
Ankara Üniv Vet Fak Derg, 54, 75-80, 2007 
 
 

Kobaylarda amigdalinin elektrokardiyogram ve kan nitrik oksit 
düzeyine etkisi*  

 
Sadettin Mehmet SOYLU, Meltem ŞİRELİ 

 

Ankara Üniversitesi, Veteriner Fakültesi, Fizyoloji Anabilim Dalı, Ankara 
 

 
Özet: Araştırmada amigdalinin kobaylarda elektrokardiyogram ve kan nitrik oksit (NO) düzeyi üzerine etkileri incelendi. 32 

kobay, bir kontrol ve geri kalan üç grup deney grupları olacak şekilde dört gruba ayrıldı ve 50 mg/kg, 100 mg/kg ve 200 mg/kg 
dozunda amigdalin tek doz, ağız yoluyla uygulandı. Uygulamayı takiben elektrokardiyografi çekimleri yapıldı ve serumda NO 
konsantrasyonları belirlendi. Serum NO miktarının kontrol grubuna göre sırasıyla 50 mg/kg, 100 mg/kg ve 200 mg/kg dozunda 
amigdalin uygulanan gruplarda istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde arttığı (p<0.05) görüldü. Ayrıca IV. gruba ait serum NO 
miktarının II. gruba göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde (p<0.05) yüksek olduğu belirlendi. Q-T aralığı süresinin 100 mg/kg 
ve 200 mg/kg amigdalin uygulanan gruplarda, kontrol grubu ve 50 mg/kg amigdalin uygulanan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı 
bir biçimde azaldığı (p<0.05) görüldü. Kalp atım sayısın, 100 mg/kg ve 200 mg/kg amigdalin verilen hayvanlarda kontrol grubu ve 
50 mg/kg amigdalin uygulanan hayvanlara göre istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde yükseldiği (p<0.05) belirlendi. Öte yandan, 
200 mg/kg amigdalin grubunda bazı hayvanlarda hipoksik EKG değişimleri tespit edildi. Sonuç olarak, gözlenen bu değişimler ilacın 
kardiyovasküler problemlere yol açabileceğini göstermektedir. 

Anahtar sözcükler: Amigdalin, elektrokardiyogram, kobay, nitrik oksit. 

The effect of amygdalin on electrocardiogram and blood nitric oxide levels in guinea pigs 

Summary: In this study the effects of amygdalin on electrocardiogram and blood nitric oxide (NO) levels in guinea pigs were 
investigated. 32 male, albino guinea-pigs were randomly assigned to one control and three experiment groups. One dose of 50 mg/kg, 
100 mg/kg and 200 mg/kg amygdalin dissolved in distilled water were given to the second, third and fourth groups using gastric 
cathater. One hour after the drug administration, electrocardiography measurements were recorded and serum NO levels were 
determined. When the serum NO levels of the second, third, and fourth groups were compared to the serum NO level of the control 
group, each of the differences was found statistically significant (p<0.05). Moreover, the serum NO level of the fourth group was 
statistically significantly different from the second group (p<0.05). A statistically significant decrease was observed in the Q-T 
interval durations of 100 mg/kg (0.126±0.006 sn) and 200 mg/kg (0.120±0.001 sn) amygdalin administred groups as they were 
compared to the control (0.156 ± 0.009 sn) and to the 50 mg/kg (0.147 ± 0.004 sn) amygdalin administred groups. The heart rate 
increased statistically significantly in 100 mg/kg (246 ± 11 bpm) and 200 mg/kg (253 ± 12 bpm) amygdalin administred groups when 
they were compared to the control and to the second groups. In the 200 mg/kg amygdalin administred group, we observed IIº AV 
block at the rate of 25 %, S-T segment elevation at the rate of 25 %, an increase in T wave amplitudes at the rate of 12.5 %, though 
those observations were not found statistically significantly different, shortened S-T segment with fusion of the T wave into QRS 
complex and IIIº AV block at the rate of 12.5 %. In conclusion, the increases in blood NO levels and heart rate, a decrease in Q-T 
interval duration, and changes in electrocardiogram, all of which occur after the admigdalin administration, reveal that the drug can 
cause cardivascular problems.  
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* Bu çalışma aynı isimli doktora dezinden özetlenmiştir. 

