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The Determination of Serum Calcium, Sodiurn, Potassium, Magnesium and Copper 
Lcvels in Sbeep Expcrimentally Poisoned witb Amygdalin 

Summary : The present experiment was carried out to investigate the changes occuring calcium, sodium, potassium, 
magnesıum and copper levels ln the blood of the sheep experimantally poisoned with amygdalin. In the study twenty 
ewes. aged approximately two years old were used. The animal an which the experiment was made was fasted trom 
5 p.m. a day ago to the complement of experiment the next day. Thus. eyanide contamlnatıon due to feed and water 
were prevented Amygdalin was gıven through the rumen probe ın doses of 0.25. 0.5. 1.0. 1.5 mg/kg. Samples of the 
blood were collected at 1 ,2,4,8,24.48,72. hours alter amygdaline was given. Samples of the blood were analysed in 
terms of the levels calcium, sodlum, potasstum, magnesium and copper. In conclusion, the levels of sodlum, po­
tassium and calcium were observed to increase experimentally in the eyanide poisoning. On the other hand, the levels 
of magnesıum and copper were determined to deereasa experimentally in the eyanide poisoning. 

Key words: Cyanide, calcium. sodium. potassium, magnesium, copper. 

Özet : Bu araştırma deneysel olarak amigdalin ile zehirlenan koyunların serumlarında kalsiyum, sodyum, potasyum, 
magnezyum ve bakır dOzeylerinde meydana gelen değişiklikleri belirlemek amacıyla yapıldı. Araştırmada yaklaşık ola­
rak iki yaşında 20 adet koyun kullanıldı. üzerinde deneme yapılacak olan hayvan bir gün önce akşam saat 17.00'den 
itibaren ertesi gün uygulamalar tamamlanıncaya kadar aç bırakıldı. Böylece yem ve sudan ileri gelebilecek siyanür 
kontamınasyonları önlendi. Amigdalin rumen sondası ile 0.25. 0.5, 1 ve 1.5 mg/kg dozlarında verlidi. Amıgdalin ve­
rılmesini takiben hayvanlardan 1.2,4,8,24,48 ve 72. saatlerde kan örnekleri alındı. Kan örneklerı kalsiyum, sodyum, po· 
tasyum. magnezyum ve bakır yönünden incelendiler. Sonuç olarak. deneysel olarak oluşturulan siyanür ze­
hirlenmesinde serum kalsiyum, sodyum, potasyum dOzeylerinin arttığı, magnezyum ve bakır düzeylerinin ise azaldığı 
görüldü. 

Anahtak kelimeler · Siyanür, kalsiyum, sodyum, potasyum, magnezyum, bakır. 

Giriş 

Siyanojenik glikozitler insan ve hayvan gı­
dalarının çoğunda doğal olarak bulunmaktadırtar. 
Bu bitkilerin insan ve hayvan gıdası olarak kul­
lanılmalarına bağlı olarak siyanür zehirlenmesi 
oluşmaktadır. Siyanürün altın ve gümüş gibi ma­
denlerin aranmasında, tarımda pestisit olarak kul­
lanılmasına bağlı olarak bitki ve sulardaki siyanür 
düzeyleri hızla artmaktadır. Ayrıca siyanür yasa dışı 
fenisiklidin üretiminde de kullanılmaktadır. Si­
yanürlü bileşikler yukardaki amaçlar için veya mag-

nezyum siyanür (MgCN) şeklinde som balığı av­
cılığında kullanıldıklarında çevre ve besin kir­
lenmesine neden olurlar (Conn, 1973, 1979, 1980; 

Newton ve ark., 1981; Pickrell ve ark. 1991 ). 

Siyanojenik glikozitler tabi halde iken zehirli 
değildirler. Bu glikozitler enzimalik hidroliz sonucu 
HCN oluşturarak toksik etkilerini gösterirler (Conn. 
1973, 1984; Haishman ve Knight, 1967; Levin ve 
ark .. 1990; Olusi ve ark .. 1979). Siyanojenik bit­
kilerde hidrGiize neden olan enzimler glikozitlerle 
bir arada bulunabildikleri gibi bazende glikozit bir 
bitkide enzim başka bir bitkide bulunabilir. Insan ve 
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hayvanlar glikozit ve enzim içeren bu bitkileri al­
dıklarında zehirlenma oluşur (Conn. 1984; Ha­
ıshman ve Knıght, 1967; Newton ve ark., 1981; 
Olu si ve ark., ı 979). Siyanojenik bitkilerin çiğ­
nenmesı, ezılmesı ve öğütOlmesi sırasında enzim 
ve glıkozıt temas haline geçer. HCN, benzaldehit 
ve bir miktar hidrolize olmayan glikozit açığa çıkar 
(Conn, 1973, 1979; Flora ve ark., 1978; Majak. 
1992). 

