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ONSOZ

Koyunlarda piyeten hastaligiyla ilgili pek c¢ok calisma olmasina karsin piyeten
hastaliginda antibiyotik ile birlikte bir antioksidan olan vitamin E’nin kullanimi ve
hastaligin lipid peroksidasyonu ve antioksidanlar iizerine etkisinin arastirilmasiyla
ilgili calismaya rastlanilmamaktadir. Bu calisma ile antibiyotiklerle birlikte bir
antioksidan olan vitamin E’nin piyeten hastaliginin tedavisindeki etkinligi ile tedavi
yontemlerinin lipid peroksidasyonu ve antioksidanlar iizerine olan etkisi ortaya
konulmustur. Arastirma Kirikkale Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri

Koordinasyon Birimi tarafindan 2010/05 numarali proje ile desteklenmistir.

Akademik hayatimin her asamasinda ve ozellikle doktora tezi ¢alismam boyunca
benden desteklerini esirgemeyen degerli hocam Prof. Dr. Ertugrul ELMA’ya,
calismada laboratuar analizleri yapilmasi ve degerlendirilmesinde bilgi, deneyim ve
emegini esirgemeyen degerli hocam Dog¢. Dr. Miyase CINAR’a, Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya laboratuarinin var olan teknolojisini
kullanmamiz1 saglayan ve analizlerde bize yol gosteren degerli Prof. Dr. Ugler
KISA’ya, akademik hayatim boyunca beni yalniz birakmayarak benim bilgi olarak
gelismemde biiyiik pay sahibi olan hocalarim Yrd. Dog. Dr. Baris KURUM ve Dog.
Dr. Zeynep PEKCAN’a ve destegini benden esirgemeyen hocam Yrd. Dog. Dr. Ali
KUMANDAS’a tesekkiirlerimi sunarim.

Beni bu glinlere getiren ve en zor anlarimda bile yanimda olup desteklerini bir an

bile esirgemeyen ¢ok degerli annem ve babama sonsuz stikranlarimi sunarim.
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OZET

Koyunlarda piyeten hastahi@inda farkh tedavi yontemlerinin etkinliginin

degerlendirilmesi

Bu calismada koyunlarin 6nemli ayak hastaliklarindan birisi olan ve iilkemizde de
yaygin olarak goriilen piyeten hastaliginda farkli tedavi yontemlerinin etkinliklerinin
degerlendirilmesi ve bu yontemlerin lipid peroksidasyonu ve antioksidanlar iizerine

olan etkilerinin arastirilmasi amaglanmistir.

Calismada anamnezleri alman ve klinik muayeneleri yapilan farkli siiriilerdeki
piyeten hastaligi bulunan 100 koyun ile saglikli olan 20 koyun kullanildi. Hastalikli
hayvanlar 20 hayvandan olugsmak tizere 5 gruba ayrildi1 ve saglikli olan 20 koyun ise
kontrol grubunu olusturdu. Hastalikl1 hayvanlara oksitetrasiklin ve ¢inko siilfat ayak
banyosu, spiramisin ve ¢inko stilfat ayak banyosu, oksitetrasiklin, vitamin E ve ¢inko
siilfat ayak banyosu, spiramisin, vitamin E ve ¢inko siilfat ayak banyosu ve sadece

cinko siilfat ayak banyosu olmak {izere 5 farkli tedavi yontemi uygulandi.

Tiim gruplardaki hayvanlardan tedaviye baglamadan 6nce, tedaviye basladiktan sonra
7., 14. ve 28. giinde alinan kan 6rneklerinde plazma malondialdehit, vitamin E ve
cinko degerleri ile eritrosit siiperoksit dismutaz ve glutasyon peroksidaz aktiviteleri

belirlendi.

Tedaviye baslamadan once hastalikli hayvanlarin ayak temizligi yapildi, uzayan
tirnaklar kesildi ve lezyonlar aciga ¢ikarildi. ilag uygulamalar1 yapildiktan sonra
hastaliklt hayvanlar ayak banyosuna alindi. Ayak banyosu uygulamasi giinde 5
dakika olmak iizere 1 hafta siireyle hastalikli olan tiim hayvanlara uygulandi.

Tedaviye basladiktan sonraki 7., 14. ve 28. giinde kontrolleri yapilda.

Tedavi sonrast 7. giin kontrollerinde hayvanlarin ayaklarinda lezyonlarin hizla
tyilestigi ve topalligin siddetinin azaldig1 dikkati cekti. On dort giin sonra yapilan
kontrollerinde lezyonlarin iyilestigi ve topalliklarin ortadan kalktigi, bazi
hayvanlarda lezyonlarin hafifledigi fakat tam iyilesmenin olmadig1 goriildii. Sadece

cinko siilfat ayak banyosu uygulanan gruptaki hayvanlarda iyilesmenin diger



gruptaki hayvanlara gore yetersiz oldugu belirlendi. Yirmi sekiz giin sonra yapilan

kontrollerde tedavinin basarili oldugu gozlemlendi.

Tedaviye alinan hayvanlarin iyilesmesine bagli olarak plazma MDA diizeyinde
belirgin bir azalma, eritrosit GPx aktivitesinde ise artisin oldugu goriildii. Stiperoksit
dismutaz aktivitelerinde istatistiksel olarak 6nemli olmayan (p>0,05) sayisal
azaliglarin  oldugu tespit edildi. Vitamin E wuygulamasi yapilan gruplardaki
hayvanlarda plazma vitamin E diizeyinde artis (p<0,05) tespit edilirken diger
gruplarda bir farklilik goriilmedi (p>0,05). Cinko siilfat ayak banyosu uygulamasinin
plazma ¢inko degeri lizerine etkisiz oldugu belirlendi (p>0,05).

Sonug olarak, bu ¢alisma ile tek basina ¢inko siilfat ayak banyosu uygulamasinin
tedavide yetersiz oldugu tespit edildi. Uygulanan diger tedavi yontemleri arasinda
onemli farkliligin olmadig: fakat parenteral spiramisin ve vitamin E uygulamasiyla
birlikte ¢inko siilfat ayak banyosu uygulamasinin tedavide daha etkili oldugu

belirlendi.

Anahtar Sozciikler: Koyun, piyeten, oksitetrasiklin, spiramisin, vitamin E, ¢inko

siilfat, lipid peroksidasyon, antioksidan.



SUMMARY

The evaluation of the efficacy of different treatment methods for virulent

footrot in sheep

In this study, it was aimed to evaluate the efficacy of different treatment methods and
their effects on antioxidants and lipid peroxidation. Ovine footrot is one of the most

important foot disease in sheeps and common in our country.

A hundred sheeps with ovine footrot from different flocks were assigned to five
groups and twenty healthy sheeps were used as a control group. The five different
treatment methods were used in each group: oxytetracycline with zinc sulphate
footbath, spiramycine with zinc sulphate footbath, oxytetracycline plus vitamin E
with zinc sulphate footbath, spiramycine plus vitamin E and zinc sulphate footbath

and only zinc sulphate footbath.

Plasma malondialdehyde, vitamin E and zinc values and erythrocyte superoxide
dismutase and glutathione peroxidase activities were determined in blood samples

which were taken before the treatment and 7, 14 and 28 days after the treatment.

The foots were cleaned, overgrown hoofs were trimmed and lesions were exposed
before treatment for all the sheeps with ovine footrot. All the sheeps with ovine
footrot were taken in zinc sulphate footbath after applications of drugs. Footbath was
applied daily for 7 days in 5 minute. The sheeps were re-examined 7, 14 and 28 days

later.

It was observed that both foot lesions and lameness were decreased 7 days after
treatment. Although the foot lesions were healed and lameness were dissapeared
completely 14 days after the treatment in most of the sheeps, it was recorded that
some lesions did not heal completely in some sheeps. Recovery rates were lower in
zinc sulphate footbath group compared to the other groups. All foot lesions were

healed completely 28 days after the treatment.



Malondialdehyde levels were decreased and GPx activity were increased after the
treatment of ovine footrot. Although superoxide dismutase activities were decreased
but it was statistically insignificant (p>0,05). As the vitamin E levels were increased
after the application of vitamin E parenterally (p<0,05), the difference between the
other groups were insignificant (p>0,05). Zinc sulphate footbath were determined to

be ineffective on plasma zinc levels (p>0,05).

In conclusion, 1t was determined that only the zinc sulphate footbath was insufficient
for the treatment of ovine footrot. It was determined that parenteral spiramycine and
vitamin E with zinc sulphate footbath was the most effective treatment methods in

ovine footrot and the difference between other treatment groups were insignificant.

Key words: Sheep, footrot, oxytetracycline, spiramycine, vitamin E, zinc sulphate,

lipid peroxidation, antioxidant.



1. GIRIS

Insanoglu ilk ¢aglardan beri hayvanlari evcillestirme ve onlardan yararlanma
cabasi ic¢inde olmustur. Evcillestirme tamamlandiktan sonra irklarin 1slahi ile
verimlerinin arttirilmas1 ve hastaliklardan ari siiriilerin olusturulmasi1 hayvan
yetistiriciliginin temel amaci1 olmugtur.

Koyun ilk evcillestirilen ¢iftlik hayvanlarindan birisidir. Mevcut bilgilere gore
koyun, yakin doguda ve Ozellikle Akdeniz'in kuzey dogusundaki bolgede
evcillestirilmistir. Arkeolojik bilgiler evcil koyunun bundan yaklasik 11 bin yil 6nce
kuzey Irak'ta, 9 bin y1l 6nce Anadolu’'da ve 7 bin y1l 6nce Misir’da mevcut oldugunu
gostermektedir (Anonim 2013).

Doga kosullarina ve iklim etmenlerine karsi en dayanikli hayvanlardan biride
koyundur. Bitki ortiisii yetersiz olan cografi bolgelerde dahi koyunlar bitkisel varligi,
insanlar i¢in degerli olan hayvansal proteine ¢evirmektedirler. Bu nedenle diinyanin
pek cok yerinde degisik irklarin yetistiriciligi yapilmaktadir. Diinyada yaklasik 1.2
milyar dolayinda koyun bulundugu sanilmaktadir ve yilda 6.1 milyon ton koyun eti
ile 8.6 milyon ton koyun siitii liretilmektedir. Bu iiretim miktarlar1 diinya toplam et
ve siit tiretiminin sirasiyla %4 ve %2’ sini karsilamaktadir (Anonim 2013).

Ulkemiz koyun yetistiriciligi bakimindan diinya iilkeleri igerisinde énemli bir
yere sahiptir. Tiirkiye Istatistik Kurumu 2011 verilerine gére iilkemizde yaklasik 25
milyon koyun bulunmaktadir ve 2012 verilerine gore kirmizi et tiiketiminin yaklasik
%10’u, siit tiketiminin ise yaklasik % 4,1’1 koyunculuktan elde edilmektedir
(Anonim 2013).

Koyun yetistiriciliginde baglica problemlerden birisi ayak hastaliklaridir. Ayak
hastaliklar1 hayvanlardaki topalligin baslica nedenidir ve koyun gibi merada beslenen
hayvanlarda topallik gézardi edilemeyecek bir sorundur.

Ayak hastaliklart kilo kaybi, siit veriminde azalma, prematiire dogumlar ve
infertilite sorunlarina yol agmakta bu nedenle bazen hayvanlar sagaltim giderleri de
dikkate alindiginda tretimden c¢ikarilmak zorunda kalinmakta sonugta yiiksek
boyutlarda ekonomik kayiplar meydana gelmektedir (Tulasne ve ark. 1982, Boundy
1983, Yadav ve ark. 1990, Glynn 1993, Enting ve ark. 1997).



Koyun ayak hastaliklarinin etiyolojisinde birgok faktor etkili olmaktadir. Bu
faktorlerin igerisinde primer etkenlerin yani sira olumsuz ¢evre kosullar, iz element
dengesizlikleri, vitamin ve mineral eksiklikleri, barinma ve bakim kosullarinin
yetersizligi, dlzenli tirnak kesimin yapilmamasi gibi olumsuz durumlar
bulunmaktadir (Whittington 1995).

Koyunlarin agr1 esigi yiiksek oldugu i¢in ayak sagligiyla ilgili problemlerde
agn belirtileri az goriiliip daha az stres olustururlar. Bundan dolay1 da ayakta bir
problem oldugunda g6zden kacabilir (Stewart ve ark. 1984, Marshall ve ark. 1991).

Ayak sagligi, diizenli tirnak yapimi ve diizenli tirnak kesimi ile saglanabilir.
Diizenli tirnak olusumu, 6zellikle hayvanin iz elementler, vitamin ve minareller
bakimindan yeterli rasyonlar ile beslenmesiyle iligkilidir, buna ilaveten diizenli
araliklarla tirnaklarinin kesilmesi de tirnagin diizenli uzamasi igin gereklidir.

Beslenme bozukluklar1 ve tirnak bakimindaki aksamalar kotii kaliteli boynuz
tirnak iretimi, kirilmalar, ¢atlamalar, deformiteler, interdigital deri biitlinliiglinde
bozulmalarla sonuclanir ve ayak hastaliklarinin olusumuna predispozisyon artar.
(Weaver 1978, Demertzis 1980, Prietz ve ark. 1982, Nauman ve ark. 1987,
Nattermann ve ark. 1991).

Piyeten koyunlarda siklikla goriilen bulasict bir ayak hastaligidir ve nekrotik
karakterde bir enfeksiyon olup koyun yetistiriciligindeki en yaygin problemlerden
birisidir. Hastaligin olusumunda yukarida sayilan olumsuz faktorlerin hepsi etkilidir.
(Bagley 1998).

Hastaligin sagaltiminda, ayak banyosu olarak formalin, ¢inko siilfat, bakir
stilfat ve kreolin gibi antiseptik etkili soliisyonlar kullanilmaktadir. Bu soliisyonlar
tirnaklarin temizligi ve kesimi yapildiktan sonra lokal olarak banyo seklinde
kullanilirken, bunlarla birlikte penisilin, streptomisin, oksitetrasiklin, spiramisin gibi
sistemik antibiyotikler de uygulanmaktadir (Bulut 1982, Venning ve ark. 1990,
Whittington 1995, Abbott ve ark. 2005, Green ve ark. 2008).



1.1. Ayagin Anatomisi

1.1.a. Ayak

Koyunlarda, o6n ekstremitede articulationes  metacarpophalangeae, arka
ekstremitelerde ise articulationes metatarsophalangeae’nin distalinde kalan boliime
ayak adi verilir. Ayak, proximal’de topuk ekleminden baslar, distal’de tirnaklarda
sona erer. Koyunlar topuk ekleminden itibaren fonksiyonel iki parmaga sahiptirler ve
cift tirnakl1 olarak da isimlendirilirler. Her bir parmakta proximal’den distal’e dogru
phalanx proximalis (os compedale), phalanx media (os coronale) ve phalanx distalis
(os ungulare) olmak iizere 3 parmak kemigi bulunur (Nomina anatomica veterinaria
2012).

On ve arka ayagin &n yiizeyi dorsal, 6n ayagi arka yiizeyi palmar, arka ayagin
arka yiizeyi plantar olarak tanimlanir. On ve arka ayaklar i¢in palmar/plantar yiizey
yerine, fleksor yiizey terimi de kullanilabilir. Koyunlarda tirnaklarin axial (i¢ ytizey)
ve abaxial (dis ylizey) olmak iizere iki yan duvari bulunmaktadir. Ayagin alt kismi
distal, list kism1 proximal olarak nitelendirilir. Ayrica igte kalan tirnak medial, dista
kalan tirnak ise lateral tirnak olarak adlandirilir (Dyce ve ark. 1996, Konig ve ark.
2007). Ayak parmaklarimin arasindaki bdlgeye interdigital bolge denilmektedir.
Koyunlarda ayagi 6n kisminda interdigital bolgenin 0.5-1.5 cm kadar yukarisinda
ayak orta hattina yerlesik bir sekilde sinus interdigitalis veya sinus biflex ad1 verilen
kese seklinde bir yap1 bulunmaktadir. Bu anatomik yap1 salgi ve ter bezlerinin akitici
kanali olarak nitelendirilir. I¢ yiizeyi ince bir kil drtiisii ile ortiiliidiir (Karahan ve ark.

2007).

1.1.b. Capsula ve Corium Ungulae

Tirnak, capsula ungulae (epidermis ungulae) ile corium ungulae (dermis)’dan olusan
ve phalanx distalis’t Orten derinin epidermisinin, 6zel bicimde farklilasarak
keratinizasyonu ile sekillenen anatomik olusumdur. Capsula ungulae boynuz
yapisinda olup damar ve sinirden zengin olan yumusak yapiya sahip corium
ungulae’yi bir ayakkabi gibi sarar ( Lischer ve ark. 1994).

