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1. GIRiS

Ulke ekonomisinde koyunculugun bilyiikk 6nemi vardir. Eti, siitii ve yinii ile tlke
ekonomisine 6nemli katkist bulunan koyun isletmelerinin ve yetigtiricilerinin pek ¢ok
sorunlar vardir. Bu sorunlanin baglicalar abort ve neonatal kuzu kayiplarinin yaninda,
mineral madde yetersizli§ine baglh meydana gelen kuzu kayiplandir. Beyaz kas hastaligs
Ulkemizde 6zellikle Orta Anadolu, Dogu ve Giiney Anadolu bélgelerinde yaygin olarak
gorilmektedir. Hastalik Ingiltere, Iskandinav iilkeleri, Avrupa, Kanada, Yeni Zelanda ve
Avustralya gibi diinya iilkelerinde de goriilmektedir. Kuzular diginda oglak ve nadiren de
buzagilarda gorilir. Beyaz kas hastaligi iskelet ve kalp kaslari ve diaframada hyalin
dejenerasyonlan ile karekterize nutrisiyonel bir hastahktir. Hastaligin olusumunda
topragin yapisi, rasyondaki, selenyum, vitamin E ve ugucu yag asitlerinin oranlari ve
miktarlan etkili olmaktadir (Aslan, 1994, Aytug ve ark.,1990 | Nizamhoglu ve ark.,1991,
Voyvoda ve ark., 1996).

Beyaz kas hastaliinin teshisinde Se ve E vitaminin viicut sivinda tespitinin
genel olarak zor olmasi veya bazen de normal smrlarda bulunabilirlii (Maas ve
ark.1994, McMuqay ve Rice, 1988, Nizamlioglu ve ark. 1991, Suttle, 1986 ) ve
glutasyon peroksidaz (GSH-Px) enziminin belirli bazi faktorlerden etkilenebilirligi, bu
parametrelerin hastaligin tanisindaki 6nemlerini sinirlandirmaktadir ( Kovac ve Sankari,
1988 ) . Ancak bunlarin yanminda kan serumunda kreatin kinaz (CK), aspartat
aminotransferaz (AST) ve laktat dehidrogenaz (LDH) aktivitelerinin 6l¢iilmesinin,
hastaligin erken ve dogru olarak teshis edilmesinde kolay ve giivenilir bir metod oldugu
bildiriimektedir.( Blood and Radostits, 1989, Sekin ve ark. 1996, Voyvada ve ark.1996 ).

Bu arastirma, Karapmar yoresindeki kuzularda beyaz kas hastaliinin
gorilebilirligi ve hastaligin teshisinde serum CK, AST, Alkalen fosfataz (ALP) ve LDH

enzim aktivitelerinin diagnostik 6nemini belirlemek amaciyla yapildi.



2.LITERATUR BIiLGI

Beyaz kas hastaligi, selenyum ve witamin E yetersizliginin neden oldugu
kuzularin 6énemli bir hastah@idir. Kuzular diginda oglak ve nadiren de buzagilarda
goruliir. Hastalik iskelet ve kalp kaslan ve diaframada hyalin  dejenarasyonlan ile
karekterize nutrisiyonel bir hastaliktir. Ulkemiz Orta Anadolu Dodu ve Giineydogu
Anadolu bolgelerinde yaygin olarak goriilmekte ve 6nemli ekonomik kaviplara neden
olmaktadir. Hastaligin olugumunda topragin yapisi, rasyondaki vitamin E, selenyum ve
ugucu yag asitlerinin oramt ve miktarlart etkili olmaktadir (Aslan.1994, Aytug ve

ark.,1990 , Nizamhioglu ve ark. 1991 Voyvoda ve ark., 1996)

2.1 Etiyoloji

Beyaz kas hastab@inin sebebi, rasyondaki vitamin E ve/veya selenyum
eksikligidir. Her iki maddenin noksanligida s6z konusu olabilmekle beraber, mera
sartlarinda beslenen hayvanlarda genellikle selenyum noksanli§s hastaligin esas sebebini
teskil etmektedir. Zira mera sartlarindaki hayvanlarda goériilen hastalik olavlaninda, E

vitamini olmaksizin, sadece selenyum verilmesiyle hastalar tedavi edilmektedir (Aytug
ve ark, 1990, Blood and Radostits, 1989, Martin, 1983).

Hastaligin etiyolojisinde en onemli sebeb; selenyum ve vitamin E noksanhg:
olup, hastalik bunlann antioksidatif etkilerindeki yetersizlik sonucu gelismektedir. Ayrica
etiyolojide kiikiirt igeren aminoasitlerin (sistin, metionin), doymamig yag asitlerinin, diger
antioksidanlarin ve bazi iz elementlerin rol oynadigindan da bahsedilmektedir (Behne ve

Walters, 1990, Bildik ve ark. 1996, Dowel, 1988, Horwitt,1965 ).

Selenyum noksanhig: topragin kimyasal yapsstyla ¢ok yakin iliskilidir. Toprakta
selenyum miktan disiik oldugunda, bu toprakta yetisen bitkiler de dusik miktarda
selenyum ihtiva ederler. Yogun erezyonlar ve surekli yagslar toprakta selenyum
miktarimin  zamanla azalmasina yol acarlar. Toprakta normalde 0.5 ppm'den daha fazla
selenyum bulunmas: gerekir. 0.2-0.5 ppm arasi deger kismen tolera edilebilir, ancak
selenyum miktart 0.2 ppm'den daha asagiya distiiSlinde, bu meralarda otlayan veya bu
topraklardan hasat edilen yemlerle beslenen hayvanlarda hastalik ¢ikmas: kaginilmaz hale

gelir (Aytug, 1990, Camas, 1986, Martin, 1983).
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Toprakta mevcut olan kobalt, siilfatlar, ¢inko ve vanadyum gibi minareller ile
selenyum arasinda antagonizm vardir. Ozellikle gorak topraklarda yogun bulunan
siilfatlar, bitkilerin selenyumu baglamasini engellerler. Toprakta yeteri miktarda selenyum
mevcut oldugu halde, bitkideki miktar dasik kalir. Sarekli yagslar, ani iklim
degisiklikleri ve bilingsiz giibreleme o bolgedeki topragin selenyum seviyesini ve bitkilerin
selenyum miktarini azaltirlar. Alkali topraklarda bitkilerin selenyum depolama yetenekleri
artmakta, asit topraklarda ise azalmaktadir.( Blood and Radostits, 1989, Imren ve

Sahal, 1991, McDowell ve ark, 1990, Zingzen, 1978). -

Beyaz kas hastaliginin bir diger nedeni de vitamin E noksanligidir. Vitamin E ve
selenyum esansiyel besin maddeleri olduklarindan yemle birlikte digaridan alinmalari
zorunludur. Rasyondaki miktarlani doku diizeylerini direk etkilemektedir. Dokulardaki
miktarin azalmasi bu maddelerin metabolizmadaki fonksiyonlarinda degigime neden

olmaktadir (Aksakal ve ark.,1996, Naziroglu ve ark.,1996).

Otlarin tabi sekilde kurumasi, giineste kurutma ve silajlama sirasinda E vitamin
kayiplar olur. Yem maddelerinin hasattan sonra depolarda yillarca bekletilmesi, rasyonda
doymamis yag asit miktarinin yiiksek olmasi vitamin E noksanhgina neden olmaktadir
(Aksakal ve ark.,1996, Frei, 1994, Naziroglu ve ark.,1997).