Giriş 
Amigdalin (D-mandelonitrile-β-D-gentiobioside), 

doğada bol miktarda bulunan ve özellikle de meyve 
çekirdeği içlerinden (acıbadem, şeftali, kayısı, v.s.) elde 
edilen siyanogenetik bir glikozittir. (24). Amigdalinin 
ağız yoluyla alınmasını takiben, sindirim sisteminde 
parçalanması sonucu diğer yan ürünlerle beraber oldukça 
zehirli olan hidrojen siyanür (HCN) açığa çıkar (18). 

Amigdalin, piyasa adı Laetrile olarak bilinen bir kanser 
ilacının temel bileşenidir. Literatürlerde, amigdalinin 
kanserin tedavisinde etkili olup olmadığına dair çeşitli 
bildirimler vardır. Soffer, neoplazilerin sağaltımında 
Laetrile kullanımının yararsız ve aynı zamanda doğru 
tedavi seçeneklerini geciktireceği ve zehirli olması 
nedeniyle de tehlikeli olduğunu bildirmektedir (38). Hill 
ve ark. (20), farelerde yaptıkları deneysel çalışma 
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sonucunda, amigdalinin B16 melanoma ve BW5147 
AKR lösemiye karşı tedavide etkisiz olduğunu bildir-
mektedirler. Bununla beraber, Fukuda ve ark. (16), 
amigdalinin tümör büyümesini inhibe edici ve tümör 
oluşumuna karşı koruyucu etkileri olduğunu saptamışlar-
dır. Amigdalinin ağız yoluyla alınmasını takiben emülsin 
enzimi (40) veya gastrointestinal sistemde bulunan ve 
buradaki bakteriler tarafından sentezlenen β-glikosidaz 
enzimi (12) ile büyük oranda hidrolize uğratılması sonu-
cunda prunasin, glikoz, mandelonitril, benzaldehid ve 
HCN açığa çıkar (18). Siyanürün etkidiği hedef enzim, 
mitokondriyal oksijenli solunum zincirinin terminal 
oksidazı olan sitokrom oksidazdır ve inhibisyonu sonucu 
hücrelerde histotoksik anoksiya meydana gelir (23). 
Siyanürü vücuttan uzaklaştırmak için endojen olarak 
devreye giren mekanizma, mitokondriyal bir enzim olan 
rodonaz enzimi aracılığıyla, siyanürün göreceli olarak 
daha az zehirli bir bileşik olan tiyosiyanata dönüştü-
rülmesi (6) ve bu yolla idrarla atılmasıdır (36). Rodonaz 
enzimi sülfür gruplarının varlığında işlevsel olabilir (2) 
ve bu nedenle de siyanür zehirlenmesi tedavisinde bir 
sülfür kaynağı olan tiyosülfat kullanılır. Antidot olarak 
kullanılan bir diğer madde sodyum nitrittir. Nitritlerin 
hemoglobine bağlanması ile methemoglobin oluşturul-
ması ve siyanürün sitokrom oksidazdan ayrılarak seçici 
olarak methemoglobine bağlanması amaçlanmaktadır (5). 
Ancak Way (41) sodyum nitritin methemoglobin 
oluşumundan farklı bir farmakolojik mekanizmayla etkili 
olduğunu ifade etmekte ve mekanizmanın da sodyum 
nitritin bilinen diğer bir farmakolojik özelliği olan damar 
genişletme yeteneğine bağlı olabileceği yorumuna yer 
vermektedir. Günümüzde sodyum nitritin damar 
genişletici etkinliğini kan nitrik oksit (NO) miktarını 
artırarak meydana getirdiği bilinmektedir (11). 

Nitrik oksit iki atomlu bir gaz molekülüdür (4). 
Ökaryotik hücrelerde NO, yarı esansiyel bir aminoasit 
olan L-arjininden NO sentaz (NOS) enziminin 
katalizlediği bir reaksiyon sonucunda üretilir. Nitrik 
oksitin en iyi bilinen etkisi endotel hücrelerinden 
salınarak damar düz kas hücrelerinde gevşemeye neden 
olmasıdır (39). Nitrik oksitin kardiyovasküler sistem 
üzerine etkileri; damar gevşetici (28), platelet adezyonu 
(34) ve agregasyonu (14) ile nötrofil adezyonunu 
önleyici (3) ve damar düz kas hücresi proliferasyonunu 
önleyici (17) etkiler şeklinde sıralanabilir. 

