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ThcEı:pcrimcntal Studies On The ProJlcrtics Or Toxicologieal Interaeı ion 

Helwcen h 'crmettin And Chlol"l.yrifos In The Hens. 

Summary: /n this reseorch soll/e experimento! studies were corrie(1 out to 
Jiııd pmhoble interoctiOlls betwee/l il/erll/ecıin and c"'orJ~vrifo!>' 
(orgonopho!>l)lıoro/ls iıısecticide) and /he resulring eJJeels on wwious enzyıııes, 
glueose, /Ireo, eremiııine and blood pnroıııefers. 

nıe experiilienıs were perforıııed on 100 ıııice and 30 hens, The drugs 
were odminis/ered lo ılıe mice ora/~v and subculaneo/ls rou/es and then deaıh rales 
were delerll/ined in 2.J hal/n LD50 doses were en/cu/med occOl-ding to the 
Behrens-Karber's Method. WjO (!ose of chlorpyrifos lt'as fo/lnd as / J 3 mg/kg 
.Fol/owing the subc/ltaneous administralion of/vermeelin ot the therapeulie (Iose ( 
0.2 mglkg), oral LD50 (Iose of chlorpyrifos wos recalcıılaled to find ıhe chmıges 
which ıııight occıır ot LDjO dose. LDjO dose of ehlorpyrifos lt'lIS deıermined as 
92.5 mglkg. There ırere 1101 ony imporrllnf changes aı LD50 dose. 

nıe drııgs \Ilere appfied LO the hens by ~'/Jbcııtaneous Or intraperifonenl 
roule in !>'it1gle nnd one ofter the oıher.lf ıı'ns found that i.lierıııecfin did nol cnus/! 
ony signijiconf ChE, SGPT, LPH, glucose. crenlinine, seı/iıııenrolion, hemog/obin, 
hemotoeril. fo(ol leııcoeyıe and tolnl eıyırocyte , lııermectin cal/sed 11 slighl 
increl1se in SGOT I1ml in ııreo \'olııes whereas n slight deerel1se was observed 111 

.-ILP. 
C"'or/~vrifos inhibiled ıhe chofinestertlse enzyıııe ,approxiııınıe(v tıl ıhe 

rOle of 73 per cenl. Iİ cnl/sed ill/porınnt increnses ni the Iil'er enzyıııes( SGOT, 
SGPT, LDH and ALP ), /lrea and lolnl leucocyıe buı iı dili nol cftııse mıy 

signijiennt change On g/ııeose, cretılinıııe and sedimentafiol!. The deerense of 
erylroeyle, hemoglabin lIn{1 hemntocril leve! in{!icOles (he occııraııce of o 
hypoplaslic {/Iıemio. A 15 per cenf elevolioıı oııhe ıoınlleucocyte levelwosfolll7{1 
which indicOled ıhnı/he leııeocy/osis ıms developed dile ıo on ocu/e poisoning. 

A,fler ıhe npplicnlion of chlorpyı-ifos in single and willı iverll/ec/iıı 

increases on SGOT level were deterıııined. However,/JO signijicaııı changes in 
relalion to SGPT, WH, ALP, g/ucose, "relı, creatinine and b/ood partlll/elers U-'as 
encounlered. 
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Toksikoloji Bilim Dalı. Van- TÜRKiYE 



Otet: Bu araştırmada .ivermeklin ve klorprifos (organik fosforlu 
insektisit) arasında oluşabilecek etkileşimi ve çeşitli enzimler ,glikaz, Ore, 
kreatinin ve kan parametreleri azerindeki eıki/erini belirlemek aıııacıyla deneysel 
çalışıııalar yapıldı. 

Çalışmalar 100 fare ve 30 tavuk üzerinde yaplldl.İ/aç/ar, farelere ağız 
yolu,deri aLiı yolla uygulanarak 24 saat içimieki ~/f1111 oran/arı saprandı. LDSO 
dozları ,Behrens-Karber yOntemine g6re hesap/andı. Klorprifos LDSO dozıı 113 
ıııglkg o!iırak bulundu. LDjO dozunda meydana gelebilecek değişimi belirlemek 
için ivermektinln subkutan olarak sağlfiili dozunda (0.2 ıııglkg) verilmesinden 
sonra klorprifos agu yoluyla uygu/anarak LDSO dozu yeniden hesaplandı. 

Klorprifos LDjO dozıı 92.S mg/kg olarak belirlendi. LDSO dozundaki degişim 
önemli bulunıııadı. 

I/aç/ar raııııklara yalnız başına ve birbiri ardı sıra deri altı Ile periton içi 
uygulandı.lııerıııeklinin ChE, SGPT, LDH, glikoz, sedimentasyOl1, heıııoglobin, 
hematokrit ve total ItJkosit, total criırosit deger/erinde değişik/ik yapmadığı; 
SGOT Ile /Jre ıJegerlerinıle hafif artma, ALP degerlerinde hafif azalma yaptığı 
belirlendi. Klorprifosun kolinesıeraz eıızim düzeyi üzerinde % 73 inhibisyoıı 

yaptığı Ile SGOT SGPT,LDJ/,ALP enzim dozeylerinde ,lire ve tolal Mkosi l 
değerlerinde ~ııeıııli bir artışa neden olıırkım glikoz ve sediıııeıııaj)lOn 
değerlerinde belirgin b·ir değişiklik yapmadığı belirlendi Heıııoglobin,heıııaıokrit 

ve total eritrosit değerlerindeki azalma ile hipoplastik bir aneminiıı meydana 
geldiği anlaşılmaktadır. Total lOlwsil saymnda % LS oranlnl/okl artış akut 
zehir/emııe sonucuııda !(Jkosıtozısm gelışligine işareı etmektedir. 

Klorprifosıln tek başına ve ivermeklinle birlikte verilmesi sonucunda 
SGOT düzeyinde artış saptandı. Buna karşın SGPT, LDH,ALP, glikoz, are, 
kreatinin ve kan parametrelerinde anlamlı bir değişiklik bulunmadı. 