Hastaligin ¢ikigi ile yas faktori arasinda siki iligki vardir. Hastalik gogunlukla
dogumdan sonra ilk 6 aylik donemde meydana gelir. Siddetli Se yetersizli§i durumunda
yavrularda kongenital kas distrofileri gézlenir ve dogumdan sonraki birka¢ giin i¢inde

kalp yetmezligine bagh ani 6liimler meydana gelir (Martin, 1983).

2.2. Patogenez

Beyaz kas hastaliginin olusumunda Se ve E vitamini etklidir. Ancak hastahkligin
olusumunda E vitamini noksanligindan daha ziyade, selenyum noksanliginin daha etkili
oldugu da bir gercektir. Bu iki maddenin mutlaka besinlerle digaridan alinmas: gerekir.

Zira bunlar viiciit metabolizmasinda ¢ok onemli gérevler tistlenmektedir.

Protein tabiatinda ve biyolojik katalizatorler olarak bilinen enzimler,
biyokimyasal reaksiyonlarin hizini artiran hatta bir reaksiyonun tekbir basamagini
katalizleyecek kadar spesifik ¢zellige sahiptirler. Enzimler yapilarinda protein olmayan
kofaktor adi verilen yapilanda ihtiva ederler. Bu enzimlerden biri de beyaz kas

hastahignin olusumunu engelleyen glutasyon peroksidaz enzimidir. Her mol glutasyon
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peroksidaz enzimi kofaktér olarak yapisinda 4 atom selenyum igerir. Bundan dolay1 bu
enzime selenoenzim adi verilmektedir. Molekiil agirligi 90.000 dalton olan glutasyon
peroksidaz enzimi ilk olarak 1957 yilinda Mills tarafindan tesbit edilmistir. GSH-Px
enzimi basta entrositlerde olmak iizere bir¢ok dokuda bulunmaktadir. Bu enzimin
kandaki aktivitelerinin Olgiilmesiyle  selenyum diizeyi hakkinda fikir edinilebilir.
Hayvanlann yetersiz selenyum almalari sonucunda bu enzim diizeylerinde 6énemli oranda

azalma belirlenmistir (Nizamlioglu ve Tiftik, 1992).

Selenyum, hidrojen peroksitin rediiksiyonunda gorevli olan glutasyon
perosidaz'in yapisinda yer alir. Selenyum'a bagl olan glutasyon peroksidaz'in daha 6nce
olugmus peroksit ve hidroperoksitleri azaltacak bir yetenege sahip oldugu, vitamin E'nin
ise mitokondria, endoplazmik retikulum ve plazma membranlarimn fosfalipidlerinde lipid
peroksidasyonlarim1  onleyerek veya durdurarak peroksit radikallerinin olusumunu

onledigi ifade edilmektedir (Alessio, 1993, Bildik ve ark. 1996, Ersoy ve Baysu, 1986).

Glutasyon peroksidaz enzim aktivitesindeki yetersizlikler sonucunda basta
iskelet ve kalp kasi ve diaframa basta olmak tizere, karaciger, bobrek ve pancreasta
siddetli dejenerasyonlar meydana gelir. Diger yandan, vitamin E, selenyum ve dolaysiyla
glutasyon peroksidaz enzimi, gram negatif bakteriyal endotoksinlerin 6zellikle
akcigerlerdeki oksidant etkilerini ortadan kaldirarak akgigerlerde meydana gelebilecek
hasarlan bertaraf edebilmektedir (Nizamhoglu ve Tiftik, 1992, Osema ve ark.,1990).

Glutasyon peroksidaz enzimfnin toksik radikaller iizerine ¢ok onemli etkis
vardir. Hiicre membranlarinda bulunan doymamis yag asitlerinin  organizmada
oksidayon sonucu olusan peroksitler tarafindan oksitlenmesiyle patolojik degisiklikler
meydana gelir. Istenmeyen bu durum GSH-Px enzimi tarafindan énlenir. S6yleki, GSH-
Px enzimi hidrojen peroksit ve diger organik peroksitlerin detoksifikasyon olaylarinda
katalizor olarak goreve yapar. Boylece peroksitler rediiklenerek doymamis yaglann
oksitlenmesi énlenmis olur. Bu olay s6yle gercgeklesir;

2GSH+H,0, —" 5 GSSG+ H,0

2GSH+ R-0-OH — "™ GSSG+ H.O+ROH

Indirgenlesmis glutasyon oksitlenmesiyle hidrojen peroksidin detoksifikasyonu
saglanmaktadir. Glutasyon peroksidaz aktivitesi peroksitlerle yakien iligkili oldugu igin,
enzim aktivitesinin belirlenmesi ile dokularda meydana gelen oksidatif dejenerasyonlar

hakkinda bilgi edinilebilmektedir( Fidanci 1996, Nizamlioglu ve Tiftik, 1992).
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Glutasyon peroksidaz enziminin en onemli goérevi lipid peroksidasyonunu
onlemektir. Hiicre membran lipidlerinin yapisinda bulunan doymamis yag asitleri
oksitlenmeden korunarak membran dayanukligi saglanir ve Dboylece hiicre
fonksiyonlarimi tam olarak strdiiriir. GSH-Px enzim aktivitesinin yeterli olmasi halinde
hiicrelerin onkojenik maddelere karg: direnci artar Yine bu enzim sayesinde eritrositlerin
membran yapilarai korunarak hemolize karsi dayamkhf artar ve methemoglobin
olusumu engellenir (Camas,1986). Beyaz kas hastaligi da selenyum yetersizligine bagh
GSH-Px enzim aktivtesideki eksiklikten dolayi olusur (Bildik ve ark. 1996, Chow,1979,
(Camas, 1986, Foner ve ark.,1991, Molnar ve ark.1996, Nizamhioglu ve Tiftik., 1992,
Zachara ve ark.1993).

Vitamin E'nin biyolojik 6nemi; lipofilikk bir antioksidan olmasindan ileri
gelmektedir. Vitamin E'nin en etkii formu olan, o-tokoferol, fenolik hidroksil
grubundaki H' atomunun lipid tirevli peroksit radikaline vererek lipid
peroksidasyonunu onler ve boylece membran lipidlerinin doymamig yag asitlerini korur.
Akst halde, doymamig yag asitlerinin yikimlanmasindan kaynaklanan lipidperoksitler
membran yapistm bozarlar ve membranda fonksiyon bozuklugu olugmasi sonucu
distrofik kalsifikasyon, bag doku ile yer degistirerek hyalin dejenerasyon yol agar (Bildik
ve ark. 1996, Chow,1979, Frei, 1994, McMurray ve Rice, 1982, Naziroglu ve ark.1998,
Nizamlioglu ve ark, 1991, Putnam ve Comben,1987).

Alyuvar ve diger bazi dokular islevlerinden dolayr daha fazla oksidasyona
ugrarlar. Fakat oksidasyon sonucundan enzimatik ve enzimatik olmayan yollarla
korunurlar. Enzim, tesekkiil etmis peroksitleri uykudan kaldinrken E vitamini
peroksitlerin sentezini engeller (Celik ve ark. 1996). Stabil olmayan siddetli reaktifler
olan serbest radikallerin, ksenobiotik ve oksidatif metabolizma, enzimatik ve
nonenzimatik biyolojik reaksiyonlar sonucunda olusturduklan ve antioksidan enzimler

tarafindan substrat olarak kullanildiklart bilinmektedir ( Frei, 1994 ).

