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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 w hite muscle disease (WMD) and 
enzootie ataxia (EA) in lambs in the city of Van and Gürpınar's villages. Twenty-six Akkaraman lambs, 3 to 56-day-old, were used as 
materjal in the investigation. In the diagnosis of WMD and EA, clinical signs and haematological and serum biochernical 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 iran content (Fe)were measured for oecurence 
of latent iran deficiency. Diagnostic measurements were done at 3, 10, 17, 24,31 and 42nd birth days of 181ambs and at pretreatment 
day of clinica lly sick 8 Jambs (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 limlts in 8 lambs (3-42 days old). 
Increasing serum CK, AST and LDH activities at 17-31st days revealed subclinic WMD in 8 lambs. Clinical slgns and high enzyme 
activities indicated the presence of clinical WMD in 10 lambs. In lambs with subelinica l and clinical WMD, the serum enzyme activities 
deereased signifieantıy after 1mg se lenium+300 LU. vitamin E administration and returned to the normallimits within one week. Cu, 
Hte, Hb and Fe values of lambs with subelinieal and clinical WMD were not significantly different from those of healUy lambs. This 
finding indieated that lambs whit subelinical and clinical WMD had eoneurrentıy no copper deficiency (marginalar functional ), anemia 
and latent iron deficiency. 

In conelusion, this study indieated that WMD oeeurred in lambs in the city of Van and Gürpınar's viiiage are not 
accompanied with copper deficiency. For effeetive and rational prophylaxie and therapy of WMD, this result should be taken into 
consideration. 
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Özet: Bu çalışmada, Van Merkez ve Gürpınar ilçesi köylerindeki kuzularda Beyaz Kas Hastalığı ve Enzootik Ataksi'nin aynı zamanda 
ortaya çıkıp çıkmadığ ının belirlenmesi amacıy l a yapı ldı. Araştırmada 3-56 günlük 26 Akkaraman kuzusu kullan ıldı. Beyaz Kas 
Hasta lığı ve Enzootik Ataksi'nin tanısında , klinik bulgular ile hematolojik ve serum biyokimyasal paremetreler değerlendiritdi . Serum 
kreatin kinaz (CK), aspartat aminotransferaz (AST) ve laktat dehidrogenaz (LDH) aktiviteleri Beyaz Kas Hastalığ ı 'nın , serum Bakır 
konsantrasyonu (Cu) Enzootik Ataksi'nin belirlenmesinde dikkate alındı . Ayrı ca Hematokrit değer (Htc) ve hemoglobin konsantrasyonu 
(Hb) aneminin, serum demir (Fe) konsantrasyonu latent demir noksanlığının olabilirliğini saptamak amacıyla ölçüldü. Ölçümler 18 
kuzuda 3, 10, 17, 24,31 ve 42. yaşam günlerinde, klinik hasta 8 kuzuda (4-8 haftal ık) sağaitım öncesi günde gerçekleştirild i . Vitamin 
E+selenyum uygulanan kuzularda, serum CK, AST ve LDH aktivite ölçümleri tekrarla ndı. Hematoloj ik ve serum biyokimyasal 
parametreler 3.-42. günlük 8 kuzuda normal sınırlarda bulundu. 17-31. günlerde artan serum CK, AST ve LDH aktiviteleri 8 kuzuda 
subklinik, klinik bulgular ve yüksek enzim de~erleri 10 kuzuda klin ik Beyaz Kas Hastalığı oldu~un u gösterdi. Subklinik ve klinik Beyaz 
Kas hastalıklı kuzularda , 1 mg selenyum+300 t Ü. vitamin E uyg u lamasından sonra enzim aktivitelerinde önemli azalma ve bir hafta 
içinde normal değerlere dönOş belirlendi. Subklinik ve klinik Beyaz Kas h asta lıklı kuzularda, bir bak ır noksanlığı (ma~inal veya 
fonksiyonel), anemi ve latent demir noksanlığı olmadı~ını, bu kuzuların Cu, Htc, Hb ve Fe de~erıerinin, sağlıklı kuzuların değerlerinden 
fa rk lı olmaması gösterdi. ' 