Capsula ungulae’nin tirnagin dis ve yan kismini sararak interdigital bolgeye

kadar uzanan boliimiine paries ungulae denir. Bunun bir i¢ (axial), bir de dis



(abaxial) duvari bulunur. Biri proximal’de (margo coronalis), digeri distal’de (margo
solearis) olmak tiizere iki kenar1 vardir. Capsula ungulae’nin tirnagin tabanini 6rten
boliimii solea ungulae’dir. Paries ungulae’nin margo solearis’i linea alba (beyaz
cizgi) ile solea ungulae’ya baglanmistir (Kénig ve ark. 2007). Interdigital aralik,
boynuz tirnaklarin axial ylizeyleri arasinda, proximal’de axial koroner band,
caudal’de yumusak Okceler ve ayagin dorsalinde parmaklarmm killi derisi ile
sinirlandirilmistir. Genisligi yaklasik 3 cm olan interdigital bolge, ayagin diger
bolgelerine gore bol miktarda yag ve bag dokusu ihtiva eder (Dyce ve ark. 1996,
Konig ve ark. 2007).

Capsula ungulae koroner bandin hemen asagisinda bulunan corium’un kiigiik
parmak benzeri c¢ikintilar1 olan papillalardan meydana gelmistir. Papillalar
epidermisin germinatif tabakasi ile kaphidir. Bu doku kornu olusumundan sorumlu
temel mikroskobik tabakadir. Buradaki hiicreler keratini olusturmak i¢in siilfiir
iceren sert bir madde ile doludur. Keratinin direncini arttirmak i¢in tirnagi olusturan
hiicreler tubiil seklinde diizenlenmistir. Bu tubiiller, tirnagin dorsal yiiziinde
longitudinal, tirnak tabaninda ise vertikal olarak dizilmislerdir (Konig ve ark. 2007).
Kornu tubiillerinin arasinda intertubiiler bir yapi vardir. Tirnagmn genislemesi
intertubiiler kornunun geniglemesiyle olur. Bu nedenle diiz ve genis tirnak,
intertubuler kornunun genis olmasi dolayisiyla genel olarak daha yumusaktir ve
laminitis’e yatkindir. Tirnak ylizeyi, altindaki dokuya sikica yapisir. Bu yap1 aym
zamanda hareket stliresince darbeleri emici 6zelliktedir ve az bir harekete sahiptir. Bu
fonksiyon tirnak i¢ ylizeyinde bulunan laminalar vasitasiyla gergeklestirilir (Yiicel ve
ark. 1999, Konig ve ark. 2007) (Sekil 1.1).

Corium ungulae, derinin dermis tabakasinin degisime ugramis seklidir ve
phalanx distalis’in periostuna yapigsmistir. Corium ungulae, boynuz tirnak i¢indeki
canlt dokuyu ifade eder. Kan damarlar1 ve sinirden zengin olan bu doku kil folikiilii
ve yag bezlerinden yoksundur. Corium ungulae, corium limitans, corium coronarium,
corium parietale, corium soleare ve corium pulvinale’den olusur. Corium ungulae
icten disa dogru stratum periostale, stratum vasculosum ve stratum papillare et
lamellatum denilen ii¢ tabakadan olusur. Damar ve sinirlerden zengin olan corium
zedelendiginde kanar ve siddetli agr1 olusturur. Corium dokusu tirnagin destek

dokusudur. Bu doku periostu besler ve kornu olusumunda gorev alir. Corium,



koroner banda dogru modifiye olur ve iizerindeki kornunun i¢ine girerek papillalari
olusturur. Bu papillalar ise tirnak kornusunun temel yapist olan epidermis Orter.

Papillar yapinin altindaki corium, lamina yapraklar1 seklinde modifiye olur. Bu

laminalar esnek bir yapiya sahip olup, siispansiyon sistemi gibi gérev yapar (Konig

ve ark. 2007) (Sekil 1.2, 1.3, 1.4).

Sekil 1.1 Capsula ungulae Sekil 1.2 Corium ungulae’nin dorsalden

gorinimi

Sekil 1.3 Corium parietale Sekil 1.4 Corium soleare



1.1.c. Ayagin Eklemleri ve Kemikleri

Her ayak iki asil parmak ve iki mahmuzdan olusmaktadir. Topuk ekleminin palmar-
plantar yiliziinde mahmuzlar bulunur. Mahmuzlar rudimenter olan 2 ve 5. parmagin
kalintisidir ve bu parmaklar asil parmaklar olan 3 ve 4. parmaga gore oldukca
kisadir. Mahmuzlar phalanx proximalis diizeyinde bulunur ve burada yumusak
dokular aracilifiyla bagh kalirlar ve zemin ile temaslar1 yoktur (Konig ve ark. 2007).

On ekstremitede viicut agirhigini os metacarpale III ve IV tasir, bu kemikler
distalde interdigital aralik aracilifiyla birbirinden ayrilir. Bu kemiklerin birbirinden
ayrilmasindan sonra ayak kemikleri olan phalanx’lar baslar. Parmak kemikleri
proximal, medial ve distal phalanx olmak {iizere ii¢ adettir. Phalanx’larin yan1 sira bu
bolgede ossa sesamoidea proximalia ve distalia’lar bulunmaktadir. Bu kemikler,ossa
sesamoidea proximalia (dort adet) ve ossa sesamoidea distalia (2 adet) olarak
isimlendirilirler (Konig ve ark. 2007).

Ayagin eklemleri, pratikte, topuk eklemi (6n ekstremitelerde, articulationes
metacarpophalangeae, arka ekstremitelerde ise articulationes metatarsophalangeae),
tag eklemi (articulationes interphalangeae proximales) ve ayak eklemi (articulationes
interphalangeae distales) olarak isimlendirilir. Proksimal susam kemikleri hem
phalanx proximalis hemde kendi homologu ile eklemlesir. Distal susam kemikleri ise
phalanx media ve phalanx distalis ile eklemlesirler (Konig ve ark. 2007).

Topuk eklemi destek saglayan eklem olarak tanimlanir ve os metacarpale III ve
IV’in distal’de interdigital aralikta ayrilmasimi saglayan trohlea tarafindan
desteklenir. Bu eklem yiizeyi phalanx proximalis ve iki proksimal susam kemigi ile
eklem olusturur. Her eklem ayr eklem kapsiiliine sahiptir (Konig ve ark. 2007).

Tag eklemi yiik tagiyan eklem olarak tanimlanir ve phalanx proximalis’in caput
phalangis proximalis’i ile phalanx medialis’in basis phalangis mediae’s1 tarafindan
olusur. Ayaktaki her iki ta¢ eklemi de ayr1 eklem kapsiiliine sahiptir (Konig ve ark.
2007).

Ayak eklemi de yiik ¢eken, agirligi tasiyan eklem olarak tanimlanir ve phalanx
medialis’in caput phalangis media’s1 ilephalanx distalis’in eklem yiizii ve os
sesamoideum distale tarafindan olusur. Her eklem birbirinden bagimsiz eklem

kapsiiliine sahiptir (Konig ve ark. 2007).
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1.1.d. Ayagin Hareket Organlar

Ayagin hareketi, kaslarin olusturdugu kontraksiyonun tendo ve ligamentler aracilig
ile aktarilmasi ile saglanir. Topuk eklemi c¢evresinde bulunan ligamentum
interdigitale proximale, phalanx proximalis’i axial susam kemiklerine baglar. Axial
ve abaxial collateral ligamentler her bir eklem arasinda koprii kurarlar ve proximal,
medial ve distal susam ligamentleri olarak ayrilirlar. Medial ve lateral palmar
ligamentler 3. parmagin proximal susam kemiklerini 4. parmagin proximal susam
kemiklerine baglar. Ligamentum intersesamoideum interdigitale 2 axial susam
kemigi arasinda baglant1 kurar. Ligg. sesamoidea collateralia, phalanx proximalis ile
abaxial proximal susam kemiklerini birbirine baglar. Ligg. sesamoidea cruciata, her
bir proximal susam kemigi tabanindan phalanx proximalis’in lateral yiizeyi boyunca
uzanir. Ligg. phalangosesamoidea interdigitalia, axial proximal susam kemiklerini
phalanx proximalis’e baglar. Ligg. sesamoidea obliquaise abaxial proximal susam
kemiklerini phalanx proximalis’e baglar. Ta¢ eklemi cevresinde bulunan axial ve
abaxial ligamentler phalanx proximalis ve medialis arasinda koprii kurarlar. Ligg.
palmaria (central, axial and abaxial) eklem cevresine destek saglar. Ayak ekleminde
bulunan ligg. interdigitalia distalia iki adet cruciate ligamentten olusur ve parmaklar
arasinda baglanti kurar. Ligamentum dorsale, phalanx medialis’in distal axial
yiiziinden phalanx distalis’in extensor ¢ikintisina elastik bir band seklinde uzanir
(Konig ve ark. 2007).

Ayagin extensor tendolari; m. extensor digitorum communis, m. extensor
digitorum longus ve arka bacakta m. extensor digitorum lateralis’tir (Nomina
anatomica veterinaria 2012).

Flexor tendolar ise; m. flexor digitorum superficialis, m. flexor digitorum
profundus ve m. interosseus medius’tur (Nomina anatomica veterinaria 2012). Sekil

2’de koyun ayagindaki temel anatomik olusumlar gosterilmistir.
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M. Flexor digitorum superficialis
M. Flexor digitorum profundus

M. interosseus medius

incik kemigi

Proksimal susam kemigi

Topuk eklemi

Phalanx proksimalis
Proksimal asici bant

Flexor tendolarin

o . ortak tendovaginasi
M. extensor digitorum lateralis
Mahmuz
Distal asici bant
Tag eklemi

Phalanx media

M. Extensor
digitorum communis
Corium coronarium

Bursa podotrochlearis
Phalanx Distal susam kemigi

distalis

Beyaz
gizgi

Sekil 2. Parmagin sagittal kesiti (Becker 1983).

Ayaktaki dermis tabakasi bulundugu yere gore, perioblik, coroner, laminar
(laminalarin distaldeki son kismi terminal papillae adini alir) ve sole dermis gibi
isimler alir (Dyce ve ark. 1996 ).

Tirnak igerisinde bulunan anatomik olusumlar ise sunlardir:

Phalanx medialis’in distal kismi, phalanx distalis, os sesamoideum distale
(navikiiler kemik), bursa naviculare (bursa podotrochlea), eklem ligamentleri, flexor

ve ekstensor tendolarin son kisimlar1 (Konig ve ark. 2007).

1.1.e. Ayagin Damar ve Sinirleri

Koyunlarda 6n ayagin vaskularizasyonu, arteria mediana’nin kollarindan olan a.
digitalis palmaris communis, onun uzantisi olan a. digitalis palmaris propria axialis
ve a. digitalis palmaris propria abaxialis III ve IV’lerin aa. digitales dorsales propriae
axillares et abaxiales III ve IV ile tamamlanmasiyla olusturdugu arcus terminalis
araciligiyla olur.

Arka ayaklarin vaskularizasyonu ise, a. saphena ve a. tibialis caudalis’lerin
uzantilar1 olan a. digitalis plantaris communis II ve III, a. digitalis plantaris propria

IT, III ve IV axillaris ve a. digitalis plantaris propria III abaxialis’lerin olusturdugu
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arcus terminalisler tarafindan saglanir (Nomina anatomica veterinaria 2012, Konig
ve ark. 2007).

Sinirsel innervasyon On ayaklarda, n. radialis’ten koken alan n. digitalis
dorsalis communis ve n. palmaris superficialis tarafindan, arka ayaklarda da n.
peroneus superficialis’in uzantis1 olan n. digitalis dorsalis proprius lateralis, n.
digitalis dorsalis communis ve n. digitalis plantaris communis’lerin dallar1 tarafindan
yapilir (Konig ve ark. 2007, Nomina anatomica veterinaria 2012).

Tirnak igerisinde yeterli miktarda kan akiminin saglanmasi kornu olusumu
bakimindan oldukca &nemlidir. Okce yastigi, kami tirnaktaki sirkiilasyon igine
gitmeye zorlar. Ozellikle arka ayaklarda dkce yer ile temas ettiginde pompalama
etkisi olusur. Corium’da genislemis olan kapillar damarlar, ayaga agirligin
binmesiyle ve damar duvarindaki diiz kaslarin kontraksiyonuyla daralir. Tirnagin
mihanikiyeti olarak adlandirilan bu genisleme ve daralma islemi ayakta kan

sirkiilasyonunu saglar (Ossent ve ark. 1997).
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1.2. Piyeten

Piyeten koyunlarda siklikla goriilen, ayagin interdigital bolgesinde deri ve corium
ungulae’yr kapsayan nekrotik ve bulasici karakterde bir enfeksiyon olup koyun
yetistiriciligindeki en yaygin ayak hastaliklarindan birisidir (Bagley 1998).

Piyeten aym1 zamanda kimi olgularda ayagmn derin dokular1 olan tendo,
ligament, kemik ve eklemler ile ayagin laminalarin1 da etkiler (Yavru ve ark. 1989,
Berzeski ve ark. 1990, Abbott ve ark. 2003, Konig ve ark. 2011).

Hastalik laminitis, kilo kayb1 ve yapagi kalitesinde azalmayla karakterizedir
(Nieuwhof ve ark. 2006, Mills 2012). Hastalik koyun ve kegiler icin spesifik olsa da
sigir, at, domuz, geyik ve muflonlarda da goriildiigii rapor edilmistir (Beveridge
1967, Ghimire ve ark. 2002).

Diinyanin pek cok iilkesinde, 6zellikle Ingiltere, Avusturalya ve Yeni Zelanda
gibi koyun yetistiriciliginde onde gelen iilkelerde siklikla karsilagilan bir ayak
hastalig1 olan piyeten, iilkemizdeki koyun siiriilerinde de goriilmektedir (Demertzis
1980, Yavru ve ark. 1989, Abbott ve ark. 2005, Wani ve ark. 2006).

Hastalik oncelikle siiriideki birka¢ hayvam etkiler ve bu ilerleyen donemlerde
barinma ve bakim kosullarina bagli olarak hizli bir sekilde tiim siirliye yayilir.
Hastaliktan etkilenen hayvanlarda siddetli kilo kaybi, azalan siit verimi, tiretimden
erken c¢ikarma, infertilite problemleri yanisira oliimler sekillenebilmekte ve dnemli
ekonomik kayiplara neden olmaktadir (Enting ve ark. 1997, Green ve ark. 2008,
Bennett 2011).

1.2.a. Etiyoloji

Hastaligin etiyolojisinde predispoze ve yapici faktorler rol oynamaktadir (Yavru ve

ark. 1989, Egerton 2000, Konig ve ark. 2011).

e Predispoze Faktorler

Hastaligin olusumunda genetik faktorler, beslenme problemleri, sicak ve nemli ¢evre
kosullari, hayvanlarin yas ve kirli meralarda otlatilmasi, agillarda her koyun igin

yaklagik 0.75-1 m” alan olmasi énerilirken (Akgapinar 2000), kapasitesinden fazla
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hayvan bulundurulmasi, hayvanlarin ayak ve tirnak bakimlarinin yapilmamasi,
ayakta goriilen diger enfeksiyoz hastaliklar ve travmalar rol oynamaktadir. Bu
faktorlerden her biri hayvanlar1 enfeksiyona karsi predispoze kilmakta ve siiriideki
morbiditeyi de etkilemektedir (Abbott ve ark. 2003, Graham ve ark. 1968).

Hastaligin sekillenmesinde iklim ve mevsim kosullart énemli bir faktordiir.
Piyeten oOzellikle yagislarin bol oldugu ilkbahar ve sonbahar aylarinda ortaya
cikmaktadir (Abbott ve ark. 2005, Green ve ark. 2008). Hava sicakliginin 10°C
civarinda oldugu donemler, hastalik etkeni olan mikroorganizmalarin {iremesi igin
uygun bir ortam olusturmaktadir (Green ve ark. 2008).