Rasyondaki yiiksek diizeydeki doymamig yag asitlerinin bulunmasi hayvanin E
Vitamini gereksimini arttinr. Vitamin E azhiginda dokulardaki oksidasyon olaylan
bozulur ve sonugta hiicrelerde dejenerasyon ve nekroz meydana gelir. Yapist ve
ozellikleri bakimindan besinlerde en ¢ok bulunan ve en gigcli Vitamin E etkinligi
gosteren alfa tokoferoldir. Viicutta daha ¢ok yag dokusunda binkir. Plasentayr zor

gecerken, siit igerisinde bol miktarda bulunur (Dowel, 1989, Putnam ve Comben, 1987).
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2.3. Semptomlar

Hastalik dogumdan sonraki 3- 8 haftalik kuzularda meydana gelir. Bazen

yavrular dogustan hastadirlar. Hastaligin 3 formu vardir.

Perakut form; siddetli Se yetersizlikligi olan yeni dogan yavrularda hastalik
perakut seyreder. Kuzular ayaga kalkamazlar, kafay diizgiin tutamazlar. siddetli solunum
guglugu dikkati geker. Nabiz zayif ve dizensizdir. Kalp yetmezligi ve asfeksi sonucu
kisa siire iginde 6lim meydana gelir (Martin, 1983, Blood ve Radostits. 1989, Aytug ve
ark 1990, Aslan, 1994).

Akut formda; aniden baslayan tutuk yuriyds, titreme, yirimede
inkoordinasyon ve arka ayaklarda topallik gekillenir. Hayvanlarda arka bacaklar iizerine
¢okme, beli kambur tutma, kisa ve dik adimlar tipiktir. Kopek oturusu poziyonu alir.
Istirahat halinde solunum normal olabilir., fakat hareket ettirildiginde solunum sayisinda
artty ve solunum giigliigii ortaya ¢ikar. Hayvanlar bir yanlanna yatmis pozisyonda
bulunurlar, yardimla dahi sternal pozisyona getinlemezler. Nabiz sayisindaki artisla
birlikte dizensizlik goriilir. Hayvanlanin beden 1sist normaldir. Palpasvonda boyun ve
omuz kaslannin sertlesmis oldugu goruliir. Hastalann surekli toprak yedikleri, duvar ve
suluklan yaladiklan dikkati ¢eker. Baz1 vakalarda diyare sekillenir (Aytug ve ark.1990,
Aslan, 1994, Blood ve Radostits, 1989, Martin, 1983).

Subakut muskiiler distrofi olaylari; ¢ok hizli gelisen kuzularda gorilir.
Hayvanlar, sternal pozisyonda yatar durumdadirlar, kendi baslarina ayaga kalkamazlar.
Kalktiklarinda ayakta uzun siire duramazlar. Dorso-lumbal, gluteal ve skapular kaslara
yapilan palpasyonda kaslarinin sertlesmis oldugu farkedilir.. Hastalann siirekii toprak
yedikleri, duvar ve suluklan yaladiklan dikkati geker (Martin, 1983, Blood ve Radostits,
1989,Smith, 1989).

Bu hastalikta morbidite ve mortalite oranlan hastanin ve bolgenin sartlanina gore

degismekle birlikte mortalite bazen %3- 80’ lara kadar ¢tkmaktadir.

2.4. Laboratuvar Bulgular

Laboratuvar teshisde, kan selenyum ve vitamin E, GSH-Px, CPK, LDH, ALP

ve AST enzim diizeylerine bakilir.

Serum selenyum konsantrasyonu normal degeri 100 ng/ml civarindadir. Beyaz

kas hastalikli kuzularda bu deger, SO ng/ml dizeyinin altina iner. En tipik labaratuvar
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bulgulardan biri de eritrosit GSH-Px enzim konsantrasyonundaki azalmadir. Kuzularda
GSH-Px enzim aktivitesi 30- 60 mU/mg hemoglobindir. Bu deger 30 mU/mg altina
distigiinde yetersizlik olarak kabul edilmektedir (Blood and Radostits, 1989, Ehret ve
ark., 1989). Cathoun ve ark. (1987) beyaz kas hastalikl kuzularda GSH-Px diizeyeni

24.5 mU/mg, Bildik ve ark. (1996) ise beyaz kas hastakli kuzularda glutasyon enzim

diizeyimi 20.08 mg/dl, saghkl kuzularda ise bu deger 42.95 mg/dl olarak belirlemislerdir.
Diger yandan beyaz kas hastaliklt kuzularda vitamin E diizeyi énemli oranda diiger.
Kokuslu ve ark.(1986) beyaz kas hastaliginda kan vitamin E seviyesinin 6nemli diizeyde
azaldigini ve hastahigin gelisiminde vitamin E eksikliginin de onemli bir etken oldugunu
kaydetmiglerdir. Nizamboglu ve ark. (1991) yaptiklan bir ¢aligmada, vitamin E diizeyini
saglikli kuzuda 28.74 pg/dl, beyaz kas hastalikli kuzularda ise 20.93  pg/dl olarak

bulmuslardir.

Beyaz kas hastalignin teshisinde Se ve E vitamini viicut sivilarinda tespitinin
genel olarak zor olmast veya bazen de normal sirlarda bulunabilirligi ( Blood ve
Radostits, 1989, Nizamlioglu ve 1991, Maas ve ark.1984, McMurray ve Rice, 1982,
Suttle, 1986) ve glutasyon peroksidaz enziminin belirli baz: faktorlerden etkilenebilirligi
bu parametrelerin hastaligin tanisindaki 6nemlerini sinirlandirmaktadir ( Kovac ve
Sankari, 1988 ). Ancak bunlann yaninda kan serumunda CPK , AST ve LDH
aktivitelerinin 6lgiilmesinin hastaligin erken ve dogru olarak teshis edilmesinde kolay ve

gtivenilir bir metod oldugu bildirilmektedir (Sekin ve ark.1996, Voyvada ve ark.1996 ).

Enzimlar, biyokimyasal reaksiyonlarin hizini artiran, protein tabiatinda biyolojik
katalizatérlerdir. Enzim reaksiyonlart, yasam igin en oénemli reaksiyonlardir. Aktiviteleri
esnasinda az veya ¢ok tahrib olduklaninda viicutta devamh sentez edilmeleri gerekir.
Cogu enzimler hayat olaylarii  diizenlediklerinden dolayi, aktivitelerindeki artig ve
azalis, normal fonksiyonlanin bozulmasmma ve hastaliklara yol agar. Bu nedenle, viicut
sivilarinda kanda ve idrarda bulunan enzim konsantrasyonlan bazi hastaliklarin teshisine
imkan saglar. Dokulardaki hiicrelerden her giin, fizyolojik olarak belirli miktarlarda
enzimler kan dolagimmna gegerler ve kanda belirli konsantrasyonlarda bulunurlar. Doku
tahribatlan nedeniyle, hiicre igindeki enzimler bol miktarda kana gegerler ve bunun
sonucunda enzimlerin kan konsantrasyonlan artar. Bu agidan klinikk enzimoloi,
hastaliklarin teshisi, teshise kesinlik kazandirilmast, hastalik siddetinin ortaya konulmasi

ve seyrinin takip edilmesi agisindan olduk¢a onemlidir (Turgut, 1995). Bazi enzimlerin



birden fazla organ ve dokuya spesifik iken, bazilari da sadece bir organa 6zgudiir. Genel
olarak doku veya organa spesifik enzimlerin kan diizeyindeki artigt tek bir organa
atfedilemez, birgok enzim ve metabolitlerin analizleri bir arada yapilarak birlikte

degerlendirilmesinin daha yararli olacag: belirtiimektedir (Tiftik, 1996).

