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1. Picornaviridae

Picornaviridae ailesinin genel 6zellikleri

Pico= kiigiik anlamima gelmektedir. Picornaviruslar zarfsiz ve kiibik simetrili
viruslardir. En kiigiik yapili viruslar arasinda yer alirlar ve virion g¢aplar1 yaklagik 25-30
nm’dir. Viral genom tek iplik¢ikli pozitif anlamli ve linear yapida bir RNA’dan
olugsmaktadir. Viral RNA 5’ ucunda kovalent olarak baglanmis bir protein (VPg)
tagimaktadir. Picornaviruslarin replikasyonu konakg1 hiicrenin sitoplazmasinda gergeklesir.
Hiicrelerde CPE olusturur ve konak hiicrenin yikimlanmasi ile virus disar1 sagilir.
Picrnaviruslar horizontal olarak bulasir. Bu ailede insan ve hayvanlarda enfeksiyon
olusturan yaklagik 20 genus bulunmaktadir. Bu genuslar arasinda genetik farklilik ve pH
duyarlilik farklari vardir. Bu nedenle dezenfektanlara duyarliliklart degiskenlik gosterir.

SAP HASTALIGI
(Foot and Mouth Disease)

Sap hastaligi (Foot mouth disease- FMD) sigir, koyun, keci, domuz ve yabani
ruminantlarin sikluslu akut, atesli ve ¢ok bulasici viral bir hastaligidir. Enfekte hayvanlarla
temas eden insanlarin nadir olarak ellerinde, agiz ve yiiz bolgesinde karakteristik lezyonlar
olusabilir. Hastalik iilkemizde halk arasinda “tabak hastalig1i” adiyla bilinmektedir. Sap
hastalig1 ilk kez 1546 yilinda italya’da tanimlanmistir. 1898 yilinda Loefler ve Frosch isimli
aragtiricilar tarafindan hastalik etkeninin filtrelerden gectigi gosterilmis ve viral nedenli ilk
hastalik olarak sap hastalig1 kayda ge¢cmistir. Sap hastaligi verim diisiikligii, 6zellikle geng
hayvanlarda 6lim ve sit veriminde azalmalara neden oldugu i¢in ekonomik agidan biyik
onemi olan bir hastaliktir. Diinyada genis bir yayilma alanina sahip olan sap hastalikligi
Avustralya, Kuzey Amerika ve Yeni Zelanda disinda biitiin tilkelerde goriilmektedir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Picornaviridae ailesinin Aphtovirus genusu iginde yer alan kibik
simetrik yapida ve zarfsiz bir RNA virusudur. Zarfsiz oldugundan yag ¢oziiciilere (eter ve
kloroform) karsi dayaniklidir. Picornaviridae familyas: genel ozelliklerini tasir, ancak
virion tizerinde 4 degil 3 tane kapsid proteini (VP1, VP2, VP3) vardir. Sap virusu dogal
sartlarda yiikksek mutasyona sahiptir ve antijenik olarak birbirinden farkli 7 serotipi (O, A,
C, Asia-1, SAT-1, SAT-2 ve SAT-3), ¢ok sayida alt tipi ve varyant1 vardir. Serotipler
aralarinda karsilikli bagisiklik olusmamaktadir. Diinyanin farkli bolgelerindeki salginlarda
tilkelerin serotip haritalar1 olusmustur. O, A ve C serotipleri Giiney Amerika, Avrupa,
Afrika ve Asya’da, SAT-1, SAT-2 ve SAT-3 serotipleri Afrika’da, Asia-1 serotipi Asya
kitasindaki iilkelerde goriilmektedir. Sap virusu dogal sartlarda yiiksek oranda mutasyona
sahiptir. Hastalik salginlar1 farkli serotip veya alt tiplerin kombinasyonu seklinde ortaya
cikabilir. Virus pH 7-9 arasinda canliligini korurken, bunun disindaki degerlerde (pH<7 ve
pH>9) hizla inaktive olur. Normal cevre 1sisinda virus en az 20 gun, yapagida 14 giin, sigir
derisinde 4-6 hafta, kontamine ayakkabilarda 14 hafta, saman ve yemde 15 hafta, kuru
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hayvan gubresinde 14 gun (kisin 28 giin), siit tozunda 1 yil, tereyaginda 15 giin aktivitesini
korurken, 50°C’nin Uzerinde suratle inaktive olur. Kesilen hasta hayvanlarin kaslarinda ve
organlarinda virus belirli pH degerinin altina diisiinceye kadar aktivitesini korur. Lenf
bezleri, omurilik, yag ve kanda asitlesme olmadigi i¢in bu dokularda aylarca enfeksiytz
kalir. Sap virusu, pH 7-9 degerleri arasinda stabil olmakla beraber virusun en dayanikli
oldugu pH degerleri pH 7.2-7.6 arasindadir. Sap virusunun saha sartlarinda inaktivasyonu
icin %4’1uk sodyum karbonat ve %1’lik sodyum hidroksit kullanilabilir.

Sap hastalig1 virusunun farkli hiicre kiltlrleri ve deneme hayvanlarinda iiretilmesi
mimkunddr. Sigir ve koyun fotuslarindan hazirlanan primer bobrek hiicre kiiltiirleri ile
BHK-21 devamli hiicre hattilar1 en duyarli olan hiicre kilturleridir. Fazla miktarda virus
elde etmek icin BHK-21 siispanse hiicre kiiltiirii kullanilir. Virus sitoliz ile karakterize CPE
olusturarak iirer. Kobaylar ile 3-5 giinlik fare yavrular ideal deneme hayvanlaridir.
Deneysel enfeksiyonu takiben fare yavrularinin arka bacaklarinda felg olusur ve 2-10 giin
icinde OlUrler. Ayrica, fare yavrulart virus izolasyonu, virus titrasyonu ve notralizasyon
testlerinde kullanilir. Kobaylar, patogenez denemelerinde ve teshis i¢in tip ve alt tiplere
kars1 spesifik immun serum hazirlanmasinda yararlanilir.

Epidemiyoloji

Virus yiiksek diizeyde bulasic1 6zellige sahiptir. Bu nedenle enfeksiyon korunma
altina alinmamis hayvan popiilasyonlarina hizla bulasir. Virus nakli ve hastalifin yayilist
direkt ve indirekt yolla olabilir. Enfekte ve hasta hayvanlarin salya, vezikiil kabugu ve
s1vis1, siitii, semeni, idrar ve diskis1 ile virus sacilabilir. Idrar ve gaitada virus bulunmasina
ragmen epidemiyolojik degeri yoktur, ¢linkii bu materyallerde bulunan virus miktar1 az
olmaktadir. Virusun taginmasinda ahir, mera, hayvan pazarlar1 ve nakil sirasinda hayvan
hareketleri 6nemli rol oynamaktadir. Yabani ruminantlar ise, hastaligin yayilisinda diizensiz
bir role sahiptirler. Ayrica bulasik yemler, nakil araglari, kuslar ve sinekler de virusun
taginmasina yardimet olurlar. Ahir personelinin kullandigr malzemeler, hayvansal {irtinler ve
mezbaha atiklar1 hastaligin baska yerlere tasinmasinda rol oynayabilir. Insanlar da hastaligin
bir yerden baska bir yere naklinde rol oynarlar. Hasta hayvanlarin bulundugu yerin
havalandirilmas: bile aerojen yolla virusun naklini saglayabilir. Sap virusu aerosol yolla
rlizgarin  durumu, hava sicakligi ve nem oranina bagli olarak olduk¢a uzaklara
tasinabilmektedir.

Hastaligin yayilisinda en 6nemli kaynak hasta hayvanlardir. Salya, inkubasyon siresi
icinde ve klinik belirtilerin seyri sirasinda enfeksiyozdiir. Sigirlarda enfeksiyonu izleven 9.
saat iginde virus salya ile sagilmaya baslar. Siit genellikle hastaligin sonuna kadar
bulagicidir. Hastaliktan iyilesen hayvanlar farengeal bdlgelerinde virusu uzun siire tasirlar
(koyunlar 9 ay, sigirlar 3.5 yil). Mezbahada kesilen hasta hayvanlarin tiimiinde ve mezbaha
urinlerinde virus bulunur. Enfekte hayvan etlerinin 24 saat siire ile 6n sogutmada
tutulmalarindan sonra da virus bulundurduklari 48 saat sonra ise virusa rastlanmadig tespit
edilmistir. Hasta veya yorgun olarak kesilen hayvanlarin kaslarinda etin asite doniistimii
olduk¢a yavas meydana gelmektedir. Bu durum virusun kaslarda pH’a bagli olan
inaktivasyon siiresini uzatmaktadir. Ozellikle kemik iligi tehlike olusturmaktadir. Klinik



olarak saglikli goriilen hayvanlarin kesiminde virus kemik iliginde konserve duruma geger
ve bunlarm firiinleri, 6rnegin kemik unu ile yayilabilir. Kesimi izleyen sok dondurmalarda
virus viicut kaslarinda aylarca kalir.

Sap hastalig1 Afrika, Asya ve Giiney Amerika’nin biiyiik boliimiinde endemiktir.
Hastaliktan ari olan Japonya, Giiney Kore, Ingiltere ve diger Avrupa iilkelerinde 2000-2001
yillar1 arasinda epidemilere neden olmustur. Sap virusunun konake¢i spektrumunun genis
olmasi, enfekte hayvanlarda yiiksek diizeyde salinmasi, kiigiik dozlarda enfeksiyon
olusturabilme yetenegi, hizli replikasyon siirecine sahip olmasi ve riizgarla tasinma dahil
bir¢ok bulasma modelleri ile yayilabilmesinden dolayi sap hastaligi kontrol ve eradikasyonu
zor ve masrasi olan bir hastaliktir.

Patogenez ve Patoloji

Sap virusu oncelikle solunum yolu ile yayilmakta ve duyarli hayvanlara respiratorik
yoldan girmektedir. Hayvanlar inklibasyon dénemi ve enfeksiyonun klinik olarak seyrettigi
donemde virusu inhalasyon yolu ile sacarlar. Virus ilk olarak faringeal bdlgede replike
olduktan sonra lenfatik sistem ve kan dolasimi yoluyla biitin viicuda yayilir. Sindirim
sistemi, meme bezleri, deri, tikrik bezleri, tiroid, adrenal bezler ve kas dokular1 6zellikle
kalp kas1 virus ¢ogalma bolgeleridir. Yaklagik U¢ gun stren bir viremi sonucunda virus
ozellikle deride, bas mukozasinda, ayaklarda ve memede vezikil olusumuna neden olur.
Vezikiillerin birlesmesi ile hastaligin karakteristik 6zelligini olusturan aft ve bullalar olusur.
Bunlar genellikle kabuklasir ve kabuklar 24 saat sonra diiser. Kabuklarin ayrilmasindan
sonra kirmizi renkte tlserle agiga ¢ikar. Birkag¢ giin sonra lezyonlari iizerinde nekrotik epitel
parcalart meydana gelir. Ozellikle agiz bolgesinde ve dil iizerinde hastaliga 6zgii
graniilasyon dokusu olusur. Hastaligin perakut seyrinde gen¢ hayvanlarin kalp kasinda
kaplan derisi goriniminde gri-sar1 ve beyaz lekelerin olugsmasi otopside patognomoniktir.
Canli hayvanlarda dil, diseti, agiz ve burun bdlgesinde goriilen vezikiiler lezyonlara ek
olarak otopside rumende vezikll ve Ulserler gortlebilir. Histopatolojik olarak epidermis
tizerindeki stratum spinosum tabakasindaki hiicreler siskindir ve balonumsu dejenerasyon
goralar.

Duyarli hayvanlarin faringeal bolgelerine karsi asir1 affinite gosteren virus bu
bolgede bararak persiste enfeksiyona yol agabilir. Virusu aldiktan 4 hafta sonra siirekli ve
aralikli olarak sap virusu iireten ve sacan hayvanlar persiste enfekte veya tasiyici olarak
kabul edilirler.

Kobaylarda ¢zellikle patogenez denemeleri basarili sonug¢ vermektedir. Arka ayak
taban derisinde yapilan skarifikasyondan 24-48 saat sonra enfeksiyon yerinde primer aft
sekillenir. Daha sonra viremi olusur ve 14-52 saat iginde virus kanda tespit edilebilir.
Enfeksiyonu izleyen 2-5. giinlerde viicudun diger bélgelerinde ve agiz mukozasinda
sekonder aftlar meydana gelir.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkiibasyon siresi 2-8 guin arasinda degismektedir. Sigirlarda ilk hastalik
belirtisi yiiksek atestir. Sekonder aftlarin olusumundan 1-2 glin sonra kaybolur ve hastalik



atessiz seyreder. Sekonder enfeksiyonlarin olusmasi halinde ates yeniden yiikselir. Atesli
donemde hayvanlarda iplik seklinde salya akmaya baslar ve agiz mukozasinda kizariklik
gortiliir. Daha sonra dudaklarin i¢ kisminda, dis etinde, {ist ¢enenin digsiz kisimlarinda dilin
arka kisminda ceviz veya yumurta biiyiikliigiinde kesecikler olusur. Ayrica, bu keseciklere
ayakta, catal arasinda, meme ve meme basinda da rastlanir. Kesecikler genellikle 24 saat
icinde yirtilir. Ayak ve memelerdeki lezyonlar sekonder enfeksiyonlara bagli olarak
apselesebilir. Hastaligin iyi seyir sekillerinde iyilesme agiz mukozasinda yaklasik 10.
ginde, ayaklarda 30. giinde meydana gelir. Sap ¢ogunlukla iyi seyirlidir fakat bazen kalp
kasinin dejenerasyonu durumunda 6 ayliktan biiylik buzagilar etkilenir ve prognoz koétidar.
Hastalanan gebe ineklerde yavru atma gozlenir. Ayrica enfeksiyonu gegirenler uzun bir slre
verimsiz olurlar.

Koyun ve kecilerde hastalik genellikle sigirlara nazaran daha hafif seyreder.
Semptomlar ve lezyonlar sigirlardaki kadar siddetli de olabilir. Enfekte sigirlar arasinda
tutulan koyunlarda baslangigta c¢ok hafif hastalik tablosu gorulir. Lezyonlarin
gorilmesinden 12-24 saat once ates baslar ve bu 4 giin siirer. Ates genellikle 40-41.7°C
arasindadir. Bununla beraber istahsizlik, halsizlik ve slt veriminde diisme goriiliir. Agiz
lezyonlar ile birlikte goriilen klinik belirtiler fazla siddetli olmaz. Bazen dis gicirdatmasi ve
fazla salya gordlebilir. Akut olaylarda ayak lezyonlarina bagli topallik goriiliir. Hayvanlar
dizleri Gzerinde ydrirler. Tirnak diismesi goriiliir. Komplikasyon olmazsa hastalik 15 giin
icinde 1iyilesebilir. Sekonder etkenler devreye girmis ise 0lume neden olan pneumoni,
abortus, mastitis ve kalict topallik goriiliir. Kuzularda hastaligin seyri ¢ok kisa ve
oldurtcudir. Olimden 6nce kuzularda belirgin kas zayiflig: ile kollaps durumu gozlenir.
Ates Ve tasikardi belirgindir. Mortalite yiiksektir. Kecilerdeki lezyonlar da koyunlarinkine
benzer. Kegilerde agiz lezyonlanna koyunlara nazaran daha fazla rastlanir. Genellikle
semptomlar topallik ve ataksidir. Ates, burun akintis1 ve hafif salivasyon gorulur.

Geng dana, kuzu ve oglaklarda hastaliga bagli olarak vezikiiller olusmadan 6nce kalp
kasinda meydana gelen dejenerasyon ani 6limlere neden olabilir. Yash hayvanlarda 6lim
orant ¢ok disuktir. Sap hastaligi zoonotik Ozellik tasimaktadir. Sap virusuna Kkarsi
insanlarin duyarlilig1 az oldugu i¢in, hastalik olduk¢a nadir goriillmektedir. Hastalik genelde
enfekte hayvanlarla direkt temas veya laboratuvar enfeksiyonlar1 seklinde meydana
gelmektedir. Indirekt olarak virus kapsayan siitlerle de hastalik bulasabilmektedir. Insanlarin
hastaliga yakalanabilmesi icin ya virus miktarinin ¢ok fazla ya da etkenin virulensinin ¢ok
yiiksek olmasi gerekir. Hastalik insandan insana tasinmamaktadir. Insanlarda ¢ok nadir
olarak el ve agizda lezyonlar olusturabilir ancak prognoz iyidir.

Teshis

Epidemiyolojik durum ve klinik bulgular sap hastaligindan siiphelendirir. Kesin
teshis etken izolasyonu veya antikor tespiti ile yapilmaktadir. Akut olgularda vezikiil sivisi
ve epiteli yliksek konsantrasyonda sap virusu igerdigi i¢in tani1 materyali olarak kullanilir.
Bu numuneler agiz, ayak veya baska bolgelerden alinmali ve pH 7.4’1ik gliserinli buffer
solusyonunda laboratuvara ulastirilmalidir. Epitel 6rneklerinin uygun olmadigir durumlarda
kan ve akut olgularda salya tani materyali olarak kullanilabilir. Probang yardimi ile
ozefagus ve farenksten sivi alinabilir. Olen hayvanlardan lenf yumrulari, tiroid ve adrenal
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bezleri, bobrek, dalak ve kalpten pargalar alinip virus izolasyonu yapilabilir. Sap virusunun
izolasyonu icin en sik kullanilan hiicre kiiltiirleri primer hicre kultirleri ve BHK-21
devamli hiicre hatlaridir. Sap hastaliginin tanis1 ve saha suslarinin tiplendirilmesinde
onceleri kullanilan komplement fikzasyon testi yerine giliniimiizde daha hassas, daha
spesifik ve daha cok 6rnek ile calisma olanagi veren ELISA sistemleri kullanilmaktadir. Son
yillarda sap hastaliginin tanisi i¢in ¢esitli PCR yontemleri gelistirilmistir.

Sap hastalig1 serolojik olarak spesifik antikor yanitinin saptanmasi ile tanisi
yapilabilir. Kan serumlarinda sap hastaligi etkenine karst olusan antikorlarin tespit
edilmesinde 6zellikle notralizasyon testi ve ELISA kullanilmaktadir.

Sap hastaliginin ayirici tanisinda topallik, mukozal erozyonlar, salya, nazal akint1 ve
meme lezyonlarina neden olan diger hastaliklar gézoniinde bulundurulmalidir. Hastalik
klinik olarak; mukozal lezyonlar agisindan BVD, IBR, sigir vebasi, mavi dil, malignant
kataral fever ile meme lezyonlari agisindan ise ¢igek grubu hastaliklar ve herpes mamillitis
ile karisabilir.

Korunma ve Kontrol

Bagisiklikta dogal kazanilan aktif ve pasif immunite s6z konusudur. Dogal kazanilan
aktif immunitede enfeksiyon geciren hayvanlar uzunca bir sire ikinci bir enfeksiyona karsi
korunurlar. Immunite tip spesifiktir ve hayvanlar yalnizca aym tiple olusacak yeni bir
enfeksiyona kars1 bagisiktirlar. Bagisikligin siiresi virus susuna baglh oldugu kadar,
hayvanlarin immun durumlarina da bagimlilik gosterir. Enfeksiyondan sonraki 4-5. glinlerde
kanda nétralizan antikorlara rastlanir. Bu antikorlar hizla ¢ogalarak 2-3 hafta sonra en
yiiksek degere ulasirlar. Dogal kazanilan bagisiklik 1 yildan fazla devam eder. Ancak diisiik
duzeydedirler.

Dogal kazanilan pasif immunitede, bagisiklik anneden yeni doganlara nakledilir.
Yeni doganlarin kan serumlarinda antikor sevivesi baslangigta annenin antikor seviyesiyle
es degerlidir. Ik siit emmeden sonra yaklasik 7 saat i¢inde yeni doganlarin kanlarinda
notralizan antikorlar saptanabilir. Bu antikorlar 24 saat sonra maksimum diizeye ulasirlar ve
48 saat kadar bu seviyelerini korurlar. Yaklagik 12 giin sonra antikor seviyesi yartya diiser.
Normal sartlarda siit emme yolu ile alinan antikorlarin ortalama etki siiresi 16 hafta
kadardir. Buzagilarda kazanilan pasif immunite, aktif immunitenin olusumu ile gittikge
azalmaya baglar ve daha sonra kaybolur.

Sap hastaliginin kontrolii, iilkenin hastalik kontrol politikalar1 ve epidemiyolojik
durumuna bagh olarak farklilik gosterir. Sap hastaligi bir¢ok iilkede ihbari mecburi
hastaliklar listesindedir. Hastaligin kontroli igin uluslararasi bir isbirligi gereklidir.
Hastalikla miicadelede asil amag¢ bulasmanin dnlenmesidir. Bu amag i¢in 3 ana strateji
uygulanmaktadir. Bunlar;

1. Kesim,
2. Karantina ve
3. Asilama



Enfekte hayvanlarin kesilmesiyle virus ¢gogalmasi dnlenmis olur ve bdylece bulasma
zinciri kirilir. Bu yontem hastalik insidensinin diislik oldugu ulkelerde uygulanabilir.
Hastalikla mucadele yontemlerinin basinda karantina uygulamalart ve dezenfeksiyon
gelmektedir. Hayvan hareketlerinin 6nlenmesi ile hastaligin bir bélgeden baska bir bolgeye
yayilmasi engellenebilir. Bu arada tasitlar, insanlar, et ve iriinleri ile de hastaligin
yayilmamasina dikkat edilmelidir. Mlcadelede en etkili yontem asilama uygulamasidir. Sap
asilar1 inaktif a1 olarak monovalan, bivalan ve trivalan olarak hazirlanmaktadir. Asilamay1
takiben olusan koruyucu bagisiklik, enfeksiyonu takiben olusandan daha kisa siirelidir. Bu
nedenle yilda iki veya daha fazla asilamaya ihtiyag¢ vardir. Ulkemizde hastalikla miicadele
amaciyla asilama ile beraber karantina uygulamasi yapilmaktadir. Ruminantlarda ilk
asilama yas1 4. aydir. Koyunlarda ilk bir yasina kadar {i¢ as1 olanlarin bir yildan fazla
korundugu gériilmiistiir. ikinci yilda iki kez, {i¢iincii yildan itibaren de bir kez asilamanin
yeterli oldugu tavsiye edilmektedir. Tiirkiye’de Tarim Gida ve Hayvancilik Bakanligina
bagli Ankara’daki Sap Enstitiisii bu konudaki yetkili baslica kurumdur. Ulkemizde hastaliga
kars1 korunmak amaciyla Sap Enstitlisii tarafindan O, A ve Asia 1 serotiplerine karsi
iiretilen asilar ve ithal ticari asilar kullanilmaktadir.

SIGIRLARIN ENTEROVIRUS ENFEKSIYONU

Sigirlarda enteritise ve rhinitise neden olan viral hastaliklardandir. Virus hem
hastaliklt hem de saglikli sigirlardan izole edilmistir.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Hastalik etkeni Picornaviridae ailesinin Enterovirus genusu iginde yer alan kubik
simetrik yapida ve zarfsiz bir RNA viruslaridir. Zarfsiz oldugundan eter ve kloroform karsi
dayaniklidirlar. Picornaviruslarin genel o6zelliklerini tasirlar. Virus, sigir kaynakli hiicre
kiiltiirlerinde, kuzu bobrek, insan, mayniun ve tavsan bobrek hiicre kiiltiirleri de virus
iiretilmesinde kullanilabilir. Etken hiicre Kkiiltlirlerinde CPE olusturarak iirer. Ayrica
embriyonlu tavuk yumurtasinda ve civciv embriyo fibroblast hiicre kilturlerinde dretilebilir.
Bircok dezenfektana 6zellikle de asit ve alkalilere direnclidir.

Sigirlarin entereviruslar ilk defa atesli sindirim ve solunum sistemi semptomlari
gosteren bir buzagidan izole edilmistir. Daha sonralar1 ise etken klinik olarak hasta veya
klinik olarak saglikli hayvanlarm burun mukozalarindan izole edilmistir. Ug serotipi (tip 1-
2-3) mevcuttur. Bu serotipler ile insanlarin enterovirus suslari arasinda antijenik bir yakinlik
tespit edilememistir. Enfekte sigirlar virusu solunum-sindirim kanali mukozalari ve burun
akintilar1 ile sagarlar. Direkt temas ile nakledilirler. Etkenin baslica giris yolu nazal-oral
mukozalaidir. Klinik semptom gostermeyen enfekte hayvanlar virus rezervuari olarak kabul
edilirler. Antikor taramalari enfeksiyonun genis bir yayilimi oldugunu gostermektedir.
Hastalik ¢cogunlukla geng sigirlarda goriiliir ve yilin her mevsimi ortaya ¢ikabilir. Hastalikli
ve saglikli sigirlarin phrangeal swab ve diskilarinda virus tespit edilmistir. Enfeksiyon
enfekte hayvan ve hayvan iriinleriyle yayilir. Et iiriinlerinin dondurulmasi ile virus uzun
siire canli kalir. Hastaligin yayilma hizi, insidensi ve neden oldugu ekonomik kayiplari
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saptamak giictlir. Buna ragmen tiim diinyada yaygin olusu ve virusun ishal, abortus ve
solunum hastaliklarina neden olusu agisindan ekonomik éneme sahiptir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Hastalik etkeni organizmaya nazal-oral girer. Virusun konak¢iya ulasmasinda
virusun ¢evre sartlarina direngli yapist 6nemlidir. Sindirim kanali boyunca virusun
etkilemeden gegisine izin verir. Gerek dogal ve gerekse deneysel enfeksiyonlarda 2-4
gunlik bir inkubasyon suresinden sonra ser6z bir burun akintisi ortaya ¢ikar. Daha sonra
ates ylikselmesi, istahsizlik, ishal, oOksurik, anoreksi ve dispne gorulebilir. Deneysel
enfeksiyonlardan sonra interstitial bir pneumoni gozlenir. Enteroviruslar diger enfeksiyoz
viral (rotavirus, coronavirus, parainfluenza-3 virus, respiratory syncytial virus ve pestivirus)
ve bakteriyel (Manneheimia hemolitica, Pasteurella multocida, Hemophilus somnus ve
Escherichia coli) etkenlerle beraber enteritis ve bronchopneumoniye neden olmaktadir.
Buzag ve sigirlarda subklinik enterovirus enfeksiyonlar1 subklinik seyreder. Solunum ve
sindirim kanalina olan affinitesi yaninda bazi suslar genital kanala ve embriyonal dokulara
affinite gosterir. Sigr enteroviruslarinin infertillte, abortus ve 6li dogumlara yolagtigi da
bildirilmistir.

Teshis

Sigirlarda enterovirus enfeksiyonlarinin klinik olarak teshisi miimkiin degildir. Diger
enfeksiy0z hastaliklardan ayirt etmek yalnizca hasta hayvanlardan alinan ¢ift serum
numunesinde notralizasyon testi ile mumkundur. Virus izolasyonu igin, hastaligin akut
doneminde alinan disk1 ve burun akimtisinin sigir bobrek hiicre kiiltiiriinde pasajlarimasi ile
gerceklestirilebilir. Sigir enteroviruslari enfekte ve klinik olarak saglikli sigirlarin
gaitalarindan izole edilmistir. Gaitadan izole edilen enteroviruslarin yaninda akcigerlerden,
burun akintisindan, spermadan, genital organlardan ve fotustan izole edilen enteroviruslar
da mevcuttur.

Korunma ve Kontrol

Sigirlarda enterovirus enfeksiyonundan sonra nétralizan antikorlar olusur. Nétralizan
antikorlar kolostrum ile yeni doganlara nakledilir. Sigir enteroviruslarinda spesifik bir
micadele bugin ic¢in uygulanmamaktadir. Genel olarak miicadelede hijyen tedbirleri,
dezenfeksiyon ve sekonder enfeksiyonlara kars1i antibiyotik tedavisi gozoniinde
bulundurulmalidir. Bunun disinda diger enfeksiy6z hastalik etkenlerinin sekonder olarak
bulagsmasina engel olunmalidir.
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2. Flaviviridae

Flaviviridae ailesinin genel 6zellikleri

Flavus= sar1 anlamina gelmektedir. Flaviviruslar zarfl, kiiresel goriiniimlii ve 45-60
nm biiyiikliige sahip viruslardir. Kapsid kiibik simetrilidir. Viral genom pozitif anlaml tek
iplikcikli linear RNA yapisindadir. Ciplak (kapsidten arindirilmig) RNA enfeksiyoz 6zellige
sahiptir. Viral genom yaklagik 10 protein kodlamaktadir. Bu proteinler tek bir ORF (open
reading frame=okunma bolgesi)’dan sentezlenen poliproteinin translasyon sonrasinda
enzimatik olarak parcalanmasiyla (post-translasyonel ayrilma) ortaya ¢ikar. Virus gogalmasi
ve olgunlagsmasi hiicre sitoplazmasinda olur ve yeni nesil virionlar enfekte hiicreden
tomurcuklanma yoluyla sacilir. Viral zarf hiicrenin endoplazmik retikulumundan kéken alir.
Bu ailede insan ve hayvanlarda enfeksiyon olusturan 3 genus yer alir. Flavivirus
genusundaki viruslarin 6nemli bir boliimii sokucu sinekler ve keneler araciligr ile bulasir.
Bu genusta zoonotik karaktere sahip bir¢cok virus tiiri bulunmaktadir. Flavivirus
genusundaki bazi viruslarin biyolojik silah olarak kullanilma potansiyeli bulunmasi
nedeniyle biyoglvenlik seviyesi 3 veya 4 (Biosafety Level: BSL-3 ve 4) olan
laboratuvarlarda ¢alisilmasi gerekir. Pestivirus genusundaki viruslar hayvanlarda enfeksiyon
olusturur, vertikal veya horizontal olarak bulagabilir. Hepacivirus genusunda yer alan
hepatitis C virusu ise viicut sivilartyla, kanla ve cinsel yolla bulasabilir. Bu ailedeki viruslar
cevre sartlarma fazla dayanikli degildir. Flaviviruslar ¢evre sartlari ve dezenfektanlarin
etkisiyle kolaylikla inaktive olurlar.

SIGIRLARIN ViRAL DiYARESI
(Bovine Viral Diarrhea)

Sigirlarin viral diyaresi (bovine viral diarrhoea- BVD) sigirlarla birlikte koyun ve
kecilerin solunum sistemi, sindirim sistemi ve genital sistemini etkileyen akut seyirli veya
persiste enfeksiyonlara neden olan bir viral enfeksiyonudur. Hastaliga bagl olarak uterusta
enfekte olan fetiista dogum sonras1 konjenital anomalilerin meydana geldigi goriiliir. Ilk
defa 1946 yilinda ABD’nin New York eyaletinde sigirlarda yiliksek ates, siit veriminde
azalma, diyare, depresyon ve gebe hayvanlarda abortlarla karakterize bir hastalik olarak
tanimlanmistir. Hastaligin sigir yetistiriciligi yapilan biitiin ilkelerde yaygin oldugu
bilinmektedir. Tirkiye’de sigir ve koyunlarda hastaligin varligi serolojik ve virolojik
caligmalarla ortaya konulmustur.

Etiyoloji

Hastalik etkeni olan BVD virusu Flaviviridae ailesi iginde Pestivirus grubunda
smiflandirilan kiibik simetrik yapida, zarfli ve RNA genomuna sahip bir virustur. Antijenik
olarak tek tiptir. Referenz sus NADL’dir. Koyunlarin border disease ve klasik domuz vebasi
ile yakin antijenik iliski i¢erisindedir. Virus yag eriticilerine ve yiiksek sicaklik degerlerine
kars1 duyarlidir. Dis etkilere kars1 dayaniksizdir. 37° C’de 46 saatte, 56° C’de 35 dakikada
enfeksiyozitesini kaybeder. BVD virusunun hicre kulturinde sitopatolojik etki (CPE)
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olusturup olusturmamasimna gore ayrimi yapilan 2 biyotipi bulunmaktadir. Bunlar;
sitopatojen (cp) ve sitopatojen olmayan (ncp) biyotiplerdir. S6z konusu biyotipler hastaligin
patogenezinde 6nemli role sahiptir. Virusun ayrica genetik 6zelliklerine gére ayrimi yapilan
farkl1 iki genotipi (BVDV-1 ve BVDV-2)’de bulunmaktadir. Virusun iiretilmesinde sigir ve
koyunlardan koken alan primer ve MDBK gibi devamli hiicre kiilttirleri kullanilir. Virus
Uremesi; sitoplazmada vakuol olusumu, graniilasyon, g¢ekirdek zarinda hiperkromazi ve
cekirdek piknozu seklinde CPE ile karakterizedir. CPE olusturmadan iireyen virus suslari;
immunfloresans, immunperoksidaz ve homolog interferens fenomeni ile saptanabilir.

Epidemiyoloji

Enfeksiyon spektrumunda sigirlann yaninda koyunlar, keciler, domuzlar ve yabani
gevisgetirenler bulunur. Cogu zaman koyun, ke¢i, domuz ve diger infekte hayvanlar sigir
siiriilerine enfeksiyonun bulasmasina yardimci olur. Bulasma BVD ile persiste ya da gegici
olarak enfekte hayvanlarla direkt veya indirekt temas sonucu meydana gelmektedir. Enfekte
hayvanlara ait kan, burun akintisi, tiikkriik, gozyasi, semen, siit, gaita, idrar, uterus akintilari,
amniyotik s1v1 ve yavru zarlan ile virus sagilabilir. Hastaligin bulagsmasinda indirekt olarak
yem, i¢rne sulari, ahir personeli ve tasit araglari rol oynar. Bu baglamda suni tohumlama ve
benzer uygulamalar ile iatrojenik bulagmalar 6nemlidir Gaita ile virus sagilis1 aylarca devam
eder. Ozellikle herhangi bir klinik tablo olusturmayan fakat devamli viremi faz1 gegiren
hayvanlarin hastalifin yayilisinda en biiyiik rolii oynadiklan saptanmistir. Bu hayvanlara
persiste enfekte hayvanlar denir. Hastalik i¢in ana kaynak persiste enfekte (immunotolere
persiste enfekte) sigrlardir. Bu sigrlar hayat boyu ylksek diizeyde virus sagarak slriide
hastalign yayilmasini ve devamliligni saglarlar. Klinik olarak hastalik olgular1 daha ¢ok 6 ay
ile 2 yas arasindaki sigrlarda goriiliir. Canli vektorler ile hastaligin gegisi bilinmemektedir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Virusun organizmaya girisi nazal-oral yolladir. Virus, burun ve burun boslugu
epitellerinde, agiz boslugu, larenks ve farenks epitellerinde ¢ogalir. Mukozalarda erozyonlar
ve llserler, agiz boslugunda 6zellikle sert damakta, dis etlerinde, dilde ve en ¢ok da girtlakta
erozyonlar meydana gelir. Histopatolojik olarak epitel hiicre nekrozlarina ve yangi
hiicrelerine rastlanir. Lokositler ve reticuloendothelial sistem hucrelerinde virusun
cogalmasi ve viremi paralel seyirlidir. Virus tiim viicuda yayilir ve ozellikle gebe
hayvanlarda plasentayr gecerek fotusu enfekte eder. BVD virus tarafindan olusan
enfeksiyonlarin patogenezi birtakim kosullar tarafindan yonlendirilir. Klinik belirtiler
sigirlarda yasa ve gebelige gore degisiklik gosterir. Buna gore;

I- Gebe olmayan sigirlarda: Postnatal enfeksiyondan yaklasik 5-7 ginlik bir
inkubasyon periyodundan sonra, ates ve 16kopeni goriiliir. Bazen enfeksiyon subkliniktir.
Duyarl siiriilerdeki bazi hayvanlarda diyare dikkati ¢eker. Ayrica, ates, anoreksi, nasal ve
okiiler akinti, erozyonlu stomatitis, topallik, pneumoni ve sut ineklerinde sit veriminde
azalma gorulir. BVD virus buzagilarda siddetli ishale neden olan etkenler arasinda yer alir.
Hastaligin immunsupresyonla olan iligkisi yiliziinden solunum ve barsak kanalinda bazi
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firsat¢1 enfeksiyonlar ortaya ¢ikar. Hastaliga maruz kalan sigirlarda metritis, dol tutmama,
gebelik oranlarinda diisme gibi sorunlarla da karsilagilabilir.

I1- Gebe ineklerde: Enfeksiyonun fotusta goriilmesine etkiyen bazi faktorler vardir.
Bu faktorler fotusun yasi ve virus susudur. (1)- Gebeligin ilk 3 aylik doneminde; BVD
virusunu alan yavrular immunotolere persiste enfekte olarak dogarlar. Bu hayvanlar hayat
boyu virus tastyicisi ve sagicist olurlar. Persiste enfeksiyonun gelismesindeki en biiytlik
sebep BVD virusunu CPE olusturmayan biyotipleri ile fétusun intrauterin enfeksiyonudur.
Bu biyotip plasentay1 gecebilmekte ve her yastaki fotusu enfekte edebilmektedir. Ciinkii bu
stireden 6nce immun sistem fonksiyonel degildir ve virus fotal dokularda yaygin olarak
saptanabilir. Bagisiklik yetenegi gelismeden Once intrauterin olarak enfekte olan ve hayatta
kalan hayvanlar yasamlar1 boyunca enfeksiyon kaynagidirlar. Bunlar serolojik testlerde
negatif sonu¢ verirler. Fakat sekret ve ekskretleri ile virusu sagar ve virusun diger
hayvanlara bulasmasina neden olurlar. (2)- Gebeligin ikinci 3 aylik doneminde; BVD
virusunu alan buzagilarda konjenital anomaliler goriiliir. Fotal enfeksiyonlar fotusta
gozlerde ve merkezi sinir sisteminde bozukluklar dikkati ceker. Bu dénemde cerebellar
hipoplazi, cerebellumda kavitelesme ve retina displazileri olusabilir. (3)- Gebeligin son 3
aylik déneminde; BVD virusunu alan buzagilarda virus elimine edilerek antikor yaniti
gelisebilir. Dolayisiyla bu buzagilarda herhangi bir gelisme bozuklugu gozlenmez.

I11- Persiste enfekte sigirlarda: Persiste enfekte olarak dogan buzagilar viicutlarinda
strekli olarak ncp BVD virusu tasirlar. Genellikle klinik belirti gdstermeyen bu bireyler,
sitopatojen bir BVD virus susuyla stiperenfekte olduklarinda “Mucisal Disease” (mukozal
hastalik) olarak tanimlanan ve Oliimle sonuglanan bir klinik tablo sekillenir. Mukoza
hastalig1 gelisen sigirlarda siddetli, sulu ve kanli bir ishal meydana gelir. Dehidrasyon ve
kusma vardir. Bu buzagilarda mortalite yasamlarinin ilk yilinda % 50 ve ulasir. Persiste
enfekte bogalarin spermalari vasitasiyla nakledilen virus embriyo 6liimlerine neden olur.

Teshis

Klinik bulgular bu hastalign teshisi i¢in yeterli degildir. BVD enfeksiyonlarinda
kesin teshis direkt yontemlerle yapilir. Laboratuvar analizi olarak agz-burun akintilari,
genital akintilar, atik yavruya ait materyaller, kan, diski1 veya doku orneklerinde virus
antijeni aranir. Bu amagla siklikla kullanilan yontem ELISA’dir. Bunun dunda ayni amagla
immunofloresan ve immunoperoksidaz yontemleri de kullanilabilir. Ayrica, primer hiicre
kiiltiirlerine yapilan inokulasyonlarda virus izolasyonuna gidilir. Viral niikleik asit tespiti
icin PCR kullanilirken, antikor tespiti amaciyla indirekt ELISA ve serum nétralizasyon
yontemleri yaygin olarak kullanilmaktadir. Ayirici teshiste; solunum sistemi hastaligna yol
acan diger viral ve bakteriyel etkenler, anomalili buzag dogumlarinda ise mavidil ve
akabane hastaliklar1 goz 6niinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastalign s18r yetistiriciligi yapilan bitiin iilkelerde yaygindir. Ozellikle baz1 Kuzey
Avrupa iilkelerinde son yillarda uygulanan eradikasyon programina bagli olarak hastalign
eradike edildigi bilinmektedir. BVD ile micadelede izlenen temel iki yontem vardir. (1)-
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Asilama: BVD virusa karsi kullanilan asilar kombine olarak diger solunum sistemi
patojenleri ile birlikte yapilir. Asilama genellikle 4 ayhiktan itibaren baslar. Bir ay sonra
tekrar dozu yapilir ve yilda bir kez tekrarlanir. Asilamayi izleyen 2. hafta i¢inde bagisiklik
olusur. (2)- Persiste enfekte hayvanlarin siiriiden uzaklastirilmasi: Surideki persiste
enfekte hayvanlardaki BVD virusun tespitine gidilir. Bu amag icin, PCR veya ELISA
kullamlarak virus sacan hayvanlar saptanabilir. Ug hafta aralikla pozitif sonug veren hayvanlar
persiste enfekte olarak kabul edilir. Bu hayvanlar siiriiden ¢ikartilir. Serolojik testler icin
akut infeksiyon donemi ve iyilesme doneminde alinan kan serumlarinda antikor titre
yiikselmesine bakilir. Cift serum oOrneklerinde 4 kat veya daha fazla antikor titre artisi
enfeksiyonun varligin1 ortaya koyar. ELISA ile hem antikor hem antijen saptanabilir.
Serolojik testlerin degerlendirilmesinde persiste infekte hayvanlarin seronegatif olarak tespit
edilmeleri dikkate alinmalidir.

SINIR HASTALIGI
(Border Disease)

Border disease (Sinir hastaligi), kuzularda konjenital enfeksiyona bagli olarak
gelisen dustk dogum agirligi, kil ortist bozukluklari, diklesmis tiiyler, konjenital anomali
ve sinirsel bozukluklarla karakterize viral bir hastaliktir. Hastalik erigskinlerde subkiliniktir.

Etiyoloji

Border disease virusu Flaviviridae ailesinin Pestivirus genusu icinde siniflandirilan
kiibik simetrik yapida, zarfli ve RNA genomuna sahip bir virustur. Virus yag eriticilerine
kars1 duyarhdir. Border disease virusu sigirlarin BVD virusu ve Klasik domuz vebasi virusu
yakin antijenik iliskiye sahiptir ve serolojik olarak capraz reaksiyon verebilir. Bu (¢ virusun
oldugu grup virolojide pestiviruslar olarak isimlendirilmistir. BVD virusunda oldugu gibi
border disease virusu da hicre kiltiriinde sitopatolojik etki (CPE) olusturup
olusturmadiklarina gore iki biyotipe sahiptir. Bunlar; (1). sitopatojen (cp) ve (2). sitopatojen
olmayan (ncp)’dir. Virusun iiretilmesinde koyun orijinli primer ve devamli hiicre kiiltiirleri
tercih edilir. Virus tremesi; sitoplazmada vakuol olusumu, graniilasyon, ¢ekirdek zarinda
hiperkromazi ve c¢ekirdek piknozu seklinde CPE ile karakterizedir. CPE olusturmadan
iireyen virus suslari; immunfloresans, immunperoksidaz ve homolog interferens fenomeni
ile saptanabilir. Sitopatdjenik olmayan (ncp) biyotipleri, persiste ve kongenital enfeksiyon
durumunda; sitopatojenik izolatlar ise mukozal belirtiler gosteren koyunlardan izole
edilmistir.

Epidemiyoloji

Genel olarak bulasma direkt ve indirekt yollarla olmaktadir. Border disease virusu
koyunlar disinda kegilerde ve nadiren de sigirlarda enfeksiyon olusturmaktadir. Virus
gbzyasi, burun akintisi, gaita, idrar, uterus akintisi, amniyotik sivi, plasenta ve sperma ile
sacilmaktadir. Indirekt bulasmada, ahir materyali, enfekte vem ve sular yer almaktadir. Sigir
ve kegiler dogal enfeksiyon kaynagi olarak rol oynarlar. Virus, farkli yabani ruminant
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tirlerinden de izole edilmistir. Hastaligin bulastirilmasinda temel rol persiste enfekte
kuzulara aittir. Persiste enfekte kuzular yasamlar1 boyunca salgilar1 ve atiklariyla virusu
etrafa sagarlar. Virusu cesitli yollarla alan duyarli gebe koyunlar enfekte olurlar. Bu
enfeksiyon daha sonra yavruya kongenital yolla bulasarak yavruda fotopati olusmasimn
yanisira, abort ve enfekte kuzu dogundan da meydana gelir. Bu durum yillarca siirer ve
enfekte erkek kuzularda infertillte olusur. Ayni zamanda bu koglar sperma vasitasiyla
enfeksiyonu yayarlar. Hastalik bitiin diinyada yaygindir. Border Disease, ilk defa Ingiltere
ve Galler arasinda sinir bolgesinde bildirildikten sonra, Scotland, Yeni Zellanda, irlanda,
Avusturalya, Amerika, Isvicre, Yunanistan, Hollanda, Kanada, Norveg, Almanya, Surive,
Fransa ve Turkiye’de de bildirilmistir.

Patogenez ve Patoloji

Virusun oro-nazal enfeksiyonu takiben gelisen akut enfeksiyonda erigkin hayvanlarda
hafif ates disinda bir klinik semptom goriilmez, ancak plasenta asan etken fotal enfeksiyona
neden olabilir ve gebeligin donemine gore fotusta farkli sonuglara yol agabilir. Koyun
fotuslarinda immun sistemin gelisimi yaklasik 60-80. glinlerde olmaktadir. Kegi fétuslarinda
ise bu dénem genellikle koyunlara gére daha ge¢ (80-100. giinler) olmaktadir. Gebeligin
erken déneminde heniiz fotal immun sistem gelisimini tamamlamadig igin virus fotusta
persiste olarak kazanabilir ve sonug olarak immunotolere persiste enfekte yavru dogumlari
olusabilmektedir. Gebe kecilerde ise plasentitis sonucu siklikla yavru atma ve fotal 6lamler
sekillenir. Eger fotal enfeksiyon, immun sistemin gelismeye basladigi 60-80. glnler
arasindaki 20 giinlik donemde meydana gelirse, sonucun ne olacagr onceden tahmin
edilememektedir. Baz1 kuzular prekolostral kanlarinda antikor tespit edilmeksizin viremik
ve persiste enfekte olarak dogabillrler. Bu da enfeksiyonun meydana geldigi sirada fotusun
immun sisteminin gelismedigini gosterir. Ayn1 zamanda bu agamadaki enfeksiyon cerebral
kavitasyon ve cerebellar displasiye neden olan merkezi sinir sisteminde yaygin yangisal
lezyonlan dogurabillr. Bu sekilde etkilenmis kuzular ¢ogunlukla siddetli sinirsel semptomlar
olustururlar. immun sistemin gelisimini tamamlamasi sonrasinda olusan fotal enfeksiyonlar
ise, immun yanit olusumu ile sonuglanir. Bu durumda dogan kuzularin prekolostral kan
orneklerinde border disease virus spesifik antikor varligi saptanir. Persiste enfekte kuzularin
sitopatojen suslar ile superenfekte olduklarinda, sigirlarin mukozal hastalik enfeksiyonuna
benzer klinik bir tablo sekillenebilir.

