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Probability of Concurrent White Muscle Disease and
Enzootic Ataxia in Lambs in Van

Summary: The aim of this study was to examine the probability of simultaneous occurence of white muscle disease (WMD) and
enzootic ataxia (EA) in lambs in the city of Van and Glrpinar's villages. Twenty-six Akkaraman lambs, 3 to 56-day-old, were used as
material in the investigation. In the diagnosis of WMD and EA, clinical signs and haematological and serum biochemical parameters
were evaluated. Serum Creatine Kinase (CK), Aspartate Aminotransferase (AST) and Lactate Dehyrogenase (LDH) activities and
serum copper content (Cu) have been considered for the determination of WMD and EA, respectively. Besides, hematokrit value (Htc)
and hemoglobin concentration (Hb) were determined for presence of anemia and serum iron content (Fe)were measured for occurence
of latent iron deficiency. Diagnostic measurements were done at 3, 10, 17, 24, 31 and 42nd birth days of 18 lambs and at pretreatment
day of clinically sick 8 lambs (4 to 8 week-old). In vitamin E+selenium-treated lambs, serum CK, AST and LDH activities were
remeasured. Haematological and serum biochemical parameters were found within the normal limits in 8 lambs (3-42 days oid).
Increasing serum CK, AST and LDH activities at 17-31st days revealed subclinic WMD in 8 lambs. Clinical signs and high enzyme
activities indicated the presence of clinical WMD in 10 lambs. In lambs with subclinical and clinical WMD, the serum enzyme activities
decreased significantly after 1mg selenium+300 L.U. vitamin E administration and returned to the normal limits within one week. Cu,
Htc, Hb and Fe values of lambs with subclinical and clinical WMD were not significantly different from those of healtly lambs. This
finding indicated that lambs whit subclinical and clinical WMD had concurrently no copper deficiency (marginal or functional ), anemia
and latent iron deficiency.

In conclusion, this study indicated that WMD occurred in lambs in the city of Van and Gurpinar's village are not
accompanied with copper deficiency. For effective and rational prophylaxie and therapy of WMD, this result should be taken into
consideration.
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Ozet: Bu galismada, Van Merkez ve Girpinar ilgesi kdylerindeki kuzularda Beyaz Kas Hastaligi ve Enzootik Ataksi'nin ayni zamanda
ortaya cikip gikmadiginin belilenmesi amaciyla yapildi. Aragtirmada 3-56 giinlik 26 Akkaraman kuzusu kullanildi. Beyaz Kas
Hastaligi ve Enzootik Ataksi'nin tanisinda, klinik bulgular ile hematolojik ve serum biyokimyasal paremetreler degerlendirildi. Serum
kreatin kinaz (CK), aspartat aminotransferaz (AST) ve laktat dehidrogenaz (LDH) aktiviteleri Beyaz Kas Hastaligi'min, serum Bakir
konsantrasyonu (Cu) Enzootik Ataksi'nin belilenmesinde dikkate alindi. Ayrnica Hematokrit deger (Hic) ve hemoglobin konsantrasyonu
(Hb) aneminin, serum demir (Fe) konsantrasyonu latent demir noksanhginin olabilifigini saptamak amaciyla élgildi. Olgtimler 18
kuzuda 3, 10, 17, 24, 31 ve 42. yagam ginlerinde, klinik hasta 8 kuzuda (4-8 haftalik) sadaltim 6ncesi giinde gergeklestiriidi. Vitamin
E+selenyum uygulanan kuzularda, serum CK, AST ve LDH aktivite Slgiimleri tekrarlandi. Hematolojik ve serum biyokimyasal
parametreler 3.-42. ginliik 8 kuzuda normal sinirlarda bulundu. 17-31. giinlerde artan serum CK, AST ve LDH aktiviteleri 8 kuzuda
subklinik, klinik bulgular ve yliksek enzim degerleri 10 kuzuda klinik Beyaz Kas Hastaligi oldugunu gésterdi. Subklinik ve klinik Beyaz
Kas hastalikll kuzularda, 1 mg selenyum+300 I.U. vitamin E uygulamasindan sonra enzim aktivitelerinde 6nemli azalma ve bir hafta
icinde normal degerlere donig belirlendi. Subklinik ve kiinik Beyaz Kas hastalikl kuzularda, bir bakir noksanhgi (marjinal veya
fonksiyonel), anemi ve latent demir noksanhgi olmadidini, bu kuzularin Cu, Htc, Hb ve Fe degerlerinin, saglikli kuzularin dederlerinden
farkl olmamasi gosterdi.

