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ÖZET 
 

 

Enzootik Pneumonili Besi Kuzularında Tedaviye Selenyum ve Vitamin E Eklenmesinin 

Total Oksidan İle Antioksidan Seviyeleri Üzerine Etkilerinin Araştırılması 

 

 

Koyun ve keçilerde solunum sistemi hastalıklarının en önemli nedenleri fiziksel ve 

kimyasal stres faktörleri ile virüs ve bakterilerdir. Akciğer, oksidanlardan en çok etkilenen 

organdır. Oksidanların olumsuz etkilerinin önlenmesi amacıyla organizma antioksidatif 

savunma sistemleri geliştirmiştir. Bu çalışmada, enzootik pneumonili besi kuzularının 

tedavisine antioksidan olarak E vitamini ve selenyum eklenmesinin total oksidan statü (TOS) 

ve total antioksidan kapasite (TAC) üzerine etkinliğinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  

Bu çalışmada antibiyotik kullanılan 8 (I. gurup), antibiyotik + vitamin E kullanılan 8 (ll. 

gurup) ve antibiyotik+vitamin E+ selenyum kullanılan 8 (lll. gurup) olmak üzere toplam 24 

adet enzootik pnömonili kuzu kullanılmıştır. Tüm guruplardan 0, 1 ve 5. günlerde kan 

örnekleri alınmıştır. Grup içi günler arası TAC verilerinde I. grupta; 0. güne kıyasla 5. günde 

(1,0 ± 0,16 - 0,72±0,10) aynı zamanda II. grupta; 0. güne kıyasla 1. günde (0,99 ± 0,15 - 

0,82±0,10) ve 5. günde (0,99 ± 0,15 - 0,79±0,08) istatistikî olarak önemli düşüş görülmüştür. 

TOS verilerinde ise I. grupta; 0. güne kıyasla 5. günde (7,78±2,38 - 6,55±1,04) ve III. grupta; 

0. güne kıyasla 1. günde (6,94±1,73 - 5,83±1,27) istatistikî olarak önemli düşüş görülmüştür. 

Yine III. grupta 1. güne göre 5. günde istatistikî olarak önemli (5,83±1,27 - 7,25±1,11) bir 

artış görülmüştür. Gün içi gruplar incelendiğinde ise TAC ve TOS değerleri yönünden 

herhangi bir fark görülmemiştir. 

Anahtar Kelimeler: Enzootik pnömoni, kuzu, total oksidan statü, total antioksidan 

kapasite 
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ABSTRACT 
 

 

Efficacy of Vitamin E and Selenium Addition to the Treatment of Enzootic Pneumonia 

on Total Oxidant Status with Total Antioxidant Capacity in Lambs 

 

 

Physical and psychological stress factors, viral, bacterial agents are the most common 

causes of respiratory system diseases in sheep and goats. Lung is the most affected organ 

from negative effects of oxidants. Organism develops antioxidative defense systems to 

prevent negative effects of oxidants. In this study, efficacy of Vitamin E and Selenium 

addition to the treatment of enzootic pneumonia on total Oxidant status (TOS) and total 

antioxidant capacity (TAC) in lambs were investigated.  

In the study; antibiotic administered 8 lambs (group I), antibiotic-Vitamin E 

administered 8 lambs (Group II), antibiotic+Vitamin E+ Selenium combination administered 

8 lambs (group III), totally 24 lambs with enzootic pneumonia were used as material. In all 

groups, blood samples were obtained at 0, 1st and 5th days. In intragroup TAC data; between 

days; compared with day 0, significant decrease (1,0 ± 0,16 - 0,72±0,10) at day 5 in group I; 

compared with day 0, significant decreases (0,99 ± 0,15 - 0,82±0,10) at 1st day at day 5 (0,99 

± 0,15 - 0,79±0,08) were determined in group II. According to TOS data; compared with day 

0, significant decrease (7,78±2,38 - 6,55±1,04) at 5th day in group 1 and significant decrease 

in day 1  (6,94±1,73 - 5,83±1,27) was observed.  Also; compared with day 1, significant 

increase (5,83±1,27 - 7,25±1,11) at 5th day was determined in group III. According to daily 

changes; regarding TAC and TOS values, no significant differences were determined. 

Key words: Enzootic pneumonia, lamb, total oxidant status, total antioxidant capacity 
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GİRİŞ 

 

 

Solunum sistemi, aerojen yolla vücuda girebilecek enfeksiyon etkenlerine karşı bir 

savunma mekanizmasına sahiptir. Doğumdan sonraki 3-5 hafta içinde maternal antikorların 

giderek azalması, organizmanın direncini etkileyen fizyolojik faktörler, kalitatif ve kantitatif 

açlık, ani iklim değişikliklerine bağlı olarak ortamın çok soğuk, çok sıcak ve rutubetli oluşu, 

transport, stres, sıkışık-kapalı ve havalandırma koşulları kötü olan ahırlar gibi dispozisyon 

yaratan faktörlerle, bu özel savunma mekanizmasının bozulması sonucu mikoplazmal, viral 

ve sekonder bakteriyel etkenlerin solunum sistemi enfeksiyonlarını meydana getirdiği 

bildirilmektedir (1, 9, 35, 52).  

Solunum sistemi hastalıklarının etiyolojisinde enfeksiyon etkenlerinin yanı sıra, kış 

mevsiminin uzun sürmesi, kapalı ve yetersiz havalandırma yapılan ahırlarda idrar ve amonyak 

buharlarının solunması, soğuk hava, yemlerin tozlu olması gibi nedenler predispoze faktör 

olarak yer almaktadır (10). 

Akciğer dokusu etiyolojik faktörlere göre değişen boyutlarda etkilenmektedir. Akciğer 

hastalıklarının klinik tanısında ilk olarak yüksek ateş, iştahsızlık, halsizlik gibi genel 

semptomlar belirlenir. Öksürük, serömüköz- mukopurulent burun akıntısı, solunum güçlüğü, 

mukozalarda  hiperemi veya solgunluk  ile tipik oskültasyon ve perküsyon bulguları akciğer 

dokusunun büyük oranda etkilendiğini gösterir (10, 34, 46). 

Enzootik Pnömoni, kapalı barınaklarda ve özellikle bir arada barındırılan kuzu, buzağı 

ve danalarda görülen; viruslar, bakteriler ve mikoplazmalar tarafından meydana getirilen ve 

büyük ekonomik kayıplara yol açan önemli bir solunum sistemi hastalığıdır (5, 7, 14, 28). 

Hastalığın ortaya çıkışında çevre, bakım ve beslenme hataları ile stres faktörleri de rol 

oynamaktadır (6, 13, 53). 

Enzootik pnömoni hastalığının etiyolojisinde yer alan stres; hayvanların bir arada 

sıkışık tutulması, hareketsiz kalmaları, soğuğa maruz kalmaları, bakım ve beslenmenin iyi 

olmaması gibi durumlarda artmaktadır. Stres hastalıkların ortaya çıkmasına bir neden olurken 
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aynı zamanda hastalıkların sonucu olarak da artmaktadır. Bu artan stres ise genelde oksidatif 

stres düzeylerini arttırırken, antioksidan düzeylerini de azaltmaktadır (30). 

Doku hasarı oluşumundaki rolleri ile serbest oksijen radikalleri (oksidanlar), son 

yıllarda hekimliğin en ilgi çekici konularından biri haline gelmiştir. Oksidanlar ve bunların 

diğer reaktif türevleri yaşam süreleri çok kısa olmasına rağmen hücrelerdeki protein, lipid ve 

nükleik asitler gibi hücre için önemli makro moleküllerle etkileşmekte, hücrelerin yapı ve 

fonksiyonlarında önemli değişikliklere yol açmaktadır (38). 

