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KUZULARIN BEYAZ KAS HASTALIĞINA BAĞLI KALP KASI HASARININ TEŞHİSİNDE 

KARDİYAK TRO PO NIN-I VE TRO PO NIN-T KİTLERİNİN KULLANIMI 

Ö ZET 

Bu çalışmanın amacı insan hekimliğinde kullanılan kardiyak Troponin-I ve kardiyak Troponin-T 

immünokromatografik test kitlerinin kuzuların beyaz kas hastalığında (BKH) şekillenen 

miyokardiyal dejenerasyonların teşhisinde kullanılabilirliğini belirlemekti. Bu amaçla, ortalama 

yaşları 3.1±1.7 haftalık olan akut  BKH’li 20 adet kangal  ırkı kuzu ve ortalama yaşları 3.6± 1.8 

haftalık 10 adet aynı ırktan sağlıklı kuzu kontrol için kullanıldı. Rutin klinik muayeneler sonucu 

akut BKH görülen kuzularda, troponin analizleri ve nekropsileri gerçekleştirildi. Sağlıklı 

kuzulardan cTn-I ve cTn-T tahlilleri için kan numuneleri alındı. Tropt Sensitive Rapid Assay 

(Roche-Almanya) testi ile kardiyak Tn-T tespit edildi. Kardiyak Tn-I testleri, hayvan 

serumlarında immünokromatografik cTn I kitleri (Veda. Lab-Fransa) kullanılarak yapıldı. Ayrıca, 

kuzulara uygulanan klinik tedavilerinden önce toplanan kan serumu numunelerinde,  bir 

spektrofotometrik analizatör kullanılarak Kreatin kinaz-MB (CK-MB), aspartat amino transferaz 

(AST) ve laktat dehidrogenaz (LDH) aktiviteleri belirlendi. Kardiyak Tn-I ve cTn-T testleri BKH’li 

yalnızca beş kuzuda pozitif  çıkarken, sağlıklı kuzulardan alınan kan numunelerinde negatif çıktı. 

Beyaz kas hastalıklı 5 kuzuda görülen nekropsi bulgularında, kardiyak ve iskelet kaslarının kireç 

beyazı lezyonlar tarafından farklı ölçülerde etkinlendikleri gözlemlendi. Hasta kuzularda CK-MB, 

LDH ve AST enzim aktiviteleri, sırasıyla 216,2±33,8 IU/L, 717,7±657,5 IU/L ve 126,4±83,3 IU/L 

olarak bulundu. Aynı parametreler sağlıklı kuzularda daha düşüktü ve sırasıyla 171,2±60,6 IU/L, 

513,2±210,6 IU/L ve 59,2±21,1 IU/L bulundu. Buna ek olarak, cTn pozitif  vakalarda (n=5) bu 

parametreler sırasıyla 490,5±167,7 U/L,  3804,1±2700,3 U/L ve 734,5±226,2 IU/L olarak 

bulundu. Bu grupta, ortalama enzim aktiviteleri istatistiksel açıdan diğer gruplardan daha 

yüksekti (p<0,01).  Kalp kasları ile ilgili makroskopik bulgular, serum enzim aktiviteleri ve pozitif  

cTn sonuçları BKH vakalarıyla bağıntılıydı. Sonuç olarak, Troponin tahlilleri (cTn-T ve cTn-I), 

miyokardial hasarlara sahip küçük geviş getiren hayvanlar için hassas ve kesin bir belirleyici 

olabilir, ayrıca kuzularda gelecekte görülecek kardiyak hastalıkları tahmin etmek için de 

kullanılabilir. 

 



Anahtar kelimeler:Kardiyak Troponin, Kardiyak Troponin-T, Beyaz kas hastalığı, Kuzu   

 

 

 

 

 

 

 

THE USE O F CARDIAC TRO PO NIN-I AND TRO PO NIN-T KITS IN THE DIAGNO SIS O F 

MYO CARDIAL DEGENERATIO N DUE TO  WHITE MUSCLE DISEASE IN LAMBS 

ABSTRACT 

The aim of this study w as to determine the value of human cTn-I and cTn-T 

immunochromatographic strip kits in the diagnosis of myocardial degeneration due to White 

musle disease (WMD) in lambs. For this purpose, 20 lambs w ith acute WMD, mean age 

3.1±1.7 w eeks old and 10 clinically healthy lambs, mean age 3.6± 1.8 w eeks old w ere used. 

Routine clinical examinations, troponin analyses and necropsy w ere performed in the lambs 

w ith acute WMD. Only blood samples w ere collected from healthy lambs for cTn-I and cTn-T 

assays. Cardiac Tn-T w as determined by Tropt Sensitive Rapid Assay (Roche-Germany). 

Cardiac Tn-I tests w as carried out using Immunochromatographic cTn I kits (Veda. Lab-

France) in serum of the animals. Also before the clinical treatment of the lambs and the 

analysis of the obtained blood serum samples Creatine kinase-MB (CK-MB), Aspartate amino 

transferase (AST) and lactate dehydrogenase (LDH) activities w ere detected by the use of a 

spectrophotometric analyzer. Cardiac Tn-I and cTn-T tests w ere determined as positive in the 

only f ive lambs w ith WMD, but these tests w ere negative in blood samples collected from 

healthy lambs. In necropsy f indings of the 5 lambs w ith WMD, the cardiac and skeletal 

muscles w ere observed to be affected in varying degrees by chalky w hite lesions. Mean CK-

MB, LDH and AST enzyme activities w ere found as 216.2±33.8 U/L, 717.7±657.5 U/L and 

126.4±83.3 U/L respectively in lambs w ith WMD. Same parameters w ere mean 171.2±60.6 

U/L, 513.2±210.6 U/L and 59.2±21.1 U/L in healthy lambs,   respectively. Additionally these 

parameters w ere determined as 490.5±167.7 U/L,  3804.1±2700.3 U/L and 734.5±226.2  U/L 

in cTn positive cases (n=5) respectively. In this group mean enzyme activities w ere 

statistically higher than the other groups (p<0,01).  Macroscopic f indings of heart muscle, 



serum enzymes activities and positive cTn results w ere correlated in cases w ith WMD. In 

conclusion, Troponin assays (cTn-T and cTn-I) may be sensitive and specif ic marker for small 

ruminants w ith myocardial injury, and can be used to predict the future cardiac disorders in 

lambs. 

 

Keywords:Cardiac Troponin-I, Cardiac Troponin-T,White muscle disease, Lamb 
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KISALTMALAR 

 

cTn-I : Kardiyak Troponin-I 

cTn-T         : Kardiyak Troponin-T 

cTn-C         : Kardiyal Troponin-C 

AST            : Aspartat Amino Transferaz 

LDH           : Laktat Dehidrogenaz 

CK              :  Kreatin Kinaz 

CK-MB      : Kreatin MB Mass 

NMD          : Neonatal Muscle Disease 

GSH-Px      : Glutation Peroxidase 

MI               : Myokardial Enfarktüs 

EKG            : Elektrokardiyografi 

RPT             : Retiküloperitonitis Travmatica 

BKH : Beyaz Kas Hastalığı 

WMD : White Muscle Disease 
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KUZULARIN BEYAZ KAS HASTALIĞINA BAĞLI KALP KASI HASARININ TEŞHİSİNDE 

KARDİYAK TRO PO NIN-I VE TRO PO NIN-T KİTLERİNİN KULLANIMI 

Ö ZET 

Bu çalışmanın amacı insan hekimliğinde kullanılan kardiyak Troponin-I ve kardiyak Troponin-T 

immünokromatografik test kitlerinin kuzuların beyaz kas hastalığında (BKH) şekillenen 

miyokardiyal dejenerasyonların teşhisinde kullanılabilirliğini belirlemekti. Bu amaçla, ortalama 

yaşları 3.1±1.7 haftalık olan akut  BKH’li 20 adet kangal  ırkı kuzu ve ortalama yaşları 3.6± 1.8 



haftalık 10 adet aynı ırktan sağlıklı kuzu kontrol için kullanıldı. Rutin klinik muayeneler sonucu 

akut BKH görülen kuzularda, troponin analizleri ve nekropsileri gerçekleştirildi. Sağlıklı 

kuzulardan cTn-I ve cTn-T tahlilleri için kan numuneleri alındı. Tropt Sensitive Rapid Assay 

(Roche-Almanya) testi ile kardiyak Tn-T tespit edildi. Kardiyak Tn-I testleri, hayvan 

serumlarında immünokromatografik cTn I kitleri (Veda. Lab-Fransa) kullanılarak yapıldı. Ayrıca, 

kuzulara uygulanan klinik tedavilerinden önce toplanan kan serumu numunelerinde,  bir 

spektrofotometrik analizatör kullanılarak Kreatin kinaz-MB (CK-MB), aspartat amino transferaz 

(AST) ve laktat dehidrogenaz (LDH) aktiviteleri belirlendi. Kardiyak Tn-I ve cTn-T testleri BKH’li 

yalnızca beş kuzuda pozitif  çıkarken, sağlıklı kuzulardan alınan kan numunelerinde negatif çıktı. 

Beyaz kas hastalıklı 5 kuzuda görülen nekropsi bulgularında, kardiyak ve iskelet kaslarının kireç 

beyazı lezyonlar tarafından farklı ölçülerde etkinlendikleri gözlemlendi. Hasta kuzularda CK-MB, 

LDH ve AST enzim aktiviteleri, sırasıyla 216,2±33,8 IU/L, 717,7±657,5 IU/L ve 126,4±83,3 IU/L 

olarak bulundu. Aynı parametreler sağlıklı kuzularda daha düşüktü ve sırasıyla 171,2±60,6 IU/L, 

513,2±210,6 IU/L ve 59,2±21,1 IU/L bulundu. Buna ek olarak, cTn pozitif  vakalarda (n=5) bu 

parametreler sırasıyla 490,5±167,7 U/L,  3804,1±2700,3 U/L ve 734,5±226,2 IU/L olarak 

bulundu. Bu grupta, ortalama enzim aktiviteleri istatistiksel açıdan diğer gruplardan daha 

yüksekti (p<0,01).  Kalp kasları ile ilgili makroskopik bulgular, serum enzim aktiviteleri ve pozitif  

cTn sonuçları BKH vakalarıyla bağıntılıydı. Sonuç olarak, Troponin tahlilleri (cTn-T ve cTn-I), 

miyokardial hasarlara sahip küçük geviş getiren hayvanlar için hassas ve kesin bir belirleyici 

olabilir, ayrıca kuzularda gelecekte görülecek kardiyak hastalıkları tahmin etmek için de 

kullanılabilir. 