Peros yolla alınan siyanojenik glikozitlerin 
hıdrolize edilmeleri ile ilgili olarak birkaç me­
kanizma ileri sürülmüştür. Mekanizmalardan ilki alı­
nan glikozidlerin mide asidinin etkisı ile hidrolize 
edilmesidir. Ikincisi ise siyanojenik glikozitlerin sin­
dirim kanalı özsuları tarafından hidrolize edil­
mesidir. Sindirim sistemi öz sularında bulunan en­
zımler alfa-glikozidazlardır. Bu enzimler de 
sıyanojenik glikozitlerin beta glikozidik bağlarını hid­
rolize edemezler. Kabul edilen üçüncü mekanizma 
ise glikozitlerin sindirim kanalında bulunan bak­
teriler tarafından salgılanan beta-glikozidazlar ara­
cılı�ı ile hidrolize edilmesidir (Conn, 19798; Majak 
vo ark . 1990; Majak, 1992; Newton ve ark., 1981: 
Pickrell ve ark .. 1991 ). 

Siyanürle zehirlenma olaylarında sitokrom 
oksidaz enzimlerinin inhibe edilmesinin yanısıra bir 
kısım metalo-anzımlerde dönüşümsüz olarak inhibe 
edilirler Bu enzimierin inhibisyonu sonucu pi­
rüvatlardan laktat üretimi artar ve laktik asidoz olu­
şur. Ayrıca sıyanürle zehirlenmalerde canlılarda 
aneorobik metabolizmanın devreye girmesi ile 
ATP/ADP oranında azalma olur (Cassel ve Pers­
son. 1992; Oodds ve ark., 1992; Hattori ve ark., 
1986 Humphry ve Nash, 1978). 

Siyanürle zehirlenmalerde kanda tirozin, his­
tamin, ıyot ve beyinde dopamin düzeyleri yükselir. 
Buna karşın tiroid ve tiroksin hormon düzeyleri aza­
lır Tiroid ve tiroksin hormonlarının azalmasına bağlı 
olarak kretenizm ve tiroid bezinde büyümeler gö­
rülür. Tiroid bezindeki büyümenin nedeni siyanürün 
detoksifiye edilmesi sonucu oluşan tiyosiyanata 
bağlı olarak iyodun tirioid bezine geçişinin en­
gellenmesidir (Bianc ve ark., 1985; Burrows ve 
Way, 1979. Cassel ve Persson, 1992; lbebunjo ve 
ark., 1992. lkediobi ve ark., ı 980). 

Bazı araştırıcılar (Oulaney ve ark., 1990; Ya­
mamato. 1992} çalışmalarda siyanürün beyinde 
gama-aminobutirik asit (GABA) düzeyini azalttığı, 
bu azalmanın konvülsiyonların oluşmasında direkt 
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bir etkisinin olmadığını ve konvulsiyonların oluş­
masında kalsiyum düzeyinin alfa-ketoglutarat ve­
rilmesi ile azaldığı ve buna bağlı olarak kon­
vulsiyonlann ortadan kalktığı bildirilmiştir. 

Pickrell ve ark. (1991) yaptıkları çalışmada si­
yanürün sıtokrom a3 enzimini inaktive ederek ok­
sidatif fosforilasyonu inhibe ederek kandaki amon­
yak düzeyini artırdığını ve bu artışa bağlı olarak 
konvülsiyonlar ve komanın oluşabileceğini be­
lirlemişlerdir. 

Gallagher ve ark. ( 1975) yaptıkları çalışmada 
siyanürle zehirlenan ratlarda karaciğer bakır dü­
zeylerinin azaldığını ve karaciğer mitokondriyal 
membranlarının adenin nükleotidi bağlama ka­
pasitelerinin % 24 oranında düştüğünü be­
lirlemişlerdir. 