Giriş 

Avermektinler ilk kez Japonya' da ıopraktan izole edilen Strepıomyces 
avermitilis' in miselyumlanndan elde edilmiştir ( 38 ). Sekiz bileşikten oluşan 
avennektinler, makrosiklik lakıon ıürevleri olarak idenlifiye edilmiştir. İvermektin 
birçok ülkede evcil hayvanların iç ve dış pa razillerine karşı kutlanılmaktadır ( 9, 
38). İvermektin antelmintik etkisini nöromusküler iletimi bloke edip, pamzitlerin 
hareketlerini engelleyerek gösterir. İvermekıinin 81a komponenti, sinir sistemi 
sinaptozomlarından gamma-amino bütirik asidin (GABA) salıverilmesini artırır . 
GABA'nın artışı , postsinaptik hücrelerde hipcrpolariz.1syona neden olur. Bu durum 
impulsun posts inapıik nöronlara geçişini engeller ve kasların kasılınası için 
gerekli sinirsel iletimi güçleştirir.Sonuçta kas hücreleri kontraksiyon yapamaz. 
paraziller felç olur ve elimine edilirler (13, i 7,36 ). 

Memelilerde GABA-erjik nöronlar yalnız santral sinir sisteminde bulunur. 
İvemıektinin kan beyin engelini aşıp santral sinir sistemine ve bundan do layı 
GABA üzerinde etkili o lamadığı öne sürülmektcdir ( ıı ). 
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ivermektin; rat, fare, köpek koyun,sıgır ve gebe hayvanlara verilerek 
toksisite çalışmaları yapılmış, sonuçta oldukça güvenilir bulunmuştur. 

(13, 15,25,26). Buna karşın Collie ırkı köpeklerde hem yüksek dozda kullanınıı . 

hem de tür duyarlıhgına bagh olarak . toksik belirtiler gözlenmiştir (34,45 ) . 
İvennektinin koyunlarda ( 29), keçilerde ( 2 ), atlarda (2 1), sıgırlarda 

(l l), domuzlarda (18) köpeklerde (4 1 ) ve kanatlılarda (39 ) çeşitli nemarod, 
artropod ve insektlere karşı yüksek bir etkinli~e sahlp oldugu ortaya konulmuştur . 

Organik fosfor lu insektisitlerin genel formiilieri 1937' de Schrader 
tarafından ortaya konulmuştur. İnscktis it ve akarisit aktiviteleri yüksek olan 
organik fosforlu insektisitler başl ıca fosforik, tiyofosforik ve ditiyofosforik asit 
csterlerini içerir . Veteriner hekimliginde antel mintik ve sistemik insektisit olarak 
geniş bir uygulama alanına sahiptir ( 24). 

Klorprifos ( O,O-diethyl- O (3,5,6- trichloro- 2 pyridyl)- phyos­
phorothioate) sinek, sivrisinek, hamam böcegi ve ayrıca koyun, sıgır ve 
domuzların ektoparazitlerinin kontrolO için kullanılan birçok bileşiğin aktif 
komponentini oluşturur. Aynı zamanda ticari ya da süs eşyası yapımında 
kullanılan kereste türlerinde beyaz kanncaların kontrolü için klorlu 
hidrokarbonların (aldrin, dieldrin vs. ) yerine geçebilen etkili bir maddedir (4). 

Klorprifos (organik fosforlu insektisit) temas ve mide zehiri olarak etkir. 
Dış pmazitlerde ye konakç ı organizınasında koliııesıcraz enzimiyle birleşerek ve 
onu inhibe etmek suretiyle etkisini gösterir ( 32). Organik fosforlu insektisitler 
insan ve hayvanlarda asetilkolini parçalayan AsetikolinesterflZln etkinligini 
dönilşümsiiz biçimde engelleyip wcutta nöromusküler kavş<ık larda , düz kas, kalp 
kas ı ve postganglionik parasempatik sinir uçlannda, tüm otonomik gangliyonlarda 
ve merkezi sinir sistemindeki kolinerjik sinapslarda asetilkolin birikimine yol 
açarak zehirlenmeye neden olur. Organik fosforlu insektisitler tarafından 

postsinaptik membranıardaki muskarinik ve nikotinik reseptörlerin uyarılmas ı 

sonucunda, zehirlenen hayvanlarda muskarinik ,nikotinik ve s<ı ntral etkiler görülür 
(3). Organik fosforlu insektisitlerle zehirlennıelere kaııatlıla r, bütün s ıeak kanlı 

hayvanlar ve insanlar duyarhdır.Organik fosforlu insektisitlerin toksisitesini birçok 
kimyasal ve fizyolojik faktör, ı sı. ilacın dozu verilme yolu , dig:er kimyasal 
maddelerle birlikte kullanımı etkiler (i ). 

Tavuklarda toksinIerin ve zehirlerin alınması ilc ilgili hastalıklar diger 
hastalıklara oranla daha az görülür. Bununla beraber tedwi amacıyla ku lanılan 

birçok madde, büyüme ilaçları yanlış doze edilir. bilinçli ya da bilinçsizce bir arada 
kullaııılırsa zehirleilmeye neden olur (7 ). 

Hastalıkların birçogunda tek bir 'i1açla sagıtım mümkün olmadıg!ııda ıı 
ilaçların bir arada uygulanması zorunlulugu dogmaktadır.Bazcıı birden fazla ilaelli 
bir arada kullanılması durumunda birbiriyle etk ileşebildikleri görülmektedir. Bunlar 
sonucunda ilaçların etkisinde azıılma ya da artma yönünde bir degişim 
olabilmektedir. 

Etkileşim ler vücut içinde ya da vücut dışında olabilir. Vücut içinde olan 
etk i leşimler aynı yönde etki leşimler( sjne ~i jzm , sumasyon ve potansiyalizasyoıı ) ve 
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aksi yönde etkil~imlcr (kimyasal, farnıakolojik ve fizyoloj ik antagonizma ) 
olmak üzere tammlanır ( 14). 

Bu araştırmanın amacı ivennektin ve klorprifosun tavuklann daha geniş 
anlamıyla cvcil hayvanların iç ve dış parazitlerine karşı yanlız ya da birlikte 
kullanılmaları durumunda etki lerinde meydana gelebilecek değişiklikleri 

toksikolojik etkileşim yönünden deneyselolarak incelemek ve aynı zamanda evcil 
hayvanlarda bu ilaçların etkileri ve etkileşimleri sonucunda karaciğer enzimleri ile 
kolinesteraz enzim düzeyi, kan glikoz düzeyi , üre, kreatinin ve kan pa rametreleri 
bakımındaJl oluşabi lecek değişimleri ~lirlemektir. 

Materyal \'e Metot 

Deney hay\ıanları: Araştırmada Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Deney 
Hayvanları Üretim Merkezi'nden sağlanan , inbred yetiştiriimiş Mus Musculus 
Swiss- albino -B jenerasyon bireylerinden toplam 100 fare ve Y.Y.Ü Veteriner 
Fakültesi çiftliğinde yetişt irilen yumurtacı hibrit 30 adet tavuk kulla nıldı. 