Sonuç olarak, Van merkez ve Gürpınar ilçesi köylerindeki kuzularda Beyaz Kas Hastalığı'nın görOldü~O ve hastalığa bir bakır 
noksanlığının eşlik etmediği saptandı. Etkin ve rasyonel profilaks i ve sağaltımın sağlanması için bu durum dikkate alınmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Kuzu, Beyaz Kas Hastah~ı , Enzootik Ataksi 

Giriş 

Kuzularda Beyaz Kas Hastalığı (WMD), 
şekillenmesinde vitamin E ve/veya selenyum 
noksanlığının en önemli rolü oynadığı , iskelet ve kalp 
kasında dejeneratif değişikliklerle karekterize bir 
hastalıktır(12, 18, 22, 25). Ülkemizin özellikle Orta 
Anadolu, Doğu ve Güneydoğu bölgelerinde bu 
nutrisyonel hastalığa sık raslanmakla ve önemli 
ekonomik kayıplara neden olmakladır(2 , 12 , 26, 28). 

Kuzularda Enzootik Ataksi, primer veya 
sekonder bakır noksanlığının neden olduğu, sentral 
sinir sisteminde dejeneratif ve gelişme bozuklukları 
ile karekterize, önemli ekonomik kayıplara neden 
olan diğer bir hastalıktır (2, 14, 39). Hastalığın, 
Karadeniz bölgesi, Orta Anadolu'nun bazı bölgeleri 
ile Denizli merkez ve Çivril ilçesinde görüldüğü ve 
insidansının % 3'den % 80'e kadar değiştiği 
bildirilmektedir (2, 37). 

Kuzularda her iki hastalığın etkin ve rasyonel 
sağailımı ve bu yolla ekonomik kayıpların 
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azaltılması, erken ve doğru tan ı konulması ile 
mOmkOn olabi li r. Beyaz Kas Hastalı~ı ve Enzootik 
Ataksi'de, ilerlemiş olaylarda gelişen dejenerasyon­
ların irreversibl olması (4, 14, 39), terapölik endeksi 
dar olan selenyum ve bakırm endike olmayan 
durumlarda, yüksek dozda vetveya uzun sOreli 
kullanımında toksikasyonların şekillenebilmesi (2. 4, 
6, 14, 18, 27, 30, 39) erken ve doğru lanı 

konulmasının önemini göstermektedir. 
Beyaz Kas HastallQI'nın klinik muayene ile 

lanıs ı , görülme zamanı yanında bulguları özellikle 
Enzootik Ataksi'dekilere benzerlik ı:ıöstermesi 
nedeniyle gOçlllr (4, 6, 14). Ayrıca, kongenital form 
dışında yavaş bir gelişme gösteren hastalıkta, klinik 
muayenede saptanabilen ilk bulgular, ilerlemiş kas 
dejenerasyonunun bir göstergesidir (8,14). Bu 
nedenle hastalı~ın klinik safhasında vitamin E ve 
selenyum uygulama larından her zaman istenilen 
terapötik etkinlik sağlanamayabilir (8 , 17, 30). 
Etkilenen kas grupları ve dejenerasyonların 

şiddetinin farklılığ ı ile fazla sayıda hayvanda 
yapılamaması patolojik bulgularla tanı 

konulmasındaki güçlüklerdir (6, 15, 18, 30). 
Selenyum ve tokoferol düzeyinin vücut sıvı 
dokularında tesbitinin genelolarak zor olması, 

normal sınırlarda bulunabilirli!)i (6,16,23,26.31,36) 
ve glutathion peroksidaz (GSH-Px) aktivitesinin belirli 
faktörlerden etkilenmesi (21), bu parametrelerin 
tanısal önemini sınırlandırmaktadı r. Bu gOçlük ve 
s ı nırland ırmalara karşın, kan serumunda kreatin 
kinaz (CK), aspartat aminotransferaz (AST) ve laklal 
dehidrogenaz (LDH) aktiviteleri ölçtimOnOn, Beyaz 
Kas Hastalı!)ı ' nın erken ve do!)ru tanısının 

