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Trikofitozisli ineklerde serum adenozin deaminaz aktivitesi (ADA) ve
nitrik oksit (NO) diizeyleri
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Ozet: Bu ¢alismada trikofitozisli incklerde serum adenozin deaminaz (ADA) aktivitesinin ve nitrik oksit (NO) seviyesinin
nasil etkilendigi arastirildi. Calismada 1-3 yaslarinda, ortalama 250 kg canli agirliginda trikofitozisli oldugu belirlenen 30 adet yerli
ik s1gir ile 10 adet saglikli yerli irk sigir kullanildi. Hayvanlarin vena jugularisinden kan alinarak serumlari ¢ikartildi. Serumda ADA
aktivitesi ve NO diizeyi spekrofotometrik olarak 6l¢iildii. Serum ADA aktivitesi kontrol ve trikofitozisli sigirlarda sirastyla 12.70 U/L
ve 24.49 U/L olarak tespit edildi. ADA aktivitesinde gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak dnemli bulundu (p<0.001). NO
diizeyleri ise kontrol ve trikofitozisli sigirlarda sirastyla 34.24 umol/L ve 36.17 pumol/L 6lgiildii. Kontrol ile hastalikli grup arasinda
NO degerleri bakimindan istatistiki anlamda bir fark bulunamadi (p>0.05). Sonug olarak serum ADA aktivitesinin 7.verricosum
tarafindan hiicre aracili immun sistemin uyarilmasi sayesinde artmis olabilecegi diistiniildii. Buna karsin arastirma grubunda kontrole
gore serum NO seviyesinin ortalamasinda relatif olmayan bir artis gozlendi. Bu artis, makrofajlardaki iNOS saliniminin ve NO
iretiminin yeni baglamig olabilecegini diisiindiirdii.

Anabhtar sozciikler: Adenozin deaminaz, nitrik oksit, trikofitozis
Serum adenosine diaminase activity and nitric oxide level in cows with trichophytosis

Summary:Trichophytosis which caused by Trichophyton spp. is an enzootic skin disease. In this study, effects of
trichophytosis on serum adenozine deaminase (ADA) and nitric oxide (NO) activities were investigated. Thirty cattles with
thrichophytosis and 10 healthy cattles were used in the study. Average ages of the cattle were 1-3 and average body weight was 250
kg. Blood samples were taken from vena jugularis of the animals. Serum ADA activities and NO levels were detected with
spectrophotomethric method. Serum ADA activities were detected 12.70 U/L and 24.49 U/L in research and control groups
respectively. Statistically difference was important between two groups (p<0.001). NO levels were determined 34.24 pmol/L and
36.17 umol/L in research and control groups respectively. However, no significant statistically change was determined in this
parameter between two groups (p>0.05). Consequently, we thought that, serum ADA levels might be increased by cell mediated
immune system which was stimulated by T. verricosum. Although, NO levels were monitored slightly increase in research group. We
thought that, this increase related to newly iNOS release and NO producing in macrophages.
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Giris

Trikofitozis, sigirlarda, epitel tabakasinin keratinize
olarak kalinlasmasi ve killarin enfekte olarak dokiilme-
siyle karakterize olan bulagict bir dermatomikozistir (18).
Diinyanin her yerinde yaygin olarak goriilen dermatofito-
zisin gelismesinde en dnemli faktdrler bireysel farklilik,
irk predispozisyonu ve ¢evresel kosullardir. infeksiyonun
olusumunda fungal sporlarin alinmasi, hayvanlar arasi
temas ve infekte materyaller 6nemlidir. Hastaligin diger
hayvanlar, insanlar ve ¢evreye bulastirilmasinda ise
klinik olarak hasta ve asemptomatik hayvanlar 6nemli rol
oynamaktadir (12,26). Geng, zayif ve immun sistemi
baskilanmig hayvanlar hastaliga daha fazla yatkinlik
gostermektedirler (4). Trikofitozis tespit edilen sigirlarda

