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Subklinik mastitisli süt ineklerinde meme içi levamizol
uygulanmasında süt ve kanda glutasyon peroksidaz, süperoksit
dismutaz, alkalen fosfataz ve immunoglobulin G Düzeyleri*
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Özet: 1311"alı~ma suhklinik m,ısıiıisli ineklere. immunomodulatiir eıkisi olduğıı bilıııen Ievamimllın meme "; i uygıil,JIln];Lsınlll.
kan \'e siılle gltlt,ıtyon reroksıdaz ((jSH-Px). süperoksit dismutal. (SOD) aktiviteleri \'e alkalen 1'0sLıtal. iALPı \e immunoglohıilııı C;
<IgC,) dÜl.eylcri lll.erindekı etki,sinın belirlenmesi amaeı ile yapılmıştır, Araştırmanın maıeryalinı. 4.) ya.şlı .m 1-1"lsıelıl ııkı ınd
olıışıurıııuşıııı, Deneme ve kontrol gruhuIHln helirlenmesi. sülle Kaliforniya mastiıis tesl (eılif,)rııı,ı masıilıs lesl-C\>lTı \ l' sUI1l,ıllk
hııne sayımı (somatıe eell eoıınt-SCe) sonuçlarına göre yapiimıştır, C'VlT (-) ve sce < 300,000 olan 20 ınek konırol gıııhıınıı, CMT
1+) ve SCC > 31ii l.OOOolan 20 ınek ise deneme gnıhıınıı oluştıırmıışııır, Ineklerden levamiwl ııygul,ıınası önccSl bıı örncklClI vena
Jııgıı"ıris'ten LOmL. süı örnekleri ise her bir incğın iki meme lohundan 20 ml alııımıştır. Kanlar 3()(){) rpın'de ii) d<ıkıka s;ınırırLıı
edilnnş \e serııınl"rı ayrılmıştır. Stitlere iml c,,f;().3'llik peynir m,ıyası eklenip. 3TClik ,su hanyosıında 20 dakil..a bekleıileıek rıhıı
Olıışuııııı sa~lanmış ve SO dakika sonra pıhtı çizilerek süt senımları aynlmışıır, Kan ve süt senımlannda GSH-Px aklı\ilCSl rolıııııeııik
SOD ıle ALP aktıvıtesi spektrorotometrik. IgG düzeyi ratlia! imııııınodilTlizyon yönıemiyle ölçülmüşıür, IneklCTe 6 giın hoyııncı.
s<ıh<ıh sağınıd<ın sOlll'a meme içı 20 ml %4'lük levamizol uygıılanııııştır, Uygıılama periyodil soııunda bn H' ,üİ {ırııeklerı
ıoplan<ırak, ııygıılama öncesi y<ıpılan analızler tekrarlanmıştır. LevamiLOI uygulaması üncesinde, subklınık nl<l'lIlısl1 ıııeklcrııı
bnıııda GSH-Px. SOO, ALP akııvıtelen ıle 19G dii/,eyleri sırası ile 0.67 nmııl/!'JAOPH+II+/dak/ıngprol. 4,~5 L'/g prol. 124, i ['IL \'c

27g/L ol,lrak ıespıı edılmışııı, Lygulaınadan sOlll'a i"e sırası ile O.ôO nınol/\'AOPH+II./dak/ıng-prol. 3.X7 Llg-pını, 124,-1 Lll. H'

27g/I.. olarak bulunınuşıur, SUt seruınunda ise bu paraınetrelere ait değerlerin. uygulama {mcesınde ,llaSl\o"1 ii.-:s
nınol/\':\DPI-I+II+/dak/lng'prol. 21.5 U/g.prol. 5LJı LJ/L. (U8 g/L. uygulaına periyodu sOlll'asıııda ı,e sır,ısı ıle o,n
1I111ol/:'\ADPI'I+H+/dak/ıııg-prol. 10,4 U/g-prot. 5LJô LlL. 0,45g/L olduğu belırlenıııı~ıir, Subklinik ıııasıiıislı inekknle nll'11Ie 1,'1
Icvaıııiwl uygııl,una"uıın siil senıınunda GSH-I'x. hunun yanında kan \'C slİt senıınuntb SOO ,ıktivilesinı dUşlİrdiigLi (GSH.Px ı,'ın
p<;OOI: SOD için p<;O,OOI) anlaşılınışıır. ALP aktivite"i ve IgG dlİzl'yleri ınastiıisli grupıa kontrolden yüksek hıılunııııışım ve
kvaınil.oluyguLuna"ı. her iki paraıııeırenin değer artışına neden olınuştur.