 

Anahtar kelimeler:Kardiyak Troponin, Kardiyak Troponin-T, Beyaz kas hastalığı, Kuzu   

 

 

 

 

 

 

 

THE USE O F CARDIAC TRO PO NIN-I AND TRO PO NIN-T KITS IN THE DIAGNO SIS O F 

MYO CARDIAL DEGENERATIO N DUE TO  WHITE MUSCLE DISEASE IN LAMBS 



ABSTRACT 

The aim of this study w as to determine the value of human cTn-I and cTn-T 

immunochromatographic strip kits in the diagnosis of myocardial degeneration due to White 

musle disease (WMD) in lambs. For this purpose, 20 lambs w ith acute WMD, mean age 

3.1±1.7 w eeks old and 10 clinically healthy lambs, mean age 3.6± 1.8 w eeks old w ere used. 

Routine clinical examinations, troponin analyses and necropsy w ere performed in the lambs 

w ith acute WMD. Only blood samples w ere collected from healthy lambs for cTn-I and cTn-T 

assays. Cardiac Tn-T w as determined by Tropt Sensitive Rapid Assay (Roche-Germany). 

Cardiac Tn-I tests w as carried out using Immunochromatographic cTn I kits (Veda. Lab-

France) in serum of the animals. Also before the clinical treatment of the lambs and the 

analysis of the obtained blood serum samples Creatine kinase-MB (CK-MB), Aspartate amino 

transferase (AST) and lactate dehydrogenase (LDH) activities w ere detected by the use of a 

spectrophotometric analyzer. Cardiac Tn-I and cTn-T tests w ere determined as positive in the 

only f ive lambs w ith WMD, but these tests w ere negative in blood samples collected from 

healthy lambs. In necropsy f indings of the 5 lambs w ith WMD, the cardiac and skeletal 

muscles w ere observed to be affected in varying degrees by chalky w hite lesions. Mean CK-

MB, LDH and AST enzyme activities w ere found as 216.2±33.8 U/L, 717.7±657.5 U/L and 

126.4±83.3 U/L respectively in lambs w ith WMD. Same parameters w ere mean 171.2±60.6 

U/L, 513.2±210.6 U/L and 59.2±21.1 U/L in healthy lambs,   respectively. Additionally these 

parameters w ere determined as 490.5±167.7 U/L,  3804.1±2700.3 U/L and 734.5±226.2  U/L 

in cTn positive cases (n=5) respectively. In this group mean enzyme activities w ere 

statistically higher than the other groups (p<0,01).  Macroscopic f indings of heart muscle, 

serum enzymes activities and positive cTn results w ere correlated in cases w ith WMD. In 

conclusion, Troponin assays (cTn-T and cTn-I) may be sensitive and specif ic marker for small 

ruminants w ith myocardial injury, and can be used to predict the future cardiac disorders in 

lambs. 

 

Keywords:Cardiac Troponin-I, Cardiac Troponin-T,White muscle disease, Lamb 
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1. GİRİŞ AMAÇ VE KAPSAM 

Bu çalışmada, cTroponin-I ve cTroponin-T’nin memeli türleri arasındaki benzerlikleri nedeniyle, 

ilk kez kuzuların beyaz kas hastalığında kalp kasında sarkoplazmik hyalin dejenerasyonlarının 

pratik kardiyo kitlerle cTn-I ve cTn-T varlığının belirlenmesi amaçlanmıştır. Erken dönemlerde 

kalp kasında çok küçük düzeylerdeki dejenerasyonları belirleyebilen bu kitler ile, kalp kası 

dejenerasyonu yönünden risk altındaki kuzular belirlenip beyaz kas hastalığının standart 

tedavisi ile birlikte kalp ve dolaşım sisteminin desteklenmesi ile erken ve ani kuzu kayıplarının 

önüne geçilmesi hedeflenmiştir. Beyaz kas hastalığında ortaya konulabilecek kardiyak troponin 

varlığının hayvanlardaki diğer myokarditis vakaları için de bir model oluşturması düşünülmüştür. 

Ayrıca bu çalışmada her iki kalp kası hasarı belirleyici parametrenin diğer kalp parametrelerine 

(CK-MB, LDH ve  AST) göre üstünlükleri ve klinik önemlerinin değerlendirilmesi de 

amaçlanmıştır.  

Beyaz kas hastalığı koyunculuk işletmelerinin önemli problemlerinden biridir. Hastalığın akut 

formunun ortaya çıktığı sürülerde bölgesel olarak değişmekle birlikte ölüm oranları %90-95’lere 

kadar ulaşır. Ölüm olayı gerçekleşmese bile hayatta kalan hayvanlarda gelişme geriliği ve verim 



kayıpları oluşmaktadır. Çeşitli araştırıcılar hastalığın hem konjenital hem de gecikmiş formu 

görülen kuzuların klinik laboratuvar bulgularını belirlemişlerdir. Özellikle hastalığın teşhisinde 

subklinik ve klinik vakalarda serumda kas dejenerasyonlarının göstergeleri olarak CK ve AST 

aktivitelerindeki yükselmelerin kullanılabileceğini ortaya koymuşlardır. Ayrıca serum LDH 

düzeylerinin de kas hasarlarına bağlı olarak önemli düzeylerde yükseldiği rapor edilmiştir. 

Bu enzim aktiviteleri özellikle tüm çizgili kas hasarlarının bir göstergesi olmakla birlikte özellikle 

kalp için spesif ik göstergeler değildir. Özellikle CK ve LDH’ ın kalp için spesif ik izoenzimleri, CK-

MB ve LDH1’dir.  

Son zamanlarda en önemli kalp kası hasarlarının göstergesi olarak troponinler özellikle insan 

hekimliğinde kullanım alanına girmiştir.  

Hayvanlardaki kalp kökenli troponinlerin aminoasit dizilişlerinin, insan Troponin’leriyle yüksek 

düzeyde benzer yapıda olması nedeniyle; troponinlerin hayvanlarda da şekillenen 

miyokarditislerin teşhisinde bir belirleyici olarak kullanılabileceği düşünülmüştür. Bu çalışma, 

ayrıca Kayseri yöresindeki kuzuların beyaz kas hastalığına bağlı kalp kası hasarının teşhisinde 

ilk defa cTroponin-I ve cTroponin-T kitlerinin kullanılması açısından da önem taşımaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. KUZULARIN BEYAZ KAS HASTALIĞI 

2.1.1. Tanım 

Kuzularda beyaz  kas hastalığı vitamin E ve selenyum eksikliğinden ileri gelmektedir. Hastalık 

subklinik, perakut, akut ve kronik seyirlidir. Normal koşullarda yeni doğmuş veya 3-4 aylık olan 

kuzularda görülmektedir. Gecikmiş formları 9-12 aylık kuzularda ölümcül olarak seyreder. 

Gebelik döneminde vitamin E ve selenyumdan yoksun beslenen koyunların kuzularında 

intrauterin dönemde dejeneratif  kas değişiklikleri meydana geldiği gibi (konjenital beslenmeye 

bağlı kas distrofisi-NMD), büyüme döneminde de kas distrofisi şekillenir (postnatal NMD) (1, 2). 

Konjenital beyaz kas hastalığı beslenmeye bağlı vitamin E ve selenyumun eksik alınımına veya 

vitamin E ve selenyumun diplazenter transportunun blokajından ileri gelir. Doğum sonrası oluşan 



beyaz kas hastalığının nedeni ise, kuzuların ana sütü veya yem maddeleri yoluyla vitamin E ve 

selenyumu yetersiz almalarıdır (1-3). 

2.1.2. Etiyoloji 

Toprak ve yem maddelerinde selenyum eksikliği primer hastalık nedenidir (2, 3).  Rasyonlarda E 

vitamini ve selenyumun normalden aşağı olması, doymamış yağ asitlerinin fazlalığı ve kükürt 

içeren amino asitlerin azlığı hastalığın oluşumunda önemli rol oynamaktadır (4). Kaslardaki 

dejenerasyonların oluşumunda besinlerle alınan oksidan maddelerin fazlalığı ile E vitamini 

ve/veya selenyum noksanlığı sonucunda antioksidatif  yetersizliğe bağlı olarak oluşan serbest 

radikaller sorumlu tutulmaktadır (1-3, 5). 

 Kum esaslı topraklarda selenyum miktarı 0,02 mg/kg’nın altındadır. Ayrıca yem maddelerindeki 

selenyum miktarı yem maddelerinin türüne göre farklılık göstermektedir (6). Selenyumun 

bağırsaklardaki emilimi suda çözünebilirliği ile direkt ilişkilidir. Elementer selenyum güç emilir. 

Anorganik ve organik selenyum bileşiklerinin emilim düzeyleri birbirinden farklıdır. Organik 

selenyum bileşiklerinin emilimi >selinate >selinite >selinide şeklinde sıralanır. Selenyum 

elementinin emilimini yem maddelerindeki mevcut sülfatlar olumsuz etkilemektedir (5, 7). 

Selenyum yönünden fakir toprakların bitkilerinde, ayrıca fazla yağışlı yıllarda ve erezyona 

maruz kalan yerlerde yetişen bitkilerde selenyum azlığı söz konusu olmaktadır. Baklagiller 

familyasına bağlı bitkiler (yonca, tırfıl, lüpen) selenyumu daha az biriktirirler. Ayrıca topraktaki 

kobalt, gümüş, bakır, kadmiyum, çinko ve vanadyum gibi maddeler, bitkilerdeki selenyum 

kullanımını olumsuz yönde etkilerler. Sülfatlar bakımından zengin çorak topraklarda oldukça 

risklidir (3, 4). Rasyonda kükürt içeren aminoasitlerin (methionin, cystin) azlığı, doymamış yağ 

asitlerinin fazlalığı ve yüksek fosfor miktarı, E vitamini ve selenyumun kullanılmasını olumsuz 

yönde etkilerler (4). Stres faktörleri (çok soğuk ve çok sıcak iklim, infeksiyöz hastalıklar, başka 

yetersizlik hastalıkları, kalabalık ahırlar v.s) de kaslardaki dejenerasyonları hızlandırmaktadır (7-

9). 