Kreatin kinaz, ¢izgili kaslarda bulunur ve tiim evcil hayvanlarda miiskiler
hasanin olduk¢a duyarl spesifik indikatoriadiir. Kreatin kinazin iki alt tinitesinin (M ve B)
olusturdugu 3 izoenzim vardir. CK; (CK-MM) iskelet kaslari ve miyokartta predominat
olurken, CK, (CK-BB) beyin ve epitel dokularda predominanttir. LDH kofaktor NAD ile
piruvatin, L (+)-laktata reversibl oksidasyonunu katalize eder. LDH'in 5 tane izoenzimi
vardir. Her biri degisik dokularda, ozellikle iskelet kaslari, myokart, karaciger ve
eritrositler ve aymi zamanda bobrek, pankreas, kemik ve akcigerlerde bulunur. Bu
izoenzimlerden LDHj5 iskelet kasina 6zgii itken, LDH; myokartta 6zgidir. Kuzularin
beyaz kas hasarlannda LDH;s ve LDH; izoenzim seviyesinde onemli artig sekillenir. AST
L- aspartat ve 2-oxoglutarat'in oksalasetat ve glutamata transaminasyonunu katalize eder.
AST kaslar, myokart ve karacigerde yiitksek konsantrasyonlarda, eritrosit ve bobreklerde
daha az konsantrasyonlarda bulunur. Kan seviyesinin artmast , yumusak doku hasarini
gosterir. Ancak bir organa spesifik degildir. Ozellikle CK enzimi ile birlikte AST enzim
konsantrasyonunun artmasi, kas hasarini gosterir. ALP, genellikle kemik (osteoblastlarda
),barsak mukozasi, renal tubuller, safra yollan, akciger, iskelet kasi ve myokartta
bulunur. Ancak akciger, iskelet kas: ve myokartta, dier organlara gore dusiik orandadir
(Boody, 1982, Kaneko, 1983, Turgut, 1995).

Bostedt ve Schremal (1990) beyaz kas hastaliginda, ilk klinik belirti goriilmeden
once sekillenen kas dejenrasyonun gostergesi olarak kan serumunda CK ve AST enzim
aktivitelerinde belirgin arti meydana geldigini, Fry ve ark. (1994) ise kuzularin vitamin
E ve selenyum noksanhigindan kaynaklanan nutrisiyonel myopatilerinda serum CK,
AST ve LDH seviyelerinde onemli artig sekillendigini bildirmiglerdir. Camag, (1986)
kuzularin beyaz kas hastaliginda ASTve CK degerlerindeki artisin 6nemli oldugunu tesbit
etmiglerdir. Nizamlioglu ve ark. (1991) kuzularin beyaz kas hastaliginda serum AST, CK
ve LDH seviyesinde onemli oranda artis gekillendigini ve bu parametrelerin hastaligin
erken teshisinde 6nemli ipucu verebilecegini ifade etmistirler. Diger yandan,  Sekin ve
ark. (1991) kuzularin subklinik ve klinik beyaz kas hastahiginda serum CK, AST ve

LDH aktivitelerin onemli artis sekillendigini, bu degerlerin hastahigin tanisinda ve



prognozunun degerlendirilmesinde faydali olabilecegini bildirmiglerdir.

2.5. Otopsi bulgulan

Olen veya kesilen hayvanlarin dikkatli yapilan otopsileriyle hastaligin tipik
histopatolojik bulgulan ortaya konabilir. Sirt, bel, sagn ve arka exstremite kaslarinda,
interkostal kaslarda, diyaframa ve kalp kasinda ¢izgiler seklinde veya leke tarzinda hyalin
dejenarasyonlarint ¢iplak gozle se¢mek mimkiindiir. Bu odaklar gri beyaz sarimtirak
renkte tavuk eti goriiniimdedir. Iskelet kaslarindaki distrofik odaklar simetrik tarzdadir.
Bu sekildeki distrofik kaslarin histopatalojik muayenesinde koaglulasyon nekrozu ve
kalsifikasyona bagl gelisen hyalin dejenerasyonu gorilir. Kalp kasinda bilateral simetrik
dejenarasyonlar ¢ok tipiktir. Myokard dejenarasyonu sonucu buzailarda tek
ventrikulusun, kuzularda ise her iki ventrikuluslarin endokardiyumunda distrofik odaklar
gozle goriilebilir tarzdadir. Dejenere olan iskelet kaslan solgun renktedir. Fibrosis ve
kalsifikasyona bagl beyaz renk almigtir. Kaslann kirmzihigim kayip edip beyazims: renk
almasinin nedeni; myoglobin konsantrasyonundaki azalma ile ilgilidir (Aytug ve
ark,.1990, Blood and Radostits, 1983 ;Martin, 1983, Smith, 1990).

2.6. Teghis

Beyaz kas hastah@inin teshisinde klinik, laboratuar ve patolojik bulgulardan
yaralanilabilir. Ancak bazen klinik ve patolojik bulgular bir¢ok hastalikla (enzootik ataksi,
myozitis v.b) kanstigindan her zaman 'tam fikir vermeyebileceginin de goéz oniinde
tutulmasi gerekir. Hastaligin teshisinde ve prognozunun izlenmesinde selenyum, vitamin
E, GSH-Px, CK, AST, ALP ve LDH diizeylerin belirlemesi énem arz eder. Ote yandan
viicut sivi ve dokularinda  selenyum ve vitamin E dizeyleninin belirlenmesinin zor
olmasi, normal siirlarda bulunabilirligi ( Blood ve Radostits, 1989, Nizamlioglu ve
1991, Maas ve ark.1984, McMurray ve Rice, 1982, Suttle, 1986) ve glutasyon
peroksidaz enziminin belirli bazi faktorlerden etkilenebilirligi bu parametrelerin hastaligin
tanisindaki onemlerini sinirlandirmaktadir ( Kovac ve Sankari, 1988 ). Bu yiizden ,
hastaligin erken ve dogru olarak teshis edilmesinde ,kan CPK , AST ve LDH
aktivitelerinin olgiilmesi kolay ve giivenilir bir metottur (Blood and Radostits, 1989,
Sekin ve ark.1996, Voyvada ve ark.1996 ).
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2.7. Ayirici tani

Beyaz kas hastaliginin  akut formu ; enzootik ataksi ile ¢ok kanstigindan dolay
bu hastaligin ayriminda klinik-patolojik bulgularin degerlendirilmesi gerekir. Beyaz kas
hastalig: ile, enzootik ataksi ¢ogu kez birlikte seyreder. Klinik olarak bu hastaliklart
birbirinden ayirt etmek oldukga zordur. Bu hastaliklarin birbirinden aynimi histopatolojik
bulgular ve laboratuar yontemle yapilabilir. Beyaz kas hastaliginda kan Se, vitamin E ve
glutasyon diizeylerinde 6neml azalma ve CK, AST ve LDH enzim seviyelerinde artig,
enzootik ataksi de ise Cu, Fe, Ht v¢ Hb konsantrasyonlarinda 6nemli azalma meydana

gelir (Voyvada ve ark.1996).