Anahtar keliıneler Alkdıen fosfatal.. glutaıyon peroksida/ .. iınııııınııglobulin Ci. levamiwl. sııbklinık IJl<tslill,. sııpcliıbıd
dı,nııllaı

Glutathione peroxidase, superoxide dismutase, alkaline phosphatasc and immunoglohulinc (; levcls of
hlood and milk in cows administcred intramammary levamisole with suhclinİ<:almastitis

Summary: Thi" "tudy wa" carned out in ordcr ıo detennine the actıvity of gluıaıhinne peroxitbse (CSH-Px I, ,upeıoxıde
dı"muta"e (SOO). alk<iline phosphatase and imımınoglobuline G ın blood and milk arın aciminisıratiün or inır<ıınammary lev<ıllllsole
knowıı as imıııunoınodıılaıory suh"ıanee, Fnrty 1I0l.stein CllWS. 4-5 years of eon"tilllted the malerial of study, Cılıitrol <ıl1dırial groııp
\ıne rmmed accordıng ıo ıhe resıilts or Calil'ümia ımıstitis lest (CMT) and somaıic edi counl (Sec). Twenıv co\ı, wııh eMT (.) ,ıııd
see < 3110,()OOdcl'lIled as control groııp. CMT (+) and SCC > 300,O()() were trial group. Ten ını or blood saıııpks were colkul'd
rmın i cna Jugularis and 20 ml or milk sample" froııı two mamınary lübe.s were eolleeted .ill.st bcl'ore admıııistraııon ııl' ll'\al1llsllle.
Hlood ,aıııples wne cenıril'uged at 3()OO rpm for LOıııınuıes and senıııı were "eparaıed, One ml ().3'j(, were adıkd, l'lın Ila' ı','rıııcd
hy IIKUh"llllg ın w"ter hath ror 20 minutes "nd after SO ıııillliles hy scr,ilehing the cml milk senım w,ıs oblalllı'll. ..\II,ı!VSl' d (,Sıl-Px
<ıclI\'iıy ıs done by rhotometric. SOD aetiviıy. ALP levels by specırophoıoıııcırie and IgG levcl.s radial Imnııllı"dllluSlOII mcllı",lın
hlood "nc! mıIk, Twenty ml 4'1" levamisole were administered to eows for ô d"ys on tbe mornings .Il1st alıcı mdkıııg Alıcı
,ldllJınlsıraıiıın period saıııe analy"is were ınade ıo reeolleeted blood and milk s<ımple", BcI'ore levamisole adınınıslralloıı. ılıe acıivıı)
,ıl' (iSI'I, Px "nd SOD. alk<iliııe plıosphatase activities and iınmunoglohuline C le\cls of hlııııd in EııW" wiıh suhclınıcı! ma,lılı' wCle
O.~3 IlmoI/NAOPH+1 1+Imin/nıg-prol. 4.85 (}Ig-prot. ı24.1 L'lL ve 27 g/L. respecıively, Alkr ,ıdmıııistr"ııoıı period ıs ,ıs fıılı "w, (l/ıO
nlııol/i\i.-\DPH+H+lınill/lllg rrol. 3.R7 Llg.proı. 124,4li/L ve 27g/l-. Valııes or thc,e parameıer" ın nıilk serum werc (l.n
Iımol/~ADPI-I+II+/ıııln/nıg-pr()1. 21.5 lj/g-proı. 5'.JI lj/L. (US g/L respeeıively beforc Inanıısole adnıınısıralıoıı. 11.22 ııınoll
i\ADPH +H'/nnn/mg.prol. 10,4 U/g-proı. 596 Ug/L. OA5 g/L. respecıively <ıfter adınınisıraıion penod inııallJ<ımm"r"ı1
admıııisır"tioıı of Ievaınisole deereases ıhe GSH-Px aetivity of milk seruııı also SOO aclıvily of blood ,ınd Illılk senım (p ""Illı', I',ır
(iSli-Px "nd SOD p<;(1.01 and pS:O,OOJ. re"peeıively), lıl trial group ALP aetivity and [gG leveh in blood ,md IlJılksnUlll \ı"ıs Iııglıeı
ıhan conırol group ,ıs p<;O,Oi and inereased afıer levaınisole admini"tration,

Key ıvemls ;\Ikdline phosphaıa,se. glıılaıhione peroxid,ıse. iııımunoglobuine G. levanlJsolc. suhclınıcal 111,,,lılıs, sııpcroxıdc
dı.sıııııı<ı,e

