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BESİN KALİTESİNİNBACİLLUS THURİNGİENSİS SUBSP. KURSTAKİ 
TARAFINDAN ENFEKTE EDİLEN URESİPHİTA GİLVATA(FABRİCİUS, 1794) 

LARVALARININ BAZI BAĞIŞIKLIK SİSTEMİ ENZİMLERİNE ETKİSİ 
 

Gizem Aykol 
 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi 
Fen Bilimleri Enstitüsü 
Biyoloji Anabilim Dalı 

 
Danışman: Dr. Öğr. Üyesi Oğuzhan Yanar 

 
Bu çalışmanın amacı, farklı miktarlarda protein ve karbohidrat içeren besinlerle 
beslenen ve Bacillus thuringiensis subsp. kurstaki ile enfekte edilenUresiphita 
gilvata larvalarının hücresel ve humoral bağışıklıktaki değişimlerini tespit etmektir. 
Bu kapsamda besin içeriklerinin ve enfeksiyonun larvaların süperoksit dismutaz 
(SOD), mangan süperoksit dismutaz (MnSOD), katalaz (CAT), glutatyon peroksidaz 
(GSH-Px), fenoloksidaz (PO) enzim aktivitelerini ve toplam hemosit sayılarını nasıl 
etkilediği belirlenmiştir.Bunun için yapay besinlerin içeriğinde bulunan protein ve 
karbohidrat miktarları değiştirilerek 4 farklı besin hazırlanmıştır. Kontrol grupları 
hariç diğer gruplar bakteri ile enfekte edilmiştir. Tüm istatistiksel analizler bağımsız 
iki örneklem t testi yapılarak değerlendirilmiştir.Hem kontrol hem de enfeksiyonlu 
gruplardasüperoksit dismutaz ve mangan süperoksit dismutazenzimleri protein 
miktarı en fazla olan gruplarda en yüksek aktiviteyi göstermiştir. Kontrol gruplarına 
kıyasla katalaz enzimi enfeksiyonlu grupların tümünde inhibisyon göstermiştir. 
Glutatyon peroksidaz aktivitesi protein ve karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen 
besin gruplarında maksimum seviyededir.Kontrol gruplarında protein miktarı arttıkça 
fenoloksidaz enziminin aktivasyon gösterdiği bulunmuştur. Enfeksiyon ile hemosit 
sayısının azaldığı bulunmuştur (H hariç). Besin dengesizliği ve enfeksiyona maruz 
kalan larvalar bu olumsuzluklarla savaşmak için hem hücresel hem de humoral 
savunma ile kendilerini korumaya çalışırlar.  
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The aim of this study was to determine the changes in cellular and humoral immunity 
of Uresiphita gilvata larvae fed with foods containing different amounts of protein 
and carbohydrate and infected withBacillus thuringiensis subsp kurstaki.In this 
context, it has been determined how food contents and infection affect superoxide 
dismutase (SOD), manganese superoxide dismutase (MnSOD), catalase (CAT), 
glutathione peroxidase (GSH-Px), phenoloxidase (PO) enzyme activities and total 
hemocyte counts of larvae.For this purpose, 4 different foods were prepared by 
changing the amounts of protein and carbohydrate in artificial foods.Except for the 
control groups, other groups were infected with bacteria. All statistical analyzes were 
evaluated by using two independent samples t test.In control and infected groups, 
superoxide dismutase and manganese superoxide dismutase enzymes showed the 
highest activity in the groups with the highest amount of protein.The catalase enzyme 
showed inhibition in all infected groups compared to control groups.Glutathione 
peroxidase activity is at maximum level in the food groups whose protein and 
carbohydrate amount is reduced by half.As the amount of protein in the control 
groups increased, the phenoloxidase enzyme was found to be activated.It was found 
that the number of hemocytes decreased with infection (except H).Larvae exposed to 
infectionand food imbalance try to protect themselves with both cellular and humoral 
defense to combat these negativities. 
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1. GİRİŞ  

Yeryüzünde yaşamın 3.5 milyar yıllık tarihinde en dikkat çekici soylardan birini 

oluşturan böcekler, bir milyondan fazla belgelendirilmiş türle çeşitliliğe katkıda 

bulunurlar (Engel, 2015). Birçok böcek hayatını devam ettirmek için bitkilere 

bağımlıdır. Bitkiler, sürekli olarak böceklerin ve patojenlerin saldırısına maruz 

kalırlar. Herbivor böceklerde, beslenme, çiftleşme ve ovipozisyon gibi böceklerin 

fitnessını etkileyen önemli davranışlar bitkiler ile yakından ilişkilidir (Schoonhoven 

vd, 2005). Herbivorluk, yalnızca yaprak alanının azaltılması anlamına gelmez, aynı 

zamanda besin stokları, fotosentetik kapasite (Zangerl vd, 2002), üreme başarısı 

(Quesada vd, 1995) ya da vejetatif büyümenin (Meyer, 1998) bu durumdan olumsuz 

etkilenmesi anlamına gelmektedir. Bununla birlikte, bitkiler herbivorların verdikleri 

zararları azaltmak için bu saldırıların farkına varacakları stratejiler geliştirirler (Ryan, 

1990; Xu vd, 1994; Thomma vd, 1998; Walling, 2000; Kessler ve Baldwin, 2002; 

Bent ve Mackey, 2007; Pieterse vd, 2009).    

Bitki-böcek etkileşimleri dinamiktir (Ehrlich ve Raven, 1964; Despres vd, 

2007). Bu etkileşimler herbivorluğu azaltmak için bitkilerde karmaşık savunma 

mekanizmalarının gelişmesi ve bu bitki savunmalarını dengelemek için 

herbivorlardaki mekanizmaların zararsız hale getirilmesiyle sonuçlanır (Baldwin, 

2001; Despres vd, 2007). Bitkilerde ve herbivor böceklerde nesiller boyunca 

kazanılan uyarlanabilir özellikler filogenetik çeşitliliğe ve birlikte evrimleşmeye 

neden olur (Thompson, 1994; Chown ve Terblanche, 2006; Futuyma ve Agrawal, 

2009). 

1.1. Böceklerde Beslenmenin Önemi 

Beslenme, herbivor böcekler dâhil tüm hayvanlar için çok önemlidir (Behmer, 2009; 

Simpson ve Raubenheimer, 2012). Beslenme şekillerine göre böcekler çeşitli 

kategorilerde sınıflandırılırlar. Polifaj böcekler birbiriyle ilişkisiz bitki 

familyalarından farklı bitki türleriyle beslenirler. Oligofaj herbivorlar çok sınırlı bitki 

türleriyle hatta bir familyaya ait birbirine yakın türlerin bir grubuyla veya sadece bir 

türle beslenirler. Monofaj böcekler ise genellikle yaprak, kök veya üreme organları 
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gibi bitkilerin belirli kısımlarında beslenmektedirler. Bu gruptaki daha küçük 

böcekler floem, parankima veya gelişmekte olan tohumlar üzerinde beslenmek için 

özelleşmiş olabilirler (Bernays, 1998). 

Konak bitkilerin kimyasal bileşimi, fitofag böceklerin hayatta kalma, büyüme 

ve üremesini önemli ölçüde etkiler (Bernays ve Chapman, 1994). Böcek performansı 

besin kalitesi ile ilişkilidir (Slansky, 1990). Polifag böcekler için, farklı konak 

bitkilerin mevcudiyeti, populasyon istilalarını tetiklemede önemli bir rol oynar 

(Singh ve Parihar, 1988). Böceklerin büyümesi, gelişimi ve üremesi tüketilen 

besinlerin kalitesine ve miktarına bağlıdır (Scriber ve Slansky, 1981).  

Tırtıllar da dâhil olmak üzere bütün herbivor böcekler aynı besin öğelerine 

ihtiyaç duyarlar (Chapman vd, 2013). Bunlar aminoasitler (çoğunlukla besindeki 

proteinden elde edilir), karbohidratlar (şekerler ve nişasta), lipitler (yağ asitleri, 

fosfolipitler ve steroller), vitaminler ve mineralleri içerir. Lipitler, vitaminler ve 

mineraller mikronutrientler olarak sınıflandırılırlar. Bu mikronutrientler bitkilerde 

düşük seviyelerde bulunur ve genellikle herbivor böcekler bu besin öğelerine 

yalnızca küçük miktarlarda ihtiyaç duyar. Beslenmede protein ve karbohidrat gibi 

makronutrientlere fazla miktarda ihtiyaç duyulur ve bunlar herbivor böcekler için 

sınırlandırıcı nutrientler olarak düşünülürler. Bunun nedeni, bitkilerde düşük 

seviyelerde bulunduklarında fitnessı olumsuz etkilemeleridir (Bernays ve Chapman, 

1994).  

1.2. Beslenmede Protein-Karbohidrat İlişkisinin Rolü 

Bitki besin içeriğinin, özellikle protein ve karbohidratların, hem mekânsal hem de 

zamansal olarak değişken olduğu çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir (Güsewell, 2004; 

Schoonhoven vd, 2005; Lenhart vd, 2015). Bu durum herbivor böceklerin oldukça 

heterojen bir beslenme ortamında besin aradıkları anlamına gelmektedir. Herbivor 

böceklerin besinlerindeki protein ve karbohidratların mutlak miktar ve oranlarının 

büyüme hızı, üreme (Lee vd, 2004; Simpson vd, 2004; Behmer ve Joern, 2008; 

Behmer, 2009; Le Gall ve Behmer, 2014; Roeder ve Behmer, 2014) ve immünolojik 

zorluklara (Lee vd, 2006; Povey vd, 2009; Ponton vd, 2011) karşı toleransları da 

dâhil olmak üzere performanslarını güçlü bir şekilde etkilediğine dair güçlü kanıtlar 

vardır. 
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Herbivor böcekler (aslında bütün hayvanlar) aynı anda birden fazla besin 

bileşenine ihtiyaç duyduklarından, optimum performans ancak besin seviyeleri 

uygun bir şekilde dengelendiğinde gerçekleşir (Behmer, 2009; Simpson ve 

Raubenheimer, 2012). Herbivor böcekler için protein ve karbohidratların önemi göz 

önüne alındığında, pek çok tür bu iki besini dengeleme yeteneğine göre incelenmiştir 

(Behmer, 2009; Raubenheimer vd, 2015).  