Bu araştırmada, kanser tedavisinde kullanılan 
amigdalinin vücutta kalp-damar sistemi üzerine olası 
etkilerinin nitrik oksit düzeyi ve elektrokardiyogramdaki 
değişimlerle ilişkilendirilerek incelenmesi amaçlanmıştır. 

 
Materyal ve Metot 

Araştırmaya başlamadan önce etik kurul onayı 
alındı. Çalışmada 3-5 aylık, 400-600 gram ağırlığında 32 

erkek albino kobay kullanıldı. Hayvanlar her grupta 
sekizer hayvan olmak üzere, bir kontrol ve geri kalan üç 
grup deney grupları olacak şekilde dört gruba ayrıldı. 
Hayvanlara çalışma süresince su, pelet ve yeşil yem ad 
libitum olarak verildi. Araştırmada, Ankara Üniversitesi 
Veteriner Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalındaki 
elektrokardiyograf (Nihon-Kohden, Cardiofax ECG-6851 
K) ve spektrofotometre (Shimadzu Spectrophotometer, 
UV-150-02 Kyoto-Japan) kullanıldı. Toz şeklindeki 
amigdalinin (Sigma, A6005) 1 g’ı 12 ml distile su 
içerisinde çözündürülerek (7) stok solüsyon hazırlandı. 
Bir grup kontrol grubu olarak ayrıldı ve diğer gruplarla 
aynı stres şartlarına sahip olmaları için mide sondası 
yardımıyla ağızdan 1 ml distile su verildi. II. gruba 50 
mg/kg, III. gruba 100 mg/kg, IV. gruba 200 mg/kg 
dozunda olacak şekilde distile su içerisinde çözdürülmüş 
olan amigdalin tek doz olacak şekilde yine sonda 
aracılığı ile mideye verildi. İlacın verilmesinin üzerinden 
bir saat geçtikten sonra elektrokardiyografi çekimleri 
yapıldı. Kobaylara elektrokardiyografi çekimi sırasında, 
anestezik maddelerin elektrokardiyogram üzerine etkileri 
olduğu bilindiği için herhangi bir anestezik madde 
uygulanmadı (32).  

Elde edilen elektrokardiyogramların sadece II. 
derivasyonlarındaki P dalgası süresi, QRS kompleksi 
süresi, T dalgası süresi, P-R aralığı, Q-T aralığı süreleri, 
P, R ve T dalgalarının amplitüdleri ve kalp atım sayıları 
belirlendi. Ayrıca QTc değerleri Fridericia tarafından 
önerilen formülden yararlanılarak hesaplandı (19). Bu 
amaçla, arkaya 10 kalp atım siklusunda oluşan Q-T ve R-
R aralıkları belirlenerek ortalamaları alındı ve ortalama 
Q-T aralığı değerinin küp kökü, ortalama R-R aralığına 
bölünerek QTc değeri hesaplandı.  

Elektrokardiyografi çekiminden hemen sonra 
hayvanların kalplerinden 1 ml kan alındı ve serumları 
ayrıldı. Elde edilen serumlar NO miktarının belirleneceği 
zamana kadar –20 ºC’ de muhafaza edildi. Serumda NO 
miktarının belirlenmesi amacıyla, nitritin asidik ortamda 
primer bir aromatik aminle diazotizasyonu ve NEDD ile 
renkli bir azo türevi oluşturması esasına dayanan Griess 
reaksiyonundan yararlanıldı (27).  