Bu ,'alı~ııı<i, Kırıkkale Lnl"erSlıesi Ara~tırına Fonu (LJ9-09-01 -(3) tararından desteklenen doktora ıeı, ii/etidir.
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Giriş
Subklinik mastitis olgularında, genel olarak meme

dokusu ve sUtteki deği~iıııler klinik olarak gözlenemez.
Ancak. laboratuvar çalı~nıaları ile sütteki somatik hücre
sayısının artl~1 ve sütle biyokimyasal parametrelerin de-
ğişimleri belirlenerek subklinik mastitisin teşhisine gi-
dıldiği ve patojenik etkenlerin izolasyonunun yapıldığı
hıldirilmektedir ( i I). Doğal çevrenin hozulması hem hay-
\'an hcm de insanlarda immunolojik fonksiyonlar üze-
riııde I.ararlı etkılere sahiptir Bu etkinin en önemli bul-
gusu. insan vc hayvanların yaşadıkları çevrede yaygın
olarak bulunan zayıf patoienik mikroorganizmalarla şe-
killenen enfeksiyonlara duyarlılığııı artışıdır. Son yıl-
lardaki yoğun çalışmalar, enfeksiyon hasulıklarının ön-
lenmesinde ve tedavİsinde alternatif yöntemler ortaya
koymuşlarclır Bu yöntemlerden hiri. doğal veya sentetik
bağışıklık güçlendirieıler ile spesifik olmayan im-
nıunoprofilaksidir (13. iH). İnsanlarda kanser tedavisinde
ul.un I.amandan heri kullaııılan levamizol, son yıllarda
masıi tislerde profilaksi amacı ile kullanılmaktadır (4,12).
Levanıizolün İmımın sistem hücreleri üzerindeki etkileri,
i/ole hücreler, deney hayvanları ve gönüllü sağlıklı in-
sanlar üzerinde yaygın olarak araştırılmıştır (4,5, i3, 16).
Yapılan çalışınalar sonunda Ievamizolün sığır mas-
titisinde yararlı etkiler gösterdiği anlaşılmıştır (8, i7).
Masıitis oluşumunun engellenmesinde antikorlar önemli
bir role sahiptir. tıaç baskılayıcı T-hücrelerinin aktivitesi.
ni ve huna bağlı olarak antikor üretimini artırarak subk.
linik mastitisin ilerlemesini engellemektcd;: (2).

Levamil.ol şemotaksisi, antikor ve komplement re-
scpllir aktivitcsi. peroksidaz aktivitesi, polimorfonüklcar
hücrelcr, monositler vc makrofajlarla hücre içi ölümü ar-
tırarak. fagosit fonksiyonlarıııı güçlendirebilmektedir
( 16.22)

İncklerde meme içi patojenlere karşı en hüyük sa-
vunma mekanizması. nötrofillerle bakterilerin fagositozudur
( 14). Fagositoz olduktan sonra lökosit hücre memh-
ranında yerleşmiş olan nikotinamid adenin dinüklcotid
fosfaı oksidaz (NADPH oksidaz) sistemi, çevre do-
kulardaki moleküler oksijeni süperokside dönüştürür.
Daha sonra süperoksit, SOO ile hidrojen peroksite dö-
nüştürülür. Fagolizozomda bulunan !izozomal bir enzim
olan mycloperoksidaz (MPO) varlığında peroksit ve klo-
rür iyonları. bakteriyi öldüren hipoklorüz aside (HOCI)
dönü~tlirülür. Fazla peroksit. GSH-Px ilc nötralize edilir.
Akıif nötrofiller, bu oksidanlardan korunmak için GSH-
Px ve SOO enzimlerini kullaııırlar (6).

Bu çalışmada. subklinik maslİtisli ineklerde, meme
içi levamizol uygulaması öncesinde ve sonrasında, GSH-

Px, SOD, ALP en/im aktiviteleri ile IgG dlil.eylerı hc.
lirlenmiştir. Çall~maıııIl amacı. suhklmik mastil!.,lı inck.
lere meme içi levamizol uygulamasının stil ve kanda
GSH-Px, SOO. ALP aktiviteleri ve Ige:; üzerindeki CI,

kisinin belirlenmesidir.