Protein-karbohidrat alımının aktif düzenlenmesi böcekler (Raubenheimer ve 

Simpson, 1993; Lee vd, 2002; Behmer, 2009), memeliler (Felton vd, 2009) gibi 

canlılar arasında yaygındır. Dengeli bir protein-karbohidrat alımını seçme ve elde 

etme kabiliyeti fekunditeyi (Lee vd, 2008; Maklakov vd, 2008; Roeder ve Behmer, 

2014), ömür uzunluğunu (Fanson vd, 2009; Grandison vd, 2009; Fanson ve Taylor, 

2012), bağışıklık tepkilerini (Siva-Jothy ve Thompson, 2002; Lee vd, 2006) ve bitki 

sekonder bileşiklerinin aksiyon modunu etkilemektedir (Simpson ve Raubenheimer, 

2001; Behmer vd, 2002; Pascacio-Villafán vd, 2016).    

1.3. Böceklerin Bağışıklık Sistemleri 

Hem patojenlerin hem de insektisitlerin böcek populasyonlarını önemli ölçüde 

etkilemesi tartışılmaz bir durumdur. Genellikle, patojenler iki yoldan böcekleri istila 

ederler. Tüketim yoluyla bağırsaklara girebilirler ya da vücut yüzeyindeki yaralar ya 

da integument veya bağırsak dokularına nüfuz ederek hemolenfe girebilirler (Wu vd, 

2016).  

Pestisitlerin memeli bağışıklık sistemleri üzerindeki etkileri daha önce 

çalışılmıştır (Vial vd, 1996; Blakley vd, 1999; Holsapple, 2002; Salazar vd, 2008), 

fakat bu bileşiklerin böcek bağışıklığı üzerinde etkisi yoktur. Böcekler adaptif bir 

bağışıklık sisteminden yoksun oldukları veya en azından omurgalılarda bulunan 

antikor ve T-tipi bellek hücrelerine sahip olmadıkları için memeliler ve böcekler 

arasındaki ayrım önemlidir (Schmidt vd, 2008). Böcekler genel olarak spesifik 

olmayan doğuştan gelen bağışıklık tepkilerine güvenirler. Böcek bağışıklığı temel 

olarak üç bölümden oluşmaktadır:  

(1) Mikropların dış dünyasına fiziksel ve kimyasal engeller sunan kütikül,  

(2) Hücresel bağışıklık, 

(3) Humoral bağışıklık (James ve Xu, 2012).  
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1.3.1. Böceklerde bir bariyer olarak kütikül  

Böcekler çok çeşitli patojenlerle etkileşirler. Bu patojenlerin çoğu, temas ettikleri 

böcekleri istila edip kolonize etmeye çalışırlar ve birçok durumda, başarılı 

kolonizasyon konak için zararlı etkilere yol açar. Patojenik organizmalar olan 

virüsler, bakteriler, mantarlar, protozoanlar, nematodlar ve hatta diğer böcekler 

böcekleri enfekte edebilirler (Mahy, 2004; Pennacchio ve Strand, 2006; Vega ve 

Kaya, 2012). Bu etkileşimlerin bazıları genel, bazıları ise oldukça spesifiktir. 

Örneğin, Beauveria bassiana mantarı, sayısız taksonomik takımdan böcekleri 

enfekte eden fakültatif bir patojenken, Plasmodium sp. ise insanda sıtmaya neden 

olan patojendir (Manguin vd, 2008; Ortiz-Urquiza vd, 2015).   

Enfeksiyon olasılığını azaltmak için, böcekler patojenlerin vücut boşluğuna 

veya hemosole girmesini engelleyen fiziksel bariyerlere sahiptir. Patojenlerin girişini 

engelleyen en geniş fiziksel bariyer kütiküldür (Siva-Jothy vd, 2005; Lundgren ve 

Jurat-Fuentes, 2012). Kütikül yoluyla vücut içine giren patojenler, kütikülde 

meydana gelen yaralar veya kütikülün enzimatik sindirimi yoluyla enfeksiyona 

neden olurlar. Patojenler tüketim yoluyla da vücuda girerler. Tüketimi takiben, 

patojenler sindirim sistemi enzimleri, pH ve endojen mikrobiyota gibi antagonistik 

engellere hızlı bir şekilde maruz kalırlar (McGreevy vd, 1978; Siva-Jothy vd, 2005; 

Cirimotich vd, 2011; Lundgren ve Jurat-Fuentes, 2012).   

Hemosole girmek zor bir girişim olsa da, birçok organizma bunu etkili bir 

şekilde gerçekleştirmek için mekanizmalar geliştirmiştir. Örneğin, Bacillus 

thuringiensis bakterisi sindirim sisteminin epitel hücrelerini yok eden Cry toksinleri 

üretir, sıtmaya neden olan protozoan parazitleri orta bağırsak hücrelerine nüfuz 

etmek için apikal komplekslerini kullanır ve filarial nematodlar ise bağırsak 

boşluğunda fiziksel olarak barınırlar (Christensen ve Sutherland, 1984; Vachon vd, 

2012; Roberts vd, 2013).  

Patojenler bir böceğin vücuduna girdiğinde, orta bağırsak, hemosol veya diğer 

hücreler ve organlara yerleşirler. Orta bağırsak, hemosol veya iç organlarda 

yerleşmeye çalışan patojenler, böcek tarafından enfeksiyonların ortadan kaldırılması 

veya kontrol edilmesi için evrimleşen bağışıklık tepkilerinin ortaya çıkmasına neden 

olurlar. Bu bağışıklık tepkileri, fagositoz gibi hücresel olaylardan, liziz ve 

melanizasyonu içeren humoral olaylara kadar değişmektedir (Hillyer, 2016).  
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1.3.2. Böceklerde hücresel bağışıklık 

Hemositler, böceklerin birincil bağışıklık hücreleridir ve bu hücrelerin üretimi tüm 

yaşam evreleri boyunca devam eder (Hillyer, 2016). Hemositik reaksiyonlar, konak 

hemositleri ve yabancı istilacılar arasındaki doğrudan etkileşimler ile karakterizedir 

(Merchant vd, 2008). Savunma sisteminin hayati bileşenleri olmasının yanı sıra, 

hemositler optimum büyüme için besin ve hormonların sentezini ve taşınmasını ve 

bağ dokusunun oluşumuyla yara iyileşmesini içeren çok sayıda fonksiyona sahiptir 

(Pandey ve Tiwari, 2012). Hemositler ayrıca humoral tepkiye aracılık eder (Lu ve St. 

Leger, 2016).    

Hemositler farklı şekillere sahiptir ancak fonksiyonları ve isimleri farklı böcek 

taksonlarına göre değişiklik göstermektedir. Jones (1962) böcek kan hücreleri olan 

hemositleri prohemosit, plazmatosit, granülosit, sistosit, sferülosit, adipohemosit, 

podosit, önositoid ve vermiform hücreler olmak üzere dokuz tipe ayırmaktadır. 

Bunlardan, prohemositler hemolenfte yaygın olarak bulunan farklılaşmamış 

hemositlerdir ve muhtemelen farklılaşmış hemositlerin bir kaynağı olarak hizmet 

ederler (James ve Xu, 2012). Plazmatositler ise yaraların kapatılmasına ve 

mikroorganizmaların böcek gövdesi boşluğuna girmesine ve yayılmasına engel olan 

koagülasyon tepkisi (ya da hemolenf pıhtılaşması) ile güçlü bir şekilde ilişkilidir 

(Eleftherianos ve Revenis, 2011; Loof vd, 2011). Ayrıca, plazmatositler fagositik 

aktivite gösterir ve memeli monositlerinin/makrofajlarının fonksiyonel eşdeğerlerini 

temsil ederler (Lu ve St. Leger, 2016).  

Belirli hücresel savunma reaksiyonları fagositoz, nodülasyon ve daha büyük 

istilacılar durumunda enkapsülasyonu içermektedir (Lavine ve Strand, 2002; Stanley 

ve Miller, 2006). Bu tepkiler çeşitli tiplerde hemositler tarafından gerçekleştirilir ve 

genellikle bu olayların sonrasında melanizasyon gerçekleşir (James ve Xu, 2012).   

1.3.2.1. Fagositoz 

Fagositoz, küçük yabancı organizmaların yok edilmesi için hem omurgalı hem de 

omurgasız hayvanlar tarafından kullanılan evrimsel olarak korunmuş bir hücresel 

bağışıklık sürecidir (Hillyer, 2016). Yabancı bir nesne, fagositin plazma 

membranındaki proteinler tarafından algılandığında ve ona bağlandığında fagositoz 

başlatılır. Yabancı cisim daha sonra membranla sınırlı bir fagozomda özümsenir, 
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fagozom bir lizozom ile birleşir ve hidrolitik enzimler partikülü sindirir. Fagositoz 

patojenlerinin hemositleri Lepidoptera, Hemiptera ve sivrisineklerin granülositleri ve 

meyve sineklerinin plazmatositleridir (Hillyer vd, 2003a; Hillyer vd, 2003b; Strand, 

2008a; Laughton vd, 2011; Hillyer ve Strand, 2014; Honti vd, 2014).   

Fagositoz hızlı bir cevaptır. Sivrisineklerde, dolaşan ve sesil hemositler 

patojenleri konağa girişlerinden saniyeler içerisinde fagosite etmeye başlar (Hillyer 

vd, 2003b; King ve Hillyer, 2012; Sigle ve Hillyer, 2016). Sivrisineklerde ve tütün 

tırtıllarında, bazı hemositler yüzlerce bakteriyi fagosite edebilirler (Dean vd, 2004; 

Hillyer vd, 2005). 