Canlılarda çeşitli kaynaklardan siyanür alın· 
masına bağlı olarak zehirlenma olayları gö­
rülmektedir. Bu çalışmada, hayvanlarda görülen si­
yanür zehirlenmesinde, siyanurun kalsiyum, 
sodyum, magnezyum, potasyum ve bakır gibi mad­
delerin üzerine olan etkilerinin araştırılması amaç­
lanmıştır. 

Materyal ve Metot 

Uygulamalarda cinsiyetleri göz önünde bu­
lundurulmayan 2 yaşında, ağırlıkları 40-50 kg ara­
sında olan sağlıklı ve sütten kesilmiş 20 adet koyun 
kullanıldı. Çalışma süresince koyunlar diğer hay­
vanlardan ayrılarak özel padoklara yerleştirildi. 
Araştırma Fırat Üniversitesi Veteriner Fakültesi De­
neme Hayvanları Ünitesinde yürütOidü. 

Araştnma süresince koyunlara kaba yem ola­
rak iyi kalite kuru ot, kesif yem olarakta aşağıda bi­
leşimi verilen karma yem ad libitum olarak verildi. 
Önlerinde sürekli olarak temiz içme suyu bu­
lunduruldu. 

Yem Maddeleri % Konsantrasyonu 

Arpa 40 
Kepek 15 
Me la s 24.4 
Soya Fas. Küsp. 15 
kemik Unu 2 
Kireç Taşı 2 
Tuz 
Mineral Karması 0.1 
Vitamin 0.5 
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Araştırmada kullanılan hayvanlar sağlık kont­
rolleri yapıldıktan sonra Veteriner Fakültesi De­
neme Hayvanları Ünitesine getirilerek ferdi pa­
doklara yerleştirildi. Paraziter hastalıklara karşı 

gerekli ilaçlar verildi ve enterotoksemi, şap gibi 
hastalıklara karşıda gerekli aşı uygulamaları yapıldı. 

Deneme grubundaki koyunlara 1.5 mg/kg 

dozlarında amigdalin glikozidi rumen sondası yar­
dımıyla verildi. Üzerinde deneme yapılacak olan 
hayvan bir gün önce akşam saat 17.00'den ertesi 
gün uygulamalar tamamlanıncaya kadar aç bı­
rakıldı. Böylece yem ve sudan ileri gelebilecek si­
yanür kontaminasyonları önlendi. 

Çalışmada Atomic Abrosbtion (Perkin Elmer 
370M), Flame Fotometri (Epphendorf) aygıtları kul­
lanıldı. 

Kan serumu örneklerindeki kalsiyum, mag­
nezyum ve bakır düzeylerinin tayini Perkin Elmek 
370 modeli atomik absorbsiyon cihazı ile, serum 
sodyum ve potasyum düzeyleri ise flame fotometri 
cihazı kullanılarak gerçekleştirildi. 

Bulgular 

Koyunlara 0.25, 0.5, 1 ve 1.5 mg/kg doz­
larında amigdalin glikozidi 100 ml distile su içinde 
çözdürülerek rumen sondası yardımıyla verildi. 
Daha sonra 1,2,4,8,24,48 ve 72. saatlerde alınan 
kan örneklerindeki kalsiyum. sodyum, potasyum, 
magnezyum ve bakır düzeyleri belirlendi. 

Amigdalin glikozidi 0.25 mg/kg dozunda ve­
rildiğinde kan serumlarındaki kalsiyum. sodyum ve 
potasyum düzeyleri tablo 1 ve şekil 1 ,2,3,'de gö­
rülmektedir. Tablo 1 ve şekil 1 ,2,3 incelendiğinde 

serum kalsiyum. sodyum ve potasyum düzeylerinin 
1. saatten itibaren yükselmeye başladığı ve 24. sa­
atte sırasıyla 153 ppm, 176 meq/L ve 11.3 meq/L 
değerleriyle maksimum düzeylere ulaştığı ve daha 
sonra tedrici bir azalma göstererek 72. saatlerde 
kontrol gruplarına yakın üzeylere indiği görüldü. 
Tablo 1 ve şekil 4,5 incelendiğinde serum mag­
nezyum ve bakır düzeylerinin 1. saatte itibaren 
azalmaya başladığı ve magnezyum düzeylerinin 1. 

saatte 25 ppm, bakır düzeylerinin ise 24. 0.36 ppm 
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değerleriyle minumum seviyeye indiği ve daha 
sonra tedrici bir artış göstererek 72. saatte kontrol 
gruplarına yakın düzeylere çıktığı belirlendi. 