konulmasında kolay ve güvenilir bir metod oldu!)u 
bildirilmektedir (6,14, 15, 29, 36). Haslalıkta klinik 
belirtiler ortaya çıkmadan önce de kas 
dejenerasyonlarının indirekt göstergesi olarak kan 
serumunda belirtilen enzimlerin aktiviteleri belirgin 
olarak artar (7, 10, 14, 15, 33). Serum eK, AST ve 
LDH aktivitelerindeki artışın belirlenmesi ile 
hastalığın subklinik safhada tanısı, vitamin E ve 
selenyum uygulamasından sonra azalması lle de 
tanının doğrulu!)u ve sa!)al tım başarısının kontrolu 
mümkün olabilmektedir (4, 6, 7, 10,14,15,33,35). 

Enzootik Ataksi'de hastalığın Beyaz Kas 
Hastalı!)ı ile karışabilmesi klinik bulgujarla, 
makroskobik ve mikroskobik lezyonların değişken 
olabilirliği de patolojik bulgularla tanı konulmasında 
karşı laşılan zorluklardır (9, 14, 39). Serum bak ı r 
konsantrasyonu (Cu) veya tam kan bakır değerinde 
belirgin azalma, Enzoolik Alaksi'nin önemli 
göstergelerinden biri olarak de!)erlendirilmektedir 
(2.9,11,14). Hastalı ğın tanısında bu önemli kriter 
yanında, şiddetli veya uzun süreli bakır 
noksanlıQında, anemi (14,39), bakırın demir 
metabolizmasındaki rolünOn bir sonucu olarak latent 
demir noksanlığ ı geliştiği (11) ve yapağıda 
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depigmentasyon, sertleşme ve ondulasyonun 
kaybolduQu (37) bildirilmekletir. 

Sheriff ve Rankin (34), kuzularda Enzootik 
Ataksi ile Beyaz Kas Hastalığ ı ' n ın birlikte 
görüldüğünü saptamışlard ı r. Her iki hastalığın aynı 
zamanda görüldüğü kuzularda, serum eK, AST ve 
LDH aktivitelerinde artış. serum bakır 
konsantrasyonunda azalma ve anemi önemli 
laboratuvar bulgularıdır (14, 34). 

Van ve yöreSi kuzularında, Beyaz Kas 
Hastalığı (28,33) ve Enzootik Ataksi'nin (1) 
görüldüğü ayrı çalışmalarda bildirilmiştir. Onemli 
ekonomik kayıplara neden olan bu iki hastalığın aynı 
zamanda görüıüp görOlmedi!)ini ortaya koyan bir 
çalışma ise bulunmamaktad ı r. Klinik belirtilerdeki 
benzerlik nedeniyle yetiştiriciler tarafından hasta 
kuzulara çoğu kez bakır + selenyum + vitamin E 
içeren kapsülle birlikte parenteral vitamin E + 
selenyum uzun süreli uygulandığı, bu sağanım 
denemesinden istenilen başarının bazen 
sağlanamadı!)ı gibi ölOmlerinde geliştiği Van Merkez 
ve Gürpınar ilçesi köylerinde tarafımızdan 

gözlemlenmiştir. Bu nedenle belirtilen yerlerdeki 
kuzularda Beyaz Kas Hasta lı!)ı ve Enzootik 
Alaksi'nin birlikte ortaya çıkıp çıkmadığının tesbiti, 
etkin ve rasyonel sağaltımın sağlanması açısından 
önemli olacaktır. 

Bu araştırmada, Van Merkez ve Gürpınar 
ilçesi köylerindeki kuzularda Beyaz Kas Hastalığı ile 
Enzootik Ataksi 'nin birlikte görülüp görülmediği, klinik 
bulgular ve bazı hematolojik ve biyokimyasal 
parametrelerle aydın latılmaya çalışıldı . 