1.3.2.2. Nodülasyon 

Nodülasyon, hemositlerin büyük bakteri gruplarını kuşatan bir şekilde tutması 

anlamına gerlir ve bu işlemden sonra genellikle melanizasyon gerçekleşir (Ratcliffe 

ve Gagen, 1977; Satyavathi vd, 2014). Bu bağışıklık sürecinde, granülositler 

birbirine yapışır ve yoğun bakteri agregatlarını çevreleyen tabakalar oluştururlar. 

Granülositler içeriklerindeki maddeleri serbest bırakırlar. Plazmatositler daha sonra 

nodülün yüzeyi etrafında toplanır ve çoğu durumda tüm yapı melanize olur (Hillyer, 

2016).  

1.3.2.3. Enkapsülasyon 

Enkapsülasyon, çok büyük olan patojenleri fagosite edilebilmek için kullanılan 

hücresel bir bağışıklık tepkisidir. Bu tepki genellikle diptera ve lepidoptera larvaları 

tarafından parazitoid yaban arılarının yumurtaları ile enfeksiyona tepkide kullanılır. 

Lepidoptera'da, granülositler bir patojeni çevreleyen bir hücre tabakası oluşturmak 

için tutunduklarında enkapsülasyon başlatılır (Pech ve Strand, 1995; Pech ve Strand, 

1996). Bu tepki nodülasyona benzerdir (Rantala vd, 2003; Strand, 2008b).     

1.3.3. Böceklerde humoral bağışıklık   

Humoral bağışıklık, hemolenfin pıhtılaşmasını ve melanizasyonunu düzenleyen 

enzimatik kompleks kaskadların yanı sıra, antimikrobiyal peptitlerin, reaktif oksijen 

ve azot ara maddelerinin üretimini içerir (Gillespie vd, 1997; Marmaras ve 

Lampropoulou, 2009). Humoral bağışıklık reaksiyonlarında rol alan hücre içi sinyal 
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iletim sistemleri geniş ölçüde çalışılmıştır (Hoffmann, 2003; Lemaitre ve Hoffmann, 

2007). 

Humoral bağışıklık lokalize veya sistemik olabilir. Böceklerdeki bakteriyel 

patojenlere tepki, özellikle meyve sineği Drosophila melanogaster'de iyi 

çalışılmıştır. Lokalize bir tepki, muhtemelen bakteriyel patojen için en yaygın istila 

bölgesi olan bağırsakta ortaya çıkabilir. Bağırsaktaki lokal tepki iki mekanizmaya, 

reaktif oksijen türleri (ROS) ve antimikrobiyal proteinlerin (AMP) üretimine, 

bağlıdır. ROS sentezi çok hızlı bir yanıttır ve istilaya ilk bariyer olarak hizmet eder. 

Peptidoglikanlar birçok bakterinin hücre duvarlarında üretilir ve bu bileşikler, ikinci 

savunma düzeyindeki AMP'lerin sentezini uyarabilir (James ve Xu, 2012).    

Humoral bağışıklıkta, AMP'ler, özel bir doku olan yağ doku (fonksiyonel 

olarak karaciğerin eşdeğeri) tarafından üretilir ve daha sonra hemolenfe salınır. 

Böcek AMP'leri, hemolenfte biriken, enfeksiyona tepki olarak yüksek 

konsantrasyonlara ulaşan küçük, katyonik, aktif membran molekülleridir. Farklı 

patojen sınıflarına karşı geniş bir aktivite yelpazesi sergilerler ve mücadeleden birkaç 

hafta sonrasına kadar hemolenfte hala tespit edilebilirler (Lemaitre ve Hoffmann, 

2007). 

Pestisitlerin humoral ve hücresel böcek bağışıklık tepkilerini etkilediği 

bilinmektedir. Humoral tepkide, örnek (pattern) tanıma proteinleri, istila eden 

mikropları (veya içsel-olmayan diğer nesneleri) tanımlar ve çeşitli AMP'lerin 

sentezini başlatır. AMP'ler arasında sekropinler, defensinler, attasinler ve 

dipterasinler gibi bileşikler bulunur (Hetru vd, 1998). 

1.3.3.1. Melanizasyon 

Melanizasyon, kütikül sertleşmesi, yara iyileşmesi ve böceklerin bağışıklık için 

kullandığı enzimatik bir süreçtir (Christensen vd, 2005; Nappi ve Christensen, 2005; 

Cerenius vd, 2008). Bağışıklık alanında, melanizasyon bakterilerin, mantarların, 

protozoan parazitlerinin, nematod solucanlarının ve parazitoid yabanarısı 

yumurtalarının öldürülmesinde rol oynayan bir bağışıklık mekanizmasıdır.   

Siyah pigment oluşturan melanin, bir serin proteaz kaskadı tarafından aktif 

forma dönüştürülen fenoloksidaz enzimi tarafından katalize edilir (Ashida ve Brey, 

1997). İnaktif proenzim olan profenoloksidaz (ProPO) hemositlerde sentezlenir ve 
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serbest bırakıldıktan sonra ya aktif olarak kütiküle taşınır (Ashida ve Brey, 1995) ya 

da yaralar ve kapsüllenmiş parazitlerin etrafında biriktirilir (Bidochka vd, 1997).  

Bakteriler gibi melanize olmuş küçük patojenler genellikle fagosite edilirler, 

daha büyük patojenler ise genellikle hemositler ile kapsüllenir (Pech ve Strand, 1995; 

Pech ve Strand, 1996; Hillyer vd, 2003a; Hillyer vd, 2003b). Melanizasyona yol açan 

enzimatik süreç reaktif oksijen türleri (ROS) ürettiğinden, bu reaksiyonlar sıkı bir 

şekilde düzenlenir.     

1.3.3.1.1. Fenoloksidaz (PO) 

Enzimatik ve enzimatik olmayan reaksiyonlar, melanogenezde önemli bir rol oynar. 

Bu süreç, çok hücreli patojenlerin kapsüllenmesinden, dokuların onarılmasından ve 

bakteriler (gram+ ve gram-), mantarlar ve hatta viral ajanlar gibi diğer patojenlere 

karşı savunmadan sorumludur (Boman, 1986; Ashida ve Brey, 1997; Nappi ve 

Christensen, 2005). Melanizasyon reaksiyonlarındaki ana enzim fenoloksidazdır 

(PO) (Nappi ve Christensen, 2005). Fenoloksidaz birçok patojene karşı kullanılan 

önemli bir enzimdir (Cerenius ve Söderhäll, 2004).   

Fenoloksidaz, temel fonksiyonu fenolleri oksitlemek olan tirozinaz grubunun 

bir üyesidir. Farklı türlerden elde edilen tirozinaz proteinleri, yapısal özellikleri, 

dağılımı ve hücresel konumu bakımından çeşitlilik gösterir (González-Santoyo ve 

Córdoba-Aguilar, 2012). Fenoloksidaz tüm böceklerde profenoloksidaz (ProPO) 

olarak bulunur. Profenoloksidaz tipik olarak patojenler ve yaralar etrafında 

melanizasyonu başlatmak için fenoloksidaza dönüştürülür ve aktive edilir (Lu vd, 

2014).   

Bağışıklık sisteminde fenoloksidazın rolü daha önceki çalışmalarla 

gösterilmiştir (Ashida ve Brey, 1997; Söderhäll ve Cerenius, 1998; Sugumaran, 

2002; Cerenius ve Söderhäll, 2004; Kanost ve Gorman, 2008). Fenoloksidazın 

melanogenezdeki ana rolü, fenolleri kinonlara dönüştürmek ve daha sonra melanin 

oluşturmak üzere polimerize olmaktır (Söderhäll ve Cerenius, 1998). En geniş ölçüde 

tanımlanan melanizasyon yolu, meyve sineklerinde parazitoit yumurtalarına karşı 

melanizasyon işlemidir (Nappi ve Vass, 1993).  Melanin, önce fenilalanin hidroksilaz 

ile tirozine hidroksile edilen fenilalanin aminoasidinden oluşturulur. Tirozin daha 
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sonra dihidroksifenilalanin (DOPA) üretmek için aktif PO ile hidroksile edilir 

(González-Santoyo ve Córdoba-Aguilar, 2012).  

1.3.3.2. Hemolenfin pıhtılaşması 

Omurgalı ve omurgasız hayvanlar arasındaki en temel farklardan biri omurgalıların 

kan ve lenfatik sıvılarının kapalı damarlar içerisinde dolaştığı kapalı dolaşım 

sitemine sahip olmaları; bunun aksine, omurgasızların açık bir dolaşım sistemine 

sahip olmalarıdır. Bu nedenle, patojen bakterilerin böceğin vücut boşluğuna girip 

yayılmasını engellemek için omurgasızlarda hemolenfin pıhtılaşma mekanizması 

bulunur (Theopold vd, 2002). 

Böceklerde iki tip pıhtılaşma mekanizması tanımlanmıştır. Bunlardan biri, 

hamamböceği (Leucophaea maderae) (Bohn ve Barwig, 1984) ve çekirgede (Locusta 

migratoria) (Brehélin, 1979) tanımlanmıştır. Burada, pıhtılaşabilir proteinlerin 

polimerizasyonu, hemositlerden salınan Ca+2'ye bağlı bir transglütaminaz ile katalize 

edilir. Pıhtılaşabilir proteinler lipoforin (Barwig, 1985) ve vitellogenin benzeri 

proteinlerdir (Doolittle ve Riley, 1990). İkincisi, omurgalıların kan pıhtılaşmasına 

dâhil olan von Willebrand faktörünün ‘D’ domainlerine homolog bir bölge 

içermesidir. Bu tip pıhtılaşma en iyi at nalı yengecinde (Lymulus polyphemus) 

çalışılmıştır ve Drosophila'da aynı sistemin varlığına yönelik çalışmalar vardır (Gay 

ve Keith, 1992; Coustau vd, 1996).  