Klinik Bulgular

Postnatal enfeksiyon: Gebe olmayan koyunlarda enfeksiyon ¢ogunlukla subklinik
olarak seyreder. Ates, kisa siireli lenfopeni ve viremi goriiliir. 2-3 hafta icerisinde nétralizan
antikorlarin olusumuyla bu belirtiler kaybolur. Enfekte olan hayvana ait baz1 6zellikler,
virusun susu ve virulensi gibi faktorlere bagli olarak agir seyirli olabilen enfeksiyonlarda
ise, yiiksek ates, uzun siireli 16kopeni, anoreksi, konjuktivitis, nasal akinti, dyspnoea,
diarrhoea ve geng hayvanlar %50°ye varan o6limler gozlenebilmektedir. Otopside; sekum,
kolon ve mezenterik lenf nodiillerinde hemorojiler goriiliir. Enfeksiyon abortlara, yasama
kabillyeti zayif ve ayakta duramayan kuzu dogumlarina neden olmaktadir.
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Kongenital enfeksiyon: Gebe koyunlarda, nonsitopatojen virusla meydana gelen
transplasental enfeksiyonda gebeligin donemine goére degisen etkiler sekillenir. Gebeligin
erken doneminde zayif veya normal persiste enfekte viremik kuzular dogar. Bu kuzular
diinyaya geldiklerinde klinik bulgulara sahip olabilecegi gibi hi¢bir klinik bulgu
gostermeyen olgular da s6z konusu olabilir. Eriskin gebe koyunlarda genellikle yavru atma,
0lii dogum, konjenital anomalili dogum ve mumifikasyon disinda klinik bulgu gézlenmez.
Canl1 dogan kuzularda kil ortiisii, iskelet sistemi ve merkezi sinir sistemine iliskin bulgular
yaygin olarak goriiliir. Bu kuzularda, killarda diklesme, ayaklarda ve omurgada biikiilmeler,
eklemlerde sislikler, kafatasinda sekil bozukluklar1 ve titreme gibi bulgular goriilebilir.
Yasama sansi zayif olan kuzular ilk hafta i¢inde Oliirler ya da biiyiime ve gelismede
gerileme meydana gelir. Yapag: kalitesinde bozukluk ve anormal pigmentasyon sonucu
yapaginin kdpek kili Orinimu almast ve yapagida kahve veya siyah renkli tiiylerin olusmasi
karakteristik bulgulardir (Hairy-Shaker Sendromu). Genellikle ayakta duramayan bu kuzular
birka¢ giin icinde Oliirler. Persiste enfekte olarak dogan kuzularin bir boliimiinde klinik
bulgular ya hi¢ yoktur ya da hafif seyirlidir. Bu hayvanlar yasamaya devam ederler, ancak
hayat boyunca virus sacarlar. Persiste enfekte dogan yavrularin sitopatojen suslarla siiper
enfeksiyonu ya da virusun mutasyonu ile gelisen mukozal hastalik bulgular
(bronchopneumonie ve sindirim kanalinda iilserler) gozlenebilir. Gebeligin son donemi;
border disease virusuna karsi antikor tasiyan saglikli normal kuzular dogar. Bu kuzularda
virus tespit edilemese de, serolojik testlerde antikor saptanir. Gebe kegilerde, abort ve
embriyonal 6liim oram yiiksektir. Virus, nekrotik plasentitise yol agmaktadir.

Teshis

Genellikle kuzulardaki klinik tablo teshise yardimci olur. Tipik hairy-shaker klinik
belirtisi olan kuzu dogumu teshiste Onemlidir. Kesin teshis i¢in laboratuvar analizleri
gerekir. Stpheli siiriideki tiim hayvanlardan persiste enfeksiyonlari belirlemek i¢in kan
ornekleri alinmalidir. Antikor negatif, virus pozitif hayvanlar persiste enfeksiyonlarin
tespitini kolaylastirir. Virus izolasyonu fotal kuzu bobrek ve kas hiicre kiiltiirlerinde
gergeklestirilir.  Non-sitopatojen viruslarin tespiti i¢in, immunofloresans ve immun-
peroksidaz testleri laboratuvarlarda rutin olarak kullanilmaktadir. ELISA kullanilarak viral
antijen tespiti veya PCR ile viral niikleik asit tespiti yapilabilir. Spesifik antikorlarin
belirlenmesinde en ¢ok kullanilan serolojik testler, ELISA ve serum nétralizasyon
teknikleridir.

Korunma ve Kontrol

ithal hayvanlarm border disease yoniinden negatif olup olmadig1 kontrol edilmelidir.
Enfekte sirtlerde bireysel olarak seronegatif hayvanlar virus tasiyabileceginden girisine izin
verilmemelidir. Hastaligin endemik oldugu iilkelerden alimlara da dikkatli olunmalidir.
Sporadik vakalarda enfeksiyonun yayilmasini 6nlemenin en emin yolu hayvanlar1 keserek
elden ¢ikartmaktir. Sinir hastaliginda (border disease) korunmada izlenen baslica yol, virus
tasiyicis1 olan immunotolere persiste enfekte hayvanlarin belirlenerek striiden ayrilmasidir.
Bu amagla, virus izolasyonu, antijen tespiti veya viral nikleik asit tespiti yontemlerinden
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biriyle test edilerek border disease virusu yonunden pozitif oldugu belirlenen hayvanlara 2-3
hafta arayla ikinci kez test yapilmali ve bu testte de pozitif sonu¢ veren hayvanlarin
immunotolere persiste enfekte olduguna hukmedilerek siriiden cikartilmalidir. Sinir
hastaligina kars1 6zel olarak hazirlanmis asilar yoktur. Bazi durumlarda BVD virusuna karsi
hazirlanan asilarin kullanilmas: énerilse de bu uygulamadan tam koruma saglanamaz. Hangi
suslarin enfeksiyonu olusturdugu bilinmeden asilama yapmak pratik degildir.

KOYUNLARIN SICRAMA HASTALIGI
(Louping ill)

Louping ill koyunlarin enzootik olarak ortaya ¢ikan cogunlukla akut seyirli, ates ve
merkezi sinir sistemi semptomlari ile karakterize viral bir hastaligidir. “Louping” kelimesi
Iskog dilinde hiperaktivite ve ziplama anlamina gelmektedir. Hastalik esas olarak
koyunlarda goriilmekle birlikte, ender olarak sigir ve insanlarda da bildirilmistir. Louping ill
ozellikle Ingiltere ve Iskogya basta olmak iizere diger Avrupa iilkelerinde gdzlenmektedir.
Turkiye’nin Trakya bolgesinde Klinik olarak benzer olgular bildirilmistir.

Etiyoloji

Louping ill virusu Flaviviridae ailesinin Flavivirus genusu icinde yer alan kubik
simetrik yapida zarflu bir RNA virusudur. Virus yag c¢oziiciilere ve dezenfektanlara karsi
duyarhidir. Virusun siit emen farelerde ve farkli hiicre kilturlerinde retilmesi mimkandr.
Virus 60°C’de 2 dakikada, oda 1s1sinda bir ka¢ giinde inaktive olur. % 2’lik fenol ve %1°’lik
formol etkeni bir kag¢ saatte inaktive eder. Virus embriyolu tavuk yumurtasinda, hiicre
kilturlerinde ve intracerebral inokulasyonlar sonunda yavru fare, rat ve hamsterlerde
iiretilebilir. Tavuk embriyo fibroblast, fare embriyo fibroblast, maymun bobrek, tavsan
bébrek, domuz bdbrek ve BHK-21 hiicre kiiltiirlerinde CPE olusturarak iirer. Deneysel

olarak kiigiik kemiriciler, laboratuvar hayvanlari yaninda mamun ve domuzlar da enfekte
edilebilir.

Epidemiyoloji

Dogal sartlar altinda virus Ixodes ricinus keneleri ile taginir. Ixodes ricinus keneleri
basrolde olup hem vektér hem de virus i¢in kaynaktir. Larva durumundaki keneler virusu
enfekte koyunlardan alirlar ve yetiskin kenelere naklederler. Kenelerin biyolojik siklusuna
bagli olarak hastalik mevsimsel bir 6zellik gosterir ve genellikle ilkbahar ile sonbahar
baslarinda ortaya cikar. Enfeksiyon spektrumunda esas konak¢i olan koyunlarin yaninda
sigirlar, ender olarak at, ke¢i ve insanlar bulunur. Laboratuvar sartlarinda hastalik, insan ve
maymunlara hasta koyunlara temas ya da kene isirmasi ile nakledilebilir. Bazi yabani
hayvanlar virus rezervuari olarak epidemiyolojik agidan 6nemlidir.

Patogenez ve Patoloji

Sikluslu virus enfeksiyonlarina dahil olan Louping ill bir viremi donemine
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mevcuttur. Virusun organizmaya girisinden sonra etken dnce lokal lenf bezleri ve dalakta
cogalir. Viremi ile birlikte ilk ates ylikselmesi gozlenir. Klinik belirtiler goriilmesinden
yaklasik birkag giin sonra ikinci ates yiikselmesi meydana gelir. Bu sire iginde virus kan ve
beyin arasinda gegis yaparak merkezi sinir sistemine yerlesir. Bu dénemde ates yiikselmesi
durur ve enfeksiyon oOliimle sonuglanir. Merkezi sinir sisteminin enfekte olmadigi
durumlarda hasta hayvanlarda hizli bir bagisiklik meydana gelir. Vireminin siiresi ve
etkinligi kandaki antikorlarin ortaya ¢ikisina baghidir ve direkt olarak norolojik
semptomlarla iliskilidir. Sinir sisteminde tipik bir encephalomyelitis ve meningitis goéralur.
Ozellikle cerebellumun piirkinje hiicrelerinde néron dejenerasyonu hiperemi ve perivasculer
infiltrasyon karakteristiktir.

Klinik Bulgular

Koyunlarda ates yiikselmesine kadar gecen inkubasyon siiresi 6-18 giindir. Genel
olarak hayvanlar huzursuzdur. Bu zamanda virus kanda, dalakta ve lenf bezlerinde bulunur.
Ates diiser ve yeniden ikinci ates yiikselmesi goriiliir. Hayvanlarda spazmlar kendini
gosterir. Gurultd ve uyarilmaya karsi asir1 duyarhdirlar. Hareketlerde koordinasyon
kaybolur ve daha sonra koyunlar yerlerinden kalkamazlar. Bu durum 2-3 hafta kadar devam
eder ve % 20-50 o6limle sonuglanir. Merkezi sinir sistemi semptomlar1 gostermeyen
hayvanlar hizla iyilesirler. Yash koyunlarda hastalik bu sekilde seyretmesine karsilik, geng
kuzularda perakut seyir gosterir ve 48 saat icinde yuksek dizeyde olimler gordlir.
Sigirlarda da koyunlara benzer semptomlar goriilmektedir. Ates yiikselmesinden sonra
neuromusculer belirtiler ortaya cikar.

Hastalik esas olarak koyunlarda goriilmekle birlikte, ender olarak insanlarda da
gorilebilir. Insanlarda louping ill enfeksiyonu koyunlarla sik1 temasta olan veya yapag ile
ugrasanlarda goriilmektedir. Laboratuvar enfeksiyonlarina daha ¢ok rastlanmaktadir. Kene
1sirmasi ile insanlarda enfeksiyon Gok enderdir. insanlarda enfeksiyon insuenza benzeri
semptomlarla seyreder. Iki fazl1 ates yiikselmesi goriillir. Prognoz genellikle iyidir.

Teshis

Klinik olarak teshis oldukca zordur. Kene encephalitisi, scrapie, borna, kuduz ve
listeriyoz gibi hastaliklar da benzer merkezi sinir sistemi semptomlar: ile seyreder. Etken
tespiti hastaligin akut seyri sirasinda kandan hiicre kiiltiirlerine veya yavru farelere
inokulasyonla miimkiindiir. Serolojik olarak c¢ift serum numunesinde antikor artisi
enfeksiyonun varligin1 ortaya koyar. Hastalig1 kene encephalitisinden ayirt etmek oldukca
zordur. Cunku her iki etken de flavivirus grubuna dahildir. Ayrimi yalnizca duyarli farkli
hiicre kultirlerinde inokulasyonla mimkundudr. Louping ill hastaliginin tanist i¢in PCR
yontemi de uygulanabilir.

Korunma ve Kontrol

Hastalig1 geciren hayvanlarda iyi bir bagisiklik olusur. Pasif immunite kolostrum
vasitastyla yeni doganlara nakledilir. Sistematik olarak yapilan kene miicadelesi yaninda
immunoprofilaktik olarak formalinle inaktive edilen etken virus ile hazirlanan asilardan
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yararlanilmaktadir. Asili anne koyunlar bir yil sonra dahi yiiksek diizeyde antikoru
kolostrum ve siit yoluyla kuzulara nakletmislerdir. Laboratuvar c¢alisanlari, koyunlarla
temasta olan ¢obanlar ve veteriner hekimler risk altindadir.

21



Prof. Dr. Mehmet CABALAR

Yrd. Dog. Dr. irfan OZGUNLUK

VIROLOJi-Il DERS NOTLARI
Harran Universitesi

Veteriner Fakiltesi

Viroloji Anabilim Dall
Sanlurfa-2017

4

22



3. Rhabdoviridae

Rhabdoviridae ailesinin genel 6zellikleri

Rhabdo-cubuk anlamina gelmektedir. Rhabdoviruslar 75 nm x 180 nm boyutlarinda,
mermi benzeri yapiya sahip, zarfli, helikal simetrili viruslardir. Zarf (zerinde buyuk
cikintilar (peplomer) bulunur. Viral genom tek iplik¢ikli negatif anlamli linear RNA
yapisindadir. Virus ¢ogalmasi enfekte hiicrelerin sitoplazmasinda gerceklesir ve virionlar
tomurcuklanma ile sagilir. Bu grupta yer alan kuduz virusu 1sirma yolu ile bulasir ve enfekte
hlcrelerde negri cisimcigi adi verilen intrasitoplazmik inkliizyon cisimcigi olusturur.
Rhabdoviridae icerisinde hayvan ve insan viruslarini iceren 7 genus vardir. Bunlardan 3
tanesi  (Lyssavirus, Vesiculovirus, Ephemerovirus, Novirhabdovirus) memelilerin
rhabdoviruslarint igerirken diger genuslarda (Perhabdovirus, Sprivivirus, Tibrovirus,
Novirhabdovirus) balik rhabdoviruslar1 bulunur. Rhabdoviruslar ¢evre sartlarina ve alkali
pH degerlerine son derece dayanikli iken, 1s1 ve UV 1smlarindan etkilenirler. Ayrica deterjan
nitelikli dezenfektanlar da rhabdoviruslar1 inaktive edebilmektedir.

KUDUZ HASTALIGI
(Rabies)

Kuduz (Rabies), akut seyirli ve o6limle sonuclanan viral bir enfeksiyondur.
Cogunlukla evcil hayvanlarda ve insanlarda goriilmesinin yani sira diger biitiin sicakkanlt
hayvan tirlerinde kuduza rastlanir. Hastalik suur kaybi, huzursuzluk, hidrofobi ve felclerle
karakterizedir. Genellikle bulasma hasta hayvanlarin 1sirmasiyla olur. “Rabies” latincede
¢ildirmak anlamina gelmektedir. BUtin dinyada yaygin olmasina ragmen Ingiltere,
Avustralya, Irlanda ve bazi Iskandinav iilkelerinde kuduz goriilmemektedir. Kuduz hastalig
M.O.-5. yiizyildan beri bilinmektedir. “Virus” tanimlanmast ile ilgili ilk modern goriis Louis
Pasteur tarafindan 1885 yilinda gelistirilen as1 ile ortaya konulmus ve bu alanda bir ¢igir
acilmistir.

Etiyoloji

Kuduz virusu Rhabdoviridae ailesinin lyssavirus genusu iginde yer almaktadir.
Morfolojik olarak tipik mermi gorinime sahiptir. Tek iplikgikli RNA kapsar. Zarli ve
helikal simetrik yapidadir. Ortalama uzunlugu 175 nm ve genisligi 70 nm civarindadir. Eter
ve kloroform duyarlidir. Virus 56°C’de 4-5 saatte, 70°C’de birka¢ dakikada inaktive olur.
Buna Kkarsilik, 37°C’de 5. glnden itibaren enfeksiyozite tespit edilemez. Virus toprak
yuzeyinde 0-8°C’de 2 ay ve kuru toprakta yaklasik 1 m derinlikte 5 hafta kadar enfektif
kalir. Hayvan kadavralarinda virus 90 giin kadar canliligini siirdiiriir. % 1-2 sodali su ve %
0.25 formol virusu suratle inaktive eder. Kuduz virusu serolojik olarak tek tiptir. Fakat
suslann virulens farkliliklar1 vardir. Patojen sokak Virusundan tavsan beyinlerine yapilan
pasajlar ile elde edilen virusa Fix virus denir. Sokak virusunun emriyonlu tavuk yumurtasi
pasajlart ile elde edilen sekline Sury susu adi verilmektedir. Fix virus ile Sury susu asi
suslaridir. Bu sekilde ateniiye olan suslar virulensini kaybeder, fakat insan ve evcil
hayvanlar igin bagisiklik 6zelliklerini korurlar. Ozellikle fix virusunun inkubasyon siiresinin

23



sabit olusu virusa “Fix” adinin verilmesine neden olmustur. Sokak virusu ile Fix virusu
arasinda 6nemli farkliliklar bulunmaktadir:
e Sokak virusu salyada bulunur. Fix virusu bulunmaz.
e Sokak virusu negri cisimcigi olusturur. Fix virusu olusturmaz.
e Sokak virusu biitiin canlilar i¢in patojendir. Fix virusu sadece tavsanlar icin
patojendir.
e Sokak virusunun inkubasyon suresi 60-80 giindur. Fix virusunun 4-6 gunddr.

Epidemiyoloji

Kuduz virusunun enfeksiyon spektrumu, biitiin sicakkanli memeliler ve kanatlilari
kapsar. Bazi hayvan tiirlerinin ve insanin kuduz virusuna karsi duyarliliklart farklidir.
Ornegin; tilki, ¢akal ve kurtlar virusa asir1 duyarlidir. Hamsterler, ev kedileri, yarasalar,
kemiriciler, sigirlar ve tavsanlar duyarhidir. Kopekler, koyunlar, keciler ve atlar orta
derecede duyarlidir. Insanlar en az duyarhidir. Kuduz virusu embriyolu tavuk yumurtasinda
ve doku kultlrlerinde Uretilebilir. Baz1 suslar embriyolu tavuk yumurtasinin corioallontoik
membranmda, allantoik boslugunda ve yumurta sarisinda iireyebilirler. Virus inokule
edilmis yumurtalarda embriyolar normale oranla daha kuguktirler ve genellikle reme
sirasinda embriyolar oliir. Doku kiiltiirii olarak primer ve devamli doku kdltirlerinden
yararlanilir. Civciv fibroblast hicre kilturleri, fare, hamster, domuz, tavsan, kopek ve insan
hiicre kaltarleri duyarli kiltiirlerdir. Virus CPE olusturarak veya olusturmaksizin
uremektedir.

Kuduz virusu enfekte hayvanlann salyalar1 ile sacilir. Kopeklerde ilk klinik
belirtilerin gorilmesinden 5 glin 6ncesine kadar salyada virus bulunur. Ayrica idrar, sit,
gaita, balgam ve kanda virus bulunmaktadir. Hayvandan hayvana ve hayvandan insana
bulasma direkt 1sirma ile olur. Ayrica enfeksiyon derin ve kirli yaralara enfekte salyanin
bulagsmasi ile de meydana gelmektedir. Enfeksiyon zincirinin tasiyicilart olan kopek, kedi,
vahsi etoburlar ve yarasalar virusun ara konakgilar1 olarak kabul edilebilir. Bu hayvanlar
enfeksiyon siklustinda 6nemli rol oynarlar ve enfeksiyonun son konakgisi insanlara naklinde
biiyiik bir deger tasirlar. Kuduz hastaliginda bulasma baslica 3 sekilde meydana gelir:

1. Klasik Form: Kopek ve kedilerle taginir.
Salyali Form: Vahsi karnivor tlrleri (tilki ve kurtlar) ile bulasir.
3. Yarasa Kuduzu: Kan emen, bdcek ve meyve yiyen yarasalarla bulasir.

N

Patogenez ve Patoloji

Kuduz virusunun organizmaya giris yolu 1sirik ile virus igeren tikriigiin
bulagmasiyla olur. Virus bulastiktan sonra sinir-kas baglant1 noktasindaki kas hiicrelerinde
cogalir. Dogal olusan enfeksiyonda, salyadaki kuduz virusu travma sonucu zarar gormiis
dokudan sentripedal nakil yoluyla merkezi sinir sistemine ulasmay1 hedefler. Etken perifer
sinir yollar1 ile merkezi sinir sistemindeki ganglionlara iletilir. Ilk virus ¢ogalmas1 burada
olur. Daha sonra merkezi sinir sistemindeki ilerleme ganglion hicrelerindeki dendritler
vasitasiyla hiicreden hiicreye hiicre sivilar1 yolu ile olur. Virusun beyne ulagsmasi ile intensif
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virus ¢ogalmasi meydana gelir. Daha sonra virus sentrifugal sinir yollari ile perifere ulasir.
Oradan da tikrik bezlerine gelir. Sentrifugal yayilis doneminde virusa butlin vicut
organlarinda rastlanir. Arasira enfekte hayvanlarin kanlarindan virus izole edilebillyorsa da
kan yoluyla yayilmanin hastaligin patojenitesinde hig¢bir rol oynamadigi bildirilmektedir.
Otopside histopatolojik-anatomik bulgular fazla karakteristik degildir. Kopeklerde midede
tagve tahta pargasi gibi sert hazmedilmemis cisimlere rastlanir. Histolojik olarak ganglion
hiicrelerinde yangisal ve dejeneratif bozukluklar gdzlenir. Ganglion hicrelerinin
sitoplazmalarinda tipik inkltizyon cisimcikleri patognomoniktir. Bunlara negri cisimcikleri
ad1 verilir. Bu cisimcikler 1-7mm mikron ¢apinda, oval veya yuvarlak sinirlari belirgin olan
graniillii igyapist ile karakteristiktir. Negri cisimcikleri kuduzlu beyinlerin % 90’unda
bulunur. Ozellikle cornu ammonis, hipocampus ve cerebellumda lokalize olurlar.

Klinik Bulgular

Dogal enfeksiyonlarda inkubasyon suresi 10-200 giin arasinda degisebilir. Normal
sartlarda 14-60 giin kadardir. Inkiibasyon siiresi organizmaya giren virus miktarina ve
enfeksiyon yerinin merkezi sinir sistemine olan uzakligina baglidir. Kuduz hastaliginin
“Klasik kuduz” ve “Sakin kuduz” olmak tizere 2 seyir sekli vardir. Klasik kuduzun
enfeksiyon seyri 3 asamada kendini gosterir.

1. Prodromal Doénem (Sukdnet DoOnemi): Baslica hareket degisiklikleri ile
karakterizedir. Cok yavas meydana gelir. Bu yiizden gozden kagabilir. Korkaklik,
sinirlilik, ates, halsizlik, istahsizlik, 1sirik bélgesinde kasinti ve duyu kaybi diger
belirtilerdir. Ayrica; evden uzaklagsma, yabanci cisim yeme ve yutkunma giigliigii
g0Ozlenir. Bu donem ortalama 1-3 guin kadar surer.

2. Saldirgan Donem (Hareketli Donem ): Bu donemde hayvan asiri hareketli,
huzursuz, saldirgandir ve siddetli olarak 1sirma istegi vardir. Genellikle yutak
kaslarmin spazmindan dolay1 yutma gii¢liigii, salivasyon, su i¢ememe, 151k ve sese
kars1 asir1 duyarhilik gézlenir. Saldirganlik donemi ortalama 3 giin sirer.

3. Felc dénemi (Paralitik Dénem): Bu donem 6liimden kisa bir siire 6nce olusur. Yiiz
kaslar1, govde ve ayak kaslarinda felgler meydana gelir. Yutma giiglesir. Salya akar.
Altgene felci nedeniyle ¢ene sarkik durur ve kaldirinca kapanir. Fakat hemen tekrar
diiser. Boylece hayvan yem ve su alamaz duruma gelir. Hayvan ayaga kalkamaz,
depresyon ve koma halini takiben 6lim meydana gelir. Olim nedeni solumun
durmasidir. Bu donem ortalama 3-4 gun sirer.

Klasik kuduz seklinde klinik belirtilerin baslangicindan sonra ortalama 10 giin i¢inde
O0lim meydana gelir. Eger saldirganlik devri goriilmez ve paralitik donem klinik
semptomlarin ortak noktasini olusturur ise, bu seyir sekline Sakin kuduz denir. Bu dénemde
hastaligin seyri 7 giin siirer ve 6liim meydana gelir. K&pekte klasik ve sakin kuduz sekilleri
gorulebilir. Kudurma ile seyreden kuduzda huzursuzluk en 6nemli belirtidir. Kopekler
rastladiklar1 hayvan ve insanlara saldirmaya baslar. Bu sirada felgler olusur. Yutkunma
glicliigli, salya akis1 gozlenir ve 6liim meydana gelir. Sakin kuduzda baslangi¢c semptomlari
cok az kendini gosterir. Siiratle felgler meydana gelir. Bunun yaninda bazi atipik seyirli
vakalarda gastrointestinal belirtiler ve kramplar goriiliir. Bu belirtiler teshisi zorlastirir.
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Kedilerde hastalik belirtileri kdpeklerdeki gibidir. inkubasyon siiresi 14-30 giindiir. Hastalik
kedilerin bir kdseye sinmeye baglamasi ile kendini gosterir. Daha sonra insanlara,
hayvanlara, 6zellikle kdpeklere saldirirlar. Ik semptomlarin goriilmesinden 2-4 giin sonra
felc meydana gelir. Kedilerde kudurma ile meydana gelen kuduz sekline daha ¢ok rastlanir.

Teshis

Canli hayvanlarda kuduz hastaliginin teshisi i¢in klinik belirtiler ve anamnez
bilgilerinden yararlanilir. Kesin teshis ancak laboratuvar incelemelerinden sonra konulabilir.
Hastaligin inkiibasyon doneminde herhangi bir test yontemi ile laboratuar teshisi
yapilamamaktadir. Genellikle kuduzda direkt teshis icin virus izolasyonu cok o6zel
laboratuvarlar disinda uygulanmamaktadir. Olen veya 6ldiiriilen hayvanlarda kuduzun
laboratuvar teshisinde genellikle dort metot kullanilmaktadir. Bu metotlar igin virusun
encok yerlestigi; cornu ammonis, cerebellum, pons ve medulla oblongata bolgelerinden
pargalar alinmalidir. Laboratuvar teshiste genellikle Diinya Saghk Orgiiti (WHO)’ niin
onerdigi 3 metottan yararlanilir.

1. Histopatolojik Yontemler: Beyinden yapilan histopatolojik kontrollerde negri
cisimcigi aranir. Oldukca duyarli bir testtir. Bu metotta amag, siipheli beyinden
hazirlanan preparatlarda sellers ve giemsa gibi boyalar kullanilarak en kolay ve kisa
zamanda kuduz i¢in spesifik olan Negri cisimciklerini saptamaktir.

2. Floresans Antikor Teknigi: Bu metot yaygin olarak kullanilmaktadir. Direkt olarak
antijen tespiti yapilir. Bu test ile fare inokulasyon testi arasinda iyi bir uyum vardir.
Lam iizerinde hazirlanan preparatlar kuduz konjugati ile birlestirilerek floresans
mikroskopta antijen kontrolii yapilir.

3. Deney Hayvam inokulasyonu: Beyinden yapilan histopatolojik kontrollerde negri
cisimcigi goriilmemesi hastaligin kuduz olmadigini ortaya koymaz. Bu gibi siipheli
olaylarda fare beyni inokulagyonlarina bagvurulur. Fizyolojik tuzlu su veya normal
tavsan serumu i¢inde hazirlanan %10’luk beyin sispansiyonu 4-6 gunlik beyaz
farelere intracerebral olarak 0,03 ml inokule edilir. Eger siipheli beyin materyali
yeterince taze degilse intraserebral inokulasyon yolu yerine intramusculer
inokulasyon tercih edilir. Inokulasyondan en erken 5-7 gin, en fazla 9-20 giinde
farenin arka kisimlannda felcler goriiliir ve oldiiriilen hayvanlarin beyinlerinde
yeniden immunofloresans testi ile negri cisimcigi aranir. Bu beyinlerde negri
cisimcigi goriilmemesi durumunda kuduz negatif olarak degerlendirillr.

Bu testlerin disinda ELISA ve immunoperoksidaz yontemleri de kullanilmaktadir.
Son yillarda, molekiiler biyoloji alanindaki gelismelere bagli olarak PCR yontemi kuduzun
tanisinda onemli yer tutmaktadir.

Ayirict teshiste; merkezi sinir sistemi semptomlari ile seyreden biitiin hastaliklar g6z
oniinde bulundurulmalidir. Bunun yaninda vitamin eksiklikleri, metabolizma bozukluklari,
intoksikasyonlar, yabanci cisim olaylari, karin bolgesinde agriya neden olan olaylar,
kopeklerde genclik hastaligi, kedilerde B vitamini noksariligi, nonpurulent encephalo-
myelitisler, atlarda borna hastaligi ve ruam, louping ill, scrapie, listeriose, coenurus
cerebralis ve yalanci kuduz hastalig1 gézonunde bulundurulmalidir.
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Korunma ve Kontrol

Kuduz hastaliginda tedavi miimkiin olmadigindan korunma gerek insan gerekse
hayvanlarda asilama ile olmaktadir. Hayvanlarda asilama genellikle proflaktik olmasina
karsin, insanlarda as1 uygulamasi ¢ogunlukla maruz kalma sonrasi olmaktadir. Kuduz
hastaliginin kontrolii iilkeler arasinda farklilik gosterir. Alinacak Onlemler; kuduzun o
iilkede varligy, lilkenin gelismislik derecesi ve enfeksiyon zincirindeki hayvanlarin iilkede
sorun teskil edip etmedigi gibi unsurlar géz 6niinde bulundurularak yapilmalidir. Gelismis
iilkelerde kopeklerin kuduz asilar1 diizenli olarak yapildigi i¢in bulagsma daha c¢ok vahsi
hayvanlardan kaynaklanmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde ise kuduz enfeksiyonlarinin
cok biiyiik bir boliimii kdpek 1sirmas1 sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Bu iilkelerde enzootik
kopek kuduzu 6nemli bir sorun icin su 6nlemler alinmalidir. (1) sahipli ve sahipsiz kedi ve
kopeklerin kontrolii yapilmalidir. (2) kedi ve kdpekler diizenli olarak agilanmalidir (3)
alinan Onlemlerin klinik gézlem ve laboratuar analizleri ile izlenmesidir. (4) halk egitim
programlar yiiriitiilmelidir. Kuduz hastaligindan korunmada asagidaki yonerge takip
edilmelidir.

1. Kopek ve kedilerde ilk asilama tek doz olarak dogumdan sonra 12. haftada yapilmal
ve agilama yilda bir tekrar edilmeldir.

2. Herhangi bir yabani hayvan tarafindan 1sirilan ya da tirmalanan hayvan veya insan
kuduz virusu ile temas etmis kabul edilmelidir. Temas etmis olan kopek ve kediler
karantina altinda izlenmelidir.

3. Kuduz veya kuduzdan siipheli kopek ya da kedi tarafindan 1sirilan insanlarda hemen
astya baglanmalidir. Isiran hayvan 10 giin gdzlem altinda tutulur ve 10 giin sonunda
klinik belirti gostermedigi veya 6lmedigi takdirde asilamaya son verilir. Isiran
hayvanda herhangi bir klinik belirti veya 6liim goriildiigiinde asilamaya devam
edilir. Olen hayvanlarm kafas1 alinir ve en yakin kuduz tehis laboratuvarina
gonderilir.

4. Isirilan insanin 1sir1k yaralart hemen sabunlu su ile yikanarak antiseptik bir
soliisyon uygulanmali ve en yakin bir saglik kurulusuna basvurulmalidir.

VEZIKULER STOMATITIS

Sap hastaligina benzemekte olan bu hastalik, agiz boslugu mukozasinda dil
epitelinde, ayaklarda, corium coronariumda ve bazen de viicudun diger bolgelerinde
vezikiillerle karakterizedir. At, sigir, domuz ve insanlar hastaligin dogal konakgilaridir.
Koyun ve kegiler direnclidir ve nadiren belirti gosterirler. Hastalik ilk dnce 1800’lii yillarda
atlarda saptanmistir. 1982 yilindan sonra Bati Amerika ve diger bazi iilkelerde sigir ve atlarda
salginlara neden olmustur.

Etiyoloji

Vezikiler Stomatitis virusu Rhabdoviridae ailesinin vesikulovirus lyssavirus
genusunda yer alir ve iki serotipi vardir. Bunlar; VS virus Indiana (VSV-I) ve VS virus New
Jersey (VSV-NJ)’dir. Indiana virusunda 3 alt tip mevcuttur (Cocal, Argentina, Indiana C).
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Serotipler arasinda ortak grup antijenleri mevcut olup, komplement fikzasyon ve
notralizasyon testleri ile ayirt edilirler. Fakat suslar arasinda gapraz bagisiklik yoktur. Virus
partikili mermi benzeri goriiniime sahiptir ve 180 nm boyutundadir. Eter, kloroform, pH 3
degeri ve 56°C’de 30 dakika 1s1ya duyarhidir. Virusun Gretilmesi hiicre kilturlerinde, kiguk
deneme hayvanlarinda ve embriyolu tavuk yumurtasinda miimkiindiir. Hiicre kiiltiirti
spektrunu ¢ok genis olup, virus bircok memeli hicre kultirlerinde (sigir, domuz, kobay
bobrek primer ve devamli hiicre kiiltiirlerinde) ve diger omurgali kiiltiirlerinde tiretilebilir.
Virus tireme sirasinda sitoliz ile karakterize bir CPE olusturur. Hiicre kiiltlirlerinde iireme
sirasinda az miktarda RNA kapsayan kiigiik virionlar da olusabilmektedir. Bunlar viral
interferensde onemli role sahiptirler. Embriyolu tavuk yumurtasinda virus embriyon ve
embriyon disindaki dokularda (chorioallantoik membran ve allantoik bosluk) 48 saat i¢inde
embriyonu Oldlrerek Urer. Deneme hayvanlari iginde kobaylar, fareler, hamsterler ve
gelincikler duyarhidir. Bu deneme hayvanlarinda virus intracerebral inokulasyon
inokulasyonla dretilebilir ve bir kag gun icinde hayvanlarda merkezi sinir sistemi belirtileri
ile birlikte 6l1im meydana gelir. Deneme hayvanlar1 inokulasyonu sonucunda virus kuvvetli
bir neurotrop karakter kazanir.

Epidemiyoloji

Enfekte hayvanlarin vezikiillerinde bol miktarda virus bulunmaktadir. Vezikullerin
yirtilmasi ile birlikte virus ya dogrudan ya da salya ile birlikte sagilir. Ozellikle vezikiillerin
yeni yirtildig1 zamanlar virus sagilisinin en fazla oldugu donemdir. Bulagsma kum sinegi ve
karasineklerle olur ve bu nedenle mevsimsel bir ¢ikist vardir. Virus nakli kontakt suretiyle
direkt olarak veya et trtnleri ile indirekt olarak meydana gelmektedir. Vezikuler stomatitis
(VS) hastaliginin yayilisi, sap hastaligindan daha yavas olmakta ve daha az bulasici karakter
gOstermektedir. Ayrica bazi sineklerin de hastaligin yayilisinda, vektor gorevi gordigi
belirtilmektedir. Genellikle hastalikili bolgelerde epidemik bir karakter gosterir. Hava
1s1smin arttigr donemlerde siiratle ortaya ¢ikar ve yayilir. Insanlara hem sinekler hem de
hayvana temas ile bulasabilir. Laboratuvarda infekte dokuya temas veya aerosol yolla da
insana bulagma olabilecegi bildirilmistir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Enfeksiyonda viremi fazi olusmaktadir. Enfeksiyondan 4 gin sonra primer
vezikiiller olusur ve virus kanda tespit edilir. Sekonder aftlar enfeksiyondan yaklasik 72 saat
sonra ortaya ¢ikar. Olusan bu lezyonlar, gerek patolojik- anatomik ve gerekse histopatolojik
olarak saptan ayirt edilemez.

Inkiibasyon periyodu 3-5 gindir. Etkilenen hayvanlarda sap hastalifina benzer
lezyonlar goriiliir. Sap hastalifindan farkli olarak morbidite %90, mortalite ise %1-3
arasindadir. Biitiin duyarli hayvanlarda dilde ve agiz bolgesinde kesecikler olusur. Aftlarin
meydana gelmesinden sonra kuvvetli bir salivasyon olusur. Hayvanlar yem alamasalar da su
icebilirler. Aftlar genellikle agiz bolgesinde lokalize olur. Bazen aftlara tirnaklarda, ayakta
ve memede rastlanir. Ayaktaki vezikiil ve lezyonlar topalliga neden olabilir. Atlarda
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vezikuller genellikle dilin iist yiiziinde ve dudaklarin i¢ tarafinda olusur. Sigirlarda lezyonlar
daha yaygindir ve ozellikle sert damakta gorullr. Domuzlarda ayakta olusan lezyonlar
topalliklara neden olabilir. Her ne kadar klinik tablo domuz ve sigirlarin sap hastaligina
benzese de sap kadar tehlikeli degildir ve 6lim olaylar1 ¢ok ender olarak meydana gelir.
Vezikiller genellikle Aftlar ¢gogunlukla herhangi bir komplikasyon yaratmaksizin 2 hafta
icinde iyilesirler. Enfeksiyonda subklinik seyir sekilleri de sik goriilmektedir.

Teshis

Hastaligin teshisinde saptan ayrimi ¢ok onemlidir. Hastaligin ayn1 anda sigirlarda
atlarda veya domuzlarda goriilmesi saptan ayirt edilmesinde yeterli olmaktadir. Ciinkii
atlarda sap enfeksiyonu meydana gelmez. Meydana gelen lezyonlar sapa oranla daha
kiigiiktiir. Ayrica aft materyalinden elektron mikroskopta virus tespitine gidilir. Bunun
yaninda virusun genis bir hiicre kiiltlirii spektrumuna sahip olmasi, deneme hayvanlarinda
uretilebilmesi, eter ve kloroforma duyarliligi saptan ayirt edilmesinde Onemlidir. Sap
hastaligindan bagka diger vezikiiler hastaliklar da ayirict tamida g6z Onunde
bulundurulmalidir.

Hastaligin bildirimi zorunludur. Ornek almadan nce yetkililere haber verilmelidir.
Sapin indirekt teshisinde ELISA, komplement fikzasyon ve notralizasyon testlerinden
yararlanilir. Vezikiil sivisi veya kanda PCR ile etken saptanabilir.

Korunma ve Kontrol

Hastaligin iyi seyir gostermesi nedeniyle 6zel miicadele tedbirleri yoktur ancak
hastalanan hayvanlarin siiriiden ¢ikarilmasi gerekir. Karantina tedbirleri uygulanir ve
hayvan transportu sinirlandirilir. Insekt miicadelesi yapilir. Asi uygulamasi rutinde yoktur.
Salgin durumunda yapilabilmektedir. Sekonder enfeksiyonlara karsi gerekli onlemler
almmalidir. Hastalig1 gecirenler ayni serotiple olusabilecek yeni enfeksiyonlara karsi 6-12
ay stireli bir bagisiktirlar. Serumda noétralizan ve komplementi baglayan antikorlar meydana
gelir.

Hastalia insanlarda da rastlanabilir. Insanlarda inkiibasyon siiresi 1-6 giin kadardur.
Hastaligin seyri hafif olup, baslangigta aniden ortaya c¢ikan ates, kas agrilart ve grip
belirtileri gozlenebilir. Olgular sporadiktir ve nadiren vezikiller olusur. Herhangi bir
komplikasyon olmaksizin 4-7 gln i¢inde iyilesme meydana gelir.

SIGIRLARIN UC GUN HASTALIGI
(Bovine Ephemeral Fever = Threeday Sickness)

Ug gin hastaligi (Bovine ephemeral fever= BEF) sigir ve mandalarin akut seyirli,
sokucu sineklerle nakledilen ve 6nemli ekonomik kayiplara neden olan viral bir hastaligidir.
Hastalik Afrika, Avustralya, Asya ve Orta Dogu iilkelerinin tropikal ve subtropikal
bolgelerinde yaygin olarak goriiliir. Tiirkiye’nin 6zellikle Akdeniz ve Giineydogu Anadolu
Bolgelerinde zaman zaman {i¢ giin hastaligi salginlarinin goriildiigii bilinmektedir.
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Etiyoloji

Ug giin hastalign virusu Rhabdoviridae ailesinin Ephemerovirus genusu icinde yer
alir. Virus helikal simetrik yapida olan zarfli bir RNA virusudur. Virusun yalnizca tek
serotipi vardir. Virus eter ve kloroforma kars1 duyarlidir ve uretilmesi i¢in en uygun ortam
Aedes albopictus sokucu sineginden hazirlanan hicre kultlridir. Fareler deneysel
enfeksiyonlara duyarhidir. Etken yavru farelerin beynine yapilan inokulasyonlarla
iiretilebilir. Enfekte farelerin beyinlerine yapilan. inokulasyonlardan 3 giin sonra viicudun
arka kisimlarinda kramplar ve felcler olusur. Fare beynine yapilan pasajlar sonunda virus
BHK-21 ve Vero devamli hiicre kiiltiirlerinde de tretilebilir

Epidemiyoloji

Dogal sartlarda enfeksiyon spektrumunda sigirlar ve mandalar bulunmaktadir.
Koyun ve diger evcil ruminantlar BEF virusuna karsi duyarl degildirler. Hastalik etkeni
olan BEF virusu sokucu sinekler vasitasiyla tasinmaktadir. Culicine ve Anopheline sivri
sinekleri disinda ozellikle Anopheles bancroftii ve Culicoides cinsi sokucu sinekler
hastaligin potansiyel biyolojik vektorii olarak kabul edilmektedir. Enfekte hayvanlardan
alman kanin duyarli sigirlara intravendz olarak verilmesiyle de hastalik olusabilir. Hastalik
direkt temas, aerosol ya da indirekt yollarla tasinmamaktadir. BEF virusu boga semeni ile
tasinmaz ve mezbahada kesim sonrasi hayvanin karkasinda hizla inaktive olur. Hastalik
sokucu sinek popiilasyonunun yogun oldugu 6zellikle yagmurlu yaz ve sonbahar aylarinda
ortaya cikar. Hastalig1 geg¢iren hayvanlar hayat boyu bagisiktir. Cogunlukla salginlar
seklinde olan hastalikta morbidite %90’a kadar ulasabilir. BEF salgminda stirtideki
hayvanlarin tamamia yakimi etkilendigi i¢in, yeni salginlara genellikle daha oOnceki
salgindan sonra dogan geng¢ hayvanlar duyarlidir. Mortalite %1-20 arasinda degisir. Afrika
ve Arap yarimadasindaki tilkeler ile, Hindistan, Endonezya, Taiwan, Japonya, Avustralya ve
Tiirkiye’deki sigirlarda hastalik goriilmektedir. Ulkemizin giiney bolgesinde 4-5 yilda bir
ortaya ¢ikan bu enfeksiyon en son 2008 yilinda bildirilmistir. Hastaligin insidensi yildan
yila degismekte ve periyodik bir karakter gostermektedir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Sokucu sinekler vasitasiyla kana gegen virus ve burada lokositlere affinite gosterir.
Patolojik-anatomik olarak yabanci cisim pneumonisi dikkati ¢ceker. Ayrica iskelet kaslarinda
nekrozlar goriilmektedir. Eklemlerde sinovia birikimi ve sismeler meydana gelir. Lenf
nodiilleri ve akcigerlerde yaygin 6dem olusabilir.

Klinik belirtiler karakteristiktir. Inkubasyon suiresi 2-3 giindiir. ilk hastalik belirtileri
olarak birden bire yukselen ates, burun, ve géz akintilari, goz kapaklarinda sislik ve genel
bozukluklar dikkati ceker. Laktasyon periyodundaki ineklerde st verimi siratle geriler.
Kaslarda miyalji, eklemlerde agrili sislikler ve ardindan fel¢ler meydana gelir. Hizli soluma
ve nefes almada giicliik dikkati ¢ceker. Bogaz bolgesinde ddemler olusur. Kaslarda titremeler
ve ataksi meydana gelir. Hastalik 3-5 glin kadar devam eder ve daha sonra hayvanlar
kendiliginden iyilesirler. Mortalite diislik fakat morbidite yiiksektir.
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Teshis

Karakteristik klinik belirtiler ve epidemiyolojik veriler 15181 altinda teshis
konulabillr. Hastaligin kesin tanisi i¢in atesin siirdiigii donemde alinan heparinli veya
EDTA’l kandan virus izolasyonu ile olur. Hastaligin baglangicindan 2-3 hafta sonra alinan
serumdan yapilacak notralizasyon ve kompleman fikzasyon testleri yardimi ile antikor
saptanabilir. Ayrica virus izolasyonu amaciyla yavru fareler kullanilabilir. Farelerde virusun
inokulasyonundan sonra tipik merkezi sinir sistemi belirtileri ortaya ¢ikar. Yenidogan fare
beyinlerine pasaj yapildiktan sonra hiicre kiiltiirlerine ekim yontemi kullanilmaktadir.
Molekdler yontemlerden olan PCR teknigide tani i¢in kullanilan giivenilir yontemlerdendir.

Korunma ve Kontrol

Hastalig1 geciren hayvanlar yaklasik 2-3 yil boyunca reenfeksiyonlara karsi
bagisiktir. Hastaligin hizli ve ve iyi seyrinden dolayr miicadele etmek kolaydir. Sokucu
sineklerle micadele hastaligin sik goriildiigii tilkelerde etkili olmaktadir. Enfekte
hayvanlarda, semptomatik tedavi icin anti-insamatuar ilaglar ve kalsiyum tedavisinin etkili
oldugu bildirilmektedir. St veriminin dismesine engel olmak amaciyla Japonya, Giliney
Afrika ve Avustralya gibi Ulkelerde inaktif ve attenliye virus ile hazirlanan asilar
kullanilmaktadir.
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4. Paramyxoviridae

Paramyxoviridae ailesinin genel 6zellikleri

Myxa-mukus anlamina gelmektedir. Zarfli ve helikal simetrili olan paramyxoviruslar
blyuk bir viriona (150-300 nm) sahiptirler. Morfolojik olarak pleomorfik 6zellik gosterirler,
kiiresel goriiniimlii veya ipliksi formlara siklikla rastlanir. Virion iizerinde biiytlik
peplomerler bulunur. Paramyxovirisler zarf Uzerinde hemaglutinin (H) ve fazyon (F)
glikoproteinleri tasirlar. Hemagliitinin virusun konak hiicreye adsorbsiyonunda ve koruyucu
immun yanitin olugsmasinda rol oynar. Fiizyon proteini ise virus partikiillerinin hiicreden
hiicreye nakledilmesinde, enfekte hiicrelerin birleserek sinsityum olusturmasinda, virus
penetrasyonunda ve koruyucu immun yanit olugmasinda onemlidir. Filizyon proteini bu
ailedeki tim genuslarda bulunur. Hemaglittinin glikoproteini Respirovirus ve Rubulavirus
genuslarinda ayn1 zamanda ndyramidaz aktivitesi (N) de tagirken, Morbillivirus genusunda
sadece hemaglitlinasyon aktivitesine (H) sahiptir. Pneumovirus genusunda ise hemaglitinin
proteini yoktur, bunun yerine virus adsorbsiyonu ve immuniteden sorumlu olan ancak
hemaglittinasyon ve ndyraminidaz 6zelligi gostermeyen G proteini bulunur. Viral genom tek
iplik¢ikli negatif anlamli linear RNA yapisindadir. Noyraminidaz aktivitesi yeni nesil
virionlarm konak hiicreden ayrilmasi ve miikoz membranlardaki miisin inhibit6rlerinin
yikimlanmasinda rol alir. Virus ¢ogalmasi enfekte hiicrelerin sitoplazmasinda gergeklesir ve
virionlar tomurcuklanma ile sagilir. Virus ¢ogalmasina bagl olarak sinsityum olusumu, lizis
ve intrasitoplazmik inkliizyon cisimcigi olusumu ile karakterize CPE olusur.
Morbilliviruslar ayni zamanda intraniiklear inkliizyon cisimcigi de olusturur. Bazi
morbilliviruslarla birlikte parainsuenza viruslart da (Respirovirus) hemadsorbsiyon
ozelligine sahiptir.