Amigdalin glikozidi 0.5 mg/kg dozunda ve­
rildiğinde kan serumlarındaki kalsiyum, sodyum ve 
potasyum düzeyleri tablo 2 ve şekil1, 2, 3'de gö­
rülmektedir. Tablo 2 ve şekil1, 2, 3 incelendiğinde 
serum kalsiyum, sodyum ve potasyum düzeylerinin 
1. saatten itibaren yükselmeye başladığı ve kal­
siyum ile potasyum düzeylerinin 24. saatte sırasıyla 
177 ppm, 11 ,74 meq/L değerleriyle, sodyum dü­
zeylerinin ise 8. saatte 206.7 meq/L değeriyla mak­
simun düzeylere ulaştığı ve daha sonra tedrici bir 
azalma göstererek 72. saatlerde kontrol gruplarına 
yakın düzeylere indiği görüldü. Tablo 2 ve şekil 4,5 
incelendiğinde serum magnezyum ve bakır dü­
zeylerinin 1. saatten itibaren azalmaya başladığı ve 

24. saatte sırasıyla 23 ppm, 0,77 ppm değerleriyle 
minumum seviyeye indiği ve daha sonra tedrici bir 
artış göstererek 72. saatte kontrol gruplarına yakın 
düzeylere çıktığı belirlendi. 

Amigdalin glikozidi 1 mg/kg dozunda ve­
rildiğinde kan serumlarındaki kalsiyum, sodyum ve 
potasyum düzeyleri tablo 3 ve şekil 1 ,2,3'de gö­
rülmektedir. Tablo 3 ve şekil 1,2,3 incelendiğinde 
serum kalsiyum ve potasyum düzeylerinin 1. sa­

atten itibaren yükselmeye başladığı ve 24. saatte 
sırasıyla 161 ppm ve 12.5 meq/L değerleriyle, sod­
yum düzeyinin ise 8. saatde 203 meq/L değeri ile 
maksimum düzeylere indiği görüldü. Tablo 3 ve 
şekil 4,5 incelendiğinde serum magnezyum ve 
bakır düzeylerinin 1. saatten itibaren azalmaya baş­

ladığı ve magnezyum düzeyinin 8. saatte 30.5 ppm 
değeriyle , bakır düzeyinin ise 24. saatte 0.75 ppm 
değeriyle minumuma indiği ve daha sonra tedrici 
bir artış göstererek 72. saatlerde kontrol gruplarına 
yakın düzeylere yükseldiği belirlendi. 

Amigdalin glikozidi 1.5 mg/kg dozunda ve­
rildiğinde kan serumlarındaki kalsiyum sodyum ve 
potasyum düzeyleri tablo 4 Ve şekil 1 ,2,3'de gö­
rülmektedir. Tablo 4 ve şekil 1 ,2,3 incelendiğinde 
serum kalsiyum, sodyum ve potasyum düzeylerinin 
1. saatten itibaren yüksaimeye başladığı ve kal­
siyum düzeylerinin 2. saatte 166 ppm, sodyum ve 
potasyum düzeylerinin ise 24. saatte 173 meq/L, 
14.23 meq/L değerleriyle maksimum düzeylere 
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ulaştıgı ve daha sonra tedrici bir azalma göstererek 
72. saatlerde kontrol gruplarına yakın düzeylere in­
digi görüldü. Tablo 4 ve şekil 4,5 incelendiğinde 
serum mağnezyum ve bakır düzeylerinin 1. saatten 
itibaren azalmaya başladığı ve mağnezyum dü­
zeyinin 24. saatle 24.3 ppm, bakır düzeyinin ise 8. 

saatte 0.81 ppm değeriyle minimuma indiği ve 
daha sonra tedrici bir artış göstererek 72. saatte 
kontrol gruplarına yakın düzeylere yükseldiği be­
lirlendi. 