Koyunlarda selenyum gereksinimi kişisel, genetik ve emilim oranına bağlı olarak değişmekle 

beraber yem kuru maddesinde 0,2-1,0 mg/kg olarak saptanmıştır (7, 10). 

Kuzu ve oğlakların plazma selenyum düzeyi koyun ve keçilerin aldıkları biyolojik selenyum 

düzeyi ile direkt ilişkilidir. Yeşil yem ile beslenen koyunlarda selenyum düzeyi ahır besisine tabi 

tutulanlara oranla daima yüksektir. Doğum sonrası yapılan ölçümlerde kuzuların selenyum 



düzeyi ana kanındaki düzeye oranla % 50 daha düşüktür. Koyun kanında selenyum düzeyi ne 

kadar yüksek ise, sütte o ölçüde yüksek selenyum bulunur. Tersi de geçerlidir (9, 10). 

Koyun ve keçiler vitamin E gereksinimini çayır otları ve yonca türü yem maddelerinden 

tokoferoller (öncelikle α-tokoferoller) yoluyla sağlarlar. Kurutma esnasında % 95, silaj olarak 

hazırlamada % 5 düzeyinde α-tokoferoller tahrip olur. Tahılların, değirmen artıklarının ve 

patatesin α-tokoferol miktarı yeşil yemlerden çok düşüktür. Diğer taraftan  

yem maddelerinin saklanması ve depolanması esnasında propionik asit olumsuz yönde 

etkileyerek α-tokoferolün dayanıklılığını azaltır (4, 7). 

Süt yerine geçen ikame mamalar doymamış yağ asitlerini büyük miktarda içerdikleri için vitamin E 

eksikliği ortaya çıkar. Süt yerine geçen ikame mamalar maksimum % 20 yağ ve kilogramında en 

az 20 mg vitamin E içermelidir (3, 5). 

Koyun ve keçilerin vitamin E gereksinimi rasyonun bileşimine, rasyondaki mevcut yağ ve 

doymamış yağ asitlerinin miktarına göre değişir. Günlük gereksinim 2-4 mg/kg düzeyindedir. 

Vitamin E’nin displazenter geçişi hiç olmaz veya sınırlıdır (3-5). 

Vitamin E ve selenyum eksikliğinden ileri gelen kas değişiklikleri bilateral ve simetrik olup, 

miyokardiyum yanında diğer iskelet kaslarında da meydana glir. Beyaz kas hastalığının 

meydana gelişinde selenyum eksikliği daha önemlidir. Selenyum miktarı yeterli  düzeyde ise, E 

vitamini noksan olsa bile hastalık önlenebilir. Ancak rasyonda doymamış yağ asitleri mevcut ve 

bu asitler parçalanır ise tek başına selenyum enjeksiyonları yeterli değildir (1, 5). 

Kas gruplarında meydana gelen dejenerasyon klinik olarak iskelet kasları dejenerasyonu, 

özefagus ve dil kaslarında dejenerasyon, interkostal ve diyaframatik kaslarda dejenerasyon ve 

miyokardial dejenerasyon olmak üzere dört şekildedir. Bu dört grup arasında karışık 

dejenerasyon tipleri de görülebilir (11). 

2.1.3. Patogenez 

Selenyum, glutasyon peroksidaz (GSH-Px) enziminin yapısında kofaktör olarak görev yapar 

(12, 13). Bu enzim vücudun antioksidan koruma sistemine dahildir. Gerçek görevi tam olarak 

bilinmemekle beraber lipid peroksit ve hidrojen peroksit gibi oksidan maddeleri redükte ederek 

zararsız hale getirdiği; böylece bu maddelerin hücrede dejeneratif  ve nekrotik bozukluklar 

yapmasını önlediği sanılmaktadır. Lipid metabolizmasına ilişkin olarak peroksit oluşan tüm 

dokularda, GSH-Px enzimi hücreyi korumak amacıyla bulunmaktadır (14-16). 



Vitamin E de antioksidandır. Peroksitlerin hücre duvarı üzerindeki yıkıcı etkisini azaltır. Vitamin E, 

hücre zarının üç önemli yapı taşı olan fosfolipidler, trigliseridler ve kolesterol ile yakından 

ilişkilidir (1, 9). Bu vitaminin diğer bir görevi de araşidonik asit metabolizması üzerinde etkili 

olarak thromboxane, leukotriene, prostoglandin ve prostasiklin gibi yangı mediatörlerinin 

oluşumunu engellemektir (17). 

Selenyum ve vitamin E eksikliği, dokularda lipoperoksidasyonun yaygın şekilde oluşmasına ve 

bundan dolayı kas lif lerinde hyalin dejenerasyonu (Zenker dejenerasyonu) ve kalsif ikasyona 

yol açmaktadır. Kaslardaki dejenerasyon sonucu; LDH, aldoz ve CPK gibi enzimler serbest 

kalmaktadır (17, 18).  Bunlardan özellikle CPK aktivitesi, müsküler distrofinin tanısında önemli yer 

tutar (15, 17, 19). 

Selenyum ve E vitamini arasında karşılıklı ve önemli (sinerjistik) bir ilişki bulunmaktadır. 

Selenyum, ayrıca E vitaminin organizmada aşırı kullanımını da azaltmaktadır (7, 9).  

2.1.4. Semptomlar 

Beyaz kas hastalığı, perakut, akut veya kronik seyirlidir (1, 2). 

Doğuştan (kongenital) hasta olan hayvanlar ayağa kalkıp annelerini ememezler, başlarını 

düzgün tutamazlar, solunum güçlüğü çekerler ve dolayısıyla kolostrum alamayıp akut kalp 

yetmezliğinden birkaç saat içinde ölürler (1, 2, 8). 

Kongenital form doğum sonrası sıklıkla 2-12 hafta içinde şekillenen genel zayıf lık, kaslarda 

güçsüzlük, ayakta duramama, köpek oturuşu pozisyonu alma, lateral pozisyonda yatma, 

abdominal solunum, yutma güçlüğü, düzensiz kalp atımları ve sentral sinir sistemi belirtileri gibi 

atipik semptomlarla (akut form) karakterizedir. Kuzular çok çabuk yorulur. Baş ve boynu 

yukarıda tutamazlar. Doğuştan hasta kuzular kalkıp annelerini ememezler (1-4). 

Perakut formda ayakta duramama, durgunluk, solunum ve kalp frekansında artış, aritmi ve 

ekstrasistoller şekillenerek kısa bir süre içinde konjestif  kalp yetmezliğinden ölüm meydana gelir. 

Akut ve kronik formlar daha uzun seyirlidir. Yürümede isteksizlik, ayakta duramama, arka 

ekstremitelere davranamama, sırtta kamburluk, solunum ve nabız sayısında artış mevcuttur (7, 

9, 20). Dorsolumbal, gluteal ve skapular kaslarda yapılan palpasyonda, simetrik olarak kasların 

şişkin ve normalden sert olduğu dikkati çeker. Hastaların çoğunda iştah yerindedir, elden yem 

verilecek olursa veya annelerinin yanına götürülüp yardım edilirse annelerini emebilirler (7). 1-2 

hafta içinde iyileşme olabileceği gibi, konjestif  kalp yetmezliği veya asfeksiden ölebilirler (1, 3, 

7).  



2.1.5. Tedavi 

Hasta hayvanlar meraya çıkarılmayıp, ayrı ve sessiz bir ortamda tutulurlar, kalp ve dolaşım 

yetersizliğinden dolayı fazla hareket ettirilmezler. Gerektiğinde başlarını kaldırmalarına yardım 

ederek içecek almaları sağlanır ve rasyon değiştirilir (E vitaminince zengin, doymamış yağ 

asitlerince fakir gıdalar verilir) (2, 7).  

Hastalığın spesif ik ilacı E vitamini-selenyum kombinasyonudur. Kuzu ve oğlaklara 0,5-1,5 mg 

selenyum (2,2 mg sodyum selenit = 1 mg selenyum) ve 300-450 ünite E vitamini deri altı yolla 

verilir (2, 7). Enjeksiyonlar en erken 3-4 hafta ara ile tekrar edilebilir (1). Gerektiğinde gün aşırı 

bir-iki kez tekralanabilir. Hastalığın başlangıç döneminde bu tedaviler hemen sonuç verir.  

Kuzulara E vitamini  ve selenyumun oral yolla uygulanmasından sonra ilk 24 saat içinde plazma 

selenyum düzeyi artar ve 10 gün  süre ile normalin 3 katı değere ulaşır. 4 ml = 4,4 mg selenyum 

asetat uygulanan bir kuzuda plazma selenyum düzeyi 921 ng/ml olarak ölçülmüştür. Bu yüksek 

değere karşın kuzuda selenyum zehirlenme belirtileri saptanmamıştır. Oral yolla selenyum ve E 

vitamini uygulamanın emilim kolaylığı nedeni ile yüksek plazma değerleri sağladığı bildirilmektedir. 

Kaslardaki dejenerasyonların ilerlediği ve uzun süredir yerde yatan hastalarda tedaviden 

sonuç alınmayabilir. Solunum güçlüğünün şekillendiği ve pnömoni tehlikesi bulunan hastalarda 

sulfanamid veya antibiyotik uygulaması önerilebilir (2, 4, 7, 9). 

Diğer taraftan selenyum elementi toksik etkilidir. Kuzulara 10 mg selenyum tozunun oral 

verilmesi (2,2 mg selenyum/kg C.A.) veya 5 mg sodyum selenitin (>/=1 mg selenyum Kg/C.A.) 

kas içi uygulanması sonucunda kuzularda selenyum zehirlenmesi meydana gelir (1, 2). 