Materyal ve Metot

Çalışma hayvanlarımn seçimi
Çalışmanm materyali Kırıkkale iliııııekı Uı; iııe! sUı

sığırcılığı işletmesinde bulunan 4 5 ya~lı 40 Hoısıcın ırkı
inekten sağlanmıştır. Kontrol ve deneme gnıhunun be.
Iirlenmesi Kaliforniya nıastiıis tcst (CMT) ve somaıık
hücre sayımı (SCC) sonuçlarına göre yapılıııl~tlr. eMT ( )
ve SCC < 300.000/ml süt olan 20 inck kontrol grubunu.
CMT (+) ve SCC > 300.000/ml sül olan 20 inek ise de-

neme grubunu olu~ıurmuştur.
İneklerden levami/o] uygulaması öncesi kan m.

nekleri vena jugularis' ten iO nıl norınal tüplere. süı i\r-
nekIeri ise her bir ineğin iki menıe lohundan ayrı ayrı
olmak üzere 20 ml plastik şişelcre alınnıı~ıır. Ban du
rumIarda aynı hayvanın dört meme lobundan yalnıı hi ri
mastitisli olması nedeniyle haşka hayvanlardaki süt (ir
nekleri ile çalışılmıştır. Dolayısıyla hayvan '.ayısından
çok lob sayısı olarak düşünülmelidir. Bireysel metahoIiı
ma farklılığının etkisi. özellikle GSII-P\ ve SOo (il-
çümünde kontrol değerlerlerdc farklılık yaratahılır.

Kanlar 3000 rpm "ic ıO dakika sanırifü.! edi Imi) \c
üstte kalan berrak serunı kullanılmıştır. Süı serunılarının
çıkarılmasında Alais (i) tarafından bıldirilen yiintem kul-
lanılmıştır. Kan ve süt serumlarında aynı giın GSH Px.
SOO enzim aktİviteleri ölçülmüşıiir. Daha som;ı konırnl
ve deneme gruhundaki ineklcrin iki meme k,bundan bi-
rine %4'lük 20 ml levamiml uygulanmış. diğer l()ba her-
hangi bir uygulama yapılmamıştır. Uygulanu günde hir
kez sağım sonrasında yapılmış olup ci gün sı.irdürülmliş-
tür. Altıncı günün sonunda aynı ineklerden tekr;ır kan vc
süt örnekleri alınmış ve uygulama iineesi yapılan tcsıler
yapılmıştır.

Serum glutasyon peroksidaz enzim aktivitesinin ii1çiimii
Gluıasyon peroksidaz. enzinı aktivitesi Pag!ia ve Va

lentine (I 6) tarafından gelişıirilen yönıemle (ilçülmUştür.
Testtc prensip olarak, GSH-Px tarafından redükıe giu-
tasyon (GSH), okside formuna (GSSG) dönii~ıüriilür. Re-
aksiyonun geriye dönüşümü NADPH+H+ varlığında glu-
tasyon redüktaı (GR) enzimi tarafından katali/.lenen bir
reaksiyonla sağlanır ve NADPH+H+ reaksıyon sonunda
NADP'yc dönüşür. Reaksiyon sonunda C;SH miktarı
sabi t kalır.
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Serum süperoksit dismııtaz enzim aktivitesinin ölçümü
Kan ve süt scrumunda SOD enzim aktivitcsinin öl-

",ümünde Sun ve ark. (20)'nın geliştirdiği bir yöntem kul-

lanılnll~tır. Tcst. ksantin -ksantin oksidaz enzimatİk rc-

abiyonu ilc oluşan süperoksit radikallcrinin, reaksiyon

orlanilnda bulunan niırobluetetralOlium'u (NBT) İndirge-

mesinin. örnekte bulunan SOO enzimi tarafından en-

gellenmesi prcnsibine dayanır. Rcnksiz olan NBT iyonu,

süperoksit radikali tarafından indirgendiğindc, mak-

si ınuın absorbansını 560 nm' de veren mavi renkli for-

ıııaznna dönüşür. Örnekte bulunan SOO aktivitesine bağlı

o1<ır,ık spektnıfotoıııetrede absorbans dü~mesi gözlenir.

Serum alkalen fosfataz ve immunoglohulin G ölçümü
ALP. Ikssey vc ark. (5)' nın bildirdiği yöntemlc vc

Sıgma ALP test kitleri kullanılarak ölçülmüştür. IgG ise

The Binding Site (Birmingham Researeh Park, Bir-

mingham. L' K B i52SQ) firmasından temin edilen hazır

IgG kiıleri ile ()Içlilmü~tür.

İstatistik değerlendirmeler
Analiz sonuçlarının değerlendirilmesi ı-testi ve Wii

coxon yöntemi ile gerçekleştirilmişıir (2 ı).