Paramyxoviruslarin bulagmasi genellikle damlacik enfeksiyonu yoluyla gerceklesir.
Cevre sartlarina oldukg¢a duyarhdirlar ve virion yapist dondurup-¢ézdiirme isleminde bile
zarar gorebilir. Is1, genel amaghi dezenfektanlar ve yag eriticileriyle kolaylikla inaktive
olurlar.

SIGIR VEBASI
(Rinderpest)

Sigir vebasi, yiksek morbidite ve mortaliteye sahip olan akut veya subakut seyirli
sistemik viral bir hastaliktir. Hastalik etkenin virus oldugu ilk defa Fransiz arastiric1 Nicolle
ve Tiirk arastiric1 Adil Bey tarafindan saptanmistir. Ulkemizde halk arasinda malkiran ve
cor adlar1 ile anilmaktadir. Tirkiye’de hastalik ¢ok eskiden beri bilinmektedir. Ik olarak
1877 yilinda ¢ikan sigir vebasi salgini ancak 1932°de eradike edilmistir. 1952 yilinda tekrar
gorulen sigir vebasi uzun bir aradan sonra 1970 yilinda Saliurfa’da yeniden tespit edilmistir.
Ulkemizdeki son sigir vebasi salgin1 1994 yilinda goriilmiistiir.
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Etiyoloji

Hastalik etkeni Paramyxoviridae ailesinin Morbillivirus genusu i¢inde yer alir. Sigir
vebasit virusu ayni genusta bulunan kii¢iik ruminant vebasi virusu, kdpeklerin genglik
hastalig1 virusu ve insanlarin kizamik virusu ile ¢ok yakin antijenik illgki i¢indedir. Etken
serolojik olarak tek tiptir. Bununla birlikte degisik hayvan irklari igin, degisik patojeniteve
sahip virus suglar1 bulunur. Tek iplik¢ikli RNA kapsar ve canli hiicreler disinda dayaniklilig
cok azdir. Diisiik asit ve yiiksek alkali degerinde (pH 4-10) hizla inaktive olur. Etken, 4°C
de 4-10 giin, 37°C de 2-4 saat ve -20°C’nin altinda aylarca canliligin1 koruyabilir. Eter ve
kloforma duyarlidir. Liyofilize edilmis virus suslar1 enfeksiy6zitelerini aylarca koruyabilir.
Virus morfolojik olarak elektron mikroskopta ya oval formda ya da sament6z formda
gorulebilir. Virus deneme hayvanlarinda, embriyolu tavuk yumurtasinda ve doku
kiiltiirlerinde tiretilebillr. En duyarli konake¢1 sistemi doku kiiltiirleridir. Hiicre kiiltiirleri
icinde dana bobrek ve testis doku kdltirleri en ¢ok kullanilanlardir. Ayrica virus devaml
hiicre kiiltiirlerinden MDBK hiicre kiiltiirlerinde de iiretilebilmektedir. Yapilan ¢alismalarla
sigir vebasi virusu He-la hiicre kiiltiiriine de adapte edilmistir. Deneme hayvanlari iginde
ise, en duyarli olan1 danalardir. Tavsanlar da deneme hayvami olarak kullanilabilmektedir.
Embriyolu tavuk yumurtasinda ise adaptasyondan sonra chorioallantoik membranda
iiretilebilmektedir. Virus hiicre kiiltiirlerinde hiicre yuvarlaklagsmasi ve hiicre ¢ekirdeginde
granilasyon ile karakterize bir CPE meydana getirerek iirer. Ayrica iireme sirasinda
intraniikleer ve intrasitoplazmik inkliizyon cisimcikleri olustururlar.

Hicre kaltlrl pasajlari virusun virulensini azaltir. Bu yontem modifiye canli agilarin
hazirlanmasmda kullanilir. Viruslarin virulensi ilk 10 pasajda yukselir, daha sonra birden
diiser. Pasaj sayisina bagli olarak virulens dagilimi sdyle siralananir:

e 1-10 pasaj aras1 sigirlar i¢in tam virulens

e 16-21 pasaj arasinda sigirlar i¢in belirgin olarak virulens azalmasi gortiliir

e 45-60 pasaj arasi sigirlarin hi¢ etkilenmedigi pasajdir ve immunizasyon igin

uygundur.

Epidemiyoloji

Si1g1r vebasi virusuna sigirlar ve yabani ruminantlar duyarlhidir. Bulagma enfekte ve
duyarl sigirlar arasinda direkt temas ve aerosol yolla olur. Morbidite % 100, mortalite % 90
civarindadir. Virus hasta hayvanlarin burun, bogaz, goz akintisi, idrar, gaita ve siitlyle
sagilir. Burun akintis1 genellikle atesin baslangicindan iki giin 6nce enfeksiyozdiir.
Hastaligin 4. giiniinde burun akintis1 ile virus sacilis1 durur. idrarin enfeksiydzite giicii
burun akintisindan daha diisiiktiir. Gaitada en erken virusun bulunusu atesin 3. giiniine
rastlar ve genellikle hayvanin Olimiine kadar devam eder. Sigir vebali hayvanlarin
kaslarinda laktik asit olusmadigindan virus pH’ya bagli olarak inaktive olmazlar ve
dondurulmus karkasla da bulasma miimkiindiir. Enfekte tlkelerden et ve et mamulleri ithali
yasaktir. Subklinik enfekte evcil ve yabani domuzlar virus rezervuari olarak rol oynarlar.
Koyun ve keciler deneysel olarak enfekte edilebilirler. Fakat dogal enfeksiyonlara karsi
oldukc¢a dayaniklidirlar.
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Patogenez ve Patoloji

Virus sindirim ve solunum sistemi mukozalarindan girer ve tonsillerde ve farengeal
lenf nodullerinde ¢ogaldiktan sonra viremi ile dalak, kemik iligi, st solunum yolu
mukozasi, akciger ve sindirim sistemine ulasir. Sigir vebasinda patolojik bulgular
karakteristiktir, ancak patognomonik degildir. Nazal mukozada erezyon, nekroz ve fibrindz
eksudasyona neden olacak sekilde yeniden ¢ogalir. Sindirim sistemi ve st solunum sistemi
mukozalarinda nekroz, erozyon, konjesyon ve hemoraji meydana gelir. Agiz boslugunda
gorilen lezyonlar nekrotik ve erozyonik karakterdedir. Sekonder enfeksiyonlarla tlserdz bir
hal alir. Agir seyirli olaylarda pseudomembranli yang1 goriliir. Lenf nodilleri blylmis ve
odemlidir. Abomasumta patolojik degisiklikler olusur. Ince barsaklarda goriilen lezyonlar
diger organlarda goriilenlerden daha az siddetlidir. Mezenterial lenf bezleri siskin, kesit
yuzleri hiperemik ve hemorajiktir. Konjuktiva hiperemik ve 6demlidir. Kisa zamanda
purulent bir konjuktivitis baslar ve Korneada iilserler olusur. Karacigerde yag dejenerasyonu
meydana gelir. Pelvis renalis ve vezika urinaria mukozalan hemorajiktir. Idrar kirmizi-
esmer renktedir. Gogls ve karin boslugunda kanli serdz sivi toplanir.

Klinik Bulgular

Sigir vebasinda 3-15 ginlik inkiibasyon siresinden sonra ilk klinik belirti 24 saat
icinde 42°C’ye c¢ikan yiiksek atestir. Atesle birlikte istahsizlik, depresyon, salivasyon,
gbzyast ve burun akintisi vardir. Burun ucunda kuruluk ve hayvanlarda konstipasyon
goralur. Nasal ve lakrimal degisiklikler genellikle 1-2 giinde olusur. Agiz mukozasinda
Ozellikle yanak, dudak, dil, sert damak, yumusak damak ve dis etinde gortlen lezyonlar
nekrotik ve erozyonik karakterdedir. Ozellikle dilin alt yiiziinde olusan bu lezyonlar
hastalig1 saptan ayirmada onemli rol oynarlar. Ciinkii sapta benzer Lezyonlar dilin st
yiiziinde olusur. ishal sigir vebasiin en énemli bulgusudur. Ishal, kanl: ve sindirim sistemi
mukozalari ile karisik durumdadir. Bu en tipik klinik tablodur. Tiiyler genellikle kabarik ve
siddetli ishalden dolay1 kirlidir. Oliimle sonuglanan durumlarda asir1 zayisama ve
dehidrasvon goriiliir. Si8ir vebasinda meydana gelen en onemli degisiklikler sindirim
sistemi mukozasindadir. Biitlin sindirim sisteminde siddetli bir konjesyon vardir. Burun ve
agizda salivasyon ve serdz degisiklikler olusur. Nasal ve lakrimal akintilar mukopurulent bir
hal alir. Agizdaki salivasyon sapta oldugu gibi mukoid karakterde ve uzayici ipliksi
goriiniimde degildir. Hayvanlarda karin bolgesinde siddetli agr1 ve solunum gii¢liigii vardir.
Dehidrasyon sonucu 6lim meydana gelir. Endemik bodlgelerde morbidite diisiik ve klinik
belirtiler hafiftir. Epidemik bolgelerde morbidite %100’e ve mortalite %90’a ulasir.

Teshis

Klinik belirtiler ve epidemiyolojik gelisim teshisin baslangi¢c noktasini teskil eder.
Hastalik, hemorajik-septisemik degisiklikler, mukozalarda erozyonlar ve pseudomembrandz
tabakalanma, yiiksek ates ve Olimle karakterizedir. Teshiste direkt ve indirekt teshis
yontemlerinden yararlanilir. Kesin teshis i¢in materyal olarak idrar, kan, nasal akinti, lenf
yumrusu ve dalak gonderilir. Serolojik teshiste; ELISA, notralizasyon, HAI ve komplement
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fikzasyon testleri kullanilir. Hastalaligin kesin teshisnde hiicre kiiltiirlerinde virus
izolasyonu, histopatolojik yontemlerle enfekte dokularda viral antijen tespiti ve PCR ile
viral niikleik asit tespiti yapilabilir. Virus izolasyonunda karakteristik CPE intrastoplazmik
ve intraniikleer inkliizyon cisimcikleri teshise yardimci olur. Ayirici teshiste oral lezyonlari
saptan, konjuktival degisiklikleri ve solunum sisteminde olusan lezyonlari, IBR, Coryza
Gangrenosa Bovum ve PI-3’den, gastrointestinal degisiklikleri de 6zellikle BVD-MD’den
ayirt etmek gereklidir.

Korunma ve Kontrol

Hastalig1 atlatan sigirlar hemen hemen hayat boyu bagisiktirlar. Sigirlar hastaliga
karst1 hem aktif hem de pasif olarak korunurlar. Enfeksiyonu gecirmis hayvanlara ait
buzagilar ancak kolostrumu almaya basladiktan sonra pasif bagisiklik kazanirlar. Aktif
bagisiklik amaciyla hiicre kiiltiirlerinde hazirlanan attentiye asilar kullanilir. Asilama tek doz
olarak yapilir ve as1 tekrarina gerek yoktur. Sigir vebasi asilar1 hazirlandiklar1 ortamlara
gore isimlendirilir. Bunlar;

1. Inaktif hiicre kiiltiirii asilari: Kloroform ve formol ile inaktif hale getirilir
Avianize canl agilar: Embriyonlu yumurtalarda hazirlanir
Caprinize canl asilar: Kegilerde pasajlanarak zayisatilir
Lapinize canli agilar: Tavsanlarda zayisatilir
Canli hiicre kiiltiirti asilar1: Kabeto O susu pasajlanarak zayiflatilir.

Canh hiicre kiiltiirii asilan ile yapilan asilamay: takiben 2 hafta iginde immunite
saglanir. As1 2 yil bir bagisiklik saglar. Biitiin hayvanlara uygulanabillr. Ozellikle doku
kiiltliri agilar1 patojen sigir vebasi virusuna karsi olusan homolog interferens etkisinden
dolay1 1 haftalik buzagilara dahi kolayca uygulanir. Komplikasyonu yoktur.

Sigir vebasi ihbari mecburi hastaliklar listesindedir. Enfeksiyonun goérilmedigi
ulkelerde Hastaligin girisine engel olmak icin hastaligin bulundugu ulkelerden sigir ve
etlerinin ithali yasaklanmahdir. Hastaligin endemik oldugu iilkelerde hastalkk kontroll
karantina ve asilama ile saglanir. Epidemik bolgelerde hastalikla micadelede karantina ve
hasta hayvanlarin itlaf edilmesi yoluna gidilir. Olen ve oldirilen hayvanlar derileri ile
birlikte acilan derin gukurlara gdmdalir ve Gzerleri kiregle ortullr. Tirkiye OIE tarafindan
2004 yilinda sigir vebasindan eradike edilen iilkeler arasinda gosterilmistir.

SR NNAEN

KUCUK RUMINANT VEBASI
(Peste des Petit Ruminants= PPR)

Kigiik ruminant vebasi, koyun ve Kegilerin sindirim ve solunum sistemi
lezyonlariyla karakterize akut veya subakut seyirli viral bir hastaligidir. Koyun ve kegilerin
sigir vebasina benzeyen bu hastaligi ilk defa 1940 yilinda Afrika kitasinda rapor edilmistir.
Tiirkiye'de ise hastaligin varlig1 1993 yilinda kuzularda patomorfolojik ve immunohistolojik
olarak ortaya konmustur.

36



Etiyoloji

Hastalik etkeni Paramyxoviridae ailesinin Morbillivirus genusu icginde yer alan
helikal simetrik yapida ve zarfli bir RNA virusudur. Tek serotipi bulunan virus sigir vebasi,
kopek genclik hastaligi ve kizamik (measles) viruslari ile ¢ok yakin antijenik iligski gosterir.
Arastiricilar ¢apraz bagisiklik deneyleri yaparak sigir vebasi ve PPR virusunun serolojik
benzerligini agiklikla ortaya koymuslardir. Etken paramyxovirus 6zelliklerini tagir. Virionun
cap1 sigir vebasi virusunun c¢apindan biyiiktiir. Is1, yag asitleri ve diisiik pH’ya karsi
duyarhdir. Virus pH 4.0 ile 10 arasinda stabildir. Hiicre kiiltiirlerinde tireyebilir. PPR virusu
keci, koyun ve sigir kaynakli farkli hiicre kiiltiirlerinde (primer hiicre kiiltiirleri, BHK-21 ve
MDBK) sinsityum tarzinda intrastoplazmik ve intraniikleer inkliizyon cisimcikleri meydana
getirerek Urer.

Epidemiyoloji

Hastalik Ortadogu iilkeleri, bat1 ve orta Afrika iilkeleri, orta Asya ve Hindistan’da
yaygin olarak goriilmektedir. Enfeksiyona kegiler koyunlara nazaran daha fazla duyarhdir.
Hastaligin bulagsmasinda hasta hayvanlarin ekskret ve sekretleri ile direkt ve indirekt
bulagsma s6z konusudur. Subklinik enfekte kiguk ruminantlar da hastaligi yayabilirler.
Hastalik epidemileri duyarli hayvanlarin bulundugu bélgelerde meydana gelir.

Patogenez ve Patoloji

PPR virusu aerosol yolla viicuda girer ve {ist solunum yollari, tonsil ve lenf
nodullerinde cogalarak viremi sonrasi diger organlara oOzellikle akciger ve sindirim
sistemine yayilir. Virus epitel hiicrelere afinite duydugundan deri, sindirim, solunum ve
tirogenital sistem organlarinda bozukluklar sekillenir. Sindirim sistemi ve (st solunum
sistemi mukozalarinda nekroz, erozyon, konjesyon ve hemorajilere neden olur. Siddetli
lezyonlar ince bagirsaklardan daha ¢ok agiz, abomasum ve kalin bagirsaklarda yaygindir.
Hastaligin ge¢ sathasinda  Oksurukle karakterize  bronkopndymoni  gelisebilir.
Intrastoplazmik ve intraniikleer inkulizyon cisimciklerine akcigerlerde ve diger organlarda
rastlanir.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkiibasyon siiresi 4-5 gunddr. Hastaligin akut formunda ates birdenbire
40- 42°C’ye yiikselir. Hasta hayvanlarda bitkinlik, mermenin kurumasi, tiiylerde matlasma
ve istahsizlik dikkati ¢eker. Mukoz membranlar konjesyonedir. Hastaligin baslangicinda
ser0z bir burun akintist dikkati ¢eker. Daha sonra akintt mukopurulent bir hal alir. Solunum
giicliigii vardir. Hastaligin ileri donemlerinde diyare olusur hayvanlar asir1 derecede
zayisarlar. Atesli donemi izleven 5-7. glnlerde hayvanlarda 6lum gorullr. Bakteriyal
komplikasyonlarin olusmadigi durumlarda 8-10 giin igerisinde iyilesme meydana gelebilir.
Subakut formda ise 6lim 14-21. ginlerde veya daha sonra olur. Enfekte hayvanlarda
konjuktivitis, nekrotik stomatitis ve ishal meydana gelir. Hastalik daha ¢ok geng
hayvanlarda goriiliir. Hastalikta morbidite ve mortalite ¢ok yiiksektir. Morbidite ve mortalite

37



gen¢ hayvanlarda yetiskinlerden daha yuksektir. Gebe hayvanlarda yavru atma olusabilir.
Meydana gelen patolojik lezyonlar sigir vebasi ile aymidir ve erozyonik tabiatta bir
stomatitis, abornasumda konjesyon, enteritis ile bazi olaylarda bronchopneumoni dikkati
ceker. Morbidite %100 iken, siddetli salginlarda mortalite %100’¢ ulasabilir. Hastaliga
keciler daha duyarhdir.

Teshis

Patolojik degisikler, epidemiyolojik bulgular ve klinik tablo hastaligin teshisine
yardimci olur. Fakat kesin teshis i¢in virus izolasyonu ve identifikasyonu sarttir. Bu amagla
serolojik olarak hastaligi geciren hayvanlardan alinacak kan serumu 6rneklerinde antikor
tespiti amaciyla hemaglutinasyon inhibisyon, komplement fikzasyon, serum notralizasyon
ve ELISA uygulanir. Ancak, sigir vebas1 ve PPR enfeksiyonu goriilen bolgelerde yapilan
asilama kampanyalarinda antikor varligi her zaman gézoniinde bulundurulmalidir. Virus
izolasyonu amaciyla yiiksek atesli hayvanlardan agiz lezyonu kazintilari, nasal swaplar, dlen
ya da oldirilen hayvanlardan ise lenforetikiiler dokular ve akcigerlerden Ornekler
alinmalidir. Direkt teshiste, virus izolasyonu amaciyla duyarli hlcre kaltirlerine (Vero,
BHK-21, MDBK ve primer kuzu bobrek hicre kiltirt) ekimler yapilabilir ya da antijen
tespiti icin immunosoresan, immunperoksidaz ve ELISA yontemleri kullanilabilir. Hastalik
klinik olarak ektima kontagiozum ve diger akut solunum ve sindirim sistemi
hastaliklarindan ayirt edilmelidir.

Korunma ve Kontrol

Orta Dogu’da yaygin olarak gorilen PPR vakalar1 ve kontrolsiiz hayvan hareketleri
1990 yillarin ilk yarisinda hastaligin Turkiye’ye girmesine neden olmustur. Hastaligin
iilkemize girisi ile birlikte hastaliktan korunma amaciyla sigir vebasi agilari ile asilamalar
yapilmig ve yeterli korunma saglanmigtir. Ancak gunimuizde risk altindaki hayvanlara hiicre
kiiltiiriinde hazirlanan attenliye virus asilart uygulanmaktadir. Hastaligin goriilmedigi
iilkelere diger iilkelerden hayvan girisine kontrollii olarak izin verilmeli ve siipheli
durumlarda bu tlkelerde eradikasyon programlari yiiriirliige sokulmalidir. Klgik ruminant
vebasi ihbart mecburi hastaliklar listesindedir.

KOPEK GENCLIiK HASTALIGI
(Canine Distemper)

Kdpeklerin akut ya da subakut seyirli, ¢ok bulasici, iki fazli ates yiikselmesi, 16kopeni,
gastrointestinal, solunum sistemi bozukluklar1 ve sinirsel degisiklikler ile karakterize, yiksek
morbidite ve mortalite ile seyreden sistemik bir hastaligidir. Butlin diinyada kdpeklerin en
onemli enfeksiydz hastaliklarindan biri olarak taninir. Hastaligin Avrupa’ya 18. yilizyilin
ikinci yarisinda Asya ve Giiney Amerika’dan geldigi bildirilmistir.
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Etiyoloji

Hastalik etkeni Paramyxoviridae ailesinin Morbillivirus genusu icginde yer alan
helikal simetrili ve zarfli bir RNA virusudur. Serolojik olarak tek tiptir, fakat degisik
virulense sahip suslar1 vardir. Insanlarin kizamik, sigirlarin sigir vebasi ve kiiclik ruminant
vebas1 viruslariyla yakin antijenik illski igindedir. Virus paramyxoviruslarin genel
Ozelliklerini tasir. Hastalik etkeni virus 115-160 nm ¢apindadir. Eter ve kloroforma duyarlt
olan virusun 1s1 ile inaktivasyonu hizlidir. Virus 25°C’de tutuldugunda 7-8 giinde, 4°C’de 7-
8 haftada inaktive olur, fakat 1-10°C’de aylarca, -70°C’de yillarca canli kalabilir. Canine
distemper virusu i¢in en uygun pH degeri 7’dir; pH 4’tiin altinda ve pH’9 un istiinde
inaktive olmaktadir. Uretilmesinde kopek ve gelincik bobrek hiicre kilturleri, tavuk
embriyosu fibroblast hiicre kiiltiirii ve devamli hiicre kiiltiirleri (Vero ve MDCK) kullanilir.
Virus bu hiicrelerde iireme sirasinda graniilasyon, dev hiicresi olusumu, hiicrelerin
vakuolizasyonu, sinsityum olusumu, intrastoplazmik ve intraniikleer inkluzyon
cisimcikleriyle karakterize CPE meydana getirmektedir. Kopek yavrulart ve gelincikler
virus i¢in en duyarli deneme hayvanlaridir. Gelinciklerde hastalik daima oldiiriicii olarak
seyreder.

Epidemiyoloji

Kopek genclik hastaligi virusunun enfeksiyon olusturdugu tiirler arasinda kopek,
tilki, cakal, kurt, panda, gelincik ve vizonlar bulunur. Vahsi hayvanlar dogal olarak enfekte
olurlar ve hastaligi kopeklere naklederler. Hastalik kopek populasyonun yogun oldugu
diinyanin her yerinde goriiliir. Bulasma direkt temas, damlacik ve aerosol yolla olmaktadir.
Duyarli hayvanlar sindirim ve solunum yolu ile etkeni alirlar. Hasta hayvanlar virusu burun
akintisi, salya, idrar, gozyas1 ve digki ile sacarlar. Siddetli enfeksiyon geciren kdpekler
birkagc ay virusu sacabilir. Viruslu sekret veya ekstretle kontamine olmus mekanik ve
biyolojik faktorler de virusun bulasmasinda etkilidir. Geng kdpekler hastaliga yaslilardan
daha duyarlidir ve en yiiksek duyarlilik maternal antikorlarin kayboldugu 4-6 aylik kdpek
yavrularinda goriiliir.

Patogenez ve Patoloji

Etkenin organizmaya oral veya aerojen yolla alinmasindan iki giin sonra bronsiyal
lenf nodiilleri ve tonsillalann mononiikleer hiicreleri icine girer. ilk hafta icinde vireminin
baslamasi ile virus, kemik iligi, dalak, timus, servikal ve mezenterik lenf noddllerine,
karaciger kupfer yildiz hiicrelerine, mide ve ince barsagin lamina propiasinda makrofajlara
yayilir. Beyinde ilk virus antijeni enfeksiyondan sonraki 9. glnden itibaren meningeal
makrofajlarda, mononukleer ve glia hiicreleri ile noronlarda goriiliir. Noronlarin
enfeksiyonu hareket degisildikleri ile kendini gosterir. Lokal spazmlar ve parazis gorulur.
Bu hayvanlar enfeksiyondan sonraki 2-3 hafta icinde olurler.

Canine distemper virusu epitel hiicrelerine affinite gosterir. Bu epitel hucrelerine
affinite lezyonlann genis bir alana yayilmasinda 6nemlidir. Sindirim, solunum ve Urdgenital
kanalin epitel hiicrelerinde, ayrica i¢ ve dis salgi bezlerinde tespit edilebilir. Respiratorik

39



mukdz membranda prulent eksudat goralir. Primer proliferatif viral aktivite sebebiyle viral
pneumoni meydana gelir. Primer viral pneumoni 6zellikle kopeklerde antibiyotikler ile
tedavi edilemez. Piyojenik bakteriler tarafindan sekonder enfeksiyonlar ile komplikasyona
sikca rastlanir. Bakteriyel enfeksiyon mevcut oldugu zaman eksudat genellikle nétrofiller,
kan htcreleri ve mononukleer I6kositler icerir. Deride vezikiler ve pustiler dermatitis
meydana gelir. Dermis katinda genellikle kan toplanmasi ve lenfosit infiltrasyonu meydana
gelir. Ayak taban yastigi epidemisinin keratin tabakasinin proliferasyonu sonucu hard pad
adr verilen tablo sekillenir ve ayrica burun ucunda hiperkeratoz gorulebilir. Mide ve
barsaklardaki lezyonlar incelendiginde sitoplazmik, asidofillk inklizyonlar mide ve
barsaklann epitelyal hiicrelerinde goérulebilir. Interstitiel pneumoni ve alveolar epitellerin
proliferasyonu goriilebilir. Epiteloid hiicrelerin birlesmesinden meydana gelen dev hiicreleri
pleuraya bitisik alveol ve bronsiyolleri sarar ve bu tablo mikroskobik olarak dev hcreli
pneumoni gorintisu verir. Dalak gozle goriiliir sekilde biiytimiis ve hiperemiktir. Komplike
olmamis olaylarda en dikkati ceken bozukluk timus bezinin atrofisidir. Bu bez jelatindz bir
manzara gosterir. Sinirsel bulgular gosteren kdpeklerde beyinde perivaskiiler hiicre yiginlar
dikkati ceker. Ozellikle idrar kesesi epitel hiicrelerinde intrastoplazmik ve intraniikleer
inkliizyon cisimciklerinin gortilmesi patognomoniktir.

Klinik Bulgular

Hastalik klinik olarak birkag¢ sekilde ortaya ¢ikar. Perakut formda; aniden bir ates
yiikselmesi ve 6liimle sonuglanan bir vardir. Perakut form nadir olarak goriiliir. Daha yaygin
gorilen form akut formdur. Akut formda; 3-7 gunlik inkubasyon siiresinden sonra bir hafta
ara ile 41°C’ye kadar yiikselip sonra diisen iki fazli bir ates ortaya ¢ikar. Bu tabloda
hayvanda anoreksi, depresyon, burun ve goézyasi akintis1 vardir. Konjuktiva ve nasal
mukoza hiperemiktir. Lokopeni goriiliir. Yiiksek ates iki gilin siirer ve bu siire sonunda
normale veya normale yakin bir degere iner. Hayvanlar genelde istahsizdir ve sik sik kusma
meydana gelir. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin ise karigmasiyla kdpeklerde; rhinitis,
larengitis, larengotracheitis, tonsillitis, bronchitis ve bronchopneumonitis goéruliir. Nefes
almada gii¢lik, hiriltili solunum ve Oksiiriik vardir. Sindirim sisteminin etkilendigi
durumlarda gastroenteritis semptomlari ortaya cikar. Ishal yaygm bir semptomdur ve gaita
mukuslu, pis kokulu ve ¢ogu kez kanhidir. Bu kosullar altinda kopekler hizla kilo
kaybederler. Dehidre ve kasektik goOrtntl sergilerler. Bu tablo esnasinda l6kopeni
Iokositozise doniigiir. Bunun yaninda, iirogenital sistemde nefroz, nefritis, sistitis, kalpte
myokarditis, gozlerde keratitis, iritis ve kulaklarda otitis olaylar ortaya ¢ikabillr. Genglik
hastaligina yakalanan kopeklerin bazilannda beden 1sisimin artis1 ile birlikte deride
kizarikliklar ve piistiiller sekillenir. Bu piistiillere gégiis altinda, kannda ve arka bacaklarin
i¢ ylizlerinde rastlanir. Hayvan iyilestikge bu piistiiller kurur ve kaybolur. Ciinkii bu
lezyonlann varligi sekonder bakteriyel enfeksiyonlara baglanmaktadir. Bu dénemin hemen
sonrasinda motilite bozukluklari, trismus, opistotonus, tonik-klonik spazmlar, depresyon,
miyalji, inkoordinasyon , dénme hareketleri, 6zellikle temporal kaslarda tikler ve epileptik
konyulsiyonlar goriiliir. Cogu kez néral belirtiler ile beraber taban yastigi ve burun ugu
derisinin hiperkeratozisi birlikte gorulur. Bu tablo hard pad disease olarak tanimlanir.
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Hayvan komaya girer ve hastalarin ¢ok biiyiik bir boliimii epileptik konvulsiyonlar sonucu
olar.

Hastaligin siiresi sekonder bakteriyel enfeksiyonlar ile komplikasyona baghdir.
Mortalite oran1 % 30-80 arasinda degisir. Mortalitenin yiiksek olmasi siiphesiz ¢ogu olayda
bakteriyel enfeksiyonun komplikasyona baglidir. Komplike olmamis olaylarda kopekler ¢ok
hafif klinik belirtiler gosterebilir. Fakat yasayan kopeklerde sik sik kalici merkezi sinir
sistemi semptomlar1 goriiliir ve bu durumdaki kopeklerin beyin hiicrelerinde virus yavas
yavas replikasyona devam eder. Sonugta; old dog encephalitis adi verilen encephalitis
sekillenir. Bu tablonun sonucunda 6liim meydana gelir.

Teshis

Hastaligin klinik belirtileri teshise yardimci olur. Ancak kesin teshis direkt ve
indirekt laboratuvar yontemleriyle yapilmaktadir. Histopatolojik incelemelerde hastaligin
ge¢ doneminde organlarin epitel hiicrelerinde intrastoplazmik ve intraniikleer inkliizyon
cisimcikleri gorulir.  Fakat genellikle inkluzyon cisimcikleri hastalik seyrinin geg
donemlerinde olusmaktadir ve tek basiria kesin teshis i¢in veterli degildir. Direk teshis i¢in
konjuktival ve nazal svab, idrar, diski, barsak, mide icerigi, beyin akciger Ornekleri
laboratuvara gonderilir. Virusun izolasyonu amaciyla c¢esitli hiicre kiiltiirleri kullanilir.
Ozellikle kopek ve gelincik bobrek hiicre kiiltiirleri ile virus izolasyonu yapilir. Ayni
zamanda kopek ve gelincik gibi deney hayvanlarina da inokulasyon yapilabilir. Inokule
edilmis kopek veya gelinciklerden enfeksiyonun akut devresinde kan, lenf yumrusu, dalak,
akciger, karaciger ve diger visceral organlardan virus izole edilebilir. Kandan virus
izolasyonundan sonra epileptik form belirtileri gosteren kopeklerin beyinlerinden de virus
izole edilebilmektedir. Teshiste en ¢ok immunosoresan yontemi ve polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) kullanilir. Hasta kopeklerin konjuktival sirintl 6rnekleri ve periferal
16ykositleri ile hastaliktan 6len kopeklerin akciger, mide, barsak ve idrar kesesi dokularinda
immunosoresan yontemi ile antijen varligi gosterilir. Serolojik yontemlerle hastaliga
spesifik antikorlar belirlenebilir. Canli hayvanlardan iki hafta arayla alman kan serumu
orneklerindeki antikor yiikselisi ELISA ve notralizasyon testi ile saptanabilir. Ayirici
teshiste; kuduz, kopeklerin bulasic1 karaciger yangisi, kdpek parvovirus enfeksiyonu,
leptospira ve toksoplazma enfeksiyonlari géz 6niinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastahg1 gegiren kopekler enfeksiyona karsi uzun siire bagisiktirlar. Antikorlar ilk
olarak 6-9 giin sonra gorilebilir ve enfeksiyondan sonra 2-4 haftada antikor sevivesi artar.
Geng kopekler enfeksiyondan yaslilara gore daha fazla etkilenirler ve daha fazla korunmaya
ihtiya¢ duyarlar. Bu korunma dogal olarak gebelikte plasenta yoluyla ve dogum sonrasi
kolostrum ile maternal antikorlarin transferi seklinde olur. Plasental olarak maternal
antikorlar yavruya diisikk oranda gecer ve annedeki antikor titresinin yaklasik %3’U
yavrudan elde edilir. Halbuki, plasental ve kolostral antikor transferi annenin serum
titresinin %77’sine denktir. Her iki yolla da annenin antikor miktar1 ile transfer olan miktar
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ve yavrunun siit emme siiresi arasinda bir iligki vardir. Diislik antikor titresine sahip
annelerin yavrularini enfeksiyondan koruma stiresi 3 hafta, yuksek titreli annelerin ise 9
hafta olarak tespit edilmistir. Anne hastaliga karsi1 immun oldugunda antikorlar kolostrumda
depolanir ve bunlar yeni dogan képek yavrulairna pasif immunite kazandirirlar. Antikorlarin
kolostrumdaki konsantrasyonu disi kopeklerde farklilik gosterir. Bununla beraber yavru
kopegin emme siiresi de énemli rol oynar. Maternal antikorun yiiksek oldugu durumlarda
erken asilama asinin antijenik 6zelliklerini noétralize edebilir. Bunun yaninda maternal
antikorun diisiik oldugu durumlarda ise asilamaya geg kalindig: taktirde her an enfeksiyona
yakalanma riski vardir. Aktif bagisiklik i¢in en Iyi zamanin se¢imi oldukga gl¢ bir sorundur.
Anneden kaynaklanan korunma g6z oniine alinarak asagidaki uygulamalardan birisi tercih
edilmelidir.
» Annesinden kolostrum alma sans bulunmayan yavru kdpekler 2. haftada
asilanabilir.
* Anne asili ve yavru kolostrum almis ise yavru kdpeklere 6-8. haftada 1. asilama
ve 12-16. haftada 2. asilama yapilabilir.
Asilamalarin tiim kdpeklerde yilda bir kez tekrarlanmas: gereklidir. Hastaligin klinik
olarak siddetli oldugu acil durumlarda hiperimmun serum uygulamasi yapilabilir. Sekonder
bakteriyel enfeksiyonlara karsi antibiyotik ve destek tedavisi yararli olabilir.

PARAINFLUENZA VIRUS-3 ENFEKSIYONU

Parainfluenza virus-3 (P1V-3) sigir ve koyunlarin solunum sistemlerinde akut seyirli
ya da subklinik enfeksiyonlara neden olmaktadir. Ozellikle genc hayvanlarda ve besicilik
isletmelerinde agir bronchopneumoniye bagli olarak biiyiikk ekonomik kayiplar meydana
gelir. Sigir ve koyunlarda PIV-3 solunum yollarini etkileyen sekonder bakteriyel enfeksiyonlar
icin hayvanlar predispose ederek enfeksiyonlarin baglamasina yol agar.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Hastalik etkeni Paramyxoviridae ailesinin Respirovirus genusu icinde yer alan
helikal simetrili ve zarfli bir RNA virusudur. Serolojik olarak tek tiptir. Virus polimorf
yapidadir ve blyUklik ydnlnden varyasyon gostermektedir. Virus helikal simetrili bir
niikleokapside sahiptir ve distan bir zarf ile ¢evrilidir. Virusu distan saran zarf hemaglutinin
ve noroaminidaz aktivitesine sahip peplomerler tasir. Virus primer fotal dana bébrek hiicre
kaltiri ve MDBK devamli hiicre kiiltiiriinde CPE olusturarak tirer.

Akut enfekte hayvanlarda virus, géz ve burun akintis1 ve salya ile enfeksiyondan
sonraki bir haftaya kadar sacilir. Bunun diginda etken indirekt olarak, bakicilik gérevi yapan
insanlar, transport arabalari ve enfekte yem ve ahir malzemeleri ile de nakledilebilir. Siiriiye
yeni katilmis subklinik enfekte hayvanlarda bulasmada Onemli rol oynar. Virus
rezervuarinin subklinik enfekte hayvanlarin diistiniilmektedir. Epidemiyolojik gelisim i¢inde
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enfeksiyon c¢ogunlukla adenovirus, reovirus, rhinovirus ve enterovirus gibi virus
enfeksiyonlar1 ve bakterilerle komplike olabilir.

Patogenez ve Patoloji

Virus, duyarli hayvanlara burun akintisi ile direkt temas yoluyla ya da hayvandan
hayvana aerosol yolla yayilir. Bunun yaninda oral yolla enfeksiyon enfekte yem ve sularin
alinmasi ile de miimkiindiir. Hastalik tablosunun goriilmesini kolaylastirict bazi1 ¢evresel
faktorler s6z konusudur. Bunlar arasinda; kotii beslenme, kotii bakim sartlari, erken siitten
kesme, hava sicakliginin ¢ok diisiik veya yiiksek olmasi, nakil ve havada toz partikiillerinin
ve amonyak oraninin ¢ok fazla olmasi sayilabilir. Paraingsuenza virus-3 enfeksiyonunun
patogenezinde baslica 3 6nemli faktor vardir:

e PI-3virusu

e Elverissiz ¢evre kosullar

o Bakteriler

Virus, direkt temasla veya damlacik enfeksiyonu yoluyla burun bosluguna girdikten
sonra buradan lenfatik dokulara, 6zellikle tonsillalar ile respiratorik mukozalara gecer. S6zi
edilen bu bdlgelerde primer virus ¢ogalmasi meydana gelir. BOylece yulzeysel epitel
hiicrelerde ¢ok fazla miktarda virus Ureyerek, burun akintist ile disariya sagilmaya baslar.
Sekonder bakteriyel enfeksiyonlar hastalik tablosunu komplike duruma sokabilir. Yalnizca
P1-3 virusunun neden oldugu enfeksiyonlar ise 1-2 hafta icinde tamamen iyilesir. Patolojik
olarak interstitiel pneumoni; broncheolitis, alveolitis, brons epitellerinde hiperplazi ve
sinsityum olusumu goze ¢arpar. Etkilenen hiicrelerde inklizyon (intrastoplazmik ve/veya
intrandiklear) cisimcikleri tespit edilebilir.

Klinik Bulgular ve Teshis

Hastaligin klinik tablosunun ortaya ¢ikmasina eksojen ve endojen stres faktorleri,
virus ve bakteri (6zellikle Mannheimia haemolitica ve Pastorella multocida), mikoplazma
ve klamidyalar neden olur. Bunlarin etkisi ile klinik tablo agirlasir ve siddetli bir broncho-
pneumoni olusur. Gen¢ hayvanlarda 6liim oram1 % 6-8 arasinda degismektedir. Bu
hayvanlar klinik semptomlarin goriilmesinden bir hafta kadar sonra oliirler. Dana ve
kuzularda PIV-3 enfeksiyonlart beden 1sisinin yiikselmesi, {ist solunum yollarinda, gézyasi,
burun akintis1i ve Oksiiriik ile karakterize solunum bozukluklar1i olusturur. Hastalik
cogunlukla subklinik enfeksiyon seklindedir.

Gerek virus izolasyonu ve gerekse serolojik kontrol sonuclan PIV-3 enfeksiyonunun
s1g1r siiriilerinde yaygin oldugunu ortaya koymaktadir. PIV-3 enfeksiyonlarinda klinik tablo
cok az spesifik oldugu icin hastaligin kesin teshisi laboratuvar metotlariyla miimkiindiir. Bu
amagla direkt ve indirekt teshis yontemlerinden yararlanilir. Virus izolasyonu burun
akintisindan veya nasal swap numunesinden gerceklestirilir. Virus antijeninin tespiti i¢in en
cok basvurulan test hemaglutinasyon testidir. Hastaligin tanisinda serolojik testler (HI,
serum nétralizasyon, ELISA) ve molekiler testler (PCR) rutin olarak kullanilmaktadir.
Ozellikle ¢ift serum numunelerinde 4 katli antikor artis1, enfeksiyonun varligni ortaya koyar.
Ayirict teshiste adenovirus, herpesvirus, pestivirus, reovirus ve rhinoviruslarin neden oldugu
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viral enfeksiyonlar ile bakteriyel enfeksiyonlar gozoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

PIV-3 enfeksiyonlarindan sonra noétralizan, hemaglutinasyonu inhibe eden ve
komplementi baglayan antikorlardan olusan bir humoral immunite meydana gelir.
Notralizan antikorlar immun korumada en blyuk role sahiptir ve enfeksiyondan yaklasik 2-
3 hafta sonra en yiksek titreye ulasir. Bu antikorlar herhangi bir titre kaybi olmaksizin
yillarca etkili olurlar. PIV-3 enfeksiyonlarmmda solunum mukozasinda lokal antikorlar
olusur. Bunlar sekretorik antikorlar (IgA) yapisindadir. Hemaglutinasyonu inhibe eden
antikorlar da enfeksiyondan yaklasik 14 giin sonra en yiiksek duizeye ulasirlar. Bu antikorlar
da ayni notralizan antikorlarda oldugu gibi uzun siire kalirlar ve PI1V-3 enfeksiyonunun rutin
teshisinde 6nem tasirlar. Anaya ait antikorlar kolostrum ile yavruya nakledilir. Kolostral
korunma anneden yavruya gecen antikor miktarina baglidir. Maternal antikorlar 4-8 ay
icinde kaybolurlar.

PIV - 3 virus enfeksiyonlarinda etkene yonelik bir tedavi miimkiin degildir. Bunun
icin immunprosaksi ve semptomatik tedaviden yararlanilir. Barinma, bakim ve besleme
sartlarinin iyilestirilmesi klinik olarak hastaligin ¢ikisini engelleyen en 6nemli mucadele
onlemleridir. Komplike enfeksiyonlarda antibiyotik uygulamasi ve destek tedavisi faydali
olacaktir. Kombine enfeksiyonlarda immunprofilaksi amaci ile canli monovalan ve canli
veya inaktif kombine asilardan yararlanilir. Bu agsilar bir yil boyunca korunma
saglamaktadir.

RESPIRATORY SYNCYTIAL VIRUS ENFEKSIYONU

Respiratorik syncytial virus (RSV) enfeksiyonu iilkemizde ve diinyanin her yerinde
yaygin olarak goriilen sigir ve koyunlarin hafif veya agir seyirli pneumoni ile karakterize
akut veya asemptomatik karakterli bir solunum sistemi enfeksiyonudur. Virus ilk defa 1967
yilinda Japonya, Belgika ve Isvigre’de saptanmis, daha sonra Amerika Birlesik Devletleri ve
Ingiltere’de izole edilmistir. Respiratorik syncytial virusu solunum yollarin1 etkileyen diger
sekonder enfeksiyonlar igin predispose rol oynamaktadir.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Hastalik etkeni Paramyxoviridae ailesinin Pneumovirus genusu iginde yer alan
helikal simetrili ve zarfli bir RNA virusudur. Tek iplikgikli olan virus, eter ve kloroforma
duyarhidir. Morfolojik olarak virion, 150-350 nm ¢apinda pleomorfik ve samentdz
yapidadir. Virus helikal simetrili bir niikleokapside sahiptir ve distan bir zarf ile ¢evrilidir.
Virus, insan ve sigir orijinli hiicre kiiltiirlerinde dev hiicre olusumu ve intrastoplazmik
inkluzyon cisimcikleri ile karakterize bir CPE meydana getirerek rer. Virus duyarl hiicre
kilturlerinde ve enfekte dokularda *syncytia” (multinikleer protoplazmik cisimcik)
olusturmaktadir. insan ve sigir RSV’si arasinda yaki antijenik iliski mevcuttur. Deneysel
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olarak mayniunlar, gelincikler, hamsterler ve yavru fareler enfekte edilebilir.

En ¢ok etkilenen hayvanlar sigirlardir. Koyun ve kecilerde enfeksiyona duyarlidir.
RSV enfeksiyonu diinyanin birgok {ilkesinde goriilen yaygin bir enfeksiyondur. Virus,
genellikle enfeksiyonun bulunmadig: iilkelere enfekte hayvan girisi ile yayilmaktadir.
Duyarli siiriilerde yayilma ¢ok hizlidir ve ¢ok sayida klinik vaka ortaya g¢ikar. Veteriner
hekimler ve hayvan bakicilar1 virusun tasinmasinda rol oynarlar. RSV enfeksiyonu sigir ve
koyunlarin hijyenik olmayan ve asir1 kalabalik ahirlara kapatildigi kis aylarinda yaygindar.
Buna ragmen sigir ve danalarda 6dnemli salginlar yaz aylarinda da saptanmigtir. Seronegatif
hayvanlar enfekte olduktan 3-8 guin sonra virus sagmaya baslarlar. Virus nasal sekresyonlarla
sacilir. Bulasma hava yolu ile damlacik enfeksiyonu tarzinda olmaktadir. Indirekt olarak
bulagmada ise virusla bulasik yem ve su rol oynar. Enfeksiyon yasa bagimlilik gosterir.
Yash sigirlar enfeksiyona direngli olmasina ragmen, 3-9 aylara kadar olan gencler cok
duyarhidir. Transport gibi stres faktorleri de akut bir enfeksiyonun g¢ikisina yol
acabilmektedir.

Patogenez ve Patoloji

RSV aerosol olarak ve solunum yolu ile organizmaya girer. Solunum sisteminin
primer patojen etkenleri arasindadir. Sigirlarda deneysel enfeksiyonlar sonrasi gozlenen
hastalik semptomlart dogal enfeksiyonlardaki gibi siddetli degildir. Buzagilarda deneysel
enfeksiyonlardan 8-10 giin sonra solunum yolu silyum epitellerinin kayboldugu
gozlenmistir. Hastaliktan Olen hayvanlarda patolojik degisiklikler sadece solunum
sisteminde goriiliir. Postmortem lezyonlar spesifik degildir. Akcigerlerde kardiak lopta ve
loplarin ventral kisimlarinda hepatizasyon ve bazen pulmoner amfizem goriiliir. TUm
akciger loblarinda interstitiel pneumoni goriiliir. Pleura altinda amfizemat6z siskinlikler ve
cok sayida ekimotik kanamalar mevcuttur. Sekonder pneumonilerin varliginda lezyonlu
akciger odaklar1 birleserek genis lezyonlu alanlar olustururlar. Enfekte hicrelerde c¢ok
cekirdekli sinsityal dev hicreleri olusumu ve intrasitoplazmik inkliizyon cisimcikleri bu
hastalik acisindan tipiktir. Bu dev hiicreler hiperkromatik, elips seklinde iist iiste 2-8 adet
cekirdek tasirlar.