 

2.2. VETERİNER HEKİMLİKTE KALP KÖKENLİ TROPONİNLERİN ÖNEMİ 

2.2.1. Giriş 

Kardiyak hastalıkların klinik değerlendirilmesi ve teşhisinde fiziksel muayeneler, 

elektrokardiyografi ve ekokardiyografi bulguları ile bazı serum biyokimyasal parametrelerin 

analizleri önemli bir yer tutar. Bu parametreler arasında özellikle kalp kası hastalıklarının 

teşhisinde, myoglobin, CK-MB, LDH ve AST enzimlerinden sıkça faydalanılır. Bu teşhis 

metodları özellikle akut koroner sendromlu hastaların değerlendirilmesi ve sınıflandırılması için 

gereklidir. Çoğu zaman klinisyenler tarafından koroner sendromun tipik klinik belirtileri 

görülmeyebilir veya göz ardı edilebilir. Örneğin, miyokard enfarktüslü hastaların 1/3’ünde 



işemi belirtileri bulunmayabilir (21). Ayrıca akut myokard enfarktüslü birçok hasta atipik 

belirtilere de sahip olabilir (22). Kalp hastalıklarında yukarıda bahsedilen teşhis metodlarının 

da yetersiz kaldığı bazı durumlar bulunabilir. Myokardiyal enfarktüsün (MI) 

değerlendirilmesinde EKG bulguları gereklidir. Buna rağmen MI’lü hastaların % 45’i EKG ile 

teşhis edilebilir. Ayrıca, MI nedeniyle hospitalize edilmiş hastaların yaklaşık % 60’ında ST 

segmentinde uzamanın görülmeyebileceği de bildirilmiştir (21). Kalp hastalıklarının teşhisinde 

bir takım serum biyokimyasal belirleyiciler uzun bir süredir insan hekimliğinde 

kullanılmaktadır. İlk olarak 1979 yılında Dünya Sağlık Örgütü tarafından total CK aktivitesi, 

LDH ve AST’nin akut koroner sendromlu hastaların belirlenmesinde kullanılabileceği rapor 

edilmiştir. Daha sonraki yıllarda ise myoglobin, CK-MB, LDH ve AST insan hekimliğinde 

kullanım alanına girmiştir. Akut koroner sendromlu hastaların teşhisinde özellikle myoglobin 

ve CK-MB rutin olarak kullanılan iki biyokimyasal belirleyicidir (23). Özellikle CK-MB 

düzeylerindeki tipik artış ve azalmalar, 1980’li yıllardan 1995 yılına kadar kabul edilen bir 

teşhis markası olarak kalmıştır. Myoglobin ilk olarak 1970’lerde akut MI teşhisi için kullanıldı. 

Fakat acil klinik pratikte yavaş ilerleyen analiz metodları ve kullanımındaki yetersizlikler 

nedeniyle çok fazla popülarite kazanamadı. Bununla birlikte son yıllarda ise myoglobin için 

hızlı assay teknikleri de geliştirilerek kullanıma sunulmuştur. Myoglobin sadece kalp için 

spesifik bir belirleyici değildir. Aynı zamanda iskelet kasları için de spesifik bir ajandır. Fakat 

bu belirleyicinin MI’lı hastaların teşhisinde kullanılan diğer belirleyicilerden daha erken bir 

duyarlılığa sahip olduğu da bildirilmiştir (24, 25). 

Son yıllarda, koroner sendrom vakalarının değerlendirilmesi için serum kalp troponinleri 

özellikle troponin-I (cTn-I) ve troponin-T (cTn-T) kalp hastalıklarında yeni bir gösterge  

olarak kullanılmaya başlanmıştır. Serum kalp troponinlerinin insanlarda akut koroner 

hastalıkların teşhisinde en erken dönemde belirlenebilen biyokimyasal belirleyici olduğu klinik 

denemelerle gösterilmiştir (26-28). 

 

 

2.2.2. Troponinlerin Fizyolojik ve Biyokimyasal Özellikleri 



Kalp kasının miyofibrilleri aktin ve myozin isimli iki alt üniteden oluşur. Aktin flamentini 

oluşturan başlıca yapılardan birisi troponin kompleksidir. Bu kompleks zayıf aktin flamenti 

boyunca düzenli aralıklarla yerleşmiştir. Troponinler vücutta çizgili kaslar üzerinde yer alan 

globüler yapıdaki proteinlerdir. Üç temel üniteden oluşurlar. Bunlar Tn-I, Tn-T ve Tn-C 

olarak isimlendirilirler (24, 29). Bu üç protein troponin kompleksini oluşturur. Troponin-T 

tropomyozine troponin kompleksini bağlayan ve tropomyozin için güçlü bir affiniteye sahip 

olan proteindir. Troponin-I ise aktin flamenti için güçlü bir affiniteye sahiptir ve aktomyozin 

ATPaz aktivitesinin bir inhibitörü olarak rol oynarak aktin ve myozin arasındaki ilişkiyi 

düzenler (30). Troponin-C ise troponin kompleksinin kalsiyumu bağlayan bir ünitesidir (31, 

32). Kalsiyum iyonları kalp kasının kontraksiyonlarını takiben troponin kompleksine 

bağlandığı takdirde aktin ve tropomyozin arasında uyumlu bir değişiklik meydana gelir. Her üç 

troponin proteini de myofibrillerin gerilme ve gevşeme süreci içerisinde tamamlayıcı olarak yer 

alırlar (22, 33). 

Her bir troponin proteininin de yine alt üniteleri bulunmaktadır. Sığır kalp kasında bulunan 

Tn-T’nin TnT-1 ve TnT-2 olmak üzere iki alt ünitesi olduğu tespit edilmiştir. Leszky (34) 

tüm yapının amino asit dizilişini ortaya koyarak, TnT-1 izoformunun daha bol olduğunu 

vurgulamıştır. İzole edilen total Tn-T’nin yaklaşık % 75’ni TnT-1’in oluşturduğunu rapor 

etmiştir. Sonuçta, TnT-1 ve TnT-2 arasındaki farklılığın amino terminal bölgelerindeki 

farklılıktan kaynaklandığını bildirmiştir (34, 35).  

Troponin kompleks proteinlerinin farklı izoformları hem Tn-T hemde Tn-I için kalp ve iskelet 

kaslarında bulunur. Klap formları cTn-T ve cTn-I olarak gösterilir. Aminoasit farklılıkları 

özellikle kalp formlarını tanımlamaya yardımcı olan antikorların üretimine neden olur. 

Troponin-C kalp için spesifik bir belirleyici değildir. Çünkü Tn-C’nin aminoasit dizilişi hem 

iskelet ve hem de kalp kaslarında benzerdir (24, 36). 

2.2.3. Troponin Analizlerinin Önemi 

Kalp hücrelerinin ölümlerini belirlemek amacıyla hem cTn-T hem de cTn-I’nın faydalı bir 

biyokimyasal gösterge olduğu rapor edilmiştir. Akut miyokardiyal sendrom ve nekrozis 

sonucunda cTn-T ve cTn-I dolaşıma salınmaktadır (23, 32, 37). 



2.2.3.1. Kardiyak  Troponin-I 

Miyokardiyal dejenerasyonların belirlenmesinde cTn-I’nın önemli bir serolojik ve yüksek 

oranda spesifik bir belirleyici olduğu bulunmuştur (38, 39). Tek bir aminoasit zincirine sahip 

olduğu için kalp için spesifiktir. Troponin-I aynı zamanda infarktüslerin ileri dönemleri veya 

kardiyak hücre ölümleri içinde prognostik bir göstergedir. Bilhassa kardiyak işeminin, kardiyak 

kontüzyon ve düzensiz angina pektorisin spesifik bir belirleyicisidir (39, 40). Çok küçük 

kardiyak hasarların belirlenmesinde üst düzeyde duyarlı bir gösterge olduğu bulunmuştur. 

Troponin I’nın sensitivitesi CK-MB’ninkine eşit veya daha yüksektir. Kalp kökenli Tn-I’nın 

serumda belirlenme zamanı da CK-MB’ninkine eşittir. Fakat serumda Tn-I düzeyi akut 

MI’nın başlamasını takiben hızlıca yükselir (5-7 saat) ve yaklaşık 12. saatte serum düzeyleri 

en üst noktaya ulaşarak, CK-MB’ye göre belirgin şekilde daha yüksek oranda yüksek kalır. 

Troponin-I birkaç gün sonra ikinci bir pik de yapar. İlk pik sentezlendiği yer olan miyokardial 

sitozolden serbest troponinlerin salınımı nedeniyle şekillenirken ikinci pik dejenere olmuş 

miyofibrilere bağlı troponin’lerin serbest bırakılması ile oluşur. Troponin-I akut MI’dan 

sonraki 8. güne kadar yükselmiş olarak kalır. Daha sonraki infarktüslerin veya kardiyak 

ölümlerin bir göstergesi olabileceği rapor edilmiştir (22). Christenson ve ark. (26) MI’lü 

hastaların teşhisi için ACCESS adı verilen yeni bir cTn-I analiz metodu geliştirmişlerdir. Bu 

metodun sensitivitesi %88.9 ve spesifitesi %91.8 olarak bulunmuştur. Troponin-I düzeyleri 

miyokardial dejenerasyonların büyüklüğü ve şiddeti ile doğrudan ilişkilidir. Buna ilaveten 

anormal Tn-I düzeyleri akut MI’lı 32 hastanın tamamında göğüs ağrısının başlangıcını takiben 

12 saat içerisinde yüksek bulunmuştur (26).  

2.2.3.2. Kardiyak Troponin-T 

Miyokardiyal hasarlar süresince dolaşıma salınan diğer bir kalp yapısı proteini de cTn-T’dir. 