Bulgular
Holstein ırkı inekıCı'den. levaıııiwl uygul,ım,ısı (ın-

cesindc ve sonrasında alınan kan ve süt (imeklerinde

GSH-Px, SOO. ALP aktiviteleri vc IgG düzeylerine ait

değerler Tablo ı. 2, .1 ve 4'1c verilmiştir. çaıı.~nıada konı

rol grubu ineklerde. uygulamadan <ince_ bnda GSHP,.

SOO. ALP ve IgG düzeyleri sırası ile (Un:t().12 nmol/

NADPH+H+/dak!ıng-prol. ~..15:t().5:l Cig-pI(ı1. 56.55:t2_n

U/L, iR::!:O.58 g/L olarak bulunmuştur. Deneme gruhu

İnckıCı'de isc bu değerlerin sırası ile n.67:tO.OXnnıol/

NADPH+H+/dak/ıııgprol. 4.85::!:OJS U/g-prol. 124. i:t4.59

U/L. 27::!:O,8.1 g/L olduğu hesaplanmıştır. Sağlıklı ve

subklinik mastitisli inekıCı'in bu değerleri ,ırasıııc!<ıki fark-

lılıklar istatistik olarak GSH-Px. SOD ve ALP 1<;111

Tablo I. Konırol ve dencınc gnıbıınun (,Sıl-Px aktiviteleri (nınol NADI'II+II+/dak/mg-prot).

Tahle I. GSH-Px activllles of colltnıl and trial group (nlTIol NADPH+I.I+/ınin/nıg-prot) .

Kontrol Kontrol Denemc Deııcmc Oııcınlıllh

(Le\'am. önce) (Levam. sonra) (Levanı. önce) (Le\anı. sonl'il)

'VIiı]. 0.52 OAI O.2S 0.3) <[-.hrı~().O)

Maks. 1.49 1.03 i .0 i O.S4 c.-clp:O: O'!))

Kaıı cle~erlcri X:t Sx O.83:tO. i2 O.ô3:tO.OS O.CıhO.OS O.(ıO:tO.I)) <[-cpSO,!)!) i

n ıl (a) 8 (h) ıl (c) 8 (d) h-dpS(I.()!)1

Lcvamı/ol Min. O.) 0.05 OA 0.02 c-I p:O:O.(I)

uygulaııan Maks. 2.3 1.6 1.1 O.S g-hpS(J.OI

nıeme lolıu X:t Sx 1.2S:tO.20 0.67 :tO.2 i O.7S :tO.OS 0.22 :t(W7 L'-gpS(I.()(11

A n ıl (c) S (f) 8 (g) S (h) i-h pSO.()() i

I.namizol Min. 0.17 0.24 0.0') o.m h-Ip:~O.lI5

uygulanmayan M.ıks. 2.7 1.8 0.74 0/)4 ııı-ııpS 11.115

nıcnıe lobıı X:t Sx O.71:tO.2') O.9S:tO. i9 O.27:tO.OS 0.1 '):to,m h- Inp~O.()() i

13 n S (k) S (I) ıl (m) ıl (n) l-npS().()(11

Onemlilık e-kp:O:O.OS f-Ip20.0S g-nıpSO.OO i h-llp:O:O.05

Tahln 2. Koııırol ve dcneme gnıbunun SOD .ıktiviteleri (Ug- prot).
Tıble 2 SOD activitics of control and ıri.ıl grour' (U/g-proı).

Konirol Kontrol Deneme Deneme Oncınlilik

(Lcvam. önce) (ı.evanı. sonra) (LCVal1l.oIKe) (I,c\am . .som,ı) ._-----_._-
Min. 4 6 i 0.4 d-lı p<:(I.() i

YLık.s. 15 il 7 Cı c-dpS (i.()(ii

K,ııı de~erlerı X:t Sx S.35:tO.53 7. 70:tO.3 3 4.85:tO.35 3.ShO.33 'ı-c pSI i.i)() ı
n 20 (a) 20 (h) 20 (c) 20 (d) h-d.p<IJ.()(I(

Le\anıi/ol Mııı. 2'2 13 8 c-(p(I.I)(I!

uygulan.ııı Maks. 5') 58 34 2Cı g-hI'SO.O(11

nıcme lobu X:t Sx 36.h2.38 33.6 :t2.6S 21.5 :t 1.55 10.4 :t 1.42 c-gp50.()()1

A n 20 (c) 20 (O 20 (lC) 20 (hı (--hpS(I.()(1 i

Lcval1li/.lll Min. 12 15 i
.., h-IpS(I.()(11

uygul,ııımayan M.ıks. 70 73 ıCı 24 m-.npSO.OI

ıncnıe lolıu X:t Sx 33.0 :t3.m 34,3 :t3.0S 7.8S:tI.11 9.30:t i .32 k-ın:p~O.()()1

B n 20 (h) 20 (i) 20 (m) 20 (nı l-ııI'S(I.()(11

Oncmlilık c-kp20.05 f-Ip20.0S g-ııı:p<:O.OO] h- n:p::::O.05
--------_ ..
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Tahlo .1. Külılrol \c deneme grubu ineklerde ALP aktivıteleri (U/L).
'Lıhle ]. ALP ~lCli\ltıe' in conırol and ırial group of eow, (U/Ll.