 
Bulgular 

Serum NO düzeyleri kontrol, II., III. ve IV. 
gruplarda sırasıyla 15.82 ± 1.93 µmol/l, 21.82 ± 1.13 
µmol/l, 24.97 ± 1.89 µmol/l ve 31.29 ± 2.93 µmol/l 
olarak belirlendi ve deney gruplarına ait değerlerin 
kontrol grubuna ait değerlerden istatistiksel olarak 
anlamlı bir şekilde (p<0.05) büyük oldukları görüldü. 
Ayrıca yine IV. gruba ait serum NO miktarının II. gruba 
göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde yüksek olduğu 
belirlendi. 
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Tablo 1. Kontrol ve deney gruplarına ait EKG değerleri 
Table 1. ECG values of control and experiment groups 

 
I. grup (n=8) 

Kontrol 
X ± Sx 

II. grup (n=8) 
50 mg/kg 
X ± Sx 

III. grup (n=8) 
100 mg/kg 

X ± Sx 

IV. grup (n=8) 
200 mg/kg 

X ± Sx 
P dalgası amplitüdü (mV) 0.192 ± 0.010 0.218 ± 0.021 0.175 ± 0.016 0.206 ± 0.013 
P dalgası süresi (sn) 0.030 ± 0.001 0.031 ± 0.001 0.028 ± 0.001 0.030 ± 0.000 
P-R aralığı süresi (sn) 0.073 ± 0.002 0.071 ± 0.002 0.068 ± 0.002 0.070 ± 0.003 
R dalgası amplitüdü (mV) 1.000 ± 0.085 0.900 ± 0.114 0.812 ± 0.091 0.781 ± 0.050 
QRS kompleksi süresi (sn) 0.02 ± 0.000 0.02 ± 0.000 0.02 ± 0.000 0.02 ± 0.000 
Q-T aralığı süresi (sn) 0.156 ± 0.009 a 0.147 ± 0.004a 0.126 ± 0.006 b 0.120 ± 0.001 b

QTc değeri 0.527 ± 0.038 0.560 ± 0.025 0.490 ± 0.020 0.488 ± 0.015 
T dalgası amplitüdü (mV) 0.187 ± 0.027 0.150 ± 0.032 0.112 ± 0.012 0.162 ± 0.024 
T dalgası süresi (sn) 0.042 ± 0.007 0.036 ± 0.006 0.032 ± 0.001 0.036 ± 0.005 
Dakika kalp atım sayısı 205 ± 12 a 208 ± 12 a 246 ± 11 b 253 ± 12 b

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
EKG değerleri incelendiğinde (Tablo 1) Q-T aralığı 

süresi ve kalp atım sayısı verileri dışında diğer değerler 
açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
farklılık gözlenmedi. Q-T aralığı süresinin kontrol 
grubunda ve 50 mg/kg amigdalin verilen grupta, 100 
mg/kg ve 200 mg/kg amigdalin verilen gruplara göre 
istatistiksel açıdan anlamlı bir biçimde kısaldığı (p<0.05) 

görüldü. Kalp atım sayısının kontrol grubunda ve 50 
mg/kg amigdalin verilen hayvanlarda, 100 mg/kg ve 200 
mg/kg amigdalin verilen hayvanlara göre istatistiksel 
olarak anlamlı bir biçimde (p<0.05) yükseldiği belirlendi. 
Q-T aralığı süresindeki kısalmanın, anılan gruplardaki 
dakika kalp atım sayısındaki artışa bağlı olup olmadığını 
belirleyebilmek amacıyla Fridericia düzeltme formülü 
kullanılarak tüm gruplarda QTc değerleri hesaplandı, 
ancak istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Şekil 1. IV. grupta IIº AV blok (50 mm/sn, 1mV=10 mm). 
Figure 1. IIº AV block in group IV (50 mm/sec, 1mV=10 mm). 
 

200 mg/kg amigdalin uygulanan grupta; %25 
oranında P dalgasından sonra QRS kompleksinin 
oluşmaması ile karakterize IIº AV (Atriyoventriküler) 
blok (Şekil 1), % 25 oranında S-T segmentinde yükselme 
(Şekil 2 ve Şekil 3), % 12.5 oranında, istatistiksel olarak 
bir farklılık saptanmamasına karşın, T dalgası amplitü-
dünde artış, T dalgasının QRS kompleksinin içerisine 
kaynadığı bir S-T segmenti kısalması ve QRS komplek-
sinden daha fazla sayıda P dalgası oluşumu ve P dalgaları 
ile QRS komplekslerinin birbirlerinden bağımsız olarak 
şekillenmeleri ile karakterize IIIº AV blok tespit edildi 
(Şekil 3). 

Şekil 2. IV. grupta S-T segmentinde yükselme (50 mm/sn, 
1mV=10 mm). 
Figure 2. S-T segment elevation in group IV (50 mm/sec, 
1mV=10 mm). 