Sonug olarak, Van merkez ve Giirpinar ilgesi kéylerindeki kuzularda Beyaz Kas Hastaligi'nin gériildig ve hastaliga bir bakir
noksanliginin eslik etmedidi saptand. Etkin ve rasyonel profilaksi ve sagaltimin saglanmasi igin bu durum dikkate alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kuzu, Beyaz Kas Hastaligi, Enzootik Ataksi

Giris Kuzularda Enzootk Ataksi, primer veya
sekonder bakir noksanhginin neden oldugu, sentral
Kuzularda Beyaz Kas Hastaligi (WMD), sinir sisteminde dejeneratif ve gelisme bozuklukiari
sekillenmesinde vitamin E velveya selenyum ile karekterize, énemli ekonomik kayiplara neden
noksanhiginin en énemli rolti oynadig, iskelet ve kalp  olan diger bir hastaliktir (2, 14, 39). Hastaligin,
kasinda dejeneratif degisikliklerle karekterize bir Karadeniz bélgesi, Orta Anadolu'nun bazi boligeleri
hastaliktir(12, 18, 22, 25). Ulkemizin ¢zellikle Orta ile Denizli merkez ve Civril ilgesinde gérulduga ve
Anadolu, Dodu ve Guneydodu bélgelerinde bu insidansinin % 3'den % 80'e kadar degistigi
nutrisyonel hastaliga sik raslanmakta ve onemli bildiriimektedir (2, 37).
ekonomik kayiplara neden olmaktadir(2,12, 26, 28). Kuzularda her iki hastaligin etkin ve rasyonel
sadaltimi  ve bu yolla ekonomik kayiplarin
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azaltiimasi, erken ve dogru tanmi konulmasi ile
mimkin olabilir. Beyaz Kas Hastalifi ve Enzootik
Ataksi'de, ilerlemis olaylarda geligen dejenerasyon-
larin irreversibl olmasi (4, 14, 39), terapdtik endeksi
dar olan selenyum ve bakinn endike olmayan
durumlarda, yiiksek dozda velveya uzun sireli
kullamiminda toksikasyonlann sekillenebilmesi (2, 4,
6, 14, 18, 27, 30, 39) erken ve dogru tan
konulmasinin énemini gdstermektedir.

Beyaz Kas Hastaligi'min klinik muayene ile
tanisi, goérilme zaman yaninda bulgulan ozellikle
Enzootik  Ataksi'dekilere benzerlik gostermesi
nedeniyle guctur (4, 6, 14). Ayrica, Kongenital form
disinda yavag bir gelisme gésteren hastalikta, klinik
muayenede saptanabilen ilk bulgular, ilerlemis kas
dejenerasyonunun bir gostergesidir (8,14). Bu
nedenle hastaligin Klinik safhasinda vitamin E ve
selenyum uygulamalarindan her zaman istenilen
terapotik  etkinlik saglanamayabilir (8, 17, 30).
Etkilenen kas gruplart ve dejenerasyonlarin
siddetinin farkhii§i ile fazla sayida hayvanda
yapilamamasi patolojik bulgularla tani
konulmasindaki gucliklerdir (6, 15, 18, 30).
Selenyum ve tokoferol dizeyinin vicut sivi
dokularinda tesbitinin genel olarak zor olmasi,
normal simirlarda bulunabilirligi (6, 16, 23, 26, 31, 38)
ve glutathion peroksidaz (GSH-Px) aktivitesinin belirli
faktorlerden etkilenmesi (21), bu parametrelerin
tanisal énemini sinirlandirmaktadir. Bu giglitk ve
sinirlandirmalara  kargin, kan serumunda kreatin
kinaz (CK), aspartat aminotransferaz (AST) ve laktat
dehidrogenaz (LDH) akiiviteleri élgiminin, Beyaz
Kas Hastaligr'nin erken ve dogru tanisinin
konulmasinda kolay ve givenilir bir metod oldugu
bildirilmekiedir (6,14, 15, 29, 36). Hastalikta klinik
belittler ortaya c¢ikmadan o6nce de kas
dejenerasyonlarinin indirekt gostergesi olarak kan
serumunda belirtilen enzimlerin aktiviteleri belirgin
olarak artar (7, 10, 14, 15, 33). Serum CK, AST ve
LDH  aklivitelerindeki  artisin
hastahdin subklinik safhada tanisi, vitamin E ve
selenyum uygulamasindan sonra azalmasi ile de
taninin dogrulugu ve sagaltm basansinin kontrolu
mimkiin olabilmektedir (4, 8, 7, 10, 14, 15, 33, 35).