Kanlrol Kontrol Deneme Deneıııe Oııeınlılık

(Levam. önce) (Levam. ,onra) (Le\'am. önce) (lxvam. ,onl"<ı)
--~----

Mın. 40 44 46 4X a-.h p:?O.i)'i

Mak,. 7X 78 146 148 c . elp:? 11.(1)

Kan değerleri X:t Sx 56,'; :t2.2 56.3 :t1.9 124.1 :t4.6 124,4 :t4,4 ,1-cp<;O.I)OI

n 20 (a) 20 ıb) 20 le) 20 (d) b-d.p<I).IHJ i

Le\ amı~ol Mın. 7(, 7(, 'iS4 'iSS L'.lp211.o:ı

uyguLuıan Ma"'. 119 117 663 (,X i g-Iı.p'; 11.11i

mL'nıe lohu X:t Sx ı06.4:t2.9 iO(ı.7:t2.S 591.0 :t6.o 5%.0 :tCı.S e-gp:;II.IHII

;\ n 20 ıe) 20 (n 20 ıg) 21) (lı) 1-lıp:;IJ.IHII

Levamizol Min. t)o 90 557 S'iL k.-Ip:?II.II'i

ııygui,ıııınayan \1a"'. 123 121 627 (,18 In-npS LUiS

Illeme lohu X :t Sx i09.6:t2A 109.\ :t2.4 S93.0 :t4A SX8.0 :t4.2 k. 'lllpSII.I)O i

8 n 20 (k) 20 (i) 20 (nı ) 20 (n) np:;II.IHII

Oncnılilik e-k:p;O>O.05 f-l:p;::'O.05 g-m p;::'II.0S h-np:;,O.IIS

T,ıhlo 4. Kontrol \'C deneme grubu ineklerde IgG dii7eyleri (g/L).
'Lıhle 4. IgG leveh in control and trial group of eows (g/L).

Konırol Kontrol Deneme DenL'me OnL'lnlılık
(Levam. önce) (Levaın. sonra) (Levam. (ince) (Le\'aııı. som,ı)

Min. 13 ii 19 20 a-r>p211.0'i

Mak,. 22 21 33 ]5 L'-dp 211.0)

K<tn değerlerı X :t Sx 18 :tO.SX 18 :tO.55 27 :tO.X3 27 :tO.')7 dCpSlI.I))

n 8 (a) S (b) 8 (c) 8 (d) h-.d: pSI 1.1)'i

Lev,ımi~oı \1in. o.ı i 0.13 O.] i IU6 e Ip<;II.IlS

ııygtll~ııı~ııı ;vb"'. Il. ı s O.IS OAl) 1).)1.) g.-Iı pSII.II)

ıncille lohıı X:t Sx O.ı ]:tO.OOS O.IS:tO.OO6 O.38:tIl.02 OAS:tO.1I2 e-gp<;II.I)1

A n S (c) X (f) S (g i 8 ılı) I-lıpSIl.1l1

I..L'\'dnıizol Min. 0.13 0.13 0.3 i 1l.31l k-Ip?Il.II)

ııyguldnmay~ııı Ma"'. 0,16 0.16 OA2 ilA2 m-ııp=?IJ.115

nıeıııe lohu X:t Sx il. iS:tO.<Xl5 (J.lS :tO.OIl3 O.3S:tIl.O i O.36:tO.O i k-mpSII.11 i

B n S (k) ,> (1) S (m) S (n) l-ııp<:il.1l1
<l

Önemlilık e-k:p;::'(l,(lS f-l:p;::'O.il5 g-mp;::'O.1l5 h.npSIl.05

J1~O.()O ı düzeyinde aanlam!!. IgG için ise (p<0.05) dii.