Hastaligin 6zellikle ilkbahar ve sonbahar aylarinda goriilmesi, havadaki nemin
yanisira beslenmenin de hastaligin sekillenmesinde onemli bir etken oldugunu
gostermektedir. Ozellikle hayvanlarin bakir ve ¢inkodan fakir meralarda otlatiimasi
ve tirnagin gelisimi tizerine etkisi olan kalsiyum, fosfor, selenyum gibi minarellerin
rasyonlarda yeterli oranda bulunmamasi hazirlayici nedenler arasinda sayilmaktadir
(Yavru ve ark. 1989, Berzeski ve ark. 1990). Cinkonun boynuz tirnagin kalitesi ve
tirnak saglig tizerinde etkisi oldugu bildirilmektedir. Yapilan deneysel ¢alismalarda
cinko yetersizligi olusturulan hayvanlarda parakeratolitik lezyonlar saptandigi,
sonrasinda ¢inko uygulamasi ile bu lezyonlarin ortadan kalktigi belirtilmektedir
(Demertzis ve ark. 1978)

Uygun olmayan mera kosullarinin tirnakta asir1 uzamalara neden olacagi ve
bunun da boynuz tirnakta catlamalara ve sonucunda mikroorganizmalarin tirnak
altindaki yumusak dokulara rahatca penetre olup, enfeksiyona yol acacag:
vurgulanmaktadir (Anonim 2010).

Tirnak kesimi yapildiktan sonra kesilen tirnaklarin imha edilmemesi, hastalig
diger hayvanlara bulasma riskini arttirmaktadir (Tulasne ve ark. 1982).

Farkli irklara mensup hayvanlarin piyetene duyarlhilik diizeylerinin farkli
oldugu bildirilmektedir. Merinos 1rki koyunlar ile ispanyol Gulf Coast irki arasinda
yapilan karsilagtirmali ¢aligmalarda, merinos 1rki koyunlarin hastaliga daha duyarh
oldugu goriilmiistiir (Browning 2007).

Herhangi bir hastalik durumunda dokulardaki normal hiicresel faaliyetler

bozulur. Piyeten gibi doku yikimi ile karakterize hastaliklarda ise hastaligin kendi
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yikim kapasitesine ilave olarak bozulan metabolik siire¢ler sonucunda ortaya c¢ikan
serbest oksijen radikalleri durumu daha kotli duruma getirmektedir (Halliwell 1987).

S6z konusu reaktif oksidanlar, normal metabolizma sirasinda da tUretilirler ve
egzersiz, stres, doku hasari, enfeksiyon ve bazi bilesiklerin/metabolitlerin
detoksifikasyonu sirasinda seviyeleri yiikselebilir. Stres, aktif bir immun yanit igin
gerekli olan antioksidanlar1 azaltir ve sonucunda hayvanlarda enfeksiyonun primer
bagslaticisi olabilir (Halliwell 1991).

Serbest radikaller, hiicre membranindaki poliansature yag asitlerine etki ederler
ve lipid peroksitlerinin ortaya ¢ikmasina yol agan lipid radikallerinin olusumuna
sebep olurlar (Halliwell ve ark. 1999, Murray ve ark. 1993). Lipid peroksidasyonu,
direkt olarak membran yapisina ve indirekt olarak (reaktif aldehitler iireterek) diger
hiicre bilesenlerine zarar verir. Bu bilesikler ya hiicre diizeyinde metabolize edilirler
ya da baslangictaki etki alanlarindan diffiize olup hiicrenin diger boliimlerine hasari
yayarlar. Viicudun antioksidan savunmasi ile serbest radikal iiretimi arasindaki
dengesizlik sonucu, hiicrelerin lipid tabakasi peroksidasyona ugrayarak, oksidatif

stres diye adlandirilan hiicre hasarlart meydana gelir (Frei ve ark. 1988).

e Yapic Nedenler

Hastaligin etiyolojisinde primer olarak gram negatif, anaerob bir bakteri olan
Dichelobacter nodosus rol almakta, bununla birlikte piyeten bir diger gram negatif
anaerob bakteri olan Fusobacterium necrophorum ile de iligkilendirilmekte ve
hastaligin sekillenmesinde bu iki bakterinin sinerjik etkisi oldugu diisiiniilmektedir
(Bennett ve ark. 2011, Konig ve ark. 2011). Bu etkenlerin disinda sekonder etken
olarak Spirochaeta penorta, hareketli fusiform, pyojen streptokoklar, Clostridium
perfringens, anaerob streptokok ve stafilokoklarinda sekonder etken olduklar
kaydedilmektedir (Demertzis ve ark. 1978, Berzeski ve ark. 1990).

Cevrede ve diski ile kontamine zeminde yaygin olarak bulunan
F. necrophorum, interdigital dermatitis sekillenmesine yol agmakta ve salgiladig
toksinler ile interdigital bolgede, yiizeysel katmanda, derin olmayan bir nekroza
neden olmaktadir. Bu durum, D. nodosus ile enfeksiyona kolaylik saglamaktadir

(Graham ve ark. 1968).
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1.2.b. Epidemiyoloji

Piyeten koyunlarda en ¢ok goriilen ayak hastaliklarindan birisi olup, bulasici
karakterde bir hastaliktir (Boundy 1983, Konig ve ark. 2011, Kennan ve ark. 2011).
Hastalik bir¢ok iilkede oldugu gibi iilkemizde de koyun yetistiriciligi agisindan
onemli ekonomik kayiplara neden olmaktadir. Piyeten 6zellikle koyunlarda (% 75),
ender olarak da kegilerde (%5-10) goriilmektedir (Izci 1993). Sigirlarda da
enfeksiyonun goriildiigii ama hafif siddette seyrettigi, bu hayvanlarin hastalik etkeni
icin bir rezervuar olduklart ve koyunlara enfeksiyonu bulastirabildikleri
belirtilmektedir. Geyik ve atlarda da hastalik etkeninin kisa periyotlarla bulundugu
ama hastalik olusturmayip, tasiyict olarak gorev yaptiklar: bildirilmektedir (Bagley
1998).

Hastaligin yayilmasinda primer faktor olarak iklim sartlar1 rol oynamaktadir.
Hastalik 6zellikle ilkbahar ve sonbahar aylarinda ve iliman seyreden kis aylarinda
goriiliir. Yazlarin yagish gectigi bolgelerde yaz aylarinda da hastaligin goriilebilecegi
vurgulanmaktadir. Sicak ve kurak iklimlerde hastaliin  yayilmayacagi
belirtilmektedir (Seaman ve ark. 2006). Glnliik hava sicakliginin stirekli olarak
10°C’nin lizerinde olmas1 ve uygun sicakliklarda 2-3 ay gibi bir siireyle havalarin
yagislt olmasi hastaligin yayilmasinda en onemli etkiyi olusturmaktadir. Yagislar
sonucunda meralarin ve barmaklarin siirekli 1slak durumda olmasi, piyeten hastaligi
olusumunda predispoze bir faktor olan interdigital dermatitis sekillenmesi i¢in uygun
ortami olusturur. Diger bir deyisle hastaligin yayilabilmesi i¢in nemli hava gereklidir
ve bu nem de yagmurlar veya sabaha karsi olusan ¢ig ile meydana gelir. Meralarin
kalabalik olmasi, hayvan hareketlerine agik bir alanda olmasi ve zeminin nemli
olmas1 sonucu hastaligin yayilmasi i¢in uygun ortam saglanmis olur (Graham ve ark.
1968).

Hastalik etkeni olan D. nodosus’un, kurak, sicak ve soguk havalarda yasam
stiresinin kisaldig1 belirtilmektedir. Uygun ¢evre kosullarinda ise hastalik etkeni
toprakta 10 giin siireyle, kesilen enfekte tirnak pargalarinda ise 6 hafta siireyle canli
kalabilmektedir (Green ve ark. 2008, Bennett ve ark. 2011). Aslinda D. nodosus’un
yasam kosullar1 igin net bir veri yoktur, ancak 10°C den fazla olan hava sicakliklari
ve nemli ortamdaki toprak veya agil zemininin, etkenin hayatta kalabilmesi icin ideal

bir ortam olusturdugu diistiniilmektedir (Green ve ark. 2008). Hastalik kisin agillarda
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bakilan hayvanlarda da gortilmektedir. Bu durum hastalik etkeni olan D. nodosus’un
agil zemininde hayatta kalarak hastalig1 yayabildigi kanitlamaktadir (Abbott ve ark.
2005).

Hastaligin sekillenmesi icin gerekli iklim ve hava kosullar1 saglandiginda
enfeksiyon saglikli koyun ve kuzulara yayilma gostermektedir (Graham ve ark.
1968). Hastaligin prevalansi siiriiniin yliksek oranda enfekte olmasina kadar devam
etmekte ve ¢evresel kosullarda hastaligin daha da yayilmasi lehine etki etmektedir
(Egerton ve ark. 1983). Hastaligin benign formu sekillenmedigi siirece, hastaligin
insidensi ayak lezyonlarinin artisiyla birlikte gittik¢ce gogalir (Abbott ve ark. 2003).

Piyeten bakteriyel bir enfeksiyon oldugu i¢in hayvanlarin barinaklarimi ziyaret
eden kisiler, giydigi ayakkabilariyla da hastalig1 bir siirliden bagka bir siiriiye
tasiyabilirler. O nedenle siiriiye disaridan ziyaretgilerin girisine izin verilmemeli veya
girisleri sirasinda 6zel kiyafetler ile barinaga girebilmeleri saglanmalidir. Bu basit
biyogiivenlik 6nlemi D. nodosus ve F. necrophorum etkenlerinin bir ¢iftlikten baska
bir ciftlige insanlar aracilifiyla tasinmasini 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir (Browning
2007).

Havanin 1sinmasi ve nemin ortadan kalkmasiyla birlikte enfekte koyunlarda
hizli bir iyilesmenin goriildiigii belirtilmektedir. Fakat genelikle bazi koyunlarda
persiste enfeksiyon sekillenmektedir (Glynn 1993). Enfeksiyon serin ve nemli ¢evre
kosullar1 altinda bir siire daha devam etmektedir. Abbott ve Egerton (2003) yaptiklar
calismada sekillenen persiste lezyonlarin solea ungulae’da klinik bakida goriildiigiini

veya hafif enfeksiyonlarda interdigital bolgede sinirli kalacagini belirtmislerdir.

1.2.c. Patogenez

Piyeten, gram negatif bir bakteri olan D. nodosus tarafindan olugsmakta ve bu hastalik
bir diger gram negatif bakteri olan F. necrophorum ile iligkilendirilmektedir (Roberts
ve ark. 1969). Cevresel ve konake¢1 faktorler, hastaligin baslama ve gelismesinde
onemli rol oynamaktadir (Graham ve ark. 1968). Piyetenin en yaygin formuna
(virulent) neden olan D. nodosus suslari ruminantlarin ayaklarinda birka¢ giinden
fazla hayatta kalamaz ve subklinik ve latent enfeksiyon olusturmaz (Thomas 1957).
Bu durum piyetenin siiriiden eradikasyonunu miimkiin kilar (Egerton ve ark. 1993).

Bunun aksine, piyetenin daha hafif formuna (benign) neden olan D. nodosus suslari
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stratum corneumda daha uzun periyotlarda kalabilir ve klinik bakida fark
edilebilecek higbir lezyona neden olmazlar (Glynn 1993, Depiazzi ve ark. 1998).
Sonug¢ olarak, bening karakterdeki piyeten hastaliginda yapilan eradikasyon
caligmalarinin biiyiik oranda basarisizlikla sonuglanacagi bildirilmektedir (Abbott ve
ark. 2005).

Her ne kadar enfeksiyonun ileri donemleri taban ve tirnak duvarinda
sekilleniyorsa da, yeni enfeksiyonlar her zaman interdigital deride baslamaktadir.
Sayet maserasyon ve devitalizasyona Onciililk eden 1slak ve nemli ¢evre kosullar
varsa interdigital deri bakteriyel enfeksiyonlara duyarli ve hassas bir durumda
bulunur (Egerton ve ark. 1969, Cross 1978).

Cevrede yaygin olarak bulunan ve F. necrophorumunda igerisinde oldugu
bircok bakterinin interdigital dermatitisin sekillenmesine yol agcacagi belirtilmektedir.
Fusobacterium necrophorum burada bir dizi toksin salgilayarak interdigital deride
yiizeysel bir nekroz olusturur ve hafif ve ylizeysel bir enfeksiyon olan bu durumun
D. nodosus ile enfeksiyona predispoze bir durum olusturacagi bildirilmektedir.
Interdigital lezyonlarin gelisimini takiben enfeksiyon oncelikle yumusak okgeler
diizeyinden ayak tabaninda bulunan laminalara atlayip, oradan da tim ayaga
yayilmaktadir (Abbott ve ark. 2005). Tirnagin epidermal matriksine invazyon ig¢in
hem F. necrophorum hem de D. nodosus ortamda bulunmalidir. Oncelikle F.
necrophorum stratum corneum’a etki eder ve orada bir koloni olusturur. Boylece
anaerob bir bakteri olan D. nodosus’un o bolgede iiremesi i¢in uygun ortam
saglanmis olur. Dichelobacter nodosus, salgiladig1 enzimler ile F. necrophorum’un
ayagin derin dokularina niifuz etmesini ve epidermal dokuda daha fazla yangi ve
yikimlanmaya neden olmasini saglar. Dichelobacter nodosus az bir yangiya neden
olur ama epidermal matriks’in primer etkileyicisi olarak goriiniir ve tirnak ile dermis
arasinda ayrilmay1 baslatir. Dichelobacter nodosus bu sekilde F. necrophorum’un
cogalmasi ve dokuyu yikimlamasi i¢in gerekli olan ortami saglar (Roberts ve ark.
1969). Fusobacterium necrophorum tarafindan doku yikimlanir. Fakat tirnagin tam
olarak ayrilmast Dichelobacter nodosus tarafindan salgilanan proteolitik enzim
aktivitesi sonucu sekillenir (Roberts ve ark. 1969, Stewart 1979).

Tirnagin ayrilmasi yumusak Okcelerin axial yliziinde, deri ile boynuz tirnagin

birlesim yerinden baglar ve enfeksiyon, tirnagin abaxial duvarima ve ucuna
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ulasincaya kadar ilerler. Abaxial duvardaki ve tabandaki lezyonlar, ciddi bir piyeten
enfeksiyonu oldugunu gostermektedir (Abbott ve ark. 2005).

Dichelobacter nodosus farkli siiriilerden izole edilebilir ve bu siiriilerde dikkat
cekici sekilde degisim gosterebilir. En az patojenik suslari hafif bir enfeksiyona
(benign) neden olur, en yiiksek patojeniteye sahip tiirleri ise hastaligin siddetli
formunu (virulent) olusturur (Thomas 1957, Egerton ve ark. 1969). Hastaligin
siddetinin, bakteri tarafindan iiretilen proteazlarin etkinligiyle alakali oldugu
gorilmektedir (Jelinek ve ark. 2000).

Dichelobacter nodosus’un hafif siddette virulansa sahip suslari, yiiksek
virulansa sahip suslarina gore ayakta daha az lezyona neden olmaktadir (Egerton ve
ark. 1969). Hastaligin klinik tamisi, koyun tilirleri arasindaki duyarlilik
fakliliklarindan ve daha da onemlisi siirii igerisindeki bireysel farkliliklardan dolay1
komplike bir hal almaktadir (Raadsma ve ark. 1993). Sonugta, hastaligin farkl
formlarinin tanimlanmasinda, siiriiniin tamami1 bir biitiin olarak ele alinmali veya

stirtinlin biiylik kisminin dikkatle incelenmesi gerekmektedir (Egerton 1989).

1.2.d. Klinik Goriiniim

Hastalifa yakalanan hayvanlarin ayaklarindaki ilk belirtiler interdigital bolgedeki
kizariklik, sicaklik, koku ve yumusamadir. Bununla beraber hafif siddette topallik
goriilmektedir. Bu bolgenin palpasyonunda hayvanin olduk¢a duyarli oldugu dikkat
cekmektedir (Boundy 1983, Browning 2007).

Hastaligin sekillenmesinde primer etken olan D. nodosus etkeni, kendi
icerisinde suslara ayrilmakta ve bu suslara gore de lezyonlarin farklilik gosterdigi
bildirilmektedir. Yapilan arastirmalarda bir¢ok siiriide ¢esitli D. nodosus suslarinin
mevcut oldugu bildirilmektedir (Seaman ve ark. 2006). Bu suslar hastaligin hafif
seyreden bening formunu ve yiiksek derece virulansa sahip virulent formunu

olustururlar (Winter 2008).

e Benign Form

Hastalik ile ilgili ilk lezyonlar interdigital deride yiizeysel ve sinirli bir yangi ile

baslamaktadir. Yanginin tirnak arasinda sinirli kalmasi hastaligin benign formunu
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olusturmaktadir ve bu durum interdigital dermatitis diye de tanimlanabilmektedir.
Interdigital deride yumusama, yang1 ve tirnagin kgeler diizeyinde ¢ok hafif derecede
lezyonlar sekillenmektedir. Hastaligin benign formu klinik bakida interdigital
dermatitis ve virulent formun erken evresinden ayirt edilemez (Boundy 1983,
Seaman ve ark. 2006).