Troponin-T faydalı bir kardiyak gösterge olmasına rağmen insanlarda akut MI için CK-

MB’den daha duyarlı değildir. Tn-T’nin spesifitesi aynı olaylarda da sınırlıdır. Çünkü bu 

protein kalp kası kadar iskelet kası hastalıklarında da dolaşıma salınır. Ayrıca nefritli hastaların 

serumlarında da Tn-T’nin yükseldiği bildirilmiştir (41). Bu bilgiler ışığında CK-MB ile 

karşılaştırıldığında cTn-T’nin diagnostik bir avantaja sahip olmadığı görülmektedir. Fakat 

faydalı bir prognostik göstergedir (21). Bertsch ve ark (42) orciprenaline sulphat vererek 



ratlarda indükledikleri miyokardiyal hasarın oluşmasından 2 saat sonra hızlı bir cTn-T’yi 

serumda belirlemişlerdir (42). Hastalardaki Tn-T düzeyindeki yükselmeler akut MI’lı hastalar 

için yüksek oranda risk taşır (43). Kliniğe oldukça geç getirilen akut MI’lı hastaların teşhisi için 

cTn-T ile birlikte CK-MB’nin belirlenmesinin de  çok daha faydalı olabileceği belirtilmektedir 

(44). 

2.2.4. Veteriner Hekimlikte Kardiyak Troponinlerin Diagnostik Önemi  

Miyokardiyal hasarlı hastaların değerlendirilmesi için kardiyak göstergelerin yalnız başına veya 

birlikte belirlenmesi oldukça önemlidir. Bu göstergeler insan ve hayvanlardaki kardiyak hücre 

ölümlerinin veya nekrozun en önemli belirleyicileridir. Özellikle kardiyak nekrozun delilleri 

arasında son yıllarda cTn-I ve cTn-T analizleri başarıyla gerçekleştirilmiştir (45). 

Kardiyak hasarlı hayvanların teşhisi için kan testleri henüz yeterince tatminkar değildir. 

Hayvanlarda troponin kompleks proteinlerinin belirlenmesine ragmen, onların klinik 

kullanımları hakkında sınırlı sayıda çalışma vardır. Hayvanlardaki çalışmalar özellikle 

insanlardaki miyokardiyal enfarktüslerin belirlenmesi için laboratuvar hayvanları kullanılarak 

dizayn edilmiştir (26, 45-50). O’Brien ve ark (51) insan cTn-I’nı belirlemek amacıyla yeni bir 

immunoassay metoduyla çeşitli türlerdeki cTn-I’nın doku reaktivitelerini karşılaştırmışlardır 

(49-51). Onların verileri, tüm memeli türlerinde kardiyak yaralanmalarının mükemmel bir aday 

biyogöstergesi olduğunu göstermiştir. Kardiyak Tn-I’nın immunoassay reaktivitesi 

miyokardium için iskelet kasındakinden daha yüksektir. Ayrıca hayvanlar arasında kardiyak 

reaktivite belirli oranda farklılık göstermektedir. Büyük memeli hayvanların küçük memeli 

hayvanlardan 1.7 kat, kuşlardan 10 kat ve balıklardan 100 kat daha büyük bir reaktiviteye 

sahip olduğunu bulmuşlardır. Buna karşılık, iskelet kaslarındaki reaktivite de ise memeli 

hayvanlar ve kuşlar arasında bir fark bulunmamıştır. Büyük memeli hayvanlarda kalp kasının 

reaktivitesi küçük memelilerdekinden 2 kat, kuşlardakinden ise 8 kat büyük olduğu 

bulunmuştur (50). Köpeklerde plazma cTn-I düzeyleri 0.03 ng/ml ile 0.07 ng/ml arasında 

(ortalama 0.02 ng/ml) olarak belirlenmiştir. Kedilerde ise 0.03 ng/ml ile 0.16 ng/ml arasında 

(ortalama 0.04 ng/ml) bir düzeyde olduğu bildirilmiştir (48-50-52). Hayvanlarda miyokardial 

hücre hasarını güvenilir bir şekilde  belirleyecek yeterli biyokimyasal analizler yoktur. Fakat 

insanlarda kalp hastalıklarının araştırılmasında hayvan modelleri önemlidir. Aynı zamanda bu 



testlerin sensitivitesi ve spesifitesi de belirlenmemiştir. Buna rağmen laboratuar hayvanlarında 

miyokardiyal hasarın indüklendiği bir kaç deneysel çalışma vardır (36, 37, 47, 53, 54). 

Fredericks ve ark (47) köpek, maymun, domuz ve ratlardan topladıkları kalp ve iskelet 

kaslarında kardiyak troponinleri ve CK izoenzimlerini analiz etmişlerdir. Bu çalışma da iskelet 

kaslarındaki cTn-T ve cTn-I içeriği tüm hayvan türleri için kalp kasındakinden %0.6 düşük 

bulunmuştur. Aynı şekilde tüm hayvan türleri için iskelet kasındaki CK içeriği kalp 

kasındakinden daha yüksek bulunmuştur ve onlar çeşitli laboratuar hayvanlarındaki cTn-T ve 

cTn-I’nın, miyokardiyal hasarın spesifik belirleyicisi olduğuna karar vermişlerdir (47). Diğer 

bir çalışmada O’Brien ve ark (36) cTn-T immunoassayının farklı türlerdeki kardiak 

reaktivitesini analiz etmişlerdir. Bu çalışmanın sonucu cTn-T immunoassayının diagnostik 

kullanımı serum CK ile eş zamanlı yapılması gerekliliğini göstermiştir (54).  Çapraz reaksiyon 

ve iskelet kasının kalpten daha büyük olan kısmi kütlesi nedeniyle kardiyak hasarlarda 

belirlenen cTn-T iskelet kasının belirgin yaralanmalarında da hatalı pozitif sonuçlara yol 

açabilir (36). Koyunlarda deneysel oluşturulan reperfüzyonlu ve reperfüzyonsuz miyokardial 

infarktüslerin kreatin kinaz ve Tn-T düzeylerinde belirgin artışlara neden olduğu da 

bulunmuştur (43).  

Memeli hayvanların miyokardiumu cTn-I immunoassayi için yüksek oranda reaktiviteye 

sahiptir ve bu reaktivite miyokardium için yüksek oranda seçicidir.  

İskelet kasındakinden 1000 kat  daha yüksektir. Aminoasit dizilişi açısından insan ve 

hayvanlardaki troponin proteinleri arasında yapısal benzerlikler vardır. Ayrıca hayvanlar 

arasında da aminoasit dizilişleri benzerdir. Sığır, tavşan ve tavuk cTn-T aminoasit dizilişleri 

karşılaştırıldığında amino-terminal 13 aminoasit kısmına (tavukların kalp geninin exon 2 ve 3) 

yakın bir benzerliği olduğu bulunmuştur ve C-terminal 230 kısmına (exon 9-18) büyük oranda 

benzerdir (53, 55). Bir çalışma da insanlarda kardiak hasarların teşhisi için geliştirilen cTn-I 

immunoassay tekniği farklı hayvan türleri arasında test edilmiştir. Bu testle çeşitli türlerdeki 

kalp ve iskelet kaslarının farklı reaktiviteleri belirlenmiştir. Ayrıca bu çalışmanın verileri; 

insanlardaki cTn-I ile sığır kalp kasındaki cTn-I ile %96.4, fare ve rat kalbindeki ile %92.8, 

tavşan kalbindeki ile %91.4, tavuk kalbindeki ile %71.5 oranında benzer dizilişe sahip 

olduğunu göstermiştir. Sağlıklı kontrol köpekleriyle karşılaştırıldığında kalp yetmezlikli 



köpeklerde kardiyak reaktivitede %32’lik bir azalma olduğu belirtilmiştir ve tüm memeli 

türelerinde kardiyak yaralanmanın mükemmel bir göstergesi olarak cTn-I bildirilmiştir (51, 56-

58). 

Sonuçta, gerek cTn-T gerekse cTn-I analizleri, myokardiyal hasarlı hayvanlar için duyarlı ve 

spesifik bir belirleyici olabilir. Ayrıca şekillenecek kalp kası hastalıklarının başlangıçtan 

itibaren tahmin edilmesinde kullanılabilir. Evcil hayvanlarda çok çeşitli nedenlerle kalp kasında 

dejenerasyonlar meydana gelmektedir. Bu nedenlerin başında kardiyotoksik ilaçlar 

(doxorubicin, isoprenalin), retiküloperitonitis travmatika (RPT), bakteriyel (pastörella, 

stafilokok, streptekok) ve viral enfeksiyonlar (şap hastalığı), mineral ve vitamin eksiklikleri 

(kuzuların beyaz kas hastalığı) sayılabilir (38, 59, 60). Güvenilir metodlarla miyokart 

bozukluklarının belirlenmesi önemlidir. Özellikle kliniklerimiz de çok sık karşılaştığımız RPT 

olaylarının önemli bir kısmında perikarditis komplikasyonu ile karşılaşılmaktadır (38). Bu 

durum miyokarditislere de yol açmaktadır. Erken dönemlerde pratik testlerle troponin 

düzeylerinin belirlenmesi  hayvanların daha fazla verim kaybına uğratılmadan kesime sevk 

edilmesi ekonomik yönden oldukça önemlidir. İnsanlarda MI teşhisinde troponinlerin; CK-

MB, myoglobin, LDH ve AST’ye göre önemli avantajları bulunduğu için, myokardiyal 

hastalıklı hayvanların belirlenmesinde de bu parametreden faydalanılabilir. Hayvanlarda cTn-T 

ve cTn-I’nın spesifitesi ve sensitivitesi henüz belirlenmemiştir. Bu nedenle ilgili çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Veteriner hekimlikte troponinlerin diagnostik ve prognostik avantajlarının 

belirlenmesi de gereklidir. 

 
 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. GEREÇ 

3.1.1. Araştırmada Kullanılan Hayvanlar 

Bu projede, Kayseri yöresinde bulunan 2 koyunculuk işletmesine ait 2-8 haftalık (ortalama 

3.1±1.7 hafta), konjenital ve edinsel beyaz kas hastalıklı toplam 20 adet kangal ırkı kuzu 

kullanıldı. Bu kuzular araştırmanın çalışma grubunu oluşturdu. Kontrol grubunu ise yine aynı 

yöredeki, aynı ırk ve yetiştirme şartları altındaki, 2-8 haftalık (ortalama 3.6± 1.8 hafta) 10 adet 

sağlıklı kangal ırkı kuzu oluşturdu.   