Oksidanların olumsuz etkilerinin önlenmesi amacıyla organizma antioksidatif savunma 

sistemleri geliştirmiştir. Sağlıklı bireylerde, oluşan serbest radikallerle antioksidan savunma 

sistemi hemen hemen dengededir. Bu dengenin oksidanların artması ya da antioksidanların 

azalması sonucu bozulması vücutta çeşitli rahatsızlıkların oluşumuna sebebiyet verir (38). 
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1. AKCİĞERİN SAVUNMA MEKANİZMALARI 

 

 

Üst ve alt solunum yolları, dış ortama maruz kalan en büyük epitelyal yüzeyi 

oluşturmaktadır. Akciğerlerdeki gaz alışverişinin sürdürülmesi için solunan edilen havayla 

birlikte gelen yabancı maddelerin yangıya yol açmalarını durdurmak ve bunları vücuttan 

uzaklaştırmak gereklidir. Bu nedenle, burun deliklerinden, alveollere kadar karmaşık bir 

savunma sistemi mevcuttur. Şematik olarak; akciğer savunma mekanizmaları, üst hava 

yollarında yer alanlar ve alveoldekiler olmak üzere ikiye ayrılabilir (Tablo 1) (22, 43). 

 

Tablo 1: Solunum sisteminin savunma mekanizmaları 

 
Üst solunum yolları ve bronşlar 

Anatomik bariyerler 
Öksürük refleksi 
Mukosiliyer temizlenme 
Sekretuar IgA ve diğer Ig’ler 
Hava yolu epiteli 

Alveoler boşluk 
Alveoler makrofajlar 
Lenfosit aracılı immünite 
Kompleman aktivasyonu 
Nötrofiller 
 

 

 

1.1 Üst Solunum Yolları ve Bronşlar 

 

1.1.1 Anatomik Bariyerler 

 

Solunan hava üst solunum yollarında uygun ısıya ulaştırılır ve %95 su buharı ile 

doymuş hale getirilir. Solunan edilen havanın ısıtılıp nemlendirilmesi siliyer fonksiyon için 

gereklidir. Savunma mekanizması dış havanın filtrasyonu ile başlar. Filtrasyonda ilk barajı 

burun oluşturur. Nazal pasajlar, farenks, krikoid kıkırdağa kadar olan üst hava yolları büyük 
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partikülleri filtre ederler, büyük partiküller burunda tutulur. Küçük partiküller küçük hava 

yollarına ve alveollere kadar ulaşabilir (45, 50). Aerosoller ise havada asılı olarak stabilitesini 

bir miktar koruyabilen yeterince küçük çaplı, katı ya da sıvı partiküllerin oluşturduğu sistem 

olarak tanımlanır (54).  

 

1.1.2 Öksürük Refleksi 

 

Yangısal, mekanik, kimyasal ve termal nedenler öksürüğe yol açar. Öksürük sırasında 

karın içi basınç göğüs içi basınçtan daha yüksek olduğunda, diyafragma hızla yukarı kalkarak 

akım hızı artan havayı mukus tıkaçları ve yabancı cisimlerle birlikte aşağı solunum 

yollarından yukarıya doğru iter. Sekresyonun viskozitesi, hava yolu direnci ve akciğer dokusu 

öksürük için gerekli olan akım hızlarını etkiler (45, 50). 

 

1.1.3 Mukosiliyer Temizleme 

 

Solunum yolları yalancı çok katlı siliyalı epitel ile döşelidir. Submukozal bezler, goblet 

hücreleri ve Clara hücrelerinin salgıladığı mukusun asıl görevi, örtü üzerine oturan 

partikülleri mukosiliyer yolla temizlemektir. Ayrıca, mukus solunan havayı nemlendirir, 

kayganlığı sağlar, epitelin dış ortamla ilişkisini engeller, mikroorganizmaları tutar. Siliyanın 

içinde bulunduğu mukus iki tabaka halindedir. Miktar ve içeriği siliyer aktivite ve transport 

için gereklidir. Fiziki, kimyasal ve biyolojik bir bariyer olarak görev yapar, fibriler yapısından 

dolayı partikülleri yakalar. Yüksek su içeriği ile havayı nemlendirir. Yüksek lipid içeriği su 

geçirgenliğini önler. Mukus içine gömülü olan siliyalar grup halinde bulunur ve koordine 

çalışır. (20, 43, 45, 54). 
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1.1.4 Sekretuar IgA ve Diğer Ig’ler 

 

IgA, bronşiyal sekresyonların en önemli immünglobulinidir (Ig) ve vücut sıvılarında 

IgG ve IgM ile birlikte antijenlerin (Ag) opsonizasyonunda, aglütinasyonunda rol alır ve 

kompleman fiksasyonuna katılır. Serum IgG, transüdasyon yoluyla respiratuar sekresyonlara 

geçer veya bazı durumlarda lokal olarak sentezlenebilir. Partikülleri aglütine eder. Fagositoz 

için bakteri opsonizasyonu yapar. İmmünglobulinler içinde en güçlü opsonik aktiviteye 

sahiptir. Kompleman yolunu aktive eder. Belirli bakteriyel ekzotoksinleri ve virüsleri 

nötralize eder. IgG’nin bu biyolojik fonksiyonları mukozal yüzeylerde ortaya çıkar ve solunan 

materyallere özellikle mikroorganizmalara karşı konakçı savunmasında önemli rol oynar.  

IgM, antijenlerin aglütinasyonunda ve kompleman fiksasyonunda etkilidir. Belirli bakterileri 

eritme kabiliyetine sahiptir. Sekresyonlardaki düşük konsantrasyonlarına rağmen IgM’nin 

yangısal hastalıklarda mukozal yüzeyin immünolojik savunmasının önemli bir bileşeni olduğu 

görülmektedir (22, 36). Akciğer savunmasında IgE’nin rolü tam olarak bilinmemektedir. 

Parazitik infeksiyonlara özellikle nematodlara karşı konakçı direncinde önemli olduğu 

görülmektedir. Asıl rolünün hipersensitivite reaksiyonlarında olduğu bilinmektedir (22, 36). 

 

1.1.5 Hava Yolu Epiteli 

 

Hava yolundaki epitelyal hücreler çok sayıda bağlantılarla birbirine yapışıktır. Bunlar; 

sıkı bağlantılar, gevşek bağlantılar ve desmosomlardır. Sıkı bağlantılar, luminal yüzeyin 

hemen altındaki hücreler arası aralığı tam olarak tıkar. Böylece, luminal yüzeyle parankim 

arasında efektif mekanik bir bariyer oluşturarak küçük iyonların bile transepitelyal geçişini 

engeller. Ayrıca, pek çok maddenin sekresyonu için iyonik gradientin sürdürülmesine izin 

verir. Gevşek bağlantılar, epitelin elektriksel bağlantılı bir ünite olarak fonksiyon yapmasını 

ve hücreler arasında küçük moleküllerin geçişini sağlar. Böylece, hücrelerin komşu hücrelere 

antioksidanlar gibi savunma moleküllerini geçirmesi mümkün olur. Desmosomlar ise 

hücrelerle komşuları arasındaki mekanik adhezyona aracılık eder ve hücrelerin birbirine 

destek görevi görmesini sağlar (22, 42). 
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1.2 Alveolar Boşluk 

 

1.2.1 Alveolar Makrofajlar ve Lenfoid Aracılı İmmunite  

 

Hava yollarındaki savunma mekanizmalarından kaçarak alveoler boşluklara kadar 

inebilen küçük partiküller, alveollerdeki temizlenme ve hücresel-humoral immünfaktörler 

sayesinde ortadan kaldırılır. İmmünreaksiyonların oluşmasında makrofajlar ve lenfositler en 

önemli hücresel bileşenlerdir. Pulmoner makrofajlar akciğerde, hava yollarında, alveoler 

aralıkta, interstisyumda, pulmoner vasküler yatakta, plevral aralıkta bulunur (37, 49). 