Hastaligin subakut formu; medulla spinalisin kompresyonu, poliartritis, organik
fosforlu insektisitlerle zehirlenmeler, tetanoz, haemofilus somnus enfeksiyonlan, kaslarin

kemik ve eklemlerin travmatik yaralanmalar ile karisabilir (Smith,1989).

2.8.Tedavi

Tedawvide spesifik ilag selenyum ve vitamin E uygulamasidir. Bu amagla hastalara
selenyum 0.1-0.2 mg/kg dozunda intramiiskiiler veya subkutan yolla giin agin birkag defa
enjekte edilir. Ayrica beraberinde 300 IU Vitamin E uygulamas: yapilir. Doz agimi
selenyum toksikasyonuna neden oldugundan bu durum mutlaka g6z 6niine almmalidir.
Hastaligin gorildiiga bolgelerdeki hayvanlanin rasyonlarina 0.1-0.5 mg/kg miktarinda
sodyum selenit eklenmelidir. Ahir sartlanndaki hayvanlara ozellikle yagli tohum
kiispelerinin kullanildigi durumlarda, rasyona vitamin E ilavesi yapiimalidir. Koyunlarin
gebeliginin ikinci yansindaki yeteri kadar selenyumun alabilmesi ig¢in 10-15 giin
araliklarla S mg selenyum +1500 mg vitamin E'nin derialtt uygulanmasi faydali olabilir.
Aynica koruyucu amagla baryum selenat 1 mg/kg derialti verildiginde 3 ay siire ile bir
koruyucu etki saglayabilir. Hastaligin her yil epidemik olarak seyrettigi bolgelerde yeni
dogan kuzulara agiz yolu veya denalt1 yolla vitamin E ve selenyum kombinasyonlarinin
uygulanmasi hastaligi o6nleyebilir. Myokardiyal hasara bagli gelisen konjestif kalp
yetmezligi olan hayvanlar daha fazla hareket ettirilmemeli ve mumkiinse hayvanlar
havadar yerlerde tutulmahdir. Bu sirada selenyum ve vitamin E uygulamasinin yaninda,
kalp yetmezligine iliskin tedavi de yapilmalidir. Kalp yetmezligi geligen kuzularda tedavi

olduk¢a zordur (Aytug ve ark,. 1990, Martin, 1983, Aslan,1994, Smith, 1990).
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2.9. Korunma ve Kontrol

Beyaz kas hastaligindan korunma ve kontrol, rasyona Se ve vitamin E ilavesiyle
olur. Hastaligin olugumunda daha ziyade Se rol oynamaktadir. E vitaminin etkisi daha
azdir. Bu nedenle, koyun rasyonunda 0.3 ppm miktarinda Se bulunmas: gereklidir. Bir
ton yemde 25 kg selenyum bulunmalidir. Se noksanhigi bulunan bolgelerde yemlere 0.3-
0.5 mg/kg miktarinda sodyum selenit veya baska selenyum tuzlar ilave edilmelidir. Sayet
yemleme yapilmayip hayvanlanin tamamen mera sartlarinda bulunuyorsa, bu durumda
sodyum selenit, tuz (NaCl) ile kanstinlarak her hafta veya haftada 2 defa yalatmakla
veya su yalaklanina ilave edilmek suretiyle igme sulariyla verilebilir (Aytug ve ark,.1990,

Aslan, 1994, Naziroglu ve ark.,1996, Smith, 1990).

Selenyum yetersizligi bulunan bolgelerde, gebelik donemlerinde koyunlara yeterli
miktarda Se verilmesi hastaligin onlemesinde ¢ok énemlidir. Gebeligin son 1.5 ayinda 10-
15 giin aralikla gebe hayvanlara 5 mg selenyum (% 0.22 lik sodium selenit solusyonda 5
ml) veya esdeger miktarda S mg selenyum+ E vitamini (1000-1500 mg) kombinasyonu
dernialt1 veya agiz yoluyla verilmesi ¢ok faydalidir (Aytug ve ark,.1990, Smith, 1990).
Bunun yaninda, baryum selenat (Img/kg) gibi der altinda ¢ok uzun bir zamanla
emilebilen selenyum tuzlanmi igeren preparatlarin gebe hayvanlara bir defa uygulanmasi

da 3 ay koruyucu etki saglayabilir (McMurray and Rice,1982).

Hastalik ¢ikan bolgelerde koyunlarin ginlik hayvan bagma 0.7 mg selenyum
almasi gerekir. Selenyum yeme ilave edilebildigi gibi, demir tuzlaniyla birlikte hazirlanan
rumende yavas yavas ¢oziilebilen peletler seklinde oral yolla verilmesiyle de 2 ay siireyle
koruma saglanabilir. Oral pelet uygulamalarmin tek dezavantaj, rumende kalan
peletlerin bazen iizeri kalsiyum veya fosfat tuzlan tarafindan 6rtildiginde ¢oziilmesinin
engellenmesidir (McMurray and Rice,1982). Ozellikle yeni dogan kuzularda nutrisiyonel
myopatiyi onlemenin en iyi yolu, gebeligin son donemlerinde paranteral yolla uygulanan
selenyum + E vitamin enjeksiyonudur. Ciinki paranteral yolla uygulanan ester seklindeki
senlenyum+ vitamin E transplasental olarak daha kolay fotiise geger ve bdylece
kongenital bozukluk riski de ortadan kalkar. Yiksek risk tastyan bolgelerde 60-90 giin
araliklarla hayvanlardan kan ornekleri alinarak Se seviyelerinin belirlenmesi, seviyesi
dusik olan hayvanlarin yemlerine Se ilavelerin yapimasi hastahktan korunma da

yapilacak en akill igtir (Martin, 1983, Smith, 1990).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1 Materyal
Bu ¢alismada hayvan materyalini; Karapinar yoresinde farkhi bolgelerden 7-25

gunlik, 5-13 kg canl agirhginda 54 adet beyaz kas hastalik semptomu gosteren ve 10

adet saglikli olmak Gizere toplam 64 bag akkaraman kuzu olusturdu.

3.2. Metod

3.2.1. Deneme Diizeni

Hayvanlann timiinin rutin klintk muayenesi yapildiktan sonra, klinik olarak
beyaz kas hastaligi teshisi konan kuzulardan ve saglikli kuzulardan yontemine uygun
olarak vena jugularisden kan 6rnekleri alindi ve kanlar derhal santrifty (3000 devir/10
dk) edilerek serumlan g¢ikartildi. Analiz giiniine kadar serumlar -20 °C de derin

dondurucuda depo edildi.