Klinik Bulgular ve Teshis

Enfeksiyon akut ve subklinik olmak tzere iki klinik formda gorulebilir. Enfeksiyon
genellikle subklinik olarak gozlenir. Akut formda; iki donem saptanmistir. Birinci donemde;
40-42°C’ye yaklasan ates, solunum sayisinda artis, kuru devamli ve sert bir oksirikle
birlikte asir1 solunum giicliigii, burun ve gozlerde akinti ve konjuktivitis vardir. Ikinci
donemde ise; hayvanlarin yaslarina bagl olarak sekonder bakteriyel enfeksiyonlar veya
pulmoner amfizem komplikasyonlar1 goriiliir. Bazen hasta hayvanlarda solunum sayis1 80-
100 olur ve siddetli bir dispne goriilebilir. Hayvanlarda istahsizlik ve konstipasyon vardir.
Mukozalar siyanotiktir. Akut faz ¢ok kisa zamanda gelistiginden tedavi sans1 yoktur ve
olumle sonuclanabilmektedir. Subklinik form ise; daha c¢ok yashi hayvanlarda goriiliir.
Salgin goriilen siirlilerde belirli yas grubundaki hayvanlarin % 80-90’min etkilendigi

45



gozlenir. Siirlide mortalite orant %20 ve kadar ulasabilir. Alt1 haftalik buzagilarda belirtiler
farklidir. Amfizem goriilmez oksiirtik, yliksek ates ve burun akintisi en tipik belirtilerdir.

Klinik belirtilere dayanarak teshis miimkiin degildir. Klinik bulgular fikir verir fakat
etkenin diger viral (IBR, BVD, PI-3 viruslar1)) ve bakteriyel (6zellikle Mannheimia
haemolitica ve Pastorella multocida) etkenlerden ayirt edilmesi gerekir. Kesin teshis direkt
ve indirekt laboratuvar yontemleriyle yapilmaktadir. Akut infekte hayvanlardan alinan nasal
swab oOrnekleri virus izolasyonu ve PCR i¢in uygundur. Ancak hastaligin ¢ok erken
donemlerinde virus izole edilemeyebilir. Etken izolasyonu virusun asir1 derecede labil
olmasi nedeniyle oldukca giigtiir. Nasal mukus ve oOzellikle cardial ve apikal akciger
loblarindan alinan organ 6rneklerinde direkt soresan ve ELISA teknigi ile viral .antijenler
tespit edilebilir. RSV enfeksiyonunun teshisinde daha ¢ok indirekt tan1 yontemlerinden
yararlanilir. Dort hafta aralikla alinan c¢ift serum Orneklerinde uygulanan serum
nétralizasyon, ELISA ve indirekt hemaglutinasyon en ¢ok kullanilan testler arasindadir.

Korunma ve Kontrol

Enfeksiyona kars1 serumda olugan antikorlarin akcigerlerdeki koruyuculugu oldukga
onemlidir. Kolostrum yoluyla buzagilarin aldigi maternal antikorlarin korunmada etkili
oldugu goézlenmistir. RSV enfeksiyonlarinda mukozal antikor olusumu da sézkonusudur.
RSV ve kars1 asilama caligmalannda virusun epidemiyolojik ozelikleri goz Onilinde
bulundurulmalidir. Hastalik genellikle gen¢ ya da yeni dogan hayvanlarda goriildiigiinden
koruma oncelikle gen¢ hayvanlara yonelik olnialidir. Ayrica, dogal enfeksiyon sonucunda
olusan immunitenin hayvanlar1 reenfeksiyonlara kars1i yeterince koruyamadig
bilinmektedir. Profilaktik olarak asilama Onerilir. Formalinle inaktive edilmis asilar
seronegatif hayvanlarda yiiksek diizeyde notralizan antikorlar olusturmalarina ragmen
hayvanlarin timiinii enfeksiyondan koruyamamaktadir. Hastalikta sekonder enfeksiyonlara
kars1 miicadele onemlidir. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlara karsi antibiyotik uygulamasi
yapilabilir.
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5. Orthomyxoviridae

Orthomyxoviridae ailesinin genel 6zellikleri

Myxa=mukus anlamina gelmektedir. Zarfli ve helikal simetrili olan
orthomyxoviruslar yaklasik 80-120 nm ¢apinda bir viriona sahiptir. Paramyxoviruslarda
oldugu gibi pleomorfik yapidadirlar ve ipliksi formlara sikca rastlanir. Viral zarf {izerindeki
biiyiik yapili peplomerler hemagliitinin (H) veya ndyraminidaz (N) aktivitesine sahiptir. Bu
aile icerisinde 5 tane genus bulunur (Influenzavirus A, Influenzavirus B, Influenzavirus C,
Isavirus, Thogotovirus). Tek iplik¢ikli negatif anlamli sirkiiler RNA yapisindaki viral
genom segmentlidir. Viral genom influenzavirus A, influenzavirus B ve Isavirus
genuslarmda 8 segmentli, insuenza C viruslarinda 7, thogotoviruslarda ise 6 segmentlidir.
Influenza A viruslar1 insanlar ve degisik hayvan tiirlerinde enfeksiyon olustururken,
insuenza B viruslar1 sadece insanlarda, influenza C viruslart ise insanlar ve domuzlarda
enfeksiyon olusturur. Influenza viruslarda mutasyon ve oOzellikle rekombinasyon
(reassortment) tarzi genetik degisimler sik¢a olusabilir. Bunun sonucu olarak virus
tirlerinde genis capli antijenik degisimler ve pandemiler sekillenir. Ayrica virus genetik
degisim sonucu tiirler aras1 gegis yapabilir. Orthomyxoviruslar RNA virusu olmasina karsin
konak hiicre ¢ekirdeginde ¢ogalir, sitoplazmik membrandan tomurcuklanma yoluyla sagilir.
Virus bulasmasi genellikle aerosol veya damlacik enfeksiyonu seklinde gergeklesir. Bu
ailedeki viruslar ¢evre sartlarindan kolaylikla etkilenirler. Is1, asidik pH ve yag eriticileri
viral enfektiviteyi yok edebilir.

ATLARIN INFLUENZASI
(Equine Influenza)

Atlarin influenzas1 akut seyirli ve ¢ok bulasici bir solunum sistemi enfeksiyonudur.
Hastaliga, her yas grubundaki tek tirnaklilar duyarlidir. Hastalik, at gribi (horse flu) olarak
da isimlendirilmektedir. Virus, ilk kez 1956 yilinda Dogu Avrupa’da atlarda solunum
sistemi enfeksiyonunda tanimlanmaistir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Orthomyxoviridae ailesinin Influenzavirus A genusu icinde yer alan
helikal simetrik yapida ve zarfli bir RNA virusudur. Hemaglutinin ve néyrominidaz antijeni
nedeniyle atlarin influenza viruslar iki alt tipe ayrilirlar. Bunlar; Influenzavirus A tipinin
1956 yilinda Prague’da izole edilen H7N7 (A/equine/Prag/1/56, Alt tip-1) ile 1963 yilinda
Miami’de izole edilen H3N8 (A/equine /Miami/1/63, Alt tip-2)’dir ve bu alttipler diinyanin
bircok bolgesinde goriilen at gribi vakalarinda saptanmistir. Hastalik  etkeni
Orthomyxoviridae ailesinin genel oOzelliklerini tasir. Virus yag ¢oziicllere ve
dezenfektanlara karsi son derece duyarhidir. Cevre sartlarina dayaniksizdir. Atlarin influenza
viruslar1 56°C’de 30 dakika ve pH-3’de suratle inaktive olurlar. Bilinen bitiin virusa
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dezenfektanlar etkilidir. Liyofilize edilmis viruslar veya -60°C’de saklanan suslar uzun
yillar enfeksiyodzitelerini korurlar. Virusun iiretilmesi i¢in en uygun ortam 10 giinlik
embriyolu yumurtanin amniyotik ve allantoik keseleridir. Seyrek olmakla birlikte virus
iretilmesi amaciyla sigir, insan, maymun ve tavuk embriyonal bobrek hiicreleri de
kullanilabilmektedir. Virus hiicre kiiltiirlerinde CPE olusturarak {irer. Virus tespitinde
hemadsorbsiyon testinden de yararlanilir. Dogal sartlarda enfeksiyon spektrumunda yalnizca
equideler bulunur. Deneysel ¢alismalarda adaptasyondan sonra farelerde enfeksiyon
olusturulmistur. Gelinciklerde ise hastalik subklinik olarak seyreder. Virus RNA
kapsamakta olup, kiire veya flament6z formda 80-120 nm ¢apindadir.

Epidemiyoloji

Atlarin influenzasi ¢ok bulasicidir ve hizla yayilmaktadir. Virus, hasta hayvanlarla
direkt temas, aerosol yol, rlzgar, virusla kontamine ekipman, yem, su kaplari ve bakicilarla
nakledilmektedir. Atlarin influenza virus infeksiyonunun epidemiyolojisi mevsim, yas,
cinsiyet, irk, virusun susu, hayvanin immun sistemi ve populasyonun yapist gibi
faktorlerden etkilenmektedir. Soguk mevsimlerde kapali ortamlarda barindirilan
hayvanlarda yakin temasin artmasi nedeniyle hastalik daha sik goérilmektedir. Hastaligin
yayilisinda okstiriikle ¢ikan enfekte salgilar aerosal olarak yaklasik 50-60 metreye kadar
dagilabilir. Virus sagilis1 klinik semptomlarin gériilmesinden itibaren en az 5 gline kadar
devam etmektedir. Hastaligin yayilisinda damlacik enfeksiyonu Onemlidir. Atlarin
influenzasina at yarislarmin yapildigi mevsimlerde daha sik rastlanmaktadir. Influenza
viruslarin bir konakg¢: tiirtinden farkli bir tire nakli, bu viruslarin epidemiyolojisi ve
ekolojisinin 6nemli bir ozelligidir. Filogenetik ¢aligmalar, atlarin influenza virusunun
kanatli kokenli oldugunu gdstermistir.

Patogenez ve Patoloji

Butln influenza viruslar1 alt ve Ust solunum yolu epitelini enfekte eder. Virusun
organizmaya aerosol yolla girisinden sonra burun mukozasi epitel hiicrelerinde virus
cogalir. Buralarda hiicre dejenerasyonlar1 ve hiicrelerde ¢oziilmeler ile yangt meydana gelir.
Virus 2-4. giinde biitiin solunum kanalina yayilir. influenza virus enfeksiyonunda viremi
nadirdir, ancak virus solunum yolu epiteli bazal membranin1 gegerek sirkiilasyona girerse
myositis, myokarditis, dudak édemleri ve ensefalitise neden olabilir. Rhinitis olusur ve
akcigerlerde alveolar bosluklar arasinda Odemler meydana gelir. Meydana gelen
degisiklikler bir ka¢ giin icerisinde yeniden normale doner. Hasta hayvanlarda bakteriyel
komplikasyon durumlarinda mukozalarda ve bolgesel lenf bezlerinde purulent bir yangi ve
purulent bir bronchopneumoni gorilir. Histopatolojik olarak; peribronsial bolgede hiicre
infiltrasyonu, alveolar atalektazi ve alveol duvarlar1 arasinda kalinlagma gozlenir.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkubasyon siiresi 2-3 giindiir. ilk klinik tablo olarak burun mukozasinda
ve konjunktivalarda siddetli bir kizarma ve berrak bir burun ve goz akintis1 dikkati ¢eker.
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Ates aniden 40-41°C’ye ulasir ve bu durum 6-36 saat devam eder. Larenks boélgesindeki
lenf yumrular kisa bir siire i¢inde siser. Atesin yiiksek oldugu dénemde kuru bir 6kstiriik
karakteristiktir. Bazi durumlarda burun mukozasinda hafif sararmalar goriiliir.
Enfeksiyondan 1-2 hafta sonra hayvanlarda iyilesme meydana gelir. Klinik olarak, H3N8 alt
tipinin neden oldugu enfeksiyonlar H7N7'ye gore daha siddetli ve pndmotrop karakterdedir.
Bazen de subklinik seyir sekilleri olusur. Bakteriyel veya karisik enfeksiyonlara bagl olarak
tablo agirlasarak kataral bronchopneumoniler dikkati ¢eker ve uzun siiren bir seyir
doneminden sonra 6lim meydana gelir. Hastalik %90’lara ulasan morbidite ile seyreder ve
%20’ye varan mortalite ile ciddi enfeksiyonlara yol agabilir.

Teshis

Atlarin influenzasinda baslica semptom kuru bir Oksiiriik ve atestir. Hastaligin
epizootiolojik durumu (6zellikle hizli yayilist) nedeniyle siipheli bir teshis konulabilir.
Kesin teshis, etken izolasyonu veya serolojik kontrollerle yapilir. Cift serum numunesinde
antikor ylikselisine bagli olarak teshis konulur. Bu amagla en c¢ok hemaglutinasyon
inhibisyon testinden yararlanilmaktadir. Serumda 4 katli bir antikor titresi artiginin
saptanmasi hastaligin varligini ortaya koyar. Virus izolasyonu amaciyla burun akintisindan
9-11 glnlik embriyolu tavuk yumurtalarinin amniyotik bosluklarina ekimler yapilir. 3-4
gunlik bir inkubasyon siresi sonunda allantoik veya amniyotik sivilardan hemaglutinasyon
testi ile antijen tespitine gidilir. Kesin tani i¢in burun siiriintiisinden PCR yodntemi ile erken
taniya gidilebilir. Ayirici teshiste rhinopneumonitis virus enfeksiyonu, adeno ve reovirus
enfeksiyonlar1 gozoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastalig1 atlatan hayvanlar 1 yila kadar bagisik kalirlar. Atarin influenzasina karsi
olusan humoral antikorlar kolostrum ile yeni doganlara nakledilir ve 3-5 ay kadar koruma
saglar. Atlarda sekretorik IgA antikorlari da korunmada rol oynamaktadir. Sekonder
enfeksiyon durumlarinda antibiyotik uygulamasi yapilir. Influenza enfeksiyonuna karsi en
iyl korunma proflaktik asilamadir. Asilamada inaktif viruslar ile hazirlanan bivalan asilar
kulanilir. As1 i¢in virus embriyolu tavuk yumurtasinda tiretildikten sonra formol ile inaktive
ve aliminyum hidroksitle adsorbe edilerek hazirlanir. Boylece viruslarin enfeksiyozitesi
kaybolurken bagisiklik 6zellikleri korunmus olur. Ast uygulamalar1 parenteral yapilir. Tek
bir asilama 2-3 ay siireli bir koruma saglar. Ikinci bir asilama ile bagisiklik 6-9 aya kadar
uzayabilir. Asilanan hayvanlarda klinik bulgular daha hafif olarak ortaya g¢ikmaktadir.
Stipheli durumlarda veya salginlarin ¢iktig1 yerlerde en az 4 hafta karantina tedbirleri
uygulanmalidir. Bu gibi durumlarda atlara 1 ay siireyle trasport sinirida konur. Asilar
bolgenin riskli durumuna gore her 3-9 ayda bir uygulanmalidir.
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DOMUZLARIN INFLUENZASI
(Swine Influenza)

Domuzlarin influenzast (domuz gribi= swine influenza= swine flu) akut seyirli ve
cok bulasici bir solunum sistemi hastaligidir. Domuz influenzasi ilk kez Kuzey Amerika’da
saptanmistir. Gilinlimiizde Kuzey Amerika’da domuzlarda prevalansi yiiksek respiratorik
hastaliklarin en 6nemlilerinden biridir. Domuzlarda daha ¢ok kilo ve verim kaybi nedeniyle
ekonomik agidan 6nemi olan bir hastaliktir. Hastalik zoonotik 6zellige sahiptir.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Hastalik etkeni Orthomyxoviridae ailesinin Influenzavirus A genusu icinde yer alan
helikal simetrik yapida ve zarfli bir RNA virusudur. Hastalik etkeni Orthomyxoviridae
ailesinin genel ozelliklerini tasir. Virus yag ¢oziiciilere ve dezenfektanlara karsi son derece
duyarlidir. Domuz influenza virusunun 2 varyantt vardir. HIN1 diinyada ve Avrupa’da
sirkiilasyonda olan varyant sustur. Domuzlar, kuslar ve insanlarla birlikte H3N2 suslar ile
de enfekte olmaktadir. Domuz gribinde salginlar daha ¢ok sonbahar ve kis aylarinda
goriiliir. Ozellikle siiriiye yeni domuzlarin katilmasindan sonra ortaya ¢ikar. Genellikle ayni
bolgedeki bircok ¢iftlikte ayn1 zamanlarda goriiliir. Virus yil boyunca domuzlarda sirkiile
olur ve bazi domuzlar da tasiyict gorevi yaparlar. HINI virusu hayvandan insana ve
insandan insana bulasabilen zoonotik karaktere sahip varyant bir virusdur.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Virus aerosol yolla girer ve burun, trakea ve brons epitellerinde ¢cogalir. Enfeksiyon
birka¢ saat i¢inde tiim solunum yolunu etkiler ve sonugta akcigerlerde lezyonlar olusur ve
hava yollarinda mukopurulent eksudat birikmesine neden olur. Histopatolojik olarak
eksudatif brongitis ve interstisiyel pndymoni tespit edilir.

Hastalik 24-72 saatlik inkiibasyondan sonra aniden ortaya ¢ikar ve genellikle
stirlideki biitlin domuzlar ayni anda etkilenirler. 42°C’nin {izerinde ates, durgunluk,
istahsizlik, oOksiiriik, burun akintisi, nefes alma giigliigi 6nemli klinik belirtilerdir.
Genellikle 3-6 guin iginde hasta hayvanlar iyilesirler. Eger hasta hayvanlar stressiz sicak bir
ortamda tutulursa 6liim oranm1 % 1’in altinda kalabilir. Ancak koétii barinma kosullarinda
yetistirilen ve beslenen domuzlarda bronkopnémoni nedeniyle 6liim orani artabilir.
Hastalikta, morbidite %100°diir ve mortalite orani ise genellikle %1-4 arasinda degisir.
Siddetli etkilenen isletmelerde infertilite ve abortus olgular1 gorulebilir.

Teshis

Klinik ve patolojik bulgular hastaligin teshisine yardimci olur. Kesin teshis
laboratuar yontemleriyle yapilir. ETY influenza viruslarinin iiretilmesinde standart bir
yontemdir. ETY ve hiicre kiiltlirleri, burun akintis1 ve enfekte akciger dokusu 6rneklerinden
virus izolasyonu i¢in kullanilmaktadir. Hiicre kiiltiirlerinde 3-7 giin icinde Ureme olur ancak
belli belirsiz CPE olusturdugu icin virusun identifikasyonunda hemadsorpsiyon ve IFA ve
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ELISA gibi yontemlerden yararlanilir. Giiniimiizde, referans tani yontemi olarak PCR
kullanilmaktadir.

Korunma ve Kontrol

Hastaliga spesifik bir tedavi yontemi yoktur. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlara
kars1 antibiyotik uygulamasi yapilir. Asilama ve hayvan hareketlerinin sinirlandirilmasi
hastalikla miicadelede en etkili 6nlemlerdir. Asilamada inaktif viruslar (HIN1 ve H3N2) ile
hazirlanmis bivalan agilar kulanilarak iyi bir korunma saglanabilir.
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6. Reoviridae

Reoviridae ailesinin genel ozellikleri

Reo; respiratory enterik orphan kelimelerinin ilk harserini ifade etmektedir.
Reoviruslar yaklasik 60-80 nm ¢apinda, zarfsiz ve kiibik simetrili bir viriona sahiptir. RNA
karakterindeki viral genom c¢ift iplikgilik (ds), segmentli ve linear yapidadir. Niikleik asidin
etrafin1 saran 2 veya 3 katli bir kapsid bulunmaktadir. Reoviridae icerisinde bulunan
genuslardaki niikleik asit segment sayilar1 degiskenlik gosterir (Orthoreovirus ve Orbivirus
10; Rotavirus ve Aquareovirus 11; Coltivirus ve Seadoreavirus 12 segmentli). Genel olarak
her niikleik asit segmentinin 1 protein kodladigi kabul edilse de 11 segmentli olan rotavirus
genomu 13 protein kodlamaktadir. Virus ¢ogalmasi sitoplazmada gerceklesir ve sitoplazmik
inkliizyon cisimcikleri olusturur. Ozellikle rotaviruslarla yapilan arastirmalar adsorbsiyon
oncesinde dis kapsid tabakasinin proteolitik bir enzim ile parcalanmasi gerektigini
gostermektedir. Orthoreoviruslar ve rotaviruslar fekal-oral yolla nakledilirken orbiviruslar
sokucu sineklerle coltivirusler ise kenelerle nakledilir. Orthoreo- ve rota-viruslar gevre
sartlarina, pH degisimlerine ve yag eriticilerine olduk¢a dayaniklidir. Orbiviruslar ve
coltiviruslar ise pH degisimlerinden etkilenebilir.

MAVIDIL HASTALIGI
(Bluetongue)

Mavidil hastalig1 evcil ve yabani ruminantlarin akut veya subklinik seyirli, sokucu
sineklerle nakledilen viral bir hastaligidir. Hastalik ates, dolasim bozukluklari, oral ve nasal
mukozalarda hiperemi, dudaklarda 6dem, gangrentz rhinitis, mukoza Ulserasyonlari,
pododermatitis ve iskelet kaslarinda degisikliklerle karakterizedir. Yiiksek diizeyde
morbidite, degisken mortalite, et ve yapagida kalite diisiikliigli nedeniyle ekonomik 6nemi
olan bir enfeksiyondur. Ozellikle kuzularda 6liim oran1 ok yiiksektir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Reoviridae ailesinin Orbivirus genusu iginde yer alan kiibik simetrik
yapida ve zarfsiz bir RNA virusudur. Eter ve kloroforma dayanikli olan virus, asit pH
degerinde labil bir karaktere sahiptir. Mavidil virusunun bugiin i¢in bilinen 25 serotipi
vardir. Virion 60-80 nm buyikliktedir. Virus replikasyonu ve birikimi sitoplazmada
meydana gelir. Virus sitrath kanda yillarca aktivitesini korur. Virusun Uretilmesi igin
embriyonlu yumurta, deneme hayvanlari ve hiicre kiiltiirleri kullanilmaktadir. ETY’nin
yumurta sarisinda virus 30-35°C’de dretilebilnektedir. Devamli yumurta pasajlari virulensin
diismesine neden olmaktadir. Deneme hayvanlari i¢inde yavru fare ve hamster duyarlidir.
Doku kdltdrleri icinde ise, kuzu bobrek ve BHK-21 hiicre kiiltiirleri en ¢ok kullanilandir.
Etkenin dretilmesinde ilk inokulasyon ETY’de yapilir ve daha sonra virlisun doku
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kiiltiirlerine adaptasyonu saglanir. Virus iireme sirasinda intrasitoplazmik ve intraniikleer
inkluzyon cisimcikleri ile karakterize CPE meydana getirir.

Epidemiyoloji

Enfeksiyon dogal sartlarda basta koyunlar olmak {izere sogir, keci ve yabani
ruminantlarda goriilmektedir. Hastaliga duyarlilik bakimindan koyun irklar1 arasinda da
farkliliklar mevcuttur. Merinos 1rki koyunlar hastalifa en duyarl irklardir. Bogalarda virus
ender olarak viremi déoneminde sperma ile nakledilebilir. Duyarli hayvanlara bulagma direkt
temas yoluyla olmamaktadir. Virus, Culicoides cinsi sokucu sineklerle duyarli hayvanlara
nakledilir. Deneysel olarak sivrisineklerin hastaligi naklettigi saptanmistir. Bu durum
ozellikle epidemiyolojik yonden Onem tasimaktadir. Hastaligin epidemiyolojik durumu
vektor, konakei, iklim ve virusun birbiri ile olan iliskisine baghidir. Enfekte sokucu
sineklerin riizgarla uzak bolgelere tasinmasi ile mavidil salginlar1 ortaya cikabilir. En
yiiksek diizeyde goriilmesi ise havanin rutubetli ve sivrisinek populasyonunun yogun oldugu
donemde olmaktadir. Hastalik yaz aylarinin sonlarinda vektorlerdeki artisa bagli olarak daha
sik goriiliir. Subklinik enfekte sigirlar rezervuar konaker olarak rol oynamaktadirlar. Cunki
mavi dil virusu sigirlarin kanlarinda sokucu sineklerin olmadigi zamanlarda bile 10 hafta
kadar aktif durumda kalmaktadir.

Patogenez ve Patoloji

Viremi doéneminden Once virus hematopoetik hiicreler ile kan damarlarinin endotel
hiicrelerinde ¢ogalir. Koyunlarda viremi 14-28 giin, sigirlarda 10 hafta kadar stirmektedir.
Kandaki en yuksek virus konsantrasyonu ilk klinik semptomun goriilmesi ile ayni
zamandadir. Klinik belirtilerin ilerlemesi ile kandaki virus miktarinda azalma gorllur.
Endotel hiicrelerinde enfeksiyonu takiben hiicresel hipertrofi, piknoz ve karyoreksis olusur.
Bu degisiklikler damar daralmalarina ve eksudasyona neden olur. Sonugta viicudun ¢esitli
yerlerinde ddemler gorilur. Buna bagl olarak pododermatitis ve tirnak diismeleri ortaya
cikar. Epitel dokusu ve iskelet kas1 bozukluklarina da sik rastlanir. Etken kolayca plasentaya
gecer ve fotusta intrauterin enfeksiyonlara neden olur. Ozellikle gebeligin 5-6. haftalarinda
fotus icin blyuk tehlike olusturur. Uterus enfeksiyonlari sirasinda hydrancephali, nekrozlar,
beyincik hipoplasileri, ekstremitelerde buktlmeler ve mandibula kigtlmeleri ile karakterize
fotopatiler meydana gelir. Bas mukozalannda eritemler, 6dem ve siyanoz mevcuttur.
Mukoza lezyonlanna ¢ok rastlanir. Bunlar kolaylikla sekonder bakteriyel enfeksiyonlarla
komplikasyon yapabilirler. Mide ve ince barsak mukozalarinda, kaslarda, epikard ve
endokardda kanamalar olusur. Arteria pulmonalisin ¢ikisindaki hemorajiler mavidil hastalig
icin patognomoniktir.

Klinik Bulgular

Koyunlarda perakut hastaliktan kronik hastaliga kadar degisen klinik hastalik tablosu
sekillenir. Viriis suslarinin viriilensine ve koyun irklarinin duyarliligina bagli olarak
hastaligin hastaligin seyir seklinde de farkliliklar olusabilir. Baglica {i¢ klinik seyir sekli
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gozlenir. Perakut olgularda siddetli akciger 6demi ve solunum yetersizliginden dolayr 7-9
glin igcinde 6lim meydana gelir. Kronik olgularda bakteriyel komplikasyonlara bagli olarak
3-5 hafta ig¢inde 6lim sekillenebilir. Hafif hastalik olgularinda genellikle tam ve hizli bir
iyilesme gerceklesir.

Koyunlarda klinik belirtiler karakteristiktir. Hastalik 4-6 gunluk inkibasyon
siiresinde sonra atesle baslar. Bas ve boyun bolgesinde; dudak, burun, yiiz, géz kapaklarinda
o0deme agiz, burun, burun boslugu ve konjuktivada konjesyon gozlenir. Baglangigta ser6z
olan burun akintis1 daha sonra mukopurulent ve kanli hale doniisiir. Asir1 salivasyon ve
agizda kopiiklenme vardir. Hastaliginn ileri donemlerinde mukozalarda erozyonlar ve
iilserler sekillenir. Burun girisinde olusan 6dem ve kabuklanma solunum gii¢liigline neden
olur. Dilde meydana gelen siddetli 6dem sonucu siyanoz (mavimsi-mor renklenme) olusur
ve dil agizdan disar1 ¢ikar. Bacak kaslar1 ve tirnaklarda olusan dejenerasyona bagli olarak
topallik gelisir. Hayvanlarda yiirlime zorlasir. Deride olusan dermatitis sonucu yapagi
dokiilmesi meydana gelir. Klinik belirtiler kuzularda daha siddetli seyreder. Hastalikta
morbidite %80, mortalite ise %30’a ulasabilir. Enfeksiyon sigir ve kecilerde genellikle
subkliniktir. Baz1 sigirlarda koyunlardakine benzer klinik belirtiler gelisebilir. Sigirlarda
genellikle ates, salivasyon, gozyasi akintisi, solunum artis1 ile agizda vezikiil ve ilserler
olusabilir. Gebelik sirasinda enfekte olan koyun ve sigirlarda yavru atma (abortus) ve 6lu
dogum ya da konjenital anomalili (AH sendromu ) kuzu ve buzagi dogumlar1 meydana
gelebilir.

Teshis

Mavidil virusu ile enfekte bolgelerde klinik semptomlara ve epidemiyolojik
gozlemlere gore teshise gidilir. Otopside tespit edilen 6demler, bagirsaklarda hemorajiler,
karin ve gogiis boslugunda s1v1 toplanmasi, kalp lezyonlar1 ve pneumoni teshis i¢cin énemli
bulgulardir. Kesin teshiste laboratuvar yontemlerinden yararlanilir. Virus izolasyonu igin
battn lezyonlu dokularda materyal saglanabilsede en &nemli izolasyon materyali kandir.
Viremi doneminde virus 16kositlerde oldugu i¢in yikanmis kan hiicrelerinden embriyonlu
yumurtalara ve hiicre kiiltiirlerine ekim yapilir. indirek teshiste ise nétralizasyon, agar jel
immuno difiizyon ve ELISA tekniklerinden yararlanilir. Molekiiler yontemler (PCR) de tani
icin kullanilmaktadir. Ayirict teshiste; sap hastaligi, stomatitis vezikiilaris, ¢icek grubu
enfeksiyonlar, zehirlenmeler, BVD ve 06zellikle sigir vebasi ve akabane enfeksiyonlari
g6zoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Enfeksiyonu geciren hayvanlarda tip spesifik glc¢li bir immunite olusur. Farkli
serotiplerle enfeksiyon mumkindur, fakat bu reenfeksiyonlar daha hafif seyreder. Clnki
serotipler arasinda kismi bir bagisiklik olusmaktadir. Bununla birlikte nétralizan antikorlar
iki y1l bir korunma saglar. Olusan antikorlar yeni doganlara kolostrum ile nakledilir. Pasif
immunite yaklasik 4-6 ay devam eder. Bu nedenle kolostral immunite siiresi i¢inde asi
yapilmamasi onerilir.
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Sokucu sineklerle miicadele hastalikla savasta etkili bir yontemdir. Atteniie polivalan
agilar ilkbaharda gebe olmayan ve 4-6 ayliktan biiylik kuzulara uygulanir. Hastaligin ¢iktig
ilkede hemen asilama ve karantina Onlemleri alinmasi etkenin diger bolgelerine
yayllmamasi i¢in ¢ok dnemlidir. As1 uygulamalarindan sonra bazen embriyopati ve koglarda
gecici sterilite olaylar1 gozlenmistir. Enfekte ko¢ spermalart tohumlamada kullanilmaz.
Hastalik zaman zaman iilkemizde de goriilmektedir. Yapilan galigsmalarda virus izolasyonu
gerceklestirilmis ve serolojik olarak antikor saptanmustir.

AT VEBASI
(Pestis Equorum)

At vebasi1 (Pestis equorum= African horse sickness) tek tirnaklilarin akut veya
subakut seyirli, kan emen sineklerle nakledilen, mevsime bagli, ¢ok oldiiriicii viral bir
hastaligidir. Hastalik ¢ok eski yillardan beri bilinmektedir. At vebasi ilk olarak 1780 yilinda
Guney Afrika’da tanimlanmistir. 1959-1963 yillarinda Orta Dogu ve Turkiye ile Dogu
Akdeniz ve Kibris’da, 1987-1989 yillarinda Portekiz ve Fas’da bildirilmistir.

Etiyoloji

At vebasi virusu Reoviridae ailesinin Orbivirus genusu icinde yer alan kuibik
simetrik yapida ve zarfsiz bir RNA virusudur. Virus yag coziiciilere kars1 dayanikli olmakla
birlikte; diisiik ve yiiksek pH derecelerinde inaktive olur. Immunolojik olarak 9 serotipi
vardir. Tipler arasinda gapraz nétralizasyon miimkiindir ve butin tiplerin komplementi
baglayan ortak antijenleri mevcuttur. Serotipler arasinda virulens farki vardir. Virus yeni
dogan fare yavrularinda ve at kdkenli hiicre kilturlerinde kolaylikla uretilebilir. Vero ve
BHK-21 devamli hiicre kiiltiirleri duyarli kiiltiirlerdir. Primer hucre kilturleri iginde tay
bébrek ve testis hiicre kiiltiirlerinden yararlanilir. Virus tremesi sirasinda CPE olusturur ve
intrastoplazmik inkliizyon cisimcikleri meydana getirir. Devamli pasajlar sonucunda fareler
ve kobaylar asir1 duyarlilikla karakterize tipik klinik belirtiler gosterir. Ayaklarda felgler
olusur. Oliimler meydana gelir. Viruslarin bu hayvanlarda pasaji norotrop bir karakter
kazanir ve fareler ile kobaylar icin virulensi artarken, atlar icin virulensini kaybeder. Buna
karsilik immiinolojik 6zelliklerini korur. Bu tiir modifive virus suslar1 ag1 hazirlanmasinda
kullanilir.

Epidemiyoloji

Enfeksiyon spektrumu ic¢inde en duyarli hayvanlar atlar ve katirlardir. Esek ve
zebralar daha dayanikhidirlar. Zebralar virusu daha uzun siire barindirdigr i¢in hastaligin
rezervuari olarak kabul edilirler. Genel olarak gen¢ hayvanlar yaslilara nazaran daha agir
hastalik tablosu sekillenir. Kd&peklerde enfekte at etlerinin vedirilmesinden sonra dliimle
sonuglanan agir klinik belirtiler goriiliir. Fakat enfekte kopekler hastaligin yayilmasinda
herhangi bir role sahip degildir. Hayvandan hayvana kontakt yolla direkt bir bulagsma
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olmamaktadir. Buna karsilik kan emen sineklerden Aedes, Anopheles ve Culicoides cinsi
sinekler virusun taginmasinda baslica vektorlerdir. At vebasi vektor sineklerin gorildiigi,
iklimin 1lik ve rutubetli oldugu bélgeler ve mevsimlerde ortaya ¢ikmaktadir. Enfeksiyon
ilik, rutubetli, bataklik, algak kesimlerde ve yagisli donemlerde daha sik goriilmektedir. En
fazla sokucu sinek 1sirma aktiviteleri gece ve glines dogmadan olur. Hastalik kolaylikla uzak
bolgelere yayilmaktadir. Tasitlar ile uzak bolgelere kadar gidebilen sokucu sineklerin rol
blyuktdr.

Patogenez ve Patoloji

Virus tasiyan kan emen sokucu sineklerin virusu yeni bir duyarli hayvana
bulastirmasindan sonra virus once lokal lenf dokularinda ¢ogalir. Daha sonra kan dolagimi
yoluyla dalak, timus, akciger, karaciger ve lenf nodiillerine ulasir. Viremi atlarda 12-40 gin,
zebralar ve Afrika eseklerinde 6 hafta kadar siirer. Virus damar endotel hiicreleri ile bas ve
boyun bolgesindeki lenf damarlarina ilgi gosterir. Buna bagli olarak akciger alveolerinde
stvi toplanir ve asfeksi sonucu siratle 6lim meydana gelir. Damar duvarindaki gegirgenlik
bozulur ve viicut bosluklarinda sivi birikimi meydana gelir. Patolojik-anatomik bozukluklar
hastaligin klinik seyrine baghdir. Akciger formunda; akciger 6demi ve klinik hidrothoraks
karakteristiktir. Ilgili bitiin lenf bezleri siser. Kardial formda; kalp kesesinde iki litreye
yakin sivi toplanabilir. Perikardda ¢ok sayida petesilere rastlanir. Kalp formuyla birlikte
subcutan, subfacial ve intramusculer dokularda ve bas-boyun altindaki lenf bezlerinde
jelatindz bir infiltrasyon meydana gelebilir. Supraorbital bolgede, géz kapaklarinda ve
boynun alt kisimlarinda da gorilir. Gebe kisraklarda yavru atmaya (abortus) neden olabilir.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkiibasyon siiresi seyir sekline gore 3-14 giin arasinda degisir ve klinik
olarak 3 seyir sekli vardir. Bunlar; pulmonal, kardial ve karisik formlardir.

1. Akut form (Akciger formu): Bu seyir seklinde 3-5 giinlik inkibasyon suresinden
sonra 1-2 giin ates yiikselir ve takiben solunum gii¢liigii, Oksiiriik, burun deliklerinde
genisleme ve basin 6ne dogru uzadig: fark edilir. Solunum organlarinda siddetli bir yayilim
gosterir. Bu formda en belirgin semptom alveolar ddem olup, bronslar sivi ile doludur.
Konjuktiva agirt kanlanmis olup subraorbital ¢ukurda 6dem sekillenebilir. Kas titremeleri
goralir. Bu seyir sekli, asirt duyarli hayvanlarda yiiksek virulensli suslarla meydana
gelmektedir. Prognoz iyi degildir ve 6lim anoksi sonucu gelisir. Olim genellikle ilk klinik
belirtilerin gorilmesinden bir ka¢ saat sonra meydana gelir. Mortalite %90 oranindadir.
Nekropside; akcigerler genislemistir ve alt solunum yollar1 kopiikli sivi ile doludur.
Kopiiklii stvinin burun deliklerinden disar1 aktigi goriiliir.

2. Subakut form (Kalp formu): Bu seyir seklinde inklbasyon siresi 7-14 gin
arasinda degisir. Yaklasik 3-6 gun suren atesli donemden sonra bas bdlgesinde 6demler
sekillenir. Hastalik yavas gelisir ve ates biraz daha diisiiktiir. Odem g6z kapaklari, boyun,
toraks ve omuzlara kadar genisler. Subraorbital gukurdaki 6dem patognomiktir. Hasta
hayvanlar huzursuzdur ve sanci (Kkolik) belirtileri g0sterirler. Hidropericardium,
myokarditis, koroner damarlarda hemoraji ve 6demler ise bu formda gbéze ¢arpan diger
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belirtilerdir. Nekropside; kalp zar1 (perikardiyum) ve gégis boslugunda asirt miktarda sivi
bulunur. Mortalite %50 oranindadir.

3. Karisik form: Bu seyir seklinde akciger ve kalp formuna iliskin belirtiler birlikte
goriilmektedir. Inkubasyon siiresi 5-7 giindiir. Hastalik ya hafif akciger semptomlari, daha
sonra bas ve boyunda agir 6dem olusumlar1 ve kalp yetmezligi sonu 6liimle; ya da subakut
formda oldugu gibi 6demlerin goriilmesi, solunum artis1 ve siiratli 6liimle kendini gosterir.
Mortalite % 80 dir.

Teshis

Klinik bulgular taniya yardimci olur. Hastalik ates, bas bolgesinde ve subcutiste
O0dematoz sislikler, akciger o6demi, i¢ organlarda kanamalar ve viicut bosluklarinda
eksudasyon ile karakterizedir. Klinik olarak at vebasi tipik ddemleri, 6zellikle supraorbital
fossada olusan Odem ile kolayca tanmir. Kesin tani igin virus izolasyonu gerekir.
Laboratuvarda kan, beyin, akciger, lenf bezleri ve burun akintisindan hiicre kiiltiirlerine
veya fare yavrularina intracerebral ekim yapilir. Enfekte fareler 4-20 gilin iginde olurler.
Serolojik teshiste; noétralizasyon, agar jel immunodifiizyon, komplament fikzasyon ve
immunosoresan testleri kullanilir. Tip tayininde nétralizasyon testi duyarlidir. Laboratuvar
tanida RT-PCR da kullanilir. Ayirict teshiste, oncelikle ruam enfeksiyonundan ayirt
edilmelidir. Bunun i¢in Mallein testinden yararlanilir. Aynca; atlann viral arteritisi, atlarin
enfeksiydz anemisi, tripanosomiasis, piroplasmose, babesiose, antrax ve zehirlenmeler
g6zoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastalikla miicadelede hastaliga neden olan virus serotipinin belirlenmesi alinacak
kontrol Onlemleri agisindan ¢ok Onemlidir. Hastaligi geciren hayvanlar ayni serotiple
meydana gelen yeni enfeksiyonlara karsi bagisik olmasina karsin diger serotiplere karsi
duyarhdirlar. At vebasi enfeksiyonu geciren hayvanlar homolog serotiple meydana gelen bir
reenfeksiyona kars1 immundurlar. Bir bolgede ¢ok sayida serotip bulunabilir ve dolayisiyla
hayvanlar birgok kere hastalanabilirler. Antikorlar kolostrum ile yeni doganlara nakledilir ve
bu pasif immunite 6 aya kadar koruma saglar. Bu siire iginde aginin yarar1 yoktur.

At vebasinda tedavi miimkiin degildir. Duyarli hayvanlar1 vektdrden uzak tutmaya
calismak etkili bir korunma yontemidir. Enfekte bolgelerde sineklerle mucadele edilmelidir.
Yurtdisindan yapilacak at ve kopek ithalatina belirli kosullar altinda izin verilmelidir. At
vebasi goriilmeyen Ulkelerde korunma 6nlemleri alinmali ve hastaligin bulasmasi etkili bir
sekilde kontrol edilmelidir. Bilinen 9 serotipe karsida asilama (polivalan as1) yapilir. Hiicre
kiiltiirleri ve fare beyninde hazirlanan atteniiye asilar uzun siire bagisiklik saglamaktadir.
Atteniiye virus asilar1 6-8. haftada tek doz olarak uygulanmalidir. As1 tekrar1 2-3 yil aralikla
yapilmalidir. Asili hayvanlar ithal edilmemeli ithal edildikleri taktirde karantinaya
alinmalidir. Iyilesen hayvanlarda spesifik serotiplere kars1 olusan antikorlar ile dmiir boyu
korunma saglanir ancak bu hayvanlar diger serotiplere kars1 hastaliga aciktirlar.
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ROTAVIRUS ENFEKSiYONLARI

Rotaviruslar yeni dogan ¢esitli hayvan tiirlerinde ve ¢ocuklarda sulu sar1 renkte akut
ishal, depresyon ve zayisama ile karakterize bir hastalik tablosu olustururlar. Hastalik
sonucunda hizli dehidrasyon ve yiiksek diizeyde 6lim meydana gelir. Rotaviruslar tek
basina hastalik etkeni olabildigi gibi, diger virus ve bakterilerle birlikte ayn1 hayvanda miks
enfeksiyonlara da neden olabilirler. Rotaviruslar ilk olarak 1972 yilinda buzag: ishallerinde
ve 1976 yilinda ¢ocuklardaki ishalli vakalarinda tespit edildigi bildirilmistir. Rotaviruslar
biitiin {ilkelerdeki kiigiik ¢ocuklarda ishale bagli 6liimlerin en 6nemli nedenidir.

Etiyoloji

Rotaviruslar Reoviridae ailesinin iginde yer alan kiibik simetrik yapida, zarfsiz ve
cift iplik¢ikli RNA viruslaridir. Rotaviruslar; reoviruslarin genel 6zelliklerini tasir. Viral
kapsid 32 kapsomerden olusur ve yaklasik 60-80 nm buyukligiindedir. Cevre faktorlerinden
kolay etkilenmeyen rotaviruslar pH-3 de ve 56°C’de stabildir. Rotaviruslar eter ve
kloroforma karsi dayaniklidir. Etken bazi dezenfektanlara karsi direng gostermektedir. Virus
replikasyonu hiicre sitoplazmasinda gerceklesir. Virionlar hiicrelerin  siyalik asit
reseptorlerine tutunur ve endositozis seklinde hiicreye girer. Etkenin Uretilmesinde en
duyarl hiicre kiiltiirleri primer hiicre kiiltiirleridir. Ayrica MA-104, Vero ve MDBK devamli
hiicre kiiltiirleri en duyarli hiicre kiiltiirleri arasinda yer almaktadir. Giinlimiizde
rotaviruslarin iretilmesinde en ¢ok kullanilan hiicre kiiltiirleri arasinda maymun orijinli
MA-104 hiicre kultir yer almaktadir. Rotaviruslar hicre kiltirlerinde zor Greme 6zelligi
goOsteren bir virus grubudur ve bu nedenle hiicre kiltirtine inokule edilmeden 6énce tripsin
gibi proteolitik enzimlerle muamele edilmesi gerekmektedir. Rotaviruslar hiicre
kilturlerinde CPE meydana getirerek Uremektedir. Virus iiremesi sirasnda hiicre
sitoplazmasinda meydana gelen graniiller dikkati ¢eker ve enfeksiyonun ilk 24 saatinden
sonra hiicrelerin yuvarlaklagtigi goriiliir. Enfekte hiicreler mekik veya hilal seklini alarak
dejenerasyona ugrar. Virusun iiremesi sirasinda intrasitoplazmik inklizyon cisimcikleri
sekillenebilir Rotaviruslarin birgok serotipi vardir. Sigir ve insan rotavirus serotipleri
arasinda antijenik yakinlik bulunmaktadir. Rotavirus genomu herbiri bir protein kodlayan
6’s1 yapisal (VP1, VP2, VP3, VP4, VP6, VP7) ve 5°i yapisal olmayan (Non-structural
protein, NSP1-NSP5) toplam 11 segment igerir ve bunlar 7 antijenik grupta (A, B, C, D, E,
F ve G) toplanirlar.

Epidemiyoloji

Rotavirus enfeksiyonlar1 diinyada yaygin olarak goriillr. Genis bir konakgi
spektrumuna sahip olan rotaviruslarin konakg1 spektrumunda yeni dogan buzagilar, taylar,
kuzular, domuzlar, maymunlar, geyikler, kanatli hayvanlar, bebekler ve c¢esitli deney
hayvanlar1 yer almaktadir. Enfeksiyon sirasinda varolan diger enteropatojenik ajanlar, yeni
doganlarin sltten kesilme zamanlari, iklim kosullari, hayvanlarin dogumdan sonra
kolostrum alip almamalari ve hayvanlarin immunite durumlart enfeksiyonun seyrini
etkileyen faktorler arasinda yer almaktadir.
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Rotavirus enfeksiyonlarinda virusu izole etmek amaciyla alinan gaita Orneklerinde
rotaviruslarin yanisira Escherichia coli ve coronaviruslar da tespit edilebilmektedir. Miks
bir enfeksiyon durumunda hastaligin prognozu olduk¢a kotiidiir. Mevsime bagli olarak
hastaligin varligi degismektedir. Kis ve bahar aylarinda ¢ok sik gorllmektedir. Rotavirus
enfeksiyonlan karakteristik olarak geng¢ hayvanlarda sekillenmekte ve bir yasin Uzerindeki
hayvanlarda enfeksiyon nadir olarak gortlmektedir. Enfeksiyonun yayilmasinda en énemli
yol gaitadir. Enfekte hayvanlarin gaitalannda % 60-80 oraninda virus izole edilmektedir.
Rotaviruslar bulasik yem, su, sit, kontakt ve oral yolla da bulasabilmektedir. Kapal
ahirlarda etkenin hava yoluyla da bulastig1 bildirilmektedir. Bu yolla bulasmada havadaki virus
partikiilleri agiz ¢evresinden yalama veya i¢gme sularina karisan virus partikiillerinin alinmasi
seklinde olmaktadir. Rotaviruslar dogada yaygindirlar. 1-3 giinlik buzagilar rotavirus
enfeksiyonlarina ¢ok duyarlidirlar. Rotavirusla enfekte yetiskin hayvanlarda enfeksiyon
genelde subklinik olarak seyretmektedir. Bu hayvanlar virus rezervuari olarak rol oynarlar.
Rotavirus enfeksiyonlari, yenidoganlarin ishalinin viral etkenleri (rotavirus, coronavirus,
bredavirus ve calicivirus) arasinda en 6nemli virus genusu olarak diinyanin birgok iilkesinde ve
iilkemizde bildirilmistir.