Aygıtlar:Fotolııetre (Mannhcim, Boehringer 4010 ), otoanalizör ( super 
2818 ınitsubish CO) santrifilj (Nüve NF 815, 4000 devir ), westergreen 
sedimentasyon sehpası. sahli hemoglobinoınetresi (hemometre), mikroskop (r..ikon), 
thoma sayma Imm, lökosit ve eritrosi t sulandırma pipetleri. sedimentasyon ve 
hemotokrit pipctleri, anjio-ket, No. 18, plastik enjektörler; i ml. , 2ml . 

.. \şıraçhır ,'e kimyasal maddeler: Asetik asit çözeltisi : ( 0.02 N) . 
sodyum klomr ( % 0.9) , sodyum fosfat tampon çözeltiSi ( pH 7.8), nitrofenol 
indikatörü, asetilkolİn klorür ( sigma ,A 6625; %15 çözeltisi ), Sclavo'un glutamik 
okzalasetik transamiııaz (GOT), glutamik piruvik transaminaz (GPT), laktik 
dehidrojenaz (LDH), Alkalen fosfataz ( ALP), glikoz, üre ve kre.1tinin, test 
kombinasyonları , sodyum sitrat(% 3.8), hidroklorik asit (% 0.0 i N), Türk ve 
Hayem su landırma ayıraçları. 

İlaçlar:ivermektin' in (MSD. ivomec nakon, Topkiın) %1 injeksiyonluk 
çözeltisi ta\-uklarda kullanıldı . farelerde LD50 belirlenmesi için propilen glikol' de 
% 0.002 çözeltisi hazırlandı: Klorprifos ( Teknik madde, Koruma Tarım) farelerde 
LD50 belirlenmesi için mıs ı r özü yağıııda % 3.7 derişimde hazırlandl.Klorpr ifos 

emülsiyon (Korban -50 em.Konıma Tarım) tavuklarda kullanılmak üzere 
emülsiyonu hazı rlandı. 

F.Ilrclel·dc LDSO doz belirlemesi ,'e etkileşim çalışmaları : LD50 
belirlenmesinde kullanılacak doz aralıklarını saptamak amacıyla ön deneyler 
yapıldl.fareler beş erkek ve beş dişi olmak üzere, her birinde onar f .. re bulunan 
gruplara ayrılarak ilaçlar önceden kararlaştırılan doz aralık larında farelere ağız 
yolu ve deri altı uygulanarak 24 saat içindeki ölüm oranları belirlendi. LD50 
dozları Behrens- Karber'in ( Lo ) bi l dirdiği yönteme göre hesaplandl.Her ilaç 
uygulaması için 10 fare kontrol grubu olarak bırakıldı ve fare lere ağız yoluyla mısı r 
ÖtÜ yağı verildi. İvel"lııekt i n i n LD50 dozu daha önceki çalışmamıula (40 ) 
belirlediğimiz değer kabul edildi. Klorprifos 25- 225 mg/kg arasındak i dozlarda 
ağız yoluyla uygu lanarak LD50 dozu bulundu. 
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ilaçların farelerdeki etki leşimlerinin LOSO doılarında meydana 
getirebi leceği değişimlerle ortaya konulması amacıyla ivermektin ve klorprifos 
birbirb izleyecek şekilde verildi.LOSO dozunda meydana gelebilecek değişimi 

belirlemek için ivermektin subletal veya sağıtım dozunda (200 mcglkg ),klorprifos 
ise ivermektinin emilme süresi kadar beklenildikten sonra LOSO doz belirleme 
çalışmalarında kullanı lan doz aralıklarında uygulanarak, klorprifosun LDSO dozu 
yeniden hesaplandı.Klorprifosun yalnız başına uygulanmasıyla bulunan LOSO 
dozları karşılaştırılarak toksisitelerinde artma ya da azalma yönünde bir değişim 
olup olmadığı belirlendi. 

Ts\'Uklarda yapılan çıılışmıılar: İvermektinin ve klorprifosun yalnız 
başına veya birbiri ardı sıra kullanımı sonucunda, farmakol6jik ve toksikolojik 
etkileri ve etkiıeşimleri dolayısıyla tavuklarda, glikoz, üre , kreatinin ve çeşitli 
enzim düzeyleri ile klinik kan tablosunda oluşabilecek değişimler üzerinde 
çalışmalar yapıld ı . Her bir ilaç uygulaması için on tavuk kullanıldı . ilaçlar hazır 
preparatlardan emülsiyon tarzında hazırlanıp tavukların canlı ağırlığına göre 
hesaplanarak uygulandı.İvermektin deri altı yolla maksimal sağıt ım dozunda (0.4 
mglkg) verildikten sonra ; klorprifos 50 mglkg subletal dozda dozda periton içi 
uygulandı. İlaçla r verilmeden önce (O saatte) ve verildikten sonra 4. ve 24. 
saatlerde kan alınarak analizler yaplldl.Kan örnekleri tavuğun kanaıından 

v.brachialis ve v. axillaris' ten s i tratlı ve sitratsız olarak iki ayrı tüpe alındı. Kan 
örnekleri alınırken 2 cc kan için 0.4 cc % 3.8 sodyum sitrat konuldu (28 ).Sitratsız 
kan örnekleride pıhtıtaşmak Ü7..crc oda derecesinde bıraklldı.Oaha sonra santriflij 
edilerek serumları ayrıldı.İlaç uygulamasından önee alınan kan örnekleri kontrol 
grubu olarak kullanıldı. 

Kolinesteraz enzim aktivitesi ölçümünde fotometrik yöntem (37),serum 
enzim aktivitesi ölçümii için 0.02 N asetik asit çözeltisi, % 0.9 sodyum klorür, 
damıtık sı! , nitrofenol ( O. i M sodyum fosfat tamponunda )ve asetilkolin klorür 
kullanıldl .Serumlar oda derecesjnde 30 dk. bekletildikten sonra fotome tre ile 405 
nm dalga boyunda okunan değerler, bilgisayarda Jinear regression analizi ile U/ml 
olarak belirlendi. 

SGQT. SGPT, LDH, ALP, glikoz, üre ve kreatinin, değerleri için 
serumlar bekletilmeksizin Sciava GOT, GPT, LDH, ALP, glikoz, üre kreatinin 
test kombinasyonları kuııanı larak kinetik yönteme göre otoanalizör'de GOT , GPT, 
üre 340-407 nm (22, 43 ), LDH 340 480 nm (6), ALP 407- 507 nm ( 20 ), glikoz 
507- 597 nm (19 ), kreatinin 507- 659 nm (23 ), dalga boyunda spektrofotomctrik 
olarak okundu. 