Uygun ¢evre sartlarinda, siirlinliin biiyiilk bir kismi hastaliktan etkilenir ve
genellikle hastalik birden fazla ayakta sekillenmektedir. Hastalikla ilgili olarak
lezyonlarin artmasinda hayvanlarin viicut agirligi da rol oynamaktadir. Viicut agirlig
fazla olan hayvanlarda, hastalik siirecinde, ayakta yapisal bozukluklar meydana
gelmektedir (Seaman ve ark. 2006). Benign piyetende olusan lezyonlarin, kuru ve
sicak havalarda tedaviye gerek kalmadan kayboldugu belirtilmektedir (Browning
2007).

e Virulent Form

Hastaligin bu formunun siirii i¢in olduk¢a 6nemli oldugu belirtilmektedir. Hastaligin
benign formuna oranla daha siddetli bir topallik goriildiigli ve hastaliga yakalanan
hayvanlarin bazilarinin siiriiniin gerisinde kaldigi, bazilarimin ise ayaklarina
basmayip, karpal veya tarsal eklemleri lizerine bastifi goriilmektedir (Browning
2007). Hastaligin dort bacakta birden sekillendigi durumlarda ise, hayvanin yattigi ve
ayaga kalkmadig1 belirtilmektedir (Bruere ve ark.1993, Izci 1993).

Siirliniin biiylik bir kisminda lezyonlar, solea ungulae ve yumusak okceler
diizeyinde sekillenmekte ve orada sinirli kalmaktadir. Baz1 durumlarda ise lezyonlar,
solea ungulae ve boynuz tirnagin tamamini igerisine almaktadir ve bolgede miikoz
bir eksudat, nekroz ve killarin dokildigi dikkati ¢ekmektedir. Bu lezyonlarin
stiriiniin % 1’inden fazlasinda goriilmesinin, hastaligin tanis1 agisindan 6nemli bir
belirti olabilecegi bildirilmektedir, fakat bu durum hastaligin tanisi i¢in gegerli tek
kriter degildir (Abbott ve ark. 2005, Seaman ve ark. 2006).

Uygun iklim kosullarinda, yumusak 6kceler ve margo coronarius diizeyindeki
lezyonlarin, derin ve proksimal dokulara dogru ilerlemesi ile hastalik daha belirgin
hale gelmektedir (Yavru ve ark. 1989). Hastaliktan etkilenen bu bolgede, gelisen
apse odaklar1 agilmakta, ulkus ve fistiiller olusmaktadir. Bu bolgeden kanli, koti

kokulu ve irinli bir akintinin geldigi goriilmektedir. Corium ungulae’ye yayilan
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nekroz, capsula ungulae’nin corium ungulae’den ayrilmasina ve eksungulasyona

neden olabilmektedir (Glynn 1993).

e Kironik Virulent Form

Hastaligin bu formunda hastaliktan etkilenen ayakta tirnagin asirt ve diizensiz
uzadig1r ve altindaki canli dokuyu yikimladigi goriilmektedir. Lezyonlar genellikle
siyahlasmis, yumusak ve katran benzeri bir goriinlim almistir. Hastalik bu seviyeye
gelirse artik sadece bir ayak hastaligi olmaktan c¢ikar hayvanin sagligii tehdit

etmeye baglar ( Seaman ve ark. 2006).

1.2.e. Tam

Stiriide hastalikla ilgili belirtiler ortaya ¢iktiginda hastaligin tanis1 amaciyla tli¢ faktor
dikkate alinmalidir;

1. Enfeksiyonun sekillendigi zaman (mevsim)

2. Belirtilerin ortaya ¢iktig1 zamandaki ¢evre kosullari (sicaklik, nem)

3. Hayvanlar arasindaki direng farkliliklari.

Ayni siirii igerisinde, heniliz piyeten sekillenmemis sadece interdigital
dermatitis bulunan hayvanlari, ayagin tamamina yayilmamis sinirlt piyeten lezyonlar
olan hayvanlar1 ve hastaligin ayagin tamamina yayildig: piyetenli hayvanlar1 gérmek
miimkiindiir.

Hastaligin erken evresinde, enfekte hayvanlarin ¢ogunda interdigital bolgede
smirlt olan bir enfeksiyon varligi gozlenmektedir (Egerton ve ark. 1969).
Enfeksiyona karsi direnci diisiik koyunlar, D. nodosus’un yliksek virulense sahip
suglar ile enfekte oldugunda enfeksiyon iki hafta icerisinde hizla gelisir, ilerler ve
tabani, boynuz tirnagi kapsayan siddetli lezyonlar olusturur (Marshall ve ark. 1991).

Diagnostik amagla ilk olarak enfeksiyonun durumunu belirlemek esastir. Ikinci
olarak ise D. nodosus’un hangi susunun enfeksiyona neden oldugu hakkinda dogru
tahminde bulunmak gerekir. Bunlar, hastalikla miicadele yonteminin belirlenmesi
icin yapilmaktadir. Bazi arastirmacilar 10 hayvanin muayene edilmesini, bazi

arastirmacilar ise 40 veya daha fazla hayvani muayene edilmesini, iistelik ilk
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muayeneden iki hafta sonra bir kontrol muayenesi 6nermektedirler (Abbott ve ark.
2005).

Hastaligin  klinik  belirtileriyle birlikte taniy1 desteklemek amaciyla
bakteriyolojik ve histopatolojik tan1 yontemlerine bagvurulmalidir. Bu amagla c¢esitli
yontemler kullanilarak etken izolasyon ve identifikasyonu yapilmali ve
D.nodosus’un hastalik etkeni olarak varligi ortaya konulmalidir (Konig ve ark.
2011).

Hastaligin histopatolojik tanisinda interdigital bolgede erozyon, 6dem,
folikiilitis, intraepidermal piistiiler dermatitis, hiperkeratozis ve epidermal hiperplazi
goriilmektedir. Derin fissurlar ve dermiste kazedz nekrotik alanlar dikkati

cekmektedir (Azizi ve ark. 2011).

e Ayiricit Tani

Hastalik 6zellikle koyunlarin bulasici digital dermatitisi ile karigmaktadir. Bu iki
hastalikta da histopatolojik bulgular benzerlik gostermektedir, fakat klinik gériiniim
olarak farkliliklar1 vardir. Digital dermatitisde, topuk eklemine dogru, corium
coronariuma yakin bolgede iilserler baglar (Lewis ve ark. 1997, Sargison 2001,
Winter 2008) Digital dermatitisde, hemoraji ve tirnaktaki dokiintiiler, tirnagin abaxial

duvarindan baglar ve tabana dogru yayilir (Lewis ve ark. 1997).

1.2.f. Tedavi

e Tirnak Kesimi

Koyun yetistiriciliginde tirnak kesimi, ayak hastaliklarinin tedavi yontemlerinin
onemli bir parcasini olusturmaktadir. Tirnaktaki asir1 uzamaya bagh olarak, tirnakta
meydana gelen soyulmalar ve kopmalar, tirnagin diizensiz bir sekil almasina,
biyomekaniginin bozulmasina ve hastaliklara predispoze hale gelmesine neden
olmaktadir.

Yapilan aragtirmalara gore hayvan sahiplerinin biliyiikk bir kismi, tirnak
kesiminin ayak hastaliklarina kars1 koruyucu amagla yiiksek oranda bir etkiye sahip
olduguna inanmaktadirlar (Grogono-Thomas ve ark. 1997, Wassink ve ark. 2001).

Bazi aragtirmacilar ise, bu inanis1 destekleyen hi¢bir kanit bulunmadigin1 (Wassink
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ve ark. 2003) tirnak kesiminin piyeten hastalig1 ile miicadelede koruyucu bir roliinun
olmadig1 savunmaktadirlar (Abbott ve ark. 2005). Bunlara karsilik olarak, bazi
arastiricilar ise hastalikla ilgili ayak lezyonlarn sekillendiginde, tek basina, tirnak
kesiminin tedavide yeterli derecede etkili oldugunu iddia etmektedirler (Hart ve ark.
1957, Plant ve ark. 1986).

Piyetenin asir1 ve diizensiz tirnak uzamasina neden olabilecegi belirtilmektedir
(Stewart 1989), fakat hastaligin, asir1 tirnak uzamasinin sonucundan ziyade nedeni
oldugu vurgulanmaktadir (Abbott ve ark. 2005).

Tirnak kesimi ile amaclanan, aerosoller, pomadlar veya soliisyonlarin enfekte
dokuya etkisini kolaylastirmaktir (Stewart 1954a). Ayak banyosu uygulamasi
yapilacagi zaman, tirnaklarin kesilmesinin tedavinin basarisinda olumlu etkisi
olacagi rapor edilmistir (Bagley ve ark. 1987).

Tirnak kesimi ¢ok agresif olarak yapilmamali, tirnaklar normalden daha fazla
oranda kesilmemeli ve kanama olabilecek yerlere 6zen gosterilmelidir. Ciinki
olusabilecek kanamalar lezyonun goriilmesini engelleyebilmekte, tirnak kesimini
zorlastirmakta ve buna bagli olarak da lokal tedavinin etkisini azaltabilmektedir
(Stewart 1954b, Wassink ve ark. 2003). Uygulama sirasinda sadece uzamig tirnak
kismin1 kesmek yeterli olmaktadir (Hart ve ark. 1962, Abbott ve ark. 2005). Tirnagin
normalden daha fazla kesimi laminitis riskini arttirmakta ve ayakta kalici hasarlara

neden olabilmektedir (Pryor 1954, Green ve ark. 2008).

e Ayak Banyolan

Siirii bazinda yayilan ayak hastaliklarinda, hasta bireylerde tek tek antibiyotik ve
diger antibakteriyel ajanlarin kullanimi, olduk¢a zor ve zaman alict bir islemdir.
Buna karsin, siiriilerde ayak banyosu, uygulamasi olduk¢a kolay ve c¢ok sayida
koyunu, tekrarlayan araliklarla tedavi etme imkani sunan bir segenektir (Stewart
1989).

Yaygin olarak kullanilan ve ayni zamanda ekonomik olan ayak banyo
sollisyonlar1 ¢inko siilfat ve formalin soliisyonlaridir (Pryor 1954). Formalin,
formaldehitin su ile diliie edilmis seklidir, %3-5’lik konsantrasyonlarda kullanilir.
Kullanimi sirasinda irrite edici bir kokuya, goz ile temasinda gozde hasara, alerjik

reaksiyonlar ve dermatitise neden oldugu icin tercih edilmez (Ross 1983, Coggon ve
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ark. 2003). Koyunlarda sik araliklarla kullanilan formalin soliisyonu, 6zelliklede
yiiksek konsantrasyonlari, interdigital deride yaygin keratinizasyona neden olur ve
bu durum da enfeksiyon ve laminitise yol agar (Hooper ve ark. 1972). Formalinin,
%2.5-3 konsantrasyonlar1 oldukca etkilidir ve bu oranda kullanilmasi tavsiye
edilmektedir (Stewart 1954b, Ross 1983).

Formaldehidin inhalasyonunun ise erkeklerde kanser riskini arttirdigi
belirtilmektedir bu nedenle kullanimi sirasinda gerekli 6nlemler alinmalidir (Stewart
1954b).

Bakir siilfat soliisyonunun %10 konsantrasyonlar1 oldukga etkili bir antiseptik
olmasin karsin, deride ve yapagida rengi kaldigindan ve bakirin toksik etkisinden
dolay1 ayak banyosu olarak genis bir kullanim alan1 bulmamaktadir (Stewart 1954b).

Cinko stilfat solisyonunun %10 konsantrasyonlar: igerisine surfaktant olarak
sodyum lauril siilfat konulmasi, ¢inkonun tirnak dokusuna penetre olma &zelligini
arttirir ve bu durum banyo Oncesinde tirnaklarin kesim ihtiyacini azaltabilir (Malecki
ve ark. 1987).

Alternatif olarak bakir nitrat trihidrat ve bakir klorid dihidrat bilesiklerinin
solusyonlarinin ayak banyosu seklinde uygulanmasinin ayak hastaliklarinin
tedavisinde oldukca etkili oldugu bildirilmektedir (Reed ve ark. 1996).

Hayvanlarin ayak banyosunda uzun siire (1 saat kadar) kalmamasi veya ¢ok sik
ayak banyosu uygulanmamasi gerektigi bildirilmektedir (Jelinek ve ark. 2001). Ayak
banyosu igerisinde tutulma stiresiyle ilgili olarak kesin bir siire belirtilmemekle
birlikte minimum 2 dakika siireyle banyo igerisinde tutulmasi gerektigi
belirtilmektedir (Parajuli ve ark. 1989). Ayak banyosuna alinan hayvanlarin banyo
igerisinde yiirttiilmesinin faydali oldugu bildirilmistir (Lambell ve ark. 1991).
Hayvanlarin ayak banyosunun yeterli uzunlukta (6-12 m.) olmasi ve banyo igerisinde
yavas bir sekilde yiiriitiilmeleri durumunda, banyo soliisyonunun tirnak iizerinde
etkisinin daha fazla olacagi bildirilmektedir (Egerton 2000). Banyo isleminde
uygulamanin sikligr 6nemlidir, banyo uygulamasinin giinliik, 2-3 giin arayla veya
haftalik olacak sekilde 2-6 hafta siireyle yapilmasi 6nerilmektedir (Parajuli ve ark.
1989).

Bazi aragtirmacilar, hayvanlari banyo igerisine almadan Once, tirnak

temizliginin yapilmasini, hayvanlarin banyodan oOnce igerisinde sadece su olan
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havuzlardan gecirilmesini tavsiye etmektedirler (Sargison ve ark. 2002, Hosie 2004).
Banyo isleminden sonra hayvanlar kuru bir yere alinmali ve 15 dk- 2 saat siireyle
orada bekletilmelidir. Boylece kullanilan banyo soliisyonunun lezyonlu bolgedeki

etkisi arttirilmis olmaktadir (Reed ve ark. 1996).

e Antibiyotik Kullanim

Hastaligin sekillendigi durumlarda genis spektrumlu antibiyotiklerin (penisilin-
streptomisin, oksitetrasiklin, tilosin gibi) tek doz olarak enjeksiyonlarinin oldukga
etkili oldugu bildirilmektedir (Egerton 2000). Antibiyotik kullaniminin, hastaligin
gerilemesinde ve yaygin ayak lezyonlarinin iyilesmesinde % 85’den yiiksek oranda
etkili oldugu belirtilmektedir (Jordan ve ark. 1996). Bununla birlikte siiriide sistemik
antibiyotik kullanimina karar verildi ise tirnak kesiminin tedavinin basar1 oraninin
artmasi acisindan gerekli bir uygulama olmadig1 ve siirlinlin biiylik bir kisminda
enfeksiyon sekillendiginde, antibiyotik tedavisinin topikal uygulamalara gore biiyiik
avantaj sagladigi belirtilmektedir (Jordan ve ark. 1996). Sistemik antibiyotik
tedavisinden sonraki 24 saat igerisinde hayvanlar kuru bir zeminde
bulundurulmalidir, bodylece kullanilan antibiyotigin etkinligi yiiksek olmaktadir
(Egerton ve ark. 1969).

Antibiyotiklerin biotransformasyonu birka¢ gilin siirmektedir ve tek doz kullanilan
antibiyotikler enfeksiyona karsi koruma saglamamaktadir (Abbott 2000). Antibiyotik
uygulanan koyunlarmn siitii 7 giin, eti ise 21 gilin silireyle insan tliketimine
sunulmamalidir (Jordan ve ark. 1996).

Hastaligin erken evresinde tani konuldugunda, uzun etkili penisilinler ve
oksitetrasiklinler, tilmikosin, penisilin+streptomisin, linkomisin+spectinomisin ve
eritromisin tedavi i¢in etkili antibiyotiklerdir. Sulfanamidlerin intravenoz veya bolus
uygulamalar tedavide oldukca etkilidir, fakat bu tedavi sekli olduk¢a pahali olup
tamamen iyilesme saglamamaktadir (Venning ve ark. 1990, Bagley 1998, Winter

2008).

e Asilama

Dichelobacter nodosus’a karsi yapilan asilama c¢alismalari, hastaligin tedavi ve

Onlenmesinde asinin etkili oldugunu gostermektedir (Liarder ve ark. 1989), fakat as1
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uygulamasmin piyeteni Onlemede sinirli oranda basari sagladigi, diger yandan
antijenik kombinasyonun ise multiple serogruplara karsi as1 etkinligini azalttig
bildirilmektedir (Schwartzkoff ve ark. 1993).