Bronkoalveoler hücreler %80-85 makrofajlardan, %12-15 lenfositlerden oluşur (12). 

Alveollere kadar ulaşan partiküller için değişik olasılıklar sözkonusudur. Alveoler makrofajlar 

tarafından fagosite edilip parçalanabilir, makrofajlar içinde mukosiliyer aktiviteyle atılmak 

üzere proksimale doğru taşınabilir veya lenfatik drenaj ile uzaklaştırılabilir (37). 0.5-5 µ 

çapları arasında olan bir bakteri alveol duvarı ile kontakt kurar ve alveol sıvısında yuvarlanır. 

Böylece, bakterinin fagositozu ve inaktivasyonu için bazı maddeler harekete geçer. Bunlar, 

lipoproteinler, IgG, C3b ve immün olmayan opsoninlerdir (49). Sürfaktan şeklindeki 

lipoproteinler opsonik etki gösterebilir. Ayrıca, makrofaj aktivasyonuna yol açabilir (12). 

Fagositoz için partiküllerin adhezyonu ve içeri alınması gerekir (37). 

 

1.2.2 Kompleman Aktivasyonu 

 

Kompleman bileşenleri bazı sorumlu bakterileri direkt lizis yoluyla öldürebilir. 

Kemotaktik faktörler için kaynak olmasının yanında ısıya dayanıksız opsonin kaynağıdır ki, 

bu opsoninler mikroorganizmanın fagositik hücreler tarafından tanınma ve öldürülmesini 

kolaylaştırır. Birçok bölümde bir kompleman bileşeninin aktive olması kendinden bir önceki 

komponentin bir sıra içinde aktivasyonuna bağlıdır. Klasik kompleman yolu tipik olarak 

antijen-antikor kompleksleri tarafından aktive olur. Klasik yolu birçok Ig aktive edebilir. 

Bunlar, IgM ve IgG’nin G1, G2 ve G3 alt sınıfıdır (22, 31). 
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1.2.3 Nötrofiller 

 

İnsan ve birçok gelişmiş organizmada mikroorganizmalara konakçı savunmasını 

sağlamada primer sorumlu nötrofillerdir. Nötrofiller de yabancı düşmanları bulmak, tanımak 

ve yok etmek için birbiriyle ilişkili bir seri işlem mevcuttur. Bunlar, sirkülasyon, endotele 

yapışma, damar dışına çıkma, kemotaksis, partikül membranının tanınması ve bağlanması, 

fagositoz, degranülasyon ve serbest radikallerin oluşumudur. Uygun partikülle nötrofil arası 

ilişki sağlandığında partikül hücre tarafından alınır. Nötrofillerin çeşitli partikülleri fagositozu 

sonrası oksidatif metabolizmada belirgin değişiklikler olur (22, 31). 
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2. OKSİDANLAR 

 

 

Serbest radikaller, en dış elektron zarfında bir elektron kaybetmiş ve dolayısıyla bu 

elektron açığını kapatabilmek için başka atomların elektronlarını paylaşmaya çalışan 

atomlardır. Serbest radikal yaratan kaynaklar; radyasyon, virüsler, güneş ışınlarının bir kısmı 

olan ultraviole ışınları, hava kirliliğini yaratan fosil kökenli yakıtların yanma sonundaki 

ürünleri, sigara dumanı, enfeksiyon, stress, yağ metabolizması sonunda ortaya çıkan hücre 

metabolizmasının toksik ürünleri, bazı tahrip edici kimyasallar, insektisitler ve daha birçok 

etken sayılabilir (33).  

Serbest radikaller etkilediği atomun dolayısıyla o atomun bulunduğu maddenin görevini 

yapamamasına sebep olur. Sonuç olarak, etkilenen maddenin biyolojik önemine ve onun tamir 

edilip edilmemesine bağlı olarak önemli veya önemsiz kalıcı veya geçici etkiler gösterir (33). 

Oksijen molekülü iki paylaşılmamış elektron taşır. Taşıdığı bu paylaşılmamış 

elektronlardan dolayı indirgenme eğilimindedir (4). 

Oksijenin canlı dokularda suya kadar indirgenmesi iki yolla olur: 

1-Oksijen dört elektron alarak suya indirgenir. Bu yol dokularda oksijen tüketiminin 

%95’ini oluşturur (4). 

2-Oksijenin basamak basamak tek değerli indirgenmesidir. Dokulardaki oksijen 

tüketiminin %5’lik kısmı da bu şekilde gerçekleşmektedir. Bu basamaklı indirgenme sırasında 

oksijenin aksine oldukça reaktif olan oksidan ara ürünler oluşur. Bu ara ürünler oksijenin tam 

olarak indirgenmemiş halleridir ve oksijen radikali olarak tanımlanır (4). 
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2.1 Biyolojik Sistemlerde Serbest Radikal Oluşturan Mekanizmalar 

 

Serbest radikal oluşturan kaynaklar endojen ve ekzojen olmak üzere iki gruba 

ayrılabilir(4). 

 

2.1.1 Endojen Serbest Radikal Üretim Kaynakları 

 

Normal olarak metabolizmada, bazı biyokimyasal olayların çeşitli basamaklarında 

serbest radikaller oluşmaktadır. Her ne kadar serbest radikal yapısına sahip maddelerin 

organizmaya zarar verme potansiyelleri varsa da, bazı metabolik olayların ilerleyebilmesi için 

bunların oluşması kaçınılmazdır (4). 

Biyokimyasal mekanizmalar arasında şunlar sayılabilir: 

- Hücresel oksijen metabolizması (mitokondriyal elektron transportu) 

- Fagositoz 

-Lipit peroksidasyonu 

-Enzimatik aktivite (çeşitli oksidazlar ve dehidrogenazlar) 

- Otooksidasyon (4). 

Hücresel oksijen metabolizması 

Solunum yoluyla vücuda giren oksijenin yaklaşık %98’i mitokondride suya çevrilir. 

Fakat %2 kadarı mitokondri tarafından kullanılmaz ve solunum zincirindeki elektron 

taşıyıcılarından kaçan elektronlar tarafından kısmen indirgenir. Böylece fizyolojik koşullar 

altında mitokondriyal elektron transport sistemi serbest radikal üretiminin en önemli kısmını 

oluşturur (32). 
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Lipit Peroksidasyonu 

Doymamış yağ asidi zincirindeki alfa-metilen gruplarından bir hidrojen uzaklaşmasıyla 

başlar. Lipit peroksidasyonu, potansiyel olarak yıkıcı etkilerle dallanan bir zincir 

reaksiyonudur (38). Serbest radikallerden etkilenen membran yapısındaki çoklu doymamış 

yağ asitlerinin oksidasyonu sonucunda lipid peroksidasyonu gelişir. Oluşan lipid 

hidroperoksitlerinin aldehit ve karbonil bileşiklerine dönüşmesi sonucunda gelişen 

malondialdehit (MDA), oksidatif hasarın, sistemik dolaşımda düzeyi saptanabilen dolaylı bir 

göstergesidir (55). 