gozlenen belirgin klinik lezyonlar yaygin alopesi,
kalinlagmus, kilsiz deri bolgeleridir (28).
Adenozindeaminaz (ADA) piirin niikleotid kata-
bolizmasinda, inozin ve deoksiinozini irreversibl olarak
adenozin ve deoksiadenozine geviren bir enzimdir (ADA,
EC 3.5.4.4). ADA biitiin memeli hiicrelerinde, 6zellikle
de lenfoid hiicrelerde lenfositlerin proliferasyonu ve
differansiyasyonunda rol oynamaktadir (7,14). ADA’nin
eritrosit ve lenfositlerde yoklugu siddetli kombine
immun yetersizlige (SCID) sebep olur. Bu enzimin
inhibisyonu lenfositler ile diger immun hiicrelerin
olgunlasmasint ve fonksiyonunu zayiflatir, ayrica
monosit ve makrofajlar hiicre i¢i parazitlerle enfekte
oldugunda ADA aktiviteside artis gdsterir. (8). Biitiin
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hiicrelerde bulunan ADA’nin yoklugunda immun sistem
hasar1 olusur ve tekrarlayan kronik viral, fungal,
protozoal, bakterial enfeksiyonlar ile lenfopeni goriiliir
(13).

Makrofajlarda NO sentezlenmesi, bakteriyel enfek-
siyonlara ilk yanittir. Bakteri endotoksinleri, protozoa ve
parazit antijenleri ile uyarilan makrofajlar NO {ireterek
bakteri, timor ve viriis hiicreleri lizerine 6ldiiriicii sito-
toksik etki yapar, yani NO spesifik olmayan immunitede
rol oynar (15,22).

Calismada Tricophyton verricosum ile infekte olan
sigirlarda serum ADA aktivitesinin ve NO diizeyinin
nasil etkilendigi arastirilmistir.

Materyal ve Metot

Hayvan Materyali

Samsun g¢evre koylerinde, klinik olarak deri lezyonu
tastyan ve mikrobiyolojik olarak trikofitozisli oldugu
belirlenen 30 adet yerli irk sigir ile 10 adet saghkli yerli
itk sigir ¢alismanin hayvan materyalini olusturdu. Ayni
beslenme ve kosullarda barindirilan 1-3 yaslarindaki
hayvanlar ortalama 250 kg canli agirligindaydi.

Mikrobiyolojik incelemeler

Numunelerin mikrobiyolojik incelemesi Ondokuz
Mayis Universitesi Mikrobiyoloji Anabilim Dalinda
yapildi. Laboratuar tanisi amaciyla hayvanlardan deri
kazintis1 ve kil ornekleri alindi. Lezyonlarda bulunan
yabanci maddeler, kontaminant mantar sporlar1 ve diger
etkenler lezyonlarin % 70’lik alkole batirilmis pamukla
iyice silinmesiyle giderildi. Alkol kurutulduktan sonra
steril makas, pens, bistiri veya kiiret yardimiyla
lezyonlarin  kenarndaki aktif bolgelerden
miktarda deri kazintis1 ve kil 6rnekleri direkt mikrosko-

yeterli

pik muayene, izalosyon ve identifikasyon yapilmasi
amactyla alind1.

Direkt Mikroskobik Muayene: Siipheli materyaller-
den % 10’luk KOH’li preparatlar hazirlanarak, mikros-
kopta dermatofitlere ait hifa ve artrosporlar arandi.

Izolasyon: Orneklerden, bilesiminde kloramfenikol
ve siklohekzimid bulunan SDA’ya besiyerinin yiizeyine
yerlestirilen marazi maddelerin steril pens veya bistiiri ile
ile besiyerinin i¢cine gdmiilmesiyle ekimler yapildi. Ekim
yapilan besiyerleri aerobik kosullarda 25° C ve 37° C’de
3 hafta siireyle inkiibe edildi.

Identifikasyon: Inkiibasyon siiresince, her giin
kolonilerin makroskobik 6zellikleri kaydedildi ve iireyen
koloniler makroskobik ve mikroskobik 6zelliklerine gore
identifiye edildi. Makroskobik olarak besi yerinde
sekillenen kolonilerin lireme durumu ve siiresi, sekli,
yapisi ve On-arka yliziindeki pigmentasyon o&zellikleri
dikkate alindi. Mikroskobik muayenede ise, kiiltiirden
hazirlanan preparatlar laktofenol pamuk mavisi ile

boyanarak kolonilere ait hifa, mikrokonidium, makro-
konidium, klamidospor, artrospor ve blastospor yapilari
incelenerek, ilireyen dermofitler identifiye edildi (2,21).