1.3.3.3. Antimikrobiyal peptitlerin sentezi 

Enfeksiyona karşı üçüncü humoral reaksiyon, antimikrobiyal peptitlerin hızlı de 

novo sentezidir (Boman, 1996; Hetru vd, 1998). Sentezin ana bölgesi yağ dokudur 

(Søndergard, 1993), fakat aynı zamanda hemositler (Boman, 1991), kutikular epitel 

hücreleri (Brey vd, 1993), bağırsak (Daffre vd, 1994), tükürük bezi (Kylsten vd, 

1992) ve üreme sistemi (Samakovlis vd, 1991; Rosetto vd, 1996) antimikrobiyal 

faktörler üretebilir. Her ne kadar bu peptidler yapı bakımından farklı olsa da, tüm 

peptitler amfipatiktir ve böylece hedef hücreyi nihayetinde liziz ile öldürürler 

(Cociancich vd, 1993; Lockey ve Ourth, 1996). Bir böceğin hemosolüne enjekte 

edilen bakteri, hemolenf içine salınan bir dizi antibakteriyel peptit ve proteinin 

sentezini ortaya çıkarır. Enfeksiyona tepki olarak, böcekler antibakteriyel 
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peptitlerinin bir kombinasyonunu sentezler ve bakteriyel zarın farklı bileşenlerine 

saldırarak sinerji içinde hareket ederler (Morishima vd, 1995). Böcek antimikrobiyal 

proteinleri, yapısal ve sekans benzerliklerine göre gruplandırılır.  

1.4. Böceklerde Antioksidan Sistem  

Reaktif oksijen türleri (ROS) normal metabolik faaliyetler sırasında veya çeşitli 

kimyasal veya çevresel kirliliğe neden olan maddelere maruz kalmanın sonucu 

olarak organizmalarda yan ürünler olarak üretilebilir (Felton ve Summers, 1995).  

Reaktif oksijen türleri süperoksit radikali (O2

−
), hidrojen peroksit (H2O2) ve 

hidroksil radikali (OH)'dir. Bu radikaller metabolik işlemleri engeller ve yağ asitleri, 

proteinler, karbohidratlar, enzimler, nükleik asitler, hormonlar ve nörotransmitterler 

gibi hücresel bileşenlere zarar vererek organizmalarda oksidatif hasara neden olurlar 

(Hermes-Lima ve Zenteno-Savin, 2002).  

Serbest radikaller dış yörüngesinde paylaşılmamış bir elektron taşıyan 

kimyasal ürünlerdir. Radikal olmayan bir atom veya molekülden bir elektron 

çıkmasıyla ya da atom veya moleküle bir elektron ilavesiyle oluşurlar. Oluşan 

radikaller çok reaktiftir (Çaylak, 2011). Serbest radikallerin oluşturduğu oksidatif 

stres normal fonksiyon gösteren hücre ve organizmalardaki moleküllerde enzimatik 

olmayan oksidatif hasar ile karakterize edilir (Baskin ve Salem, 1997). 

Organizmalarda endojen veya ekzojen reaktif kimyasalların yok edilmesinden 

veya bunlara karşı koymaktan sorumlu bir antioksidan savunma sistemi vardır. 

Süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT), glutatyon peroksidaz (GPx), glutatyon 

S-transferaz (GST), glutatyon redüktaz (GR), askorbat peroksidaz, thioredoksin 

peroksidaz, disülfid redüktaz ve methionin sülfoksit redüktaz böceklerde bulunan 

antioksidan enzimlerdir (Missirlis vd, 2003). Antioksidan mekanizma böcek 

dokularında strese tepki olarak aktif hale gelir ve böceklerin kimyasal olarak uygun 

olmayan çevre koşullarında hayatta kalmalarını sağlar (Hyršl vd, 2007). Bu enzimler 

serbest radikalleri yok etme yeteneğindedir. Ayrıca, bu enzimler genel olarak serbest 

radikallerin DNA, proteinler ve lipitler gibi hücresel bileşenlere zarar vermesini 

sınırlandırarak bir hücresel bölgeden diğerine geçişini de önleyebilmektedirler 

(Diplock, 1998). 
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Antioksidan enzimlerin çoğunun yağ doku, ortabağırsak ve malpigi tüpleri gibi 

metabolik olarak aktif dokularda yüksek seviyelerde bulunduğu bilinmektedir 

(Ahmad, 1992).   

1.4.1. Süperoksit dismutaz (SOD) 

Süperoksit dismutaz, süperoksit radikallerini (O2

−
), hidrojen peroksit (H2O2) ve 

moleküler oksijene (O2) dönüştüren enzimdir (Özelçi-Kavas, 1994). Süperoksit 

anyonu (O2

−
) muhtemelen daha reaktif ve yüksek toksisiteye sahip oksijen türlerinin 

oluşumuna neden olmaktadır (Koca ve Karadeniz, 2003). SOD, bu işlemi katalize 

ederek bu radikallerin etkisini azaltmaktadır. Bu olayda SOD enziminin aktif 

bölgesini oluşturan çinko önemli bir mineraldir (Koca ve Karadeniz, 2003). 

O2
- +  O2

- +  2H+                     H2O2  + O2 

Aerobik tüm hücreler SOD içerir. Hem sitozol, hem de mitokondrilerde 

bulunan bu enzim süperoksit radikallerini etkisizleştirerek, hücreleri süperoksit 

radikalinin zararlı etkilerinden korur (Oksante Ar-Ge Laboratuvarı, 2012). 

SOD herbivor böceklerin oksidasyon ve anti-oksidasyon etkilerinin 

dengelenmesinde ve çevrenin neden olduğu hasardan böceklerin hücrelerini 

korumada önemli bir rol oynar (Ahmad ve Pardini, 1990).  

1.4.2. Mangan süperoksit dismutaz (MnSOD) 

Süperoksit dismutazlar, aktiviteleri için gereken metal iyon kofaktörüne göre 

sınıflandırılır: bakır/çinko tipi (Cu/ZnSOD), manganlı tip (MnSOD), demir tipi 

(FeSOD) ve nikel tipi (NiSOD) (Youn vd, 1996). Ökaryotlarda, sitosolde bulunan 

Cu/ZnSOD, hücre dışında bulunan Cu/ZnSOD ve mitokondride bulunan MnSOD 

tespit edilmiştir (Fridovich, 1995). Meyve sineği Drosophila melanogaster'da 

Cu/ZnSOD, oksidatif strese ve hayatta kalmaya karşı dirençle ilgilidir (Phillips vd, 

1989; Orr ve Sohal, 1994; Sohal vd, 1995; Parkes vd, 1999; Sun ve Tower, 1999).  

MnSOD’un, aerobik organizmaların mitokondriyal matriksinde bulunan temel 

bir antioksidan enzim olduğu bilinmektedir (Cadenas ve Davies, 2000). MnSOD 

aerobik hücreler için esastır ve biyolojik olarak önemlidir. 1970'lerin başlarında, 

Escherichia coli ve mayayı model organizmalar olarak kullanan çalışmalar, aerobik 
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ortamlarda hayatta kalmak için MnSOD ekspresyonunun önemine dair kanıtlar 

sunmaktadır (Gregory ve Fridovich, 1973). MnSOD, insan, maya ve E. coli (Barra 

vd, 1984) arasında % 40'dan fazla dizi homolojisine sahip, yüksek oranda korunmuş 

bir proteindir (Barra vd, 1984).  

1.4.3. Katalaz (CAT)  

Katalaz, hidrojen peroksidi (H2O2) suya ve oksijene parçalar. Bir metalloenzim 

olarak bilinen katalaz enzimi redoks reaksiyonunu teşvik eden en etkili protein 

katalistlerinden birisidir (Larson, 1988). SOD enzimi faaliyeti sonucunda meydana 

gelen toksik hidrojen peroksit (H2O2) katalaz enzimi etkisiyle su ve oksijene 

dönüştürülmektedir (Duthie vd, 1989).  

2H2O2                          2H2O + O2 

Katalaz, yapısında hem içeren bir protein olup peroksizomlarda ve sitozolde 

bulunmaktadır. Katalaz metil hidroperoksit ve etil hidroperoksit gibi küçük 

moleküllerin indirgenmesini de sağlar, ancak molekül ağırlığı büyük olan lipit 

hidroperoksitlere karşı etki göstermez (Oksante Ar-Ge Laboratuvarı, 2012). 

1.4.4. Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) 

Glutatyon peroksidaz hidroperoksitlerin indirgenmesinden sorumlu enzimdir. Tiyol 

grupları, enzimatik reaksiyonlar aracılığıyla ve serbest radikalleri yakalamak 

suretiyle görev yapan hücresel antioksidanlardır. Tiyol grubu taşıyan bir tripeptid 

olan glutatyon, serbest radikallerin yıkıcı etkilerini önleyen veya azaltan 

transferazlar, peroksidazlar gibi birçok enzimin substratı olarak görev yapmaktadır 

(Koca ve Karadeniz, 2003). Suda çözünebilen bir tiyol olan ve birçok hücrede çok 

yüksek konsantrasyonlarda bulunan glutatyon, membranları lipid peroksidasyonuna 

karşı korumaktadır. Bu koruma, enzimatik olarak gerçekleşmektedir (Di Mascio vd, 

1991). Aktivitesi için selenyum mineraline ihtiyaç duyan GSH-Px enzimi, 

glutatyonun indirgenmiş formunu (GSH), oksitlenmiş hale (GSSG) dönüştürmektedir 

(Koca ve Karadeniz, 2003). 

2GSH + ROO.                      GSSG + ROOH + 2H2O 



13 
 

Bu enzim mitokondri, sitozol ve hücre membranlarında bulunmaktadır (Deaton 

ve Marlin, 2003). Fagositik hücrelerde önemli bir fonksiyonu vardır. GSH-Px 

aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksit birikmesine ve hücre hasarına yol açar. 

GSH-Px, hem lipit peroksidasyonunun başlamasını önler, hem de lipit 

peroksidasyonu sonucu oluşan lipit hidroperoksitlerin metabolizmasını sağlar 

(Oksante Ar-Ge Laboratuvarı, 2012).  