 

Otooksidasyon 

Doku bileşenlerinin çoğu moleküler oksijenin varlığında kimyasal olarak stabil 

değildirler ve metabolik şartlar altında hızla az ya da çok otooksidasyona uğrayabilirler.  

Hemoglobin, doymamış membran lipitleri, hormonlar kolayca otookside olabilen yapılar 

arasında sayılabilirler (40, 44). 

 

Oksidan enzimlerin reaksiyonu  

Aerobik organizmalarda oksijenin katıldığı birçok reaksiyonda süperoksit anyonu 

meydana gelebilir. Glikolat oksidaz, aldehit oksidaz, ksantin oksidaz gibi enzimler bu 

enzimlerden bazılarıdır.(4) 

 

Prostoglandinler 

Prostoglandinler membanların doymamış yağ asitlerinin lipit peroksidasyonuna 

uğraması sonucu oluşur. Bu reaksiyonlar sırasında da serbest radikaller oluşur (41). 
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2.1.2 Ekzojen Serbest Radikal Üretim Kaynakları 

 

Serbest radikaller, ekzojen nedenlerle de oluşabilir. 

-Radyasyon, 

-Sigara dumanı, 

-Zehirli gazlar, 

-İlaçlar,  

-Karsinojen maddeler, 

-Pestisitler (4, 32). 

-Ksenobiyotikler en önemli ekzojen serbest radikal üretim kaynağını oluşturur (48). 

 

2.2 Serbest Oksijen Radikalleri 

 

Biyolojik sistemlerde bulunan en önemli oksijen radikalleri süperoksit anyon radikali, 

hidrojen peroksit, hidroksil radikali ve singlet oksijen’dir (4). 

 

2.2.1 Süperoksit Radikali 

 

Basamaklı indirgenme olayında oksijen tek elektron alarak süperoksit radikalini 

oluşturur. Süperoksit radikali düşük pH da katyon, nötral ve yüksek pH da anyon şeklinde 

bulunur. Bu nedenle de biyolojik sistemlerde hemen daima süperoksit anyon radikali 
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şeklindedir ve bu şekli ile organik ve inorganik yapılarla reaksiyona girebilir. Örneğin 

sitokrom C’ yi redükleyebilir, tokoferol, askorbik asit gibi yapıları oksitleyebilir (4, 32). 

 

2.2.2 Hidrojen Peroksit  

 

Oksijenin iki elektron ile redüksiyonu, hidrojen peroksidi verir (4). Hidrojen peroksit, 

bütün elektronları çiftleştiğinden radikal değildir ancak kolayca oksijenin serbest radikallerini 

oluşturabilir. Bu nedenle de serbest radikaller sınıfında bulunur (4, 32). Hidrojen peroksitin 

canlı sistemlerdeki etkileri direkt ya da indirekttir. İndirekt etki hidrojen peroksitten hidroksil 

oluşumuyla meydana gelir (32). Hidrojen peroksidin direkt etkisi ise bazı enzimlerin 

inaktivasyonunu kapsar. Örneğin glikolitik yolun bir enzimi olan gliseraldehit 3-fosfat 

dehidrogenaz hidrojen peroksit tarafından inaktive edilir(19). 

 

2.2.3 Hidroksil Radikali 

 

Hidroksil radikali süperoksit anyon radikali ve hidrojen peroksitten daha güçlü oksidan 

olup hemen hemen bütün biyolojik yapıları etkileyebilir (4, 32, 41). 

 

2.2.4  Singlet Oksijen 

 

Singlet oksijen, süperoksit ve hidroksil radikallerinin reaksiyonlarından oluşabilir. 

Singlet oksijen mutajenik etkilidir ve DNA hasarı oluşturur (41). 
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2.3 Serbest Radikallerin Oluşturduğu Oksidatif Hasar 

 

Serbest radikaller lipit, protein, karbonhidrat, nükleik asit gibi çeşitli biyolojik 

makromoleküllerin oksidatif hasarına neden olurlar (37). 

Oksijen toksisitesi, inflamasyon, yaşlanma, aterosklerozis, hipertansiyon, iskemik hasar, 

karsinogenezis, mutagenezis, immunolojik, nörolojik, enfeksiyon, göz, deri, akciğer, 

karaciğer, üriner ve sindirim sistemi hastalıkları serbest radikallerle ilgili oldukları kanıtlanan 

hastalıklardandır (38). 

 

2.3.1 Proteinler Üzerine Etkisi 

 

Serbest radikallerin etkisiyle proteinlerde agregasyon, fragmantasyon, karşı bağ ve 

floresan oluşumu gözlenir (32). Proteinler üzerine olan yıkıcı etkileri özellikle kükürt içeren 

metiyonin ve sistein ile histidin, tirozin, triptofan, fenilalanin gibi aminoasitlerin sülfidril 

gruplarını oksitleyerek yükseltgenirler ve enzim proteinlerini de risk altına sokarlar (38). 

 

2.3.2 Karbonhidratlar Üzerine Etkisi 

 

Fizyolojik pH ve sıcaklıkta glikoz gibi monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucunda, 

peroksitler ve oksoaldehitler oluşur. Glikozaminoglikan olan ve sinoviyal sıvının 

vizkozitesinde önemli rol oynayan hyaluronik asit, süperoksit radikali tarafından depolimerize 

olarak, bağ dokunun stabilitesinin bozulmasına ve sıvının vizkozitesinin kaybına neden olur 

(4). 
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2.3.3 Nükleik Asitler Üzerine Etkisi 

 

Serbest radikaller DNA’yı etkileyerek nükleik asit modifikasyonlarından doğan 

kromozom değişikliklerine bağlı olarak hücrede mutasyona yol açarlar. DNA ya karşı 

oksidatif hasar, normal metabolik durumlarda da yüksek oranda meydana gelir. DNA her gün 

104 oksidatif hasara maruz kalarak çoğu mutajenik olan 20’den fazla farklı oksidatif DNA 

lezyonlarının oluşumuna yol açar. Bu lezyonları iyileştirebilen spesifik glikozilaz, 

endonükleaz ve ekzonükleaz gibi birkaç tane DNA tamir enzimleri vardır. Bununla birlikte bu 

tamir mekanizmaları yeterli değildir. Bu mekanizmalar lezyonların %99’unu temizlemesine 

rağmen %1’i kalır ve zamanla lezyonların birikimine yol açar. Sonuç olarak oksidatif DNA 

hasarı ve mutasyonları yaşlanmayla paralel olarak artar (32). 

 

2.3.4 Lipitler Üzerine Etkisi 

 

Serbest radikallerin en önemli etkisi lipitler üzerine yaptığı etkidir ki, bu lipit 

peroksidasyonu olarak adlandırılır (11, 16, 42). 