3.2.2. Laboratuvar analizleri

Saglikli ve beyaz kas hastalikli kuzulardan alinan kan 6rneklerinden Kreatin kinaz
enzim aktivitesi Bio-Systems® kiti, Aspartat aminotransferaz ve Alkalen fosfataz enzim
aktiviteleri Biocon® kiti, laktat dehidrogenaz enzim aktivitesi ise Bio-clica® hazir ticari
kitleriyle S.U. Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dal laboratuvarlarinda

otoanalizor (Tecnicon RX-Gemstar) ile olguldii. '

3.2.3. Tedavi

Beyaz kas hastaligi teshisi konan kuzulara selenyum+ vitamin E (0.7-1 mg
selenyum+ 60 mg vitamin E ) enjeksiyonu (Selephos,® Topkim) giin asinn 27 kuzuya 2
kez, 16 kuzuya 3 kez, 11 kuzuya ise 4 kez kas i¢1 uygulandi. 5-9 kg canli agirhgindaki
kuzulara 1.2 ml (0.7 mg), 10-13 kg canl agirhgindaki kuzulara ise 1.6 ml (1 mg) Se
enjeksiyonu giin asin yapidi. Tedavinin 3. giiniinden itibaren kuzularda iyilesme baglad:

ve 9. giinde tamamen iyilestikleri gozlendi. 6 kuzu tedaviye cevap vermedi.

3.2.4. Istatistik analiz

Istatistiksel farkh@in oOnemini tesbit etmek i¢in  Minitab istatistik programi

kapsaminda “two semple t” testi kullamldi (Diizgiines ve ark.1983).



Istatistiksel olarak onemli farkhliklar bulunan testlerin diagnostik degerini
belirlemek i¢in sensitiviteleri hesaplandi (Leech and Sellers, 1979). Sensitivite anormal
test degerlerine sahip beyaz kas hastalikli kuzulanin oranim vermektedir. Test
degerlendirildiginde, pozitif sonug olarak her test i¢in normal ist siurlarindan daha
biiyiik olan esik deger olarak kabul edildi. Serum CK (>115 U/L), LDH (>885 U/L),
AST(>71 U/L) ve ALP(>571 U/L) enzim aktivite esik degerleri kontrol grubu kuzularin

normal st sinirlart temel alinarak belirlendi (Tablo 2).

13



4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Beyaz kas hastalikhi kuzularda, anoreksi, halsizliklik, dis gicirdatmasi, titreme,
toprak veya tiiy yalama, tutuk yiriyis, arka ayaklan lizerine ¢okme, beli kambur tutma,
tipik kisa ve dik adim atma, 6n bacak, gluteal ve arka bacak kaslarina yapilan
palpasyonda kaslarda sertlesme, abdominal tipte solunum ve solunum gii¢liigi, baz
kuzulann ayaga kalkip annelerini ememedigi, ilerki donemlerde arka bacaklarda gelisen
felg sonucu ayaga kalkamadiklari ve yanlanina yatmis pozisyona geldikleri gozlendi.
Uygulanan tedaviye cevap vermeyen 6 kuzu oldi. Diger kuzularin 3-7 giin igerisinde

tyilestikleri gézlend.

4.2. Laboratuar bulgular
Hastahkli ve saglikli kuzularin serum CK, AST, ALP ve LDH enzim aktivitelerin

istatiksel onemlilikleri ve sensitiveleri tablo 1 ve 2'de, degerlerin degisimi ise grafik 1,
2, 3 ve 4'de venlmigtir.

Tablo 1 de de goriildiigi gibi, beyaz kas hastalikh kuzularda, saghkhlara gore;
Kreatin kinaz (p< 0.001) ve Aspartat aminotransferaz (p< 0.001) ¢ok onemli, Alkalen
fosfataz (p< 0.01) ve laktat dehidrogenaz enzim aktivitelerinde ise onemli (p<0.01)
artislar belirlendi. Hastaligin teshisinde CK % 100, AST %93.4, LDH % 90 ve ALP
%72.3 qraninda sensiviteye sahip oldugu ortaya kondu (Tablo 2).

14



Tablo.4. 1. Saglikh ve beyaz kas hastalikli kuzularin AST, ALP, CK ve LDH
enzim aktiviteleri ortalamalar ve bunlann istatiksel 6nemlilikleri

AST(UL) 5924902 4320 +129, ek

ALP (U/L) 458 % 174 3 638.2 115 ok
CK (U/L) 57.7 %155 1157.3 213 ek
LDH (U/L) 450.2 1954 1551.4 £15.5 o
sk p<0.01 skx: p<0.001

Tablo. 4. 2. Saglikh ve beyaz kas hastalikh kuzularin AST, ALP, CK ve LDH

-

enzim aktivitesi esik degerleri ve bunlann sensitiviteleri

CK(UL) | | >115 100

AST (U/L) >71 93.4
LDH (U/L) >885 90
ALP (U/L) >571 72.3
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Grafik 1: Saglikli ve beyaz kas hastalikli
kuzularda ALP enzim diizeyler:
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Grafik 2: Saghikli ve beyaz kas hastalikli
kuzularda AST enzim diizeyleri

500
450
400
350
300
250
200
150
100

50

432

‘WSaghki
i Hasta - ;

-~



CK UL

1
1
1

400
200 A
000
800
600
400
200

1

Grafik 3: Saglikli ve beyaz kas hastalikli
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5. TARTISMA VE SONUC

Diinyanin birgok iilkesinde goriilen beyaz kas hastaligy kalp, iskelet kasi, diaframa
ve karacigerde distrofik dejenarasyon ile ortaya gikan ve biiyiik ekonomik kayiplan da
beraberinde getiren bir nutrisiyonel hastaliktir. Bu yizden, bu galiyma ile da iilkemiz
koyun vyetistiriciliginin énemli bir problemi olan beyaz kas hastahiinin, koyunculugun
yogun yapildigi Karapmar yoresinde gorilebilirligi ve hastalifin teshisinde ALP, AST,

CK ve LDH enzimlerinin 6énemi ortaya konuldu.

Beyaz kas hastalikh kuzularda pek ¢ok arastincinin (Aslan, 1994, Aytug ve
ark.1990, Blood ve Radostits, 1989, Martin, 1983, Smith, 1989) belirledigi, anoreksi,
halsizliklik, dis gicirdatmasy, titreme, toprak veya tily yalama, tutuk yuriyus, arka ayaklar
iizerine ¢okme, beli kambur tutma, tipik kisa ve dik adim atma, 6n bacak, sirt ve arka
bacak kaslarina yapilan palpasyonda kaslarda sertlesme, abdominal tipte solunum ve
solunum giigliigii, bazi kuzularin ayaga kalkip annelerini ememedigi, ileriki dénemlerde
arka bacaklarda gelisen felg sonucu ayaga kalkamadiklart gibi klinik belirtiler bu

aragtirmada da g6zlendi.