 
Tartışma ve Sonuç 

Kanser tedavisinde kullanılan amigdalinin kan 
nitrik oksit seviyesi ve elektrokardiyogram üzerine 
etkilerini araştırmak üzere kobaylara ağız yolu ile 
amigdalin verilerek anılan parametrelerdeki değişimler 
incelenmiştir.  

Şekil 3. IV. grupta T dalgası amplitüdünde artış, S-T 
segmentinde kısalma ve IIIº AV blok (50 mm/sn, 1mV=10 mm). 
Figure 3. Increase in T wave amplitude, S-T segment shortening 
and IIIº AV block in group IV (50 mm/sec, 1mV=10 mm). Amigdalin hayvansal dokularda, gastrointestinal 

sistemdeki kadar etkin bir hidrolize uğratılamadığından 
(1) parenteral uygulamalarda daha etkin sonuç alabilmek 
için çok daha yüksek dozlarda kullanılması 
gerekmektedir (35). Bu nedenle, ilacın ağız yoluyla 
uygulanması tercih edilmiştir. Yapılan literatür 
taramalarında amigdalinin kobaylardaki oral dozu ile 
ilgili bir bilgiye ulaşılamadığından uygulanacak doz 
belirlenirken diğer kemirgenlerde önerilen dozlardan 
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yola çıkılarak doz tespiti yapılmıştır. Hamsterlerde 
amigdalinin oral deney dozunun 250 mg/kg (42) ve 0.44 
mmol/kg veya diğer bir hesaplamayla 200 mg/kg (15) 
olduğu bildirilirken, ratlarda ilaç oral yol ile 
uygulandığında LD50 dozunun 395 mg/kg ve farelerde 
450 mg/kg olduğu ifade edilmektedir (33). Bu verilerden 
yola çıkarak kobaylara ağız yolu ile, tek sefer 50 mg/kg, 
100 mg/kg ve 200 mg/kg dozlarında amigdalin verilmesi 
uygun görülmüştür. 

Elektrokardiyografi çekimi ve kan örneklerinin 
alınacağı zaman olarak, oral amigdalin uygulamasını 
takiben amigdalinin enzimatik parçalanması sonucu 
açığa çıkan HCN’ nin kanda en yüksek düzeye ulaştığı 
zaman aralığı tercih edildi. Frakes ve ark. (15), oral 
amigdalin uygulamasını takiben bir saat içinde kan HCN 
konsantrasyonunun en yüksek değerine ulaştığını ve 
uygulamadan üç saat sonrasına kadar yüksek seviyede 
kaldığını bildirirken, farelere oral amigdalin uygulayan 
Hill ve ark. (21), kandaki HCN konsantrasyonun 
uygulamayı takiben 1.5 - 2 saat içerisinde en yüksek 
değere ulaştığını ifade etmektedirler. Bu verilere 
dayanarak ağız yolu ile amigdalin uygulamasını takiben 
birinci saat sonunda elektrokardiyografi çekimleri yapıldı 
ve hemen ardından serum NO miktarının tespiti için kan 
örnekleri alındı. 

Araştırmada, kobaylara 50 mg/kg, 100 mg/kg ve 
200 mg/kg dozlarında ağız yolu ile amigdalin 
uygulamasını takiben bir saat sonra alınan kan 
örneklerinde, serum NO miktarında doz artışına paralel 
bir artış gözlenmiştir. Amigdalin uygulanan tüm 
gruplarda belirlenen serum NO düzeyi kontrol grubuna 
göre ve 200 mg/kg amigdalin uygulanan grupta 
belirlenen değer en düşük doz grubuna (50 mg/kg) göre 
istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde fazla bulunmuştur. 
Yapılan taramalarda amigdalin uygulamasını takiben 
serum NO miktarında nasıl bir değişim meydana 
geldiğine dair literatür verisine rastlanmamıştır. Bu 
çalışmada amigdalin uygulamasını takiben gruplarda doz 
artışına paralel olarak serum NO düzeyinde bir artışın 
gözlenmesi amigdalinin kanda NO miktarını artırma 
eğiliminde olan bir farmakolojik ajan olduğunu 
göstermektedir. Diğer yandan amigdalin preparatı 
(Laetrile) kullanan hastalarda yan etki olarak 
hipotansiyon meydana geldiğine dair bildirimler de 
mevcuttur (26, 31). Septik şokta (8) ve organik nitratların 
kullanıldığı durumlarda kan NO düzeyinin artmasıyla 
beraber NO’ nun damar düz kas hücreleri üzerine olan 
gevşetici etkisi sonucu kan basıncında azalma 
şekillendiği bildirilmektedir (9). Bu bildirimler ve 
çalışmada elde edilen sonuç bir arada ele alındığında 
amigdalinin kan basıncını düşürücü etkisini, kan NO 
miktarını artırarak şekillendirdiği söylenebilir.  