ıeyınde anlamlı hulunmll~tur. Uygulamadan sonra. kont-

rol gruhu ineklerin kanıııda GSH-Px. SOO. ALP ak-

tiviteleri ve IgG diizeyleri sırasıyla O,63:t0,08 nmoll

NADPH+H+/dakJıng.prot. 7.7():,:0.33 U/g prol, 56,35:+::l,99

U/L. i f-i:tO.S5g/L olarak. deneme grubunda ise sırası ile

O.ôO :t O.OS nmoll NADPI-I+H+I daki mg-pro!. 3.87 :':

(LU U/g-prot. i~4.4 ::!: 4,44 CIL. 27 :': 0.97 g/L olarak be-

lirlenmiştir. Incelenen gruplar arasındaki istatİstik fark-

lılıklar. GSH-Px. SOO ve ALP hakımından p<O.OOı. IgG

hakımıııdan ise p<().OS düzeyinde anlamlı hulul1lmi.ştur.

Sül senımlarında yapılan analiz sonuçlarına güre,

uygulama öncesinde. kontrol grubu inckıCı'de GSH-Px,

SOD ve ALP aktiviteleri ilc IgG dü/eylcri Qrası ile 1.21\:,:

U.2 nmoll:--J/\'OPH+H/dak/mg-prot, 3ô,7:,:2,38 lJlg-prot,

ı06,7:+:2.1\9 CIL. O. ı3:,:0,Og/L deneme grubu ineklerde

ise O.7X:,:O,OX nmoIlNADPH+H/dak!mg-prot. 2 i ,S::!: ı.55
L'/g. proı.59 ı:,:5.97U!L. O.31\:tO'c)2g/L bulunmuştur. Kont-

rol ve deneme grubu inckıCı'de. incelenen hıı ı)araıııeırelcr

arasındaki farklılıkların istatistiki yönelen p<OO() i dü-

zeyinde önemli olduğu anlaşılmıştır. ıJygulam~lddn sonra.

sağlıklı inekıCı'de süt senıınu GSH-Px. SOO. ALP ak-

tiviteleri ilc igG düzeyleri sırası ik ().67:+:0.2 ıımoll

N/\'OPH+H+/dak/mg-prot. :n.Cı:,:2.6Ug .pıı \1. ı06.7:t2.Xl.Ii
L. O>15:t0.Og/L. subklinik mastitisli inekki'e1e ıse .,ır~hı ıle

0,22:tO,O nmoIlNAOPH+I-!+/ddk/mg pmı. iO.4:t ı.4 U/g-
pm!. 596:t6,5U/L, 0,45:tO,O g/L olarak tespit edılnıişıir

LevamİzoI uygulamasından sonra. sağlıklı \'e slIbklinik

mastiıisli inckıCı'de bulunan bu sonuçldr. jst~ıtisıik ol<ırdk

GSH-Px, SOO.ALP ve IgG için sırasıyla p<O.OI.

p<O.OOI. p<O.05 ve p<O.05 düzeyinde önemlidir

Tartı~nuı ve Sonuç
Süt sığırcılığı yapılan yctiştİrınekrde sık rastl~lIıan

mastitis, ülkeıniz hayvancılığınd~ı hüytik ekonoıııık ka-

yıplara neelen olur. Subklinik ınastitislerin nkcn leşhis ve
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tedavi edilmesi ile hastalığın ilerlemesi ve diğer hay-

vanlara bulaşması önlenir (i 0.19). lneklerde meme içi pa-

ıojenlere karşı en önemli savunma mekanizması nö-

rofiııerin hakterileri fagosite etmesidir (15). Meme

hezindeki bakteriler. süperoksiı iyonları, hipokloröz asit

ve hidrojen peroksiı etkisiyle ölmektedirler (II). Levamizol.