Enzootik Ataksi'de hastaliin Beyaz Kas
Hastaligi ile kanisabilmesi klinik  bulgularla,
makroskobik ve mikroskobik lezyonlann degisken
olabilirligi de patolojik bulgularla tani konulmasinda
kargilagilan zorluklardir (9, 14, 39). Serum bakir
konsantrasyonu (Cu) veya tam kan bakir degerinde
belirgin  azalma, Enzootik Ataksi'nin  onemli
gostergelerinden biri olarak degerlendirilmektedir
(2,9,11,14). Hastaligin tamsinda bu o6nemli kriter
yaninda, siddetli wveya uzun sireli bakir
noksanliginda, anemi (14,39), bakirin demir
metabolizmasindaki roliiniin bir sonucu olarak latent
demir noksanligi gelistigi (11) ve vyapagida
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belirlenmesi  ile -

depigmentasyon, sertlesme ve
kayboldugu (37) bildirilmektetir.

Sheriff ve Rankin (34), kuzularda Enzootik
Ataksi ile Beyaz Kas Hastaligi'mn birlikte
gortldaguna saptamiglardir. Her iki hastaligin ayn
zamanda gorildog kuzularda, serum CK, AST ve
LDH akiivitelerinde artig, serum balkir
konsantrasyonunda azalma ve anemi 6Gnemli
laberatuvar bulgulandir (14, 34).

Van ve yoresi Kuzularinda, Beyaz Kas
Hastaligr (28,33) ve Enzootik Ataksi'nin (1)
goraldugia ayrn calismalarda  bildirilmistic.  Onemli
ekonomik kayiplara neden olan bu iki hastaligin aynm
zamanda gorilup gorulmedigini ortaya koyan bir
gcalisma ise bulunmamaktadir. Klinik belirtilerdeki
benzerlik nedeniyle vyetistiriciler tarafindan hasta
kuzulara cogu kez bakir + selenyum + vitamin E
iceren kapsille birlikte parenteral vitamin E +
selenyum wuzun sureli uygulandi§i, bu sagaltim
denemesinden istenilen basarinin bazen
saglanamadig! gibi dlumierinde gelistigi Van Merkez
ve Gorpminar ilgesi koylerinde tarafimizdan
gbzlemlenmigti. Bu nedenle beliriilen yerlerdeki
kuzularda Beyaz Kas Hastaii ve Enzootik
Ataksi'nin birlikte ortaya cikip ¢ikmadidinin tesbiti,
etkin ve rasyonel sadaltimin saglanmasi agisindan
onemli olacaktir.

Bu aragtirmada, Van Merkez ve Girpinar
ilcesi kdylerindeki kuzularda Beyaz Kas Hastal ile
Enzootik Ataksi'nin birlikte gortlip gortlmedigi, klinik
bulgular ve bazi hematolojik ve biyokimyasal
parametrelerle aydinlatiimaya galigiidi.

ondulasyonun

Materyal ve Metot

Aragtirmadan énceki yillarda Van Merkez ve
Gurpinar ilgesi  kodylerinden Klinigimize getirilen
kuzularda, klinik ve otopsi bulgulan ile vitamin E +
selenyum uygulamasindan sonra etkin sagaltim
saglanmasi, Beyaz Kas Hastaliginin o&zellikle
gecikmig formunun sik  gorGldugunt gostermigti.
Aragtirmanin materyalini, bu yerlerdeki 3-56 giinliik,
herhangi bir bakir ve/veya vitamin E+selenyum

uygulanmamis toplam 26 Akkaraman kuzusu
olusturdu.
Beyaz Kas Hastaliginin Kklinik belirtiler