Tartışma Sonuç 

Ülkemizde siyanürlü bileşiklerle oluşturulan 
zehirlenmalerde siyanürün kan serumundaki kal­
sıyum, sodyum, potasyum, magnezyum ve bakır 
düzeyleri üzerine olan etkileri ile ilgili herhangi bir 
çalışmaya rastlanılmamıştır. Insan ve hayvanlar ta­
rafından siyanojenik bitkiler besin maddesi olarak 
kullanılmakladır. Siyanojenik bitkiler siyanür pre­
kürsörleri durumunda olan siyanojenik glikozitler ve 
tipiller içerirler. Canlılar tarafından bu besin mad­
delerinin uzun süre fazla miklarda tüketilmesine 
baglı olarak siyanür zehirlenmesi oluşmakladır. 

Siyanojenik glikozitlerin sindirim sisteminde 
indirgenme ürünü olarak meydana gelen siyanürün 
başlıca etkisi, sitokrom oksidazı inaktive ederek ok­
sidatif fosforilasyonu inhibe etmesi ile değişik de­
recelerde oksijensizlik oluşturmasıdır. Nitekim si­
yanür zehirfenmelerinde başlıca semptom olarak 
solunum güçlüğü, konvülsiyonlar. koma ve ölüm 
dikkati çekmekledir {Dodds ve ark., 1992; Pickrell 
ve ark., 1991; Pirinçci ve Tanyıldızı. 1994). Ayrıca 
ağızda bol köpük ve salya ile tiroid fonksiyonunda 
bozukluklarda bildirilmiştir (Bianc ve ark.. 1985; 

Burrows ve Way, 1979; Cassel ve Persson, 1992; 

lbebunjo ve ark.. 1992; IKediobi ve ark., 1980). 

Bunun yanısıra siyanür zehirlenmelerinde kanda 
kalsiyum, sodyum, potasyum. magnezyum ve bakır 
düzeylerinde de değişiklikler olabileceği bazı araş­
tırıcılar tarafından ileri sürülmektedir (Fiora ve ark., 
1978; Gallagher, 1975; Pirinçci ve Tanyıldızı, 
1994). Ancak, bu alandaki araştırma sayısı oldukça 
azdır. 

Tablo 1,2,3,4 ve şekil 1,2,3,4,5 in­
celendiğinde amigdalin 0.25,05,1,1.5 mg/kg doz-
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larında verildiğinde oluşan zehirlenmalerde si­
yanürün kan serumundaki kalsiyum, sodyum, po­
tasyum, magnezyum ve bakır düzeyleri üzerıne 
olan etkileri görülmektedir. Deneysel olarak ko­
yunlar, 0.25 mg/kg dozunda amigdalinle ze­
hirlendiğinde kan serumundaki 100 ppm, 143 meq/1 
ve 8.5 meq/1 olan kalsiyum, sodyum ve potasyum 
düzeylerini 1. saatten itibaren artırmaya başladığı, 
24. saatte sırasıyla 153 ppm. 176 meq/1 ve 11,3 

meq/1 değerleri ile maksimum noktaya yükselttiği ve 
daha sonra tedrici bir azalma göstererek 72. saatte 
kontrol gruplarına yakın düzeylere düşürdüğü be­
lirlendi. Bune. karşın amigdalin 0.5 mg/kg dozunda 
verildiğinde kan serum u ndaki 100 ppm, 143 meq/1 
ve 8.5 meq/1 olan kalsiyum, sodyum ve potayum 
düzeylerini 1. saatten itibaren arttırmaya başladığı, 
24 saat içerisinde sırayla 177 ppm, 0.206 meq/1 ve 
11.74 meq/1 değerleri ile maksimum noktaya yük­
selttiği ve bu değerlerin 0.25 mg/kg dozunda amig­
dalin verildiğinde elde edilen degerierinkinden yük­
sek olduğu görüldü. Bunun yanısıra amigdalin 1 ve 
1.5 mg/kg dozunda verildiğinde ise kan se­
rumundaki kalsiyum ve sodyum düzeylerindeki 
maksimum artışın dozlara göre sırasıyla 161, 166 

ppm ve 189, 173 meq/1 değerlerinde olduğu ve bu 
değerlerin 0.5 mg/kg dozunda amigdalin ve­
rildiğinde elde edilen değerlerden daha düşük ol­
duğu belirlendi. Buna karşın amigdalin 1 ve 1.5 mg/ 
kg dozunda verildiğinde kan serumundaki po­
tasyum düzeyleri sırasıyla 12.5 ve 14.23 meq/1 de­
ğerleri ile 0.5 mg/kg dozunda amigdalin verildiğinde 
elde edilen değerlerden daha yüksek olduğu gö­
rüldü. 