1.5. Bacillus thuringiensis Hakkında Genel Bilgiler 

1901'de Japon biyolog Shigetane Ishiwatari tarafından ipek böceklerindeki solgunluk 

hastalığının araştırılması sırasında bakteri izole edilmiş ve Bacillus sotto olarak 

adlandırılmıştır. On yıl sonra, aynı bakteri Ernst Berliner tarafından hastalıklı bir 

Akdeniz un güvesinden (Ephestia kuehniella) izole edilmiş ve Bacillus thuringiensis 

(Bt) olarak adlandırılmıştır (Siegel, 2000). 

B. thuringiensis spor oluşumu sırasında insektisidal proteinler (Cry proteinleri 

ya da δ-endotoksinler olarak adlandırılır) üreten entomopatojenik özelliklere sahip 

gram-pozitif bir toprak bakterisidir (de Maagd vd, 2001; Bravo vd, 2007; Avisar vd, 

2009; Vachon vd, 2012). Bu Cry toksinleri, hedef böceklerine karşı tam bir özgüllük 

gösterir ve tarımda kimyasal zararlı kontrolü için uygulanabilir bir alternatif 

sağlayarak daha az pestisit kullanılmasını sağlar (Qaim, 2009; Brookes ve Barfoot, 

2013).   

Böcek kontrolü için kullanılan en başarılı böcek patojeni B. thuringiensis’dir ki 

bu, total insektisidal piyasanın şimdilik yaklaşık % 2’sini oluşturmaktadır. Bt farklı 

böcek takımlarının larval evrelerine karşı hemen hemen aktiftir (Bravo vd, 2011). 

Bacillus thuringiensis kurstaki (Btk) suşlarının çoğu lepidopteran böcekler 

(kelebekler ve güveler) için spesifiktir.  

1.6. Uresiphita gilvata (Crambidae) Fabricus 1794’ün Karakteristik ve Ekolojik 

Özellikleri 

Uresiphita gilvata Avrupa’da ve Kuzey Afrika’da yaygın olarak bulunmaktadır. 

Eylül ve Ekim aylarında görülen ve göç eden bir güve türüdür. Larval dönem sonrası 

pupa döneminde kahverengi olarak gözlemlenir. Pupaların etrafı ise beyaz pamuksu 

koza ile örtülüdür. Larvalar baş kısmından uca doğru her iki yanda parlak sarı ve 
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siyah şeritlere, dorsalde ise parlak mavi bir şeride sahiptir. Larvaların boyları 2.5-3 

cm uzunluğundadır. Erginlerde kanat genişliği 29-37 mm’dir. Larvalar Genista, 

Cytisus, Sophora ve Ulex cinslerine ait otsu bitkilerle beslenmektedirler. Arka 

kanatlar parlak turuncu renkte olup kanatların uçları siyahtır. 

U. gilvata’nın sistematik gösterimi aşağıdaki gibidir:  

Alem: Animalia 

Şube: Arthropoda 

Sınıf: Insecta 

Takım: Lepidoptera 

Familya: Crambidae 

Alt Familya: Pyraustinae 

Cins: Uresiphita 

Tür: Uresiphita gilvata 

 

 

Şekil 1.1. Uresiphita gilvata larvası 
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Şekil 1.2. Uresiphita gilvata pupası 

 

 

Şekil 1.3. Uresiphita gilvata ergini 

 

1.7. Tezin Amacı 

Bu çalışmada Uresiphita gilvata Fabricius 1794 larvalarının hem beslendikleri besin 

içeriklerinin hem de Bacillus thuringiensis subsp. kurstaki ile gerçekleştirilen 

enfeksiyonun hücresel ve humoral bağışıklık üzerindeki etkilerinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. Çalışma kapsamında, beslenmede kritik öneme sahip iki temel besin 

maddesi olan protein ve karbohidrat miktarları değiştirilerek farklı besinlerin ve 

enfeksiyonun U. gilvata larvalarının süperoksit dismutaz (SOD), mangan süperoksit 

dismutaz (MnSOD), katalaz (CAT), glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve fenoloksidaz 

(PO) enzimlerine ve toplam hemosit sayısına olan etkilerinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. 
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2. MATERYAL ve YÖNTEM 

Uresiphita gilvata türüne ait larvalar 2017 Eylül ayında Samsun İlinin Bafra 

ilçesinde bulunan Kızılırmak Deltası’nda halk arasında acı meyan adı verilen 

Sophora alopecuroides (Fabaceae) türüne ait bitkilerden toplanmıştır.  

2.1. Beslenme Deneyleri  

Yapılan bu deneyde larvaların hazırlanan besinlerde belirli bir süre beslenmeleri 

sağlanmıştır. Bu aşamanın ardından kontrol grupları hariç, diğer larvalar Bacillus 

thuringiensis subsp. kurstaki bakterisi (erişim no: KX959986) ile enfekte edildikten 

sonra çeşitli analizler gerçekleştirilmiştir.  

Yapılan bu deney 2 aşamada gerçekleştirilmiş olup her aşamaya belirlenen 

miktarda U. gilvata larvaları koyularak toplam 5 grup oluşturulmuştur. Toplam 

hemosit miktarının belirlenmesi amacıyla birinci aşamada 50 larva, enzim 

aktivitesinin belirlenmesi amacıyla ikinci aşamada ise 100 larva her bir grup için özel 

plastik kaplara koyulmuştur. Larvalar yapay besin ile gün aşırı beslenmeye tabi 

tutulmuştur. 5 gün beslenmenin ardından kontrol larvalarının hemolenfleri alınmıştır. 

Diğer larvaların besinlerine 1 ml Btk bakterisi bulaştırıldıktan üç gün daha larvaların 

ilgili besinlerde beslenmelerine imkân verilmiş ve daha sonra larvaların hemolenfleri 

alınarak enzim ve hemosit analizleri yapılmıştır.   

2.2. Yapay Besin İçerikleri  

Bu çalışmada, U. gilvata larvalarının farklı konsantrasyonlarda protein ve 

karbohidrat kullanılarak hazırlanmış olan yapay besinlerde beslenmeleri 

sağlanmıştır. Larvaları beslenmek amacıyla Yamamoto (1969) tarafından geliştirilen 

yapay besin kontrol besini (KB) olarak kullanılmıştır. Bu yapay besinde bulunan 

maddeler: buğday kepeği, protein olarak kazein; karbohidrat olarak sakkaroz, torula 

mayası, vitamin karışımı, tuz karışımı, kolesterol, sorbik asit, metil paraben, keten 

yağı, agar ve sudur (Çizelge 2.1).  

Besinde kullanılan ve makronutrient olarak ifade edilen protein (kazein) ve 

karbohidrat (sükroz) miktarları değiştirilerek biri kontrol besini olmak üzere 
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toplamda 4 besin hazırlanmış (Çizelge 2.2) ve larvaların bu besinlerle beslenmeleri 

sağlanmıştır.   

Çizelge 2.1. Yamamoto yapay besininin içindeki madde miktarları (1 kg için) 

Besin maddesi Madde miktarı 

Buğday Kepeği (Wheatgerm) 80 g/kg 

Kazein (Sigma (C-6554)) 30 g/kg 

Sükroz 30 g/kg 

Torula mayası (Sigma (Y-4625)) 16 g/kg 

Vitamin karışımı (Vanderzant vitamin 

mixture Sigma (V-1007)) 

10 g/kg 

Tuz karışımı  (Wesson salt mixture 

Sigma (W-1374)) 

8 g/kg 

Kolesterol (Sigma (C-2044)) 0.2 g/kg 

Sorbik asit  (Sigma (S-1626))   

Metil paraben (Sigma (H- 3647)) 1 g/kg  

Keten yağı (Sigma (L-3026)) 1 ml/kg  

Agar 20 g/kg  

Su  800 ml/kg  

 

Çizelge 2.2. Besin grupları ve besin içerikleri 

Besin 

grupları 

                 Besin içerikleri 

A           P:K 30:30 (KB) (Kontrol) 

B 

C 

          P:K 30:30 (Enfeksiyonlu) 

          P:K 50:10 (Kontrol) 

     D 

     E 

          P:K 50:10 (Enfeksiyonlu) 

          P:K 10:50 (Kontrol) 

     F 

     G 

          P:K 10:50 (Enfeksiyonlu)  

          P:K 15:15 (Kontrol) 

     H           P:K 15:15 (Enfeksiyonlu) 
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2.3. Bakteri ve Kültür Koşulları ve Larvaların Bakteri ile Enfeksiyonu  

Btk nütrient sıvı besiyerinde 30°C'de gece boyu büyütülmüştür. Büyüyen kültürün 

optik yoğunluğu 600 nm dalga boyunda ölçülmüş ve OD600=1.89'a ayarlanmıştır. Bu 

yoğunluktaki 1'er ml bakteri süspansiyonu larvaların beslenmesinde kullanılan yapay 

besinlere ayrı ayrı bulaştırılmıştır. Bakteri bulaştırılmış yapay besinler plastik kaplara 

yerleştirilmiştir. Bu kaplara çalışmanın amacına uygun olacak şekilde belirlenen 

miktarlarda son larva evresindeki U. gilvata larvalarından yerleştirilmiştir.   

2.4. Hemolenfin Alınması  

Kontrol larvalarından 5. günün sonunda, 5 gün bakteri bulaştırılmamış besinlerle ve 

daha sonra 2 gün bakteri bulaştırılmış besinlerle beslenen larvalardan ise, 

enfeksiyonun 3. gününde larvaların torakslarında bulunan 3. bacakları kesilerek 

hemolenfleri alınmıştır. Her grubun hemolenfi ependorf tüplerine konulmuş, 

hemolenfli tüpler -80°C’de enzim analizi yapılıncaya kadar muhafaza edilmiştir.    