Alınan siıratlı kanda sedimentasyon, hemoglobin, hematokril, total 
eritrosit ve lökosit S<1yımları bildirilen metodlara göre ( 42 ) 
belirlendi.Sedimentasyon Westergreen sedimentasyon sehpası kullanılarak 1. saatte 
alyuvarlarm çökme hızı 45 eğik mml saat olarak saptandı. Hemoglobin Sahli 
hemoglobinomeıre'sinde grI 100 cc olarak okundu.Hematokrit heparinli 
mikrohematokrit borular 3/4 oranında kanla doldurulup 5 dakika santrifüj (Heuich, 
Mikro model) edilerek mikrohematokrit değerleri bulundu.LÖkosit ve eritrosit 
değerle ri için Thoma &1yma lamı kullanılarak sayı mlar yapıl dı. 
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İlaç uyguJanmadan önce ( O saatte) ve uygulandıklan sonra 4. ve 24. 
saatlerde alınan analiz sonuçlarının istatistik değerlendirilmesi yapıldı . Ortalama 
değerler (x), gruplar içerisinde ve gruplar arasındaki farklılıkların önemi (F) ve 
ortalamaların standart hataları minitab istatistik paket programında 

değerlendirilmiştir . Gruplar arası farklılığın önemli çıktığı durumlarda "Duncan 
testi" yapı larak grup ortalamalan arasındaki farklılıkla r araşurılıp önemlilik 
düzeyleri belirlendi.( 5) 

Bulgular 

Tavuklarda yapılan çalışmalardan elde edilen analiz sonuçları ile çeşitli 
kaynaklara göre tavuklar için bildirilen normal değerle r sıras ıyla Tablo 1·14' de 
sunulmuştur. 

Kolinesteral. (ChE) aJ..tivilesi: İvermektin uygulanan gruplarda serum 
kolinesteraz (ChE) inhibisyonu görülmedi. Klorprifos uygulanan grupta sırası ile 4. 
ve 24. saatlerde alman kan örneklerinde % 50 , % 73 oranında bir 
inhibisyon belirlendi. tvermcktin ve klorpdfosun bir arada uygulandıAı grupta 4. 
ve 24. saatlerde % 47 ve % 72 oranında kolinesteraz inhibisyonu saptandı. 24. 
saatlerde inhibis)"on oranında artış olduğu gözlemlendi. Kontrol grupları ile 4.ve 
24. saatteki kolinesteraz değerleri karşılaştırıldığında aralarındaki farklar P < 0.01 
düzeyinde istatistik olarak da önemli bulundu (Tablo i ). 

Se,um gfutamik okza/usetik t,ansaminar. ( SGOT) : İvermektin 
uygulanmasmd.ın sonra 4. ve 24. saatlerde % 22 ve % 18 oranında hafübir artı ş 
oldu~ gözlemlendi. klorprifos uygulanan grupta 4. ve 24. saalierdeki SGOT 
değerleri kontrol değerlerine oranla çok )'Üksek bulundu yakıaşık % 70 oranında 
bir artış tıelirlendi.Klorprifos ve iyennektinin birlikte verildigi grubun SGOT 
değerleri ile tek başıııa verilen grupların degerleri karş ılaştırıldığında daha fazla 
bir orand.ı artış oldu~ ve bu artışların 4. saatte % 120 , 24. 5.:ıaUe % l26 
oldu~ belirlendi (P<O.OI) (Tablo 2 ). 

Serum gluıamik piruvik I,ansaminar. (SGPT) ve Laktik tlehidrojenar. 
(LDH) : İyermektin uygulanan grupta SGPT ve LDH degerıerinde kontrol 
grubuyla karşılaştırıldığında artma ya da azalma şeklinde görülen değişiklikler 
önemli bulunmadı. 

KlorprifosWl tek başına ve ivermektinle birlikte uygulandığı gruplarda 
4.ve 24. saatlerde önemli düzeyde SGPT Ye LDH artışı belirlendi .Kombine 
uygulanan gruplardaki artış oranı tek başına verilen gruptaki degerlerden fazla 
bulundu (Tablo 3 ve 4 ). 

A/ka/en Fo!,jutaı (ALP): ivermektin verilen grupta 4. ve 24. saatlerde 
azalma. klorprifosun tek başına ve ivermektinle birlikte verildigi gruplarda ise 
artma saptandı (P<o .o ı ) (Tablo 5). 

Glikor.: Tüm grupların glikoz degerlerinde görülen hafif artl$ istatistik 
olarak önemli bulunmadı (Tablo 6 ). 

Ore: Tüm grupların üre değerlerinde kontrole oranla 4. ye 24. saatlerde 
artma gözlemlendi.(p< 0.01) (Tablo 7 ). 
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Kreatinin : ivermektin dışındaki grupların kreatinin değerlerinde hafifbir 
artma olmasına karşın kontrole oranla önemli bir farklılık saptanmadı. (Tablo 8) 

Sedimentasyon: Tüm grupların scdimeııtasyon degerlerinde kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında 4. saatte hafif bir azalma ilc 24. saatteki hafıf bir 
artma istatistik olarak önemli bulunmadı (Tablo 9 ) . 

Hemoglobin :tvermektin uygulanan hemoglobin gruplarında öneml i bir 
değişim gözlenmedi. Diger grupların hemoglobiıı grup larında kontrole oranla 
yaklaşık %16 oranında bir azalma görüldü (Tablo ıo). 
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Tablo 1. Ilaçlann verilmeden onca ve sonra alınan kan örneklerinde bulı.rıan eo 
~, eo yCık:s.ek ve oıımama ~ değerteri (lU/mi ) 

Gruplar Zaman Bulunan en düşük ve ~esaptanan ortalama 
(saat) yOlcsek k_o;: dilzey' .. ri kolineste ... dQzeyteri 

- O c :'9.56 - 70.82 ~0.46. 9.59 
Ivermektin •• 4 • 38.14 - 65.B2 52.60"0.34 

• -24 b 45.60 - 70.50 55.50. 8.15 

- O c 38.09 - 58.00 52.51 • 9.48 
Klorprifos -4 • 16.58-33.10 26.95.::- 4.76 

b -24 b 8.27 - 22.75 14.24 ± 4.5i - O c 38.68 - 62.25 48.11> 8.78 lvennekön 
K10ıpRtos 