Materyal ve Metot 

Araştırmadan önceki yıllarda Van Merkez ve 
Gürpınar ilçesi köylerinden Kliniğimize getirilen 
kuzularda, klinik ve otopsi bulguları ile vitamin E + 
selenyum uygulamasından sonra etkin sa!)altım 

' sağlanması, Beyaz Kas Hastalığı 'nın özellikle 
gecikmiş formunun sık görüldüğünü göstermişti. 
Araşt ırmanın materyalini, bu yerlerdeki 3-56 günlük, 
herhangi bir bakır ve/veya vitamin E+selenyum 
uygulanmamış toplam 26 Akkaraman kuzusu 
oluşturdu. 

Beyaz Kas Hastalığının klinik belirtiler 
görülmeden önce (subklinik safha )belirlemesi için, 
18 Akkaraman kuzuda 3, 10, 17, 24, 31 ve 42 .yaşam 

günlerinde serum CK, AST ve LDH aktiviteleri 
saptandı. Aynı zaman periyodunda bir bak ı r ve ona 
eş li k eden latent demir noksanlığ ı ile aneminin 
gelişip gelişmediğinin belirlemek amac ıyla serum 
bakır ve demir konsantrasyonları (Cu ve Fe), 
hematokrit de!)er (Htc) ve hemoglobin 
konsantrasyonları (Hb) tayin edildi . Serum eK, AST 
ve LDH aktiviteleri 3-42. yaşam günlerinde normal 
sınırlarda belirlenen 8 kuzu kontrololarak bı rakı ld ı. 
17-31. günlerde serum CK,AST ve LDH aktiviteleri 
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belirgin bir artış gösteren ve aktivite artışının 7 gün 
sonraki kontrollerde yükselerek sürdüğü saptanan 10 
kuzudan 8'i klinik belirtiler görülmeden önce 
(Subklinik Beyaz Kas hastalıklı) 2'si ise klinik 
belirtiler görüldükten sonra, her kuzuya 1 mg 
selenyum + 300 I.ü. vitamin E (Injacom 
E_Selenyum, Roche Müstahzarları Sanayi AŞ., 
istanbul) i.m. tek doz uygulandı. Uygulamadan 1, 3 
ve 7 gün sonra bu kuzulardan kan örnekleri alınarak 
serum CK, AST ve LDH aktiviteleri ölçüldü. 
Araştırmanın bu aşamasında kan alma 
periyotlarından önce bülOn kuzuların klinik 
muayeneleri yapıld ı. Subklinik Beyaz Kas hastalıklı 
kuzular, kan alımlarından sonra koşturularak görülen 
değişiklikler kaydedild i. 

Araştırmanın 2. aşamasında , klinik muayene 
sonucu Beyaz Kas Hastalığı tanısı konulan, 4-8 
haftalık 10 Akkaraman kuzudan serum CK, AST, 
LDH, Cu ve Fe ile tam kanda Hb ve Htc değerlerinin 
saptanması için kan örneklerinin alınmasından sonra 
aynı doz ve yolla selenyum+vitamin E uygulandı. 
Sağaitımdan 1 ve 7 gün sonra klinik muayeneleri 
takiben kan örneklerinde serum CK, AST ve LDH 
düzeyleri belirlendi. 

Kan örnekleri alımı, incelenen hematolojik ve 
biyokimyasal parametreleri etkileyen faktörler (19, 
20, 32, 39) dikkate alınarak gerçekleştirildi. Htc 
mikrohematokrit, Hb cyanmethemiglobin metodu ile 
belirlendi(19). Tekniğe uygun (32) olarak elde edilen 
serum örneklerinde, CK, AST ve LDH aktiviteleri, 
enzim aktivitelerinin ölçülmesindeki kriterler dikkate 
alınarak (20) Boehringer (Boehringer Mannheim 
GmbH Mannheim, Deutschland) test kitleri ile kinetik 
prosedüre göre 25 oC de ölçüldü. Serum Cu ve Fe 
konsantrasyonları , aynı firmanın test kitleri ile 
kolorimetrik olarak belirlendi. 