Patogenez ve Patoloji

Rotaviruslar diski ile sagilir ve virusla kontamine gidalarin alinmasi seklinde etken
oral yolla organizmaya girer. Yenidoganlarin buzag: ishali (neonatal calf diarhea) olarak
adlandirilan bu enfeksiyon 1 aylhiga kadarki buzagilarin viral, bakteriyel ve protozoon
ajanlarin neden oldugu, hayvanlarda enteritis ile seyreden, agirlik kayb1 ve dliimlerine yol
acan miks bir enfeksiyonudur. Yeni dogan gesitli hayvan tiirlerinde ve ¢ocuklarda da bu
hastalik benzer sekilde olusmaktadir.

Rotaviruslar intestinal kanalda genellikle ince barsaklara affinite gostererek en
blylk hasar1 buralarda yapmaktadir. Enfeksiyon sirasinda virus 0zellikle ince barsak
epitellerini etkileyerek dejenerasyona neden olmaktadir. Rotaviruslar ince barsaklardaki
epitel hicrelerine girerek c¢ogalmaya baslar ve bunun sonucunda hicrelerin transport
mekanizmasi bozulur. Hiicrelerdeki transport mekanizmasinda sekillenen bozulmaya bagl
olarak enterositler dejenere olarak patlar ve etken barsaklara dokiiliir. Hastalik sirasinda
gordlen ishalin en biyuk nedeninin blyiik olasilikla tahrip olan barsak hiicrelerinin verini
alan olgunlasmamis hiicrelerdeki yetersiz sodyum ve glikoz absorbsiyonundan
kaynaklandig: bildirilmektedir. Enfekte olan hiicreler hizla tahribata ugrar ve villuslarda
atrofi sekillenir. Enfeksiyon sirasinda herhangi bir karakteristik otopsi bulgusuna
rastlanmamakla beraber genellikle akut bir gastroenteritis tablosu gorilmektedir.
Makroskopik olarak barsaklarda ¢dem ve gerginlik azalmasi dikkati ceker. Histopatolojik
olarak barsaklann lamina propria katinda mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve lenfosit
miktarinda artis dikkati cekmektedir.

Klinik Bulgular
Hastaligin inkubasyon periyodu yeni doganlarin yasamlarmin ilk 12 saati ile
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dogumdan sonraki ilk haftayi icermektedir. Buzagilarda enfeksiyon karakteristik akut, sulu,
sar1 renkli ishalle baslar ve bazen mukoid parcalar ile birlikte kan da gordlebilir. Ates
baslangicta ylksektir ve daha sonraki devrelerde normale doner. Hayvanlar hizli bir sekilde
kilo kaybetmeye baslar, tlylerde diizensizlik ve kecelesme dikkati ¢eker. Hastalik esnasinda
goriilen ishalin neden oldugu su kaybma bagli olarak dehidrasyon ve sivi elektrolit
dengesinde bozulma, gerekli tedbirler alinmazsa hipovolemik sok ve 6lim sekillenir. Ayrica
metabolik asidoz da olusabilmektedir. Hastaligin prognozu hafif olaylarda iyi seyirlidir ve
24-48 saat icinde iyilesme gOrulebilir. Sekonder ajanlarla komplikasyon durumlarinda
prognoz kotlye gider. Gerekli tedbirler alinmazsa mortalite orani artabilir.

Teshis

Hastaligin teshisi klinik gozlemlere dayanilarak konulabilir. Ozellikle hastalik
etkenlerinin kesin olarak identifiye edilebilmesi icin laboratuvar testlerine basvurulur.
Enfeksiyonun teshisi amaciyla alinan gaita, barsak icerikleri ve barsak pargalari en ¢ok
kullanilan klinik mataryeldir. Rotaviruslar primer hiicre kiiltiirleri yanisira MA-104, Vero ve
MDBK hiticre kultirlerinde uretilebilirler. Teshiste kullanilan metotlar arasinda; elektron
mikroskopi (EM), soresan antikor teknigi (FAT), ELISA, agar jel immunodiffiizyon
(AGID), hemaglitinasyon (HA) ve poliakrilamid jel elektroforezis (PAGE) yontemleri
onemli yer tutmaktadir. Serum notralizasyon testi serolojik ¢alismalarda oldukga sik olarak
kullanilan testler arasinda yar alir. Ayrica bakteriyolojik ve parazitolojik incelemeler
yapilmalidir.

Korunma ve Kontrol

Rotavirus enfeksiyonlari hayvanlarda viremi donemi olusturmadan lokal olarak
seyreden bir enfeksiyondur. Barsak lumeninde Ozellikle barsak mukozasinda bagisiklik
mevcut ise immun mekanizma etkili olabilir. Serumdaki antikorlar, sekonder olarak teshiste
ve hastaligin prognozunda etkili role sahiptir. Rotavirus enfeksiyonlarinda korunmada rol
ovmayan antikorlar IgA yapisinda olan ve B lenfositler tarafindan salgilanan sekjetorik
antikorlardir. yeni dogan hayvanlarin siitten kesilme zamanlar1i ve kolostrum alip
almadiklar1 enfeksiyonun seyrini etkileven Onemli faktorler arasinda yeralmaktadir.
Rotavirus enfeksiyonlariridan korunmada anneden dogum sonrasi alinan kolostral antikorlar
kismen etkili olmaktadir.

Rotavirus enfeksiyonlarinda 6ncelikle olusan ishal ve kusma sonucu sekillenen sivi
elektrolit dengesi ve metabolizma bozukluklarinin Oniine ge¢gmek amaciyla oral ve
parenteral sivi tedavisi yapilmalidir. Enfeksiyonunun sekonder bir bakteriyel ajanla ortak
olarak meydana gelebilecegi gozardi edilmemelidir. Bu nedenle antibiyotik tedavisi de sivi
tedavisi ile birlikte uygulanmalidir.

Neonatal ishal olgularindan korunmada en etkili yontem barinak hijyeninin
saglanmasidir. Bununla birlikte buzagilarin mutlaka kolostrum almasi saglanmali ve
mumkiinse neonatal donem boyunca bireysel barinaklarda bulundurulmalidir. Neonatal ishal
olgularinin kontrolinde uygulanan etkili yontemlerden birisi de annelere uygulanan rota ve
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coronavirus asilaridir. Bu amacla gebe inekler dogumdan 8 hafta 6nce ve 2 hafta 6nce
olmak Uzere iki kez asilanir. Boylece yavruya kolostrumla aktarilan bagisiklik dizeyi
artirllmig olur. Gebe hayvanlarin asilarimasi rotavirus yoniinden saglikli buzagilar elde
edilmesinde gerekli bir profilaktik 6nlemdir.

Yenidoganlarin ishali (neonatal diarhea) olarak bilinen bu tur enfeksiyonlar ¢cevre ve
beslenme sartlari ile hayvanlarin immunolojik kondiisyonlarina bagli olarak ya daha kotiye
gider ya da tedavi ve verim kayiplarina bagl olarak olduk¢a 6nemli ekonomik kayiplara yol
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7. Bunyaviridae

Bunyaviridae ailesinin genel ozellikleri

Bunyamwera= Uganda’da bir bdlgedir. Bunyaviruslar pleomorfik veya kiiresel
gorinimli 80-120 nm ¢apinda bir viriona sahiptirler. Viral genom L (large), M (medium), S
(small) olarak adlandirilan 3 segmentten olusan sirkiiler nitelikteki tek iplik¢ikli RNA
yapisindadir. Phlebovirus genusu disindaki genuslarda viral RNA negatif anlamlidir.
Phleboviruslarda ise S segmentinin 5’ ucunda mRNA gibi gorev yapan bir bdlge bulunur
(ambisense genom). Her bir segment ayr1 birer helikal simetrili niikleokapsid olusturur.
Viral zarf bu 3 nikleokapsid segmentini cevreler. Bunyaviruslarda rekombinasyon
(reassortment) tarzi genetik degimler gbzlenebilir. Virus ¢ogalmasi sitoplazmada olur ve
yeni nesil virionlar golgi aygitindan tomurcuklanarak olgunlasir. Bunyaviridae ailesinde
insan ve hayvanlart enfekte eden viruslar 4 genusta toplanmistir (Orthobunyavirus,
Hantavirus, Nairovirus, Phlebovirus). Orthobunyaviruslar ve phleboviruslar sokucu
sineklerle nakledilirken nairoviruslar genellikle keneler araciligiyla nakledilir. Hantaviruslar
ise rezervuar rodent tiirlerinin idrar ve salyalarindan aerosol yolla nakledilir. Bu ailede
zoonoz nitelikli ve biyolojik silah olarak kullanilma potansiyeline sahip bir¢ok hastalik
etkeni bulunmaktadir. Bunyaviruslar 1s1, asidik pH, deterjanlar ve dezenfektanlara olduk¢a
duyarhdir.

AKABANE HASTALIGI
(Akabane Disease)

Akabane ruminantlarin sokucu sineklerle bulasanan ve transplasental enfeksiyonu
takiben konjenital anomalili buzagi dogumlarina neden olan viral bir hastaligidir. Akabane
epidemik bir virus enfeksiyonudur. Hastalik sigir, koyun ve kegilerde abortus, mumifiye
fotus, erken dogum, 6lii dogum ve kongenital arthrogryposis ve hydrancephali (AH) olgulari
ile karakterizedir. ilk defa 1955°de Avustralya’da tespit edilmis olan hastalik daha sonraki
yillarda Japonya, Israil, Tiirkiye, Kenya ve Giiney Afrika’da da bildirilmistir.

Etiyoloji

Akabane virusu Bunyaviridae ailesinin Orthobunyavirus genusu iginde yer alan
helikal simetrik yapida ve zarfli bir RNA virusudur. Yag ¢oziiclilere ve dezenfektanlara
karst duyarli olan virusun siit emen farelerde ve farkli hiicre kiiltiirlerinde (Vero, BHK ve
MDBK) uretilmesi mimkindur. Hastalik etkeni virus Bunyaviridae ailesinin genel
ozelliklerini tasir.

Epidemiyoloji

Hastalik sigir, koyun ve kegiler arasinda Culicoides cinsi sokucu sinekler vasitasiyla
yayillmaktadir. Manda, domuz, deve, at ve eseklerde de akabane virusuna karsi olusan
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antikorlara rastlanmistir. Akabane virusu tropikal ve subtropikal bolgelerde yaygindir.
Hastaligin epidemiyolojik gelisiminde 2 bdlge saptanmuigtir.

a- Endemik bolge: Sokucu sinekler, virus ve duyarli konakgilarin birlikte oldugu
bolgelerde hastalik endemik seyreder. Bu bdlgelerde hastalik siirekli vardir ve
hayvanlar hastaliga karsi bagisiklik kazanmis durumdadir. Konjenital anomalili
dogumlar bu bolgedeki hayvanlarda ¢ok nadir goriiliir. Endemik bolgelere tasinan
virusa duyarli gebe hayvanlar da risk altindadir.

b- Epidemik bolge: Virus tasiyan sokucu sinekler uygun iklim sartlarinda riizgar ile
virus bulunmayan yeni bdlgelere ulasabilir. Bu bdlgelerdeki duyarli gebe
hayvanlarda dnceden bir bagisiklik gelismedigi icin virus plasentayr geger ve yaygin
konjenital enfeksiyonlar meydana gelir.

c- Serbest bolge: Vektorlerin bulundugu, virusun bulunmadigr bolgeler.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Virusla enfekte sinegin duyarli gebe inegi sokmasmi takiben virus kan dolasimi
yoluyla plasentay: gecerek fotusa ulasir. Klinik olarak gebe ineklerde genellikle herhangi bir
degisiklige rastlanmaz. Buna karsilik abortus olaylart artar ve AH sendromlu buzag
dogumlar siklasir. AH sendromlu buzagilarin hareketlerinde diizensizlik goriiltr. Uzun stre
ayakta duramazlar. Bazi olaylarda korliik de olusabilir.

Klinik belirtiler ve patolojik degisikliklerin olusmasi virusun gebelik sirasinda fotusu
enfekte etme zaman ve duyarli hayvanin tlrine bagli olarak degisir. Siddetli etkilenen
fotuslarda 6lim ve yavru atma sekillenir. Hayatta kalanlarda cesitli anomaliler meydana
gelir. Gebeligin 80-120 gunleri arasinda enfekte olan buzagilarda hidranensefali, 120-180
gunleri arasinda enfekte olan buzagilarda ise norolojik artrogripozis sekillenir. Bazi
buzagilarda artrogripozis ve hidranensefali birlikte gelisebilir. Bu anomalili buzagilar
genellikle giic doguma ve siddetli dogum komplikasyonlarina neden olabilir. Bu esnada
inekler Olebilir ya da ineklerde fertilite problemleri gelisebilir. Koyun ve kecilerde de
hastalik olusabilir. Cogunlukla gebeligin 28-56. giinleri arasinda enfekte olan koyun ve
kegilerin fotuslarinda artrogripozis ve hidranensefali birlikte sekillenir. Akabane virusu ile
enfekte olmus kuzu ve oglaklar ya 6lu dogar ya da dogumdan kisa bir slire sonra 6lrler.
Koyun ve kecilerde yavru atma da olusabilir.

Teshis

Hastaligin teshisi klinik belirtiler, makro-patolojik incelemeler ve epidemiyolojik
gozlemler ile yapilabilir. Abortus, mumifiye fotus, malformasyon, artrogripozis ve
hidranensefali olgular1 klinik teshisin esasini olusturur. Virus izolasyonu amaciyla hcre
kilturleri ve stt emen fareler kullanilir. Bu amagla materyal olarak atik fotus ve plasenta
orneklerinden yararlanilir. Antikor tespiti icin ELISA ve nétralizasyon testi en ¢ok
kullanilan yontemlerdir. Atik fetuslardan alinan doku 6rneklerinde real-time PCR ve RT-
PCR ile etken RNA’s1 ortaya konabilir. Ayirici teshiste, sigirlarda Mavidil ve BVD virus
hastaliklar1 g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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Korunma ve Kontrol

Endemik bolgelerde yenidogan hayvanlar dogumdan sonra maternal antikorlarla
korunurlar. Maternal antikorlar kaybolduktan sonra hayvanlar enfekte sinekler tarafindan
isirilirsa antikorlar tekrar gelisir. Disi hayvanlar gebe kaldiklarinda mevcut antikorlar
virusun ¢ogalmasina ve plasentayi gegmesine engel olur. Virustan etkilenmis hayvanlar igin
spesifik tedavi yoktur. Gebe hayvanlarin akabane virusuna karsi korunmalarina yonelik
onlemler alinmalidir. Sokucu sineklere karsi 6nlemler alinmali ve endemik bélgelere duyarl:
hayvanlarin tasinmasindan kaginilmalidir. Hiicre kiiltiiriinde hazirlanan inaktif virus asilart
Japonya ve Avustralya’da kullanilmaktadir.

RIFT VADISi HUMMASI
(Rift Valley Fever)

Rift Vadisi Hummasi, gevis getiren hayvanlarda ates, gz yas1 ve burun akintisi,
sanci, kusma, kanli ishal, hepatitis, ensefalitise, gebelerde yaygin abortlara ve geng
hayvanlarda ise aniden baglayan yiiksek ates, koordinasyon bozuklugu ve yiiksek Olum
oranina sahip zoonoz karakterde bir hastaliktir. Hastalik ismini Dogu Afrika'daki Rift
Vadisi’nden almaktadir. Ik kez 1912 yilinda Kenya’da bildirilmis olan hastalik, 1936
yilinda Kenya’nin Rift Vadisinde bulunan Naivasha goli ¢evresindeki koyun ve kuzulardan
etken izole edildigi i¢in bu sekilde isimlendirilmistir. Hastaligin varligi 30°dan fazla tilkede
gosterilmistir. Hastalik, gevis getiren hayvanlarda olusturdugu enfeksiyon neticesinde,
verim diisiikligi, yiiksek mortalite ve abortusa yol acarak isletmeler i¢in ekonomik kayba
neden olmaktadir.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Rift vadisi hummasi virusu Bunyaviridae ailesinin Phlebovirus genusu iginde yer
alan helikal simetrik yapida ve zarfli bir RNA virusudur. Rift Valley fever virus (RVFV)
Bunyaviridae ailesinin genel 6zelliklerini tagir.

Hastalik daha c¢ok ciftlik hayvanlar1 ve insanlarda goriliir. Virusun bulasmasi
enfekte hayvanlardan virusu alan Culex, Aedes ve Anopheles turd sivrisineklerin duyarli
hayvan ve insanlari 1sirmasi ile olmaktadir. Aedes tiirli sivrisineklerde transovarial taginma
virusun dogadaki stirekliligi a¢isindan 6nem tasimaktadir. Virus, Glney Afrika’da Culex,
Aedes ve Anopheles tiiri sivrisineklerden izole edilmistir. Hayvandan hayvana temas
sonucu virusun taginma séz konusu degildir. Afrika’nin bircok bdlgesinde spontan olarak
gorilen bu enfeksiyon, yagislarin artmasi ve sivrisineklerin ¢ogalmasi ile epidemik olarak
ortaya c¢ikmaktadir. Enfekte hayvanlarin kan ve dokulartyla virus tasinabilir. Abort
materyali ve plasenta ile de virus gevreye yayilmaktadir.

Rift vadisi hummasi virusunun insanlara taginmasi agisindan silvatik ve peridomestik
dongli s0z konusudur. Silvatik dongude; birebir hayvancilikla ugrasan ya da hayvancilik
sektoriinde g¢alisan insanlar (6zellikle mezbaha calisanlar1 ve veteriner hekimler) viremik
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hayvanlarla direkt temas sonucunda enfeksiyona yakalanmaktadir. Peridomestik dongu ise;
sivrisinekler tarafindan insanlarin 1sirilmasi sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Kiiresel 1sinma
sonucu 1s1 degisimlerinin olugmasi, yogun saganak yagislar, riizgarin hizi ve yOniiniin
degismesi, deniz seviyesinin yikselmesiyle virus-vektor-memeli iliskisinde meydana gelen
degisiklikler hastagin 6nemini artirmaktadir.

Patogenez ve Patoloji

Virus vicuda girdikten sonra 30-72 saat gibi kisa bir siirede karaciger ve redikulo-
endotelyal organlarda ulasir. Enfeksiyondan sonra ates ve lokopeni ile birlikte viremi
sekillenir. Siddetli enfeksiyonlarda virus tum dokularda bulunur. Hastaligin ilerlemesi ile
sinir nekrozlar1 ve perivaskiiler infiltrasyonlara bagli encephalitisler gelisir. Hepatik nekroz
ve hemorajik komplikasyonlar sonucu 6liim gergeklesir. Bu 6liim vakalarinda hepatitis ve
encephalitis en cok gorilen iki sendromdur. Nekropside; karaciger frajildir ve biraz
bliylimiis, yumusak, soluk renkte ve subkapsiiler kanama odaklarina sahiptir. Gast-

rointestinal sistemde, kalp, safra kesesi, lenf nodiillerinde petesiler ve konjesyonlar gorii-
lebilir.

Klinik Bulgular

Enfekte olmus hayvanlarda 3 giinden az olan bir inkiibasyon siiresi vardir. Enfekte
koyunlarda ates, istahsizlik, kusma, salivasyon, burun akintis1 ve kanli ishal gozlenir. Gebe
koyunlarda abort %90-100 oranindadir ve 6liim oran1 kuzularda %90, koyunlarda ise %20-
60 arasindadir. Kegilerdeki enfeksiyon koyunlardakine benzerdir. Sigirlarda ise abortus
koyunlardaki gibidir ve buzagilardaki o6liim oranm1 %10-30 arasindadir. Insanlarda
inkibasyon suresi 4-6 giindiir ve hemen klinik semptomlar gelisir. Siddetli basagrisi, ates,
ishal, kusma ve hemorajiler goriiliir. Karaciger yetmezIgi olanlarda 6liim oran1 %10,
digerlerinde %1-2 arasindadir.

Teshis

Klinik olarak birgok hastalikla karigabilir.  Hizli tani igin polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) kullanilir. Hicre kiltirinde (Vero, BHK-21, MDBK) ve farelere yapilan
intraserepral inokulasyonla virus izolasyonu yapilabilir. Olen vakalarda dalak, karaciger ve
beyinden alinan materyal, abort olgularinda ise fetlis organlar1 etken tespiti i¢in
degerlendirilir. Antikorlarin arastirmas: i¢in virus notralizasyon (VN), hemaglitinasyon
inhibisyon (HI), Komplement Fikzasyon (CF) ve ELISA testleri kullanilir. ELISA
yonteminde IgG ve IgM antikor seviyeleri degerlendirilir. Enfeksiyondan 4-8 giin sonra,
hastaligin akut evresinde IgM, kronik evresinde ise IgG seviyesi yiikselmeye baslar. Virus
oOtralizasyon (VN) testi hastaligin teshisinde en guvenilir testtir.

Korunma ve Kontrol

Hayvanlarin asilanmasi, hayvan hareketlerinin kontrolli ve vektorlerle micadele
hastaliktan koruma ve kontrolde 6nemlidir. Giinimiizde inaktif ve canli attenue asilar
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kullanilmaktadir. Inaktif asilar tam koruma saglamasi igin 3 rapel doz seklinde ve her yil
diizenli olarak uygulanmalidir. Buna karsin canli attenue asilar tek dozda 3 yil koruma
saglar. Inaktif asilar gebe ve her yasta ki ruminantlara uygulanabilirken, canli attenue asilar
ise gebe hayvanlarda abort ve fotal anomalilere neden olabilmektedir. Bugiin Afrikanin
birgok bolgesinde bu asilar kullanilmaktadir. insanlar i¢in bulasici oldugundan laboratuar
calisanlar1, mezbaha ¢alisanlar1 ve veteriner hekimler inaktif RVFV asis1 ile asilanmalidir.
Turkiye’de de Rift Valley Fever Virus enfeksiyonu gorilmemektedir. Iklim degisiklikleri ve
RVFV goriilmeyen 1liman iilkelerde virus i¢in uygun vektorlerin bulunmasi, RVF
hastaliginin halk ve veteriner saglig1 agisindan 6nemli viral tehditler arasinda yer almasi
gerektigini akla getirmektedir.
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8. Retroviridae

Retroviridae ailesinin genel 6zellikleri

Retro= geriye dogru ve ters yonlii anlamina gelmektedir. Zarfli, kiibik simetrili, 80-
100 nm biiyiikliige sahip viruslardir. Viral genom tek iplikgikli, pozitif anlamli linear RNA
yapisindadir. Retroviruslar diploid genoma sahip tek virus ailesidir ve virion yapisinda ayni
viral RNA’dan 2 kopya bulunur. Virion igerisinde yer alan RNA bagimli DNA polimeraz
(reverz transkriptaz) enzimi retrovirus RNA’sinin dsDNA’ya doniigiimiinii ve konake1 hiicre
DNA’sina yerlesmesini saglar (entegrasyon). Bdylece viral genom DNA (zerinden
cogaltilirken, virus ¢ogalmasi enfekte hiicrenin ¢ekirdeginde gergeklesir. Virus sagilimi ise
hiicre membranindan tomurcuklanma yoluyla olur. Bazi retrovirus genom bdlgeleri
vertebrali canlilarin  hiicresel genomlarinda saptanabilmekte ve nesilden nesile
aktarilabilmektedir. Bu tur genom bdlgelerine endojen retroviruslar adi verilir. Bu aile
icerisinde 7 genus bulunmaktadir. Bir¢ok retrovirus tiirli immun yetmezlik ve tiimoral
olusumlardan sorumlu iken spumavirus genusundaki viruslarin patojenik olmadigi kabul
edilmektedir. Retroviruslar diger viruslara kiyasla ultraviyole ve X 1sinlarina daha
dayaniklidir. Ancak yuksek sicaklik (56°C’de 30 dk), deterjanlar ve yag eriticilerinden
etkilenirler.

SIGIRLARIN LOYKOZU
(Bovine Leukaosis)

Sigirlarin  16ykozu (bovine leukosis) lenf nodiillerinin ve lenfositlerin tiimdral
gelisimiyle karakterize sistemik ve bulasici viral bir hastaliktir. Sigir 16ykozu biitiin diinyada
yaygin olarak gorilmektedir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Retroviridae ailesinin Deltaretrovirus genusu iginde yer alir ve
bovine leukemia virus (BLV) olarak isimlendirilir. Retroviruslarin genel 6zellikleri tasir.
BLV kiibik simetrik yapida ve zarfli bir RNA virusudur. Proviral DNA konak¢1 hiicrenin
kromozomuna baglanir. Konakg¢1 hiicrede persiste enfeksiyon olusur ve bdylece virus
immun sistemden kagar. Virus yag ¢oziiciilere ve dezenfektanlara karsi duyarlidir. Virusun
16ykosit hiicre kiiltiirlerinde iiretilmesi miimkiindiir. Sinsityum olusumu disinda baska bir
sitopatolojik degisiklik gozlenmemektedir.

Epidemiyoloji

Hastaliga en duyarl: hayvanlar sut emen buzagilardir. Enfeksiyona sigir ve mandalar
duyarlidir. Horizontal taginma hastaligin bulasmasinda primer 6neme sahiptir. Hastaligin
bulagsmas: direkt ve indirekt yollarla olabilir. Virusun esas bulasma kaynagini enfekte
lenfositler olusturur. Hastalik etkeni st ve semen ile tasinabilir. Biiyiik siiriilerde ayni
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zamanda dogan buzagilarin, karigik siitlerle beslenmeleri ayn1 anda ¢ok sayida buzaginin
hastalanmasina neden olabilir. Bu durum, hastaligin yayilisinda 6nemli rol oynar. Ayrica,
iatrojen yolla nakil de gozoniinde bulundurulmalidir. Ornegin; enfekte hayvanlarda
kullanilan igneler ve operasyon malzemelerinin yeterince dezenfekte edilmeden
kullanilmalar1 halinde enfeksiyon yayilabilmektedir. Sokucu sinekler de BLV i¢in mekanik
vektor olabilirler. Virus intrauterin enfeksiyonlara neden olabilir. Genetik faktorler de BLV
enfeksiyonuna kars1 duyarlilig: etkilemektedir. Sigir siiriileri enfeksiyona karsi genetik bir
direng gosterebilirler. Subklinik enfekte sigirlar hastaligin rezervuar durumundadirlar.
Inkubasyon donemindeki hayvanlar da virus rezervuari rolii oynarlar. Loykoz hastalig
olgularma enzootik ve sporadik olarak rastlanmaktadir. Enzootik 16ykoz olgulart yash
sigirlarda; sporadik olgular ise iki yasina kadar olan gen¢ hayvanlarda goriulmektedir.

Patogenez ve Patoloji

Hastaligin olusumu ve gelismesi; genetik ve immunolojik faktorler ile enfektif virus
miktarina bagli olarak ¢ok asamali bir durum gosterir. Hastalikta hedef hiicreler
lenfositlerdir. Hastalik baslangigta fark edilmez, fakat daha sonra persistent lenfositozis
sekillenir ve bu donem yillarca devam ederek 4-8 yasindaki hayvanlarda lenf nodiillerinin
blyltmesiyle karakterize tumoral olusumlar meydana gelir. Preloykozda degisiklikler sadece
kan tablosunda gorilmesine ragmen, timorli 1oykozda hastaliga 6zgii patolojik
degisiklikler lenforetikiiler dokuda dikkati ¢eker. Nekropside; lenf nodiilleri, abomasum,
kalp, dalak, bobrek, uterus, omurilik ve beyinde multisentrik lenfoid tiimorlerin olustugu
goralar.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkiibasyon siiresi 4-5 yil kadar siirer. Epidemiyolojik gozlemlere gore
BLV’nin neden oldugu enzootik sigir 16ykozu yetiskin sigirlarda, sporadik sigir 16ykozu ise
2 yasin altindaki genc¢ hayvanlarda deri 16ykozu seklinde goriilmektedir. Enzootik sigir
Ioykozu 4-8 yas arasindaki hayvanlarda yaygindir. BLV enfeksiyonu ¢ogunlukla
asemptomatiktir ve sadece serolojik testler kullanilarak tanimlanabilir. Klinik olgularin
cogunda subakut ve kronik hastalik tablosu meydana gelir. Hastalik birbirini izleyen iKi
donem seklinde seyreder. Bunlar; (1). Preléykoz (timorsiz) ve (2). Klinik l6ykoz
donemleridir. Preloykoz donemi kan lenfositlerinin asir1 cogalmasi ile belirlenir. Enfekte
sigirlarin yaklasik %30’unda klinik herhangi belirti olmaksizin persiste lenfositozis gelisir.
Bu hayvanlarin ¢cok azinda 6zellikle 4-8 yasindaki hayvanlarda tipik klinik bulgular goriiliir.
Klinik loykoz doneminde, dalak ve lenf nodiillerindeki asir1 biiylime karakteristiktir.
Bobrekler, karaciger, timus, lenf nodiilleri, bagirsaklar ve bircok dokuda tiimor olusumunu
takiben solunum ve yutma giicliigii, felcler, ddemler, ekzoftalmus, istahsizlik, kilo kayb1, ve
siit veriminde azalma meydana gelir. Klinik belirtiler ve tiimor olusumundan sonraki 2-3
hafta i¢cinde hastalik 6liimle son bulur.
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Teshis

Hastaligin preloykéz doneminde kan tablosu ile klinik ve patolojik degisikliklere
gore hastaligin teshisine gidilebilir. Hastaligin klinik olarak teshisi zordur. Kandaki lenfosit
degerleri Olciilerek, teshis i¢in 160ykoz anahtarlar1 gelistirilmistir. Lenfosit sayisindaki artig
s1gir 16ykozunun teshisinde yardimei olmasina ragmen tek basina yeterli degildir. Serolojik
teshis i¢in ELISA ve agar jel immunodifiizyon (AGID) yontemleri kullanilir. Siit 6rnekleri
kullanilarak ELISA teknigi ile enfeksiyonun teshisi yapilabilmektedir. Polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR), virolojik teshisi i¢in kullanilabilir. Loykoz siipheli bolgelerdeki iki yasin
iizerindeki sigirlarin her yil kontrol edilmeleri gerekmektedir. Bu tiir degerlendirme
populasyon teshisleri yoniinden énemlidir. Hayvanlarin bireysel degerlendirilmesi ise teshis
yoniinden agiklayici olamamaktadir. Ayiric1 teshiste aktinobasilloz, tuberkiiloz, diger
timorler ve yag dokusu nekrozlar1 géz dniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastalikla miicadelede bulasmanin engellenmesine yonelik tetbirler alinmahidir. Bu
amacla; (1)- bulasik cerrahi aletler steril edildikten sonra kullaniimali, (2)- enjektor igneleri
ile tek uygulama yapilmali, (3)- 16ykoz tespit edilen siiriilerdeki buzagilarin karisik sutle
beslenmeleri engellenmeli, (4)- serolojik kontrollerde antikor pozitif bulunan hayvanlar
surtuden uzaklagtirllmahdir. Hastahiga karsi as1 uygulamasi yoktur. LOykoz tespit edilen
hayvanlar kesin olarak karantinaya alinarak, nakillerine izin verilmemeli ve Kkesime
gonderilmelidir. Loykozlii hayvanlarin siitleri ise, mutlaka kaynatilip kullanilmalidir.

VISNA-MAEDI ENFEKSIYONU
(Ovine Progressive Pneumonia)

Koyunlarda yavas, ilerleyici ve kronik seyirli, yaygin interstitiel pneumonie ve
merkezi sinir sistemi semptomlart ile karakterize ve Oliimle sonuglanan viral bir
enfeksiyondur. Visna ve Maedi koyunlarda ayni virus tlrl tarafindan meydana getirilen
histopatolojik ve klinik olarak farkli iki hastalik formudur. Hastalik ilk defa 1933 yilinda
Izlanda’da tespit edilmistir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni olan maedi-visna virusu Retroviridae ailesinde Lentivirus grubunda
yer alan kiibik simetrili ve zarfli bir RNA virusudur. Etken eter ve kloroforma duyarhdir ve
56°C’de 30 dakika i¢inde siiratle inaktive olur. Maedi ve visna’ya neden olan virus suslari
arasinda yliksek diizeyde antijenik ve serolojik benzerlik bulunmaktadi r. Ayni sekilde
maedi-visna virusu ile kecilerin caprine artritis-ensefalitis virusu arasinda da serolojik
yakinlik bulunmaktadir. Virusun {retilmesi zordur. Etkenin iiretilmesi koyun hiicre
kaltarlerinde mimkinddr. Virus en iyi olarak koyun choroid pleksus hiicre kilturlerinde
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iirer. Virus koyun choroid pleksus hiicre kiiltiirlerinde sinsityum olusumu ve sitoliz ile
karakterize bir CPE olusturur.

Epidemiyoloji

Visna -maedi viruslarinin enfeksiyon spektrumunda koyunlar ve kegiler bulunur.
Hastaligin yayilisinda koyunlar arasinda ¢ok siki temas sarttir. Hastaligin bulagmasinda
serolojik olarak pozitif olan fakat klinik bulgu gortilmeyen koyun ve keciler dnemlidir.
Virusun bulagmas: genellikle virus iceren kolostrum veya sutle beslenme yoluyla
gerceklesir. Bazi durumlarda aerosol bulasma olabilmektedir. Hastaligin plasenta yolu ile
gecisi olasiligr oldukga azdir. Virus enfekte hayvanlarin kan, sut, semen, salya, g6zyaslh ve
burun akintilarinda saptanabilir. Deneysel sartlarda koyunlar intracerebral ve intrapulmonal
olarak enfekte edilebilirler.

Patogenez ve Patoloji

Progresif seyirli bir hastaliktir. Visna ve maedi koyunlarda ayni virus tiirii tarafindan
meydana getirilen histopatolojik ve klinik olarak farkli iki hastalik formudur. Deneysel
enfeksiyonlarda inokulasyondan 2-3 hafta sonra hayvanlarda akciger ve Dbeyinde
degisiklikler tespit edilir. Enfeksiyondan 4 hafta sonra virus; dalakta, akcigerler, lenf
bezleri, choroid pleksus, bobrekler ve tiikriikk bezlerinde tespit edilmistir. Cogunlukla
Iokositoz dikkati geker. Lenf bezleri ve dalakta virus izolasyonu uzun stre mumkuandur.
Etkenin retikuloendothelial dokuya affinitesi vardir. Enfeksiyondan 3-4 hafta sonra
cerebrospinal sividaki hiicre sayisi artmaya baglar. Akcigerler gri renkte olup klinik
belirtilerin baslangicinda agirliklart 2-3 kat artmistir. Histopatolojik olarak visnada beynin
timinde ve omurilikte bir meningitis mevcuttur. Beyaz ve gri maddede perivaskuler
yuvarlak hiicre infiltrasyonu ile birlikte yangisel degisiklikler goriiliir. ilerlemis olaylarda
cerebellum ve cerebrumun beyaz kisminda, ponsta, medulla oblangatada ve omurilikte
yaygin bozukluklar ve demyelinizasyon dikkati ¢eker. Maedi hastaliginda histopatolojik
tabloda yogun hiicre infiltrasyonu ile birlikte akcigerlerde kronik interstitiel yangi ve
alveolar bosluklarda diiz kaslarda hyperplazi karakteristiktir. Seyrek olarak peribronsiyal ve
perivaskiiler lenfoid hiperplaziler, brons ve bronsiyollerde epitel proliferasyonlar1t meydana
gelir. Genellikle bolgesel lenf bezlerinin hilus kisimlart biiyilir. Enfekte olan hayvanlarda
antikor yaniti gelismesine karsin virus elimine edilemez ve hayvanlar yagsam boyu tasiyici
konumuna gecerler.

Klinik Bulgular

Hastaligin solunum sistemi enfeksiyonu olan maedi ve merkezi sinir sistemi
enfeksiyonu olan visna olarak bilinen ve ayni virus tarafindan olusturulan farkli 2 klinik
formu vardir. Nadir de olsa iki ayr1 klinik semptom ayni hayvanda goriilebilmektedir.
Ancak, maedi daha yaygindir. Visna (=wasting) kelimesi zayiflatilmis, diiskiin, burusmus
anlamina gelir. Maedi (=dyspnea) ise solunum giigliigli anlamima gelmektedir. Kronik
nitelikte bir enfeksiyon olan maedi-visna inkibasyon sresinin ¢ok uzun olmasi nedeniyle
“yavas enfeksiyonlar’ (slow disease) arasinda yer almaktadir.
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Visna formunda inkiibasyon suresi birka¢ ay ile 9 yil arasinda degisebilmektedir.
Visna hastaliginin baslangicinda klinik semptomlar ¢ogunlukla gézden kagar. Hafif yiirtiyiis
bozukluklar1 6zellikle arka ayaklarda ve bukagi bolgelerinde gii¢c kayb1 karakteristiktir. Bazi
olaylarda bas bir yone dogru donme yapar. Etkilenen hayvanlar suruden geri kalirlar ve
zaman zaman Yyere yigilip ayaga kalkamayabilirler. Bu hayvanlarda zayiflama, yiiz kaslari,
dudaklar ve vicut kaslarinda titreme, ataksi, hafif veya agir fel¢ olgulari gérdlir. Klinik
seyir farkli olmakla birlikte enfekte biitiin hayvanlar oliirler. Baz1 olaylarda felgler ve 6lim
cok hizli meydana gelir. Agir ilerleyen, seyir sekillerinde ise hayvanlar aylarca
yasayabilirler. Visna, yalnizca iki yasin (zerindeki hayvanlarda gozlenir. Enfeksiyonla
birlikte serebrospinal sividaki hiicre sayisi artar ve 16kosit sayilarinda diizensizlik goriiliir.

Maedi, en belirgin semptom olan dispneden 6nce hayvanlarda bir bitkinlik ve
durgunluk gozlenir. Daha sonra kuru bir oksiiriik dikkati ¢eker. Genel hastalik belirtileri
mevcut degildir. Lokosit degerleri visnada oldugu gibi yiiksektir. Maedi formunda
inkibasyon suresi 2-8 yil arasinda degisebilir. Klinik bulgular yavas yavas gelisir ve
cogunlukla 4 yasin Uzerindeki koyunlarda ortaya ¢ikar. Hastalikta, kronik seyirli dyspnea ve
kuru bir 6ksuruk ile karakterize interstitiel pneumonie dikkati cekmektedir. Maedi formunda
gorilen bulgular arasinda depresyon, zayiflama, 6ksuruk, solunum gigligt, burun akintisi
ve sekonder bakteriyel enfeksiyon durumlarinda gorilen ates sayilabilir. Hayvanlarda
surekli yatma istegi vardir. Hastalik tablosu yaklaslik 3-8 ay kadar devam edebilir ve 6limle
sonuclanir. Gebe koyunlarda yavru atma gortlebilir.

Teshis

Klinik bulgular teshis igin yeterli degildir. Laboratuvar teshisinde kan serumunda
ELISA veya agar jel immunodifiizyon yontemiyle antikor taramasi yapilir. Histopatolojik
incelemeler serolojik testlerle birlikte yapilirsa teshis i¢in karakteristik bulgular elde edilir.
Ancak bu bulgular patognomonik degildir. Antikor pozitif olan hayvanlar enfekte kabul
edilir. Ayrica PCR ile dokularda viral niikleik asit tespiti yapilabilir. Ayinci teshiste visna
formunun listeriyoz, scrapie, borna, aujezsky, kuduz ve louping ill; maedi formunun
pulmonal adenomatoz ve diger bakteriyel ve viral hastaliklardan ayirt edilmesi gerekir.

Korunma ve Kontrol

Visna-maedi enfeksiyonuna karsi herhangi bir tedavi mevcut degildir. Hastaligin
goriildiigi tilkelerde gerekli saglik zabitasi kuralina gore 6nlemler alinmalidir. Visna-maedi
hastaliginin uzun bir siliregte gelismesi ve tipik hastalik bulgularin her hayvanda
goriillememesi nedeniyle, korunmada uygulanacak en gecgerli yontem siirliye hastalik
girisinin engellenmesidir. Bu nedenle alimi yapilacak hayvanlarin visna-maedi ari
stiriilerden yapilmasi tercih edilmelidir. Hastaliga kars1 kullanilan bir proflaktik agi mevcut
degildir. Hastaligin kontrolii amaciyla; serolojik testlerde pozitif ¢ikan hayvanlar siiriiden
uzaklastirilmali ve peryodik olarak testler yapilarak ayni uygulamaya devam edilmelidir.
Hastalik prevalansinin yiiksek oldugu durumlarda stiriilerdeki kuzularin miimkiinse
annelerinden ayrilarak seronegatif koyunlardan alinan kolostrum ve siitlerle beslenmesi
hastalik kontrolii i¢in yararli olacaktir.
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KECILERIN ARTRITIS ENSEFALITIS ENFEKSIYONU
(Caprine Arthritis Encephalitis Infection)

Kegcilerin artritis-ensefalitis enfeksiyonu; erigkin kegilerde eklem yangilar
(poliartritis) oglaklarda ise merkezi sinir sistemi enfeksiyonu (ensefalomyelitis) ve felclerle
karakterize kronik seyirli bir hastaligidir. Hastalik ilk defa 1974 yilinda A.B.D.’de
tanimlanmastir.

Etiyoloji

Kecilerin artritis-ensefalitis (Caprine arthritis-encephalitis, CAE) virusu Retroviridae
ailesinde Lentivirus grubunda smiflandirilmis olan kiibik simetrili ve zarfli bir RNA
virusudur. Virus lipit eriticilerinden etkilenir ve 56°C’de 10 dakikada inaktive olur. Etken
maedi-visna virusu ile yapisal benzerlikler gostermektedir. Genomik niikleotid zincirleriyle
birbirlerinden ayrilirlar. iki virus arasinda bu zincirler %15-30 oraninda homologdur.

Epidemiyoloji

Virus genellikle oral yolla bulasir. Aerosol yolla gecis yoktur. Hastaligin bulagmasi
cogunlukla neonatal donemde virus tasiyan kolostrum vesiitiin tliketilmesiyle gergeklesir.
Virus meme bezleri, eklemler ve akcigerleri hedef alan spesifik dokulardaki makrofajlara
buyik affinite gosterir. Meme bezinde enfekte makrofajlar, kolostrum ve st ile virusun
gecigini saglarlar. Yeni doganlar enfekte ahirlarda dogumdan sonra bir ka¢ saat
tutulduklarinda hemen enfekte olurlar. Ozellikle siitciiliik isletmelerinde kontamine siitle
beslenmeden dolay1 enfeksiyon orani ¢ok yiiksektir. Ayrica direkt temas ve iatrojenik yolla
bulagsma olabilir. Enfekte koglardan c¢iftlesme ile disilere ge¢is dnemli degildir. Virusla
enfekte olan ve klinik belirti gostermeyen kegiler virus rezervuaridir. Virusun dogal olarak
diger hayvan tiirlerine gegtigi bilinmemektedir. Intrauterus enfeksiyonlarin oldugu
diisiiniilmektedir. Hastalik isvigre, Avustralya, Kanada, ABD ve Ingiltere’de bildirilmistir.
CAE hastaliginin Tiirkiye’deki varligi bilinmektedir.

Patogenez ve Patoloji

Virus genellikle vicuda sindirim yolu ile girer. Virus, sentral sinir sisteminde
encephalitis, kronik artritis , mastisit veya mastitis olmadan memenin sertlesmesi ve
biiyiimesi, akcigerlerde kronik interstitial pneumoni ile karakterize bir multisistemik
hastaligina neden olmaktadir. Lezyonlarin hepsi lenfoproliferatifdir. Patolojik olarak asil
lezyonlar; eklemlerde yaygin synovitis, bursa ve tendo kiliflarinda hipertrofi, makrofaj,
plazma hucreleri ve lenfosit infiltrasyonu ve siynovial hicre hipoplazisidir. Bu tabloya
fibrozis, nekrozis, sinovial membranlarda mineralizasyon ve osteoporosis gibi degisiklikler
katilir. Hafif interstitiel pneumoni ve akciger lenfoid dokusunun hiperplazisi postmortem
dénemde gorulebilir.
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Klinik Bulgular

CAE enfeksiyonlarmin 6nemli bir kismi subklinik olarak seyreder. Enfekte
hayvanlarin yaklasik %20’sinde klinik bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Merkezi sinir sistemi
hastalig1 genelde yavrularda, bazen de ergin kecilerde gozlenir. Artan paraliz ile beraber
yaygin bir leucoencephalomyelitis gelisir. Enfekte kecilerde genel giigsiizliik ve titreme
goralir. Hayvanlarin yunleri matlasmistir. Ates yoktur. Hayvanlar genelde iyi goriiniiste ve
istahlar1 yerindedir. Daha sonra bas ve boyunda bir yana bikilme ve sendeleyerek yirime,
hastaligin sonlarina dogru paraliz gelisir. Bu tabloda patolojik olarak otopside beyaz
maddede fokal erimeler goriiliir. Artritis olusumu genellikle aylarca yavas ve gizli olarak
ilerler, ancak bazi durumlarda hastalik aniden belirebilir. Ozellikle karpal eklemlerde
sismeler ve agr1 vardir. Topuk, omuz, diz ve vertebral eklemlerde de ayni belirtiler gozlenir.
Soguk havalarda semptomlar agirlagir. Eklem kapsulalarinin kalinlagsmasi, hareketlerde
gucluk ve siirekli fleksiyon ile sonuglanir. Sik stk meme dokusunda sklerosis goriilmektedir.

Teshis

Hastaligin gelisimi ve klinik bulgulara dayanilarak 6ngoriide bulunulabilir. Kesin
teshis i¢in kan serumu orneklerinde ELISA ve agar jel immunodiffiizyon testi kullanilarak
antikor varliginin belirlenmesi ile olur. Seropozitif hayvanlar klinik belirti gostermeselerde
virus tastyicist olarak kabul edililirler. Bu hayvanlarda viral niikleik asitin varligt PCR
kullanilarak dogrulanmalidir. Ayinc teshiste, enfeksiydz arthritise neden olan mycoplasma
ve klamidya gibi bakteriler gozoniinde bulundurulmalidir. Sinirsel form ise 6zellikle
listeriyozis’den ayirt edilmelidir.

