,17). İskemi ve reperfüzyondaki miyo­
kard harabiyetinin genesinde, membran lipidierinin 
peroksidasyonunun önemli o lduğunu ileri süren 
çeşitli çal ışmalar vardır ( 16—18 ). Zincirleme lipid 
peroksidasyonu reaksiyonları sonucu membran ın iyon 
pompalama yeteneği , dolayısıyla iyonik homeostasis 
bozulmakta, bu da elektrofizyolojik değişikliklere 
sebep o lmaktadı r (8). 

A k u t miyokard iskemisinde ortaya çıkan iyonik 
ve elektriksel değişikl iklerden bazıları: Ekstrasellüler 
potasyum artışı ( 1 9 - 2 1 ) ; dinlenim membran 

potansiyelinde (DMP) yükselme (parsiyel depolarizas-
yon) ( 22-24 ); aksiyon potansiyeli ampl i tüdünde 
( A P A ) ve maksimum depolanzasyon hızında ( V m a x ) 
düşme (22), aksiyon potansiyeli süresinde ve efektif 
refrakter peryotda kısalma (22,24) (aksiyon potan­
siyeli süresi purkinje liflerinde uzamaktadı r (23)). 
Çal ışmamızda bütün bu etkiler, transmembran potan­
siyelinin çeşitl i fazları üzerine yansımalarıyla incelen­
mişt i r . Çal ı şmamızda , SOD un iskemi ve reperfüz­
yonun, D M P üzerine olan etkilerini önemli ö lçüde 
azalt t ığı görülmüştür. 30 dakikalık oklüzyon esnasın­
da SOD grubunda membran potansiyelindeki maksi­
mum yükselme miktarı kontrol grubundakinden 
%66.7 ±4.4 daha azdır (p< 0.001). Miyokard hücre­
lerinden akut iskemi esnasında potasyum kaybettik­
leri uzun zamandan beri bilinmektedir (19). Hayvan 
modellerinde izole kalbler üzerinde koroner arter 
oklüzyonu île yapılan denelerde, D M P deki yükselme­
nin, ekstrasellüler K* konsantrasyonundaki artmaya 
paralel o lduğu gösteri lmiştir (20,21,25). Ça l ı şmada 
SOD grubunda, D M P deki yükselmenin, kontrol 
grubuna göre %66.7±4 .4 az o luşu , SOD un, membra­
nın K* kaybetmesine yol açan mekanizmayı önemli 
ölçüde inhibe ettiğini gösterir niteliktedir. 

Sonuçlar ımız , iskemi ve reperfüzyon nedeniyle 
aksiyon potansiyeli ampli tüdü ( A P A ) ve maksimum 
depolarizasyon hızındaki ( V m a x ) düşmelerin SOD 
grubunda kontrol grubuna göre önemli ö lçüde az 
o lduğunu göstermektedi r . Örneğin L A D oklüzyonu­
nun 20.dakikasında (Şeki l 3) kontrol grubunda A P A 
ndeki düşme %33.3±3 .2 , V m a x daki yayavaşlama 
%45.6+3.1 dir, aynı ölçümler S O D grubunda yapıldı­
ğında şu sonuçlar b u l u n m u ş t u r : A P A ndeki azalma 
%0, V m J X daki yavaşlama %5.9±2 .4 .APA v e V m a x 

üzerinde kontrol grubunda kaydedilen depres­
yonlar, iskemi esnasında, miyokard hücre memb­
ran ında, hızlı kanallardan ekzi ta tör ak ımın azal­
dığının göstergesidir (26,27), Hızlı kanallardan ekzi­
ta tö r ak ım, membran potansiyeline bağımlıdır (28). 
Aku t iskemide membran potansiyelindeki yükselmeye 
(parsiyel depolarizasyon) bağlı olarak, ekz i ta tör akı­
mın azalması beklenen sonuç tu r ve azalma A P A nde 
düşme, V m a x da yavaşlama olarak gözlenecekt i r . 
Çal ışmamızda SOD un iskemide membran potansiye­
lindeki yükselmeyi önemli ölçüde azaltt ığını (p< 0.001) 
göstermişt ik . SOD büyük olasılıkla bu yol la , yani 
membran ın parsiyel depolarizasyonunu ön leyerek , 
hızlı kanallardan ekzi ta tör akımın depresyonunu 
önemli ölçüde azal tmaktadı r . 

Aks iyon potansiyeli süresi ( A P S 9 0 ) ve efektif 
refrakter peryot (ERP) iskemi nedeniyle kontrol gru­
bunda kısalmıştır . Oklüzyonun 30.dakikasında A P S 9 0 

ndeki kısalma %33 .3±3 .5 , E R P daki kısalma %27±2 .3 
dür. SOD grubunda yapılın ölçümlerde, ok lüzyonun 
30. dakikasında A P S 9 0 ndeki kısalmanın %10 .4±2 .8 , 
E R P daki kısalmanın ise %12.1 ±2.5 o lduğu görülmüş­
tür. SOD iskemi nedeniyle A P S 9 0 ve E R P daki 
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kısalmaları sırasıyla %68.8 ve %55.2 oranında azalt­
mıştır. Bilindiği gibi iskemi mİyokard hücrelerinin 
refrakter özelliklerinde anormalliklere sebep olmak­
tadır. Refrakter peryotlarda kısalmalar veya uzamalar 
görülebilir. İskemik hücrelerin çabuk repoiarizasyonu 
sonucu refrakter peryotlar kısalmakta (29), çok fazla 
depolarize o lmuş hücrelerde, hızlı kanalların rekave-
rindeki bir gecikme olduğunda da uzamaktadır (30). 
Çalışmamızda SOD un iskemi esnasında ERP daki 
kısaltmayı azalttığı görülmüştür. Reperfüzyonda, ERP' 
nin orijinal değerine dönmesi, kontrol grubuna göre 
çok daha kısa zamanda olmaktadır. SOD un reperfüz-
yon aritmileri üzerine etkilerinin incelendiği çalış­
malarda (8,31), SOD un reperfüzyon aritmi insidansını 
azalttığı gösterilmiştir. Sonuçlarımız bu etkinin meka­
nizmasına, bir ölçüde ışık tutabilecek niteliktedir. 
SOD, reperfüzyon esnasında ERP un rekaveri hızını 
artırırak, aritmilerin ortaya çıkmasını önlüyor olabilir. 

Sonuç olarak bu çalışmada, 30 dakikalık LAD 
oklüzyonu ve 60 dakikalık reperfüzyonun mİyokard 
hücresi elektrofızyolojik parametreleri üzerine etkile­
rinin, superokside radikalini metabolize edici enzim 
olan SOD tarafından önemli ölçüde inhibe edildiği 
görülmüştür. SOD un etkilerinin incelendiği bu çalış­
mada elde edilen sonuçlar, iskemi ve reperfüzyonda 
superokside anyonunun miyokard hücre membranı 
fonksiyon bozukluklarında etkili olabileceği hipote­
zini desteklemektedir. 
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