2.5. Hemosit Sayımında Kullanılacak Preparatların Giemsa Boyası ile 

Boyanması  

Hemosit sayımında kullanılacak böcek hemolenfleri ependorf tüplerine koyulduktan 

sonra hemosit yapılarının bozulmaması amacıyla giemsa boyası ile boyanarak tam 

korunumlu preparatlar elde edilmiştir.  

Her bir gruptaki larvalardan hemolenf alınarak ependorf tüplere koyulduktan 

sonra, her bir lama 10 µl hemolenf yayılmıştır. Lama yayılan hemolenfler 

kurutulduktan sonra giemsa ile boyama aşamalarına geçilmiştir.   

2.6. Enzim Analizleri  

Çalışmada protein tayini Lowry vd’nin (1951) yöntemine göre yapılmıştır. Katalaz 

aktivite tayini Lück (1963) yöntemiyle, süperoksit dismutaz aktivitesi McCord ve 

Fridovich’in (1969) spektrofotometrik metodu ve Flohé ve Ötting’in (1984) metodu 

ile belirlenmiştir. Mangan süperoksit dismutaz aktivitesi için Benov ve Fridovich’in 

(1998) metodu kullanılmıştır. Glutatyon peroksidaz enzim aktivite tayini ise 
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Lawrence ve Burk’un (1976) yöntemiyle yapılmıştır. Fenoloksidaz aktivite tayini 

Ashida ve Söderhall’ın (1984) yöntemiyle belirlenmiştir.  

2.7. İstatistiksel Analizler  

Çalışmada besin içeriğine bağlı olarak hemosit sayısı ve enzim aktivasyonu 

arasındaki ilişkiyi tespit etmek için bağımsız iki örneklem t testi kullanılmıştır. Bu 

testler için SPSS 21 versiyonu kullanılmıştır. 
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3. BULGULAR  

Uresiphita gilvata larvalarının farklı besinlerde beslenmeleri ile elde edilen bulgular 

hemosit sayılarına ve çeşitli enzim aktivitelerine göre incelenmiştir.   

3.1. Hemosit Sayıları  

Uresiphita gilvata larvalarının farklı besinlerle beslenme deneyinden elde edilen 

sonuçlara göre kontrol grubu arasında en düşük ortalama hemosit sayısı protein 

miktarı en az olan besin grubunda (E), en yüksek ortalama hemosit sayısı ise A 

besini (P:K 30:30) ile beslenen larvalarda bulunmuştur (Çizelge 3.1).  

Çizelge 3.1.  Uresiphita gilvata larvalarının ortalama hemosit sayıları  

Besin 
içerikleri 

Besin 
grupları 

Gruplar 
Ortalama±standart hata 

 (n/10µl) 
t P 

P:K 30:30 

A Kontrol 2072±3.8 
 

-316.2 

 

<0.001 B 
Enfekte 

edilen 
1188±4.1 

P:K 50:10 

C Kontrol 1921±2.7 
 

-594.3 

 

<0.001 D 
Enfekte 

edilen 
1495±5.3 

P:K 10:50 

E Kontrol 1634±6.1 
 

-436.3 

 

<0.001 F 
Enfekte 

edilen 
1085±1.9 

P:K 15:15 

G Kontrol 1742±3.5 
 

-231.3 

 

<0.001 H 
Enfekte 

edilen 
1930±3 
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Bakteri ile enfekte edilen tüm grupların ortalama hemosit sayıları kontrol 

grubuna kıyasla azalmıştır ((P:K 15:15) hariç). Enfeksiyonlu gruplar arasında en az 

hemosit sayısı, karbohidrat miktarı en fazla olan F grubundadır (P:K 10:50). Protein 

ve karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen grupta (H) enfeksiyon ile hemosit 

sayısında artış kaydedilmiştir (Şekil 3.1).   

 

 

Şekil 3.1. Uresiphita gilvata larvalarının besin gruplarına göre ortalama hemosit 
sayılarının karşılaştırılması 
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3.2. Fenoloksidaz (PO) Enzim Aktiviteleri   

Tüm kontrol grupları içerisinde en düşük fenoloksidaz enzim aktivitesinin protein ve 

karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen G grubunda (P:K 15:15), en yüksek 

fenoloksidaz enzim aktivitesinin ise en yüksek protein miktarına sahip olan C 

grubunda (P:K 50:10) olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.2).         

Çizelge 3.2.  Uresiphita gilvata larvalarının beslenme deneylerinden elde edilen 
fenoloksidaz aktiviteleri   

Besin 
içerikleri 

Besin 
grupları 

Gruplar 
Ortalama±Standart hata 

(Iu/ml) 
t P 

P:K 30:30 

A Kontrol 2.2 
 

9.8 

 

<0.001 B 
Enfekte 

edilen 
2.6 

P:K 50:10 

C Kontrol 3.3 
 

-739.2 

 

<0.001 D 
Enfekte 

edilen 
1.6 

P:K 10:50 

E Kontrol 1.4  

 

62.8 

 

 

<0.001 F 
Enfekte 

edilen 
1.5 

P:K 15:15 

G Kontrol 1.1 
 

2061.6 

 

>0.05 H 
Enfekte 

edilen 
5.8 
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Kontrol grubuna kıyasla bakteri enfeksiyonu ile tüm gruplarda (D hariç) 

aktivasyon görülmüştür. B besini ile beslenen larvaların hemolenflerindeki 

fenoloksidaz enziminin % 16.4, F besini grubunda (P:K 10:50) % 6.4, protein ve 

karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen H besini grubunda (P:K 15:15) ise % 412.5 

aktivasyon gösterdiği bulunmuştur. Bu enzimin protein miktarı en fazla olan D besini 

grubunda (P:K 50:10) ise % 50.7 azalma gösterdiği tespit edilmiştir (Şekil 3.2).    

 

 

Şekil 3.2. Uresiphita gilvata larvalarının besin gruplarına göre fenoloksidaz enzim 
aktivitelerinin karşılaştırılması 
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3.3. Süperoksit Dismutaz (SOD) Enzim Aktiviteleri    

Kontrol grupları içerisinde en düşük süperoksit dismutaz enzim aktivitesinin protein 

ve karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen G besin grubunda (P:K 15:15), en 

yüksek enzim aktivitesinin ise protein miktarı en fazla olan C besin grubunda (P:K 

50:10) olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.3).      

Çizelge 3.3.  Uresiphita gilvata larvalarının beslenme deneylerinden elde edilen 
süperoksit dismutaz enzim aktiviteleri   

Besin 
içerikleri 

Besin 
grupları 

Gruplar 
Ortalama±Standart hata 
(Iu/mgprotein/mlx103) 

t P 

P:K 30:30 

A Kontrol 213±2.0 
 

-17.0 

 

<0.001 B 
Enfekte 

edilen 
164±2.0 

P:K 50:10 

C Kontrol 324±2.2 
 

-16.6 

 

<0.001 D 
Enfekte 

edilen 
279±1.5 

P:K 10:50 

E Kontrol 261±2.4 
 

-17.7 

 

<0.001 F 
Enfekte 

edilen 
204±2.1 

P:K 15:15 

G Kontrol 118±2.7 
 

0.59 

 

>0.05 H 
Enfekte 

edilen 
120±2.2 
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Bakteri enfeksiyonu ile tüm grupların (H hariç) enzim aktivitelerinde azalma 

görülmüştür. Bu gruplar içerisinde azalmanın en fazla olduğu grup B besin 

grubundadır (% 23). En düşük azalma ise protein miktarı en fazla olan besin 

grubundadır (D grubu; % 13.8). Enfeksiyonlu gruplar içerisinde aktivasyon (% 1.69) 

gösteren tek grubun protein ve karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen besin 

grubunda (H) olduğu bulunmuştur  (Şekil 3.3).         

 

 

Şekil 3.3. Uresiphita gilvata larvalarının besin gruplarına göre süperoksit dismutaz 
enzim aktivitelerinin karşılaştırılması 
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3.4. Mangan Süperoksit Dismutaz (MnSOD) Enzim Aktiviteleri  

Tüm kontrol grupları içerisinde en düşük mangan süperoksit dismutaz enzim 

aktivitesinin A besin grubunda (P:K 30:30), en yüksek enzim aktivitesinin ise protein 

miktarı en fazla olan C besin grubunda (P:K 50:10) olduğu bulunmuştur (Çizelge 

3.4).     

Çizelge 3.4.  Uresiphita gilvata larvalarının beslenme deneylerinden elde edilen 
mangan süperoksit dismutaz enzim aktiviteleri   

Besin 
içerikleri 

Besin 
grupları 

Gruplar 
Ortalama±Standart hata 
(Iu/mgprotein/mlx103) 

t P 

P:K 30:30 

A Kontrol 138±19.4 
 

5.1 

 

<0.001 B 
Enfekte 

edilen 
239±2.8 

P:K 50:10 

C Kontrol 232±3.0 
 

36.6 

 

<0.001 D 
Enfekte 

edilen 
387±3.0 

P:K 10:50 

E Kontrol 204±2.0 
 

4.4 

 

<0.001 F 
Enfekte 

edilen 
220±3.1 

P:K 15:15 

G Kontrol 151±1.6 
 

0.08 

 

>0.05 H 
Enfekte 

edilen 
151±1.7 
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Bakteri enfeksiyonu ile tüm gruplarda (H hariç) aktivasyon görülmüştür. En 

yüksek enzim aktivasyonunun B besin grubunda olduğu görülmüştür (% 73.1). En 

düşük aktivasyon ise karbohidrat miktarı en fazla olan besin grubundadır (F; % 7.8). 

Protein ve karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen H grubunda (P:K 15:15) 

herhangi bir azalma ya da aktivasyon görülmemiştir (Şekil 3.4).     