Korunma ve Kontrol

CAE enfeksiyonuna kars1 bir tedavi yoktur. Hastaligin goriildiigi tilkelerde gerekli
saglik zabitas1 kuralina gore onlemler alinmalidir. Hastaliga karsi kullanilan bir proflaktik
as1 mevcut degildir. Hastaligin kontrolii amactyla; serolojik testlerde pozitif ¢ikan hayvanlar
siiriiden uzaklastirllmali ve peryodik olarak testler yapilarak ayni uygulamaya devam
edilmelidir. Hastalik prevalansinin yiiksek oldugu durumlarda siiriilerdeki kuzularin
miimkiinse annelerinden ayrilarak seronegatif koyunlardan alinan kolostrum ve siitlerle
beslenmesi hastalik kontrolii i¢in yararli olacaktir.

ATLARIN ENFEKSiYOZ ANEMISi
(Equine Infectious Anemia)

Atlarm enfeksiyoz anemisi (Equine infectious anemia= EIA) tek tirnaklilarin biitiin
diinyada yaygin olan akut veya kronik seyirli énemli viral bir hastaligidir. {1k defa 1843°de
Fransa’da tanimlanmis olan hastalifin viral kaynakli oldugu 1904 yilinda anlasilmistir.
Ihbari mecburi hastaliklar listesinde yer almaktadir.
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Etiyoloji

Hastalik etkeni Retroviridae ailesinin Lentivirus grubu icinde yer alan kubik simetrik
yapida ve zarfli bir RNA virusudur. Virus zarfli oldugundan yag c¢oziiciilere ve
dezenfektanlara duyarlidir. Cevre sartlarina karsi direnglidir. Oda derecesinde kurumus
kanda 7 hafta, toprakta 27 hafta, idrar ve gaitada 2,5 ay ve gibrede en az 1 ay kadar
enfeksiyozitesini korur. Virus -10°C’de organ ve kanda en az 4 yil siire ile enfeksiyoz kalir.
Buna karsilik 58-60°C’de 1 saat i¢inde hizla inaktive olur. Inaktivasyon igin kuvvetli asit ve
alkali maddelerden ve %?2’lik formolden yararlanilir. Virusun iiretilmesi atlarin epitel ve
16ykosit hiicre kiiltiirlerinde yapilabilir. Viriis iireme sirasinda litik karakterde bir CPE
olusturur.

Epidemiyoloji

Enfeksiyon spektrumunda tek tirnakli hayvanlar bulunur. Diger hayvan tiirleri
duyarli degildir. Bazi1 arastiricilar, deneysel olarak tavsan, rat, fare ve domuzlara
nakledilebildigini bildirmistir. EIA virusu kan yoluyla bulasir ve virusun rezervuari enfekte
olmus atlardir. Enfekte atlarda hayat boyu siiren bir persiste enfeksiyon gelisebilir.Virus,
duyarli hayvanlara mekanik vektor olan kan emen sinekler (Tabanidae ve Stomoxys spp.)
vasitastyla tasinir. Sineklerle bulasmada ormanlik bolgeler ve nehir kenarlar1 enfeksiyonun
yayilist agisindan uygun yerlerdir. Steril olmayan enjektér ve cerrahi aletlerin
kullanilmasiyla olusan iatrojenik bulagma da hastaligin yayilmasinda onemli rol oynar.
Ayrica, hastalikta intrauterin enfeksiyonlar goriilebilir. Kolostrum, siit, semen, idrar, gaita,
salya, goz ve burun akintisida virusun taginmasinda rol oynayabilecek yollardandir.

Patogenez ve Patoloji

Virusun girisinden sonra lenforetikiiler dokularda, monosit ve makrofajlarda asir1 bir

virus ¢ogalmast meydana gelir. Enfeksiyondan 6-38 giin sonra virus ¢ogalmast ¢ogunlukla
organlarda fakat encok kan, dalak, lenf bezlerinde ve karacigerde tespit edilir.
Kanda virus mononiiklear hiicrelerde bulunur. Atesli donemin baslangicinda virus titresi en
yiiksek diizeydedir. Serumdaki plazma hemoglobin miktar1 yiikselir ve olusan hemoliz
anemiye neden olur. Enfeksiyonun seyri sirasinda bobreklerde bir glomerulonefritis olusur.
Glomerulonefritisi iceren vaskulitis immun komplekslerle iliskilidir. Olen veya 6ldirtlen
atlarda patolojik-anatomik olarak dalak, karaciger, kalp ve bobreklerde biiyiime,
paransimatoz organlarda hemorajiler dikkati ¢eker. Karaciger kesit yiizii hindistan cevizi
goriiniimiinde olup, lenf bezleri siskin ve kanlidir. Atesli donemi gegiren hayvanlarin barsak
bolgesinde hemorajiler gozlenir. Kronik hastalik seyri gosteren hayvanlarda da belirtiler
benzer olup, kemik iliginde de karakteristik degisiklikler gbze carpar. Sar1 bdlge tamamen
kaybolup yerini kirmizi bolge almistir. Histopatolojik olarak paransimatéz organlarda
dejeneratif degisiklikler mevcuttur. Kronik olaylarda histopatolojik degisiklikler daha azdir.

Klinik Bulgular
Hastalikta 10-40 ginlik uzun bir inkiibasyon siresinden sonra birka¢ gin devam
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eden ve 40°C’nin iizerine ¢ikan bir ates dikkati ¢eker. Hastaligin klinik tablosu degiskendir.
Hastalik belirtileri birbirini takip eden farkli asamalarda seyreder. Akut hastalik
belirtilerinde belirgin bir ates, zayiflama, siddetli anemi, sarilik, kanli digki, hizli soluk
alma, depresyon ve petesiyal kanamalar vardir. Akut olaylarda bu durum 3-5 giin devam
eder. Bu durumdaki hayvanlarin %801 dliirler. Hayatta kalanlarda hafif bir atesle seyreden
subakut belirtiler gozlenir. Akut ya da subakut hastaliktan iyilesen hayvanlarda hayat boyu
persiste enfeksiyon sekillenir. Iyilesmis viremik bazi atlarda hastalik tekrarlayabilir ya da
hafif hastalik belirtilerinden stirekli ates, asir1 zayiflama, anemi ve ayaklar, karin ve gogiis
altinda 6demlere kadar degisen kronik hastaliga doniisiir. Kronik hastaligin baslica belirtisi
olusan o6demlerdir. Kronik seyir seklinde hastalik yillarca devam edebilir. Prognoz
elverigsizdir. Enfekte bolgelerde hastalik at populasyonunda agir kayiplara neden olur.

Teshis

Klinik belirtiler ve epizootioiojik gelisime gore siipheli bir teshis konulabilir.
Eritrosit ve hemoglobinin miktarlan diiser. Hipergamaglobulinemi goriiliir. Lenfosit
cogalmalar1 dikkati ¢eker. Kesin teshis serolojik incelemelerle yapilir. Serolojik teslhiste
uluslararas1 kabul goren yontem agar gel immunodifuzyon (AGID) testidir. Antikor
tespitinde agar gel immunodifuzyontestinden yararlanilir. Bu amagla ELISA’da
kullanilabilir. Presipitan antikorlar, ilk ates yilikselmesinden itibaren 4 hafta iginde ortaya
cikarlar ve yillarca etkili olurlar. Presipitan antikor yoniinden pozitif sonu¢ veren hayvanlar
enfekte olarak kabul edilirler. Agar gel immunodifuzyon testi ile yapilan teshisin dogruluk
derecesi %90’a ulagmaktadir. Seropozitif tespit edilen hayvanlarda viral nukleik asitin
varhigi PCR kullanilarak dogrulanmalidir. Ayirici teshiste, biitiin kronik irinli yangilar,
parazit invazyonlan, mide barsak yangilari ve salmonella abortus equi enfeksiyonlari
g6zoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Presipitan antikorlar en erken enfeksiyondan sonraki 30-40. giinlerde tespit edilebilir
ve aylarca etkili olabilir. Hastaliga kars1 asilama olmadigindan miicadelesi zordur. Ciinkii,
asilamalardan sonra yeni enfeksiyonlara karsi bir korunma olusursa da farkli varyantlarin
ortaya ¢ikmasi nedeniyle enfeksiyonda tam olarak bir immun korunma ihtimali ¢ok azdir.
Atlarda IgG antikorlar1 yoniinden 6zellikle yeni satin alma sirasinda gerekli kontrollerin
yapilmasi sarttir. Hastalikla miicadelede serolojik kontrollerin 6nemi biiyiiktiir. Ayrica sinek
miicadelesi ve yem ile sularin temizligine dikkat edilmelidir. Endemik alanlarda; insektlerin
aktif oldugu yilin belli zamanlarinda hayvanlarin kapal1 yerlerde tutulmalar1 virusun taginma
oranini diisliriir. Almacak hijyenik Onlemeler iatrojenik bulagmayr engeller. Hastaligin
bulundugu {ilkelerde veteriner saglik zabitasi hiikiimleri uygulanmakta ve seropozitif
hayvanlara gerektiginde 6tonazi uygulanmakta ya da hayat boyu izole edilerek karantine
altinda tutulmaktadir.
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KEDILERIN LOYKOZU
(Feline Leukaemia Virus Infection)

Kedilerin I6ykozu, neoplastik ve neoplastik olmayan sendromlarla ile karakterize
viral bir hastaliktir. Neoplastik sendromda; lenfosarkom, fibrosarkom ve myeloproliferatif
timorlere neden olurlar. Neoplastik olmayan sendromda ise; anemi, enflamatuar hastaliklar
ve immun yetmezligi bagl olarak firsat¢1 enfeksiyonlara neden olurlar. FelLV hastaligi ilk
olarak 1964 yilinda Ingiltere’de tanimlanmustir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Retroviridae ailesinin Gammaretrovirus genusu iginde yer alir ve
feline leukemia virus (BLV) olarak isimlendirilir. Virus dezenfektanlara karsi ¢ok
dayaniksizdir. Virus kedilerin kemik iligi, tiikriik bezi ve solunum epiteli gibi bircok doku
ve hiicresinde ¢ogalabilir. Hicre virusla enfekte olduktan sonra viral RNA kendini
kopyalayarak proviral DNA olusturur. Bu provirus zamanla konak hiicre genomuna entegre
olur. Virus iireme sirasinda sitopatolojik degisiklik olusturmaz. Virusun tespiti interferenz
fenomeni veya indirekt yontemlerle yapilmaktadir.

Epidemiyoloji

Gerek epizoptiolojik gozlemler ve gerekse deneysel arastirma sonuglan kedilerin
I6koz virusunun tasinmasi baslica horizantal yolla oldugunu ortaya koymaktadir. Virus
vertikal olarak da bulasabilir. Enfeksiyonun asil kaynagi FeLV ile enfekte kedilerdir.
Asemptomatik kediler virus rezervuaridir ve uzun siire virus sagmaya devam ederler. Virus
salya, nazal sekresyon, idrar, digski ve siitle sagilir. Bulasma enfekte anneden yavruya
(vertikal) intrautein yolla ya da laktasyon doneminde siitle oldugu gibi hayvanlarin birbirini
yalamasi, ortak mama, su kabi ve tuvalet yerinin kullanilmasiyla horizantal olarak
gerceklesebilir. Enfekte kediyle direkt temas kuran, 1sirilan ev kedileri ve enfekte anneden
dogan yavrular risk altindadir. Kedi yavrular1 yasli kedilere oranla enfeksiyona daha
duyarlidir. Ozellikle 4 aylik ve altida yas1 olan kedi yavrular1 virusa kars1 asir1 duyarlidirlar.
FeLV enfeksiyonu tiim diinyada evcil kedilerde yaygin olarak goriilmekle birlikte cita,
leopar ve puma gibi yabani hayvanlarda da varlig bildirilmistir.

Patogenez ve Patoloji

FeLV organizmaya oronazal yolla girer ve bélgedeki lenf nodiillerine yerleserek ¢ogalir.
Virus kan dolagima gecerek lenfositleri ve makrofajlar1 enfekte eder ve replike olur. Virusun
yayilimina bagl olarak lenfoid dokular enfekte olur. Bu donem boyunca hemopoetik sistem ve
bagirsaklar enfekte olur. Primer viremi donemi, virusle enfeksiyonun erken donemidir. Bu
donem boyunca etkili immun yanit gelistiren kediler kan dolasimindaki virusu elimine edilebilir
ve sekonder viremi doneminin gelisimini durdururlar. Sekonder viremi donemi, kemik iligi ve
diger baz1 dokularda inat¢1 enfeksiyon gelisimiyle karakterizedir. Hastalik bu asamaya gelmisse
hayvan hayat boyunca persiste kalir. Sekonder viremide kemik iligi enfeksiyonu olusur.
Mukozal ve glanduler epiteliyal hiicreler enfekte olmaya baslar. Persiste enfekte kediler birkag
ay i¢inde Olebilir ya da 4 yila kadar asemptomatik kalabilirler. Bu kediler salya ile yliksek

78



miktarda virus sacabilir ve bulastirabilirler. Bu durum o6zellikle barinaklar ve toplu yasam
alanlarinda dikkat edilmesi gereken &nemli bir noktadir. Immun sistemi baskilayarak gesitli
emikrobiyal hastaliklara neden olurlar. Oliim nedeni genellikle anemi, firsat¢1 infeksiyonlar ve
timorlerdir. FeLV, lenfosarkom, fibrosarkom ve myeloproliferatif timorlere neden olur.
Enfekte kedilerin yaklasik %20’sinde lenfosarkom olusur.

Klinik Bulgular

FeLV enfeksiyonunda klinik belirtiler oldukga farklidir ve herhangi bir organ ya da
sistem etkilenebilir. Bu hastaligin FIV’den farki tiimorler veya 16ykoz olusabilmesidir.
Hiicresel immunite zayifladigi igin bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyon riski artar.
Enfeksiyonun erken déneminde klinik olarak belirti gériilmez. Hastaligin belirtileri, virusun
organizmaya girmesinden aylarca hatta yillarca sonra ortaya ¢ikmaktadir. Haftalar ve aylar
hatta yillar sonra kedinin saghg giderek kotiilesir. Istah kaybi, yavas fakat giderek artan
kilo kaybi, tiiy goriiniimiinde bozulma, lenf yumrularinda biiylime, ates, mukozalarda
solgunluk, stomatitis ve gingiuitis; solunum yollari, sindirim sistemi, sinir sistemi ve
disilerde iireme faaliyetlerinde bozukluk, abortus, gézlerde bozukluk, deri enfeksiyonlar1 ve
gecmeyen kronik ishal gorulir. Cok cesitli klinik belirtileri olan bu hastalikta bagisiklik
sistemi bozuldugundan FeLV ile enfekte hayvanlar bir¢ok hastaliga yatkin olurlar ve
tekrarlayan hastaliklar olusur. Hastaligin prevalansi genellikle diisiiktiir (<%?2), ancak belirli
hastaliklarla kars1 karsiya kalan ya da ytiksek yogunluklu popiilasyondaki kedilerde bu oran
% 30’a kadar yukselebilir.

Teshis

Hastalik tablosunun diizensiz ve spesifik olmamasi nedeniyle ¢ogunlukla klinik
teshis miimkiin degildir. Neoplastik ve lenfoid tiimdrler saptanan kediler FeLV yoniinden
aragtirllmalidir. Tipik bir klinik belirtisi olmadig1 i¢in hasta kedilerin FeLV yoniinden test
edilmesinde yarar vardir. Yasa bakilmaksizin ates, kilo kayb1 ve kronik rahatsizliklar1 olan
kedilerin FIV ve FeLV yoniinden test edilmelidir. Giiniimiizde kedi kaninda FeLV antijenini
ve antikorlar1 saptamak amaciyla kullanilan ELISA duyarli ve spesifik bir testtir. ELISA
pozitif kedilere FeLV’nin dogrulamasi amaciyla PCR yapilmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastaligin prognozu, sekonder enfeksiyonlarin varligi, hastaya verilen destek,
uygulanan tedavi ve tedaviye verilen yanit ile yakindan iligkilidir. Cogunlugunda prognoz
iyi degildir. FeLV pozitif kedilerden ¢ogu (%80) birkag yil (2-3 yil) icinde yasamini yitirir.
Piyasada FeLV i¢in as1 vardir. Koruma amaciyla riskli bolgelerde asi yapilmasi onerilir.
Evde yasayan yasl kediler ve enfeksiyon riski olmayanlarin asilanmasina gerek yoktur.
Kedi yavrular1 enfeksiyona daha duyarli oldugu i¢in yavrularin korunmasma onem
verilmelidir.

79



KEDIi AIDS HASTALIGI
(Feline AIDS)

Feline immunodeficiency virus (FIV) enfeksiyonu, progresif seyirli, degisen diizey
ve derecelerde bozukluklar, immunosupresyon ve CD4-T hicrelerinin azalmasiyla
karakterize endemik bir hastaliktir. FIV (kedi immun yetmezlik virusu) olusturdugu
immunosupresyona bagli olarak firsat¢1 enfeksiyonlara karsi duyarliligin artmasina neden
olur. Hastalik, ilk olarak A.B.D.’da tanimlanmustir.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Hastalik etkeni olan FIV Retroviridae ailesinin Lentivirus genusu iginde yer alir ve
feline immunodeficiency virus (FIV) olarak isimlendirilir. Kiibik simetrik yapida olan virus
zarfli ve RNA genoma sahiptir. Virus zarfli oldugundan yag ¢oziiciilere ve ezenfektanlara
duyarhidir. FIV zoonotik 6zellige sahip degildir.

FIV kedilere salya ile ve genellikle 1sirik yarasindan bulagsmaktadir. Enfekte
kedilerden yapilan kan nakilleriyle de onemli diizeyde bulagsmalar olmaktadir. Etkenin
vertikal yolla bulagsmasi nadiren gergeklesir. Dogum sirasinda (perinatal donem) ya da
enfekte siitiin alinmasi ile bulasma olabilir. Cinsel iliski yoluyla bulasma 6nemli degildir.
FIV hastalig1 diinya genelinde tiim evcil kedilerde ve yabani kedilerde tespitedilmistir.
Enfekte erkek spermasi virusu tastyabilir. Serbest dolasan 6zellikle agresif erkek kedilerde
hastalik oran1 daha yiiksek, ev kedilerinde ise daha diisiik oranda bulunmustur.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Virus organizmaya girdikten sonra T-lenfositlerde ¢ogalmaya baslar. Ozellikle CD4-
T hiicrelerini baskilar ve bdylece hayvan bulasici hastaliklara duyarli hale gelir. FIV
enfeksiyonu ii¢ asamada ortaya ¢ikar. Akut dénem; ates ve lenf yumrularinda sisliklik ile
karakterizedir. Ikinci donem latent ya da subklinik seyreder. Bu dénemde higbir semptom
goriilmez ve birkag yil siirebilir. Immun yetmezlik siddetlendiginde enfeksiyonun iigiincii
donemi baslar. Bu sonuncu donemde (terminal donem) kedi firsat¢i enfeksiyonlara acik hale
gelir. Terminal donemde hastalik insan AIDS'ine benzemaktedir. Ug asamada goriilen ortak
klinik bulgular kedi 16ykozu ile enfekte kedilerinkine benzerdir: Bunlar; tekrarlayan ates,
lenfadenopati, 16kopeni, anemi, kilo kayb1 ve spesifik olmayan davranis degisiklikleridir.
Bu hastalik, CD4 -T lenfositlerinde goriilen diisiise paralel seyreder. Asemptomatik evcil
kedilerde seroprevalans oldukga diisiik iken (<% 1), bu oran hasta kedilerde %30'a kadar
yukselebilir.

Hastaligin inkiibasyon siiresi birkag yil siirebilir. FIV ile enfekte kedilerde klinik
tablo degisken olmakla beraber, ates, kilo kaybi, otitis, lenfoadenomegali, stomatitis,
gingivitis, uveitis, kronik renal yetmezlik, kronik ishal ve st solunum yolu bozukluklari en
sik goriilen belirtilerdir. Bazen sinirsel bozukluklar da goriilebilir. Enfekte kediler firsatci
enfeksiyonlara duyarlidir. Kedilerde bagisiklik mekanizmasini baskilayarak oldiiriicti bir
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hastalik olusturmaktadir. Laboratuvar bulgular1 FIV icin spesifik bir bulgu teskil
etmeyebilir. Klinik belirti gosteren kedilerin %30-50sinde orta diizeyde anemi, notropeni
ve lenfopeni tespit edilir. Timor olusumu saglikli kedilere oranla 5 kat daha fazla goriiliir.

Teshis

Hastalikta goriilen klinik belirtiler teshis igin yeterli degildir. Ates, kilo kayb1 ve
stirekli kronik hastaligi olan kediler FIV ve FeLV yoniinden test edilmelidir. Anemi,
ndtropeni, stomatitis, gingivitis, lenfoma ve iist solunum sistemi bozukluklar1 olan kedilerde
FIV  disiiniilmelidir. Kanda FIV  antikorlarinin  saptanmasi amaciyla ELISA
kullanilmaktadir. Dogrulama amaciyla, ELISA ile birlikte IFA ve Western bloting testi
yapilabilir. Son zamanlarda, FIV tanmis1 i¢in viral niikleik asidin tanimlanmasi esasina
dayanan PCR testi kullanilmaktadir.

Korunma ve Kontrol

Hastaligin spesifik bir tedavisi yoktur. Vireminin azalmasina ve CD4-T hcrelerin
artmasina neden olan ilaglar kullanilabilir. Ancak bu ilaglar kansizlik gibi yan etkilere neden
olur. FIV enfekte kedilerde rekombinant insan a-interferonu sik¢a kullanilmaktadir. Hangi
tedavi uygulanirsa uygulansin FIV pozitif kediler negatife doniistiiriilemezler. Asi
uygulamasi mevcuttur. Asinin risk altindaki kedilere uygulanmalidir. FIV enfeksiyonunun
onlenmesinde en 6nemli yollardan biride FIV negatif kedilerin FIV pozitif kedilerle yakin
temasina engel olunmasidir.
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9. Coronaviridae

Coronaviridae ailesinin genel 6zellikleri

Corona=ta¢ anlamina gelmektedir. Coronaviruslar zarfli, biiyiikk yapili (80-220 nm)
ve kiresel gorinimli helikal simetrili bir viriona sahiptir. Bu ailede 2 alt aile
(Coronavirinae ve Torovirinae) bulunur. Coronavirinae alt ailesindeki viruslar yaklasik 20
nm uzunlugunda peplomerlere sahiptir. Peplomerler uglari genis ve viriona bir tag goriintiisii
verirler. Coronaviruslar pleomorfik karakterdedir. Cubuk veya bobrek benzeri morfoloji
gosterebilir. Coronaviruslar genomu tek iplikcikli, pozitif anlamli linear RNA
karakterindedir ve bilinen en buytk viral RNA genomudur (20-32kb). Nidovirales dizinine
0zel bir durum olarak replikasyon sirecinde viral RNA transkripti (komplementer RNA)
cikarilir ve bundan 5-7 adet subgenomik mRNA sentezlenir. Coronaviruslarin genomunda
rekombinasyon tiirii genetik degisimlere ¢ok sik rastlanir. Bu sayede 6zellikle viruslarin
yeni konakgilara adaptasyonu kolaylagmaktadir. Virus ¢ogalmasi sitoplazmada gerceklesir,
viral zarf endoplazmik retikulum veya golgi aygitindan koken alir. Olgun virionlar
tomurcuklanma ile sacilir. Coronavirinae alt ailesinde insan ve hayvanlarda enfeksiyon
olusturan bir ¢ok virus tiirii bulunmaktadir. Bu virus turleri 3 serogrup icinde toplanmuistir.
Serogrup 3’te kanatli hayvanlarin coronaviruslar1 yer alirken, serogrup 1 ve 2’de diger
hayvanlar ve insanlarin coronaviruslart bulunur. Torovirinae alt ailesinde ise sigir, at ve
domuzlarin enteritis etkenleri yer alir.

KEDILERIN ENFEKSiYOZ PERITONITISI
(Feline Infectious Peritonitis = FIP)

Feline enfeksiydz peritonitis; her yastaki kedilerde goriilebilen, subakut veya kronik
seyirli, bitkinlik, asites, lenfopeni veya i¢ organlarda granulomatéz degisikliklerle
karakterize viral bir hastaliktir. Evcil kedilerle birlikte yabani kediler de hastaliga duyarlidir

Etiyoloji

Feline infectious peritonitis (FIP) virusu Coronaviridae ailesinde yer alan helikal
simetrili ve zarfli bir RNA virusudur. FIP virusu ile diger memeli coronaviruslari arasinda
antijenik yakinlik vardir. Hastalik etkeni virus olan FIP virus, canine coronavirus
(CCoV)’undan koken almis ve rekombinasyon sonucu ortaya c¢ikmistir. Virus, eter ve
kloroforma duyarlidir. Kedi coronaviruslart birgok dezenfektana duyarhdir. Etkenin
uretilmesi kedi hiicre kdlturleri ile kedi makrofaj kultirlerinde mimkindur. Virusun
intraperitoneal verilmesinden sonra klasik peritonitis tablosu olusur. Ayrica subcutan,
intranasal ve intravendz olarak virusun verilmesinden sonra da granulomatéz degisiklikler
meydana gelir.
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Epidemiyoloji

Enfeksiyon spektrumunda ¢ogunlukla ev kedileri bulunur. Ender olarak aslanlarin,
leoparlarin ve jaguarlarin hastalandiklart bildirilmistir. Hastalik etkeni enfekte kedilerle
yakin temasla veya aerosol yolla tasinabilir. Virus diski, agiz ve burun akintisi ile ¢evreye
sacilabilir. Virusa kars1 olusmus antikorlar1 tasiyan her kedi persiste enfekte olarak kabul
edilmelidir. Kedilerin bir arada bulunduruldugu bulasik kedi barinaklari enfeksiyon
kaynagidir. Tranplasental yolla da virusun tasinmas: mimkundur. Hastalik erkek ya da disi
tim yas grubu kedilerde gorllse de 6-24 ay yas grubu kedilerde daha yaygindir. Hastalik
genelde sporadik olarak seyreder. Fakat ¢cok sayida kedi bulunan 6zellikle kedi yetistirme
birimlerinde salginlar halinde ortaya ¢ikabilir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Virus oronazal yolla girdikten sonra baslangicta tonsiller ya da bagirsak epitellerinde
cogalir. Makrofaj ve monositler araciligiyla baslica hedef organ olan karaciger, dalak ve
lenf nodullerine tasinir. Patolojik acidan 6zellikle karaciger, akciger, dalak, bagirsaklar ve
bobreklerde yaygin gri-beyaz nekrotik odaklar sekillenir.

Dogal enfeksiyonlarda inkiibasyon siiresi 1-33 gundir. Klinik semptomlar seyir
sekline gore farklilik gostermekle birlikte genelde 39-41°C civarinda bir ates, anoreksi,
isteksizlik, karinda sislik, 16kositdz, lenfopeni ve hipergamaglobulinemi dikkati ceker.
Bazen ikterus ve anemiye rastlanir. Meningoencephalitisle komplike olaylarda farkl
merkezi sinir sistemi belirtileri ortaya ¢ikar. G6zdeki lezyonlar kornea 6demleri, bulanma ve
retinitisle komplikasyon yapabilir. Prognoz genelde elverigsizdir. Cogunlukla hayvanlar bes
hafta icinde &liirler. Ender olaylarda iyilesme goriiliir. iki klinik formu vardar:

1. Yas form: Belirgin olarak endotel hicrelerinde meydana gelen hasar sonucunda
viicut bosluklarina sivi birikimi (asites) olusur. Klinik olarak kedilerde istah
azalmasi, agirlik kaybi, durgunluk, kronik atefl ve solunum gii¢ligu tespit edilir.

2. Kuru form: Ozellikle merkezi sinir sistemi ve gozler basta olmak iizere akcigerler
ve karin boslugu organlarinda granilomatoz ve perivaskuler lezyonlar
karakteristiktir. GOzlerde Uveitis, retinal hemoraji ve panoftalmi sekillenir. Merkezi
sinir sisteminin etkilenmesi sonucu fel¢ ve koordinasyon bozukluklar: dikkati ¢eker.
FIP hastaliginda tedavi uygulansa bile mortalite %100’a ulasabilir. Yas forma
yakalanan kedilerde hastalik 2 ay icinde hizla ilerlerken, kuru formda hastalik daha
uzun sirer ve bu kedilerin yasam sireleri birka¢ aydan 1 yila kadar uzayabilir.

Teshis

Yalnizca klinik belirtilerle taniya gitmek miimkiin degildir. Hastaligin tanisi;
anamnez, klinik bulgular ve laboratuvar sonuclar ile yapilabilir. Yas formun teshisinde
karin boslugunda bulunan berrak, kivamli ve altin saris1 renginde eksudatin olmasi ve bu
eksudatin yiksek dizeyde protein icermesi karakteristik bir bulgudur. Kedilerde agirlik
kaybi, diizensiz ates ve Ozellikle g6z ve merkezi sinir sistemi bulgulari teshiste hastaligin
kuru formunu distindiirmelidir. Kuru form olgularin %40’inda g6z lezyonlarin olugmasi
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hastaligin tanisinda 6nemlidir. En 6nemli teshis yontemi canli hayvanlarda yapilacak
laparatomidir ve histopatolojik degislikliklerin tespiti i¢in organlardan alinan biyopsi
ornekleridir. Serolojik yontemlerle hastaliga spesifik antikorlarin varligi aranabilir. Ayrica,
PCR ve immunohistokimyasal yontemler de kullanilmaktadir.

Korunma ve Kontrol

Klinik olarak semptomlar: ilerlemis kedilerin tedavisi mimkin degildir. Fiziksel
kondisyonu ve istahi iyi olan, sinirsel belirti gostermeyen ve sekonder enfeksiyonlara karsi
tedavi edilen kedilerin yasam silresi uzatilabilir. Kedilerin enfeksiyoz peritonitisi
hastaliginin kontrolli kolay degildir. Burun yoluyla (intranazal) kullanilan atteniiye virus
asis1 hastaligi 6nlemede yardimci olabilir. Serolojik olarak (ELISA) yuksek titrede pozitif
bulunan her kedi enfeksiyon kaynagi kabul edilir. Bu nedenle, asilama disinda bulasik
cevrenin dezenfeksiyonu, enfekte kedilerin ayri yerlerde tutulmasi, diger kedi viruslarina
kars1 asilamalarin titizlikle yapilmas: ve kediler igin saglikli barinaklarin duzenlenmesi
hastalikla micadele icin gerekli 6nlemler arasinda olmalidir.

SIGIRLARIN CORONAVIRUS ENFEKSiYONU
(Bovine Coronavirus Infection)

Sigir coronavirus enfeksiyonlari [Bovine coronavirus (=BCoV) infection] ti¢ farkl
klinik sendrom olarak gortlir. Bunlar; buzagilarda neonatal buzagi ishali, farkli yas
grubundaki danalarda solunum sistemi enfeksiyonu ve ergin sigirlarda ise kis dizanterisi
(winter dysentery= hemorajik diyare) olarak bilinen sindirim sistemi enfeksiyonudur.
Buzagi ishali ilk defa 1973’de ABD’de saptanmistir ve bugiine kadar Turkiye dahil pek ¢cok
iilkede hastalik bildirilmistir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Coronaviridae ailesinde yer alan helikal simetrili ve pleomorfik
yapida zarfli tek sarmalli bir RNA virusudur. Sigir coronavirusunun tek bir serotipi vardir.
Virus, zarfli olmasi nedeniyle eter ve kloroforma duyarlidir. Coronaviruslarin replikasyon
siklusunun tamami sitoplazmada gergeklesir. Sahip oldugu peplomerler uglari genis ve
viriona bir ta¢ goOrintisu verirler. Virusun, fare, hamster ve rat eritrositleri ile
hemagliitinasyon 06zelligi vardir. Etkenin {iretilmesi zor olmakla beraber bazi suglar kor
pasajlar ve adaptasyonlar sonucu 6zellikle fotal sigir bobrek hiicre kiiltiirlerinde iiretilebilir.
Sitopatik degisiklikler (CPE), sinsityum ve dev hiicre olusumu ile karakterizedir.

Epidemiyoloji

Virus, enfekte hayvanlardan sindirim ve solunum sistemleri ekstret ve sekretleri
vasitasiyla ¢evreye sacilir. Virusun bulagmasi kontamine yem ve suyun agizdan alinmasi
seklindedir. Farkli hastalik sendromlarina, tiirler arasinda taginma olasiligina ve genetik
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olarak farkli varyantlara sahip olmasina ragmen bovine coronavirusun tek serotipi
mevcuttur. Genetik ve antijenik olarak iligkili olan bovine coronavirus (BCoV) varyantlari
solunum yolu rahatsizligi olan kdpeklerden, ishalli insanlardan ve sindirim sistemi hastalikli
yabani gevis getiren sigirlardan da izole edilmistir. Farkli tiirler arasinda tasinabilen
coronaviruslarin genetik olarak birbirinden farkliliklar1 ¢ok azdir. Etken, dogal olarak 19-24
saat gibi kisa bir inkiibasyon periyoduna sahiptir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Enterik sistemin coronavirus infeksiyonu, ince bagirsagin baslangicinda baslar, ince
ve kalin bagirsaga boyunca yayilir. Virus replikasyonu epitel hiicrelerinde gerceklesir ve
siddetli epitel yikimina neden olur. Olgunlagmamis hiicrelerin sindirim enzimi sekrasyonu
yapamamasindan dolayr barsaklarin sindirim kapasiteleri azalir. Barsak liimeninde
sindirilmemis laktozun birikimi ile mikrobiyal aktivite artisi ve osmotik dengesizlik
meydana gelir. Sonugta; ishal, dehidrasyon, asidosis ve 6liim sekillenir. Sigir coronavirusu
ile birlikte bovine rotavirus, E.coli (K99), Salmonella spp., Cryptosporidium parvum gibi
etkenlerde buzagi ishaline neden olmaktadir. Bu etkenlerden birden fazlasi ayni anda tek bir
hayvanda enfeksiyona neden olabilir.

Bovine coronavirus (BCoV) ve diger baz1 virus ve bakterilerle birlikte farkli yas
grubundaki sigirlarda solunum sistemi infeksiyonlar1 ile karakterize respiratory disease
complex (shipping fever) denilen hastalia neden olurlar. Respiratory disease complex
etkenleri; bovine herpesvirus-1, bovine respiratory syncytial virus, parainfluenza virus-3,
bovine viral diarrhea virus, bovine torovirus, Manneheimia hemolitica, Pasteurella
multocida, Haemophilus somnus ve Mycoplasma bovis olarak siralanabilir. Klinik bulgular,
genel olarak serdz burun ve gdzyasi akintisiyla baslar. Ilerleyen asamalarda burun
akintisinin irinli bir hal aldig1 goriiliir. Tedavi edilmeyen hayvanlarda irinli pndymoni ve
Oliim sekillenir.

Kis dizanterisi (winter dysentery); bovine coronavirus (BCoV) tarafindan, ergin
siiteii ve etgi sigirlarin kanli ishal, siit veriminde azalma, depresyon ve anoreksia ile
karakterize sporadik olarak gorulen akut seyirli bir enfeksiyondur. Enfeksiyon kis aylarinda
goraliir ve yiksek morbidite (%20-100) diisiik mortalite (%1-2) ile seyreder.

Teshis

Hastaligin teshisi klinik g0zlemlere dayanilarak konulabilir. Hastalik etkenlerinin
kesin olarak identifiye edilebilmesi icin laboratuvar testlerine basvurulur. Laboratuvara
gonderilen digski 6rneginden Strip kitler, immunofloresans, ELISA ve PCR teknikleri ile
digkida etken antijeni tespitine gidilir. Hastalig1 atlatan hayvanlarin serum Orneginden
notralizasyon, HI, ELISA testleri ile coronavirus antikorlar1 saptanabilir. Diski
orneklerinden duyarlt hiicre kiiltiirlerine (Vero ve MDBK) ekim yapilarak virus izolasyonu
gerceklestilir. Ayrica, elektronmikroskopi ile gaitadan direkt virus partikiltndn tespiti veya
enfekte hayvanlarin ince barsak kesitlerinde immunfloresans testi ile viral antijenlerin
varligi arastirilabilir.  Virolojik, bakteriyolojik ve parazitolojik incelemeler Dbirlikte
yapilmalidir.
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Korunma ve Kontrol

Genel semptomatik tedavi (antibiyotik ve elektrolit) hayvanlarin direncinin
arttirllmas1 ve sekonder enfeksiyonlara karsi yapilabilir. Gebe hayvanlara inaktif karma
(coronavirus, rotavirus ve E.coli) asilar verilerek yavrularin kolostrumla antikor almalari
saglanir. Gebe ineklere dogumdan 1 ay kadar 6nce uygulanir ve yavrular kolostrum ile
anneden antikorlar1 alirlar. Boylelikle ilk birka¢ ay hastaliga karsi korunmus olurlar.
Asilama disinda bulasik ¢evrenin dezenfeksiyonu, hasta hayvanlarin ayri bdlmelerde
tutulmasi, diger hastalik etkenlerine karsi asilamalarin titizlikle yapilmasi ve buzagilar igin
saglikll barinaklarin olusturulmasi miicadele i¢in gerekli dnlemler arasinda olmalidir.

KOPEKLERIN CORONAVIRUS ENFEKSiYONU
(Canine Coronavirus Infection)

Kopeklerin klinik olarak hafif seyirli gastroenteritis ve solunum sistemi belirtileri ile
karakterize bir viral enfeksiyonudur. Diger patojen etkenlerin eslik etmesiyle klinik tablo
agirlasir ve oOlimle sonuglanir. KOpek coronavirus enfeksiyonu g¢ogu zaman kopek
parvovirus enfeksiyonu ile birlikte gorulur.

Etiyoloji

Etken virus Coronaviridae ailesinde yer alan helikal simetrili ve pleomorfik yapida
zarfl1 tek sarmalli bir RNA virusudur. Canine coronavirus (CCoV) olarak isimlendirilmistir.
Hastalik etkeninin, enterik ve respiratorik olmak tzere iki farkli biyotipi vardir. Virus, zarfl
olmasi nedeniyle eter ve kloroforma duyarlidir. Coronaviruslarin replikasyon siklusunun
tamami sitoplazmada gergeklesir. Etkenin retilmesinde kopeklerin pirimer hiicre kiltrleri
kullanilir.

Epidemiyoloji

CCoV enfeksiyonlar1 biitiin diinyada yaygindir. Hastalik her yastaki kopeklerde
goriilmesine ragmen virus daha ¢ok yavru kopekleri enfekte eder. Yabani kopeklerde de
enfeksiyonun meydana geldigi bildirilmistir. Digki ile atilan virus, 6zellikle diskinin yeme,
suya ve ¢evreye bulagmasiyla indirekt olarak yayilir. Enfekte kOpekler 2-20 glin siresince
diski ile virusu sagarlar. Kopeklerin solunum sistemi enfeksiyonlu olgularinda alinan akinti
ve akciger orneklerinden CCoV izolasyonu edilmistir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Fekal-oral yol bulagmada birinci derecede Oneme sahiptir. Solunum yoluylada
tasinma dikkate alinmalidir. Etkenin fekal-oral yolla organizmaya girisini takiben CCoV
ince barsak epitelerinde tahribata yol acar. Barsaklarin lumeni genislemis ve i¢i yesil sar1
renkli s1vi gaita ile doludur. Barsak mukozasi ve mezenteriyal lenf nodillerinde 6dem ve
konjesyon sekillenmistir. Enfekte kopekler etkeni digki ile 1-2 hafta sacarlar.
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Hastalik, erigkinlerde bir tablo olusturmaz vaya hafif semptomlu seyreder.
Inkibasyon siresi 24-36 saattir. Ozellikle kdpek yavrularinda aniden ortaya cikan
dehidrasyon dikkati ceker. Onemli klinik bulgular arasinda, hafif ates, anoreksi, depresyon,
kusma ve ishal vardir. Diger viral ve bakteriyel etkenler, stress faktorleri, hijyenik
yetersizlik ve maternal antikor alamayan 2 ayliktan kii¢iik kopeklerde klinik bulgular
agirlasarak oliime yol acarlar. Klinik olarak, hastaliktan etkilenen kopeklerde solunum
sistemi belirtileride gorilmektedir.

Teshis

Hastaligin klinik belirtileri teshise yardimci olur. Ancak kesin teshis direkt ve
indirekt laboratuvar yontemleriyle yapilmaktadir. Hiicre kiiltliriinde virus izolasyonu ve
elektron mikrokopi CCoV partikiiliiniin tespit edilmesinde kullanilan yontemlerdir.
Immunofluoresans teknigi kullanilarak doku kesilerinde viral antijenin belirlenmesi
mimkundar. Gastroenteritisli képeklerde CCoV enfeksiyonunun hizli tanisinda PCR
yontemi siklikla kulanilmaktadir. Ayrica, CCoV antikorlarin tespitinde ELISA ve
notralizasyon testi kullanilabilir.

Korunma ve Kontrol

Hastalig1 gegiren kopeklerde hastalik etkenine karsi antikorlar olusur. Bu antikorlar
annaden yavruya aktarilabilir ve maternal antikorlar yaklagik 12 haftaya kadar yavruyu
korumaktadir. Hastaliga kars1 herhangi bir spesifik tedavi yoktur. Semptomatik tedavive
bagvurulur. Sekonder etkenlere kars1 antibiyotikler kullanilir. Ayrica dehidrasyonu 6nlemek
icin intravendz elektrolit sivilar verilir. Virus ile bulasik alanlar dezenfekte edilmeli ve hasta
hayvanlar saglamlardan ayirt edilmelidir. Kopeklerin coronaviral enfeksiyonuna karsi
gelistirilen inaktif asilar kullanilmaktadir. Ancak koruyucu degeri tartigmalidir. Asilama
oncesi yavru kopeklerdeki maternal antikor diizeyi dikkate alinmalidir.
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10. Caliciviridae

Caliciviridae ailesinin genel 6zellikleri

Calix= kupa anlamina gelmektedir. Caliciviruslar virion Ozellikleri yoénunden
picornaviruslara benzerlik gosterir. Zarfsiz, kiibik simetrili ve kiigiik yapil1 viruslardir (27-
40 nm). Viral genom tek iplik¢ikli, pozitif anlamli linear RNA karakterindedir. Virus
cogalmast hiicre sitoplazmasinda olur ve yeni nesil virionlar enfekte hiicrenin
yikimlanmasiyla sagilir. Insan ve hayvanlarda enfeksiyon olusturan caliciviruslar 5 genusta
toplanmistir. Asidik pH degerlerinden kolaylikla etkilenmelerine karsin, 1s1 ve deterjan bazl
dezenfektanlara kismen direnclidirler.

KEDILERIN CALICIiVIRUS ENFEKSiYONU
(Feline Calicivirus Infection)

Feline calicivirus, evcil ve yabani bitiin kedilerin en 6énemli Gst solunum yolu
enfeksiyonlarindan birine neden olur. Biitiin diinyada yaygin olan bu hastalik ¢ok
bulasicidir. Klinik olarak kedilerin viral rhinotracheitis enfeksiyonuna ¢ok benzemektedir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Caliciviridae ailesinin Vesivirus grubu icinde yer alan kubik simetrik
yapida ve zarfsiz bir RNA virusudur. Tek iplikcikli RNA kapsar. Virus zarfsiz oldugundan
yag cozulcllere dayaniklidir. Istya karsi oldukga dayaniksizdir. 50°C’de 30 dakikada inaktive olur.
Virusun serolojik olarak tek tipi olmasina ragmen, genetik ve antijenik olarak farkli varyantlari
vardir. Virus primer ve sekonder kedi bobrek, timus ve akciger hicre kilturlerinde 48 saat icerisinde
yuvarlaklagma ile karakterize CPE meydana getirerek tirer.

Epidemiyoloji

Kedilerin calicivirusu direkt temas veya indirekt yollarla bulasir. Virus salya, burun
ve goz akintisi ile cevreye sacilir. Hastaligi geciren kediler birka¢ ay surekli olarak virusu
sacabilirler. Farkli stres faktorleri virus sacilimini artirir. Asilanmamis kedilerde morbidite
yiiksek, mortalite diisiiktiir. Virulent suslarla enfekte olan kedi yavrularinda pnéymoni
meydana gelir. Bu durumda, mortalite yavru kedilerde %30’a ulasabilir Kedilerde ust
solunum yolu enfeksiyonuna neden olan baslica iki virustan birisi feline calicivirus, digeri
ise feline herpesvirus-1°dir. Bu iki virus yaygin olarak birlikte enfeksiyon olustururlar.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Virus Ust solunum yoluna yerlesir ve lezyonlar genellikle solunum kanali, agiz
boslugu ve gozlerde meydana gelir. Ozellikle agizda sekillenen ulser, 6dem ve kizariklik
karakteristik bulgudur. Siddetli hastalik olgularinda akciger 6demi ve pnéymoni olusabilir.
Hastaligin inkiibasyon siresi 2-6 gunddr. Klinik olarak hastalik konjuktivitis, trakeitis,
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pnoéymoni ve agiz epitellerinde vezikil ve dlserlerle karakterizedir. Bu belirtiler disinda
hasta kedilerde ates, istahsizlik, durgunluk, dik yiriime, burun ve gozyasi akintisi dikkati
ceker. Bir yasin Uzerindeki kedilerde genellikle klinik hastalik belirtisi gozlenmez. lyilesen
kedilerin buytk bir kismi virusu aylarca sagabilir.

Teshis

Hastaligin tipik klinik belirtileri teshise yardimci olur. Kedilerin calicivirus
enfeksiyonunu Klinik olarak kedilerin herpesvirus enfeksiyonundan ayirt etmek oldukg¢a
zordur. Kesin teshis oronazal ve konjunktival akintilardan hiicre kiltrinde virus izolasyonu
yapilmasi ya da enfekte dokularda viral antijenlerin direkt immunofloresan ve
immunoperoksidaz yontemleri kullanilarak tespitinin yapilmasi ile mimkuindar.

Korunma ve Kontrol

Periyodik agilama ile beraber hijyen, bakim ve besleme sartlarinin iyilestirilmesi
hastaliga kars1 korunmanin temelini teskil eder. Hasta hayvanlar duyarli hayvanlardan izole
edilmesi hastaligin kontroliinde onemlidir. Asilamada inaktif ve attenliye virus asilari
kullanilabilir. Atteniiye asilar inaktive asilardan daha etkili olmasina ragmen, atteniiye asi
viruslar1 genetik varyantlarin olusmasi agisindan olumsuz yonde potansiyel rol oynarlar.
Genetik ve antijenik olarak farkli varyantlarin varligi asilamada basartyr diisiirmektedir. Tek
basina feline calicivirus ya da feline herpesvirus-1 ve feline panléykopeni virusu ile karma
as1 seklinde uygulanabilir. Ilk asilama 6-12. haftalarda uygulanir. As1 tekrart yil bir
yapilmalidir.
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11. Arteriviridae

Arteriviridae ailesinin genel 6zellikleri

Arteriviruslar zarfli, kiibik simetrili ve 50-70 nm ¢apinda bir viriona sahiptirler. Viral
genom pozitif anlamli tek iplik¢ikli linear RNA karakterindedir. Coronaviruslarda oldugu
gibi replikasyon siirecinde viral RNA kopyasindan (komplementer RNA) 6 adet
subgenomik mRNA sentezlenir. Arterivirus 6zellikle makrofajlar1 enfekte eder. Bu ailedeki
tek genus olan Arterivirus genusunda yer alan dnemli viruslar Equine arteritis virusu ve
Domuzlarin reprodiiktif-respiratorik sendromu virusudur. Bulagsma direkt ve indirekt
yollarla olabilir.