Hastaliga D. nodosus’un sadece bir serogrubu neden olmugsa, monovalan asi
kullanim1 gerekmektedir. Bu sekilde as1 uygulanarak hastalikla miicadele igin
oncelikle etken izolasyonu, identifikasyonu ve virulens testi yapilmali ve bunu
takiben etkene karsi monoklonal as1 uygulamasi gerekmektedir. Bu sekilde bir
uygulamanin diinyanin pek ¢ok yerinde yapildigi belirtilmektedir (Egerton ve ark.
2002).

Son yillardaki ¢aligmalarda bivalan rekombinant fimbrial antijenlerin hastaliga
kars1 ¢ok etkili bir as1 teknigi oldugu ve bu asinin humoral immun sisteme zararh

etkisinin olmadig1 vurgulanmaktadir (Dhungyel ve ark. 2009).

1.2.g. Kontrol ve Eradikasyon

Hastaligin kontrol ve eradikasyonunun diizenli ayak muayenesi yapilmasi, hastalikli
hayvanlarin saglikli hayvanlardan ayrilmasi, ayak banyosu uygulamasi ve persiste
enfeksiyona sahip hayvanlarin siiriiden ¢ikarilmasiyla miimkiin olabilecegi
belirtilmektedir. Eradikasyon c¢alismalar1t sicak ve kurak olan yaz aylarinda
yapilmalidir (Sargison 2001).

Kontrol ve eradikasyon calismalarinda dikkat edilecek noktalar asagida
belirtilmistir;

1- Siiriiye hayvan katilacagi zaman yeni gelen hayvanlar en az 1 ay siireyle
karantinada tutulmali ve diizenli gozlenmelidir.

2- Hayvanlarin ayak hijyenine dikkat edilmeli ve diizenli tirnak kesimi
yapilmalidir.

3- Agil girislerinde ayak banyolar1 bulundurulmalidir ve hayvanlarin agila
girerken bu banyo icerisinden gegmeleri saglanmalidir.

4- Hastaligin ¢ok az goriildiigli yaz mevsiminde asilama programlari
yapilmalidir.

5- Enfekte agil ve meralarin temizlik ve dezenfeksiyonu yapilmali, meralara 2

ay slireyle hayvan alinmamalidir.
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6- Tirnak kesimini takiben kesilen tirnak pargalar1 imha edilmelidir (Yiicel ve

ark. 1999, Seaman ve ark. 2006).

1.3. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres

Oksijen, canlilarin yasami igin gereken temel molekiillerden birisidir, ancak
metabolizma faaliyetleri sirasinda organizmanin kendi trettigi bazi reaktif oksijen
tiirleri organizmanin kendisi i¢in tehlike olusturmaktadir (Diplock 1998). Zararh
etkileri olan bu reaktif oksijen tiirlerinin ¢ogunlugunu serbest radikaller meydana
getirmektedir. Serbest oksijen radikalleri reaktif oksijen tiirleridir ve normal oksijen
molekiiliine gore daha yiiksek kimyasal aktiviteye sahiptirler (Nawar 1996).

Serbest radikaller en dis yoriingelerinde paylasilmamis elektron bulunan, kisa
omiirlii reaktif atom veya molekiillerdir (Maughan ve ark. 1989, Diplock 1998, Oz ve
ark. 2002). Serbest radikaller yasam i¢in gereklidir, ancak zincir reaksiyonu
kontrolsiiz bir davranis gosterirse hiicrede hasarlara neden olur. Biyolojik serbest
radikaller oldukca dayaniksiz ve reaktif molekiillerdir (Filho ve ark. 2001, Kopani ve
ark. 2006)

Serbest radikaller paylasilmamis elektronlar1 nedeniyle, lipidler, proteinler ve
karbonhidrat gibi hiicresel bilesenlerle etkilesime girer, hiicre yap1 ve organellerinde
ve bunlarin fonksiyonlarinda degisikliklere neden olurlar. Bu olaya oksidatif stres adi
verilir (Halliwell 1987). Bircok arastirmada serbest radikallerin kalp damar
hastaliklari, ¢esitli kanser tiirleri, bagisiklik sisteminde zayiflama, sinir sistemi
dejeneratif hastaliklar1 gibi birgok hastalifin patogenezisinde etkili oldugu
belirlenmistir (Diplock 1998, Kopani ve ark. 2006).

1.3.a. Lipid Peroksidasyonu

Organizmada sekillen serbest radikaller, hiicre membran yapisindaki lipidler iizerine
etki ederler. Bu etki ile olusan reaksiyon sonucunda peroksidasyon iirlinleri
sekillenir. Lipit peroksidasyonu bir zincir reaksiyonudur ve olduk¢a zararlidir. Bu
reaksiyon sonucunda direkt olarak membran yapisi, indirekt olarak ise diger hiicre
bilesenleri zarar goriir ve boylece birgok hastaligin ve doku hasarinin nedeni olur
(Basaga 1990, Akkus 1995). Lipit peroksidasyonu sonucu olusan lipit peroksitleri
yikildiginda biyolojik olarak aktif olan aldehitler olusmaktadir (Halliwell ve ark.

28



1999). Olusan aldehitler igerisinde en onemlisi malondialdehittir (MDA) ve MDA
lipid peroksidasyonunun indeksi olarak kabul edilmektedir (Fang ve ark. 2002,
Anonim 2012). Malondialdehit hiicre membranlarindan iyon aligverisine etki ederek
membrandaki bilesiklerin ¢apraz baglanmasina yol agar ve iyon transportu ile enzim
aktivitesinin degisimi gibi olumsuz sonuglara neden olur (Akkus 1995, Mercan

2004).

1.3.b. Antioksidan Savunma Sistemleri

Reaktif oksijen tiirlerinin olusturdugu hasara karsilik olarak viicuttaki farkli dogal
savunma sistemleri serbest radikalleri kontrol altinda tutmaktadir. Bu sistemler farkl
hiicrelerde ve farkli serbest radikaller tizerinde rol oynadiklarindan dolayi birbirlerini
tanimlayici niteliktedirler (Diplock 1998).

Serbest radikallerin neden oldugu oksidasyonlar1 onleyen, serbest radikalleri
yakalayan ve stabilize eden maddelere antioksidan denir (Cheeseman ve ark. 1993,
Elliot 1999). Antioksidanlar etki mekanizmalarina gore ikiye ayrilirlar. Bunlar;
birincil (enzimatik) antioksidanlar ve ikincil (enzimatik olmayan) antioksidanlardir.
Birincil antioksidanlar viicuttaki mevcut radikallerle reaksiyona girer ve serbest
radikal olusumunu engeller. Birincil antioksidanlardan olan superoksit dismutaz
(SOD), glutasyon peroksidaz (GSH-Px) ve katalaz (CAT) gibi enzim sistemleri
radikalleri yok etme yetenegine sahiptirler. Bu enzimler hiicre icinde etkilidirler ve
serbest radikallerin DNA, proteinler ve lipidler gibi hiicresel bilesenlere zarar
vermesini siirlandirarak bir hiicresel bolgeden diger hiicresel bolgeye gecisini de
engelleyebilmektedirler (Filho 1996, Diplock 1998, Hidalgo ve ark. 2002). Ikincil
antioksidanlar oksijen radikalini yakalar ve radikal zincir reaksiyonlarmi kirar. Urik
asit, vitamin C, vitamin E, bilurubin ve polifenoller gibi bilesikler ikincil

antioksidanlar igerisindedir (Ou ve ark. 2002).

e Siiperoksit Dismutaz

Stiperoksit Dismutaz (SOD), siiperoksit anyon radikallerinin dismutasyonunu
hidrojen peroksit ve molekiiler oksijene c¢eviren reaksiyonu katalize eden bir
metalloenzimdir ve katalitik aktivitesi oldukga yiiksektir. Bu reaksiyon ile oksidatif

strese karst ilk savunma baslamis olur. Siiperoksit dismutaz enzimi oksijeni
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metabolize eden tiim hiicrelerde bulunur ve gorevi aerobik organizmalar
stiperoksitin zararli etkisine kars1 korumaktir (Murray ve ark. 1993, Sheng ve ark.
2004).

Stiperoksit dismutaz’in kofaktér olarak igerdigi metal iyonuna gore farkh
izoenzimleri vardir:

1. Bakir ve ¢inko iceren dismutazlar (Cu, Zn SOD) genel olarak Okaryotik
hiicrelerin sitozoliinde ve kloroplastlarda bulunur ve esit molekiil agirlikli
subiiniteden kuruludur. Subiinite basina ise birer atom bakir ve ¢inko bulunur
(Orbea ve ark. 2000).

2. Mangan iceren dismutazlar (Mn SOD) mitokondrilerde bulunur ve
mitokondrial bir proteindir. Esit molekiil agirlikli dort subiiniteye sahiptir
(Orbea ve ark. 2000).

3. Demir iceren dismutazlar (Fe SOD) prokaryotik SOD formunda bulunur. Mn

iceren siiperoksit dismutazlara benzer yapidadir (Orbea ve ark. 2000).

e Glutasyon Peroksidaz

Glutasyon peroksidaz (GPx), antioksidan savunma sisteminin 6nemli bir parcasidir.
Hidrojen peroksit ile hidroperoksitlerin indirgenmesinden sorumludur (Lunec ve ark.
1990). Tetramerik yapida bir enzim olup her birinde selenosistein igeren dort alt
birimden olusur (Memisogullar1 2005). Bu nedenle tek bir enzim olarak degil de, bir
enzim ailesi olarak bilinir. Glutasyon peroksidaz hayvan viicudunda tiim hiicrelerde
bulunur ama doku dagilimina gore bu alt birimler yiiksek oranda farklilik gosterirler
(Mezes ve ark. 2003). Karacigerde en yliksek, kalp, akciger ve beyinde orta derece,
kasta ise diisiik aktivasyon diizeyinde bulunur (Murray ve ark. 1993). Glutasyon
peroksidaz aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksit birikmesine ve hiicre hasarina
yol acar. Glutasyon peroksidaz, hem lipit peroksidasyonunun baslamasini 6nler, hem
de lipit peroksidasyonu sonucu olusan lipit hidroperoksitlerin metabolizmasini saglar
(Anonim 2012). Eritrositlerde de oksidatif strese karsi en etkili antioksidan,

glutasyon peroksidazdir (Nakazawa ve ark. 1996).
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« Vitamin E

Vitamin E tokoferol yapisinda olup agik sar1 renkte ve yapiskan kivamda maddedir.
Alfa, beta, gama ve delta olmak iizere 4 tip karistmi1 mevcuttur. Bunlar icerisinde
antioksidan etkisi en yiiksek olani alfa-tokoferoldiir (Akkus 1995).

Vitamin E, mitokondrinin giivenligi ve mitokondriyal fonksiyonlarin
devamliligit i¢in gereklidir ve yiiksek konsantrasyonlarda, mitokondri i¢
membraninda bulunur (Chow 2001). Vitamin E giiclii bir antioksidan olup, hiicre
membran fosfolipidlerindeki doymamis yag asitlerini, serbest radikallerin
etkilerinden korur ve oksidatif strese karsi ilk savunmay1 baglatir (Van-Der-Meulen
ve ark. 1997, Stratton ve ark. 1997, Wu ve ark. 2009). Bu gorevini yine bir
antioksidan olan glutasyon peroksidaz ile birbirlerini tamamlayarak yapar. Reaksiyon
sonucu olusan peroksitleri GPx ortadan kaldirir, vitamin E ise sentezi engeller ve

organizmay1 serbest radikallerin etkilerine kars1 korur (Sathya ve ark. 2007).

e (Cinko

Cinko organizmada bir¢ok biyokimyasal olayda yer alir. En etkili oldugu durumlar
ise hiicresel solunum, oksijenin hiicresel gerekliligi, hiicre cogalmasi ve boliinmesi,
kollajen doku olusumu ve yara iyilesmesi, boynuz tirnak iiretimi, reprodiiksiyon ve
serbest radikallerin tutulmasi olaylaridir (Heitz 1982, Chan ve ark. 1998). Serbest
radikaller immun hiicrelere ve reseptorlerine zarar vererek fonksiyonlarini azaltirlar
(Wu ve ark. 1998). Cinko yetersizligi viicutta immun yanit1 zayiflatir ve antioksidan
savunma sisteminin etkinligini azaltir (Miller ve ark. 1993). Immun sistemde aktif bir
role sahip olan ¢inkonun yetersizliginde biliyiime ve gelisme geriligi, parakeratozis,
boynuz tirnakta catlaklar ve deformiteler, inkoordinasyon, morbidite ve mortalite
artist sekillendigi bildirilmektedir (Demertzis ve ark. 1973, Weaver 1978, Kincaid ve
ark. 1997). Cinkonun domuzlarda ve kiimes hayvanlarinda immun sistem iizerine
olan etkileriyle ilgili cok sayida arastirma yapilmasina karsin ruminantlardaki etkileri
lizerine yapilan arastirmalarin sinirh sayida oldugu bildirilmektedir (Nagalakshmi ve

ark. 2009).
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Bu arastirmada koyunlarin 6nemli ayak hastaliklarindan birisi olan ve lilkemizde de
yaygin olarak goriilen piyeten hastaliginda farkli tedavi yontemlerinin etkinliklerinin
degerlendirilmesi ve bu tedavi yontemlerinin lipid peroksidasyonu ve bazi

antioksidanlar iizerine olan etkilerinin arastirilmas1 amag¢lanmustir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Materyal

Kirikkale bolgesindeki birbirine yakin olan farkli kdylerdeki yaslart 2-5 arasinda
degisen Akkaraman irki koyunlardan olusan siiriiler, anamnezleri ve klinik bulgular
dikkate alinarak muayene edildi. Bu muayene sonucuna gore, siiriilerdeki
hayvanlardan piyeten hastaligi disinda herhangi bir hastali§i bulunmayanlar
belirlendi ve calismaya dahil edildi. Piyetenin derecelendirilmesinde Egerton skalasi

kullanildi.

2.1.a. Hayvan Materyali
Arastirmanin hayvan materyalini, piyeten saptanan siiriilerden secilen 100 hastalikli
koyun ile saglikl stiriilerden segilen 20 koyun olmak tizere toplam 120 adet koyun
olusturdu. Koyunlarin se¢iminde toplam 4 siirtiden yararlanildi. Koyunlar;

- Saglikli hayvanlardan olusan kontrol grubu (20 adet),

- Oksitetrasiklin ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grup (20 adet),

- Spiramisin ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grup (20 adet),

- Oksitetrasiklin, vitamin E ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grup (20
adet),

- Spiramisin,vitamin E ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grup (20 adet),

- Sadece ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grup (20 adet) olmak iizere 6
gruba ayrild1.

Hastalikli olan hayvanlara Egerton skalas1 6lgiit alinarak, hastaligin gorildigi
ayagin lokal semptomlarina ve lezyonlarin siddetine gére birden bese kadar skorlama

yapildi (Egerton ve ark. 1971) (Sekil 3.1, 3.2, 3.3, 3.4 ve 3.5).
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Sekil 3.1. 1. derece: interdigital bolgede sinirl ve hafif olan lezyonlar (Webb Ware 2005)

Sekil 3.2. 2. derece: Interdigital bolgede yaygin ve orta siddette olan lezyonlar (Webb Ware 2005)

Sekil 3.3, 3. derece: Okge ve tabanin bir kismina yayilmis olan lezyonlar (Webb Ware 2005)
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Sekil 3.4. 4. derece: Okge ve tabanin tamaminda bulunan lezyonlar (Webb Ware 2005)

Sekil 3.5. 5. derece: Okge ve tabanin tamaminda ve tirnak duvarinda gériilen lezyonlar (Webb Ware
2005)
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2.2. Yontem

2.3. Kan Orneklerinin Alinmasi

Koyunlarin vena jugularis’inden aragtirmanin baslangicinda, ilag¢ verildikten sonraki
7. giin, 14. glin ve 28. glin sonunda olmak iizere 4 defa kan alinarak 10 ml’lik ve 4
ml’lik lityum heparinli tiiplere aktarildi. 10 ml’lik lityum heparinli tiiplere alinan
kanlar MDA, vitamin E ve ¢inko analizi i¢in 3000 devirde +4°C’de 10 dk. santrifiij
edilerek plazmasi ayrildi ve iistteki 16kositler atildi. Altta kalan eritrositlerden 0,5 ml
aliarak serum fizyolojik (% 0,9 NaCl) ile 3 kez yikandiktan sonra, eritrositler 1:4
oraninda soguk bidistile su ile hemoliz edildi ve elde edilen hemolizatlar SOD enzim
analizinde kullanildi. Dort mI’lik lityum heparinli tiiplere alinan tam kanlar ise GPx
aktivitesi tayini i¢in kullanildi. Elde edilen plazma, hemolizat ve tam kanlar -80°C’de

analizler yapilincaya kadar sakland.