baskılayıcı T-hücrelerinin aktivitesini ve buna bağlı ola-

rak fagositozu ve antikor üretimini artırarak mastitisin

ilerlemesine engelolmaktadır (2). Bu çalışmada, subkli-

nik mastitisli ineklerde süt serumu GSH-Px aktivitesi le-

vamıml uygulanmadan önce 0,78 nmol/NAOH+H/dak/

ıng-prnt. uygulama sonrası 0,22 nmol/NADH+H/dak!mg-

pmı olarak belirlenmiştir. GSH-Px ölçümlerinde kul-

lanılan NADH miktarı yetersizliği nedeniyle Tablo i 'de

verilen n sayısı 32' dir. Istalistik anlamda bir sorun ya-

ratmamıştır. Erskine ve ark. (R) bu çalışmadaki sonuçlara

henzer şekilde levamiwl uygulamasından sonra kanda

GSI-I-Px değerlerinde iinemli azalmalar bildirmiştir

(p<O'()i ). Tablo I'de A lobu levamiznl uygulanmadan

önce GSI-I-Px değeri I,n nmol/NADH+H/dak!mg-prot

ve uygulanmayan B lobu 0.71 nmol/NADH+H/dak!mg-

prot ölçülmüştür. Levamiwl uygulanmadan önce ölçülen

bu değerlerin önemli derecede hirbirinden farklı olması,

bireysel metabolizma farklılığı ile açıklanabilir. Çünkü,

ölçüm yapılan süt örnekleri hcl' zaman aynı hayvandan

değiL. mastitis olduğu belirlenen haşka hayvanların farklı

meme loblarından elde edilmiştir. Her bir hasta hayvan

değiL. anatomik olarak tamamen izole olan dört meme

Iohu ~nfeksiyonu birer kriter olarak kuııanılmıştır. Aynı

durum SOD ölçümleri için de geçerlidir. Atroshi ve ark.

n). yaptıkları benzer bir çalışmada mastitisli ineklerde

serum GSH-Px aktivitesinin, sağlıklı incidere göre is-

tatistik anlamda düşük olduğunu bildirmişlerdir. Bu azal-

maları lipid peroksidasyonundaki değişimlere ve konakçı

savunma sisteminden kaynaklanan oksidatif strese bağ-

lamışlardır. Subklinik mastiıisli ineklerde kan serumu

GSH-Px aktiviteleri. uygulama öncesinde ve sonrasında

sırası ilc 0,67 ve 0,60 nmol/NADH+H/dak!g-prot öl-

çülmüştür ve istatislik anlamda önemli değildir. Aynı

ineklerde süı serumu GSH-Px aktivitesi levamiwl öncesi

0.71\ ve 0.22 nmol/NADH+H/dak!g-prot olarak belirlen-

mişiir (p<O.O I). Yangı durumunda fagositoz mekanizma-

sında nötrofillerin oluşturduğu oksijen metabolitleri, nöt-

rofiller ve yangılı dokuya zarar verir. GSH-Px enzimi,

oksijen metabolitlerinin sitotoksik etkilerine karşı ko-

ruyucu hücresel antioksidandır ve dokudaki oksidatif ha-

sarın duyarlı bir indikatörüdür (ı6). Diğc'" antioksidatif

enzim olan SOD, kontrol grubunda 36,7 ve mastitisli

grupıa 21.5 U/mg-prot olarak ölçi.iImüştür. Levamizol uy-

gulamasından sonra sırasıyla 33,26 ve 10,4 U/mg-prot de-

ğerleri bulunmuştur. Bunların yaııında mastitisli grupların

levamizol uygulamasından önce değerleri :2 1,5 ve 7.8S UI
mg-prot olarak bulunmuştur. Bu farklılık. değişik hay-

vanların meme lobundan alınan sütler olması dolayısıyla.

bireysel mctabolizma farklılığı ve masıılis nedeni ile or-

taya çıkan oksidatif stresin enfeksiyon şiddetine hağlı

olan değişimi ile açıklanabilir.

Subklinik mastitisli ineklerde. levamil.Ol verilen

meme lobu süt sertımunda IgG düzeyi uygulama (mcesine

göre p<O.05 oranında artmıştır. Ilacın T-hücrelerini ~ıktive

ederek antikor iiretimini artırmasınııı bir sonucu olduğu

kanısına varılmıştır. Yangı dolayısıyla artan i\LP ak-

tivitesinin. levamizol uygulamasından sonra artması. ıne-

medcki fagositoz artışına bağlı olarak nöırofillerden AL.P

salImının artması ile açıklanahilir. levamızol. lenfosiı

fonksiyonunun spesifik olmayan uyarıcısıdır. Ilaç ke

motaksis, antikor ve komplement reseptör akıiviıesi. pe-

roksidaz aktivitesi, monositler. polimorf hücrcler ve ınak-

rofajları uyararak imımm fonksiyonları güçlendirınckıedir

(17). Yapılan çalışmalar sonueunda. levamjl.Ollin sığır

mastitisinin seyrinde immun sistemi uyarıeı cıkisİ olduğu

söylenebilir. Ancak teorik tartışmalar. masıılisin pa-

togenezinin anlaşılması ve levamizol kuııanıınında dik-

katli olunması gerektiği bildirilmektedir (2.4).

Subklinik mastitisin geniş anlamda tamamen ortadan

kalkması mümkün değildir. Fakat endemik seyirli olarak

düşünülmesi gereken suhklinik masıitislerin akılcı ve uy-

gulanabilir yöntcmlerle sürekli izlenen ve esnek hir ıniı-

cadele programı ile ekonomik kayıplar en aıa indirilehilir

kanısındayız.
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