ATLARIN VIRAL ARTERITISI
(Equine Viral Arteritis= EVA)

Atlarin viral arteritisi (Equine viral arteritis= EVA) tek tirnaklilarin akut veya
subklinik seyirli 6zellikle kicik arterlerin dejenerasyon ve nekrozlarla karakterize bulasici
viral bir hastaligidir. Equine viral arteritis virusunun ilk defa 1953 yilinda Amerika’da izole
edildigi bildirilmektedir. Hastalik biitiin diinyada yaygindir.

Etiyoloji

Equine arteritis virusu Arteriviridae ailesinin Arterivirus grubu iginde yer alan kubik
simetrik yapida ve zarfli bir RNA virusudur. Kiibik simetrik yapiya sahip olan virus eter,
kloroform ve 1stya duyarlidir. Virus; tay, maymun, tavsan ve hamster primer bobrek hiicre
kiiltirleri ile BHK devamli hiicre kultiirlerinde CPE yaparak rer. Antijenik olarak tek tiptir.
Virus deneme hayvani ve embriyolu tavuk yumurtasinda tiretilememektedir.

Epidemiyoloji

Evcil tek tirnaklilar hayvanlar enfeksiyona yabani tek tirnakli hayvanlara gore daha
fazla duyarhidir. EVA virusunun tasinmasi solunum, genital sistemler ya da indirekt yollarla
olabilmektedir. Hastalikta bulagma direkt temas, inhalasyon ve sperma ile olur. Baslica
bulagma aerosol yoldur. Virus gozyasi, burun akintis1 ve semen ile sagilir. Atik yavruya ait
dokular ve yavru sivilar1 da yiiksek diizeyde virus igerir. Virusla bulasik kosum ve timar
takimlar1 gibi ekipmanlar ve hayvan bakicilar1 virusun tasinmasinda rol oynarlar. Tek
tirnaklt hayvanlar virusun rezervuari olarak kabul edilirler ve klinik olarak saglikli gériinen
aygirlarda virus persiste kalabilir. Persiste enfekte aygirlarda gecici infertilite sekillenebilir.
Persiste enfeksiyonlara neden olmasi yetistiricilik ve suni tohumlama c¢aligmalarinda
onemlidir. Her yastaki atlar hastaliga duyarlidir. Mortalite orani diisiiktiir. Gebe kisraklarda
abort olaylar1 % 40-80 arasindadir.
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Patogenez ve Patoloji

Ust solunum yoluyla alinan virus enfeksiyondan 24 saat sonra akcigerde ¢cogalmaya
baglar ve 2. giinde bolgesel lenf yumrularina ulasir. 4. giin ve daha sonraki giinlerde virus
battn reticuloendotelial sistemde saptanabilir. Viremi sonucu 0Ozellikle kiglk arterlerde
bozukluklar sekilenir. Virus; bobrekustt bezleri, semen tasiyict kanallari, cinsiyet bezleri,
tiroid ve karaciger dokularinda yerlesir. Damar duvarlarinda endotel proliferasyonu,
nekrozlar ve infiltrasyonlar seklinde baslayan bu bozukluklar daha sonra damar mediasinda
nekroz ve dejenerasyonla sonuglanir. Bircok organ ve dokuda karakteristik 6dem ve
hemoraji meydana gelir. Etken gebe kisraklarda anneden yavruya gecer enfekte fotusin
6luma sonucu abort olaylart meydana gelir. Patolojik-anatomik olarak; akciger, subcutis ve
organlarda 6dem, pleura ve peritonal enfuizyon, kataral ve hemorajik inflamasyon, bobrek
ve karacigerde dejenerasyon, kiigiik arterlerin mediasmda infiltrasyon, organlarda
dejenerasyon ve nekrozlar hastalik i¢in karakteristiktir.

Klinik Bulgular

Cogunlukla enfeksiyon subklinik olarak seyreder. Hastalikta 3-14 gunluk bir
inktbasyon siresinden sonra belirgin ates yukselmesi (39-41°C), l16ykopeni, depresyon, asir
g0z yas1 akintisi, istahsizlik, konjuktivitis, rhinitis, burun akintisi ile bas, boyun ve bazen de
tim vicutta Urtikerler goralur. Goz cevresi ile arka bacaklar, skrotum ve memelerde 6dem
olusur. Hastalikta morbidite % 50’nin iizerinde olmasina ragmen, mortalite orani disuktar.
Klinik belirtiler gen¢ hayvanlarda daha siddetli seyreder. Brongiyal pndymoni gelisen
taylarda 6liim sekillenebilir. Enfekte olmus gebe kisraklarda gebeligin 3-10. aylar1 arasinda
%40-80 oraninda yavru atma meydana gelir. Gebeligin ge¢ donemlerinde yavru atma
gorulmez, fakat enfekte taylar dogabilir.

Teshis

Klinik ve patolojik-anatomik bulgular kesin teshise yardimci olur. Atlarin viral
arteritis enfeksiyonu klinik olarak birgok hastalikla benzerlik gosterdigi icin kesin teshis
ancak virolojik, serolojik ve histopatolojik incelemeler ile yapilabilir. Virolojik teshisi i¢in
nazofarengeal ve konjuktival akinti, hastaligin akut déneminde alinan kan, plasenta, fotal
doku ve semen Ornekleri hiicre kiltiriinde virus izolasyonu ve polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) i¢in kullanilabilir. Serolojik teshisi i¢in, ELISA ve ndtralizasyon testi ile de tan
konulabilir. Ayiric1 teshiste, enfeksiydz anemi, rhinopneumonitis, at vebasi ve bakteriyel
abortlar g6z 6nlinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastalikta etkene yonelik bir tedavi mevcut degildir. Hayvan hareketlerinin kontrol
edilmesi, aygir spermalarinin virus yoniinden kontrollerinin yapilmasi, hijyenik dnlemlerin
alinmasi, ahir ve ekipmanlarin dezenfeksiyonu ve enfekte hayvanlarin karantinaya alinmasi
hastalikla micadelede 6nemli yer tutar. Yeni dogan taylarin asili anne kisraklardan
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kolostrum almalarmin saglanmasi gerekir. Attentye ve inaktif virus asilart kullanilarak
yapilan asilama ile hastaliga kars1 iyi bir korunma saglanir. Taylarda ilk asilamaya 4-6. ayda
baslanmalidir.
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12. Bornaviridae

Bornaviridae ailesinin genel 6zellikleri

Borna= Almanya’da bir kasaba adidir. Zarfli, kiibik simetrili, kiiresel goriinimlii ve
yaklasik 90 nm capa sahip olan viruslardir. Viral genom tek iplik¢ikli negatif anlamli linear
RNA karakterindedir. Replikasyon ve transkripsiyon enfekte hicrenin nukleusunda
gerceklesir. Bu ailede tek bir genus (Bornavirus) bulunmaktadir. Borna hastaligi virusu
sicaklik, asidik pH degerleri, yag eriticileri ve genel olarak dezenfektanlara duyarlidir.

BORNA HASTALIGI
(Borna Disease)

Borna hastaligi, ilk zamanlarda at ve koyunlarin hastalig1 olarak bilinen fakat daha
sonra insan dahil olmak (zere bitlin sicak kanli hayvanlarida norolojik bozukluklara neden
olan kronik ve progresif seyirli paraliz, ataksi, depresyon ve tortikolis ile karakterize viral
bir hastaliktir. ilk olarak 18. yiizyllda Almanya’nin Borna sehrindeki askeri atlarda
gortlmesi nedeniyle borna hastaligi ismi verilmistir.

Etiyoloji

Borna disease virusu (BDV) Bornaviridae ailesinin Bornavirus genusu icinde yer
alan kiibik simetrik yapida ve zarfli bir RNA virusudur. Virus; eter, kloroform ve 1siya
duyarhdir. Kuru sartlarda ¢ok diistik 1sida aylarca enfeksiyodzitesini korur. 37°C’de birkag
giinde, 56°C’de 30 dakikada inaktive olur. immiinolojik olarak tek tiptir. Suslar arasinda
virulens ve konaker spektrumu yoniinden farklilik mevcuttur. Virus ¢ogalmasi hiicre
¢ekirdeginde gergeklesir. Borna hastaligi virusu merkezi sinir sistemini 0zellikle limbik
yapilar1 etkileyen norotrop bir virustur. Etken cesitli deneme hayvanlarinda {iretilebilir.
Tavsanlara intracerebral verildiginde inkubasyon siiresi 3-6 hafta sirer. Hayvanlarda tipik
encephalomyelitis belirtisi olusur ve hayvanlar 6liir. BDV hiicre kdltirlerinde sitopatik etki
(CPE) olusturmadigi i¢in izolasyonu zor bir virusdur.

Epidemiyoloji

Hayvanlarda BDV enfeksiyonunun bulagmasi baslica direkt ve indirekt yollarla
olmaktadir. Vertikal olarak gebelik sirasinda bulasabilme olasiligi vardir. Nazal akinti ile
dogrudan temas yoluyla veya dolayli olarak kontamine yem ve i¢me suyu s6z konusudur.
Hastaligin hematojen yoldan veya cinsel yolla tasinabilecegi bildirilmistir. BDV
enfeksiyonu ¢ogunlukla ilkbahar aylarinda belirgin bolgelerde lokalizedir ve yayilmada
canl1 vektorler onemlidir. Kemiriciler ve kuslar da BDV icin potansiyel rezervuar olabilirler.
Borna hastaligindan iyilesen hayvanlar persiste enfekte olarak kalirlar. Hastaligin dogal
olarak bulundugu Almanya, Isvicre ve Avusturya disinda son yillarda diinyanin birgok
iilkesinde ve Tiirkiye’de varligi bildirilmistir.
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Patogenez ve Patoloji

Borna disease virus (BDV), bogaz ve daha ¢ok burun mukozasinda bulunan sinirler
ve Ozellikle nervus olfaktorius araciligi ile MSS’ne ulagmaktadir. Borna disease virusu
oncelikle olfaktdr epitelyumunun néroreseptor hiicrelerinde ¢ogalir. Limbik sisteme ve daha
sonra tiim kortikal alana dagilir. Enfekte ndyronlarin ¢ekirdeklerinde veya glia hiicrelerinde
asidofilik intraniikleer inkliizyon cisimcikleri meydana gelir. Hastalik i¢in patognomik
bulgu olan bu cisimciklere Joest-Degen inkliizyon cisimleri adi verilir. Enfeksiyon ileri
asamalarinda merkezi sinir sistemi boyunca yayilir ve biitiin doku ve organlarin periferal
sinirlerinde viral antijenler saptanabilir. BDV retinal ndyronlardaki dejeneresyona bagh
olarak korliige neden olur. Biitiin hayvanlarda hastalik ndrolojik bozukluklara yol agar.
Histopatolojik olarak; nonprulent bir meningoensefalo-miyelitis tespit edilir. Enfeksiyonun
son donemlerinde noétralizan antikorlar olustugu icin sinir sisteminde viral replikasyon
hizinin azaldig1 ortaya konulmustur.

Klinik Bulgular

Hastaligin iniibasyon siiresi konakg: tiiriine bagl olarak birkac hafta ile birkag ay
arasinda degismektedir. Inkiibasyon siiresi koyunlarda birkac hafta, atlarda alt1 ay, kedilerde
3-10 hafta ve ratlarda 20 giin kadardir. Hayvan tiirlerinde klinik tablo genel olarak birbirine
benzerlik gosterir. Bunlar arasinda, ataksi, depresyon, yiiriiyiis anormallikleri ve paraliz gibi
klinik belirtiler en sik goriilen bulgulardir. Klinik belirtilerin evcil hayvanlar ve deney
hayvanlariin bazilarinda benzer iken bazilarinda farkli olabilecegi ve klinik belirtilerin
goriildiigii canlilarda hastaligin genellikle lumcul bir seyir gosterdigi tespit edilmistir.

Atlarda hastalik belirtiler; yem aliminda azalma, yiiksek ates, uyku hali, hafif kolik
belirtiler, bas ve ekstremitelerde asir1 duyarlilik, yiiriime bozukluklari, basin1 asagi egmis
hatta bir duvara veya yemlige dayamis pozisyonda durmalar1 sekilde gozlenmektedir.
Nistagmus ve korliik tespit edilen yaygin belirtilerdir. Hastalik ilerledikce, dis gicirdatmasi
ve dairesel hareketler goriiliir. Son asamada, bas kaslar1 ve ekstremitelerde felg¢ meydana
gelmektedir. Ozellikle dil, ¢igneme veya yutma kaslarinda meydana gelen felgler, yem ve su
alimiin engelleyerek 6liime neden olmaktadir. Prognoz genellikle kotiidiir ve mortalite %
70-90’a ulasabilir. Koyunlarda, atlardakine benzer bir klinik tablo gériiliir. Ilk belirtiler;
davrams degisiklikleri ve ilgisizliktir. Istahsizlik, siiriiden ayrilma, uyku hali, bir noktada
durma, ayaga kalkmada zorlanma gibi belirtiler goriilmektedir. Hastalik ilerledikge, yem
tilketiminde azalma, dis gicirdatma ve dairesel hareket goriiliir. Hastaligin son donemlerinde
koyunlar yere diiserler ve ¢irpinma hareketi gosterirler. Bazi koyunlar hastalik belirtisi
gostermeden Oltirler. Sigirlarda hastalik sporadik olgular halinde goriiliir. Klinik belirtiler at
ve koyunlardakine benzerdir.

Son yillarda insanlarda goriilen bazi ndrolojik hastaliklara bu etkenin neden oldugu
goriisiinii gliclendirmistir. Insanlarda bu enfeksiyonun varlig1 virusun izolasyonu ile tespit
edilmistir. Insanlarda nérolojik ve davranis bozukluklari ile ilgili bulgular gézlenir. Bunun
disinda ilgi kaybi, ruhsal durumun degismesi, viicut agirliginda degisimler, uykusuzluk veya
artan uyuma istegi, genel hareketlerin yavaslamasi, yorgunluk insanlardaki goriilebilen
baslica bulgulardir.
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Teshis

Borna hastaliinin  klinik tanisi, hastaligin belirtilerinin MSS’ni  tutan diger
hastaliklara benzediginden dolay1 oldukca giictiir. Borna hastalig1 virusunun izolasyonu gii¢
oldugu i¢in virus izolasyonu tanida sik kullanilan bir yontem degildir. Bu nedenle kesin tani
icin serolojik, molekdler, histopatolojik ve immunohistokimyasal yontemlerden yararlanilir.
ELISA yontemi kullanilarak beyin omurilik sivisinda antikorlar1 veya plazmada viral
antijenleri tespit etmek miimkiindiir. Borna hastaliginda olusan antikorlarin diizeyi
enfeksiyonun seyrine gore degismektedir. Bu nedenle baglangictaki enfeksiyonun
saptanabilmesi i¢in seroloji yontemlerin yaninda molekiiler yontemler de onerilmektedir.
Doku 6rneklerinde monoklonal antikorlar kullanilarak BDV antijenlerinin saptanmasi taniyi
giiclendirmektedir. BDV enfeksiyonlarinin nekropsilerinde ndronlardaki Joest-Degen
intrandklear inklizyon cisimciklerinin gérulmesi patognomiktir. Ancak bitin olgularda bu
cisimcikler tespit edilemezler. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) kullanilarak beyin
dokusunda ve periferal kandaki mononikleer hiicrelerde viral RNA saptanmasi tant
acisindan 6nemlidir. Ayirict teshiste; kuduz, tetanoz, listeriozis, zehirlenme ve vitamin
eksiklikleri géz oniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastaligin spesifik bir tedavisi yoktur. Asilama uygulamalari Almanya’nin bazi
bolgelerinde kullanilmis, ancak borna hastaligi virusuna karsi etkisiz oldugu goriilmiistir.
Daha sonra Almanya’da kullanimindan vazgegilmistir. Hastalikla miicadelede etkin bir as1
bugin i¢in bulunmamaktadir. Hastalikta profilaktik tedavi amaciyla ribavirin ve amantadin
gibi antiviral ajanlar denenmistir. Amantadin-sulfat borna disease virus pozitif hastalarda
depresyonun tedavisinde etkili oldugu kanitlanmistir. Zoonotik potansiyelinden dolay:
hastaliktan korunmak i¢in etkenin insanlara bulagsmasinda ve yayilmasinda etkili olan
enfekte hayvanlarla (6zellikle at, kedi, deve kusu, si¢an) yakin temasin azaltilmasinda yarar
vardir.
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13. Papillomaviridae

Papillomaviridae ailesinin genel 6zellikleri

Papillomaviruslar zarfsiz, kiibik simetrili ve yaklasik 55 nm ¢apinda bir viriona
sahiptir. Genom ¢ift iplikcikli sirkiiler DNA yapisinda ve yaklasik 8kb uzunlugundadir.
Viral DNA enfekte hicrelerde hicre DNA’sina entegre olarak veya epizomal formda
yerleserek persiste enfeksiyon olusturur. Bu ailedeki viruslar genellikle iyi huylu timorlere
neden olurken, bazi virus turleri kot huylu timorler (kanser) olusturabilir. Virus gogalmasi
hiicre ¢ekirdeginde olur. Papillomaviruslar deri ve mukozalarin epitel katmanina yerlesir.
Ozellikle aktif cogalmaya sahip olan str. germinativum’daki basal hicreler virusun ilk
hedefidir. Bulasma genellikle keratinize olmus enfekte dokiintii epitelleri ile olur. Cevre
sartlarina, degisik 1s1 ve pH degerlerine ve deterjanlara direnclidir.

SIGIRLARIN PAPILLOMATOZU
(Bovine Papillomatosis)

Papillomatoza her yastaki sigirlar duyarlidir. Hayvan tiirleri arasinda en ¢ok
sigirlarda yaygin olarak goriiliir. Ozellikle 2 yasina kadar olan geng sigirlarin deri ve kutan
mukoza bolgelerinde daha siklikla meydana gelir. Bunlar iyi huylu timoral olusumlar olup
Ozellikle epitel hiperplaziler ve bag doku proliferasyonlari seklinde goz, bas bolgesi, meme
ucu ve derinin diger bolgelerinde olusurlar. Bu tiimoérler karinbahar gérunumundedir ve
yaygin oldugunda hayvanlarin hayati fonksiyonlarin1 engellemektedirler. Hayvanlarda
agirhik kayb1 ve sut veriminde diisme gozlenir. Deride meydan gelen bozukluklar derinin
deger kaybetmesine neden olur. Sigir papillamotozu eski zamanlardan beri bilinmektedir.
Papillomatoz etkeninin virus oldugu 1929 yilinda Creach tarafindan saptanmistir. Hastalik
biitlin diinyada yaygindir.

Etiyoloji

Virusun immiinolojik olarak ¢ok sayida tipi mevcuttur. Dogal sartlarda papillom
viruslar1 konake1 igin spesifiktir, ancak etken atlara nakledilebilir. Atlarda fibrosarkom
benzeri deri tiimorlerine ve sarkoidozise neden olur. Virus 55 nm biiyiigiindedir ve 4°C’de
fare eritrositlerini hemagliitine etme aktivitesine sahiptir. Dis etkenlere karsi ¢ok dayanikli
olan virus, uzun siire enfeksiydzitesini kaybetmez. Bazi arastiricilar virusun embriyonlu
tavuk yumurtasinin korioallantoik membraninda epitel hiperplazileri ile karakterize bir
ireme gosterdigini ve meydana gelen odaklarin ¢ok sayida virus kapsadigimi
bildirmekledirler. Ayrica virus fotal dana, fare ve hamster hiicre kiiltiirlerinde hiicre
transformasyonuna neden olmaktadir.
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Epidemiyoloji

Virus hayvanlar arasinda ortak kullanilan alet ve ekipman ile yayilmaktadir.
Enfeksiyon yalnizca yiizeysel olarak zarar gormiis deri ve mukozalarda meydana
gelmektedir. Ender olarak viseral papillomlara rastlanir. Etkenin nakli ya direkt olarak
papillomatozisli sigirlarla temas yoluyla ya da indirekt olarak enfekte yem, altliklar, su
kaplari, zincirler, kastrasyon, kulak numaralama, siit sagimi, genital yol, tiiberkiilin testleri
ve kan alma ile olmaktadir. Enfeksiyon, ahirda tutulan sigirlarda meradakilere oranla daha
sik goriilmektedir. Papillomavirus tip 1 ve 2 hem sigirlarda hem de atlarda klinik agidan
onemlidir. Atlarda dogal sigir papillomatozu daha 6nce sigir barinagi olarak kullanilan
ahirlara atlarin konulmasiyla ortaya ¢ikmaktadir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Papillomalar genellikle zarar goren deriden virusun girisi ile baslar ve ¢ogunlukla
lokal ve tek olarak meydana gelir. Epitel hiicrelerin enfeksiyon sonucu prolifere olmasi ve
sonugta dejenerasyon ve keratinizasyon ile sonlanmaktadir. Lezyonlar genellikle virus
girisinden 4-6 hafta sonra baglar. Virus kontakt yolla alinmasi sonucunda deride
Str.spinosum ve Str.corneum arasinda yavas olarak gelisen fibroblast proliferasyonuna
neden olur. Once primer kiigiik diigiimciikler meydana gelir. Bunlar ¢ok ¢abuk biiyiiyerek
kururlar ve keratinize karakter alarak karimbahar benzeri bir goriiniim gosterirler. Bir¢ok
olayda yeni olusumlar bir ka¢ ay sonra geriler ve kaybolur. Papillomlarin gelisimi, sayis1 ve
stiresi; yasa, genetik faktorlere ve immiinolojik 6zelliklere bagimlilik gosterir.

Sigir papillomatozunda dort klinik form ayirt edilmektedir. Bu klinik formlar ayni
virusun farkli tipleri tarafindan olugmaktadir.

1. Fungiform deri papillomotozu: Cogunlukla geng sigirlarda derinin farkli
bolgelerinde, meme ve meme basinda mantar tarzinda papillomlarla karakterizedir.
Hastaligin bu sekline ¢ok sik rastlanmaktadir. Ahir malzemeleri ve altliklarin deride
yuzeysel olarak meydana getirdikleri yaralardan virus organizmaya girer. Hastaligin
ilk defa girdigi siiriilerde enfeksiyonun seyri yillarca devam edebillr.

2. Filiform deri papillomatozu: Meydana gelen deri degisiklikleri iplik seklinde olup,
meme ve meme basinda lokalize olmustur. Geng siit ineklerinin memelerinde ¢ok sik
rastlanir ve bazen siit sagimin1 zorlastirir veya tamamen durdururlar.

3. Mukoza papillomatozu: Bunlar genellikle sporadik ve ¢cok ender meydana gelen
papillomatoz olaylaridir. Bogalarda preputium veya glans peniste daha sik, ineklerde
vajinada daha seyrek olarak genital papillom olgular1 seklinde ortaya g¢ikarlar.
Ozellikle bogalarda 6nemli sorunlar yaratir.

4. Viseral papillomatoz: Basta idrar kesesi olmak tizere midede, yutakta meydana
gelen papillom olgularidir. Viseral papillomlarin etiyolojisi ve patogenezi tizerinde
caligmalar devam etmektedir. Papillomatoz olaylarinda inkubasyon siiresi 1-3 ay
arasinda degismektedir. Bazen siiriilerde biiyiik problemlere neden olurlar. Bir
hayvanda ¢ok sayida papillom meydana gelebildigi gibi tek ve ¢ok biiyilik papillom
da gelisebilir. Hastaligin prognozu genellikle iyidir. Yaklasik 3-6 ay kadar sonra
iyilesme ile son bulur. Baz1 olaylarda kaseksi ve 6liimlere rastlanir.
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Teshis

Hastalik klinik olarak oldukga karakteristiktir. Deri ve memedeki lezyonlardan
hastalik kolayca taninabilir. Viseral ve genital formlarda daha dikkatli bir kontrol
gerekmektedir. Teshiste daha ¢ok biyopsi materyalinden histopatolojik kontroller yapilir.
Ayrica; immunosoresan ve elektronmikroskopi yontemleriyle kontroller yapilabilir.
Epidermis htcrelerinin c¢ekirdeklerinde antijen tespitine gidilir. Serolojik olarak hasta
hayvanlarda presipitan ve hemaglitinasyonu inhibe eden antikorlar tespit edilebilir. Doku
kiiltiirtine inokulasyonlar da yapilabilir. In situ hibridizasyon ve polimeraz zincir reaksiyonu
tanida kullanilabilir fakat 1yi bir klinik muayene ile hastalik tanis1 konulabilecegi i¢in rutin
teshiste kullanimlar1 nadirdir. Ayiric1 teshiste; hiperkeratoz, aktinobasilloz, tliberkiiloz
granulomu, meme ¢icegi ve lumpy skin disease gozoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Cogunlukla papillomatozda spontan gerileme gorulir. Gerilemeyle beraber nétralize
antikor diizeyi yiikselir ve hayvani yeni enfeksiyonlara karst kismi olarak korur. Fakat
papillomun gerilemesine neden olmazlar. Bagisiklik genellikle kalic1 degildir. Yeni virus
suslar1 ile olusan enfeksiyonlarda yeni papillomlar meydana gelebilir. Humoral immunitenin
hi¢ bir rolii olmadigi, bagisikligin temelinde hiicresel immun mekanizmanin bulundugu
sanilmaktadir.

Papillomatoz olgularinda genellikle herhangi bir midahaleye gerek yoktur. Agir
olaylarda papillomlara karsi1 operatif miidahale ile tedavi yoluna gidilebilir. Operasyonun
ardindan bu bolgelerde spontan olarak yeniden papillomlar meydana gelebilir. Sigirlarda
bovine interferon alfa denenmis fakat klinik olarak kullanimi heniiz kabul gérmemistir.
Levamizol gibi antiparaziter ilaglarin tedavide kullaniminda basarili sonuglar elde edilmistir.
Bazi durumlarda papillomatoza karsi asilama ¢alismalarida vardir. Pratikte asilama ile %
25-90 oraninda iyilesme oldugu bildirilmistir. Profilaktik olarak inaktive papillom viruslar
ile asilamalar yeni bir enfeksiyona karsi hayvanlar1 kismen koruyabilir. As1 su sekilde
hazirlamir: Toplanan papillomlar iyice pargalanarak homojenize edildikten sonra fizyolojik
tuzlu su ile 1/10 oraninda sulandirilir ve % 0,4 liikk formol ile inaktive edilir. Sterilite
kontroliinden sonra papillomatozlu hayvanlara deri alti olarak uygulanir. Bu tiir asilarla
yapilan uygulamalar hayvanlarda kismi bir immunite meydana getirir. Yapilan bu asilama
uygulamalarinin sonuglar1 ve etkisi genellikle kisisel degerlendirmelerden ibaret oldugu igin
bilimsel temelde degerlendirmek zordur. Son yillarda rekombinant DNA asis1 denemeleri
yapilmis, ancak tiim virus tipleri arasinda kros korunmayi saglayacak benzerligin sinirl
olmasindan dolay1 pratikte kullanim1 yoktur.

KOPEKLERIN ORAL PAPILLOMATOZU
(Canine Oral Papillomatosis)

Kopek papillomatozu multiple papillomlar seklinde olup, genellikle sporadik olarak
gen¢ kopeklerin agiz mukozasi, dudak ve dillerinde goriilen viral bir hastaliktir. Hastalik
dinyadaki buttin kdpeklerde goralur.
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Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Hastalik etkeni Papillomaviridae ailesinde yer alir ve canine oral papillomavirus
(COPV) olarak isimlendirilir. COPV kiibik simetrik yapida ve zarfsiz bir DNA virusudur.
Enfekte dokularda virus replikasyonu hiicre c¢ekirdeginde olusmaktadir. Virus yag
cozlicilere ve c¢evre sartlarina dayaniklidir. Kopeklerde papillomlar kolaylikla
nakledilebilir. COPV enfekte kdpeklerden duyarli geng kdpeklere direkt temas ya da enfekte
olmus ¢evreden indirekt yolla nakledilir. Btlin kdpek yavrular1 yiiksek oranda duyarlidirlar.
Kopekler disindaki hayvanlar ve insanlar bu virusa duyarli degildir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Virus deri ve mukoza styriklarindan girer. Papillomlar 4-8 haftalik bir inkubasyon
suresinden sonra gorilmeye baslar. Yalnizca oral mukoza ve ¢evredeki deri bolgesi enfekte
olmaktadir. Papillomlar karinbahar goriiniimiinde olup, genellikle dudaklardan baslayip agiz
cevresi ve farenkse yayilmaktadir. Papillomlargenellikle 4-20 hafta sonra kaybolur. Bazi
durumlarda hayat boyu kalic1 olabilir. Nadiren malignite gosterir ve cerrahi miidahale hatta
Otenazi gerektirebilir. Papillomlar virusla enfekte bolgelerde gelisir. Epitel hiicrelerin
enfeksiyonu,  Stratum  spinosum  hicrelerinde  hiperplazi,  dejenerasyon ve
hiperkeratinizasyonla sonuclanir. Ayrica kulak kismimn i¢ tarafinda, peniste ve vajinada
sigil benzeri olusumlar gozlenebilir. Papillomlar epitelial karakterde olup keratinize
hiicrelerden olusmaktadir. Yasli kopeklerde papillomlarin deri sekline az olsada
rastlanabilir. ilerlemis olgularda farkli biiyiikliikteki papillomlar hayvanin yeme ve icme
fonksiyonunun azalmasina hatta tamamen kaybolmasina ve yaralanmalara bagli olarak
sekonder enfeksiyonlara neden olabilmektedir. Hastalik klinik olarak oldukca
karakteristiktir.

Teshis

Klinik olarak teshisi oldukc¢a kolaydir. Kesin teshis 6zellikle biyopsi materyalinden
histopatolojik inceleme ile beraber immunosoresan ve immunoperoksidaz yontemleri
kullanilarak yapilan viral antijen tespiti ile mimkin olur. Polimeraz zincir reaksiyonu ile
tan1ya gidilebilir fakat iyi bir klinik muayene ile hastalik tanisi konulabilecegi igin rutin
teshiste kullanimlar1 nadirdir.

Korunma ve Kontrol

Hastalig1 gegiren hayvanlar bagisik kalir. Bagisiklikta nétralizan antikorlar rol oynar.
Genellikle herhangi bir midahaleye gerek yoktur. Kopeklerin yeme ve i¢cme
fonksiyonlarinin azaldigi durumlarda cerrahi miidahale yapilabilir. Ancak tekrar papillomlar
gelisebilir. Sekonder enfeksiyonlara karsi antibiyotik kullanilir. Prosaktik olarak inaktive
edilen papillom viruslar:t ile hazirlanan asilamalar (otovaksinasyon) kismen faydali
sonuclar verebilir.
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14. Herpesviridae

Herpesviridae ailesinin genel 6zellikleri

Herpes=sessizce ilerleyen anlamina gelmektedir. Herpesviruslar zarfli ve yaklasik
150 nm (120-250 nm) ¢apinda kiibik simetrili bir viriona sahiptirler. Genom ¢ift iplikcikli
linear DNA yapisindadir. Kiibik simetrik kapsid ile zarf arasindaki bolgede globiiler yapida
proteinlerden olusmus bir tabaka (tegiiment) bulunur. Virus ¢ogalmasi konak hiicrenin
cekirdeginde olur. Virionlar ¢ekirdek zarindan tomurcuklanmayla zarfini alir ve endositik
kesecikler icinde plazma membranina tagiir. Virus ¢ogalmasina bagli olarak intraniiklear
inklizyon cisimciklerini iceren CPE meydana gelir. Herpesviridae icerisindeki viruslar 3 alt
ailede Alpha-, Beta-, Gamma- herpesvirinae toplanmistir. Bu alt ailelerin her biri kendine
6zgun bir mekanizma kullanarak yasam boyu siiren latent persiste enfeksiyonlar meydana
getirirler.

SIGIRLARIN ENFEKSiYOZ RHINOTRAKEITIiSi
(Infectious Bovine Rhinotracheitis = IBR)

Klinik bulgularina gore farkli sinonimlerle (Infectious Pustuler Vulvovaginitis= IPV,
Infectious Pustular Balanoposthitis= IPB) adlandirilan sigirlarin bulasici, akut ve latent
seyirli viral bir enfeksiyonudur. Diinyanin bircok yerinde ve Turkiye’de yaygin olarak
rastlanmaktadir. Hayvancilik isletmelerinde biiylik ekonomik kayiplara neden olmaktadir.
Enfeksiyonun biri solunum, digeri genital sisteme ait olmak Gzere iki Kklinik seyir sekli
vardir. Solunum ve genital sistem hastaliklari, birbirinden ayr1 olarak meydana gelebildigi
gibi birlikte de gorulebilirler. Bununla beraber konjunktivitis, enteritis, ensefalitis, mastitis,
endometritis, abortus, neonatal 6lim ve embriyonik 6lim gibi bulgular da gézlenmektedir.
Ekonomik kayiplarinin ger¢ek temelini, agirlik kaybi ve siit veriminde azalma ile abortus,
neonatal ve embriyonal 6lim, endometritis, dol tutmama (repeat breeding) gibi fertilite
bozukluklar1t meydana getirmektedir.

Etiyoloji

IBR virusu Herpesviridae ailesinin Alphaherpesvirinae alt ailesinde yer alir ve
bovine herpesvirus-1 (BHV-1) olarak isimlendirilir. BHV-1 kiibik simetrik yapida ve zarfli
bir DNA virusudur. Virus yag ¢oziiciilere ve dezenfektanlara karsi duyarhdir. Virus yaklasik
150 nm capindadir.  Cift iplik¢ikli DNA linear yapida ve kapsit 162 kapsomerden
olusmustur. Zarf tizerinde 8 nm. uzunlugunda peplomerler bulunur. Virus serolojik olarak
tek tiptir. IBR ve IPV viruslart birbirinden gerek serolojik ve gerekse entzimatik
reaksiyonlarla ayirt etmek miimkiin degildir. Referenz sus IBR Colorado’dur. -65°C’den
asag1 1s1 derecelerinde stabildir. Bu nedenle enfekte sperma icerisinde saklanabilen virus
aktivitesini strekli koruyabilmektedir. Virus iiretilmesi amaciyla IBR/IPV virusunun dogal
konakgisiin disinda hiicre kilttrl olarak sigirlarin fotal bobrek, deri, akciger tiirbinata ile
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koyun ve vizonlarin f6tal akciger hiicreleri kullanilmaktadir. Ayrica virus, MDBK (Madin
Darby Bovine Kidney) ve PK-15 (Pig Kidney)devamli hicre Kkdilttrlerinde de
uretilebilmektedir. Virus bu kultirlerde yuvarlaklasma ve lizis ile karakterize belirgin
cytopathic effect (CPE) yaparak iirer. Deneme hayvanlari i¢inde, tavsanlar ve kokarcalar
virusa kars1 duyarlidir ve deneysel ¢alismalarda tavsanlar basariyla kullanilmaktadir

Epidemiyoloji

IBR/IPV enfeksiyonu diinyanin bir¢ok yerinde yaygin olan bir enfeksiyondur.
Enfeksiyonun nakli virusla enfekte hayvanla direkt temas veya indirekt olarak cesitli
mekanik vektorlerle olmaktadir. Etken enfekte hayvanlardan gozyasi, burun akintisi,
uteroservikal akinti, sperma, gaita, sit gibi sekret ve ekskretlere ilave olarak fétal membran
ve dokular ile sagilmaktadir. Virusun bulasmasinda akut veya latent enfekte evcil ve yabani
hayvanlar ile sperma ve embriyo transferi rol oynarlar.

Enfeksiyon cogunlukla sigirlar arasinda goriilmesine ragmen birgok evcil ve vahsi
hayvan turleri virusa karst duyarlidir. Deneysel c¢alismalarda kegiler ve domuzlar
enfeksiyona duyarli bulunmustur. Enfeksiyon saglikli hayvanlara akut, subklinik veya latent
enfekte hayvanlar yoluyla bulasir. Latent enfekte hayvanlarda virus stres, dogum, nakil,
asilama ve kortikosteroidlerin uygulanmasi sonucunda yeniden aktive olarak sagilmaya
baslar. Bu nedenle latent enfekte hayvanlar virus rezervuari olarak tanimlanirlar. Akut,
subklinik veya latent enfekte bogalara ait sperma, likit nitrojende dondurularak
saklandiginda, virus sperma i¢inde muhafaza oldugundan suni tohumlama yoluyla
enfeksiyonun yayilmasina neden olmaktadir. Dogal yolla enfekte bogalarda yaklasik 600
glin kadar virusun sagilabilecegi tespit edilmistir. Bu nedenle seropozitif olan bogalar
epidemiyolojik agidan virus tasiyicisi ve sagicisi olarak kabul edilmektedir. Enfekte ineklere
ait siitlerin de hastaligin epidemiyolojisinde rol oynayabilecegi bir¢cok arastirici tarafindan
tespit edilmistir. IBR/ IPV virusunun bulagmasinda diger énemli bir yol da enfekte inekten
yapilan embriyo transferleridir.

Patogenez ve Patoloji

IBR/IPV virusu organizmaya, st solunum yollari, genital kanal mukoz membranlar
ve konjunktival epitelyum yoluyla girebilir. Enfeksiyoniin sigirlar arasinda yayilmasi,
indirekt olarak su, yem, kullanilan arag ve geregler ile olmaktadir. Organizmada virusun
yayilist viremi yoluyladir. Virlisiin replikasyonu konakgida birkag¢ saat iginde meydana
gelebilir. Bu nedenle enfeksiyondan sonra virusun tekrar izole edilmesi 1. gunden itibaren
mimkundadr. Virusun sagilisinin IBR seyir seklinde 10-16. giinlerde, IPV seyir seklinde 8-
14. glnlerde ve IPB seyir seklinde 14-22. giinler arasinda sona erebilecegi bildirilmektedir.
Virus nasal yolla organizmaya girdikten sonra farenks ve tonsillalara ulasir. Cogalmasinin
ardindan lenfohematojen yolla iist solunum yollar1 epitellerine ve viremiye bagli olarak
solunum sistemi derinliklerine gecer. Ayrica viremi sirasinda plasentaya gegen virus,
gebeligin 4-7. aylar1 arasinda abortlara neden olabilmektedir.

Virus genital sistem enfeksiyonu sonrasi sakral, solunum sistemi enfeksiyonu sonrasi
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ise trigeminal ganglionlara yerleserek latent olarak kalabilmektedir. Bu latent virus zaman
zaman stres faktorleri ve kortikosteroid uygulamalanna bagl olarak reaktive olabilmektedir.
Virus trigeminal ganglionun mandibular ve maksillar kollariyla tonsiller, farenks ve burun
bosluguna, buradan da neural yolla direkt olarak merkezi sinir sistemine ulasarak ensefalitis
tablosu olusturur. Gebeligin son donemlerinde veya dogumdan kisa bir siire sonra enfekte
olan buzagilarda sistemik bir hastalik tablosu, 6zellikle enteritis sekillenmekte ve bu tor
enfekte buzagilarda 6liim olaylar1 goriilmektedir.

Virusun genital organlar tzerine etkisi ya direkt olarak dis genital organlar araciligi
ile ya da sistemik bir enfeksiyona bagli olarak virusun genital organlara ulagsmasiyla
meydana gelmektedir. Enfekte sperma ile uterusa ulasabilen virus siddetli bir nekrotik
endometritis olusturarak 1-2 hafta siiren gegici infertillteye neden olabilmektedir. ineklerin
IBR virusu ile intrauterin enfeksiyonundan sonra endometrium ve myometriumda 6dem,
hemoraji ve nekroz gibi karakteristik bulgular ile ovaryumdaki korpus luteumun kistik bir
goriiniime sahip oldugu gbézlenmistir.

Klinik Bulgular

BHV-1 sigirlarda klinik olarak solunum sistemi enfeksiyonu olan IBR, genital sistem
enfeksiyonu olan IPV ya da IPB ile birlikte konjunktivitis, enteritis, encephalitis, mastitis,
endometritis, abortus ve infertillteve neden olan bozukluklar meydana getirmektedir.
Enfeksiyonun solunum ve genital sisteme ait klinik sekilleri birbirinden ayr1 olarak meydana
gelebildigi gibi birlikte de gorulebilirler. Enfeksiyonun solunum seyir sekli, yaygin bir
rhinotracheitis ve konjunktivitis seklinde ortaya ¢ikar. Subklinik ya da akut ve siddetli bir
hastalik tablosuna neden olmaktadir. Enfeksiyonda 3-4 gunlik bir inkiibasyon siresinden
sonra, ilk klinik bulgular, yliksek ates, depresyon, istahsizlik, ser6z ve mukopurulent bir
burun akintisidir. Nazal mukoza hiperemiktir. Nekroze olan ve iilserlesen mukozaya bagl
olarak solunum kotu kokuludur. Bir¢cok durumda hayvanlar hafif belirtiler gostererek, 1-2
hafta ic¢inde tamamen iyilesirler. Bununla birlikte hastalik sekonder bakteriyel
komplikasyonlara bagli olarak uzayabilir ve hayvanlar solunum yollar1 enfeksiyonundan
Olebilirler. Enfeksiyonda morbidite % 20-100 arasinda, mortalite komplikasyonlara bagli
olarak %1-10 arasinda degisir. Solunum sistemi enfeksiyonunda virusun uterus
epiteliyumundan gegmesi sonucu, embriyonik 6lum ve resorbsiyon ile abortus meydana
gelebilmektedir. Buna bagl olarak hayvanlarin fertilite periyodu bozulur ve gebelik
oranlarinda diisme ve slt veriminde azalma gorilir. Abort olmus fGtusta ise otoliz
sekillenir.

Gastroenteritis BHV-1 ile enfekte danalarda meydana gelebildigi gibi, neonatal
buzagilarin generalize enfeksiyonu sonucunda da ortaya ¢ikmaktadir. Bu tlr enfekte
buzagilarda gastroenteritis en onemli klinik bulgudur. Danalarda ensefalitisin olusmasindan
5-6 giin sonra 6lim gorilmektedir. Enfeksiyonun genital seyir seklinde, hafif bir ates, dis
genital mukozalarda kirmizilik ve siskinlik goriiliir. Bu belirtilere vajinal akint1 eslik eder.
Genital mukozada vezikuler, pustuler ve ilseratif degisiklikler olosur. Klinik bulgularin
siddetine gore iyilesme genellikle 1-2 hafta icinde meydana gelir. Ineklerde en siddetli
klinik belirti prolapsus uteridir. Bogalarda siddetli enfeksiyonlar penis ve prepusyal
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yaralanmalara ve adhezyonlara neden olabilir. Bu da normal iireme fonksiyonlarina engel
olur. Enfekte bogalarin spermalar1 enfeksiydz virus tasidigindan dolay: uterusa giren virus
endometritis meydana getirerek gecici infertillteye neden olur. Ayrica virus meme basi
lezyonlar1 ve mastitise sebep olabilmektedir.

Teshis

Klinik olarak hastaliktan siiphe edilirse de kesin teshiste laboratuvar yontemlerinden
yararlanilir. Bu amacgla direkt ve indirekt teshis yontemleri kullanilir. Direkt teshis
yonteminde virus izolasyonu ve identifikasyonu, indirekt teshis yonteminde ise spesifik
antikorlarin tespiti yapilir. Virus izolasyonu ve identifikasyonu amaciyla hiicre kiiltiirleri
kullanilmaktadir. Bu amagla toplanan 6rneklerin duyarl hiicre kiiltiirlerine inokule edilir ve
olusturduklar1 CPE, fiziksel ve kimyasal ozellikleri ile elektron mikroskopik (EM)
gorinimleri identifikasyonda onemli yer tutmaktadir. Direkt teshis amaciyla kullanilan
testler arasinda immunperoksidaz (IP), immunfluoresan (IF), ELISA ve PCR teknikleri yer
almaktadir. Respiratorik formda en ¢ok burun akintis1 virus izolasyonu amaci igin kullanilir.
Genel olarak swab ile alman burun akimtisi virus transport sivisi iginde laboratuvara
getirilerek duyarli doku kiiltiirlerine inokule edilir. Bir ka¢ kor pasaj sonrasi virus izole
edilebilir. Burun akintis1 disinda goz ve konjuktival akinti ile ensefalitis olgularinda
6limden sonra beyin materyali de virus izolasyonu amaci i¢in kullamlabilir. Hastaligin
genital formunda genital mukozalardan alinan akinti numuneleri ve vezikiil sivisindan virus
izolasyonu yapilabilir. Abort olgularinda f6tiisun dalak, karaciger ve beyninden virus
izolasyonuna gidilebilir.

IBR enfeksiyonunun indirekt teshisinde kan serumu ve sut serumu Orneklerinde
spesifik antikorlarin tespiti yapilir. Bu amagla; notralizasyon, ELISA ve indirekt
hemaglutinasyon testleri yaygin olarak kullanilir. Ayirici tanida, BVD, coryza gangrenosa
bovum, sigir vebasi, reovirus ve bakteriyel enfeksiyonlar gézoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

IBR enfeksiyonunda immun yanit hiicresel ve humoral olarak tespit edilmistir.
Immunitenin olusmas: enfeksiyonun lokal ve genel olarak siddeti ile ilgilldir. Buna bagl
olarak enfeksiyonun solunum seyir seklinde genellikle yiiksek, genital seyir seklinde ise
daha diisiik diizeyde immun yanit gelisir. Humoral immuniteden nétralizan antikorlar
sorumludur ve 4 yil kadar etkilidirler. Fakat humoral antikorlar latent enfekte hayvanlarda
virusun reaktivasyonuna engel olamadiklar1 igin bu hayvanlar klinik bir belirti
gostermeksizin virusu sacgalar. IgA yapismda olan ve respiratorik veya genital organ
mukozalarindan salgilanan sekretorik antikorlar da vardir. Bu antikorlar lokal koruma
etkisine sahiptir. Notralizan antikorlar kolostrum yolu ile buzagilara nakledilir. Bu tir pasif
bagisiklik notralizan antikorlarin titresine bagli olarak 1-6 ay kadar etkili olur.

IBR enfeksiyonun biitliin diinyada yaygin olusu ve hizli yayilisi nedeniyle kontrol
oldukga zordur. Immunoproflakside genelde 2 tiir as1 uygulanir. Bunlar, (1). modifiye canli
virus asilart ve (2). inaktive virus asilaridir. Modifiye canli virus asilar1 intranasal ya da
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intramuskuler yollarla uygulanabilir. Hizli bir immun yanit olustururlar. Immunitenin
devamlilig1 inaktive asilara gére daha uzundur. Bazi intramuskuler modifiye canli asilar
abortuslara neden olur. Bu nedenle gebe hayvanlara uygulanmamalidir. Ayrica
intramuskuler modifive canli virus asilari ile yeni asilarian hayvanlarin asilanmamis ve gebe
ineklerle temas etmesine izin verilmemelidir. Modifiye canli virus asilart immunsupresif
ozellige sahiptir. Ayrica as1 virusunun latent olarak kalabildigi tespit edilmistir. Inaktif virus
asilar1 intramuskuler olarak uygulanir ve gebe hayvanlarda rahatlikla kullanilabilir.

Maternal antikorlarin varligindan dolaya buzagilar 6 ayliktan sonra agilarimalidir. IBR
enfeksiyonunun kontroliinde en 6nemli noktalardan biride 6zellikle bogalarin virus ve
antikor yoniinden yogun bir sekilde taranmasi ve olabilecek enfekte veya latent enfekte
hayvanlann merkezlerden uzaklastinlmasi ya da elimine edilmesini icermektedir. Damizlik
bogalar diizenli kontrol edilmeli ve gerektiginde asilanmalidir. Virus sperma saklamak igin
kullanilan dondurma sartlarinda muhafaza olmakta ve bdylece suni tohumlama yapilan
hayvanlara enfeksiyonun bulasmasi miimkiin olmaktadir. Bu nedenle ithal ve yerli
spermalarin virolojik kontrollerinin yapilmasi gerekmektedir.