Hastaligin tedavisi, selenyum ve vitamin E (1 mg+300 I.U) iceren preparatin
giin agin parenteral uygulamasiyla yapilir (Aytug ve ark,.1990, Martin, 1983, Smith,
1990). Martin (1983) beyaz kas hastalikli kuzulara selenyum 0.1-0.2 mg/kg dozunda
intramiiskiiler veya subkutan yolla giin asir1 birkag defa enjekte edilmesiyle baganih sonug
alinabilecegini bildirmistir. Diger yandan, Sekin ve ark (1996) yaptiklan bir ¢aliymada
beyaz kas hastalikh kuzulara 1 mg selenyum+300 IU vitamin E kombinasyonu
uygulamiglar, 1. giinden sonra CK, AST ve LDH enzim seviyelerinin diismeye
basladigini, 7. giinde bu degerlerin normal simrlara dondigiini gozlemislerdir. Bu
¢alismada beyaz kas hastalikh kuzulara selenyum+ vitamin E (0.7-1 mg selenyum+
60 mg vitamin E ) enjeksiyonu kas i¢i giin agin 27 kuzuya 2 kez, 16 kuzuya 3 kez, 11
kuzuya ise 4 kez uygulandi. 5-9 kg canli agirhgindaki kuzulara 1.2 ml (0.6 mg) 10-13
kg canli agirhgindaki kuzulara ise 1.6 ml (1 mg) Se enjeksiyonu giin asirt yapilds.
Tedavinin 3. giniinden itibaren kuzularda klinik olarak iyilesme basladi ve 9. giinde
tamamen iyilestikleri gozlendi. Tedavi uygulanan kuzularin sadece 6 tanesi iyilesme

gozlenmedi.
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Kreatin kinaz ¢izgili kaslarda bulunur ve tim evcil hayvanlarda miiskiiler
hasanin olduk¢a duyarli spesifik indikatoradiir. Bostedt ve Schremal (1990) beyaz kas
hastah@inda, ilk klinik belirt1 gorulmeden once sekillenen kas dejenerasyonun gostergesi
olarak kan serumunda CK ve AST aktivitelerinde belirgin artis sekillendigini, Fry ve ark.
(1994) 6-12 koyunlann vitamin E ve selenyum noksanh@indan kaynaklanan nutrisiyonel
myopatilarda serum CK enzim seviyesinde 6nemli artiy meydana geldigini bildirmiglerdir.
Nizamlioglu ve ark. (1991) beyaz kas hastalikli kuzularda CK enzim diizeyini 464.72
U/L, saglikli kuzularda ise bu degeri 45.75 U/L, Sekin ve ark (1996) ise klinik ve
subklinik beyaz kas hastalikli kuzularda serum CK degerlerini sirastyla 2797.5 U/L ve
351.3 U/L olarak belirlemislerdir. Diger yandan, Beatty ve Doxey (1963) saghkh
kuzularda CK enzim diizeyini 69+27 U/L oldugunu, Whanger ve ark. (1978) beyaz kas
hastalikh kuzularda serum CK enzim dizeyini 475493 U/L olarak kaydetmislerdir.
Sunulan bu ¢alijmada beyaz kas hastalikh kuzularda CK enzim diizeyi 1157.3 4213
U/L, saglhklilarda ise 57.7 +£15.5 U/L olarak tespit edilmis ve aradaki farkin istatistiksel
yonden gok onemli (p>0.001) oldugu gorilmigtir (Talo1). Aragtirma sonucu belirlenen
bu degerler, bir¢ok aragtincinin (Beatty ve Doxey, 1963, Nizamlioglu ve ark. 1991,
Sekin ve ark ,1996, Whanger ve ark. 1978) tespitleriyle parelellik gostermektedir.
Testlerin diagnostik degerlendirlmesinde, CK enziminin % 100 sensitiviteye sahip
olmasi, hastahigin teshisinde en 6nemli diagnostik enzimin CK oldugunu agik¢a ortaya
koymaktadir (Tablo2). Beyaz kas hastalikli kuzularda CK enzim seviyesindeki bu denli
arti, Se ve E vitamin noksanlig1 sonucu kalp ve iskelet kaslarinda olusan dejenerasyona
bagh bu dokularda bulunan CK enzimin kana salinmasi ile ilgili olabilir (Body,1982,

Turgut,1995).

Aspartat aminotransferaz iskelet kasi, myokart ve karacigerde yiiksek
konsantrasyonlarda, eritrosit ve bobreklerde daha az konsantrasyonlarda bulunur.
Ozellikle CK enzimi ile birlikte AST enzim konsantrasyonun artmasi, kas hasarint
gosterir (Boody, 1982, Kaneko, 1983, Turgut, 1995). Bostedt ve Schremal (1990) beyaz
kas hastaliginda, ilk klimk belirti gorilmeden once gekillenen kas dejenerasyonun
gostergesi olarak kan serumunda CK ve AST enzim aktivitelerinde belirgin artis
sekillendigini, Fry ve ark. (1994) ise kuzularin vitamin E ve selenyum noksanhgindan
kaynaklanan nutnisiyonel myopatilerinda  serum AST seviyesinde Onemli artis
sekillendigini bildirmislerdir. Camasg, (1986) kuzularin beyaz kas hastaliginda AST ve
CK enzim degerlerinde onemli bir artis meydana geldigini tespit etmistir. Nizamlioglu ve
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ark. (1991) beyaz kas hastalikh kuzularda AST enzim dizeyini 253.69 U/L, saghkli
kuzularda ise bu degeri 48.55 U/L, Voyvoda ve ark (1996) saglikli, subklinik ve klinik
beyaz kas hastalikhi kuzularda serum AST degerlerini sirasiyla 29.34 U/L, 167.62 U/l ve
945.87 U/L olarak belirlemislerdir. Sunulan bu ¢aligmada beyaz kas hastalikli kuzularin
AST enzim dizeyi 432 £129 U/L, sagliklilarda ise 59.2 £9.02 U/L olarak belirlenmig
ve aradaki farkin istatistiksel olara gok onemli (p>0.001) oldugu goriilmistiir (Tablo1).
Arastirmada tespit edilen veriler birgok arastincinin (Camas, 1986, Fry ve ark. 1994,
Nizamlioglu ve ark. 1991, Voyvoda ve ark ,1996) tespitleriyle uyum igindedir. Diger
yandan, AST enzim aktivitesinin % 93.4 sensitiviteye sahip olmasi, hastalifin teghisinde
CK enziminden sonra, AST'nin onemli ve faydali bir diagnostik test oldugunu
gostermektedir (Tablo2). CK enzimi ile birlikte AST enzim konsantrasyonun artmug
olmasi, miskiiler dejenerasyonun gelismis oldugunun 6nemli bir gostergesi olmustur

(Bood, 1982, Kaneko, 1983, Turgut, 1995).

Laktat dehidrogenazin 5 tane izoenzimi vardir. Her bin degisik dokularda,
ozellikle iskelet kaslar, myokart, karaciger ve ertrositler ve ayni zamanda bobrek,
pankreas, kemik ve akcigerlerde bulnur. Bu izoenzimlerden LDHj iskelet kasina 6zgii
iken, LDH, myokartta 6zgidir. Kuzulann beyaz kas hasarlaninda LDH; ve LDH,
1zoenzim seviyesinde onemli artig sekillenir(Boody,1982, Turgut ,1995). Fry ve ark.
(1994) kuzularin vitamin E ve selenyum noksanhgindan kaynaklanan nutrisiyonel
myopatilerinde serum LDH seviyesinde 6nemli artig sekillendigimi bildirmigtir. Whanger
ve ark. (1978) ve Nizamlioghu ve ark. (1991) beyaz kas hastalikli kuzularda LDH enzim
seviyesinin 6nemli derecede artig gosterdigini belirlemiglerdi. Sekin ve ark (1996) saglikl,
subklinik ve klinik beyaz kas hastalikli kuzularda serum LDH degerlerini sirasiyla 578
U/L, 1260.25 U/ ve 2260.90 U/L olarak tespit etmislerdir. Sunulan bu ¢ahismada beyaz
kas hastalikli kuzularin LDH enzim dizeyi 1551.4 +£155 U/L, sagliklilarda ise 450.2
+954 U/L olarak belirlenmis ve aradaki farkin istatistiksel olarak oOnemli (p>0.01)
oldugu gorilmistiir (Tablo 1). Arastirmada tespit edilen veriler birgok arasgtiricinin (Fry
ve ark. 1994, Nizamhoglu ve ark. 1991, Sekin ve ark ,1996, Whanger ve ark.,1978)
tespitleriyle uyum igindedir. LDH enzim aktivitesinin % 90 sensitiviteye sahip olmast,
hastaligin teshisinde CK ve AST enzimlerinden sonra, LDH'nin faydah bir diagnostik test
oldugunu gostermektedir (Tablo 2). Beyaz kas hastalikli kuzularda serum LDH enzim
seviyesindeki artis, Se ve E vitamin noksanh@inda karaciger, kalp ve iskelet kasinda
meydana gelen hyalin dejenerasyonuna bagli bu organlara 6zgii LDH; (kalp) ve LDH;s
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(iskelet kasi ve karaciger) 1zoenzim seviyelerinin artmastyla ilgili olabilir.