•• 4 a 13.24 - 35.62 25.55 • 6.67 
b -24 b S.n-21 .86 13.72 ± 5.05 

TIbk> 2. Ilaçların verimeden önce ve sonra alınan kan örneklerinde bı..ofunan en 
dOıtOk, en yQkılek ve ortalama SGOT değeıleri (U/L) 

, 
Gnıpfar Zaman Bulunan en dOşCık. ve en Hesapfanan ortalama 

(saat) yüksek SGOT dılZeyleri SGOT dazeyteri 

- O 120 - 202 162.7 ± 32.5 
fvermeletin 4 125 - 259 198.2> 46.0 

b 24 126 - 253 192.2 ± 41.1 

- O 130 - 658 232.7 • 155.6 
KJorprifos 4 188 - 822 394.0"90.6 

b 24 149 - 350 263.7. 67.9 -fvermektin O 120-188 142.2 j; 21.1 

Kloıp"Mos 4 154 -500 311.9 ± 134.4 

a 24 168 - 437 332.0 ± 104.0 
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TııbW 3. lfaçlann verilmeden ORÇ. ve sonra alman kan Omelderinde bulunan en 
dOşIık, en yOlc>ek ve ortalama SGPT değeıleri (U/L) 

Gruplar Zaman Bulman en dOŞOk ve en Hesapianan ortu:ema 
(saat) yOksek SGPT dOzeyt.ri SGPT dOZeYteri 

O 8 - 15 11.44± 2.30 
lvermektin 4 8-27 14.80 o 6.46 

24 fO - 52 23.33 "5.35 

'- '- O 10 -52 19.00013.72 
4 .~ 28.22 t15.36 

;j. la ;lI.C 28.440 8.08 
• X , '- 22 f4.60 O 4.53 - • _-cz 25.00 .,2.42 

rj .. 7 

2. i 10 - 35 20.4O± 9.66 

re!:ılo 4. Uaçiarın vertmedan once ve sonra alınanlr.an ömeklerimte bUULen en 
~ e" yQksok .. ortalama LDH değe~eri (U1l.) 

GruoIa' Zomen 
( .. at) 

Bl*ınan en dOŞOk: ve e."'1 ----r'Hesoptanan orb!lama 
yQk .. ~ LOH dOzeyler! i LDH dOzeyleri 

268-1198 639.1±253.' 
ı ivermektin ~ 500 - 10:'.7 725.2 ± 1~5.4 
L-_______ ~~2~'--~--~M~0~-1~6~787_------_+--~~~9~070~4~~.0~--~ 
i i ci 101 - 2794 60<\.0.826.0 

K1orprifos 4 27D - 4233 982.3 ± 1164 

24 260 - 3540 842.0.967.0 

i i ~ f-' ~O __ + ___ ----;2;;;.0~O.--':;9,,9 .. ________ +----;3,,0"" •. 3'< 104.3 

I 
'Yerrnı:tr..;,ı : 

, ___ 
+ 4 ~:73 · 1354 839.3:!: 301.13 

Klmpnios f-"24-:----+-----;;624 _ 11·~54-:----------+--;829=-;;.2"±-:,"84.-;-;.:ı,------:, 
___ -L~~~ _____ ~.~~ ______ ~ __ ~~~~ _____ , 
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Tab4c 5. Ilaçların verilmeuen ön~e 'le sonra alınan kan örneklerindlt bulunan en 
lfuşOk, er: yük~a« ve ortalama ALP değerteri ( UIl ) 

rG;.icl. ıi Z( .. ·"'a~.)n i3utuıı.m en dC\}Qk ve en He&3plar-.an ortalarn\;! 
ya".sek ALP dOzeyleri ALP dazeyleri 

I .-- -i Ll 234 -2900 933 ;i; 170 
i !vcrmekfu; i 4 ı 291 -2320 

c ~-~ 498 -2730 --- i 2; -: .. 290-467 

Kbrprifus 4 252. - 540 
c 24 3t:0 - 4S7 
•• n 254 - 382 :v,Hmektin . -i " 2~;:,-427 

~74--r-----~3~'0~_~~~1---, 

i 
803 ±694 

ıııe ±694 
, 360.8" 62 4 

i 415.1 %.92.t 

382.3 ±OO.9 , 
32Z.&±41.2 

--+ __ --;,35.\.4 , 527 
3«2 ± 52.6 

Tttblo 6. llaçlarııı \le:iım~cn önca .... e sonra altnan karı ör.ıekicrir.da bu1u~an en 
dOş(lk. en yOksek ye ortal:s:me glikaz deO~rteri {r.ıglc9.} 

-i -. 
, ----, 
, 
i , , 
, 

G""", lZamım -e'Jtun.ım f:n cınşo~ ve en i Hp_-.aplanan ortalama ·1 
f---"--' _--ıı-(_"",._t)-+~~k glikoz dtlzeylöd ı g!ilroz dOz<yteri _~ 

o 220-290 i 258.Eı±22.12 , 

Iverı.ektin f---:4:_+ __ --.,23=8_-,,31,,4,--____ -+' i __ .. 2fS.O' 25.25 --=ı 
~ _____ ~~2~4_+-__ ~2~37~-~29~8 _____ -+I _~2~e~7.~9~.~20~.7.3~9 ____ i 
j i O 220 - 272 250.9 ~ 49.98 i 

'ı K!~rif03 i 4 i 212 - 29Es 259.9 :i.; 29.26 

1-------+i -:;24:---.-1_ 153 - 285 232.8 >4S.6a ---1 
I
I IV'I1T~. ıctiı' '~70 __ ı-__ .;;22:;.;C:---",27.,;.'l _. ___ t---;:,240~.1!.1e.O~ _J 

_, 4 229 - 211 2SC.ı ± 17.43 i 
KJoıprol"" ---~-...",=.,-:;;-.• ,--~' ___ . __ t.~_ .... __ -,22=~82 , 24~.~~ ___ ~ 
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Tablo 7. haçllrın verimeden &lee ve SOMt alınan kan Omekierinde bulunan en 
dOtOk. en ~ ve ortalama Or. doOerleri (mg/cI) 

Gruplaı Zaman Bukman en dOtOk ve en Hesaplanan oıta!ama 
(-) yOksek Oı. dOzey\eıl oıe dQzey\eıl 

- O 5-7 5.6 tO.899 
lvermektin 4 5-7 6.3.0.675 

b 24 5-8 6.hO.843 

- O 5 - 8 6.2.0.919 
Kloıpıffos 4 2-9 6.6.2.011 

b 24 4-8 6.7. 1.059 i 
o- O 6-10 7.9".453 

, , lv6ımektin . , 
KlorpHtos 4 6 - 19 10.6 <4.030 

• 24 6 - 14 8.3 ±2.896 

Tablo 8. llaçla"n verilmeden once ve sonra alınan kan örneklerinde blWnen en 
dOşOk. en yOksek ve ortalama kreatinin deOerteri (mg/cl) 