Biyokimyasal Analizler

Hayvanlarin vena jugularis’inden kan alinarak 3000
rpm’de "4C°’de serumlari ¢ikartild1 ve analiz yapilincaya
kadar 20 °C’de saklandi. Serumlarin analizi Ondokuz
Mayis Universitesi Biyokimya Anabilim Dalinda yapildi.
Serumlar analiz yapilmadan 6nce oda sicakligina getiril-
di. ADA aktivitesi modifiye Bertholet reaksiyonuna
dayanan Giusti yontemi ile 6l¢iildii (10). NO diizeyinin
Ol¢limii ise enzimatik Greiss yontemine gore, total nitrit
diizeylerinin endojen NO {iretiminin indeksi olarak kabul
edilmesi nedeniyle total nitrit olarak 6l¢iildii (6).

Istatistiksel Analizler

Caligmada elde edilen veriler one-way Anova
(Tukey’s t testi) ile karsilastirildi. Istatistiki hesaplama-
lart MINITAB istatistik paket programu ile yapildi (19).

Bulgular

Klinik Bulgular

Klinik bakida kontrol grubu hayvanlarda herhangi
bir bozukluk gozlenmezken, deneme grubu olarak
kulanilan hayvanlarin bas bolgelerinde yogun olmak
iizere boyun ve sirt bolgelerinde trikofiti lezyonlar
bulunmaktaydi. Bu lezyonlarmn bulundugu bdlgeler
kilsizd1 ve derinin epidermis kati ortaya ¢ikmisti, kasinti
yoktu.

Mikrobiyolojik Bulgular

Hasta hayvanlardan alman deri kazmtilar1 ve kil
orneklerinde  yapilan  mikrobiyolojik
Tricophyton verricosum izole edildi.

muayenede

Biyokimyasal Bulgular

Deneme ve kontrol grubundaki sigirlarin serum NO
diizeyi ve ADA aktivitesi tablo 1°de sunulmustur. ADA
aktivitesi kontrol ve trikofitozisli sigirlarda sirasiyla
12.70 U/L ve 24.49 U/L olarak tespit edildi. ADA
aktivitesinde gruplar arasindaki farklilik 6nemliydi (one-
way Anova) (p<0.001). NO diizeyleri ise kontrol ve
trikofitozisli sigirlarda sirastyla 34.24 umol/L  ve
36.17 pmol/L olgiildii. Kontrol ile hastalikli grup
arasinda NO degerleri bakimindan istatistiki anlamda bir
fark bulunamadi.

Tablo 1. Trikofitozisli sigirlarda serum ADA aktivitesi ve NO
diizeyleri.

Table 1. Sera ADA activities and NO levels in Trichophytosis
cattle.

n NO (umol/L) ADA (U/L)
Deneme 30 36.17+£3.25 24.49+1.65%*:
Kontrol 10 34.24+4.36 12.70+£2.23
* p<0.001
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Tartisma ve Sonuc¢

Hizla artan diinya niifusunun beslenme probleminin
¢oziilebilmesi i¢in hayvansal iriinlere olan ihtiyactan
dolay1 ekonomik yonden durumu ne olursa olsun hemen
biitlin tilkelerde hayvan beslemek bir zorunluluk
halindedir. Tiirkiye’de de hayvansal protein iiretiminin
yarist sigir yetistiriciliginden saglanmaktadir ve bu oran
nedeniyle Tiirkiye beslenmesinde sigir yetistirici ¢ok
onemli bir paya sahiptir. Sigir yetistiriciliginde genetik
faktorler, cevresel kosullar ve beslenme kadar salgin
hastaliklarin kontrolii ile sondiirtilmesi de énemlidir (1).
Trichophyton sigirlarda  inatg1  seyirli
dermatomikozlara neden olmakta ve topikal antifungal
ilaglarla tedaviye cevap vermemektedir (28). Evcil
hayvanlardaki trikofitozis  enfeksiyonlarmin  yetis-
tiriciler, veteriner hekimler ve halk sagliginin korunabil-
mesi agisindan 6nemli ve biiyiik bir problem oldugu da
bildirilmektedir (20)

Dermatofitozlar, trikofiton gibi dermatofitlerin
neden oldugu, deri, sag ve tirnak gibi keratinize dokulara
yerlesen hastaliklardir. Dermatofit enfeksiyonlarina karsi
savunmada, hem spesifik olmayan savunma mekanizma-
lar1  (derinin yapisi, keratinizasyon ve epidermal
proliferasyon, antifungal maddeler, ansatiire transferrin)
hem de immiin mekanizmalar rol oynar ve bu mekaniz-
malar, mantarin derin dokulara invazyonunu engelle-
yerek atilmasini saglar. Dermatofitozlu hastalarin bazila-
rinda dermatofitid adi verilen sekonder eriipsiyonlar
ortaya cikar. Bu eriipsiyonlar, kan akimiyla tasinan
fungal antijenlerle, bunlara karsi olusan antikorlar
arasindaki  reaksiyon geligir.  Eriipsiyon,
enfeksiyon odagindan uzak yerlerde, ¢ok farkli klinik
tablolar seklinde goriiliir ve primer odagin tedavisinden
sonra kendiliginden kaybolur (23).