Sağlıkl ı kuzularda parametrelerin günler 
arasındaki farkın önemi varyans analizi, sağlıklı 

kuzular ile subklinik ve klinik Beyaz Kas hastalıklı 
kuzuların serum enzim değerleri arasındaki farkın 

önemi; gruplar arasındaki varyansın heterogen­
l i ğinden dolayı , Kruskal Wallis test yöntemi (13), 
diğer parametrelerde (Cu, Fe, Htc, Hb ) ve subklinik­
klinik Beyaz Kas hastalıklı kuzuların uygulama 
öncesi ve sonrası enzim aktivitelerindeki farkın 

önemi t Test ile saptandı. 

Bulgular 

Hematolojik ve serum biyokimyasal 
parametreleri 3.-42. yaşam günlerinde normal 
sınırlarda bulunan 8 kuzunun periyodik klinik 
muayenelerinde, herhangi bir semptom gözlenmedi. 
Subklinik Beyaz Kas hastalıklı kuzularda serum CK, 
AST ve LDH aktivitelerinde ilk artış ve artışın 
kontrolunun yapıld ı ğı zamandaki klinik muayenede 
sadece hareketle hafif isteksizlik ve sırtın belli 
belirsiz kambur duruşu belirlendi. Bu kuzular 

koşturulmak istendiğinde, hareketle isteksiz li ğin 
arttığı , ön ve arka ayaklarda tutukluk ve solunum un 
abdominal tipte ve güç olduğu gözlemlend i. Klinik 
Beyaz Kas hastalıklı kuzulardaki belirtiler,,, derecesi 
farklı olmakla birlikte, bilinenlere benzerlik gösterdi. 2 
kuzu da myocardial distrofi olduğunu gösteren aritmi, 
solunum güçlüğü, halsizlik ve kaşeksi belirlendi ve 
selenyum+vitamin E uygulaması bu kuzularda 
istenen etkiyi sağlamadı. Kuzularda yapağıda 
sertleşme ve ondulasyon kaybı belirlenmedi. Sağlıklı , 
subklinik ve klinik Beyaz Kas hastalıklı kuzularda, 
beden ısısı daima normal sınırlarda bulundu ve 
böylece serum Cu ve Fe değerlerinin objektif 
yorumlanması (Febris, hiperkupremiye neden olarak 
bakır noksanlığını maskeler, hipoferremi ile de 
yalancı demir noksanlığına neden olur) için gerekli 
koşulun bulunduğu görüldü. 

Hematolojik ve serum biyokimyasal 
parametrelerin aritmetik ortalama (X), standart 
hataları (Sx) ve minimum-maximum (Xmin-Xm",) 
değerler ile istatistiki karşılaştırmaları , Tablo 1-4'de 
verildi. 

Tartışma 

Kuzularda Beyaz Kas Hastalığı ve Enzootik 
Ataksi, ülkemizin belirli bölgelerinde görülen ve 
önemli ekonomik kayıplara neden olan noksanlık 
hastalıklarıdır. Kuzularda her iki hastalığın birlikte 
görülebildiği ve bununda serum CK, ASTve LDH 
aktivitelerinde artış, serum bakır konsantasyonunda 
azalma ve anemi ile ortaya konulabileceği 

bildirilmektedir (14, 34). Van ve yöresi kuzularında 
gerek Beyaz Kas hastalığı (28, 33) gerekse de 
Enzootik Ataksi'nin (1) görüldüğü belirlenmiş, ancak 
bu iki hastalığın kombine olarak görülüp 
görülmediğini, ortaya koyan bir , çalışma ise 
yapılmamıştır. Bu çalışmada, kuzularda Beyaz Kas 
Hastalığ ı ve Enzootik Ataksi'nin birlikte görülebilirliği 
araştırılarak etkin ve rasyonel sağaltıma katkı 

sağlanması düşünüldü . 
Serum enzim aktivitelerinin referans 

değerleri, yaş, eksersiz, gebelik, laktasyon ve 
özellikle ölçüm metoduna bağlı olarak büyük 
farklılıklar gösterir (8, 20, 32). Sağ l ıklı kuzularda 
belirlenen serum CK, AST ve LDH aktiviteleri (Tablo 
1), yaş ve ölçüm faktörü dikkate alınarak 

değerlendirildiğinde, araştırıcıların (7, 26, 32) 
bildirdikleri değerlerle uyumludur. 