 

 

Şekil 3.4. Uresiphita gilvata larvalarının besin gruplarına göre mangan süperoksit 
dismutaz enzim aktivitelerinin karşılaştırılması 
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3.5. Katalaz (CAT) Enzim Aktiviteleri 

Uresiphita gilvata larvalarının farklı besinlerde beslenme deneyinden elde edilen 

sonuçlara göre kontrol grupları içerisinde en düşük katalaz enzim aktivitesinin 

karbohidrat miktarı en fazla olan besin grubunda (E), en yüksek enzim aktivitesinin 

ise protein miktarı en fazla olan besin grubunda (C) olduğu bulunmuştur (Çizelge 

3.5).      

Çizelge 3.5.  Uresiphita gilvata larvalarının beslenme deneylerinden elde edilen 
katalaz enzim aktiviteleri   

Besin 
içerikleri 

Besin 
grupları 

Gruplar 
Ortalama±Standart hata 
(Iu/mgprotein/mlx103) 

t P 

P:K 30:30 

A Kontrol 7120±0.9 
 

-596.6 

 

<0.001 B 
Enfekte 

edilen 
6083±1.5 

P:K 50:10 

C Kontrol 9955±3.9 
 

-994.1 

 

<0.001 D 
Enfekte 

edilen 
5203±2.8 

P:K 10:50 

E Kontrol 5766±4.5 
 

-226.7 

 

<0.001 F 
Enfekte 

edilen 
4493±3.4 

P:K 15:15 

G Kontrol 5839±2.6 
 

-251.2 

 

<0.001 H 
Enfekte 

edilen 
4800±3.2 
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Bakteri enfeksiyonu ile tüm grupların katalaz enim aktivitelerinde azalma 

meydana gelmiştir. En fazla azalma (% 47.7) protein miktarı en fazla olan D besin 

grubundadır (P:K 50:10). En düşük azalma (% 14.5) ise B besin grubundadır  (Şekil 

3.5).   

 

 

Şekil 3.5. Uresiphita gilvata larvalarının besin gruplarına göre katalaz enzim 
aktivitelerinin karşılaştırılması 
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3.6. Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) Enzim Aktiviteleri  

Tüm kontrol grupları içerisinde en düşük glutatyon peroksidaz enzim aktivitesine 

sahip besin grubu en fazla protein miktarına sahip gruptur (C besini; P:K 50:10). En 

yüksek glutatyon peroksidaz enzim aktivitesine sahip olan besin grubu ise protein ve 

karbohidratı yarı yarıya düşürülen G besin grubudur (P:K 15:15). (Çizelge 3.6).     

Çizelge 3.6.  Uresiphita gilvata larvalarının beslenme deneylerinden elde edilen 
glutatyon peroksidaz enzim aktiviteleri   

Besin 
içerikleri 

Besin 
grupları 

Gruplar 
Ortalama±Standart hata 
(Iu/mgprotein/mlx103) 

t P 

P:K 30:30 

A Kontrol 497±5.9 
 

-124.2 

 

<0.001 B 
Enfekte 

edilen 
440±1.5 

P:K 50:10 

C Kontrol 468±3.7 
 

-86.6 

 

<0.001 D 
Enfekte 

edilen 
500±2.2 

P:K 10:50 

E Kontrol 524±3.5 
 

-34.4 

 

<0.001 F 
Enfekte 

edilen 
569±2.2 

P:K 15:15 

G Kontrol 549±3.1 
 

-42.1 

 

<0.001 H 
Enfekte 

edilen 
589±3.9 
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Kontrol gruplarına kıyasla bakteri enfeksiyonu ile tüm gruplarda aktivasyon 

görülmüştür (B hariç). D besini (P:K 50:10) ile beslenen larvaların hemolenflerindeki 

glutatyon peroksidaz enziminin % 6.8, F besin grubunda (P:K 10:50) % 8.5, protein 

ve karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen H besin grubunda (P:K 15:15) ise % 7.2 

aktivasyon gösterdiği bulunmuştur. Bu enzimin B besin grubunda (P:K 30:30) ise % 

11.4 azalma gösterdiği tespit edilmiştir (Şekil 3.6).       

 

 

Şekil 3.6. Uresiphita gilvata larvalarının besin gruplarına göre glutatyon peroksidaz 
enzim aktivitelerinin karşılaştırılması 
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4. TARTIŞMA 

Kontrol grupları içerisinde en az hemosit sayısı protein miktarı en az olan E besin 

grubundadır (P:K 10:50). En fazla hemosit sayısının ise A besin grubunda (P:K 

30:30) olduğu bulunmuştur. Bu besin, protein ve karbohidrat bakımından yeterli ve 

dengeli bir besindir. Protein ve karbohidrat dengesi tüm canlılarda olduğu gibi bu tür 

için de önemlidir.       

Hücresel savunmada rol oynayan hemositlerin sayılarının karşılaştırılmasında 

besin içeriği kadar enfeksiyonun etkisi de önemlidir. Bakteri ile enfekte edilen 

gruplarda (H hariç) beslenen larvaların hemosit sayılarının kontrol gruplarında 

beslenenlere kıyasla az olması bunun kanıtıdır. Trichoplusia ni ile yapılan bir 

çalışmada (Ericsson vd, 2009), B. thuringiensis ile enfekte edilen larvaların hemosit 

sayısının kontrol larvalarına kıyasla az olduğu bulunmuştur. Kontrol grubuna kıyasla, 

Plodia interpunctella larvalarının B. thuringiensis ile enfeksiyonu sonucunda 

hemosit sayısında azalma meydana geldiği belirlenmiştir (Orozco-Flores vd, 2017). 

Bu çalışmalar, çalışmamızda bulunan sonuçlarla örtüşmektedir.   

Enfeksiyonlu gruplarda besine ilave edilen protein miktarı arttıkça hemosit 

sayısının arttığı tespit edilmiştir. Protein ve karbohidrat miktarları yarı yarıya 

düşürülen H besin grubunda (P:K 15:15) dikkat çekici bir sonuç bulunmuştur. 

Bakteri enfeksiyonu ile diğer grupların hemosit sayıları kontrol gruplarına kıyasla 

azalıyorken, bu besinde beslenen larvaların hemosit sayılarında artış kaydedilmiştir. 

Tüm hayvanlar dengeli bir besine ihtiyaç duyarlar (Clissold ve Simpson, 2015). Hem 

protein hem de karbohidrat bakımından yetersiz besinin yanı sıra enfeksiyon ile de 

mücadele etmek zorunda kalan larvalar hemosit sayılarını arttırarak enfeksiyona 

tepki göstermiş olabilir.   

Hem kontrol grupları hem de enfeksiyonlu gruplar içerisinde en düşük hemosit 

sayıları protein miktarları en düşük olan besin gruplarındadır (E ve F besini; P:K 

10:50). Bu durum, hücresel savunmada proteinin ne kadar önemli olduğunu 

göstermektedir.  

Kontrol grupları içerisinde (G hariç) besine ilave edilen protein miktarı arttıkça 

fenoloksidaz enzim aktivitesinde artış kaydedilmiştir. Bu gruplar içerisinde en 

yüksek fenoloksidaz enzim aktivitesinin protein miktarı en fazla olan C besin 

grubunda (P:K 50:10) olduğu bulunmuştur. 
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Fenoloksidaz birçok patojene karşı kullanılan önemli bir enzimdir (Cerenius ve 

Söderhäll, 2004). Böceklerde, patojen enfeksiyonu sonrasında melanizasyonu 

başlatmak için profenoloksidazlar (PPO) fenoloksidazlara (PO) dönüştürülür ve 

aktive edilir (Lu vd, 2014). Melanin üretimi genellikle hücresel tepkilerle tetiklenir 

(Jiang vd, 1998; Goldsworthy vd, 2003). Melanizasyon yolu, serin proteazların 

salındığı ve PO kaskadını tetikleyen hemositler tarafından aktive edilir (Kurihara vd, 

1992; Gajewski vd, 2007).      

Bakteri enfeksiyonu ile fenoloksidaz enzim aktivitelerinin değiştiği 

kaydedilmiştir. Enfeksiyon ile tüm gruplarda (D hariç) bu enzimin aktivasyon 

gösterdiği bulunmuştur. En yüksek aktivasyon (% 412) protein ve karbohidrat 

miktarı yarı yarıya düşürülen besin grubundadır (H). Hemosit sayısının tek artış 

gösterdiği bu grupta fenoloksidaz enzim aktivitesi maksimum seviyededir. 

Enfeksiyon, besin içeriğinin yetersizliği (P:K 15:15) ve hücresel savunmanın yanı 

sıra humoral savunmada da rol oynayan hemositlerin sayısındaki artış kontrol 

grubuna (G) kıyasla fenoloksidaz enziminde yüksek oranda aktivasyona yol açmıştır.    

Enfeksiyonlu gruplar içerisinde en düşük fenoloksidaz enzim aktivitesi protein 

miktarı en az olan gruptadır (F). Bu grupta enfeksiyon sonucu hemosit sayısının 

minimum olması fenoloksidaz enzim aktivitesinin de minimum olmasına yol 

açmıştır. Bu durum, hem fenoloksidaz aktivitesinin hemosit sayısına bağlı olduğunu 

düşündürmekte hem de proteinin ve enfeksiyonun enzim aktivitesindeki rolünü 

göstermektedir.      

Bakteri enfeksiyonu ile fenoloksidaz enziminde azalma gösteren tek grup 

karbohidrat miktarı en az olan D besin grubudur (P:K 50:10). Bu grupta hemosit 

sayısı da enfeksiyon ile azalmıştır. B. thuringiensis ile enfekte edilen T. ni 

larvalarının kontrol grubuna kıyasla fenoloksidaz enzim aktivitelerinin azaldığı 

gösterilmiştir (Ericsson vd, 2009). Kontrol grubuna kıyasla, P. interpunctella 

larvalarının B. thuringiensis ile enfekte edilmesi sonucunda fenoloksidaz 

aktivitesinde azalma meydana geldiği bulunmuştur (Orozco-Flores vd, 2017). Bu 

çalışmalarda bulunan sonuçlar bizim çalışmamızdaki düşük karbohidrat içeren (P:K 

50:10) grubun verileri ile örtüşmektedir.       
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Hem kontrol hem de enfeksiyonlu gruplar içerisinde en yüksek süperoksit 

dismutaz enzim aktivitelerinin protein miktarı en fazla olan besin gruplarında (C ve 

D) olduğu tespit edilmiştir.  