3.1.2. Araştırmada Kullanılan Kimyasal Maddeler ve Malzemeler 



cTn-T Pratik Kardi Kit (Roche, Almanya ): Sağlıklı ve beyaz kastalıklı kuzulardan toplanan 

heparinli kan örneklerinde kalp kasına özgü Tn-T varlığını belirlemek amacıyla kullanılan 

immünokromatografik kit. 

cTn-I Pratik Kardi Kit (Veda Lab, Fransa): Sağlıklı ve beyaz kastalıklı kuzulardan toplanan 

antikoagulantsız kan örneklerinden elde edilen serumlarda kalp kasına özgü Tn-I varlığını 

belirlemek amacıyla kullanılan immünokromatografik kit. 

Shımadzu UV mını 1240 marka spektrofotometre: Çalışma gruplarından elde edilen 

serumlarda CK-MB, LDH ve AST analizlerinin yapıldığı spektrofotometri cihazı.  

CK-MB, LDH ve AST kitleri (Biolabo, Fransa): Serum örneklerinde söz konusu enzim 

aktivitelerini belirlemek için kullanılan ve reaktif leri içeren kitler. 

Ependorf Tüpü (1,5 ml): Serum ve heparinli kan örneklerinin analiz işlemlerine kadar 

saklandıkları tüpler. 

Holder ve Uygun İğne: Kuzuların vena jugularisinden kan almak amacıyla kullanılan iğne 

takımları. 

Plazma İçin Vakumlu Heparinli Tüp (10 ml): Heparin içeren kan alma tüpleri 

Serum Tüpü Cam Vakumlu Antikoagulantsız (10 ml): Antikoagulant içermeyen kan alma 

tüpleri 

Santrifüj (10 mlx20 Tüplük): Antikoagulantsız kan örneklerinde serum çıkarılması için 

kullanılan santrifüj. 

3.2. YÖNTEM 

3.2.1. Anamnezin Alınması 

Hayvan sahipleri ve Veteriner Hekimlerden koyunculuk işletmelerinde bulunan hayvanlar 

hakkında gerekli bilgiler alındı. 

3.2.2. Klinik Muayene 

Hayvanların genel klinik muayeneleri yapıldı. Ayağa kalkıp annelerini ememeyen, başlarını 

düzgün tutamayan, solunum güçlüğü çeken ve kolostrum alamayan kuzular ile; zayıf lık, 

kaslarda güçsüzlük, ayakta duramama, köpek oturuşu pozisyonu alma, lateral pozisyonda 

yatma, abdominal solunum, yutma güçlüğü, düzensiz kalp atımları ve sental sinir sistemi 

belirtileri gibi atipik semptomlar belirlenen kuzular projeye dahil edildi. Beyaz kas hastalığı çıkan 



sürülerde klinik bulguların doğrulanması amacıyla ölen kuzuların gögüs ve karın boşluğu 

makroskobik incelemeler için açıldı. Sırt ve bacak kaslarında beyaz kas hastalığına ait lezyonlar 

arandı, kalpte ve iskelet kaslarında belirlenen lezyonlar fotoğraflandı. 

3.2.3. Kan Örneklerinin Toplanması 

Hayvanların vena jugularisinden serum CK-MB, LDH, AST ve cTn-I analizleri için vakumlu 

antikoagulansız cam tüplere holder ve uygun iğne yardımı ile 5 ml, cTn-T analizleri için de 

vakumlu heparinli cam tüplere 2 ml kan örnekleri alındı. 

3.2.4. Kan Örneklerinin İşlenmesi 

Vakumlu antikoagulansız tüplere alınan kan örnekleri 1 saat oda sıcaklığında bekletildikten 

sonra 6000 devirde 10 dakika santrifüj edilerek serumları çıkarıldı ve ayrılan serumlar ilk yarım 

saat içinde cTn-I testine tabi tutuldu. Daha sonra örnekler enzim analizleri yapılana kadar -20 

0C’ de derin dondurucuda saklandı. Heparinli kan örnekleri ise alınır alınmaz cTn-T analizlerine 

tabi tutuldu.    

3.2.5. Örnek Analizleri 

Kalp kökenli Troponin-I için ticari Veda. Lab Troponin I- Check–1 (Fransa) test kitlerinden 

yararlanıldı. Troponin-T’nin belirlenmesi amacıyla yine piyasadan ticari olarak temin edilen 

Tromp-T test kiti (Almanya) kullanıldı. Testler prospektüslerinde belirtilen açıklamalar 

doğrultusunda uygulandı. 

CK-MB, LDH ve AST analizleri ise ticari kitler (Biolabo-Fransa) ile spektrofotometrik olarak 

yapıldı  

3.2.6. Kardiyak Testlerin Değerlendirilmesi 

Heparinli kan örnekleri, cTn-T analizi için özel olarak düzenlenmiş Tromp-T test kitlerinin 

prosedüründe belirtildiği gibi 150 µl özel pipetiyle alınarak, kitin özel gözüne konulmuş ve 20 

dakika sonra cTn-T ye ait kırmızı bandın oluşmasına göre testin sonucu değerlendirilmiştir. 

Bundan hemen sonra aynı kuzulardan elde edilen serum örnekleri cTn-I analizi için 

hazırlanarak; Veda. Lab test prosedüründe belirtildiği gibi bu serumlardan kitin özel pipetiyle 3-

4 damla (150 µl) alınarak aynı şekilde kitin özel gözüne damlatılmış, 10-15 dakika sonra cTn-I’ya 

ait pembe bandın belirmesi ve kontrol bandındaki daha açık pembe bir bandın oluşması ile 

sonucun pozitif  olduğu ortaya konulmuştur. 

3.2.7. İstatistik Analizler 



Elde edilen tüm veriler Minitap 12.0 programında bilgisayara yüklenerek, kontrol ve deneme 

grubu arasındaki verilerin istatistiksel önemleri “Tw o sample student-t” testi ile analiz edildi. 

Veriler tablolarda ortalama ± standart sapma şeklinde listelendi. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 



3.1. GEREÇ 

3.1.1. Araştırmada Kullanılan Hayvanlar 

Bu projede, Kayseri yöresinde bulunan 2 koyunculuk işletmesine ait 2-8 haftalık (ortalama 

3.1±1.7 hafta), konjenital ve edinsel beyaz kas hastalıklı toplam 20 adet kangal ırkı kuzu 

kullanıldı. Bu kuzular araştırmanın çalışma grubunu oluşturdu. Kontrol grubunu ise yine aynı 

yöredeki, aynı ırk ve yetiştirme şartları altındaki, 2-8 haftalık (ortalama 3.6± 1.8 hafta) 10 adet 

sağlıklı kangal ırkı kuzu oluşturdu.   

3.1.2. Araştırmada Kullanılan Kimyasal Maddeler ve Malzemeler 

cTn-T Pratik Kardi Kit (Roche, Almanya ): Sağlıklı ve beyaz kastalıklı kuzulardan toplanan 

heparinli kan örneklerinde kalp kasına özgü Tn-T varlığını belirlemek amacıyla kullanılan 

immünokromatografik kit. 

cTn-I Pratik Kardi Kit (Veda Lab, Fransa): Sağlıklı ve beyaz kastalıklı kuzulardan toplanan 

antikoagulantsız kan örneklerinden elde edilen serumlarda kalp kasına özgü Tn-I varlığını 

belirlemek amacıyla kullanılan immünokromatografik kit. 

Shımadzu UV mını 1240 marka spektrofotometre: Çalışma gruplarından elde edilen 

serumlarda CK-MB, LDH ve AST analizlerinin yapıldığı spektrofotometri cihazı.  

CK-MB, LDH ve AST kitleri (Biolabo, Fransa): Serum örneklerinde söz konusu enzim 

aktivitelerini belirlemek için kullanılan ve reaktif leri içeren kitler. 

Ependorf Tüpü (1,5 ml): Serum ve heparinli kan örneklerinin analiz işlemlerine kadar 

saklandıkları tüpler. 

Holder ve Uygun İğne: Kuzuların vena jugularisinden kan almak amacıyla kullanılan iğne 

takımları. 

Plazma İçin Vakumlu Heparinli Tüp (10 ml): Heparin içeren kan alma tüpleri 

Serum Tüpü Cam Vakumlu Antikoagulantsız (10 ml): Antikoagulant içermeyen kan alma 

tüpleri 

Santrifüj (10 mlx20 Tüplük): Antikoagulantsız kan örneklerinde serum çıkarılması için 

kullanılan santrifüj. 

3.2. YÖNTEM 



3.2.1. Anamnezin Alınması 

Hayvan sahipleri ve Veteriner Hekimlerden koyunculuk işletmelerinde bulunan hayvanlar 

hakkında gerekli bilgiler alındı. 

3.2.2. Klinik Muayene 

Hayvanların genel klinik muayeneleri yapıldı. Ayağa kalkıp annelerini ememeyen, başlarını 

düzgün tutamayan, solunum güçlüğü çeken ve kolostrum alamayan kuzular ile; zayıf lık, 

kaslarda güçsüzlük, ayakta duramama, köpek oturuşu pozisyonu alma, lateral pozisyonda 

yatma, abdominal solunum, yutma güçlüğü, düzensiz kalp atımları ve sental sinir sistemi 

belirtileri gibi atipik semptomlar belirlenen kuzular projeye dahil edildi. Beyaz kas hastalığı çıkan 

sürülerde klinik bulguların doğrulanması amacıyla ölen kuzuların gögüs ve karın boşluğu 

makroskobik incelemeler için açıldı. Sırt ve bacak kaslarında beyaz kas hastalığına ait lezyonlar 

arandı, kalpte ve iskelet kaslarında belirlenen lezyonlar fotoğraflandı. 

3.2.3. Kan Örneklerinin Toplanması 

Hayvanların vena jugularisinden serum CK-MB, LDH, AST ve cTn-I analizleri için vakumlu 

antikoagulansız cam tüplere holder ve uygun iğne yardımı ile 5 ml, cTn-T analizleri için de 

vakumlu heparinli cam tüplere 2 ml kan örnekleri alındı. 