ADA, ozellikle lenfositlerin proliferasyonu ve
differansiyasyonunda rol oynamaktadir. ADA aktivitesi
lenfositik hiicrelerde eritrositlere oranla 10 kat daha fazla
bulunmaktadir. T lenfositlerde B lenfositlere gore daha
yiiksek oranda bulunur ve T hiicre farklilasmasi sirasinda
belirgin olarak artis gostermektedir. Bu nedenle, ADA
hiicresel immiinitenin bir gostergesi olarak da kabul
edilmektedir. Viicut sivilarinda ve serumda ADA aktivite
hiicresel  bagisikligin  uyarildigi  bircok
hastalikta (tifo, enfeksiy6z mononiikleoz, sarkoidozis,
sistemik lupus eritematoz, karaciger hastaliklari, akut
16semi, brusella, akut romatoid  artrit,
tiiberkiiloz, salmonella, riketsioz, hepatit A, hepatit B,
viseral leishmanioz, akut toksoplazmoz, tavuk ¢igegi gibi
cesitli otoimmun ve yangisal hastaliklar) artig gosterir
(7,9,24,25).

NO bakteri, parazit gibi bircok patojenin ve timor
hiicrelerinin ATP iireten oksidatif fosforilosyonun
(ubikinon rediiktaz’1), glikolizin (gliseraldehid-3-fosfat
dehidrojenez’1), TCA siklusunun (Cis-akonitaz’1) Fe

verricosum

sonucu

diizeyleri

pnémoni,

igeren bazi enzimlerini inhibe etmekte ve sonucta bakteri,
parazit, timdr hiicrelerini &ldiirmektedir. NO hedef
hiicrelerde (bakteri, parazit, timoér hiicresi) DNA
sentezinin hiz kisitlayici enzimi olan riboniikleotid
rediiktaz1 bloke eder ve hiicre DNA’smin deaminasyonu
ile bu hiicrelerde stostatik etki meydana getirir
(16,27,29).

Trikofiti siklikla goriilen ve hiicresel bagisiklikla
kontrol edilen bir hastaliktir. T-lenfositler trikofiti
lezyonlarinda dokuda ve hiicrede bir seri biyolojik etkiler
gostermekte (3) ve kronik trikofitoziste trikofiton
antijenlerine karst trichofitona 6zel IgE antikorlar
salgilanmaktadir (18). 7. verrucosum enfeksiyonlarinda
T-lenfositlerle birlikte makrofajlar ve nétrofillerde
savunmaya katilmakta, sitokininlerde artis gostermekte-
dir (11,17). ADA aktivitesi de hiicre aracili immun yanit
olan hastaliklarda artig gostermektedir (5). Yapilan bu
calismada da trikofiton demotofitozunda hiicresel
immunitedeki uyarima bagli olarak ADA aktivitesi
istatistiki olarak anlamli bir artig gostermistir (p<0.001).
Trikofitoziste makrofajlar uyarilmaktaydi ve uyarilan
makrofajlarda NO iireterek sitotoksik etki yapmaktaydi
fakat bu caligmada NO diizeyinde istatistiki olarak
anlamli bir artis gostermedi. Daha Once trikofitozis
dermotofitozunda ADA aktivitesi ve NO diizeyi ile ilgili
bir c¢alismaya rastlanamadigindan dolay1 benzer bir
calisma ile karsilastirmasi yapilamadi.

Sonug olarak serum ADA aktivitesinin T.verricosum
tarafindan hiicre aracili immun sistemin uyarilmasi
sayesinde artmis olabilecegi diisiiniildi. Buna karsin
aragtirma grubunda kontrole gore serum NO seviyesinin
ortalamasinda relatif olmayan bir artis gézlendi. Bu artis,
makrofajlardaki iNOS saliiminin ve NO iiretiminin yeni
baslamis olabilecegini diistindiirdi
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