Serum CK, AST ve LDH aktiviteleri 17. 
yaşam gününe kadar sağlıklı kuzuların aynı 

dönemindeki değerleri ile arasındaki farkın önemli 
bulunmadığı ( p>0.05), 17-31. günlerde ise ölçülen 
enzimlerin aktivitelerinde belirgin bir artış ve 7 gün 
sonraki kontrollerde bu artışın devam etmesi ( Tablo 
2) 10 kuzu da aktif ve sürekli kas dejenerasyonunun 
olduğunu göstermektedir. Serum CK, AST ve LDH 
değerlerinde önemli bir artış yanında hafif klinik 
belirtilerin sadece eksersiz yaptı rıld ı ktan sonra 
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Tablo 1. Saollkll Kuzulann 342. GÜnler Arası Inçelen&n Parametreleri ve Istatistiki Karşı laştırmas ı 

3 . b, c, d: 

Tablo 2. Saj1l1kh (17-42. gOn), Subklinik ve Klinik Beyaz Kas hastalıklı kuzulann $cn.ım enzim aktivitelerinin istatistiki 
ka rşı laşt ırılması. 

" 
ı; 

harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark önemlidir. 
Subklinik Beyaz Kas hastalıklı kuzularda enzim aktivitelerinin ilk artışı 

ilk artıştan 7 gOn sonraki enzim ak!iviteleri (uygulama gOnO). 

Tabto 3. Bir mg Selenyum+3OOl.0 . Vitamin E uygulamasının subklinik ve klinik Beyaz Kas hastalıklı kuzuıarda serum 
enzim aktivitelerine etkisi. 

CK(Ufl) 

AST(U/L) 

LDH(UfL) 

' : p<O.05 
-: p<O.OI 

O. ün +1. On +3. ün 
S 2620.75.1:702.21 145.15:1:60.72- 37.62+6.40" 
K 2797.00:1:953.89 286.20130.85' 
S945.87±231 .15 505.62:1:130.44" 130.25:1:39.33'" 
K 903.10:1:301 .30 719.40:1:256.00" 
S 3229.25±964.87 1140.75:1: 190.73· 659.62:1:63.34' 
K 2260.901435.32 1048.50+71 .13· 

S=Subklinik Beyaz Kas hastalıklı Kuzular 
K=Klinik Beyaz Kas hastalıklı Kuzular 

+7. ün 
26.7512.27"" 
45.10:1: 5.56' 
46.75:1:5.75"" 
36.60 .1: 3.29' 
579.00143.46' 
581.9O±18.60-

Tablo 4. Saı'jllkll (17-42. gOn), Subklinik ve Klinik Beyaz Kas hastalıklı kuzuların Cu, Fe, Htc ve Hb deQerleri Ile istal!stiki 
karşılaştırılması 

ii 
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belirginleşmesi ve B kuzuya 1 mg selenyum + 300 
1.0. vitamin E uygulamasından sonra enzim 
aktivitelerindeki önemli azalmalar (Tablo 3) subklinik 
Beyaz Kas Hastalığı'nın göstergeleri olarak 
değerlendirildi. Kontrololarak bırakılan iki kuzuda, 
Beyaz Kas Hastalığı'nda bi rdirilen klin ik belirtilerin (2, 
4, 6, 14) görülmesi bu değerlendirmeyi 