Alkalen fosfataz genellikle kemik (osteoblastlarda )barsak mukozasi, renal
tubuller, safra yollan, akciger, iskelet kasi ve myokartta bulunur. Ancak akciger, iskelet
kast ve myokartta , diger organlara gore digiik orandadir (Boody, 1982, Kaneko,1989,
Turgut, 1995) Sunulan bu ¢alijmada beyaz kas hastalikli kuzulann ALP enzim diizeyi
638.2 +115 U/LL saglikhlarda ise 458.5 174.3/L olarak belirlenmis ve aradaki farkin
istatistiksel olarak  onemh (p>0.01) oldugu gorilmistir (Tablo 1). ALP enzim
aktivitesinin % 72.3 sensitiviteye sahip olmasi, hastaligin teshisinde bu enzimin ¢ok fazla
giivenilir diagnostik bir éneme haiz olmadigim1 ortaya koymaktadir (Tablo 2). Hem
sagliklilarda hem de hastalarda bu enzim diizeyinin yiiksek olmasi, yeni dogan yavrularda
gelismekte olan kemik yapisiyla ilgili olabilir. Ciinki bu enzim osteoblastlerda yogun
bulunmaktadir. Ozellikle saglikhilara gore, hastalarda onemli artigin olmasi, beyaz kas
hastahginda meydana gelen miskiiler dejenerasyonuna baglanabilir (Boody, 1982,
Kaneko, 1989).

Sonug olarak, Karapinar yoresindeki kuzularda beyaz kas hastaliginin yaygin
olarak goriildiigi ve hastaligin teshisinde CK enzimin daha sensitif diagnostik indikator
oldugu ortaya kondu. CK enzimin aktivitesiyle birlikte AST, LDH ve ALP enzim

aktivitelerinin belirlenmesi, hastaliin teshisinde faydal olabilecegi sonucuna varildi.



6.0ZET

Bu ¢alisma, Karapinar yoresindeki kuzularda beyaz kas hastaliinin gorilebilirligi
ve hastah@in teshisinde serum kreatin kinaz, aspartat aminotransferaz, laktat
dehidrogenaz ve alkalen fosfataz enzim aktivitelerinin onemini ortaya koyma amaciyla
yapilmgtir. Bu amagla hayvan materyali olarak 7-25 giinlik, 5-13 kg canli agirliginda
beyaz kas hastahik semptomu gosteren 54 adet ve 10 saglikh olmak iizere toplam 64 bas

akkaraman kuzu kullanild:.

Hayvanlarin tiimiiniin rutin klintk muayenesi yapildiktan sonra, klinik olarak
beyaz kas hastalif teshisi konan kuzulardan ve saglikhi kuzulardan yontemine uygun
olarak vena jugularisden kan oOmeklen alindi ve serumlan g¢ikartildi. Serum
orneklerinden kreatin kinaz, aspartat aminotransferaz, alkalen fosfataz ve laktat

dehidrogenaz enzim aktiviteleri ticari kitlerle otoanalizor ile 6l¢ildi.

Beyaz kas hastalikh kuzularda, saglikhlara gore; kreatin kinaz (p< 0.001) ve
aspartat aminotransferaz (p< 0.001) ¢ok onemli, alkalen fosfataz (p< 0.01) ve  laktat

dehidrogenaz enzim aktivitelerinde ise 6nemli (p<0.01) artislar belirlendi.

Beyaz kas hastalikli kuzulara selenyum+ vitamin E 1.2-16 ml (0.7-1 mg
selenyum+ 60 mg wvitamin E ) enjeksiyonu  kas i¢1 gin agin 3-4 kez uygulandi
Tedavinin 3 giiniinden sonra kuzularda iyilesme basladi ve 9. giinde tamamen iyilestikleri

gozlendi. Tedavi uygulanan kuzularnin sadece 6 tanesi tyllesmedi.

Sonug olarak, Karapinar yoresindeki kuzularda beyaz kas hastaligimin yaygin
olarak goriildugii ve hastaligin teshisinde CK enzimin daha sensitif diagnostik indikator
oldugu ortaya kondu. CK enzimin aktivitesiyle birlikte AST, LDH ve ALP enzim

aktivitelerinin belirlenmesi, hastaligin teshisinde faydali olabilecegi sonucuna varildi.
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7. SUMMARY

Probability of Seing White Muscle Disease in Lambs in Karapinar Region and
Importance of Ceratin Kinase, Aspartate Aminotranspherase, Lactate Dehydrogenase

and Alkalen Phosphatse [nzymes Activites for The Diagnosis of White Muscle Disease

This stuy was undertaken to determine probability of seing white muscle disease
in Lambs in Karapinar Region and, importance of ceratin kinase, aspartate
aminotranspherase, lactate dehydrogenase and alkalen phosphatse enzymes activites for
the diagnosis of white muscle disease. In this study, 54 lambs with white muscle disaese
and 10 healthy lambs (aging between 7-25 days and weighting between5-13 kg ) has

been used as a matenals.

After clinical examination, blood semples were obtained from the jugular vein in
healthy lambs and lambs with white muscle disease. Aspartate Aminotranspherase,
alkalen phosphatase, cereatin kinase and lactate dehydrogenase enzymes activity were

measured in sera by autoanalyser.

Serum aspartate aminotranspherase and ceratin kinase concentrations were
significantly higher (p<0.001) in the lambs with white muscle disease compare to the
healthy lambs. Serum alkalen phosphatase and lactate dehydrogenase enzyme
concentrations were also significantly higher (p<0.01) in the lambs with white muscle

disease compare to the healthy lambs.

Selenium + vitamin E 1.2-1.6 ml (0.7-1.2 mg selenium+ 60 mg vitamin E) were
injected to 3-4 times intervals days intramusculer to lambs with white muscle disease.
The lambs healt were improved on the 3™ days of treatment, furhtermore, clincal
semptoms of white muscle disese were disappeared on the 9™ day of treatment. 6 out of
54 were not heal.

As results, this study show that white muscle disase occured in lambs in the
region of Karapinar and, ceratin kinase enzym activity was found to be more sensitive
indicator in the diagnosis of white muscle disase. The combination of ceratin kinase,
aspartate aminotranspherase, lactate dehydrogenase and alkalen phosphatase enzyme

activites might be useful diagnostic pattern of white muscle disease of lamb.
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