Lipit peroksitleri hücre zarlarının önemli komponentleridirler ve Fe, Cu gibi geçiş 

metallerinin varlığında serbest radikal verirler. Bu nedenle Fe veya Cu tuzları lipit 

peroksidasyonunun hızını arttırırlar. Sonuçta hücre zarının akışkanlığı ve permabilitesini 

arttırarak zar bütünlüğünün bozulmasına yol açarlar. Lizozomal membranların tahribi 

hidrolitik enzimlerin salınmasına ve intrasellüler sindirime neden olurlar. Biriken 

hidroperoksitler direkt olarak ya toksiktirler ve duyarlı aminoasit kalıntılarını (methionin, 

histidin, sistein,lizin) okside eder veya zincir polimerizasyon reaksiyonlarıyla enzimleri 

inaktive edebilirler (15, 17, 41). 
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3. ANTİOKSİDANLAR 

 

 

Reaktif oksijen türlerinin oluşumunu ve bunların meydana getirdiği hasarı önlemek için 

canlı organizmada birçok savunma mekanizmaları gelişmiştir. Bunlar antioksidan savunma 

sistemleri veya kısaca antioksidanlar olarak bilinirler. Antioksidanlar, peroksidasyon zincir 

reaksiyonunu engelleyerek ve/veya reaktif oksijen türlerini toplayarak lipit peroksidasyonunu 

inhibe ederler (2). Radikallerin oluşumunun engellenmesi ya da bunlar tarafından başlatılan 

reaksiyonların durdurularak bildirilen olumsuz etkilerinin önlenebilmesi amacıyla 

organizmada moleküler ve enzimatik korunma sistemleri bulunmaktadır (32). 

 

3.1 Moleküler Antioksidatif Savunma Sistemleri 

 

3.1.1 Vitamin E (αααα-tokoferol) 

 

Vitamin E’nin biyolojik olarak en aktif formu α-tokoferoldür. α-tokoferol 

lipoproteinlerde ve biyolojik membranlar içinde bulunan yağda çözünen bir bileşiktir (3, 32). 

Tokoferolün antioksidan özelliği yüksek oksijen konsantrasyonlarında etkilidir. Bundan 

dolayı en yüksek oksijen kısmi basınçlarına maruz kalan lipit yapılarında örneğin eritrosit ve 

solunum sistemi membranlarında etkileri belirgindir (17). 
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3.1.2 ββββ-Karoten (Vitamin A ön maddesi) 

 

Yağda çözünen bir antioksidan olan β-karoten, serbest radikaller biyolojik hedeflerle 

interaksiyona girmeden önce, direkt olarak onları yakalayabilir. Aynı zamanda zincir kıran bir 

antioksidan olarak etki ederek peroksit radikallerinin oluşumunu önler (16, 39). 

Tek bir  β-karoten molekülü, 1000 adet singlet oksijen molekülünü etkisiz hale 

getirebilir. Bu özellik β-karoteni, çok kuvvetli bir singlet oksijen yok edicisi yapar (39). 

β-karoten mükemmel bir antioksidan olmasına karşın bu özelliği vitamin E’nin aksine 

düşük basınçlarda etkilidir. β-karoten dokunun parsiyel oksijen basıncına bağlı olarak vitamin 

E’nin antioksidan etkisini tamamlar (11, 1, 39). 

 

3.1.3 Vitamin C (Askorbik asit) 

 

Biyolojik sistemlerde askorbat olarak bulunan L-askorbik asit, extrasellüler sıvılar 

içindeki en önemli suda çözünen antioksidandır (42). Demirin emiliminde enzimatik olmayan 

bir yol ile indirgeyici rol oynar. Midede feri demiri ferro demire indirgeyerek emiliminde 

görev alır. İmmunite ve yara iyileşmesinde etkilidir. Süperoksit ve hidroksil radikali ile 

kolayca reaksiyona girerek onları temizler. C vitamininin bitkisel ve hayvansal yağları, balık, 

margarin ve süt gibi yağ içeren yiyecekleri oksidatif bozulmaya karşı koruduğu bilinmektedir 

(2). 

Oksidatif patlama sırasında, reaktif moleküller çevreye yayılarak; mutasyonlara, hücre 

hasarına, inflamasyona, koruyucu enzimlerin inaktivasyonuna ve lenfosit proliferasyonunun 

inhibisyonuna sebep olurlar. C vitamini, reaktif bakterisidal moleküllerin intraselüler 

konsantrasyonlarında azalmaya sebep olmadan oksidatif parçalanma ürünlerinin zarar verici 

etkilerini engeller (2). 
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3.2 Enzimatik Antioksidan Savunma Sistemleri  

 

3.2.1 Süperoksit Dismutaz (SOD)  

 

SOD, süperoksit radikalini hidrojen perokside dönüştüren dismutasyon reaksiyonunda 

etkili metalloprotein yapısındaki enzimlerdir(11). Memeli hücrelerde bulunan SOD’nin iki 

farklı tipi bulunmaktadır. Bakır-çinko içeren SOD, sitoplazmada ve damar endotelinde 

bulunur. Manganez içeren SOD ise mitokondriyal matrikste lokalize olmuştur (32). 

SOD enzimi bütün dokularda mevcuttur. %100 oksijene sahip bir atmosferle karşı 

karşıya kalan hayvanlarda enzim miktarında buna paralel olarak bir artış meydana gelir. 

Ancak bu durum uzun süre devam ederse akciğerlerde hasar ve ölüm gözlenebilir (32). 

 

3.2.2 Katalaz 

 

Katalaz enzimi kanda, kemik iliğinde, müköz membranlarda, böbrek ve karaciğerde 

bulunur. Dört tane hem grubu içeren bir hemoproteindir. Peroksidaz aktivitesine sahip 

olmasına ilaveten bu enzim iki hidrojen peroksit molekülünden birini elektron vericisi bir 

substrat olarak diğerini de oksidan veya elektron alıcısı olarak kullanabilir. Katalazın görevi 

oksidaz etkisiyle oluşan hidrojen peroksitin yıkımıdır (32).  

 

3.2.3 Glutasyon Peroksidaz 

 

Glutasyon peroksidaz sitozol ve mitokondriyal matrikste yer alır. Vitamin E ile birlikte 

lipit peroksidasyonuna karşı vücudun antioksidan savunma sisteminin bir kısmını oluşturur 

(32). Eritrositlerde glutasyon peroksidaz, oksidan strese karşı en etkili antioksidandır. 



 

18 

 

Glutasyon peroksidaz aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksitin artmasına ve şiddetli hücre 

hasarına yol açar (2). 

Eritrosit glutasyon peroksit aktivitesi yaşlılarda yüksek, prematürelerde düşük, lökosit 

glutasyon peroksit aktivitesi ise hem yaşlılarda hemde hipertansiyonlu hastalarda yüksek 

bulunmaktadır. Glutasyon peroksidazın, fagositik hücrelerde önemli fonksiyonları vardır. 

Diğer antioksidanlarla birlikte, solunum patlaması sırasında serbest radikal peroksidasyonu 

sonucu fagositik hücrelerin zarar görmelerine engel oluşturur (2). 

 

3.3 Diğer Antioksidanlar  

 

3.3.1 Melatonin  

 

En zararlı radikal olan hidroksil radikalini ortadan kaldıran çok güçlü bir antioksidandır 

(2). 

Serbest radikal oluşturmak suretiyle kansere sebep olan safrol’ün DNA üzerindeki 

hasarını çok etkili bir şekilde inhibe eder. Melatonin lipofilik oluşundan dolayı hücrenin 

hemen bütün organellerine ve hücre çekirdeğine kolayca ulaşır.  Kan beyin bariyeri gibi 

bariyerleri de rahatlıkla geçer. Bu nedenle çok geniş bir dağılımda antioksidan aktivite 

gösterir. Melatoninin bir başka avantajı, diğer antioksidanların aksine çok yüksek dozlarda ve 

uzun süre kullanımında bile toksik bir etkisinin olmamasıdır. Ayrıca bazı antioksidanlar belli 

oranda prooksidan aktiviteye sahip oldukları halde melatoninin böyle bir etkisi yoktur (2).  