Galleria mellonella ile yapılan bir çalışmada, larvaların orta bağırsağındaki 

süperoksit dismutaz aktivitesinin B. thuringiensis enfeksiyonu ile arttığı bulunmuştur 

(Dubovskiy vd, 2008). Çalışmamızda, bakteri enfeksiyonu ile tüm grupların (H 

hariç) süperoksit dismutaz enzim aktivitelerinde azalma meydana gelmiştir. Çeşitli 

insektisitlerin, süperoksit dismutaz gibi anahtar enzimlerin aktivitesini baskıladığı 

bilinmektedir (Adamski vd, 2003; Buyukguzel, 2009). Enfeksiyon ile enzim 

aktivitesinde meydana gelen azalma bakterinin oksidatif stresi baskıladığı anlamına 

gelebilir.         

Bağışıklık tepkisini etkileyebilecek koşullardan biri de diyettir (Chambers ve 

Schneider, 2012). Protein ve karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen besin 

grubunda (H) enfeksiyon ile aktivasyon meydana geldiği kaydedilmiştir. 

Aktivasyona rağmen hem kontrol hem de enfeksiyonlu gruplar içerisinde yetersiz 

besin (P:K 15:15) gruplarında (G ve H) süperoksit dismutaz enzim aktiviteleri diğer 

gruplara kıyasla minimumdur.  

Mangan süperoksit dismutaz aerobik organizmaların mitokondriyal 

matriksinde bulunan bir antioksidan enzimdir (Cadenas ve Davies, 2000). Bu enzim 

aerobik hücreler için esastır ve biyolojik olarak önemlidir (Candas ve Li, 2014). Hem 

kontrol hem de enfeksiyonlu gruplar içerisinde en yüksek mangan süperoksit 

dismutaz enzim aktiviteleri protein miktarı en fazla olan besin gruplarındadır (C ve 

D). En yüksek süperoksit dismutaz enzim aktiviteleri yine bu gruplardadır. Bu 

durum, protein miktarının hem sitoplazmik hem de mitokondrial radikal süpürme 

mekanizmalarını doğrudan etkilediğini göstermektedir.   

Mangan süperoksit dismutaz bakterilerin varlığında hayvanın doğuştan gelen 

bağışıklık tepkilerinde rol oynar (Cheng vd, 2006; Ni vd, 2007; Bao vd, 2008; Wang 

vd, 2008). Hyphantria cunea ile yapılan bir çalışmada, Pseudomonas aeruginosa ve 

Candida albicans ile enfekte larvalarda mangan süperoksit dismutaz ekspresyonunun 

kontrollere kıyasla 2 kat daha düşük olduğu bulunmuştur (Kim vd, 2010). 

Çalışmamızda bakteri enfeksiyonu ile tüm gruplarda (H hariç) aktivasyon meydana 

gelmiştir. Enfeksiyonlu gruplarda (H hariç) besine ilave edilen karbohidrat miktarı 

arttıkça enzim aktivitesi azalmıştır. Karbohidrat miktarı en yüksek olan besin 
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grubunda (F) aktivasyon minimumdur (% 7.8). Bu durum enfeksiyon ve 

karbohidratın mangan süperoksit dismutaz enziminin aktivasyonunda azalmaya 

neden olduğunu göstermektedir. Yetersiz besin (P:K 15:15) grubunda (H) kontrol 

grubuna (G) kıyasla herhangi bir değişim kaydedilmemiştir. 

Besin içerisindeki protein ve karbohidrat miktarı, herbivor böceklerin 

bağışıklık tepkileri gibi streslerin üstesinden gelme yeteneği ile ilişkilendirilmiştir 

(Deans vd, 2016). Kontrol grupları içerisinde besine ilave edilen protein miktarı 

arttıkça katalaz enzim aktivitesinde artış kaydedilmiştir. Bu gruplar içerisinde en 

yüksek katalaz enzim aktivitesinin protein miktarı en yüksek olan C besin grubunda 

(P:K 50:10) olduğu bulunmuştur. Bu grupta hem süperoksit dismutaz hem de 

mangan süperoksit dismutaz aktiviteleri maksimumdur. Bu enzimlerin yüksek 

aktiviteleri katalaz enziminin de yüksek aktivite göstermesine neden olmuştur.         

Dubovskiy vd (2008) B. thuringiensis ile enfekte edilen G. mellonella 

larvalarının orta bağırsağındaki katalaz enzim aktivitesinin kontrol gruplarına kıyasla 

azaldığını bulmuşlardır. Farklı bitkilerde beslenen Lymantria dispar larvalarının orta 

bağırsağındaki katalaz aktiviteleriyle ilgili yapılan bir çalışmada, enzim aktivitesinde 

azalma meydana geldiği bulunmuştur (Peric-Mataruga vd, 1996). Çalışmamızda da 

bakteri enfeksiyonu ile tüm grupların katalaz enzim aktivitelerinde azalma gösterdiği 

tespit edilmiştir. Bu durum, ortamdaki serbest radikallerin B. thuringiensis tarafından 

tutulmuş olabileceğini düşündürmektedir.  

Hem kontrol hem de enfeksiyonlu gruplar içerisinde en düşük katalaz enzim 

aktiviteleri karbohidrat miktarı en fazla olan besin gruplarındadır (E ve F). Bu durum 

yüksek konsantrasyonda bulunan karbohidratın ortamda bulunan hidrojen peroksidin 

eliminasyonunu olumlu etkilediği şeklinde yorumlanabilir. 

Besin içeriğinin bağışıklık tepkilerinde çok çeşitli etkileri olabilir (Koella ve 

Sorense, 2002; Brunner vd, 2014; Adamo vd, 2016). Kontrol grupları içerisinde 

besine ilave edilen karbohidrat miktarı azaldıkça glutatyon peroksidaz enzim 

aktivitesinde azalma meydana geldiği kaydedilmiştir (G hariç). Bu durum, hidrojen 

peroksidin ortamdan uzaklaştırılmasında karbohidratın önemli olduğunu 

göstermektedir.   

Glutatyon peroksidaz, düşük konsantrasyondaki hidrojen peroksidi ortamdan 

uzaklaştırır. Ortamdaki yüksek konsantrasyondaki hidrojen peroksidi ise katalaz 
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enzimi uzaklaştırır (Özcan vd, 2015). Kontrol grupları içerisinde, süperoksit 

dismutaz ve mangan süperoksit dismutaz enzimlerinin maksimum aktivite gösterdiği 

en fazla protein içeriğine sahip grupta (C) katalaz aktivitesi maksimumdur. Buna 

karşın, glutatyon peroksidaz enzim aktivitesi bu grupta minimum aktivite 

göstermiştir. Bu durum, katalaz ve glutatyon peroksidaz enzimlerinin antogonistik 

bir şekilde çalıştığını göstermektedir.      

Bakterilerin, lepidopter herbivorlarda bağışıklık tepkisini indükleyebileceği 

bilinmektedir (Freitak vd, 2007). Bakteri enfeksiyonu ile tüm gruplarda (B hariç) 

glutatyon peroksidaz enziminin aktivasyon gösterdiği bulunmuştur. Hem kontrol 

hem de enfeksiyonlu gruplar içerisinde en yüksek glutatyon peroksidaz enzim 

aktiviteleri protein ve karbohidrat miktarı yarı yarıya düşürülen besin gruplarındadır 

(G ve H). Bakteri enfeksiyonu ile B besin grubunun (P:K 30:30) enzim aktivitesinde 

azalma meydana geldiği belirlenmiştir.  
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5. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Böcekler, farklı ekolojik alanlarda yaşayan, dünyanın en büyük hayvan grubudur. 

Olumsuz şartlarda dahi çevresel stresten kurtulup hayatta kalabilirler. Yaşamları 

süresince, virüsler, bakteriler veya mantarlar gibi entomopatojenlerin yol açtığı 

enfeksiyonlara maruz kalırlar. Bu durumda, memeli sistemininki gibi, T-hücreleri, B-

hücreleri ya da antikorlara sahip olmayan böcek bağışıklık sistemi sadece doğuştan 

sahip olduğu savunmalara güvenir (Płytycz ve Saljelid, 1998; Dzik, 2010).   

Böceklerdeki mikrobiyal enfeksiyon senaryoları, konakçı ve patojen arasında 

dramatik bir etkileşim ile karakterize edilir. Böcekler, enfeksiyon ile savaşmaya 

çalışan savunma mekanizmalarını aktive ederken, patojenler tüm bu düşmanca 

engelleri aşmak için virülans faktörlerini salgılarlar (Wojda ve Taszłow, 2013). 

Tüm canlılarda olduğu gibi böceklerler için de beslenme kaçınılmazdır. 

Böcekler kendileri için en uygun besini tüketmek isterler. Ortamda yeterli miktarda 

besin yoksa ya mevcut besini daha fazla tüketerek bu eksikliği gidermeye çalışırlar 

ya da farklı besin kaynakları ararlar.  

Çalışmamızda beslenme için en temel makronutrientlerden protein ve 

karbohidratın U. gilvata larvalarına olan etkileri incelenmiştir. Ayrıca, larvaların B. 

thuringiensis ile enfekte edilmesi durumunda, hücresel ve humoral savunma 

sistemlerinin bu iki değişkenden nasıl etkilendiğini araştırdık.  

Normal koşullarda (enfeksiyon hariç) farklı içeriğe sahip besinlerde beslenen 

larvaların hücresel ve humoral savunmalarında besin içeriğine bağlı olarak 

farklılıklar meydana gelmiştir. Enfeksiyon da duruma dâhil edildiğinde larvalar 

enfeksiyona karşı savunma sistemlerini aktive ederler. Bazen enzimlerin bu aktivitesi 

enfeksiyon ile inhibe edilir.  
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