gorilmeden once (subklinik safha )belirlemesi icin,
18 Akkaraman kuzuda 3, 10, 17, 24, 31 ve 42 yagam
gunlerinde serum CK, AST ve LDH aktiviteleri
saptandi. Ayni zaman periyodunda bir bakir ve ona
eslik eden latent demir noksanhg ile aneminin
geligip gelismediginin belirlemek amaciyla serum
bakir ve demir konsantrasyonlan (Cu ve Fe),
hematokrit deger (Hte) ve hemoglobin
konsantrasyonlan (Hb) tayin edildi. Serum CK, AST
ve LDH aktiviteleri 3-42. yasam ginlerinde normal
sinirlarda belirlenen 8 kuzu kontrol olarak birakildi.
17-31. gtnlerde serum CK AST ve LDH aktiviteleri
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belirgin bir artis gésteren ve aktivite artiginin 7 gun
sonraki kontrollerde yukselerek strdiigu saptanan 10
kuzudan 81 klinik belitiler gérilmeden &nce
(Subklinik Beyaz Kas hastalikl) 2'si ise klinik
belirtiler goruldukten sonra, her kuzuya 1 mg
selenyum + 300 [U. vitamin E (Injacom
E_Selenyum, Roche Mdustahzarlari Sanayi A.S.,
istanbul) i.m. tek doz uygulandi . Uygulamadan 1, 3
ve 7 gin sonra bu kuzulardan kan &érnekleri alinarak

serum CK, AST ve LDH aktiviteleri olctldd.
Arastirmanin  bu  asamasinda kan alma
periyotlarindan  énce  butin  kuzularin  Klinik

muayeneleri yapildi. Subklinik Beyaz Kas hastalikli
kuzular, kan alimlarindan sonra kosturularak gérilen
degisiklikler kaydedildi.

Arastirmanin 2. asamasinda, klinik muayene
sonucu Beyaz Kas Hastaligi tanisi konulan, 4-8
haftalik 10 Akkaraman kuzudan serum CK, AST,
LDH, Cu ve Fe ile tam kanda Hb ve Hic degerlerinin
saptanmasi igin kan érneklerinin alinmasindan sonra
ayni doz ve yolla selenyum+vitamin E uyguland.
Sagaltimdan 1 ve 7 gin sonra klinik muayeneleri
takiben kan orneklerinde serum CK, AST ve LDH
duzeyleri belirlendi.

Kan oérnekleri alimi, incelenen hematolojik ve
biyokimyasal parametreleri etkileyen faktérler (19,
20, 32, 39) dikkate alinarak gergeklestirildi. Hic
mikrohematokrit, Hb cyanmethemiglobin metodu ile
belirlendi(19). Teknige uygun (32) olarak elde edilen
serum Orneklerinde, CK, AST ve LDH aktiviteleri,
enzim aktivitelerinin olglilmesindeki kriterler dikkate
alinarak (20) Boehringer (Boehringer Mannheim
GmbH Mannheim, Deutschland) test kitleri ile kinetik
prosedire gore 25 °C de Slguldl. Serum Cu ve Fe
konsantrasyonlari, ayni firmanin test Kitleri ile
kolorimetrik olarak belirlendi.

Saglikli  kuzularda parametrelerin  glnler
arasindaki farkin 6nemi varyans analizi, saghkl
kuzular ile subklinik ve Kklinik Beyaz Kas hastalikl
kuzularin serum enzim degerleri arasindaki farkin
onemi; gruplar arasindaki varyansin heterogen-
liginden dolay), Kruskal Wallis test ydntemi (13),
diger parametrelerde (Cu, Fe, Htc, Hb ) ve subklinik-
klinik Beyaz Kas hastalikli kuzularin uygulama

oncesi ve sonrasi enzim aktivitelerindeki farkin
onemi t Test ile saptandi.
Bulgular
Hematolojk ve  serum  biyokimyasal

parametreleri 3.-42. yagsam gunlerinde normal
sinirlarda  bulunan 8 kuzunun periyodik klinik
muayenelerinde, herhangi bir semptom gézlenmedi.
Subklinik Beyaz Kas hastalikll kuzularda serum CK,
AST ve LDH akiivitelerinde ilk artig ve artisin
kontrolunun yapildigi zamandaki klinik muayenede
sadece harekette hafif isteksizlik ve sirtin belli
belirsiz kambur durusu belirlendi. Bu kuzular