2.4. Tirnaklarin Kesilmesi

Calismaya alinan piyetenli hayvanlarin tirnaklari, ¢esme suyuyla yikanarak kaba
pisliklerden arindirildiktan sonra bir firga yardimi ile kalintilar ve kabuklar
temizlendi ve altta kalan lezyonlar agiga cikarildi. Tirnagin temizlik islemi bittikten

sonra renet ve koyun tirnak kesme makasi ile uzayan tirnaklar usulune uygun

bicimde kesildi.

2.5. Ila¢ ve Ayak Banyosu Uygulamalan

Gruplardaki hayvanlarin kan 6rnekleri alindiktan ve tirnak kesimi yapildiktan sonra

ilag uygulamasina gegildi. Ilag uygulamasinda;

Kontrol grubu: Saglikli hayvanlardan secildigi i¢in kan numunesi alinmasi disinda

herhangi bir uygulama yapilmadi.

Oksitetrasiklin ve c¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grup: 24 mg/kg dozda

oksitetrasiklin, (Alamycin® LA 100 ml enjeksiyonluk ¢ozelti, Bayer, Almanya), IM,
bir defa, ¢inko siilfat ayak banyosu (%10), 7 giin siireyle uygulandi.
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Spiramisin ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grup: 75.000 IU/kg dozda

spiramisin, (Spirovet® 100 ml enjeksiyonluk ¢ozelti, CEVA Santa Animale, Fransa),
IM, bir defa, cinko siilfat ayak banyosu (%10), 7 giin siireyle uyguland.

Spiramisin,vitamin E ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grup: 75.000 IU/kg

dozda spiramisin, (Spirovet® 100 ml enjeksiyonluk ¢ozelti, CEVA Santa Animale,
Fransa), 500 IU vitamin E, (Evicap®100 mg/2ml ampul, Kogak Farma, Tiirkiye),
IM, bir defa, cinko siilfat ayak banyosu (%10), 7 giin siireyle uygulanda.

Oksitetrasiklin,vitamin E ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grup: 24 mg/kg

oksitetrasiklin (Alamycin® LA 100 ml enjeksiyonluk ¢6zelti, Bayer, Almanya), 500
IU vitamin E, (Evicap® 100 mg/2ml ampul, Kog¢ak Farma, Tiirkiye), IM, bir defa,
cinko siilfat ayak banyosu (%10), 7 giin siireyle uyguland.

Cinko siilfat ayak banyosu uygulanan grup: Cinko siilfat ayak banyosu (% 10), 7 giin

stireyle uygulandi.

Calismaya alinan piyetenli hayvanlarin hepsine ilag uygulamalariyla birlikte 7 giin
siireyle, giinde 5 dakika ayak banyosunda kalacak sekilde c¢inko stilfat uygulamalari
yapildi (Sekil 4).

Sekil 4. Hayvanlarin ayak banyosunda tutulmasi
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2.6. Analizler

2.6.a. Malondialdehit Diizeyinin Analizi

Plazmada MDA analizi Buege ve Aust. (1978)un bildirdikleri metoda gore
spektrofotometrik (Shimadzu UV 1700, Japonya) olarak yapildi.

Prensip: Yag asiti peroksidasyonunun son {iriinii olan MDA ’nin tiyobarbiitiiriik asit
(TBA) ile reaksiyona girerek olusturdugu pembe renkli kompleksin 532 nm dalga

boyunda spektofotometrik olarak 6l¢lilmesi esasina dayanir.

2.6.b. Glutasyon Peroksidaz Aktivitesinin Analizi

Tam kanda GPx enzim aktivitesi, lityum heparinli tiiplere alinan tam kanlarin
otoanalizor (Beckman coulter AU680, ABD) cihazinda ticari test kitleri (Randox, RS
505, United Kindom) ile dl¢lilmesiyle belirlendi.

Prensip: Glutasyon peroksidaz enzimi, kiimen hidroperoksid tarafindan olusturulan
glutasyonun (GST) oksidasyonunu katalize eder. Okside glutasyon (GSSG) NADPH
varliginda, glutasyon rediiktaz (GR) tarafindan indirgenir. Bu esnada ise NADPH,
NADP’ye oksitlenir. Bu reaksiyonun meydana getirdigi absorbans azalmasinin 340

nm’de okunmasiyla GPx aktivitesi belirlenir.

2.6.c. Siiperoksit Dismutaz Aktivitesinin Analizi

Eritrosit hemolizatindan SOD enzim aktivitesi ticari test kiti (Randox, SD 125,
United Kindom) ile otoanalizorde (Beckman coulter AU680, ABD) ol¢iilerek
belirlendi.

Prensip: Siiperoksit dismutaz enzimi, stiperoksit radikalinin (O), H,O, ve O,’ye
donilistimiinti hizlandirir. Bu metotda ksantin, ksantin oksidaz varliginda iirik asit ve
O* e déniisiir. Olusan O*" INT [2-(4-iodofenil)-3-(4-nitrofenol)-5-feniltetrasolium
klorid] ile etkileserek kirmizi renk olusturur. SOD enzim aktivitesi, bu reaksiyonun

olusma derecesine gore belirlenir.
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2.6.d. Eritrositlerde Hemoglobin Diizeyi Ol¢iimii

Enzim aktivitelerinin  hesaplanmasinda  kullanilan hemoglobin  diizeyleri
ferrosiyanomethemoglobin metoduyla 6lg¢iildii (Tietz 1987).

Prensip: Hemoglobindeki Fe™, ferrisiyaniir ile Fe™ e oksitlenir ve potasyum siyaniir
eklenmesiyle stabil siyanmethemoglobine doniisiir. Siyanmethemoglobinin 540

nm’de Ol¢iilen absorbansi hemoglobin konsantrasyonu ile dogru orantilidir.

2.6.e. Vitamin E Analizi

Plazmada vitamin E analizi Martinek (1964)’in bildirdigi metoda gore
spektrofotometrik (Shimadzu UV 1700, Japonya) olarak yapildi.

Prensip: Demir 3 iyonlar1 serbest a-tokoferol etkisiyle rediiklenerek demir 2
iyonlarina doniisiirler. Bunlarin 2,4,6 tripridil-s-triazinle olusturduklari mavi-

menekse renkli kompleksin yogunlugu spektrofotometrede 600 nm’de ol¢iiliir

2.6.f. Cinko Analizi

Plazma oOrneklerinde c¢inko diizeyleri Atomik Absorbsiyon spektrofotometresi
(Perkinelmer AAnalyst 400, ABD) ile belirlendi (Milne 1994).

Prensip: Seyreltilmis plazmanin vizkositesini stabilize etmek i¢in diliie edilmis
soliisyonunda (%5°lik) (5mg/dl) hazirlanmis standartlardan c¢ikan sonuglar,

seyreltilmis plazmadaki sonuglarla karsilastirilarak ¢inko konsantrasyonu belirlenir.

2.6.g. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiki analizleri SPSS 15.0 paket programinda yapilmistir (SPSS Inc.,
Chicago, Illinois, ABD). Gruplar arasi farkin 6nemlilik kontrolii i¢in tek yonlii
varyans analizi (ANOVA), farkli bulunan gruplarin belirlenmesi i¢in ise Duncan testi
ile kullanilmustir. Sonuglar ortalama + standart hata olarak verilmistir. Istatistiksel

degerlendirmede p<0,05 degeri 6nemli kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Kirikkale boélgesindeki, birbirine yakin, farkli kdylerdeki koyun siiriilerinden
bir¢oguna, anamnez ve klinik bulgularma gore piyeten tanisi konuldu. Anamnezleri
aliman ve klinik muayeneleri yapilan hayvanlarin piyeten hastaligi disinda bagka
hastaliklarinin ~ bulunmadigi  kanisina  varildi. Calisma sirasinda  hayvan
yetistiricilerinin agillarinda gereginden fazla hayvan bulundurdugu (her hayvan ig¢in
yaklasik 0.60 m” alan tespit edilmistir), bazi agillarda zeminin 1slak, camurlu ve
nemli oldugu, koyunlara yapilmasi gerekli olan tirnak bakimimnin yapilmadig
goriildii. Bu problemlerle ilgili olarak koyun yetistiricileri bilgilendirildi.

Calismaya alinan hayvanlarin hepsinde 3. ve 4. derece lezyonlar saptanmus,
bununla birlikte baz1 hayvanlarda lezyonlarin birden fazla ayakta sekillendigi ve bu
lezyonlarin bir ayakta hafif siddette (1. ve 2. derece) oldugu goriiliirken diger ayakta
daha siddetli (3. ve 4. derece) lezyonlarin oldugu goriildii. Hastaligin hafif siddette
seyrettigi ayaklarda interdigital dermatitis sekillendigi, interdigital bolgede
kizariklik, yumusama ve kotii kokunun varligr dikkati ¢ekti.

Piyeten sekillenen hayvanlarda diizensiz tirnak olusumlar1 goriildii. ileri
derecedeki (3. ve 4. derece) lezyonlarda ise interdigital bolgede acilmis apseler ve
buna bagli olarak kotii bir kokunun varligi, kimi olgularda interdigital bolgede
yaygin nekroz odaklar tespit edildi (Sekil 5.1, 5.2, 5.3 ve 5.4). Baz1 olgularda ise
lezyonlarin ayagin tabanina ve yumusak dkcelere dogru yayildigi, tabanda cift kath
taban olustugu da goriilmiistiir. Olusan cift katli taban kaldirildiginda altinda siyah

renkli ve katran kivaminda odaklarin oldugu gozlendi (Sekil 5.5 ve 5.6). Yumusak

Okgelere ve corium coronariuma dogru fistiillerin sekillendigi goriildii.

Sekil 5.1 interdigital bolgede nekrotik lezyonlar Sekil 5.2 interdigital bolgede nekrotik lezyonlar
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Sekil 5.5 interdigital bolge ve solea ungulae’de Sekil 5.6 interdigital bolge ve solea ungulae’de
yaygin nekrotik lezyonlar yaygin nekrotik lezyonlar

Hastaligin hafif siddette seyrettigi koyunlarda hafif bir topallik meydana
getirdigi, ilerleyen donemlerinde ise hastaliga yakalanan koyunlarda topalliklarin
siddetinin arttifi gozlendi. Hastalik bir ayakta sekillenmisse hayvanin 3 ayagiyla
yiiriimeye ¢alistig1 ve siirliniin arkasinda kaldigi, yiiriirken ayagini hi¢ kullanmadig:
veya sakinarak bastigi gozlendi. Eger piyeten her iki on veya arka ayakta
sekillenmisse hayvanlarin karpal veya tarsal eklemlerine bastiklari, ikiden cok
ekstremitede piyeten sekillenmis ise yiirliyemedikleri, genellikle yattiklar1 ve yerden
kalkamadiklar1 goriildii. Hastaligin siddetli seyrettigi hayvanlarda istahsizlik,
zayiflamalar, yapagi kalitesinde azalma tespit edildi ve hasta sahiplerinden alinan
anamnez bulgularina gore bazi hayvanlarin abort yaptigi 6grenildi.

Calisma siiresince Kasim ve Mayis aylar1 arasinda yagis ve nem miktarindaki

artisa paralel olarak piyeten hastalifinin goériilme oraninda da artis tespit edildi.
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Meteoroloji Genel Miidiirliigii kayitlarindan alinan verilerde de Kirikkale ili yillik
yagis ve nem miktarinin en ¢ok oldugu donemler Kasim-Mayis aylart arasindaki
donem olarak izlenmektedir.

Sagaltima bagladiktan sonraki 7. glinde yapilan kontrollerde tiim gruplardaki
hastalikli hayvanlarda ayak lezyonlarinin hizla iyilesmeye basladigi ve topalliklarin
onemli 6l¢iide azaldig: tespit edilmistir.

Sagaltim programinda, oksitetrasiklin ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan
grupdaki 3. derece piyeten lezyonlar1 bulunan koyunlarda tedavi baslangicindan
sonraki 14. giinde yapilan kontrollerde bu gruptaki 20 olgudan 16’sinda topalligin
ortadan kalktig1 ve lezyonlarin iyilestigi, 4 olguda ise lezyonlarin siddetinin azaldig1
ve topalligin devam ettigi dikkati cekmistir. Tedavi baglangicindan sonraki 28. glinde
yapilan kontrollerde ise bazi olgularda niiksler sekillendigi goriilmiistiir.

Sagaltim programinda, spiramisin ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan
grup icerisindeki 3-4. derece piyeten lezyonlar1 bulunan koyunlarda tedavi
baslangicindan sonraki 14. giinde yapilan kontrollerde gruptaki 20 olgudan 18’inde
topalligin kayboldugu ve lezyonlarin iyilestigi, 2 olguda ise lezyonlarin siddetinin
azaldig1 ve topalligin hafif siddette devam ettigi gortilmiistiir. Tedavi baslangicindan
sonraki 28. giinde yapilan kontrollerde ise bu grupta da bazi olgularda niiksler
sekillendigi goriilmistiir

Aymni siiriideki dordiincii derece piyeten lezyonu saptanan 40 olgudan 20’sine
oksitetrasiklin, vitamin E ve ¢inko siilfat ayak banyosu, kalan 20’sine ise spiramisin,
vitamin E ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulandi. Oksitetrasiklin, vitamin E ve
cinko siilfat ayak banyosu uygulanan grubun 14. giin kontrollerinde 20 olgudan
15’inde topalligin ortadan kalktig1 ve lezyonlarin iyilestigi, 5 olguda ise topalligin
devam ettigi ve ayaktaki lezyonlarin varligini siirdiirdiigii fakat lezyonlarin siddetinin
azaldig1 tespit edilmistir. Tedavi baslangicindan sonraki 28. gilin kontrollerinde ise
bazi olgularda niiksler sekillendigi goriilmiistiir

Spiramisin, vitamin E ve ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan grubun 14. giin
kontrollerinde 20 olgudan 18’inde topalligin ortadan kalktigi, 2 olguda ise topalligin
devam ettigi ve ayaktaki lezyonlarin siddetinin azaldig tespit edildi. Tedavi sonrasi

28. giinde baz1 olgularda niiksler sekillendigi goriilmiistiir.
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Sadece ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan gruptaki 20 olgunun 14. giin
kontrollerinde 9 olguda topalligin siddetinin hafifledigi ve ayaktaki lezyonlarin ise
siddetinin azaldig1 fakat varligim siirdiirdiigi tespit edilmistir. Tedaviden
baslangicindan sonraki 14. giin kontrollerinde ise niiksler sekillendigi, 28. giin

kontrollerinde ise niikslerin devam ettigi goriilmiistiir.
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Cizelge 1. Calismaya alinan gruplarda ayak lezyon skorlar1 ve sagaltim sonuclari

14. giinde lezyonun ve topalligin
Sagaltim yontemi Hasta hayvan sayisi Lezyon derecesi kayboldugu hayvan sayisi
Oksitetrasiklin+¢inko siilfat ayak banyosu 20 koyun 3 16
Spiramisin+¢inko siilfat ayak banyosu 20 koyun 34 18
Oksitetrasiklin+vitamin E+¢inko siilfat ayak banyosu 20 koyun 4 15
Spiramisin+Vitamin E-+cinko siilfat ayak banyosu 20 koyun 4 18
Cinko siilfat ayak banyosu 20 koyun 3 9

44




Arastirmadaki biitiin gruplardaki hayvanlardan alinan 0. giin kanlarinin degerleri ile
kontrol grubu kan degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak plazma MDA ve
vitamin E i¢in (p<0,01), tam kan GPx aktivitesi ve plazma c¢inko degerleri i¢in
(p<0,001) 6nemli, eritrosit SOD aktivitesi i¢in ise (p>0,05) Oonemsiz olarak tespit

edilmistir (Cizelge 2).

Arastirmaya alman hastalikli hayvanlardan oksitetrasiklin ve c¢inko-siilfat ayak
banyosu uygulanan grubun MDA degerleri arasinda istatistiki olarak énemli diizeyde
azalma (p<0,001), GPx, SOD, vitamin E ve ¢inko degerlerinin ise istatistiksel olarak

onemsiz (p> 0,05) oldugu tespit edilmistir (Cizelge 3).

Aragtirmaya alian hastalikli hayvanlardan spiramisin ve ¢inko-siilfat ayak banyosu
uygulanan grubun MDA diizeyleri arasinda istatistiki olarak énemli diizeyde azalma
(p<0,001), GPx, SOD, vitamin E ve c¢inko degerlerindeki degisikliklerin ise
istatistiksel olarak dnemsiz (p>0,05) oldugu tespit edilmistir (Cizelge 4).