doğrulamaktadır. Serum CK, AST ve LDH referans 
değerlerinin üst sınırından 3-10 katl ık artışların 
patolojik olarak değerlendirilmesi gerektiği (20), 
subklinik Beyaz Kas hastalıklı kuzularda ortalama 
CK değeri 2453±1551, AST 1035±501 U/L olduğu 
bildirilmektedir(10). Tablo 2'de subklinik Beyaz Kas 
hastal ı klı kuzuların serum ortalama CK, AST ve LDH 
değerleri sağlıklı kuzuların değerleri ile 
kıyas land ı ğında, artışın CK'da 69, AST'da 32 ve 
LDH'da 6 kat, bireysel bazda ise daha da fazla 
olduğu, enzim aktivitelerindeki ilk artışın saptandığı 
gündeki (-7) değerlerin, Bostedt ve Schramel'in (10) ' 
bildirdiğinden düşük olmakla birlikte, artışın 

kontrolunun yapıldığı gündeki (O) değerlerle 
benzerlik gösterd i ğ i görülmektedir. 

Klinik muayene ile Beyaz Kas Hastalığı 

tan ı sı konulan 10 kuzudaki bulgu ların, hastalıkta 
bildirileniere (2, 4, 6, 14) benzer olduğu belirlendi. 
Kuzuların Beyaz Kas Hastalığı'nda serum CK, AST 
ve LDH aktivitelerin in arttığı (10, 14, 15, 26, 40), 
sağaitımdan sonra normal düzeylere indiği (6, 17, 
24, 35) ve bununla da tanının doğruluğu ve sağaitım 
etkin liğinin kontrol edi lebildiği (4, 6, 35) 
bildirilmektedir. Bu çal ışmada da klinik Beyaz Kas 
hasta l ıklı kuzularda serum CK, AST ve LDH 
aktivitelerinde istatistiksel anlamda önemli artış 
(Tablo 2), 1 mg selenyum + 300 1.0. vitamin E 
uygu lamasından 7 gün sonra enzim aktivitelerinin 
normal düzeylere i ndiği (Tablo 3) ve sağaılımdan 7 
gün sonra yap ı lan kontrolde 2'si dışında bütün 
kuzu larda klinik iyileşme saptandı. 2 kuzu da istenilen 
terapötik etkin in sağlanamaması, bu kuzularda 
myocardial distrofi (4, 7) ve kas hücrelerinin geniş 
ölçüde Iysize uğrayarak bağ doku ile yer değiştirmesi 
(B) ile açıklanabilir. 

Plazmada CK, AST ve LDH'nın yarılanma 
süreleri farklı ve kısadır(5). Buna bağlı olarak 
ile rlem i ş myopatilerde sınırlı ve farklı düzeydeki CK, 
AST ve LDH artışla rı , kas dejenerasyonunun 
derecesini yans ıtmayabili r (5, 6, 39). Klinik ve 
subklinik Beyaz Kas hastalıkl ı kuzuların uygulama 
günü (O) serum CK, AST ve LDH değerler i 
arasındaki farkın beklenilenin aksine önemsiz 
bulunmas ı (Tablo 2), klinik Beyaz Kas hastal ık l ı 

kuzularda ilerlem iş myopati ve anl ı k tesbitin bir 
sonucu olarak enzim değerlerindeki artışın sınırlı 
kalabilmesi, subklinik Beyaz Kas hasta l ıklı kuzularda 
ise kas dejenerasyonunun aktif olması ve enzim 
aktivitelerindeki artı ş düzeyinin periyodik ölçümlerle 
saptanmı ş olması ile açık lanab ili r. 

Kuzularda Beyaz Kas Hastalığı'nın subklinik 
safhasının 2. yaşam haftasından itibaren baş ladığı 
ve klinik belirtilerin çoğunlukla 3-6 haftalar arasında 
görüldüğü belirtilmektedir (14, 29, 39). Araştırmada 
enzim aktivitelerinde ilk artışın 17. yaşam gününden 
itiberen saptanması ve klinik Beyaz Kas hastalıklı 

kuzuların 4-B haftalık olması bu konudaki bildirimlere 
benzerlik göstermektedir. 