Gr.JPlar Zaman BUkIıan en dOf;Ok ve en He&aptanan ortaema i 
( ... 1) yOksek kreatinin dQzeyIeri kreatinin dUzeyleri 

O 0.5 - 0.6 0.55.0.058 
Ivennektin 4 0.4 - 0.6 0.53 ± 0.067 

24 0.5 - 0.6 0.5H 0.483 
O 0.4 - 0.6 0.51 ± 0.057 

Klorprifo& 4 0.3 - 0.6 ' 0.49±0. 1~0 

i 
24 0.2 - 0.7 0.53 ± 0.1 34 i 

ivermektin O 0.4 - 0.6 0.49 ± 0.078 i 
• 4 0.4 . 0.6 0.53 ± 0.067 ---l Klorprifos 24 0.5 - 0.7 0.50:t 0.070 i 
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Tablo 9. Ilaçların velUmeden önce ve sonra ttıınan kan ömeklerinde bulunan en 
dCIŞOk, en yOksek ve ortalanıa sedimantasyon deAerteri (mm/saat) 

. 

Grupla, Zaman Bulunan en dOŞOk ve en . Hesaplanan ortalama 

i (saat) yOksek .. di.-.yon dQzeyleh sedimantasyon dO:i:e)1eri 

O c 28.5 -40 32.50.3.410 

Ivermektin • 4 b 28.0-41 32.24 • 3.620 

·24 a 29.4·39 33.48.3.003 

O c 26.7 - 38 31.76.2.989 , 
KJbrprifoc . ' 4 b 25.6 - 35 30.31 :t: 2.nıx: 

·24 a 26.7 - 34 31.00.2.:\47 

Ivemıektin 
O c 28.0·33 29.88:t: 1.!-58 ---j -+ • 4 b 28.0 -32 29.65 ± 1.055 

i K!orp_ • 24 a i 27.5 -40 32.65 ± 4.840 : 

Tablo 10. lla9ann vemmeden Ö(I.;e ve sonra alınan kan öme!derinrle bulunan en 
dCttOk, en )'OiaJek ve ortaJama hemoglobin deSerleri (gm/dI) 

i GrupIo, Zaman r Sı..ıILrıan en dOŞOtC ve en Heseplanan artalama i ( .. .,) ya_k hemoglob<ı dQZeYIeri h=ogIobln dOzeyleri 

O 6.5 - 8.8 7.40-0.732 i 
!vermektin 4 6.6 - 8.2 7.64- 0.514 

ı4 7.2 - 8.1 7.75 - 0.279 
O 6.8 -10.4 9.04-1.139 -K1otprifos 4 6.0 - 8.5 7.51 - 0.802 

24 5.2 -11.6 7.57 - l.m 

lvermeıdin O 6.8 - 8.8 8.28 - 0.641 
+ 4 5.8 - 8.2 7.36 -0.883 

KtofPrifos 24 3.8 - 8.2 6.92 -1.274 
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i 
rabio 11. Ilaçtannverimeden6nceve~ alınan kan ~meldetinde bukJnan en 

dOşOk, en yüksek ve ortalama hematakrii deı)crieri (% ) 

Gruplar Zaman Buluıan en dOfOk ve en Hesaplanan ortUama 
(saat) yOksek hemato6ait dQzeyIeri nemlitokm dOz:eyleri 

- o c 23-30 25.6'2.27 
lvemektin -4 • 23-35 25.9 ± 3.45 

• -24 b 18 -27 24.2.2.57 

- o c 22-26 24.0±1.16 
KJoıprifos - 4 a 12 - 23 19.0 t 4.32 

c .. 24 b 10 - 20 15.9 ±2.92 
ri O c 23-32 23.3.2.50 Ivennektin 

K1orpffl"OS 
ri • a 13 - 38 26.5.7.52 

b "·24 b 16 -24 20.6 ::t:2.46 

Tablo 12. haçların verilmeden önce ve sonra atman kan Omelderinde buktnan.en 
dOşOk, en yüksek ve ortalama totaf lökosit deOerleri ( 10"mm) 

Gruplar Zama'! Butunan en dOŞOk ve en Hesaplanan ortalama V 
(saat) yüksek _i lökosit dOzeyieri total lökosit dOzeyferi 

ri O 25.0 - 33.5 29.57<3.20 

/vermektin 4 24.0 - 34.6 30.19.3.40 
c 2. 25.8 - lS.5 30.39.2.80 

•• O 26.0 - 32.0 U.St ::t: 1.80 

Klorprifos 4 28.0- 36.0 33.26 .2.44 

• 24 30.0 - 35.0 33.38.1.51 
ri O 27.6 - 32.0 30.07.1.67 

Ivermektirı 

i KIorp~rcs 4 29.0 - 35.0 31.85 ±2,O9 

24 30.0 - 33.4 31.54 .1.41 
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Tablo 13. I13çfaflll verilmeden önce ve sonra alınan kan ömeklerinde bulunanıen 
dQşQk. en yOkaek ve ortalama totat eritrosit deAeı1en (10 mm ) 

i C..rupIar Zomaıı BukJnan en dOşOk ve en Hesaplanan ort:afama 
(sa.., yQIoıek toıat _ dOzeyleri _eritrosit dOzeylert 

O 2.4" 3.5 -- 3.02.0.33 1-:;--lvermeleün 4 2.5- 3.5 3.03.0.28 
b 

24 2.6 - 3.4 2.93 ± 0.21; 

- O 2.4 - 3.9 3.16.0.44 
KIorprffos 4 2.8 - 3.7 3.20.0.33 • 24 2.3" 3.4 2.90 ± 0.39 - O 2.2" 3.5 2.92 ± 0.43 (vermektin 

K1orprltos 4 2.5 - 3.3 2.92.0.24 
c 24 2.0" 3.2 2.76.0.38 

, 
a,b.c : Farktt grupta aynı harfi ~ıyan ortalamaiar arasındald fark önemsjz. farklı 

harf taıtıyanlar arasındaki tam önerntidir . 
.. : P<.05, - : P<.01 

Tablo 14. Deneylerde kullanılan toplam 30 ·adet tavuğun kan analizlerinden 
bulunan normal değerler ve çeşitli kaynaklara göre b~ yönden tavukler 
için bildirilen düzeyler. 