3.2.4. Kan Örneklerinin İşlenmesi 

Vakumlu antikoagulansız tüplere alınan kan örnekleri 1 saat oda sıcaklığında bekletildikten 

sonra 6000 devirde 10 dakika santrifüj edilerek serumları çıkarıldı ve ayrılan serumlar ilk yarım 

saat içinde cTn-I testine tabi tutuldu. Daha sonra örnekler enzim analizleri yapılana kadar -20 

0C’ de derin dondurucuda saklandı. Heparinli kan örnekleri ise alınır alınmaz cTn-T analizlerine 

tabi tutuldu.    

3.2.5. Örnek Analizleri 

Kalp kökenli Troponin-I için ticari Veda. Lab Troponin I- Check–1 (Fransa) test kitlerinden 

yararlanıldı. Troponin-T’nin belirlenmesi amacıyla yine piyasadan ticari olarak temin edilen 

Tromp-T test kiti (Almanya) kullanıldı. Testler prospektüslerinde belirtilen açıklamalar 

doğrultusunda uygulandı. 

CK-MB, LDH ve AST analizleri ise ticari kitler (Biolabo-Fransa) ile spektrofotometrik olarak 

yapıldı  



3.2.6. Kardiyak Testlerin Değerlendirilmesi 

Heparinli kan örnekleri, cTn-T analizi için özel olarak düzenlenmiş Tromp-T test kitlerinin 

prosedüründe belirtildiği gibi 150 µl özel pipetiyle alınarak, kitin özel gözüne konulmuş ve 20 

dakika sonra cTn-T ye ait kırmızı bandın oluşmasına göre testin sonucu değerlendirilmiştir. 

Bundan hemen sonra aynı kuzulardan elde edilen serum örnekleri cTn-I analizi için 

hazırlanarak; Veda. Lab test prosedüründe belirtildiği gibi bu serumlardan kitin özel pipetiyle 3-

4 damla (150 µl) alınarak aynı şekilde kitin özel gözüne damlatılmış, 10-15 dakika sonra cTn-I’ya 

ait pembe bandın belirmesi ve kontrol bandındaki daha açık pembe bir bandın oluşması ile 

sonucun pozitif  olduğu ortaya konulmuştur. 

3.2.7. İstatistik Analizler 

Elde edilen tüm veriler Minitap 12.0 programında bilgisayara yüklenerek, kontrol ve deneme 

grubu arasındaki verilerin istatistiksel önemleri “Tw o sample student-t” testi ile analiz edildi. 

Veriler tablolarda ortalama ± standart sapma şeklinde listelendi. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Miyokardial hasarlı hastaların değerlendirilmesi için kardiyak göstergelerin yalnız başına veya 

birlikte belirlenmesi oldukça önemlidir. Bu göstergeler insan ve hayvanlardaki kardiyak hücre 

ölümlerinin veya nekrozisin en önemli belirleyicileridir. Özellikle kardiyak nekrozisin delilleri 

arasında son yıllarda cTn-I ve cTn-T analizleri başarıyla gerçekleştirilmiştir. Hayvanlardaki 

çalışmalar özellikle insanlardaki miyokardial enfarktüslerin belirlenmesi için laboratuar 

hayvanları kullanılarak dizayn edilmiştir (26, 45, 47). O’Brien ve ark. (51) insan cTn-I’nı 

belirlemek amacıyla yeni bir immunoassay metoduyla çeşitli türlerdeki cTn-I’nın doku 

reaktivitelerini karşılaştırmışlardır. Onların verileri, cTn-I’nın tüm memeli türlerinde kardiyak 

yaralanmalarının mükemmel bir aday biyo göstergesi olduğunu göstermiştir (51). 

Daha sonraları veteriner sahada yapılan çalışmalarla kalp kökenli troponinler daha iyi tanınmış 

ve günümüzde küçük hayvan kliniklerinde rutin kullanım alanına girmiştir (50). Kalp kökenli 

troponinlerin besine bağlı veya diğer nedenli myokardiyopatili küçük ruminantlarda kullanımına 

dair sadece birkaç yayın vardır (58, 60). Deneysel olarak oluşturulmuş myokardiyal 

enfarktüslü koyunlarda yapılan bir çalışmada CK ve Troponin-T düzeylerinde önemli artışlar 

olduğu kaydedilmiştir (61). Tunca ve ark. (58) beyaz kas hastalığına tutulan kuzuların 

kalplerinde cTn-I ve indüklenebilir nitrik oksit sentaz düzeylerini belirlemişlerdir (58). Ayrıca bu 

kuzuların serumlarında cTn-I konsantrasyonlarının 10,49±0,25 ng/ml’ye ulaştığını ve aynı 

kuzuların myositlerinde de cTn-I kaybını tanımlamışlardır. Beyaz kas hastalıklı kuzularda 

belirlediğimiz kalp hasarının göstergesi olan immünoreaktif  pratik kitlerle pozitif  olarak belirlenen 

sonuçlar kalp kökenli troponin I ve troponin T’nin kuzular için de geçerliliğini ortaya koymuştur. 

Kardiyak Tn-I’nın immunoassay reaktivitesi miyokardium için iskelet kasındakinden daha 

yüksektir. Ayrıca hayvanlar arasında kardiyak reaktivite belirli oranda farklılık göstermektedir. 

Büyük memeli hayvanların küçük memeli hayvanlardan 1.7 kat, kuşlardan 10 kat ve balıklardan 

100 kat daha büyük bir reaktiviteye sahip olduğunu tespit etmişlerdir. Buna karşılık, iskelet 



kaslarındaki reaktivite karşılaştırmasında ise memeli hayvanlar ve kuşlar arasında bir fark 

bulunmamıştır. Büyük memeli hayvanlarda kalp kasının reaktivitesi küçük memelilerdekinden 2 

kat, kuşlardakinden ise 8 kat büyük olduğu ortaya konulmuştur (51). Köpeklerde plazma cTn-I 

düzeyleri 0,03 ng/ml ile 0,07 ng/ml arasında (ortalama 0,02 ng/ml)  belirlenmiştir. Kedilerde ise 

0,03 ng/ml ile 0,16 ng/ml arasında (ortalama 0,04 ng/ml) bir düzeyde olduğu bildirilmiştir (52). 

Hayvanlarda miyokardial hücre hasarını güvenilir bir şekilde belirleyecek yeterli biyokimyasal 

analizler mevcut değildir. Fakat insanlarda kalp hastalıklarının araştırılmasında hayvan modelleri 

önemlidir. Aynı zamanda bu testlerin sensitivitesi ve spesif itesi de belirlenmemiştir. Buna 

rağmen laboratuar hayvanlarında miyokardiyal hasarın indüklendiği bir kaç deneysel çalışma 

vardır (36, 37, 47, 53, 54). Fredericks ve ark. (47) köpek, maymun, domuz ve ratlardan 

topladıkları kalp ve iskelet kas örneklerinde kardiyak troponinleri ve CK izoenzimlerini analiz 

etmişlerdir. Bu çalışmada iskelet kaslarındaki cTn-T ve cTn-I içeriği tüm hayvan türleri için kalp 

kasındakinden %0,6 oranında daha düşük olduğu bulunmuştur. Aynı şekilde tüm hayvan türleri 

için iskelet kasındaki CK içeriği kalp kasındakinden daha yüksek bulunmuştur ve çeşitli 

laboratuar hayvanlarında cTn-T ve cTn-I’nın miyokardiyal hasarın spesif ik belirleyicisi olduğuna 

karar vermişlerdir (47). Bu proje ile birlikte beyaz kas hastalıklı kuzularda kalp kası hasarını 

gösteren enzimlerdeki yükselmelere paralel olarak her iki troponin sonuçlarının pozitif  olması 

kuzuların kalp kası hasarı için çok yüksek oranda spesif ik olduğunun bir göstergesidir. Bu 

sayede her iki parametrenin önemli birer diyagnostik gösterge olduğu belirlenmiştir.  

Miyokardiyal dejenerasyonların ortaya konulmasında cTn-I’nın önemli bir serolojik ve yüksek 

oranda spesif ik bir belirleyici olduğu bildirilmiştir (39). Troponin-I tek bir aminoasit zincirine 

sahip olduğundan kalp için spesif iktir ve aynı zamanda infarktüslerin ileri dönemleri veya 

kardiyak hücre ölümleri içinde prognostik bir göstergedir. Özellikle kardiyak işeminin, kardiyak 

kontüzyon ve düzensiz angina pektorisin spesif ik bir belirleyicisidir. Çok küçük kardiyak 

hasarların belirlenmesinde üst düzeyde duyarlı bir gösterge olduğu bulunmuştur (39). Bu 

nedenle bu projede myokarditis oranının bu denli yüksek bulunması kalp kası hasarları için çok 

spesif ik bir belirleyici olan cTn-I testinin önemini ortaya koymaktadır. Troponin I’nın sensitivitesi 

CK-MB’ninkine eşit veya daha yüksektir. Kalp kökenli Tn-I’nın serumda belirlenme zamanı da 

CK-MB’ninkine eşittir. Fakat serumda Tn-I düzeyi akut miyokard enfarktüsünün başlamasını 

takiben hızlıca yükselir (5-7 saat). İlk pik sentezlendiği yer olan miyokardial sitozolden serbest 

troponinlerin salınımı nedeniyle şekillenir ve yaklaşık 12. saatte serum düzeyleri en üst noktaya 

ulaşarak, CK-MB’ye göre belirgin bir şekilde daha yüksek kalır. Bu çalışmada elde edilen cTn-I 



ve CK-MB düzeyleri karşılaştırıldığında bu iki parametrenin büyük çoğunlukla uyum içerisinde 

olduğu görülmüştür (Tablo 4.3). Kanda Troponin-I ilk salınmasından birkaç gün sonra ikinci bir 

pik de yapar. ikinci pik dejenere olmuş miyofibrilere bağlı troponinlerin serbest bırakılması ile 

oluşur. Troponin-I akut miyokard enfarktüsünden sonraki 8. güne kadar yüksek olarak kalması 

nedeniyle daha sonraki enfarktüslerin veya kardiak ölümlerin bir göstergesi olabileceği rapor 

edilmiştir. Fakat CK-MB için bu durum söz konusu değildir  (22). cTn-I’nın artmış 

konsantrasyonlarının myokard hasarı için yüksek oranda spesif iteye sahip olduğunun 

gösterildiği bir çalışmada, bu parametrenin daha uzun süre kanda bulunması nedeniyle CK-

MB’ye göre daha duyarlı olduğu da belirlenmiştir (62). Christenson ve ark (26) miyokard 

enfarktüslü hastaların teşhisi için ACCESS adı verilen yeni bir cTn-I analiz metodu 

geliştirmişlerdir. Bu metodun sensitivitesi %88,9 ve spesif itesi %91,8 olarak bulunmuştur. 