Arastirmaya alinan hastalikli hayvanlardan oksitetrasiklin, Vitamin E ve ¢inko-siilfat
ayak banyosu uygulanan grubun MDA degerleri arasinda istatistiki olarak onemli
diizeyde azalma (p<0,001), GPx aktivitesinde (p<0,01) ve vitamin E degerinde
(p<0,05) istatistiki olarak 6nemli diizeyde artma, SOD ve ¢inko degerleri arasindaki
farkliligin ise istatistiksel olarak 6nemsiz (p>0,05) oldugu tespit edilmistir (Cizelge
5).

Arastirmaya aliman hastalikli hayvanlardan spiramisin, Vitamin E ve ¢inko-siilfat
ayak banyosu uygulanan grubun MDA diizeyleri (p<0,001) ve SOD aktivitesinde
(p<0,05) istatistiki olarak 6nemli diizeyde azalma, GPx aktivitesinde (p<0,001) ve
vitamin E degerinde (p<0,05) istatistiki olarak 6nemli diizeyde artma, ¢inko degerleri

arasindaki farkliligin ise istatistiksel olarak 6nemsiz (p>0,05) oldugu tespit edilmistir

(Cizelge 6).

Aragtirmaya alinan hastalikli hayvanlardan ¢inko siilfat ayak banyosu uygulanan
grubun MDA degerleri arasinda istatistiki olarak énemli diizeyde azalma (p<0,01),
GPx, SOD, vitamin E ve ¢inko degerleri arasindaki farkliligin ise istatistiksel olarak
onemsiz (p>0,05) oldugu tespit edilmistir (Cizelge 7).
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Cizelge 2. Biitiin gruplardaki 0. giin plazma MDA, vitamin E ve ¢inko degerleri ile eritrosit SOD ve tam kan GPx aktiviteleri

(n=20)

Gruplar MDA (pmol/L) SOD (U/mg-hb) GPx (U/g-hb) Vitamin E (mg/dl) Cinko (ppm)
Oksitetrasiklin+¢inko-

siilfat ayak banyosu 3,12+0,33b 5941,53+691,73a 315,11+22,08b 0,21+0,018ab 0,23+0,012ab
Spiramisin+cinko-

siilfat ayak banyosu 3,08+0,26b 5831,00+518,62a 420,30+22,84¢ 0,20+0,020a 0,24+0,012bc
Oksitetrasiklin+vitamin

E+¢inko-siilfat ayak 3,20+0,31b 5830,44+613,78a 225,32+3,30a 0,28+0,019b 0,23+0,012ab
banyosu

Spiramisin+vitamin

E+¢inko-siilfat ayak 3,04+0,36b 6475,04+318,96a 221,3249,14a 0,16+0,011a 0,21+0,066bc
banyosu

Cinko-siilfat ayak

banyosu 2,42+0,30ab 4982,88+372,72a 278,85+16,06ab 0,18+0,060a 0,18+0,013a
Kontrol 1,6240,09a 4962,43+349,78a 375,17+38,40¢ 0,19+0,015a 0,1740,005a
Onem p<0,01 p>0,05 p<0,001 p<0,01 p<0,001

a, b, ¢; Ayni siitunda farkli harf bulunan gruplar arasindaki fark énemlidir.
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Cizelge 3. Oksitetrasiklin ve ¢inko-siilfat ayak banyosu uygulanan grubun haftalara gore plazma MDA, vitamin E ve ¢inko

degerleri ile eritrosit SOD ve tam kan GPx aktiviteleri (n=20)

Kan MDA (pmol/L) SOD (U/mg-hb) GPx (U/g-hb) Vitamin E (mg/dl) Cinko (ppm)
alinan

giinler

0. giin 3,124+0,33a 5941,53+691,73a 315,11+£22,08a 0,21£0,018a 0,23+0,012a
7.giin 2,16+0,19h 5029,04+393,47a 329,35+30,37a 0,22+0,015a 0,22+0,011a
14.giin 1,40+0,17¢ 4737,08+301,15a 329,59+28,45a 0,20+0,0124a 0,22+0,009a
28.giin 1,16+0,15¢ 4733,96+301,51a 391,36+43,61a 0,19+0,017a 0,20+0,0084a
Onem p<0,001 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05

a,b,c; Ayni siitunda farkli harf bulunan gruplar arasindaki fark 6nemlidir.
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Cizelge 4. Spiramisin ve ¢inko-siilfat ayak banyosu uygulanan grubun haftalara gore plazma MDA, vitamin E ve ¢inko degerleri ile

eritrosit SOD ve tam kan GPx aktiviteleri (n=20)

Kan alinan MDA (nmol/L) SOD (U/mg-hb) GPx (U/g-hb) Vitamin E (mg/dl) Cinko (ppm)
giinler

0.giin 3,08+0,26a 5831,00+518,62a 420,30+22,84a 0,20+0,020a 0,24+0,012a
7.giin 1,79+0,16b 5203,59+413,13a 453,75+31,19a 0,20+0,010a 0,224+0,008a
14.giin 1,48+0,12b 5178,51+499,05a 399,02+23,74a 0,2040,007a 0,224+0,006a
28.giin 1,28+0,13b 5115,72+464,69a 468,28+28,56a 0,16+0,008a 0,21+0,008a
Onem p<,001 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05

a, b, ¢; Ayni siitunda farkli harf bulunan gruplar arasindaki fark énemlidir.
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Cizelge 5. Oksitetrasiklin, Vitamin E ve ¢inko-siilfat ayak banyosu uygulanan grubun haftalara gore plazma MDA, vitamin E ve

cinko degerleri ile eritrosit SOD ve tam kan GPx aktiviteleri (n=20)

Kan alinan | MDA (umol/L) SOD (U/mg-hb) GPx (U/g-hb) Vitamin E (mg/dl) Cinko (ppm)
giinler

0.giin 3,20+0,31a 5830,44+613,78a 225,3243,30a 0,28+0,019ab 0,23+0,012a
7.giin 2,16+0,19h 5276,14+620,60a 234,39+8,39a 0,34+0,052b 0,24+0,012a
14.giin 0,99+0,12¢ 4514,35£301,91a 223,85+13,50a 0,284+0,010ab 0,25+0,020a
28.giin 1,48+0,14c¢ 5451,28+346,90a 264,65+6,96b 0,19+0,021a 0,22+0,010a
Onem p<0,001 p>0,05 p<0,01 p<0,05 p>0,05

a, b, ¢; Ayni siitunda farkli harf bulunan gruplar arasindaki fark énemlidir.
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Cizelge 6. Spiramisin, Vitamin E ve ¢inko-siilfat ayak banyosu uygulanan grubun haftalara gore plazma MDA, vitamin E ve ¢inko

degerleri ile eritrosit SOD ve tam kan GPx aktiviteleri (n=20)

Kan alinan | MDA (pumol/L) SOD (U/mg-hb) GPx (U/g-hb) Vitamin E (mg/dl) Cinko(ppm)
giinler

0.giin 3,044+0,36a 6475,04+318,96a 221,3249,14a 0,16+0,011a 0,21+£0,011a
7.giin 1,46+0,20b 5302,85+424,19b 249,64+6,08ab 0,21+0,016b 0,19+0,010a
14.giin 1,29+0,12b 4889,42+266,00b 233,17+9,05bc 0,20+0,015b 0,18+0,008a
28.giin 1,18+0,12b 5097,05+451,21b 272,2549,15¢ 0,19+0,009ab 0,18+0,008a
Onem p<0,001 p<0,05 p<0,001 p<0,05 p>0,05

a, b, ¢; Ayni siitunda farkli harf bulunan gruplar arasindaki fark 6nemlidir.
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Cizelge 7. Cinko-siilfat ayak banyosu uygulanan grubun haftalara gore plazma MDA, vitamin E ve ¢inko degerleri ile eritrosit

SOD ve GPx aktiviteleri (n=20)

Kan alinan MDA (nmol/L) SOD (U/mg-hb) GPx (U/g-hb) Vitamin E (mg/dl) Cinko (ppm)
giinler

0.giin 2,42+0,30a 4982,88+372,72a 278,85+16,06a 0,18+0,060a 0,18+0,13a
7.giin 1,71+0,11ab 5046,87+503,86a 298,62+24,18a 0,10+0,0064a 0,18+0,009a
14.giin 1,79+0,16ab 4409,78+436,57a 280,52+14,10a 0,16+0,053a 0,19+0,02a
28.giin 1,46+0,11b 4524,77+409,49a 315,57+15,62a 0,14+0,012a 0,17+0,02a
Onem p<0,01 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05

a, b, ¢; Ayni siitunda farkli harf bulunan gruplar arasindaki fark 6nemlidir.
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4. TARTISMA VE SONUC

Entansif yetistiricilik yapilan sigir ve koyunculuk isletmelerinde sistemik hastaliklar
ve infertilite problemleriyle birlikte en Onemli sorunlardan birisi de ayak
hastaliklaridir. Bunlarin igerisinde ilk defa 1869 yilinda rapor edilen piyeten
(Anonim 2013), siddetli topallik ile verimlilikte diisiislere ve ekonomik kayiplara yol
acan, enfeksiyoz, bulasici bir ayak hastaligidir.

Koyun yetistiriciliginde temel problemlerden birisi olan piyetenin, birgok
tilkede oldugu gibi iilkemizde de basta siit ve et kayb1 olmak iizere abortlara, yapag:
miktarinda ve kalitesinde azalmalara, siiriiden c¢ikarilmalara ve Oliimlere varan
ekonomik kayiplara neden oldugu bildirilmektedir (Tulasne ve ark. 1982, Boundy
1983, Yadav ve ark. 1990, Yavru ve ark. 1989, Glynn 1993, Enting ve ark. 1997,
Green ve ark. 2008, Winter 2008).

Whittington (1995), agillarda kapasitesinden fazla hayvan bulundurulan,
diizenli tirnak temizligi ve kesiminin yapilmadigi isletmelerde ayak hastaliklarina
predispozisyonun arttigini1 belirtmistir. Winter (2008) ve Bennet ve ark. (2011)
diizenli tirnak kesiminin piyeteni 6nlemede tek basina yeterli olmadigini, hastalikla
miicadelede tirnak kesimi yapildiktan sonra kesilen tirnaklarin imha edilmesi
gerektigini, ¢linkii kesilen tirnaklarin etkeni tasiyarak hastaligin bulagsmasini
sagladigin1 ve hastalifin prevalansinin artmasinda 6nemli bir etken olabilecegini
bildirmistir. Kirikkale yoresinde yapilan bu caligmada uygun barinma kosullari
saglanmadan, agillarda kapasitesinden fazla sayida hayvan bulundurularak, diizenli
tirnak kesimi yapilmadan, agil zemini zamaninda ve uygun sekilde temizlenmeden
ilkel kosullarda yetistircilik yapilmaya calisildigi gozlenmistir. Ayrica yetistiricilerin
tirnak kesimini takiben enfekte tirnaklarin imhasinda gerekli itinay1 gostermedikleri
ve bu durumun da hastaligin prevalansinin artmasinda etkili bir durum oldugu
distiniilmektedir.

Winter (2008) ve Abbott ve ark. (2005) hastaligin yayilmasinda en 6nemli
etkenin ¢evre ve iklim kosullart oldugunu, hava sicakliginin 10°C civarinda ve
yagislt oldugu bolgelerde fazla nem oranindan dolay1 hastalik prevalansinin yiiksek
oldugunu bildirmektedirler. Caligma siirecinde de piyetenin 6zellikle yagislarin bol,

sicakligin nispeten diisiik oldugu Kasim-Mayis aylar1 arasinda daha fazla goriildiigi
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tespit edilmistir. 2012 yilinda Kirikkale ilinde Kasim-May1s aylar1 arasinda ortalama
sicaklik 8.6 °C (0.4 ile 16.9 °C) derece olarak kaydedilmistir (Anonim 2013). Bu
verilere gore sicaklik ve nemin hastaligin olusumuna etkisi literatiir bilgiyle
uyumluluk gostermektedir.

Hastaligin seyri degerlendirildiginde Seaman ve ark. (2006) hastaligin hafif
siddette seyrettigi benign formunda veya baslangic donemlerinde interdigital
dermatitis sekillendigini, hafif derecede lezyonlar bulundugunu ve topalliginda hafif
siddette oldugunu belirtmislerdir. Browning (2007) ¢alismasinda hastaligin virulent
formunun goriildiigii hayvanlarda topalligin siddetli oldugunu, hayvanlarin siiriiniin
gerisinde kaldigini, birden fazla ayakta sekillendiginde hayvanlarin karpal/tarsal
eklemleri iizerine bastigini, dort ayakta birden sekillendiginde ise yiirlimeyip yatma
isteginde oldugunu belirtmistir. Abbott ve ark. (2005) ve Seaman ve ark. (2006)
virulent formda lezyonlarin 3, 4 ve 5. derece oldugunu, siiriiniin biiylik bir kisminda
ayagin tabaninda, bir kisminda ise solea ungulae basta olmak iizere ve corium
ungulae’nin tamaminda goriildiiglinii bildirmislerdir.

Aragtirmada literatiirle uyumlu olarak, hastaligin baslangi¢c doneminde bulunan
olgularda interdigital dermatitis, hafif kizariklik ve lokal sicaklik artis1 tespit edilmis,
hafif siddette topallik goriilmiistiir. Calismada tedavi prosediirii uygulanan
hayvanlarda lezyonlar 3 ve 4. derece olup hastaligin virulent formunu
olusturmaktadir. Saptanan lezyonlarin, interdigital bolgede enfekte, irinli, nekrotik
bir yara ile karakterize solea ungulae ve capsula ungulae’nin axial duvarini igerisine
alacak bi¢imde sekillendigi goriilmiistiir. Hastaligin her iki 6n ayakta bulundugu
durumlarda hayvanlarin karpal eklemleri lizerinde yiiriimeye c¢alistiklar1 ancak
hareket etmekte cok zorlandiklar1 goézlenmistir. Siirliler meradan gelirken hastalikli
hayvanlarin topalladiklari, siiriiye ayak uydurmakta zorlandiklar1 ve dogal olarak
stirinlin gerisinde kaldiklar1 goriilmiistiir.

Yapilan literatiir taramalarinda hastaligin sagaltimiyla ilgili olarak ¢esitli
yontemlerin  denendigi goriilmektedir. Bu amagla linkomisin-spektinomisin,
penisilin-streptomisin, tilosin, oksitetrasiklin ve eritromisin gibi kemoterapotikler
paranteral yolla kullanilmig, c¢inko siilfat, formalin, bakir siilfat gibi lokal
antiseptikler ise banyo tarzinda uygulanmis bu tedavi segeneklerinin sagaltimdaki

etkinlikleri degerlendirilmistir (Venning ve ark. 1990, Thomas ve ark. 1994, Abbott
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ve ark. 2005, Winter 2008). Elde edilen sonuglar, s6z konusu antibiyotiklerin
hastaligin sagaltiminda belirgin fark olusturmadigini, buna karsin ayak banyosu
olarak kullanilan antiseptiklerin kuralina uygun sekilde yapildiginda hastaligin
stiriiden eradikasyonun saglanmasinda etkili oldugu tespit edilmistir (Venning ve ark.
1990, Bagley 1998, Winter 2008). Abbott ve ark. (2005) hayvanlar 2 dakika siireyle
ayak banyosunda tutmanin yeterli oldugunu belirtmislerdir. Jelinek ve ark. (2001)
hayvanlarin uzun siire (I saat) ve gilin igerisinde siklikla ayak banyosunda
tutulmamasi1 gerektigini bildirmislerdir. Bu bilgilerle uyumlu olarak ¢alismada da
hayvanlar giinlik 5 dakika siireyle ayak banyosunda tutulmus ve bu siirenin
iyilesmede yeterli etkisinin oldugu goriilmiistiir.

Venning ve ark. (1990) parenteral antibiyotik uygulamasi yapilan hayvanlarda
tirnak kesimine gerek olmadigin1 ve tedaviden 21 giin sonra yapilan klinik
kontrollerde lezyonlu dokularda rejenerasyon olustugunu belirtmislerdir. Winter
(2008) ¢aligmasinda antibiyotiklerin plazma terapotik diizeyleri iizerinde durmus ve
yiiksek doz antibiyotik kullanimi sonrasinda hayvanlarin en az 24 saat siireyle kuru
yerde bekletilmelerinin etkili bir tedavi prosediirii oldugunu belirtmis ama bu sekilde
tedaviyle hastaligin siiriiden eradikasyonunun miimkiin olmadigini, siiriiye digardan
hayvan girisinin 6nlenmesi, agillara gorevli kisiler disinda kimsenin alinmamasi gibi
biyogiivenlik dnlemlerinin yani proflaksinin ¢ok 6nemli oldugunu belirtmistir.