Melatonin hücre çekirdeğine girer ve hücre DNA’sını oksidatif hasara karşı korur. Bu 

durum diğer antioksidanlara göre çok daha üstün bir özelliktir (2). 
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3.3.2 Glutasyon(GSH) 

 

Karaciğerde, genetik bilgiye ihtiyaç olmadan sentezlenebilen bir tripeptiddir. Önemli bir 

antioksidan olan glutasyon, fonksiyonel proteinlerin ve enzimlerin inaktivasyonunu engeller. 

Hemoglobinin methemoglobine dönüşmesini önlemede rol oynar (2).  

Glutasyon, eritrositleri, lökositleri ve göz lenslerini oksidatif strese karşı korumada 

hayati öneme sahiptir. Eritrosit zarını hidrojen peroksitten, lökositleri fagositozda kullanılan 

oksidan maddelerden ve lens proteinlerini oksidatif hasardan korur (2). 

 

3.3.3 Ürat 

 

Normal plazma konsantrasyonunda hidroksil, süperoksit, peroksi radikallerini ve singlet 

oksijeni temizler. Fakat lipit radikalleri üzerine etkisi yoktur. Ayrıca C vitamininin 

oksidasyonunu engelleyici etkiside bulunmaktadır (2). 

 

3.3.4 Seruplazmin 

 

Muhtemelen SOD’e benzer mekanizma ile etki gösterir. Ferro demiri (Fe+2) ferri demire 

(Fe+3)yükseltir ve böylece serbest radikal oluşumunu inhibe eder (2). 

 

3.3.5 Ebselen 

 

Selenyumlu bir bileşik olup iyi bir antioksidandır. Glutasyon peroksidaz aktivitesini 

güçlendirir. Ayrıca lipooksijenaz yolunu inhibe eder (2). 
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3.3.6 Sitokinler 

 

Başta katalaz olmak üzere antioksidan enzimleri aktive eder. Ancak bu faydalı etkileri 

yanında, proteolitik enzimleri aktive ettiklerinden dolayı, zararlı da olabilirler (2). 

Bunların dışında sistein, bilurubin, albumin, transferin ve laktoferrin, ferritin, demir 

şelatörleri, oksipürinol, mannitol, probukol ve desferroksamin gibi yapılar da antioksidan 

olarak sayabilir (2). 

Akciğer, oksidanlardan en çok etkilenen organdır. Oksidan maddeler, hücre dışı 

matriksin yapısını, biyolojik membranları, DNA hasarı yaparak hücrenin genetik yapısını ve 

siliyer fonksiyonu bozar. Enzimatik olayları etkiler, sürfaktan aktivitesini azaltır, mukus 

yapımını, sitokinlerin ve proteazların etkinliğini arttırır( 47). 

 

Oksidanların plazma veya serumdaki konsantrasyonları ayrı ayrı ölçülebilmektedir.. 

Plazmadaki oksidan komponentlerinin etkileri ortaya konulduğundan beri TOS’ un ölçülmesi 

plazma veya serumdaki oksidatif durumu kesin gösterir. SerumTOS düzeyi ölçümünde son 

zamanlarda Erel (25) tarafından geliştirilmiş ölçüm metodu kullanılmaktadır(18). 

Plazma veya serum antioksidanları birebir ölçülebilir ama bu işlem uzun zaman, geniş 

ve pahalı laboratuar ve komplike teknik ve malzemeler gerektirir (26). Öte taraftan son 

zamanlarda belirtilen ve geliştirilen total antioksidan kapasite, plazmanın TAC’ni gösterebilir 

(26). Bu metotla, lipit, protein ve DNA gibi biyomoleküllerdeki oksidatif hasara yol açan 

potansiyel serbet radikal reaksyonlarına karşı özellikle hareket eden serum TAC ölçülebilir. 

(18). 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

4.1 Materyalin Toplanması 

 

Çalışmanın materyalini, Şanlıurfa merkezde yaklaşık 1000 başlık bir besi işletmesinde 

bulunan ve bir mağarada barındırılan bronkopnömonili, erkek ve yaşları 4 ile 6 ay arasında 

değişen, 24 adet Morkaraman ırkı besi kuzusu oluşturdu. Bu besi işletmesinde rutin paraziter 

ilaçlama yapılmaktaydı. 

Hayvanların sistematik klinik muayeneleri yapılarak bronkopnömoni tanısı konan 

hastalar 1’den 24’e kadar sprey boyayla numaralandırıldı ve sekizerli 3 gruba ayrıldı. Hasta 

hayvanlar sağlamlardan ayrılarak ayrı bir bölmeye alındı.  

Her üç gruba da antibiyotik olarak %10’luk enrofloksasin çözeltisinden 2,5 mg/kg, 

Amoksisilinden 15 mg/kg dozda parenteral olarak yapıldı. Çalışmada II. gruba antibiyotiğin 

yanında her hayvana 300 mg E vitamini, III. gruba da antibiyotiğin yanında her bir hayvana 

300 mg E vitamini + 2 mg sodyum selenit parenteral uygulandı. Amoksisilin, E vitamini ve 

sodyum selenit tek doz, enrofloksasin iki doz uygulandı. 

Tedaviye başlamadan önce bakteriyolojik muayeneler için bronkoalveolar lavaj yapıldı. 

Lavaj sonucu alınan materyal bakteriyolojik muayene için özel bir laboratuara gönderildi. 

Biyokimyasal analizler için, tedavi öncesi, tedavi sırasında ve tedavi sonrasında olmak 

üzere toplam üç kez kan örnekleri alındı. Vakumlu jelli cam tüplere alınan kan örnekleri 3000 

devirde 10 dakika santrifüj edilerek serumları ayrıldı. Ayrılan serumlar ephendorph tüplerine 

doldurulup numaralandırıldı ve hiç bekletilmeden soğuk zincirde Harran Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı laboratuarında bulunan -80 0C’deki derin donduruculara 

bırakıldı. Serumlar bakılacağı ana kadar burada muhafaza edildi. 
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Çalışmanın istatistiki analizleri SPSS paket programında Anova ve Tukey yöntemiyle 

yapıldı. 

 

4.2 Yöntem 

 

4.2.1 Total antioksidan kapasitenin ölçülmesi 

 

TAC ölçülmesinde kullanılan yöntem, Erel(26) tarafından geliştirilen tam otomatik bir 

yöntem olup, güçlü serbest radikallere karşı vücudun total antioksidan kapasitesini ölçen bir 

metoddur. 

Reaktifler 

Reaktif 1: 75 mM Clark tamponu ( pH=1.8) içerisinde 10 mM o-Dianisidine ve 45 AM 

Fe(NH4)2(SO4)2-6H2O çözülerek hazırlandı. 

Reaktif 2: 7,5 mM hirojen peroksit 75 mM Clark tamponu ( pH=1.8) içerisinde 

karıştırılarak hazırlanır. 