Gallegher ve ark. (1975) ratfar üzerinde yap­
tıkları bir çalışmada siyanür zehirfenmelerinde ka­
raciğer bakır düzeylerinin azaldığını belirlemışlerdır. 
Tablo 1 ,2,3,4 ve şekil 4,5 incelendiğinde kan se­
rumundaki magnezyum ve bakır düzeylerinin 1. sa­
atten itibaren azalmaya başladığı 24. saatten sonra 
tedrici bir artış göstererek 72. saatte kontrol grup­
larına yakın düzeylere çıktığı belirlendi. Böylece ça­
lışmamızdan elde edilen sonuçlar değerlendiril­
diğinde yukarıdaki araştırıcıların görüşlerini doğ­
rulamaktadır. 

Bazı araştırıcılar (Dulaney ve ark., 1990; 

Humphry ve Nash 1978; Pirinçci ve Tanyıldızı,. 
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1994) yaptıklan çalışmalarda siyanür ze­

hirlenmelerinde kan seromundaki kalsıyum, sod­

yum ve potasyum düzeylerinin arttığını be­

lirlemışlerdir. Tablo 1 ,2,3,4 ve şekil 1,2,3 

ıncelendiginde kan serumundaki kalsiyum, sodyum 

ve poıasyum düzeylerinin 1. saatten itibaren art­

maya başladığı ve 24. saatte maksimum noktaya 

yükseldiği ve 72. saatte kontrol gruplarına yakın dü­

zeye indiği tespit edildi. Çalışmalarımızdan elde et­

tığımiz sonuçlar değerlendirildiğinde yukardaki 

araştır ıcılar ın görüşleri ile paralellik gösterdiği gö­

rülmektedir. 

Sonuç olarak; amigdalinle meydana gelen si­

yanür zehirlenmelerinde kan serumundaki kal­

siyum. sodyum ve potasyum düzeylerinin arttığı, 

ubna karşılık magnezyum ve bakır düzeylerinin ise 

azaldığı söylenebilir. 

Tabi o 1 .  Oral yolla 0.25 mg/kg dozunda amigdalin ve­
rilen koyunlarda serum kalsiyum, sodyum, po­
tasyum. magnezyum ve bakır düzeyleri 

Kaısıyum (ppm) 

Sodyum (meq/1) 

Potasyum (meq/1) 

Magnezyum (ppm) 

Balor(ppm) 

Zaman (Saat) 

Kontrol 1 2 4 6 

100 119 120 121 113 

±4.6 ±IS ±15 ±14 ±13 
143 156 166 153 159 

±U ±19 ±21 ±21 ±16 
6.5 112 9.7 9.5 9.9 

±O.S ±1.5 ±12 ±1.3 ±1.0 
40 25 31 33 31 

±2.0 ±2.0 ±2.4 ±2.7 ±1.9 
1.30 1.24 0.62 0.64 0.77 

24 46 72 

153 130 112 
±13 ±IS ±ll 
176 166 151 
±20 ±13 ±13 

11.3 9.7 9.1 

±1.2 ±1.2 ±1.3 
32 26 36 

±1.1 ±1.2 ±1.4 

0.36 0.46 1.12 

1.0.1 ±0.18 ±0.10 ±0.17 �. 11 !0.09 ±0.08 ±0.06 

Tablo 2. Oral yolla 0.5 mg/kg dozunda amıgdalin verılan 
koyunlarda serum kalsiyum, sodyum, po· 
tasyum. magnezyum ve bakır düzeyleri 

Kalsıyum (ppm) 

Sodyum (meq/1) 

Potasyum (me<fl) 

Magnezyum (ppm) 

Bal< ır (ppm) 

Zaman (Saat) 