kosturulmak istendiginde, harekette isteksizliin
arttidi, 6n ve arka ayaklarda tutukluk ve solunumun
abdominal tipte ve glg oldugu gozlemlendi. Klinik
Beyaz Kas hastalikli kuzulardaki beliriiler.:. derscesi
farkli olmakla birlikte, bilinenlere benzerlik gdsterdi. 2
kuzuda myocardial distrofi oldugunu gésteren aritmi,
solunum guglagd, halsizlik ve kageksi belirlendi ve
selenyum+vitamin E uygulamasi bu kuzularda
istenen etkiyi saglamadi. Kuzularda yapagida
sertlesme ve ondulasyon kaybi belirlenmedi. Saglikli,
subklinik ve klinik Beyaz Kas hastalikli kuzularda,
beden 1sis1 daima normal sinirlarda bulundu ve
bdylece serum Cu ve Fe degerlerinin objektif
yorumlanmasi (Febris, hiperkupremiye neden olarak
bakir noksanhgini maskeler, hipoferremi ile de
yalanci demir noksanlgina neden olur) icin gerekli
kosulun bulundugu gorulda.

Hematolojik ve  serum  biyokimyasal
parametrelerin aritmetik ortalama (X), standart
hatalari (Sx) ve minimum-maximum  (Xmin-Xmax)
degerler ile istatistiki kargilastirmalan, Tablo 1-4'de
verildi.

Tartigma

Kuzularda Beyaz Kas Hastaliyi ve Enzootik
Ataksi, Ulkemizin belirli bolgelerinde gérulen ve
o6nemli ekonomik kayiplara neden olan noksanlik
hastaliklandir. Kuzularda her iki hastaligin birlikte
goriilebildigi ve bununda serum CK, ASTve LDH
aktivitelerinde artig, serum bakir konsantasyonunda
azalma ve anemi ile ortaya konulabilecegi
bildirilmektedir (14, 34). Van ve yoresi kuzularinda
gerek Beyaz Kas hastaligi (28, 33) gerekse de
Enzootik Ataksi'nin (1) géruldagu belirlenmis, ancak
bu iki hastaigin kombine olarak géralip
gbrulmedigini, ortaya koyan bir . calisma ise
yaptimamistir. Bu calismada, kuzularda Beyaz Kas
Hastalidi ve Enzootik Ataksi'nin birlikte gorulebilirligi
arastinlarak etkin ve rasyonel sagaltima katki
saglanmasi dustnuldi.

Serum  enzim  aktivitelerinin  referans
degerleri, yas, eksersiz, gebelik, laktasyon ve
ozellikle &lcim metoduna bagh olarak buyik
farkhliklar gosterir (8, 20, 32). Saglikli kuzularda
belirlenen serum CK, AST ve LDH aktiviteleri (Tablo
1), vas ve Olcum faktér dikkate alinarak
degerlendirildiginde, arastiricilarin (7, 26, 32)
bildirdikleri degerlerle uyumludur.

Serum CK, AST ve LDH akfiviteleri 17.
yasam giunine Kkadar saglhkhh kuzularin ayni
dénemindeki degerleri ile arasindaki farkin &nemli
bulunmadidr ( p>0.05), 17-31. ginlerde ise Glglilen
enzimlerin aktivitelerinde belirgin bir artis ve 7 giin
sonraki kontrollerde bu artigin devam etmesi ( Tablo
2) 10 kuzuda aktif ve strekli kas dejenerasyonunun
oldugunu géstermektedir. Serum CK, AST ve LDH
degerlerinde onemli bir artis yaninda hafif klinik
belirtilerin sadece eksersiz yaptirildiktan sonra

37




Y.Y.U. Vet. Fak. Derg. 1996, 7(1-2): 35-41

Tablo 1. Saglikli Kuzularin 3-42. Glnler Arasi Incelenen Parametreleri ve Istatistiki Karsilagirmasi