Prensip 

Fe2+–o-dianisidine kompleksi hidrojen peroksid ile fenton tipi reaksiyon oluşturarak 

hidroksil radikalini oluşturur. Bu güçlü reaktif oksijen türü indirgenerek düşük pH’da renksiz 

o-dianisidine molekülü ile reaksiyona girerek sarı-kahverengi dianisidyl radikallerini 

oluştururlar. Dianisidyl radikalleri ileri oksidasyon reaksiyonlarına katılarak renk oluşumu 

artmaktadır. Ancak örneklerdeki antioksidanlar bu oksidasyon reaksiyonlarını bastırarak renk 

oluşumunu durdurmaktadırlar. Bu reaksiyon otomatik analizörde spektrofotometrik olarak 

ölçülerek sonuç vermektedir 
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4.2.2 Total oksidan statünün ölçülmesi 

 

TOS ölçülmesinde kullanılan bu yöntem, Erel(25) tarafından geliştirilen tam otomatik 

kolorimetrik bir yöntemdir. 

Reaktifler 

Reaktif 1: 140 mM’lık NaCI çözeltisi içerisine 25 mM H2SO4 çözülerek ana solüsyon 

hazırlanır. Ana solüsyonda önce % 10 oranında gliserol çözülüp daha sonra total volümde 250 

µM Xlenol orange çözülerek hazırlanır. 

Reaktif 2: Ana solüsyon içeriside önce 10 mM o-Dianisidine dihidrocloride çözülüp 

sonra 5 mM amonyom ferröz sülfat çözülerek reaktif hazırlanır. 

Prensip 

Örnekte bulunan oksidanlar ferröz iyon-o-dianisidine kompleksini ferrik iyona 

oksitlerler. Ortamda bulunan gliserol bu reaksiyonu hızlandırarak yaklaşık üç katına 

çıkarmaktadır. Ferrik iyonlar asidik ortamda xylenol orange ile renkli bir kompleks 

oluştururlar. Örnekte bulunan oksidanların miktarıyla ilişkili olan rengin şiddeti 

spektrofotometrik olarak ölçülmektedir 
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5. BULGULAR 

 

 

Bu çalışmada, kuzuların tedavi öncesi, tedavi sonrası ve tedavi sırasında beden ısısı, 

burun akıntısı, akciğer oskultasyon bulguları, konjuktivaların görünümü, solunum sayısı, kalp 

frekansı gibi veriler tablo 2’de gösterildi. Tablo 2’de görüldüğü gibi; tedavi öncesi yapılan 

klinik muayenelerde hastalarda ölçülen beden ısılarının 39.8-41.1 °C, solunum frekansının 

68-76 /dk ve kalp frekansının 85-98 /dk arasında değiştiği saptandı. Ayrıca iştahın azaldığı, 

değişen karakterlerde (seröz, serömüköz, müköz, mukoprulent) burun akıntısı ve öksürüğün 

bulunduğu, oskultasyonda patolojik akciğer seslerinin (sert veziküler sesler, kuru ve yaş 

raller) alındığı ve konjuktivaların hiperemik olduğu tespit edildi. 

Bakteriyolojik muayenede; Pasteurella haemolytica, Streptococcus pneumonie, 

Staphylococcus aureus, Pseudomonas spp. ve Escherichia coli izole edildi. 

İlk ilaç uygulamasından 24 saat sonra yapılan klinik muayenede tüm hastalarda hafif 

iyileşme belirtileri gözlenmesine karşın ikinci doz enrofloksasin kullanımına gerek duyuldu. 

Beden ısılarında düşüş, dakikadaki solunum ve nabız sayısında azalma, konjuktivaların 

muayenesinde, rengin genelde hiperemiden hafif hiperemiye döndüğü gözlemlendi. Tedavi 

uygulamasından sonraki 3. günde hayvanlar tekrar muayene edildi. Muayene sonucunda 

hayvanların iştahının tamamen düzeldiği, öksürük ve burun akıntısının kalmadığı 

gözlemlendi. Ayrıca beden ısısının normale döndüğü, nabız ve solunumun düzenli ve normal 

aralıkta olduğu görüldü. 
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Araştırmada ortaya konulan TAC sonuçları tablo 3’de TOS sonuçları ise tablo 4’te 

verilmiştir.  

 

Tablo 2: Çalışma gruplarının total antioksidan kapasite bulguları 

 0. Gün 1. Gün 5. Gün 

I. Grup 1,0 ± 0,16a 0,93±0,20a 0,72±0,10b* 

II. Grup 0,99 ± 0,15a 0,82±0,10b* 0,79±0,08b* 

III. Grup 0,92 ± 0,27a 0,84±0,10a 0,83±0,05a 

 Aynı satırda farklı harf taşıyan değerler istatistiksel olarak farklı bulunmuştur. *: p<0,01 

 

Grup içi günler arası farka baktığımızda (Tablo 3) I. grupta 0. gün ile 5. gün arasında 

TAC değerlerinde önemli bir düşüş görülmüştür (p<0,01). II. grupta 0. gün ile 1. gün arasında 

ve 0. gün ile 5. gün arasında aynı şekilde önemli (p<0,01) bir düşüş tespit edilmiştir. III. 

grupta ise herhangi bir fark görülmemiştir. Gün içi gruplar arası farka baktığımızda ise 

gruplar arasında TAC değerleri yönünden önemli bir fark tespit edilememiştir. 

 

Tablo 3: Çalışma gruplarının total oksidan statü bulguları 

 0. Gün 1. Gün 5. Gün 
I. Grup 7,78±2,38a 6,88±1,03a 6,55±1,04b* 

II. Grup 7,20±3,21a 7,10±1,77a 6,47±1,55a 

III. Grup 6,94±1,73a 5,83±1,27b* 7,25±1,11ac** 

Aynı satırda farklı harf taşıyan değerler istatistiksel olarak farklı bulunmuştur. *: p<0,05, **: p<0,01,  

ac: Aynı satırda birinci güne göre farklı bulunmuştur. 

 
Tablo 4’de görüldüğü gibi grup içi günler arası farka baktığımızda I. grupta 0. gün ile 5. 

gün arasında TOS değerlerinde önemli (p<0,05) bir azalma saptanmıştır. III. grupta 0. gün ile 

1. gün arasında önemli (p<0,05)  bir düşüş görülürken, 1. gün ile 5. gün arasında ise önemli 

(p<0,01) bir artış saptanmıştır. II. grupta ise istatistiki olarak önemli bir fark tespit 

edilememiştir. Gün içi gruplar arası farka baktığımızda ise gruplar arasında TOS değerleri 

yönünden önemli bir fark görülmemiştir. 
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6. TARTIŞMA 

 

 

Enzootik pnömoni, kapalı barınaklarda ve özellikle bir arada barındırılan kuzu, buzağı 

ve danalarda görülen; viruslar, bakteriler ve mikoplazmalar tarafından meydana getirilen ve 

büyük ekonomik kayıplara yol açan önemli bir solunum sistemi hastalığıdır (5, 7, 14, 28). 

Hastalığın ortaya çıkışında çevre, bakım ve beslenme hataları ile stres faktörleri de rol oynar 

(6, 13, 53). 

Hastalığın etiyolojisinde yer alan stres; hayvanların bir arada sıkışık tutulması, 

hareketsiz kalmaları, soğuğa maruz kalmaları, bakım ve beslenmenin iyi olmaması gibi 

durumlarda artmaktadır. Stres, hastalıkların ortaya çıkmasına önemli bir neden olurken aynı 

zamanda hastalıkların sonucu olarak ta artmaktadır. Bu artan stres ise genelde oksidatif stres 

düzeylerini arttırırken, antioksidan düzeylerini de azaltmaktadır (30). 