i Analizlerde bulunan Değişik kaynaklara ! 
normal değerler göre normal değerler 

ChE (lU/mi) 50.3 ± 9.13 " 

SGOT (U/L) 182 ± 100.5 30 -170 

SGPT (U/L) 15 ± 8.28 9.5 - 37.2 

LDH (U/L) 539 ± 531 729.2047 

ALP (U/L) 539 ± 516.1 200 -1060 
Glikoz (mg/dı) 250 ± 19.16 130 - 260 • 
Üre (mg/dı) 6.5 ± 1.405 5.7 
Kreatinin (mg/dı) 0.5 ± 0.0658 1.0 - 2.0 
Sedimentasyorv;mm.lsaat) • 31.3 ±2.896 26 -43 

Hemoglabin (gm/dı) 8.3 ± 0.975 8.4 
Hematakri! (%) 25 ± 2.109 26 -30 
T. lökosit (10' mm) 29.5±2.3 21.2 - 46.4 
T. Erttresit (10 ,nm) 3.0 ± 0.4 2.14 - 3.15 



Hematolcrit değer: İvermektinin tek başına ve klorprifo ile birlikte 
uygulandıgı gruplarda 4.saatte hafıfbir artma 24.saatte ise azalma önemli 
bulunmadı. Klorprifosun tek başına verildiği gruplarda 4.ve 24.saatlerde azalma 
belirlendLBu farklılık p<O.Oldüzcyinde istatistik olarak da önemli bulundu (Tablo 
II ). 

Total lökosit: İvermektin uygulanan grup dışında diğer iki grupta total 
lökosit sayılannda % 15'e varan oranlarda artış p< 0.01 düı.cyinde önemli 
bulundu. (Tablo 12 ) . 

Total eritrosit: ivermektin uygulandığı grupta 24. saatteki değişimin 
normal degerler araslılda kaldıgı belirlendi.Klorprifosun tek başına verildiği 

grupta 4.ve 24. saatte azalma ivermektinle birlikte verildiği gnıpta ise 4. saatte 
bir değişim olmamasına karşın 24. saatte azalma belirlendi. (P< 0.01) (Tablo 13 ). 

Tartışma Ye Sonuç 

Klorprifosun farelerc yalnız başına ağız yoluyla verilmesİ ile LDSO dozu 
113 mglkg olarak bulundu. Klorprifosun ardından sağ·ıtım dozunda (200 mcglkg) 
ivermektinin deri altı yolla verilmesinden sonra klorprifosun LD50 dozu 92.5 
mglkg olarak belirlendi. Klorprifosun LD50 dozunda meydana gelen değişim 
önemsiz bulundu.Meerdink, (30) klorprifosu ratlara ağız yoluyla uygulamış ve 
LD50 dozunu 97 mglkg olarak belirlemiştir. 

ivcnnektin ilc organik fosforlu insektisit arasında etkileşim bakımından 
yapılmış kendi çalışmamızdan başka bir araştırmaya rastlayamadıgımız için elde 
edilen bulguları bu yönden karşılaştırma imkanı olmamakla beraber, etki özellikleri 
ve önceki çalışmamlZln bulguları göz önüne alınarak bazı sonuçlara ulaşılabilir. 

Daha öneeki çalışmamızda organik fosforlu insektisitlerden diazinon ile 
iyermektin arasında etkileşim meydana gelmemesine karşın aynı gruptan 
fenitrotion ile ivermektin arasında toksisite anışı yönünde bir etkileşimin 

oluşması ile bu ilaçlann bireysel özelliklerine ve dozuna bağlı olarak etkinin 
değişebileeeği bildirilmiştir. 

Organik fosforlu insektisiılerden fenitrotionun iyermektinle birlikte 
kullanılması sonucUnda toksisiteyi artıncı yönde bir etkileşimin o lması 

antikolinesterazlarla akut zehirlenmelerde özellikle santral sinir sistemine ve 
solunum sistemine ait bulguların iyermektinle 7.ehirlcnme sonucu meydana gelen 
semptomlara bcn7..crlik gösterdiği ve bu etkilerin birbirine eklenmesi ile toksisite 
anışı olabileceği şeklinde açudannuştır. 

Tavuklar üzerinde· yaptığımız çalışmalarda ivermektinin k9lines l.eraz 
enzim aktivitesi üzerinde belirgin bir değişim yapmadıgı belirlenmiştir. Köpekler 
üzerinde yaptığımız çalışmada da aynı sonuca yanımış ve ivermektinin çeşitli 
enzim düzeyleri (SGOT,SGPT,LDH, GGT ) kan parametreleri (sedimentasyon, 
hematokril, hemoglobin, totallökosit, total eritrosit) ve glikoz değerlerinde önemli 
bir değişikliğe neden olmadığı bildirilmiştir (40 ). 

Bu çalışmam17..da ivermektinin SGPT, LDH, glikoz., kreatinin 
,sedimentasyon hemoglobin, hernatokril, totallökosit ve total eritrosit düzeylerinde 
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önemli bir faklılığa neden olmadığı saptandı. Buna karşııı SGOT değerlerinde 
hafıf bir artma gözlemlendLBu yönden ivermektinin tavukların karaciğer 

hücrelerinde ancak minimum düzeyde bir hasara yol açu~ sonucuna varılabilir. 
İvermektinin koyunların (42) ve atların (ıı) karaciğer enzimleri (SGOT,SGPT) 
üzerinde belirgin bir değişiklik yapmadığı belirlenmiştidlaeın karaciğer üzerinde 
minumum düzeyde bir hasara yol açtığı bildirilmektedir. Diğer bir çalışmada 
ivermektinin koyunların kan parametreleri (total lökosit ve nötrofil sayısı) 
üzerinde belirgin bir degişime neden olmadığı saptanmıştır ( 16 ). 

İvermektin uygulanan grupların alimlen fosfataz değerlerinde 4. saatte 
hafif azalma üre değerlerinde ise 4. ve 24 saatlerde hafif anma gözlemlendi. 