Sunulan calismada hastalikli hayvanlarin tirnak kontrolleri yapilmis, uzayan
tirnaklar kesilmis, kesim sirasinda tirnaklarin asir1 uzamis oldugu, tirnakta catlaklar
oldugu, capsula ve solea ungulae’da lezyonlar gelistigi tespit edilmistir. Boynuz
tirnak altindaki lezyonlarin agiga cikarilmasi, nekrotik dokularin uzaklagtirilmasi
sonrasinda kullanilan ayak banyosunun, hastalikli dokuya daha iyi temas ederek
etkinliginin artmasina neden olacagindan tirnak kesiminin tedavide faydali oldugu
distiniilmektedir.

Calismada kullanilan oksitetrasiklin ve spiramisinin tedavideki etkinliginin,
sadece lokal uygulanan ¢inko siilfat ayak banyosuna gore daha etkili oldugu ve
kullanilan antibiyotiklerin gruplardaki etkinliginin birbirlerine gore istatistiksel
olarak farkliligmmin bulunmadigi tespit edilmistir ki, bu veriler Venning ve ark.
(1990), Bagley (1998) ve Winter (2008) tarafindan yapilan aragtirmalarin sonuglari

ile yakinlik gostermektedir.
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Sargison (2001), Abbot ve ark. (2005) ve Seaman ve ark. (2006) parenteral
kemoterapoétiklerin ve lokal ayak banyolarinin hastaligin tedavisinde kullanilmasina
ragmen siiriden hastaligin eradike edilemedigini, iyilesen hayvanlarda da niiksler
sekillendigi bildirmislerdir. Aynmi arastirmacilar eradikasyonun basarili olmama
sebebini ise siirlilerin merayr kontamine etmesine, siiriide persiste enfeksiyonlarin
varli§ina, hayvanlarin barindigi yerlerin kontamine olmasina baglamiglardir. Yapilan
calismada tirnak kesiminin ve temizliginin yapilmasina, paranteral antibiyotik ve
lokal c¢inko siilfat ayak banyosu uygulanmasma ragmen yukarida belirtilen
nedenlerden dolayi siiriiden hastaliin eradike edilemedigi, tedavi sonrasinda iyilesen
hayvanlarda niiksler sekillendigi gozlenmistir.

Serbest radikaller normal metabolizma sirasinda siirekli olarak iiretilirler ama tiretim
miktarlar1 ¢evresel stres, yangisal durumlarda, bakteriyel enfeksiyonlarda ve diger
hastaliklarda dikkate deger sekilde yilikselmektedir (Wang ve ark. 2001, Bernabucci
ve ark. 2005). Yaralioglu Giirgoze ve ark. (2003) bursitis prekarpalisli sigirlarin
plazma MDA diizeylerinde artis oldugunu bildirmislerdir. Khaled ve ark. (2012)
sigirlarda laminitis olgularinda lipid peroksidasyonun arttigini belirtmislerdir. Fakat
yapilan literatiir taramalarinda koyun ayak hastaliklar1 ile oksidatif stres arasindaki
iliskiyi inceleyen herhangi bir literatiire rastlanmamaistir. Yapilan ¢alismada tedaviye
baglamadan o©nce, hastalikli olan gruplardan alinan hayvanlarin plazma MDA
diizeylerinde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli (p<0,01) bir artis tespit
edildi. Bu sonuclara gore piyeten hastaliginin koyunlarda oksidatif strese ve lipid
peroksidasyonuna neden oldugu sdylenebilir. Gruplar igerisinde alinan kanlara
bakildiginda sadece ¢inko-siilfat ayak banyosu uygulanan grubun plazma MDA
degerlerinde (p<0,01), diger gruplarda ila¢ uygulamalarini takiben (p<0,001)
istatistiki olarak onemli azalmalar oldugu tespit edilmistir. Bu durum, uygulanan
tedavi seklinin piyeten hastaliginda etkili oldugunu ve iyilesmeye bagli olarak
plazma MDA seviyelerinin diistiiglinii, ¢inko-siilfat ayak banyosu uygulanan grupta
ise tedavide etkinligin diger gruplara gore daha az etkili olmasiyla iliskilendirilebilir.
Organizma serbest radikallerin zararli etkilerine kars1 antioksidan savunma
sistemiyle kendisini korumaya ¢aligir. Bunun i¢in de enzimatik antioksidanlar olan
SOD ve GPx gibi antioksidanlarla birlikte enzimatik olmayan, besinsel kaynakli

antioksidanlar olan vitamin E ve ¢inko gibi antioksidanlar1 kullanir (Sathya ve ark.
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2007). Khaled ve ark. (2012) sigirlarda laminitiste eritrosit SOD aktivitesinin yliksek
oldugunu belirtmislerdir. Cetin ve ark. (2011) toklularda strese bagli olarak plazma
MDA seviyesinin ylikseldigini ve bununla birlikte antioksidan olan SOD
aktivitesinin arttigini belirtmislerdir. Arastirmamizda tedavi dncesinde plazma MDA
degerinin yiiksek olmasina paralel olarak eritrosit SOD aktivitesinin de kontrol
grubuna gore sayisal olarak yiiksek oldugu fakat bu artisin istatistiksel olarak
onemsiz (p>0,05) oldugu tespit edilmistir. Bu durum lipit peroksidasyonu sonucu
olusan serbest radikallerin zararli etkilerine karsi viicudun kendini savunma
mekanizmasi tarafindan SOD regiilasyon mekanizmasinin devreye girdigi ve serbest
radikallerin meydana getirecegi hasara kars1 koymak amaciyla enzim aktivitesinde
artis olabilecegiyle iligkilendirilmektedir. Tedaviden sonra ise plazma MDA
degerinin diismesiyle dogru orantili olarak eritrosit SOD aktivitesinde de sayisal bir
azalma oldugu ancak bu azalmanin vitamin E uygulanan grupta onemli (p<0,05)
diger gruplarda istatistiksel olarak Onemsiz (p>0,05) oldugu belirlenmistir. Bu
durumun O6nemli bir antioksidan olan vitamin E kullanimiyla MDA diizeyini
diisiirmesi ve buna paralel olarak da viicudun savunma sistemi olan SOD enziminin
kullanimina olan ihtiyacin azalmasindan ileri gelebilecegi diisiiniilmektedir.
Spiramisin ve vitamin E uygulanan gruptaki farkliligin ise bu uygulamanin
calismada yapilan diger uygulamalara gore daha etkin olmasiyla ve spiramisin ve
vitamin E arasinda sinerjik bir etkinin olabilecegiyle iligkilendirilmektedir.

Mezes ve ark. (1987) yangisal hastaliklara bagli olarak eritrosit GPx enzim
aktivitesinin arttigini, Uslu ve ark. (2003) ise azaldigini bildirmislerdir. Al-Qudah
(2009) yaptig1 calismada tam kanda GPx diizeyinin hastaligin akut doneminde
yiiksek, kronik doneminde ise diisiik c¢iktigini belirtmistir. Arastirmaya alinan
gruplarin tedaviye baslamadan onceki GPx aktivitesi ile kontrol grubunun GPx
aktivitesi karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli (p<0,001) diizeyde artig
oldugu tespit edildi. Arastirmamizda vitamin E uygulanan gruplar igerisinde plazma
MDA degerleri arasindaki haftalik diisiislerle ters orantili olarak eritrosit GPx
degerlerinde istatistiksel olarak onemli (p<0,001) derecede artislar tespit edilmistir.
Vitamin E uygulanmayan gruplarda ise eritrosit GPx degerlerinde sayisal olarak
artislarin oldugu fakat bu artiglarin istatistiksel olarak dnemsiz (p>0,05) oldugu tespit

edilmistir. Bu durum lipid peroksidasyonu sonucu olusan serbest radikallere karsi
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ndtralizasyonu saglamak amaciyla GPx aktivitesindeki degisimle
iligskilendirilebilecegi gibi yiiksek diizeyde olan MDA’ ’nin hiicre membranlarindan
iyon alig-verisine negatif etki ederek buradaki iyon gegirgenligini azaltip, antioksidan
olan GPx enzim aktivitesinde olumsuz degisimlere yol ag¢masiyla da
iliskilendirilmektedir. Ayrica bir antioksidan olan Vitamin E’nin lipid
peroksidasyonuna kars1 GPx sentezi lizerine olumlu etki yaptig1 diigiiniilebilir.

Canlilar i¢in 6nemli olan ¢inko, viicutta hiicre zarlarinin stabilizasyonunda
gorevlidir. Lipit peroksidasyonunu dnlerken, stres durumunda bir antioksidan gibi rol
oynayarak hiicrelerin oksidatif hasara kars1 korunmasinda gorev alir (Nagalakshmi
ve ark. 2009). Atakisi ve ark. (2005) koyunlarda ¢inko uygulamasiyla plazma MDA
diizeyinin diistiigiini belirtmislerdir. Nagalakshmi ve ark. (2009) koyunlarda diyette
¢inko ilavesinin eritrosit lipid peroksidasyonunu 6nledigini bildirmislerdir. Goel ve
ark. (2005) ise enfekte ratlarin sularma cinko ilave ederek ¢inko uygulamasinin lipid
peroksidasyonu Onlemede rol oynadigini tespit etmislerdir. Koyunlardaki ¢inko
yetersizliginin hastaligin bir nedeni olabilecegi belirtilmistir (Berzeski ve ark. 1990,
Alkan 1998). Demertzis ve ark. (1978) ise ¢inko yetersizligi olan hayvanlarda
parakeratolitik lezyonlar sekillendigini ve ¢inko uygulamasini takiben bu lezyonlarin
ortadan kalktigin1 belirtmislerdir. Calismada sistemik olarak c¢inko uygulamasi
yapilmamis sadece ¢inko siilfat ayak banyosu kullanilmistir. Piyetenli hayvanlardan
tedavi oncesinde alinan kan 6rneklerindeki plazma ¢inko degerleri kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak onemli derecede (p<0,001) yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Gruplarin plazma c¢inko seviyeleri arasindaki bu farkin kontrol grubu ve piyetenli
gruplarin degisik stirlilere ait hayvanlar olmasi ve rasyonlarindaki farklilik nedeniyle
ortaya ¢iktig1 disiilmektedir. Diger yandan, kontrol grubunun plazma c¢inko
seviyesinin piyetenli gruplardan daha diisilk olmasina ragmen bu grupta hastalik
goriilmemesi piyetenin olusumunda, etkenle karsilagsma, hastaligi olusturan etkenin
virulensi, hayvanlarin bakim ve barinma sartlari, bireysel farkliliklar ve sekonder
enfeksiyonlarin varliginin daha énemli oldugu diisiindiirmektedir. Hasta hayvanlara
uygulanan c¢inko-siilfat ayak banyosunu takiben alinan kanlarin plazma ¢inko
degerleri ile tedaviye baslamadan Onceki plazma ¢inko degerleri arasindaki farkin
istatistiksel olarak dnemsiz (p>0,05) oldugu tespit edilmistir. Bu sebeple lokal ¢inko-

siilfat ayak banyosu uygulamasinin organizmadaki plazma ¢inko diizeyi iizerine bir
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etkisinin olmadig1 ve bundan dolay1r da lipid peroksidasyonu {izerine bir etkisinin
olmadig diistiniilmektedir.

Vitamin E gii¢lii bir antioksidan olup tokoferol yapisindadir. Alfa-tokoferol en etkin
vitamin E tipidir. Viicudu serbest radikallerin etkilerine kars1 koruyup oksidatif strese
kars1 ilk savunmay1 baslattig1 ve oksidatif stresi azalttig1 bildirilmektedir (Wu ve ark.
2009). Sathya ve ark. (2007) ve Harsini ve ark. (2012) ¢alismalarinda diyette vitamin
E ilavesinin oksidatif stresi azalttigini bildirmislerdir. Wu ve ark. (2009) ratlarda
vitamin E’nin lipid peroksidasyonuna karsi ilk savunma hattin1 olusturdugunu ve
vitamin E verilen hayvanlarda oksidatif hasarin ¢ok diisiik oldugunu belirtmislerdir.
Yue ve ark. (2010) koyunlara 200 IU vitamin E ilavesinin oksidatif strese kars1 etkin
rol oynadigimi bildirmislerdir. Yapilan caligmada da literatiir bilgiyle uyumlu olarak
vitamin E verilen hayvanlarda GPx degerlerinde artisin 6nemli oldugu ve bunun
vitamin E nin oksidatif stres iizerine olumlu etki yaparak, bir antioksidan olan GPx
enzim seviyesini arttirarak oksidatif stresin azalmasiyla iligkili oldugu

diistiniilmektedir.
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Sonug olarak uygun sartlarda yetistiricilik yapilmayan ve kapasitesinden fazla
hayvan bulundurulan agillarda hastaligin sik olarak goriildiigi tespit edilmis,
hastaligin yagis oraniyla dogru orantili olarak arttig1 goriilmiistiir. Olusturulan tedavi
prosediirlerinin etkinligi degerlendirildiginde sadece ¢inko siilfat ayak banyosu
uygulamasinin tedavi icin yetersiz oldugu kanisina varilmistir. Uygulanan diger
tedavi yontemleri arasinda ise klinik ve istatistiksel degerlendirme neticesinde
parenteral spiramisin ve vitamin E uygulamasiyla birlikte ¢inko siilfat ayak banyosu
uygulamasinin diger tedavi yontemlerine gore etkinliginin daha fazla oldugu tespit
edilmistir.

Tim gruplarda tedavi prosediirleri tamamlandiktan sonra bazi olgularda
hastaligin niiks ettigi goriilmiis ve hastaligin siiriiden eradikasyonunun korunma ve
hijyen kurallarina tam olarak uyulmadik¢a miimkiin olmadig1 belirlenmistir.

Hastalikl1 hayvanlardan alinan kan orneklerinde, saglikli hayvanlardan olusan
kontrol gubuna goére plazma MDA seviyelerinin yiiksek oldugu tespit edilmis ve
tedavinin baslatilmasi ile plazma MDA seviyesinin azalmaya basladig1 gorilmiistiir.
Malondialdehit seviyesindeki diislis ile dogru orantili olarak eritrosit SOD enzim
seviyelerinde de diisiis oldugu, buna karsin tam kan GPx enzim aktivitesinin ise
yiikseldigi tespit edilmistir. Calismada, vitamin E’nin GPx enzim salinimi iizerine
pozitif bir etkisinin oldugu goriilmiistiir. Lokal olarak ¢inko uygulamasinin ise
plazma ¢inko degerleri iizerine bir etkisinin olmadig1 sadece tedavideki etkinligine
bagli olarak plazma MDA seviyesinde azalmaya neden oldugu belirlenmistir.

Koyun yetistiriciligi yapilirken ¢evre ve barinma kosullar1 dikkate alinmali ve
agil kapasitesinden fazla hayvan bulundurulmamasina 6zen gosterilmelidir. Yil
icinde belirli periyotlarla hayvanlarin ayaklar1 mutlaka kontrol edilmeli ve tirnaklar
kesilmeli, kesilen tirnak parcalari imha edilmelidir. Siirli meradayken siirekli takip
edilmeli, topallayan hayvanlara hemen miidahale edilmeli, tedaviye baglanmali ve bu
hayvanlar siirliden ayr1 tutulmalidir. Hastaligin ilerledigi donemlerde ayaklardaki
lezyonlarin artacagi ve tedavisinin zor olacagi dikkate almmmalidir. ileri derecede
lezyonlarin olustugu hayvanlar kontaminasyonu azaltmak amaciyla siiriiden
cikartlmalidir. Piyetenin tedavisinin c¢esitli zorluklar olusturdugu ve yetistirici
acisindan onemli maliyet artislarina sebep oldugu dolayisi ile profilaktik tedbirlerin

hastalik ile miicadelede ana prensip olmas1 gerektigi diisiiniilmektedir. Elbette alinan
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tim Onlemlere ve yapilan tiim tedavilere karsin hastalik varligini siirdiirecektir. Bu
noktada tedavi segenekleri icinde en etkin olan1 se¢gmek hekimin gorevidir.

Bu calismada piyetenin tedavisinde sadece antiseptik ayak banyosu
kullaniminin istenen Ol¢lide faydali olmadigi, c¢inko siilfat ayak banyosu
uygulamasinin parenteral antibiyotik ve vitamin E kullanimiyla birlikte ¢ok daha
etkili bir kombinasyon oldugu, bu tedavi yonteminin lipid peroksidasyonunu azalttig

ve tedavi stratejisinin omurgasini olusturmasi gerektigi kanisina varilmistir.
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