Gun CK AST LDH Cu Fe Htc Hb
ler (U/L) (UL (un) (meg/dl) (meg/di) (%) (a/dl)
3 16.3+2.2d | 25.642.5bc 579.6+58.1a 89.0+5.8b 216.6+9.3a 34.8+1.2a 12.240.4a
11-29 18-35 289-800 72-115 182-263 30-39 10.6-13.7
10 19.141.9d | 24.041.6¢ 602.1+34.0a 101.0£3.4a 176.4+104b |31.6+1.1b 10,6+0.3b
12-30 17-31 456-743 89-118 139-216 27-36 9.1-12.1
17 26.5+3.6¢c 27.1+1.5b 581.4+32.2a 85.414.8b 180.4+16.3b |31.3+0.7b 10.3+£0.5bc
15-45 21-33 399-693 73-106 108-248 29-34 7.9-12.4
24 35.844.3b | 23.9+15¢c 540.8+37.6a 95.0+8.4ab 199.3+20.2ab |(29.4:+0.6¢ 9.3+0.5¢
25-44 19-31 419-688 65-138 117-283 27-33 8.2-10.8
31 42.544.5ab | 32.6+2 4a 603.8+29.7a 94.943.7ab 180.9+14.9b |29.3:0.6¢c 9.4£0.4c
26-54 23-42 491-736 81-110 118-241 27-32 8.3-11.1
42 47.6+6.1a | 33.8+3.9a 587.9+28.1a 100.6+5.5a 183.0412.0b [30.0:£0.7bc | 10.0+0.3bc
22-78 22-54 454-672 86-133 135-229 28-34 8.1-10.8
p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05

a, b, ¢, d: Degigik harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark 6nemlidir.

Tablo 2. Saglikh (17-42. glin), Subklinik ve Klinik Beyaz Kas hastalikli kuzulann serum enzim aklfivitelerinin istatistiki
kargilagtinimasi.

CK(UIL)™ AST(UIL)™ LDH(U/L)*
Saghkl 38.1242.44c 29.34+1.48c 578.41+16.59¢

15-78 19-54 399-736

Subklinik(-7) 351.37+70.47b 167.62+31.65b 1260.63£236.00b
137-666 89-360 717-2610

Subklinik(0) 2620.75+702.21a 045.87:231.15a 3220.25+064.87a
250-7910 109-1770 1090-8310

Klinik(0) 2797.001953.89a 908.10+301.30a 2260.90:435.32a
302-8910 143-2800 1009-4720

#p<0.01

a, b, ¢: Dedisik harf tasiyan orlalamalar arasindaki fark dnemlidir.
Subklinik (-7)= Subklinik Beyaz Kas hastalikli kuzularda enzim aktivitelerinin ilk artigi
Subklinik (0)= ilk artistan 7 giin sonraki enzim aktiviteleri (uygulama ginQ).

Tablo 3. Bir mg Selenyum+300|.ﬁ, Vitamin E uygulamasinin subklinik ve klinik Beyaz Kas hastalikli kuzularda serum
enzim aktivitelerine etkisi.

0.giin +1.gln +3.giin +7.giin
CK(U/L) S 2620.75+702.21 145.75+60.72™" 37.62+6.40** 26.7512.27*
K 2797.00+953.89 286.20430.85" 45.1045.66"
AST(UIL) S 945.87+231.15 505.62+130.44* 130.26+30.33** 46.75+5.75"
. K 908.10+301.30 719.40+256.96"" 36.8043.29"
LDH(UIL) S 3229.25+964.87 1140.75+190.73* 659.62+63.34* 579.00143.46*
K 2260.901435.32 1048.50+71.13* 587.90+18.60"
* p<0.05 S=Subklinik Beyaz Kas hastalikl Kuzular
*: p<0.01 K=Klinik Beyaz Kas hastalikh Kuzular

Tablo 4. Saglikli (17-42. guin), Subklinik ve Klinik Beyaz Kas hastalikli kuzularin Cu, Fe, Hic ve Hb degerleri ile istatistiki
kargilagtinimasi