Elektrokardiyogramın II. derivasyonunda saptanan 
değerler karşılaştırıldığında P dalgasının amplitüdü, P 
dalgasının süresi, QRS dalgasının süresi, R dalgasının 
amplitüdü, T dalgasının süresi, P-R aralığının süresi, T 
dalgasının amplitüdü ve QTc değeri açısından gruplar 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir değişim 
gözlenmemiştir. Q-T aralığı süresi ve kalp atım sayısı 
incelendiğinde kalp atım sayısının 100 mg/kg ve 200 
mg/kg amigdalin uygulanan gruplarda, kontrol ve 50 
mg/kg amigdalin uygulanan gruplara göre istatistiksel 
olarak anlamlı bir şekilde arttığı ve bu farka paralel 
olarak Q-T aralığı süresinin 100 mg/kg ve 200 mg/kg 
amigdalin uygulanan gruplarda, kontrol ve 50 mg/kg 
amigdalin uygulanan gruplara göre yine istatistiksel 
olarak anlamlı bir biçimde daha kısa olduğu tespit 
edilmiştir. Hogan ve ark. (22), in vivo olarak NO salıcı 
maddeler uygulandığında kanda NO miktarının 
yükselmesi sonucu damarlarda genişleme şekillendiğini, 
böylece kan basıncının düştüğünü, bu basınç azalmasının 
baroreseptörler tarafından algılanmasıyla beraber refleks 
mekanizmaların aktive olması sonucu kalp atım sayısının 
arttığını ifade etmektedirler. Bu çalışmada da serum NO 
miktarının artışı ile beraber kalp atım sayısında artış 
şekillenmesi bulgusunun literatürde söz edilen mekaniz-
mayla açıklanabileceği düşünülmektedir. Öte yandan 
bizim çalışmamızda en yüksek doz gruplarında serum 
NO konsantrasyonundaki artışa paralel şekillenen pozitif 
kronotropik etki bulgusu, izole kalp preparatlarına NO 
salıcıları ve NO’ nun ön maddesi olan L-arjinin uygu-
lanması sonucu pozitif kronotropik etki gözlendiğini, 
NOS inhibitörleri uygulandığında ise negatif kronotropik 
etki meydana geldiğini bildiren literatür verileriyle (25, 
29, 30) uyum içerisindedir.  

Literatürlerde, siyanid zehirlenmelerinde sitokrom 
oksidazın siyanid tarafından bağlanmasıyla hipoksik 
EKG değişimleri olarak tanımlanan S-T segmenti 
değişimleri, S-T segmenti yükselmesi, T dalgasında 
büyüme, T dalgasının QRS kompleksinin içerisine 
kaynadığı bir S-T segmenti kısalması, AV blok ve AV 
iletim değişimleri oluştuğu bildirilmektedir (10, 23, 36, 
37). Nitekim bu çalışmada da en yüksek doz uygulanan 
grupta az sayıda hayvanda; P dalgalarından sonra QRS 
komplekslerinin oluşmamasıyla karakterize IIº AV blok 
ve QRS kompleksinden daha fazla sayıda P dalgası 
oluşumu ve P dalgaları ile QRS komplekslerinin 
birbirlerinden bağımsız olarak şekillenmeleri ile 
karakterize IIIº AV blok (13), T dalgası amplitüdlerinde 
artış, S-T segmentinde yükselme ve S-T segmenti 
kısalmasıyla beraber T dalgasının QRS kompleksi 
içerisine kaynaması gibi bulguların gözlenmesi, bu 
gruptaki hayvanlarda hipoksik bir durumun oluştuğunu 
düşündürmektedir.  
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