Barınakta anaları ile birlikte bulundurularak 
yetiştirilen 3 günlük sağlıklı kuzularda, serum 
ortalama Cu değerin i n 77±32.1 mcg/dl olduğu ve 
değerin 6. haftada 10?±32.5 mcg/dl'ye ulaştığı 

bildirilmektedir (11). Tablo 1'de benzer şartlarda 
barı nd ı rılan sağlıklı kuzuların Cu değerlerinin, 

bildirilen verilere uyumlu olduğu görülmektedir. 
Fizyolojik değişiklikler (4, 11, 14 , 19) de dikkate 
alınarak yorumlandığında, sağlıklı kuzuların Fe, Htc 
ve Hb değerleri ( Tablo 1), kuzularda normal 
değerler olarak bildirilen değerlerle (4, 14, 19) 
benzerlik göstermektedir. 

Kuzuların Enzootik Ataksi'sinde, tam kan 
veya serum Cu değerinde belirgin azalma (4, 6, 9, 
11, 14), anemi (14, 34, 39), Iate nt demir 
noksanl ı ğının göstergesi olarak serum Fe'nda 
azalma (11) ve yapağıda değişiklikler (37) olduğu 
bildirilmektedir. Enzootik Ataksi'li kuzularda, kan 
bakır düzeyini Töre (3B) 22.0B±2.B1, Bayşu ve ark. 
(3) 33.91±3.14 mcg/dl olarak saptamışlardır. Bostedt 
ve ark. da (11), serum Cu değerinin yeni doğan 
kuzularda 31.B, 6 haftalık ve daha yaşlı olanlarda 
44.5 mcg/dl' den düşük bulunmasının, fonksiyonel 
bakır noksanlığının önemli göstergesi olarak 
değerlendirmektedirler. Serum CK, AST ve LDH 
aktivitelerindeki artış yanında serum bakır 
değerlerinde önemli azalma ve anemi, kuzularda 
Beyaz Kas Hastalığ ı ve Enzootik Ataksi'nin aynı 
zamanda ortaya çıktığını gösteren önemli 
laboratuvar bulgularıdır (14, 34). Tablo 4 
incelendiğinde, subklinik ve klinik Beyaz Kas 
hastalıklı kuzuların serum Cu değerlerinin sağlıkl ı 
kuzuların değerlerinden farklı olmad ı ğı, 
araştırıcılarca (3, 11, 3B) Enzootik Ataksi'li kuzularda 
bildirilen değerlere uymadığı ve bir anemin in 
gelişmediği görülmektedir. Subklinik ve klinik Beyaz 
Kas hastal ık l ı kuzularda, hastalığın Enzootik Ataksi 
ile kombine görü lmed iğini, serum Fe değerinde 
azalma olmaması (Tablo 4), yapağıda ondulasyon 
kaybı ve sertleşme görülmemesi desteklemektedir. 
Van ve yöresinde Enzootik Ataksi'nin yayı lışı 
konusunda yapılan bir çalışmada (1), hastalığın, bu 
çal ışmanın metaryalinin alındığ ı Van merkez ve 
Gürpınar ilçesinde görülmediği, sadece Gevaş ilçesi 
Dönemeç köyünde belirlendiği bildirilmektedir. 
Plazma Cu değerinin 19-57 mcg/dl bulunmas ı 
marjinal bakır noksanlığı olarak yorumlanmaktadır 
(6). Tablo 1 ve 4'deki serum Cu değerleri 
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i nce lendiğinde; kuzularda marjinal bak ı r 
noksanl ığ ın ın da bulunmadığı görülmektedir. 

Sonuç olarak, Van Merkez ve Gürpınar Ilçesi 
Köylerindeki kuzularda Beyaz Kas Hastalığı ' n ın 
görüldüğü, hastal ı ğ ı n Enzootik Ataksi ile kombine 
olmadığı ortaya konmuş, etkin ve rasyonel profilaksi 
ve sağa lt ı m ı n sağ lanması için bu durumun dikkate 
alınması gerektiği kanısına varılm ıştı r . 
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