Cu(mcg/dl) Fe(mcg/dl) Htc(%) Hb(g/dl)
Saghkh 940135 179.8+8.9 30.0+0.5 9.8+0.3
73-138 108-283 27-34 7.9-12.4
Subklinik(-7) 92.9+6.1 178.0:9.4 29.4:05 9.740.3
76-126 131-218 27-32 8.9-11.2
Subklinik(0) 111.5+5.6 180.0£9.4 29.5+0.8 9.8+0.4
85-135 130-212 27-33 8.5-10.7
Klinik(0) 99.4+3.0 182.3+6.5 29.3+0.7 10.0+0.4
80-110 156-223 27-34 8.8-12.6

p>0.05
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belirginlesmesi ve 8 kuzuya 1 mg selenyum + 300
[U. vitamin E uygulamasindan sonra enzim
aktivitelerindeki 6nemli azalmalar (Tablo 3) subklinik
Beyaz Kas Hastalig’nin gostergeleri olarak
degerlendirildi. Kontrol olarak birakilan iki kuzuda,
Beyaz Kas Hastaligi'nda birdirilen klinik belirtilerin (2,
4, 6, 14) gorilmesi bu degerlendirmeyi
dogrulamaktadir. Serum CK, AST ve LDH referans
degerlerinin  tst sininndan 3-10 kathk artislarin
patolojik olarak degerlendiriimesi gerektigi (20),
subklinik Beyaz Kas hastalikli kuzularda ortalama
CK degeri 2453+1551, AST 1035+£501 U/L oldugu
bildiriimektedir(10). Tablo 2'de subklinik Beyaz Kas
hastalikli kuzularin serum ortalama CK, AST ve LDH
degerleri  saglkh kuzularin  degerleri ile
kiyaslandiginda, artisin CK'da 69, AST'da 32 ve
LDH'da 6 kat, bireysel bazda ise daha da fazla
oldugu, enzim akftivitelerindeki ilk artisin saptandigi

guindeki (-7) degerlerin, Bostedt ve Schramel'in (10)

bildirdijinden dustik olmakla birlikte, artisin
kontrolunun  yapildifl giindeki (0) degerlerle
benzerlik gosterdigi gérilmektedir.

Klinik muayene ile Beyaz Kas Hastalig
tanist konulan 10 kuzudaki bulgularin, hastalikta
bildirilenlere (2, 4, 6, 14) benzer oldugu belirlendi.
Kuzularin Beyaz Kas Hastalig’'nda serum CK, AST
ve LDH aktivitelerinin artug (10, 14, 15, 26, 40),
sagalttimdan sonra normal duzeylere indigi (6, 17,
24, 35) ve bununla da taninin dogrulugu ve sagdaltim
etkinliginin  kontrol  edilebildigi (4, 6, 35)
bildiriimektedir. Bu calismada da klinik Beyaz Kas
hastalikli kuzularda serum CK, AST ve LDH
aktivitelerinde istatistksel anlamda o6nemli artig
(Tablo 2), 1 mg selenyum + 300 L.U. vitamin E
uygulamasindan 7 giin sonra enzim aktivitelerinin
normal dizeylere indigi (Tablo 3) ve sagaltimdan 7
gun sonra yapilan kontrolde 2'si disinda butin
kuzularda klinik iyilesme saptandi. 2 kuzuda istenilen
terap6tik etkinin  saglanamamasi, bu kuzularda
myocardial distrofi (4, 7) ve kas hicrelerinin genig
Olctide lysize ugrayarak bag doku ile yer degistirmesi
(8) ile agiklanabilir.

Plazmada CK, AST ve LDH'nin yarilanma
slreleri farkli ve kisadir(5). Buna bagh olarak
ilerlemis myopatilerde sinirli ve farkli dizeydeki CK,
AST ve LDH artiglan, kas dejenerasyonunun
derecesini yansitmayabilir (5, 6, 39). Klinik ve
subklinik Beyaz Kas hastalikli kuzularin uygulama
ginid (0) serum CK, AST ve LDH degerleri
arasindaki farkin beklenilenin aksine &nemsiz
bulunmasi (Tablo 2), klinik Beyaz Kas hastalikli
kuzularda ilerlemis myopati ve anhk tesbitin bir
sonucu olarak enzim degerlerindeki artisin sinirli
kalabilmesi, subklinik Beyaz Kas hastalikli kuzularda
ise kas dejenerasyonunun aktif olmasi ve enzim
aktivitelerindeki artis diizeyinin periyodik 6l¢iimlerle
saptanmis olmasi ile aciklanabilir.