Kontrol 1 2 4 8 24 48 

100 141 132 124 134 177 125 

±4.6 ±13 ±15 ±18 ±17 ±19 1:15 

143 179 173 166 206.7 169 160 

±6.6 ±17 ±IS .t14 ±13 ±12 ±14 

6.5 11.46 11.53 10.30 11.17 11.74 11.70 

±0.5 ±1.3 ±1.4 ±1.1 ±1.2 ±1.4 ±1.0 

40 27.3 39 25.6 25 23 3 4  

±2.0 ±2.3 ±2.8 ±2. 1 ±2. 4 ±1.6 ±2.3 
1.30 1.22 1.09 0.96 1.12 0.77 1.01 
±0.1 ±0. 16 ±0.18±0.1 ±0.14 ±0.17 ±0. 1 

72 

116 
±12 

154 

±12 
9.S 
±1.2 
37 
±2.1 
122 
±0.10 

l 
1 

39 

Tablo 3. Oral yolla ı mg/kg dozunda amigdalin verilen 
koyunlarda serum kalsiyum. sodyum, po-

tasyum, magnezyum ve bakır düzeyleri 

Zaman (Saat) 

Kontrol 1 2 " 8 24 46 72 

Kalsıyum (ppm) 100 132 125 131 131 161 127 118 

±4.6 ±14 ±IS .!;14 ±12 ±15 ±17 ±14 

Sodyurn (meqll) 143 163 156 173 203 189 ISI 146 

±6.6 ±IS ±13 ±16 ±12 ±17 ±14 ±12 

Potasyum (meq/1) &.5 8.97 8.97 9.66 12.5 12.5 14.6 9.9 

±0.5 :1.1.0 ±1.4 ±1.1 ±1.6 ±1. 1 .1:0.8 .t0.6 

Magnezyum (ppm) 40 36 33 43 30.S 39 38 39 

±2 ±1.9 ±2.1 ±2.5 11.5 ..t1.8 .J:2.3 ±2.1 

Bakır (ppm) 1.30 1.29 1.16 1.01 1.27 0.75 0.85 1.21 

±0.10 ±0.05 ±0. 12 ±0.17 ±0.08 ±0.06 ±0. 16 ±0.10 

Tablo 4. Oral yolla ı .5 mg/kg dozunda amigdalin verilen 
koyunlarda serum kalsiyum, sodyum. 
tasyum. magnezyum ve bakır düzeyleri 

Zaman (Saat) 

Kontrol 1 2 4 8 24 48 

Kalsıyum (ppm) 1 00 

:!!10 

Sodyum (m�) 143 

±6.6 

Potasyum (meqil) lf:5 

±0.5 

Magnezyum (ppm) 40 

±2 

Bakır (ppm) 1.30 

±0.1 

127 166 161 142 129 114 

±18 ±16 ..t17 :1:15 :1:12 ±11 

141 148 147 1ss 173 141 

±14 i.17 ±15 ±12 ±14 ±14 

12.94 11.38 12.58 12.10 14.23 12.82 

±1.1 ±1.8 ±1.5 ±1.1 ±1.6 ±1.7 

39 32.8 2S. 1 32.2 24.3 41.6 

±2.5 ±1.4 ±1. 7 ±1. 1 ±22 11.8 

0.93 0.90 0.90 0.81 0.85 0.83 

±0.19 ±0.12 ±0.19 ±0.13 ±0. 16 ±0.17 

.. .. 

po-

72 

106 

±10 

142 

±13 

9.6 

±1.4 

40.8 

±1.2 

1.30 

±0.15 

" · 

Şekil 1. Oral yolla ·amigdalin verilen koyunlarda serum 
kalsiyum. dOzeylerinin zamana ba�li de�işlmi. 
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Şekıl 2. Oral yolla amigdalin verılan koyunlarda serum 
sodyum düzeylerinin zamana ba�ll de�işimi 
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Şekıl 3. Oral yolla amıgdalın verılan koyunlarda serum 
potasyum dozeylerinin zamana baglı degışimı. 
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Şekıl 4 Oral yolla amıgdalın verılan koyunlarda serum 
magnezyum düzeylerinin zamana bağlı de­
gışımı. 
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Şekıl 5. Oral yolla amıgdalın verilen koyunlarda serum 
bakır düzeylerinin zamana bağlı değışımi. 
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