Troponin-I düzeyleri miyokardial dejenerasyonların büyüklüğü ve şiddeti ile doğru orantılıdır. 

Ayrıca anormal Tn-I düzeyleri akut miyokard enfarktüslü 32 hastanın tamamında göğüs 

ağrısının başlangıcını takiben 12 saat içerisinde yüksek bulunduğu bildirilmiştir (26). 

Miyokardiyal hasarlar süresince dolaşıma salınan diğer bir kalp yapısı proteini de cTn-T’dir. 

Troponin-T faydalı bir kardiyak gösterge olmasına rağmen insanlarda akut miyokardial 

enfarktüsler için CK-MB’den daha duyarlı değildir. Tn-T’nin spesif itesi aynı olaylarda da 

sınırlıdır. Çünkü bu protein kalp kası kadar iskelet kası hastalıklarında da dolaşıma salınır. Ayrıca 

nefritli hastaların serumlarında da Tn-T’nin yükseldiği bildirilmiştir (41). Bu çalışmada 5 beyaz 

kas vakasında cTn-I testlerinin paralelinde cTn-T pozitif  bulunmuştur. Bu tip vakalar için cTn-I 

kadar cTn-T’ninde spesif ik olduğuna karar verilmiştir. 

Özellikle CK-MB ile karşılaştırıldığında cTn-T’nin diyagnostik bir avantaja sahip olmayıp, daha 

çok prognostik bir gösterge olduğu da rapor edilmiştir (21). O’Brien ve ark. (36) cTn-T 

immunoassayının farklı türlerdeki kardiak reaktivitesini analiz ettikleri çalışmalarında cTn-T 

immunoassayının diyagnostik amaçlı kullanımının serum CK ile eş zamanlı olarak yapılması 

gerekliliğini ortaya koymuşlardır. Çapraz reaksiyon ve iskelet kasının kalpten daha büyük olan 

kısmi kütlesi nedeniyle kardiyak hasarlarda belirlenen cTn-T iskelet kasının belirgin 

yaralanmalarında da hatalı pozitif  sonuçlara yol açabilir. Bunlar cTn-T’nin önemli dezavantajları 

olarak sayılabilir (36). Koyunlarda deneysel oluşturulan reperfüzyonlu ve reperfüzyonsuz 

miyokardial enfarktüslerin CK ve Tn-T düzeylerinde belirgin artışlara neden olduğu da tespit 

edilmiştir (61). Bertsch ve ark. (42) orciprenaline sülfat vererek ratlarda indükledikleri 

miyokardiyal hasarın oluşmasından 2 saat sonra hızlı bir cTn-T’yi serumda belirlemişlerdir. 



Hastalardaki Tn-T düzeyindeki yükselmeler akut miyokardial enfarktüslü hastalar için yüksek 

oranda risk taşır (61). Kliniğe oldukça geç getirilen akut miyokardial enfarktüs’lü hastaların 

teşhisi için cTn-T ile birlikte CK-MB’nin belirlenmesinin çok daha faydalı olabileceği 

belirtilebilmektedir (44). Yukarıdaki araştırıcıların ortak olarak vardıkları yargılardan birisi, 

özellikle ilaç toksikasyonları gibi ilerleyici özellik gösteren myokard dejenerasyonlarında cTn-

T’nin daha çok prognostik öneme sahip bir biyomarker olabileceğidir (29, 56, 62). 

Memeli hayvanların miyokardiyumu cTn-I immunoassayi için yüksek oranda reaktiviteye sahiptir 

ve bu reaktivite miyokardium için yüksek oranda seçicidir. İskelet kasındakinden 1000 kat kadar 

daha yüksektir. Aminoasit dizilişi açısından insan ve hayvanlardaki troponin proteinleri 

arasında yapısal benzerlikler vardır. Ayrıca hayvanlar arasında da aminoasit dizilişleri 

benzerdir. Sığır, tavşan ve tavuk cTn-T aminoasit dizilişleri karşılaştırıldığında amino-terminal 13 

aminoasit kısmına (tavukların kalp geninin exon 2 ve 3) yakın bir benzerliği olduğu bulunmuştur 

ve C-terminal 230 kısmına (exon 9-18) büyük oranda benzerdir (57). Bir çalışmada (51) 

insanlarda kardiyak hasarların teşhisi için geliştirilen cTn-I immunoassay tekniği farklı hayvan 

türleri arasında test edilmiştir. Bu testle çeşitli türlerdeki kalp ve iskelet kaslarının farklı 

reaktiviteleri belirlenmiştir. Ayrıca bu çalışmanın verileri; insanlardaki cTn-I ve cTn-T ile koyun 

kalp kasındaki bu parametrelerin yüksek oranda benzerlik olduğunu da göstermiştir. Kalp 

yetmezliği bulunan köpeklerle sağlıklı kontrol köpekleri karşılaştırıldığında hasta köpeklerde 

kardiyak reaktivitede %32’lik bir azalma olduğu tespit edilmiş ve tüm memeli türlerinde kardiyak 

yaralanmanın mükemmel bir göstergesi olarak cTn-I bildirilmiştir. 

Bu çalışmada cTn konsantrasyonları belirlenmemiştir, fakat vakaların 5 tanesinde pozitif  cTn kit 

sonuçları belirlenmiştir. Bu bulgular küçük ruminantlar üzerinde daha önce yapılan çalışmaların 

bulguları ile paralellik göstermektedir (58, 60). Elde edilen pozitif  kit sonuçları beyaz kas 

hastalığı sonucu şekillenen myokardial dejenerasyona bağlı kan dolaşımına salınan cTn-I ve 

cTn-T düzeyleri ile ilişkilidir. Tunca ve ark. (58) tarafından da rapor edildiği gibi kalp kasındaki 

mikro düzeylerdeki yaralanmalarda dahi troponinler belirli düzeylerde dolaşıma salınmaktadır. 

Bu nedenle diğer konvansiyonel testlerden daha güvenilir bir kalp kası testi olduğu da 

belirtilmektedir (23, 32, 37).  

Bu çalışmada, beyaz kas hastalıklı 5 kuzudan elde edilen ortalama serum CK-MB, AST ve LDH 

akivitelerinin sağlıklı kuzulara oranla önemli oranda yüksek bulunması Vitamin-E ve Selenyum 

eksikliğine bağlı nutrisyonel myokardiyopati sonucunda oluşan kalp kası dejenerasyonlarının 

önemli bir göstergesidir. Fakat bu parametrelerin, özellikle CK-MB ve LDH aktivitesinin geniş 



aralıklarda seyretmesi, 5 vaka dışında diğerlerinin CK-MB açısından sağlıklılardan farklı 

olmaması ve çalışmanın hasta grubunda her üç parametrenin de farklı oranlarda dalgalanma 

göstermesi bu parametrelerin kısa yarılanma zamanına bağlı olabilir. Vakaların hastalığa tutulma 

dönemleri ve oranları farklılıklar gösterebileceği için enzim aktivitelerinde de değişiklikler 

beklenebilir. Zira yapılan çalışmalarda (47, 62–68) nutrisyonal myopatili kuzularda özellikle 

hastalığın başlangıç dönemlerinde bu enzim düzeylerinin artış gösterebileceği belirtilmiştir (62-

68). Özellikle CK enzim aktivitesi ilerleme göstermeyen kalp kası hasarlarında başlangıçtan 

itibaren 6–12 saatte maksimum yüksekliğe çıkar ve 24–48 saat içinde normal düzeyine iner. 

LDH aktivitesi de serum CK aktivitesine paralel seyrederek 48–72 saatte pik yapar. Bu 

özellikler söz konusu parametrelerin troponinlere göre önemli dezavantajı sayılabilir. Ayrıca 

enzim analizlerinin yapılabilmesi için laboratuvar şartlarına ihtiyaç vardır.  

İnsanlardaki klinik çalışmalar serum kardiyak troponinlerin akut koroner hastalıkların seyri 

esnasında en erken belirlenen biyokimyasal göstergeler olduğunu belirlemiştir (26-28). Çiftlik 

hayvanlarında herediter, vitamin-E ve selenyum eksikliği, mikrobiyal ajanlar, travmatik yaralar 

ve kalp parazitleri nedeniyle oluşmuş kalp kası hasarlarının teşhisi önemlidir (11), çünkü böyle 

vakalar belirlenecek olursa ani ölümden önce gerekli tedaviler uygulanabilir veya en azından 

ölümden önce kesim sağlanabilir. Kardiak Tn’ler mikro düzeydeki yaralanmalarında dahi kan 

dolaşımına salındıkları için (23, 26, 32, 69, 70) çiftlik hayvanlarında da bu işlem için kullanılabilir. 

Beyaz kas hastalıklı kuzularda myokardiyal dejenerasyonların teşhisi klinik belirtiler, 

histopatoloji ile yapılabilmekteydi, fakat bu çalışma ile görülmüştür ki insanlar için üretilen cTn 

kitleri ile kuzulardaki nutrisyonal kalp kası hasarları laboratuvar ortamına gerek kalmadan 

güvenli bir biçimde belirlenebilmiştir.  

Bu çalışmada elde edilen cTn sonuçları aynı zamanda f iziksel muayene ve biyokimyasal 

bulguların etkinliğini arttırmıştır. Sonuçta cTn analizleri (cTn-T and cTn-I) küçük ruminantlar için 

de sensitiv ve spesif ik bir marker olabilir, gelişecek kalp kası bozukluklarının tahmin edilmesinde 

veteriner sahada kullanılabilir. 
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