Araşıırmamızda , tavuklara subJetal doz.larda klorprifos uygulanmasından 
önce "O" saatte alınan kan örneklerinde kolinesteraz aktivitesi ortalama 52.51 + 
9.48 U/ml olarak saptanmış iken, klorprifos uygulanmasından sonra 26.95+ 
4.76 U/ml ye düşmüştür . Kolinesteraz inhibisyonunun % 50 dolayında olduğu 

belirlenmiş ve inhibisyon oranının zamanla artış göstererek 24,saatte % 73 olduğu 
görülmüştür. Ivermektinle birlikte kullanılmasından sonra önemli bir değişim 
göstermeyip, hemen hemen aym oranlarda bir inhibisyon belirlenmiştir. Daha 
önceki çalı şmamızda da (40 ) organik fosforlu insektisitlerden diazinon subletal 
dozda (100 mglkg ) ve renitrotioııun subletal dozda ( 200 ıngıkg) periton içi yolla 
tek başına ve sağıtım dozunda (0.2 mglkg )ivermek.tinle birlikte verildiği gruplarda 
yaklaşık aynı oranlarda ve yüksek düzeylerde ( %84) kolinesteraz inhibiyonu 
yapt ı~ı ortaya konulımışıur. 

Araştırmanıııın bulgularına göre klorprifosun uygulandıltı gruptaki 
SGOT.SGPT,LDH ve ALP düzeylerinde konirol değerlerine oranla 4. saatte % 70 
ve 24. saatte de biraz aı.1larak % 50 oranında )'Üksek aruş görülmüştür. 
Köpeklere diaziııon ve fenitrotioıı uygulayarak yapug,ımız çalışmada da ( 40) % 
500 lere varan bir oranda artış oldu~ bildirilmiştir. Akut zehirlenmelerde GOT 
ve GPT artmış olması hatta GOTnin GITden daha yüksek olmasının karaçi~er 

hücrelerinin ag,ı r derecede zarara uğrad ığına işaret ettiği ve mitokondrilerdeki 
enzimlerin de scruma geçtiği belirtilmektedir ( 3 i ). 

Tarım işeilerinde organik fosforlu insektisitlcrle meydana gelen 
zehirlenmeler sonucunda SGOT, SGPT ,ALP dc~erlerinde artış olduğu: üre ve 
kreatinin değişmediği . (33,"'4). Başka bir araştırmada da SGOT,SGPT, alkalen 
fosfataz ve serum OZlnolalitesi ile kreatinin değerlerinin kontrole oranla daha 
}'Üksek olduğu belirtilmektedir( 44 ). 

Kendi bulgulanımza göre de klorprifos uygulanan grubun üre 
değerlerinde % 8 oranında önemli kreatinin değerlerinde ise hafif bir artış 

belirlenmiştir. Plazma üre ve kreatinin düzeyleri, bunların yapım ve atım hızıarı 
arasındaki dengeye ba~ımlıdır.Üre karaciğerdeki aminoasit yıkımının son ürünü 
olarak karaciğerde sente7jeııen ürenin plazma değeri böbrek yanında karaciğerinde 
foıı.ksiyonlarınm incelenmesinde sıkça istenir. Ağır doku harabiyeti ve akut açlığa 
bag:ıı olarak doku katabolizmasındcı büyük bir 3r1.JŞ bulunan olgulard.: ... , ö7..cllikle 
renal do laşım faktörlerine ba~1ı olarak renal işlevin de çoğuıılukla hafifçe 
bozulması görü ldüğünden , kan üre düzeyleri " normalin" üzerine çıkabilir. 
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Kreatinin endojen kreatin yıkımı ile üretilmesi nedeniyle plazma kreatinin 
düzeyleri diyet tarafından degi ştirilemez. Dolaşırnda mevcut kreatinin, doku kreatin 
metabc' izmasıııın ürünüdür.Doku yıkımında bir artış bulunması halinde 
dolaşımdaki kreatinin düzeyinde de artış olacagmın düşünülmesine karşın, bu artış 

ürede görülen artışın çok altındadır.( 47 ). 
Klorprifos verilen grupların kan glikoz düzeyinde meydana gelen 

değişimler anlamlı bulunmamıştır.Bütün gruplarda görülen hafif bir artışın stres 
sonucu yükselebileccAi düşünülmektedir. Stre!': !':iiresince de hipergliseminin 
görülebileceği ve katekolaminlerin glukoz sekresyonuna neden olabi leceği 

bildirilmektedir (46). Organik fosforlu insektisitlerle zehirlenme sonucunda kan 
glikoz düzeyinde meydana gelen artış birçok araştıncı tarafından ortaya 
konulmuştur ( 8, 27, 33, 38 ). 

Klorprifosun sedimentasyon değerlerini değiştirmediı1.i beli rlenmiştir . 

Köpekler üzerinde yapılan çalışmada da organik fosforlu insektisitlerin 
sedimentasyon degerlerini değiştirmcdigi bi ldirilmektedir (40 ). 

Organik fosfo rlu insektisitlerle zehirlenen hayvanlarda ( 8, 40 ) ve 
insanlarda (33) lökosit sayılarında artı ş olduğu bclir lenntiştir.Schalm ve 
arkadaş ları ( 42 ). ilaç toksikasyonları ve lokal enfeksiyonların lökositozise ve buna 
bağlı olarak nötrofiJiye, aynı şekilde ilaç toksikasyonlarının lökopeni ve 
nötropeniye neden olabileceğini bildirmektedirler. 

Bulgularımıza göre de kloroprifos verilen grupların total lökosit sayısında 
% 15 oranı nda bir artış görülmüştür. 

Araştımıam ızda , klorprifos verilen grupların hemoglobin, hernatokrit ve 
total eritrosit değerlerinde görülen azalma bir" hipoplastik anemi" şekillendigine 
işaret etmektedir.A)1ug: ve arkadaşları (8 ), tek urnaklı hayvanlarda ve 
ruminantlardn etil parmion verilen hayvanların hematokriı değerlerinde artış 

olduğunu bildirirken , tavş.ın ve köpeklerde önemsiz bir anış, &.ğıtıındaıı 2 saat 
sonra ise % 2 i oranıııda bir düşüş oldugu görülmüştür.24 saat sonra ise tekrar 
normalin üstüne ç ıkmıştır.Tavşanlarda ise, 24 saat içinde % 14.4 oranında sürekli 
bir azalma kaydedilmiştir. Bu araştırıcılar kanın koyulaş..1cağl yerde sulanmasınııı 
soru olarak ka ldığını belirtmeleri ne karşın kendi bulgularınma göre total eritrosit 
sayısının azalmasına paralel olarak hemoglobin ve hematokrit değerlerinde görülen 
azalmanın normalolduğu ve hipoplastik bir aneminin o luştu~ı kanısına varı l dı . 

Klorprifosun tck başına ve ivermektinle birlikte verildig:i grup ların 
bulguları kendi araları nda karşılaşt ırı ldıg:ında SGOT enzim düzcyindcki anış 
dışında önemli bir fark görülmemiştir. 
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