Kuzularda Beyaz Kas Hastalii’'nin subklinik
safhasinin 2. yagsam haftasindan itibaren basladig
ve klinik belirtilerin cogunlukla 3-6 haftalar arasinda
goéruldugu belirtiimektedir (14, 29, 39). Arastirmada
enzim aktivitelerinde ilk artisin 17. yasam guntinden
itiberen saptanmasi ve klinik Beyaz Kas hastalikli
kuzularn 4-8 haftalik olmasi bu konudaki bildirimlere
benzerlik géstermektedir.

Barinakta analar ile birlikte bulundurularak
yetigtirilen 3 gOnlik saghkh . kuzularda, serum
ortalama Cu degerinin 77+32.1 mcg/dl oldugu ve
dederin 6. haftada 107+32.5 mcg/dl'ye ulastid
bildirilmektedir (11). Tablo 1'de benzer sartlarda
barindirilan saglikli  kuzularin Cu degerlerinin,
bildirilen verilere uyumlu oldugu  goriimektedir.
Fizyolojik degisiklikler (4, 11, 14 , 19) de dikkate
alinarak yorumlandiginda, saglkh kuzularin Fe, Htc
ve Hb deferleri ( Tablo 1), kuzularda normal
degerler olarak bildirilen degerlerle (4, 14, 19)
benzerlik gdstermektedir.

Kuzularin Enzootik Ataksi'sinde, tam kan
veya serum Cu dederinde belirgin azalma (4, 6, 9,
11, 14), anemi (14, 34, 39), latent demir
noksanhginin gostergesi olarak serum Fe'nda
azalma (11) ve yapadida degisiklikler (37) oldugu
bildiriimektedir. Enzootik Ataksi'li kuzularda, kan
bakir diizeyini Tére (38) 22.08+2.81, Baysu ve ark.
(3) 33.91+3.14 mcg/dl olarak saptamiglardir. Bostedt
ve ark. da (11), serum Cu degerinin yeni dodan
kuzularda 31.8, 6 haftalik ve daha yaglh olanlarda
44.5 mcg/dl' den diastk bulunmasinin, fonksiyonel
bakir noksanliginin  6nemli gostergesi olarak
degerlendirmektedirler. Serum CK, AST ve LDH
akfivitelerindeki artis  yaninda serum  bakir
degerlerinde 6nemli azalma ve anemi, kuzularda
Beyaz Kas Hastalii ve Enzootik Ataksi'nin ayni
zamanda ortaya ciktidint  gosteren  Gnemli
laboratuvar  bulgularidir (14, 34). Tabloe 4
incelendiginde, subklinik ve Kklinkk Beyaz Kas
hastalikli kuzularin serum Cu degerlerinin saghkh
kuzularin degerlerinden farkh olmadigi,
aragtiricilarca (3, 11, 38) Enzootik Ataksi'li kuzularda
bildirilen degerlere uymadigi ve bir aneminin
gelismedigi gorilmektedir. Subklinik ve klinik Beyaz
Kas hastalikli kuzularda, hastalifin Enzootik Ataksi
ile kombine goérilmedigini, serum Fe degerinde
azalma olmamasi (Tablo 4), yapagida ondulasyon
kaybi ve sertlesme gorllmemesi desteklemekiedir,
Van ve yo6resinde Enzootik Ataksi'nin yayilisi
konusunda yapilan bir ¢alismada (1), hastaligin, bu
calismanin metaryalinin alindigit Van merkez ve
Gurpinar ilgesinde gértlmedigi, sadece Gevas ilgesi
Donemeg koyinde belirlendigi  bildiriimektedir.
Plazma Cu degerinin 19-57 mcg/dl  bulunmasi
marjinal bakir noksanhgi olarak yorumlanmaktadir
(6). Tablo 1 ve 4'deki serum Cu degerleri
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incelendiginde; kuzularda marjinal bakir

noksanhdinin da bulunmadigi gériimektedir.

Scnug olarak, Van Merkez ve Gurpinar ligesi
Kdylerindeki kuzularda Beyaz Kas Hastaligi'nin
goéroldugu, hastalifin Enzootik Ataksi ile kombine
olmadi§i ortaya konmus, etkin ve rasyonel profilaksi
ve safaltimin saglanmasi igin bu durumun dikkate
alinmasi gerektigi kanisina variimistir.
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