Hücre ve dokuların yapısal bütünlüğünün korunmasında ve normal fonksiyonlarını 

yerine getirmelerinde oksidan ve antioksidan sistem arasındaki mevcut dengenin korunması 

büyük önem taşımaktadır. Bu dengenin bozulması organizmada oksidatif strese; oluşan 

serbest radikaller ve reaktif oksijen molekülleri ise vücudumuzun temel yapısal molekülleri 

olan lipidlerin, proteinlerin ve DNA’nın oksidatif hasar görmesine neden olur (27). Organ ve 

dokularda ortaya çıkan birtakım hastalıkların aşırı yükselttiği oksidatif strese karşı koruyucu 

antioksidan sistem yetersiz kalmakta, bu da hastalığın daha da ilerlemesine hatta pek çok 

komplikasyonun hızlı bir şekilde ortaya çıkmasına neden olmaktadır (27). Sürekli oksijene 

maruz kalan solunum yolları ve akciğerlerde bu ihtimal çok daha fazla ortaya 

çıkmaktadır.(27) 

Son yıllarda yapılan çalışmalar oksidatif hasarın, hastalıkların etiyopatogenezindeki yeri 

ve önemi üzerine yoğunlaşmaktadır. Bununla birlikte enzootik pnömonli kuzularda TAC’nin 

ve TOS’ un ölçüldüğü bir yayına rastlanmamıştır. 
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Oksidanların plazma veya serumdaki konsantrasyonları ayrı ayrı ölçülebilmektedir. 

Plazmadaki oksidan komponentlerinin etkileri ortaya konulduğundan beri, TOS’ un ölçülmesi 

plazma veya serumdaki oksidatif durumun kesin bir göstergesi haline gelmiştir(18). 

TAC, serumda bulunan antioksidan özellikli maddelerin toplam aktivitesini yansıttığı 

için daha doğru bir yaklaşım sağlamaktadır. Nitekim SOD, GSH-Px artarken, antioksidan 

özellikli vitaminler azalmakta; TAC ise net etkiyi belirleyebilmektedir (29).  

Çelikezen ve ark.(24) ratlarda oluşturdukları deneysel akciğer fibrozisinde, β- karoten 

ve seruloplazmin ile retinol miktarı artarken redükte glutatyon (GSH)  miktarında ise bir 

düşüş olduğunu belirlemişlerdir. Çemek ve ark.(21) ise akut pnömonili çocuklarla ilgili 

yapmış oldukları bir araştırmada, serum seruloplazmin ve total bilirubin seviyelerini kontrol 

grubuna göre yüksek olduğunu tespit ederlerken, SOD, GSH-Px, vitamin E ve A gibi 

antioksidan özellik gösteren enzim ve vitaminler düşük olduğunu bildirmişlerdir. 

 Bu çalışmada ise, grup içi günler arası TAC verilerinde, sadece antibiyotik uygulanan I. 

grupta; tedavi öncesine göre tedavi sonrasında önemli (p< 0,01)  bir düşüş görülmüş olmasına 

rağmen, antibiyotik + E vitamini + selenyum verilen grupta ise herhangi bir fark 

görülmemiştir.  

Bununla birlikte Cottin ve ark.(23)’nın intersitisyal akciğer hastalığı belirlediği visna-

maedi’li koyunlarda yaptıkları bir çalışmada, kontrol grubuna göre hasta grupta GSH-Px ve 

SOD aktivitelerinde önemli sayılabilecek bir değişikliğin olmadığı kanaatine varmışlardır. Bu 

çalışmada ise grup içi günler arası TAC verileri incelendiğinde antibiyotik + E vitamini + 

selenyum verilen III. grupta herhangi istatistiki bir farkın olmayışı bu çalışmayı destekler 

niteliktedir.  

Selek ve ark.(51) aktif pulmoner tüberkülozlu hastalar üzerinde yaptıkları bir çalışmada 

kontrol grubuna göre çalışma grubunda TOS seviyesinin yüksek olduğunu ortaya 

koymuşlardır. Bu çalışmada ise grup içi günler arası TOS değeri, antibiyotik uygulanmış olan 

I. grupta, tedavi öncesine göre tedavi sonrasında istatistiki olarak önemli bir düşüş 

göstermiştir. Bu sonuç Selek ve ark.(51)’nın çalışmalarıyla örtüşürken, antibiyotik + E 

vitamini uygulanan II. grupta herhangi istatistiki bir fark görülmemesi, III. grupta (antibiyotik 



 

29 

 

+ E vitamini + selenyum) ise tedavinin ilk gününe göre tedavi sonrasında önemli (p<0,01) bir 

artışın tespit edilmesi aynı araştırıcıların çalışmaları ile farklılık arz etmektedir.  

Ayçiçek ve Erel(8) yeni doğanların sarılığında fototerapi uygulayıp, öncesi ve 

sonrasında TAC ve TOS değerlerini ölçmüşlerdir. Buna göre fototerapi öncesi ve sonrası 

TAC seviyesinde herhangi istatistiki bir fark olmadığını ileri sürmektedirler. Bu sonuç, 

yapılan bu çalışmadaki III. grubun yani antibiyotik, E vitamini ve selenyum uygulanan 

grubun, grup içi günler arası TAC seviyelerinde istatistiki olarak herhangi bir fark olmayışını 

destekler niteliktedir. Ayçiçek ve Erel(8) fototerapi sonrası TOS seviyesinde ise önemli bir 

yükseliş elde etmişlerdir. Bu çalışmada ise III. grupta, grup içi günler arası TOS seviyelerinde 

tedavinin ilk gününe göre tedavi sonrasında istatistiki olarak önemli (p<0,01) bir artış 

görülmüş olmasına rağmen, I. grupta bunun aksine tedavi öncesine göre tedavi sonrasında 

önemli bir düşüş (p< 0,05) saptanmıştır. 
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7. SONUÇ 
 

 

Bu çalışmada, grup içi günler arası TAC verilerinde antibiyotik I. grupta; 0. güne 

kıyasla 1. günde bir değişiklik görülmezken, 5. günde önemli bir düşüş tespit edilmiştir. II. 

grupta; 0. güne kıyasla 1. günde ve 5. günde istatistiki olarak önemli düşüş görülmüştür. III. 

grupta ise herhangi bir fark görülmemiştir. TOS verilerinde ise I. grupta; 0. güne kıyasla 1. 

günde bir değişiklik saptanmazken, 5. günde istatistiki olarak önemli bir düşüş görülmüştür. 

II. grupta ise herhangi bir fark görülmemiştir. III. grupta da; 0. güne kıyasla 1. günde 

istatistiki olarak önemli düşüş görülürken, 1. güne göre 5. günde ise istatistiki olarak önemli 

bir artış görülmüştür. Gün içi gruplar incelendiğinde ise TAC ve TOS değerleri yönünden 

herhangi bir fark görülmemiştir. 

 

Sonuç olarak;  

-Enzootik pneumonili kuzuların tedavisinde antibiyotiğe ilave olarak E vitamini 

eklemenin TAC seviyesi lehinde herhangi bir değişikliğe yol açmadığı hatta seviyeyi 

düşürdüğü, E vitamini ile birlikte selenyum eklenmesinin ise TAC seviyesinin düşmesini 

önlediği, 

-Yine antibiyotiğe ilave olarak tedaviye E vitamini ve selenyum eklenmesinin TOS 

seviyeleri yönünden olumlu bir katkı sağlamadığı göz önüne alındığında, 

Enzootik pneumonili kuzularda antibiyotikle birlikte vitamin E ve selenyum 

uygulamalarının tedaviye önemli bir katkı sağlamadığı kanısına varılmıştır.   
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