SIGIRLARIN MAMILLITiSI
(Bovine Mammillitis)
Pseudo-Lumpy Skin Disease = PLSD

Sigirlarin mamillitisi; bovine herpetik mamilitis, bovine Ulseratif mamilitis ve
pseudo-lumpy skin disease gibi sinonim isimlerle bilinir ve lokal ya da jerieralize olarak iki
klinik formda ortaya ¢ikmaktadir. Latent seyirli bir enfeksiyondur. Hastaligin jeneralize
seyir sekli pseudo-lumpy skin disease olarak isimlendirilir ve bu seyir sekli Afrika kitasinda
yaygin olarak goriilir. Hastaligin lokal seyir sekli; ozellikle laktasyon doneminde veya
kuruya yeni ¢ikmis inekler ve yeni dogum yapmis diivelerde akut seyirli, gogunlukla meme
basinda bazen de meme, a8z, vulva ve vajina mukozalarinda tlseratif degisikliklerle
karakterizedir. Mamilitis enfeksiyonu biitiin diinyada yaygindir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Herpesviridae ailesinin Alphaherpesvirinae alt ailesinde yer alir ve
bovine herpesvirus-2 (BHV-2) olarak klasifiye edilmistir. BHV-2 kiibik simetrik yapida ve
zarfli bir DNA virusudur. Immunolojik olarak tek tiptir. Mamilitis etkeni (BHV-2) ile
herpes simplex 1 ve 2 arasinda antijenik ve genetik bir iliski vardir. BHV-2"nin farkli
izolatlar1 herpes viruslarin genel karakterlerine sahiptir. BHV-2 6zellikle dana bobrek, testis,
tiroid, He-La ve MDBK gibi farkli hiicre kiiltiirlerinde genis sinsityum olusumlariyla
karakterize bir CPE meydana getirerek Urer. Deneme hayvani olarak tavsan (intradermal
enjeksiyon), kobay (intramusculer enjeksiyon) ve yeni dogmus fare yavrulari kullanilir.

Epidemiyoloji

Dogal sartlarda enfeksiyon spektrumu iginde sigirlar ve mandalar bulunur. Hastahgin
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bulagmasinda; mekanik vektor arthropodlar, mekanik sagim, subklinik enfekte hayvanlar,
cevre sartlari, duyarlilik ve stres faktorleri 6enemli rol oynarlar. Enfeksiyon algak, rutubetli,
tliman yorelerde Ozellikle nehir boylar1 ve yaz aylarinda yiiksek insidense sahiptir.
Hastaligin mekanik vektor olan insektlerle nakledilebilmektedir. Subklinik enfekte
hayvanlar latent enfeksiyona bagli olarak devamli virus sacarlar. Virus sagilimi stres
faktorleri ve kortizon kullanimi ile yeniden aktif duruma gegebilir. Hastaligin bulagsmasinda
tir, yas, cinsivet, fizyolojik kondisyon ve antikor varligi ya da yoldugu gibi faktorler ile
icinde bulunulan ¢evre kosullan 6nemli rol oynar.

Patogenez ve Patoloji

Hastaligin patogenezi enfeksiyonun sekli, 6zellikle bulagsma yolu ile yakin iliski
gosterir. Mamilitiste lezyonlann dagilimi lokaldir. Lezyonlann jeneralize olmasi viremi
sonucunda meydana gelir. Deneysel enfeksiyonlarda inkubasyon siresi 4-9 giin arasindadir.
Intradermal enfekte edilen hayvanlarda lokal lezyonlar 3 giin sonra, jeneralizasyon ise
enfekte edilen hayvanlarin % 50 sinde 6-8 giin sonra meydana gelir. Intradermal olarak
laktasyon donemindeki ineklere virus verildiginde 7 ginlik bir inkubasyon periyodundan
sonra meme basinda tipik lezyonlar olusur. Bu lezyonlar hastaligin 4. giiniine kadar fazla
miktarda virus kapsarlar. Lezyonlar eritemle baslar ve bir iki odak halinde sertlik meydana
gelir. Bunu vezikiil olusumu izler. Vezikiil kisa bir siire sonra yirtilir ve yerinde bir Glser
meydana gelir. Ulseri koyu kirmizi-siyah renkte nekrotik bir doku orter. 5-10 giin icerisinde
nekrotik doku yerinden diiser ve iilser bir graniilasyon dokusu ile iyilesir. Bu yara kabugu
herhangi bir yara izi birakmaksizin ayrilarak diiser ve 2-5 hafta icinde nekrotik doku
tamamen iyilesme gosterir. lyilesme, sekonder enfeksiyonlarla gecikebilir. intradermal
uygulamalarda en ¢ok etkilenen Str. germinatium hiicreleridir. En siddetli lezyonlar yeni
dogum yapmis ineklerde meydana gelir. BHV-2 suslarinin ylksek titrede i.v. inokulasyonu
ile jeneralize deri lezyonlan olusturulabilir. BHV-2'nin farkli izolatlariyla meydana gelen
enfeksiyonlarin patolojisi birbirine benzer. Lezyonlar epidermisin germinal hiicrelerinin
siddetli intersellller 6demiyle ve intraniklear inkliizyon cisimcigi olusumuyla
karakterizedir.

Klinik Bulgular

Hastalikta 4-8 gunluk bir inkiibasyon suresinden sonra, meme basinda biyuk
kabarciklar olusur. Bunlar zamanla biiyiir. Daha sonra kabarciklar yayilir, patlar ve
kabuklar1 acilir. Erozyonlar kesin sinirlidir. Odematéz durumlarini korurlar. Iyilesmeden
sonra nedbe dokusu olusur ve pigment kayiplart yenilenir. Hastalik 10 giinden 12 haftaya
kadar devam eder. Agir seyir durumlarinda ¢ogunlukla iyilesmeyen mastitisler olusur (hasta
hayvanlarin yalkasik %22’sinde). Ilk defa enfekte olan siiriilerde biitiin siit ineklerinin %70-
80’1 hastalanir.. Nadiren danalarda burun ucunda, dilde, agiz mukozasinda iilserasyonlar
goralir. Enfeksiyon vajina ve vajina mukozasinda sinirli kalir. Vajinal akint1 hastaliga eslik
eder. Agiz ve vajina bolgelerindeki degisiklikler daima meme basi lezyonlan ile birlikte
goralar.
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Teshis

Klinik olarak siipheli bir teshis miimkiindiir. Kesin teshis virus tespiti ile yapilabilir.
Virus iceren vezikullerden hticre kiltiriine yapilan inokulasyon sonunda virusun izolasyonu
yapilabilir. Ayrica vezikiil sivisinda elektron mikroskopi (EM) yapilarak direkt virus
partikiiliiniin tespiti yapilabilsir. Serolojik olarak nétralizan antikorlar saptanabilir. Serumda
nétralizan antikor titresi ¢ok cabuk yiikselir. Ayinct teshiste, diger meme ve meme basi
enfeksiyonlart (inek ¢igegi, vaccinia virus enfeksiyonu, yalanci meme ¢igegi, bovine
papillomatozis, sap ve lumpy skin disease) gézoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Enfeksiyonda nétralizan antikorlar ¢ok hizli olusur ve kisa bir siirede titre yukselir.
Bu antikorlar 4 aydan 2 yila kadar etkilidir. Humoral antikorlarin kolostrum ile yeni dogan
buzagilara gegmesi sonucu pasif immunite meydana gelir. Humoral antikorlar yaklasik 6 ay
kadar etkilidir. Canli ve ateniiye edilmemis viruslarla yapilan asilamadan 9 giin sonra
immun korunma olusmaktadir. Bu korunma 8 ay devam eder. Giiniimiizde BHV-2’¢ kars1
koruma amaciyla kullanilan ticari bir a1 bulunmamaktadir. Virusun latent olmasi asi
kullanimini sinirlamaktadir.

SIGIRLARIN KORIiZASI
(Coryza Gangrenosa Bovum)

Malignant Catarrhal Fever

Sigirlarin korizasi; Coryza gangrenosa bovum= CGB ve Malignant catarrhal fever=
MCEF gibi sinonim isimlerle bilinir ve sigirlarla birlikte geyik, buffalo ve antilop gibi bazi
yabani ruminantlarda gorilen, solunum sistemi, sindirim sistemi, MSS ve lenforetikiler
dokular: etkileyen sporadik seyirli viral bir hastaliktir. Domuz ve kecilerde de klinik MCF
vakalari bildirilmistir. Yiksek dizeyde 6lim meydana getiren ve bu nedenle ekonomik
kayba neden olan bir enfeksiyondur.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Hastalik etkeni Herpesviridae ailesinde Gammaherpesvirinae alt ailesinde yer alir.
Sigirlarda koriza hastaligina neden olan 2 virus tir bilinmektedir. Bu viruslardan birisi
(Alcelaphine herpesvirus-1) dogal olarak sadece Afrika kitasinda gorulir, digeri [ovine
herpesvirus-2 (OvHV-2)] Afrika disindaki bolgelerde ortaya c¢ikan sigir korizasi
vakalarindan sorumludur. Etkenin iiretilmesinde sigirlarin tiroid hiicre kiiltiiriinden
yararlanilir. Tiroid hiicre kiltiiriine adapte olan virus daha sonra koyun bdbrek hiicre
kiiltiirtine aktarilabilir. Deneme hayvani olanak tavsanlar kullanilir. Virus intracerebral
olarak tavsanlara verildikten 15-16 gun sonra 4-5 giin siiren bir hastalik tablosu ve 6lim
meydana getirir. Sigir korizas: sporadik vakalar halinde ortaya ¢ikar. OvHV-2 koyun ve
kecileri rezervuar olarak kullanmaktadir. Bu hayvanlarda klinik bulgu gostermeksizin
yasam boyu suren bir enfeksiyon olusturur. Sigirlar, barinakta veya merada birlikte
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bulunduklar: koyun ve kegilerden enfeksiyonu alirlar. Sigirlar enfeksiyon zincirinin son
halkasini1 olusturur. Hastalik her yas grubundaki sigirlarda gorulebilir. Koyunlar 6zellikle
kuzulama doneminde virusu yogun bir sekilde sa¢maktadir. Sigirlarda gérilen MCF
vakalar1 bu kuzulama déneminde artis gostermektedir.

Patogenez ve Patoloji

Patolojik- anotomik degisiklikler hastaligin klinik seyir sekline baglidir. Perakut
vakalarda lenf bezlerinde siskinlik, karaciger ve dalak sigmesi, kalp kas1 dejenerasyonu ve
baz1 olaylarda barsak ve bas mukozalarinda kataral yangi goriiliir. Intestinal formda lenf
bezlerinde sisme, kataraldan hemorajiye kadar degisen gastroenteritis, karaciger ve dalak
sismesi, kalp kasi dejenerasyonu ve bazi olaylarda barsak ve bas mukozalarinda kataral
yang1 goriiliir. Agiz mukozasinda ve genital kanal mukozalarinda degisikliklere rastlanir,
Bas-g6z formunda; postmortem olarak belirgin degisiklikler vardir. Agizda difteroid,
nekrotik karakterde mukoza lezyonlar1 goriiliir. Akcigerde bronchopneumoni ve interstitiel
O0dem, gozlerde eksudasyon vardir. Encephalitise pons, medulla oblongata ve piramit
hiicrelerinde daha ¢ok rastlanir.

Klinik Bulgular

Dogal sartlarda inkiibasyon siiresi 1 hafta ile 10 ay arasinda degisir. Hastaliga iliskin
bulgular agirlikl olarak sindirim sistemine yerlesmekle birlikte, solunum sistemi, MSS,
mukoza yuzeyleri ve kan tablosu degisiklikleri de ortaya ¢ikar. Hastalik belirtileri gogunlukla
diizensiz olmakla birlikte baslica 4 seyir sekli gosterir.

1. Perakut seyir sekli: Ani yiikselen atesle baglar. Ates 42°C’ye ¢ikar. Yem ve su alimi
azalir. Kas titremeleri goriiliir. Gaita bazen sulu, genellikle kanli ve kokuludur. Hasta
hayvanlarin durumu siiratle koétiiye gider. 1-3 giin i¢inde 61im meydana gelir.

2. Intestirial seyir sekli: Agir seyirlidir ve siddetli ishal vardir. Ates 42 °C’ye kadar
cikabilir. Bu tabloya lakrimasyon eslik eder. Baz1 istisnalar disinda 4-9 gunde 6lim
meydana gelir.

3. Bag-goz seyir sekli: En c¢ok goriilen seyir seklidir. Viicut 1sis1 42°C’ye kadar
cikabilir. Hastalik sero-mukoz bulanik, daha sonra irinli, kirmizi, miikdz bir burun
akintistyla baslar ileri durumlarda gozlerde purulent bir akinti olusur. Konjuktivada
hyperemi ve bunu takiben konjuktivitis sekillenir. 5-6 glin iginde Keratitis,
iridosiklitis ve gozde bulaniklik sekillenir. G6z beyaz mat renge doniisiir. Bu seyir
sekli %90 oraninda 10 giin i¢inde 6liimle sonuglanir.

4. Abortif seyir sekli: Seyrek goriiliir. Diger seyir sekillerine nazaran ates yiikselmesi
daha azdir. Deride exanthemler olusabilir. Hastaligin seyir sekillerinin hemen
hepsinde merkezi sinir sistemi belirtileri kendini gosterir.

Teshis

Hastaligin teshisi klinik ve patolojik bulgulara ilaveten laboratuvar testleriyle
yapilabilir. Bu amagla kullanilan en duyarli yontem PCR ile viral niikleik asitin
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saptanmasidir. Bununla beraber hasta hayvanlarin 16kositlerinden tiroid hiicre kiiltiirlerine
yapilan inokulasyonlarla viriis izolasyonuna gidilebilir. Hastaliin epidemiyolojik durumu
ozellikle sporadik olarak goriilmesi ve koyunlarla birlikte tutulan sigirlarda rastlanmasi
teshiste onemli rol oynar. Ayirici teshiste BVD, IBR, mavidil ve sigir vebas1 g6z énunde
bulundurulmahdir. intestinal form zehirlenmelerle karisabilir. Bas-g6z formunda enfeksiy6z
keratokonjunktivitis ayirict tanida dikkate alinmalidir.

Korunma ve Kontrol

Enfeksiyon sonrasi nétralizan antikorlar olusur ve bu antikorlar kolostrum ile yeni
dogan yavrulara aktarilir. Hiicresel ve humoral immunite meydana gelir. Humoral immunite
reenfeksiyonlara karsi korunmada onemli rol oynar. Hastaliga yonelik bir tedavi veya asi
uygulamasi yoktur. Sporadik olgular nedeniyle micadele gictur. Enfekte veya siipheli
hayvanlar kesime tabi tutulur. Korunmada izlenebilecek en etkili uygulama sigirlarin mera
ve barinaklarda koyun ve kecilerden ayri tutulmalaridir. Tiirkiye’de sporadik olarak bu
hastalik olgularina rastlanir.

KOPEKLERIN HERPESVIRUS ENFEKSiYONU
(Canine Herpesvirus Disease)

Kopeklerin herpesvirus enfeksiyonu, dort haftaliktan kiigik yavm kopeklerde
perakuttan akuta kadar degisen jeneralize, hemorajik, nekrozlarla ve ¢ogunlukla Gliimle
sonuclanan viral bir hastaliktir. Geng ve Yetiskin kopeklerde hastalik ya subklinik ya da
solunum organi veya tirogenital kanal hastalig1 seklinde seyreder. Hastalik biitiin diinyada
yaygindir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Herpesviridae ailesinin Alphaherpesvirinae alt ailesinde yer alir ve
canine herpesvirus-1 (CHV-1) olarak isimlendirilir. Zarli bir viriistiir ve yaklasik 150 nm
capindadir. Genom cift iplik¢ikli linear bir DNA kapsar. Glikoproteinler zarda lokalize
olmustur ve yaklasik 10 farkli tiptedir. Bunlardan bazilar1 zar {izerindeki peplomeri
olustururlar. Peplomerlerin ¢ogunun uzunlugu yaklasik 8 nm kadardir. Diger yapisal
proteinler tegumentte bulunur. Niikleik asit uygun kosullar altinda yalmiz basiria
enfeksiyozdur. Virus immunolojik olarak tek tiptir. Virus yag c¢oziiciilere ve bir¢ok
dezenfektana duyarlidir. Cevre sartlarina dayaniksizdir. 56°C’de birka¢ dakikada inaktive
olur. Etkenin Uretilmesi kopek epitel hiicre kultirlerinde mimkunddr. Adaptasyondan sonra
virus MDBK hiicre kiiltiirlerinde Uretilebillr. Ureme sirasinda sitoliz ile karakterize bir CPE
ve intraniikleer inkliizyon cisimcikleri olusur.
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Epidemiyoloji

Virus hem yeni dogan kopek yavrulari arasinda hem de anne kopekler ile yavrular
arasinda agiz, burun ve vajinal akintilar ile bulasir. Intrauterin bulasma olabilir. Subklinik
enfekte hayvanlar virus rezervuar olarak kabul edilmektedir. Hastalik her yas gurubundaki
kopeklerde goriilmekle birlikte yas ilerledik¢e hastaligin seyri hafifler. Yash kopeklerde
enfeksiyon subkliniktir. Virusun sagilisi oral, nasal ve vajinal sekret vasitasiyladir. Hastaliga
yalnizca et oburlar (kopek, kurt ve ¢akal) hayvanlar duyarlidir.

Patogenez ve Patoloji

Virusun organizmaya girig yolu sindirim, solunum ve genital kanal mukozalaridir.
Virus ilk olarak burun boslugu mukozasinda farenkste ve tonsillalarda ¢cogalir. Daha sonra
1okositlere bagl bir viremi meydana gelir. Makrofojlar enfekte olabilir. Daha sonra virus
damar endotellerinde, reticuloendotelial sistem hiicrelerinde, damakta, karacigerde, lenf
bezlerinde, biitiin organlarin parensimlerinde, barsak kanalinin lamina propriasmda ve
beyinde cogalir. Geng kopek yavrularinda bobrek kapsulasinda, mide-barsak mukozasinda
ve karacigerde hemorajiler karakteristiktir. Baz1 olaylarda merkezi sinir sistemi bozukluklar1
goralebilir. Lenf bezleri siser. Bunun yaninda karaciger nekrozlarina ve akciger 6demlerine
sik raslanir. Viicut bosluklarinda kanla karisik ser6z bir sivi toplanir. Dalakta sisme goriiliir.
Hayvanlarda respiratorik degisiklikler, bronchopneumonie ve nekrotik tracheitisle kendini
belli eder.

Histolojikpatolojik olarak bitin organlarda hemoraji ve nekrozlar gorilir. Bazen
intranuiklear inkliizyon cisimcikleri tespit edilebilir. ilerlemis olgularda fibrindz nekrotik
pnéymoni vardir. Meningoencephalitis tespit edilir. Yash hayvanlarda tracheada inkliizyon
cisimcikleri, epitel nekrozlar1 ve karaciger degisiklikleri gozlenir. Bunlarin yaninda,
urogenital kanalda kugtk nekroz odaklari gordlebilir.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkiibasyon siiresi 3-8 giin arasinda degisir. Kopek herpesvirus
enfeksiyonuna bagli olarak meydana gelen oOlimler genellikle 1-3 haftalik kopek
yavrularinda goriiliir. Hastalikta perakut ve akut seyir sekli vardir. Perakut olgularda
hastalik aniden baslar ve 12-24 saat i¢inde 6liim olusur. Belirti olarak siirekli havlama, karin
boslugunda agri, istahsizlik ve solunum giicliigii saptanir. Yasl kdpeklerde hafif bir rhinitis,
disilerin vajinasinda vezikiiller, erkeklerde ise penis ve prepisiyumda yangi gelisebilir.
Intrauterin enfeksiyonlarda dol tutmama, 6lii dogum ve yavru atma olusabilir. Herpesvirusu
ile enfekte olan kopeklerde semptomatik veya asemptomatik bir donemden sonra latent
enfeksiyon gelisir. Latent enfeksiyonlar dogal kosullarda; stres, tasima, barimak degisimi ve
kortizol uygulamalar1 sonucunda tekrar aktive olabilir. Baz1 olaylarda sinirsel semptomlar
tespit edilmistir. Subklinik enfeksiyonlara sik rastlanir.
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Teshis

Yeni dogan kopek yavrularinin 6zellikle bobreklerinde olusan nekroz ve kanama
odaklar: karakteristiktir. Kesin teshiste, organ siispansiyonlarindan kopek bobrek hiicre
kiiltiirlerine yapilan inokulasyon veya organ kesitlerinden immunofloresan testi yardimi ile
etken tespitine gidilir. Serolojik olarak antikor tespiti yapilabilir. En uygun yontem kdépek
bobrek hicre kultirlerinde uygulanan ELISA ve nétralizasyon testidir. Ayirici teshiste,
kopek yavrularinda 6liimle sonuglanan bakteriyel enfeksiyonlar, kdpek genglik hastaligi ve
hepatitis contagiosa cahis gozoniinde bulundurulmalidir. Solunum kanali hastaliklarinda ise
reovirus, adenovirus ve parainfluenza virus enfeksiyonlari diisiiniilmelidir.

Korunma ve Kontrol

Korunmada as1 uygulamas: yapilabilir. Enfekte disi kdpeklerde herpesvirus canise
kars1 uzun sure etkili olan nétralizan antikorlar gelisir. Antikorlar baslica kolostrum yolu ile
kopek yavrularina nakledilirler. Maternal antikor ile korunan kopek yavrulari virus ile
enfekte olabilir. Ancak klinik bir belirti gostermezler. Profilaktik énlemler alinabilir. Yeni
dogan kopek yavrularinin bakim ve beslenme sartlarinin iyilestirilmesi ve sicak bir ortamda
tutulmalart 6lim oraninin azalmasina katki saglar. Hastalik sirasinda vucut 1sisimin infrared
lamba kullanilarak ¢abucak yukseltilmesi yararli olur.

KEDILERIN HERPESVIRUS ENFEKSiYONU
(Feline Viral Rhinotracheitis)

Kedilerin herpesvirus enfeksiyonu (Feline viral rhinotracheitis) butun kedigillerin
akut, ¢ok bulagici, aniden beliren konjuktivitis, goz akintirsi, burun akintisi, aksink ve
Oksurlk ile karakterize viral bir enfeksiyonudur. Jeneralize enfeksiyonlarda pneumoni, deri
ve agizda ilseratif degisiklikler ile abortlar meydana gelir. Hastalik biitiin diinyada
yaygindir. Kedilerin yaklasik %50’den fazlasinda bu virusa karsi antikor varligi
saptanmistir.

Etiyoloji

Feline viral rhinotrakeitis virus, Herpesviridae ailesinin Alphaherpesvirinae alt
ailesinde yer alir ve feline herpesvirus-1 (FHV-1) olarak isimlendirilir. immiinolojik olarak
cok tiplidir ve diger herpes viruslarla serolojik yakinlik géstermez. Virus kedi eritrositleri ile
hemaglitinasyon aktivitesi gostermektedir. Virus cevre sartlarina ve dezenfektanlara
duyarlidir. Dezenfeksiyonunda bitiin dezenfektan maddeler virusa karsi etkilidir. FHV-1
kedi bobrek hucre kultirlerinde kolaylikla Uretilir ve intraniiklear inkliizyon cisimcigi ile
karakterize bir CPE olusturur.
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Epidemiyoloji

FHV-1 duyarl kedilere hem direkt temas ve damlacik enfeksiyonu seklinde hem de
indirekt olarak kullanilan bakim ve ihtiyag malzemeleri vasitasiyla bulasir. Virusun
sacilmas: salya, g0z ve burun akintisi ile olur. Hastalig1 geciren kedilerde latent kalan virus
araliklarla birkag ay sacilabilir. Stres faktorleri virusun sagilmasint hizlandirici rol oynar. Bu
stres faktorleri arasinda dogum, laktasyon, yer degistirme ve kortikostreoid kullanimi
onemli yer tutar. Gerek bu tir hayvanlar ve gerekse subklinik enfekte hayvanlar virus
rezervuar1 gorevi yaparlar. Dogal sartlarda enfeksiyon spektrumunda ev kedileri ve diger
kedigiller yer alir.

Patogenez ve Patoloji

Virusun dogal giris yolu burun, agiz ve konjuktiva mukozasidir. Kedi yavrularinda
cogunlukla bronkopnéymoniye neden olur. Virus gebe kedilerde intrauterin enfeksiyonlara
ve yavru atmaya yol acabilir. Patolojik-anatomik olarak burun ve bogaz mukozalannda
yuvarlak nekrozlara ve mukopurulent eksudata rastlanir. Larenks ve tracheada yangisal
belirtiler goriiliir. Tonsillalar biiyiir ve nekroz odaklar1 olusur. Uterus enfeksiyonlarinda
olmiis embriyolara rastlanabilir. Histolojikpatolojik olarak epitel hiicrelerindeki intrantklear
inklizyon cisimcikleri karakteristiktir. Bunlar enfeksiyonun seyri sirasinda erken olusurlar
ve 2-3 hafta kadar tespit edilebilirler. Konjuktiva ve korneada lezyonlar goruliir. Korneada
ulserasyon ve hucre dejenerasyonlart meydana gelir. Gebe kedilerde uterus degisiklikleri,
endometrium ve plasenta bozukluklan gozlenir. Sekonder olarak bakteriyel etkenler devreye
girerek enfeksiyon siddetini arttirabilir.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkiibasyon siiresi 2-6 giindiir. Ik semptomlar aniden ¢ikan ates, burun ve
g0z akintisi ile aksiriktir. Daha sonra burun ve g6z akintis1 mukopurulent bir hal alir. Daha
sonra siddetli bir salya akis1 goriiliir. Zayiflama, istahsizlik ve tiylerin diklesmesi diger
goriilen semptomlardir. Bazen nefes darlig1 gézlenir. Agir durumlarda iilseratif glottitis ve
tracheitis sekillenir. Irinli gdz yangis1 sonu kornea deformasyonlan ve panophtalmi gorGlur.
Baz1 olaylarda merkezi sinir sistemi bozukluklarina rastlanir. Hastaligin siddetine bagh
olarak enfekte kediler 6 haftaya kadar surekli klinik belirti gosterebilirler. Hastalikta genel
olarak prognoz iyidir ve mortalite diiguktir. Alti aylik yasin Gzerindeki enfekte kedilerde
enfeksiyon cogunlukla subklinik seyreder. Bakteriyel sekonder enfeksiyonlar sonucunda
nekrotikten purulente kadar degisen pnoymoni ve pleuritis komplikasyonlari olusabilir. Bu
durumda hastalik ti¢ hafta kadar devam eder ve 6limle sonuclanabilir. Jeneralize enfeksiyon
durumunda gebe kedilerde abortus ve fotus 6lima gozlenir.

Teshis

Klinik bulgular ¢ok dnemlidir. Hastaligin tanisi, aksirik, burun ve goz akintisi ile
seyreden tipik Kklinik belirtiler ile yapilabilir. Kesin teshis, bogaz ve konjunktival
suruntilerden kedi bobrek hicre kultlrlerinde virus izolasyonu ile mumkindir. Bu virus
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cok hizli replike olur ve hiicre kiiltiirlerinde karakteristik olan sitopatik etki (CPE) olusturur.
Direkt teshiste immunofloresan testi rutin olarak kullanilmaktadir. FHV-1"e karsi antikor
tespiti ELISA ve nétralizasyon testi ile yapilmaktadir. Son yillarda laboratuvar tanida viral
DNA’y1 saptayan PCR kullanmaktadir. Klinik olarak feline herpesvirus-1 enfeksiyonu ile
feline calicivirus enfeksiyonu ayirt edilemez. Ayirici tamida, ilk 6nce felin calicivirus
enfeksiyonu gézoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Bakim kosullarinin diizeltilmesi Onlemler arasinda 6nemli yer tutar. Hasta
hayvanlara semptomatik ve destekleyici bir tedavi uygulanir. Diger etkenler hastaligin
seyrini agirlastirirlar. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlara kargi antibiyotik uygulamasi
yapilir. Virusa bagli olarak olusan {ilseratif keratitis olgularinda antiherpetik ilaglar
uygulanmasi1 faydali olabilir. Devamli virus sacan kediler, saglikli kedilerle bir arada
bulundurulmamalidir.

Immunoproflaksi i¢in inaktif ve canli virus ile hazirlanmis asilar kullanilir. Ast
herhangi bir enfeksiyona karsi kedilerde klinik tablo olusmasin1 engeller fakat virus
organizmaya girince ¢ogalir ve sacilmaya devam eder. Rekonvelasaris donemdeki
hayvanlarda kanda ¢ok diisiik titrede nétralizan antikorlar tespit edilebilir. Bu nedenle asi
virusuna kars1 olan immun cevabin zayiflig1 yiiziinden asilamalann sik sik tekrar1 gerekir.

ATLARIN HERPESVIRUS (TiP-1 ve 4) ENFEKSIYONLARI

Atlardaki herpesvirus enfeksiyonlarinda ozellikle serotip Equine herpesvirus-1
(EHV-1) ve EHV-4 diger serotiplere gore gerek rastlanma sikligi gerekse siddet ve etkileri
yonunden daha onemlidir. Equine herpesvirus-1 (EHV-1) ve EHV-4 atlarda solunum
sistemi enfeksiyonuna neden olan en yaygin viral etkenlerdendir. EHV-1 solunum sistemi
hastaligi disinda yavru atma ve nérolojik bozukluklara da neden olmaktadir.

Etiyoloji

EHV-1 ve EHV-4 Herpesviridae ailesinin Alphaherpesvirinae alt ailesinde yer alan
kiibik simetrik yapili ve zarfli DNA viruslaridir. EHV-1 ve EHV-4 antijenik olarak farkli
olan viruslardir. Bu viruslar yag ¢oziiciilere ve dezenfektanlara karsi duyarlidir. 56°C’de 10
dakika icinde inaktive olurlar. Bilinen bitin deterjanlar dezenfeksiyon maddesi olarak
kullamilabilir. Ozellikle at kokenli hiicre kultirlerinde cok kolay dretilirler. Hiicre
kilturlerinde Gretilmesinde 0Ozellikle primer at akciger bobrek ve testis hiicre kalturleri
kullanilabilir. Virus iireme sirasinda litik karakterde bir CPE ve intraniiklear inkliizyon
cisimcikleri olusturur. Deneme hayvani olarak 4-6 haftalik hamster, yavru fare ve yeni
dogmus kedi yavrulari kullanilmaktadir. Bu hayvanlarda 5-14 glin icinde 6lum meydana
gelir.
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Epidemiyoloji

Hastalik biitiin diinyada yaygindir ve atlar disinda eslek ve katirlar da enfeksiyona
duyarlidir. Yas ve cinsiyet duyarlilikta 6nemli bir rol oynamamakla birlikte 1-2 yasmdaki
hayvanlarin daha duyarli olduklan bildirilmistir Ayrica safkanlar digerlerine oranla daha
duyarhdirlar. EHV-1 ve EHV-4 duyarli hayvanlara virus iceren burun akintisi, atik fotus,
plasenta ve plasental sivi vasitasiyla tasinir. Hayvandan hayvana virus bulasmasinda
cogunlukla direkt temas ya da indirekt olarak ahir personeli, kullanilan ekipman ve
kontamine yemler rol oynar. EHV-1’1n abort olgularinda virus kapsayan yavru sivisi ve
fotlista virusun sagilmasii saglar. EHV-1 ve EHV-4’Un 0zellikle kis aylarinda yaygin
respiratorik sistem epidemilerine yol agtigini ortaya konulmustur. Diinya genelinde yaygin
olarak goriilen hastaliklardir. EHV-1 ve EHV-4 gerek tek baslarina gerekse ortak olarak
enfeksiyon olusturabilirler. EHV-1 ve EHV-4 latent enfeksiyona neden olur ve latent
enfekte hayvanlar yasamlar1 boyunca belirli donemlerde virusu ¢evreye sagarlar.

Patogenez ve Patoloji

EHV-1 ve EHV-4’iin patogenezleri oldukg¢a farklidir. EHV-1 damar endotelleri,
burun mukozasi, akcigerler ve merkezi sinir sistemine; EHV-4 solunum sistemi epitelleri ve
lenf nodullerine ilgi gosterir. Primer virus ¢ogalmasi iist solunum yolu mukozalarinda
baglar. Buralarda kataral bir yangi olusur. Kapillar ve lenf sistemi yollariyla viremi meydana
gelir. Virus biitin organlara yayilir. Bu durumda enfeksiyon gebe kisraklarin uterus
mukozasi ve yavrunun zarlarinda goralur. Bu arada fotusun karaciger, akciger ve dalaginda
nekrozlar olusur. Patolojik bulgular olduk¢a degisiktir. Geng atlarda iist solunum yolunda
yangisal ve erozyonik degisiklikler akciger 6demi ve akciger dokusunda infiltrasyon
goriilir. Brons epitellerinde ve lenf bezlerinde nekrozlar saptanir. Gogiis ve karin
btslugunda sivi toplanir. Bazi karaciger hiicrelerinde intrantiklear inklizyon cisimcikleri
goriiliir. Tipik vakalarda, abort olan fotuslar genellikle ¢ok taze goriiniiste olup, plasenta
bozulmamistir. Diger abort olgularinda fotus gri renktedir ve c¢ogunlukla plasenta
yirtilmigtir.

Klinik Bulgular

Atlarin herpesvirus enfeksiyonunda inkiibasyon siiresi 2-10 gundur. EHV-1 atlarda
iist solunum yolu enfeksiyonlarina ve gebe kisraklarda ozellikle gebeligin son déneminde
enfeksiyondan 2-12 hafta sonra genellikle 7.-11. aylarda abortlara neden olur. Inkiibasyon
siiresinden sonra, ates (40-41°C) yiikselmesi ve kataraldan purulente kadar degisen bir
rhinitisle birlikte respiratorik belirtiler ortaya c¢ikar. Bu tabloyu farengitis ve oksiirtik
tamamlar. Bir ka¢ hafta iginde bu hayvanlar yeniden iyilesirler. Yash atlarda ise hastaligin
seyri daha ¢ok subkliniktir. Plasenta yolu ile enfekte olan taylar abort olusmamis ise dogum
sonras1 birka¢ giin icerisinde Oliir ya da ilerleyen zamanda siddetli sekonder bakteriyel
enfeksiyonlar sonucu gelisme geriligi goriiliir. Bu taylarin yasama sanslar1 azdir. EHV-1’in
neden oldugu norolojik enfeksiyonlar ise daha seyrek olarak goriilmektedir. Bu durumuda
hafif bir ataksiden ¢ok siddetli paralize kadar degisen semptomlar dikkati ¢eker. Prognoz
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hastalik belirtilerinin siddetine ve felcin durumuna baghdir. Solunum yollarindaki kataral
yangilar bakterilerin neden oldugu sekonder enfeksiyonlarla komplike olabilir. Aygirlarda
testis yangilan gortilebilir.

EHV-4 ise atlarda sporadik olarak ust solunum yolu enfeksiyonuna ve ender olarak
abortlara (%1) neden olabilir. Klinik olarak EHV-4 ve EHV-1’in neden oldugu hastalik
biribirinden ayirt edilemez. EHV-4 atlarda rhinofarengitis ve trakeobronsitis ile karakterize
akut solunum sistemi enfeksiyonuna neden olurlar. Enfekte hayvanlarda ates, nétropeni,
lenfopeni, ser6z burun akintisi, kirginlik, oksiiriik, istahsizlik ve lenfadenopati gelisir. EHV-
4’{in neden oldugu solunum sistemi salginlar1 daha ¢ok siitten yeni kesilmis taylar arasinda
goriiliir. Sekonder bakteriyel komplikasyonlara bagli olarak mukopurulent burun akintis1 ve
bronkopndymoni sekillenir.

Teshis

Solunum sistemi seklinin epidemiyolojik, patolojik-anatomik ve klinik teshisi
glictiir. Striideki hayvanlarin ¢ogunda belirtiler varsa hastaliktan siiphe edilebilir. Ama tek
bir hayvandan klinik teshise gitmek imkansizdir. Abort olaylarinda f6tusun durumu teshis
icin en bliylik yardimcidir. Kesin teshiste direkt ve indirekt laboratuvar yontemlerinden
yararlanilir. Direkt teshiste virus izolasyonuna gidilir. Bu amagla homolog (at bobrek) veya
heterolog (tavsan, hamster, domuz bdbrek) hiicre kiiltlirleri kullanilir. Virus izolasyon
materyali olarak da burun akintisi, fotusa ait karaciger, akciger, dalak ve yavru sivisi
kullanilir. Abort olmus fotuslar biiylik miktarda enfektif virus tasimaktadirlar.Virus
antijeninin tespiti amaciyla ¢esitli organlardan hazirlanan immunfloresans preperatlarindan
yararlamlir. Indirekt teshis amaciyla nétralizasyon testi kullamilir. Enfeksiyondan sonraki
birinci aya kadar da komplement fikzasyon testi ile komplementi baglayan antikorlar tespit
edilebilir. Ozellikle notralizasyon testinde ¢ift serum numunesinde 4 katli antikor artisi
enfeksiyonun varligini ortaya koyar. Ayirici teshiste, 0zellikle gencg atlarda influenza, reo,
thino ve adenovirus enfeksiyonlan gozoniinde bulundurulmalidir. Abort olgularinda ise
bakterilerin ve mantarlann neden oldugu abortlar gz oniinde bulundurulmalidir. Yavru
atma olgularinda fotusun taze goriiniimii ve plasentanin bozulmams durumu teshis i¢in
karakteristiktir. Merkezi sinir sistemi seklinde ise, borna hastaligi, yalanci kuduz, tetanoz ve
listeriozis diistinilmelidir.

Korunma ve Kontrol

Enfeksiyondan sonra nétralizan ve komplementi baglayan antikorlar olusur.
Notralizan antikorlar 2. haftadan itibaren tespit edilebilir ve en yuksek titreye 3-5. hafta
icinde ulasirlar. Koruyucu titrelerini ise yaklasik 6 ay kadar muhafaza ederler. Taylarda
yasamlariin 2. aynidan itibaren viicutta imrnunite olugsmaya baslar. Bu zamana kadar eger
yavrular kolostrum yolu ile maternal antikor almissa (yaklasik dogumdan itibaren 20 saat
icinde) bu antikorlar ile korunurlar. Mucadele, hijven tetbirlerinin alinmasi ve profilaktik as1
uygulamasiyla yapilir. EHV-1 ve EHV-4 enfeksiyonunun kontrolii ve korunmasinda
alinacak onlemler sunlardir. (1). Yeni alinan atlar diger hayvanlarla temas etmeden 6nce 3-4
hafta silireyle karantinaya alinmalidir. (2). Latent enfekte hayvanlarda virusun
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reaktivasyonunu onlemek igin stres faktorlerinden sakinilmalidir. (3). Solunum sistemi
enfeksiyonu ve yavru atma salginlarindan etkilenmi atlar bagka boliime alinmali (kisraklar 3
ay karantinaya alinir) ve virusla bulasik alanlarin dezenfeksiyonu yapilmalidir. (4). Yeni
dogan taylarin maternal antikorlar ile korunmalar1 i¢in kolostrum almalar1 saglanmalidir.
(5). Yavru atma olgularin1 6nlemek amaciyla kisraklar inaktif virus asilar ile gebeligin 3, 5,
7 ve 9. aylarinda agilanmalidir. (6). Taylar ilk olarak 3-4 aylikken agsilanmalidir. As1 tekrar
yapilmalidir. Profilaktik olarak modifiye canli asilar da kullanilir. Bunlar hiicre Kkaltari
asilaridir. Intranasal olarak 3-4 ay arayla 2 kez uygulanur.

ATLARIN HERPESVIRUS (TiP-3) ENFEKSIYONU

Atlarin herpesvirus tip-3 enfeksiyonu (Atlarin ¢iftlesme ekzantemi= equine coital
exanthema- ECE), aygirlarin penis ve prepusyumunda, kisraklarin vajinal ve vestibiiler
mukozasi, perineal deri ve anal bodlgede papiiller, vezikiiller, piistiiller ve iilserlerle
karakterize bulasici venereal bir enfeksiyondur. Ilk olarak irlanda’da tanimlanan bu hastalik
biitiin diinyada yaygindir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Herpesviridae ailesinin Alphaherpesvirinae alt ailesinde yer alir ve
equine herpesvirus tip-3 (EHV-3) olarak isimlendirilir. EHV-3 zarli olmasi nedeniyle labil
karakter gosterir ve yag ¢oziiciileri, deterjan ve ¢esitli dezenfektanlardan etkilenir. EHV-3
sadece atlardan koken alan atlarin deri ve embriyonal akciger hiicre kiiltiirlerinde
uretilebilir. Virus at kokenli hiicre kiiltiirlerinde hiicre yuvarlaklagmasi ve intrantklear
inkliizyon cisimcikleri ile karakterize sitopatolojik bozukluk (CPE) olusturur.

Epidemiyoloji

EHV-3 enfeksiyonu konak spektrumunda sadece atlar bulunmaktadir. Enfeksiyonun
epidemiyolojisinde latent ve subklinik enfekte hayvanlar buyik 6neme sahiptir. Cevresel ve
stres faktorleri, hormonal bozukluklar ve kortikosteroid kullanimi latent virusu reaktive
ederek akut enfeksiyon tablosunu meydana getirebilir. Latent kalan EHV-3 reaktive
olduktan sonra virus sacilimi olmasina karsin klinik belirti gostermeyen subklinik
enfeksiyona neden olur. EHV-3 enfeksiyonunda bulasma, klinik veya subklinik enfekte
atlarin ¢iftlesme aktivitesi disinda virusla kontamine cerrahi malzemelerin duyarh
hayvanlarda kullanilmasi ile gergeklesebilir. Sineklerin mekanik vektor olarak bulagsmada
rol oynadig1 saptanmistir. Kontamine spermalar enfeksiyonun epidemiyolojisinde 6nemli rol
oynamaktadir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

EHV-3 enfeksiyonunda sistemik enfeksiyon meydana gelmez. Virus replikasyonu,
derideki epidermal dokunun stratifiye epitelyumu veya mukokutandz marjini ile sinirlidir.
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EHV-3 enfeksiyonunda karakteristik deri lezyonlari, litik virus enfeksiyonuna bagl
epitelyumun yikimi ve lokalize bir immun yanit neticesinde ortaya cikar. Hastalik 5-9
gunlik bir inkiibasyon suresinden sonra kisraklarda vajinal, vulval ve vestibiiler mukozada,
aygirlarda penis, prepusyum, skrotum, perineal bolge ve anal bélgede c¢ogu kez fark
edilemeyen kicik kabarikliklar ve kirmizi papiiller ile baslar. Papiillerden sonra vezikil,
pustil ve pastul yiizeyinin nekrotizasyonu neticesinde erozyon veya iilserler seklinde
gelisim gosterir. Ates, anoreksi veya halsizlik gibi genel belirtiler aygirlarda kisraklara
nazaran daha siddetli seyreder. Kisraklarda vulvada akinti, kuyruk sallama, anus gevresinde
lezyonlara baglh olarak anorektal lenfadenopati, konstipasyon, tenesmus ve mukusla kapl
gaita gozlenir. Agir olgularda aygirlar huzursuzluk, libido kaybi, ciftlesmeyi reddetme gibi
belirtiler gosterirler. Akut enfekte anne kisraklardaki lezyonlara temas eden taylarin agiz
cevresinde vezikiiler lezyonlar gelisebilir. Lezyonlar bazen kisraklarin memeler, dudaklar ve
solunum mukozasinda gozlenebilir. Lezyonlar 14 giinde iyilesir ancak sekonder bakteriyel
enfeksiyonlarla komplike olmasi durumunda iyilesme 2-3 hafta, lenfadenopati olgularinda
ise iyilesme 2 ay kadar uzayabilir. Hastalik seropozitif hayvanlarda duyarli hayvanlara
nazaran genellikle hafif bulgularla veya subklinik seyretmektedir. Abortus olgular
genellikle at herpesvirus-3 enfeksiyonunda olusmaz.

Teshis

Tipik klinik bulgularin goriildiigii olgularda tani kolaylikla yapilabilir. Ancak
subklinik olgularda laboratuvar yontemlerine basvurulmasi salginlardan korunmada
onemlidir. Enfeksiyonun laboratuvar tanisi virus izolasyonu, polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) ile viral niikleik asit varligimin saptanmasi ve 3-4 hafta arayla alinan ¢ift serum
orneginde dort katli ndtralizan antikor artisinin tespiti ile gergeklestirilir. Ayirict tanida,
Ozellikle dudaklar ve burun cevresindeki ekzantamoz lezyonlarin goriildiigii at ¢igegi ve
vezikller stomatitis hastaliklar1 veya metritis neden olan Taylorella equigenitalis g6z
onunde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

EHV-3 enfeksiyonuna kars1 kullanilan bir ag1 mevcut degildir. Dogal olarak olusan
seropozitif hayvanlardaki reenfeksiyona ve virus sagilimina karsi tam bir koruma saglamaz.
EHV-3 enfeksiyonunda korunma stratejisi iki baslik altinda toplanmalidir. (1). Enfekte
atlardaki lezyonlar tamamen ortadan kalkincaya kadar reproduktif amaclar icin
kullanilmamali ve ayr1 bolmelerde tutulmalidir. (2). At yetistirme isletmeleri ve asim
istasyonlarinda hijyenik dnlemlere dikkat edilmelidir.

Hastaliktan etkilenen atlara spesifik tedavi uygulamasi bulunmamaktadir. Ancak,
semptomatik olarak destek tedavisi ve antibiyotik uygulamasi yapilabilir. Lezyonlu
bélgelerin iyotlu sabun ile yikanmasi ve antienflamatuvar ilag uygulanmasi onerilir. Ayrica,
acyclovir gibi topikal antiherpetik ilaclar kullanilabilir.
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YALANCI KUDUZ HASTALIGI
(Pseudorabies = Aujeszky’s Disease)

Yalancit kuduz hastaligi, merkezi sinir sistemi bozukluklari ve asir1 kasint1 ile
karakterize, akut ve atesli viral bir enfeksiyondur. Hastaligin primer konakgisi
domuzlardir. Domuzlarin disinda hastalik sigir, koyun, keci, kedi, kopek, rat, vizon ve
yabani hayvanlarda gorilir. Ozellikle domuzlar rezervuar gorevi yaparlar. Hastalik
domuzlarda genellikle subkliniktir.

Etiyoloji

Pseudorabies virus, Herpesviridae ailesinin Alphaherpesvirinae alt ailesinde yer alir
ve Suid Herpesvirus-1 (SHV-1) olarak isimlendirilir. immiinolojik olarak tek tiptir ve suslar
arasinda bliyiik virulens farklar1t mevcuttur. Virus sigirlar i¢in asir1 derecede neurotrop
karakter gosterir. Diger hayvan tiirlerinde ise merkezi sinir sistemi disinda virus kan,
akciger, dalak ve karacigerde saptanir. Embriyonlu tavuk yumurtasi ve hiicre kiiltiirlerinde
(6zellikle domuz bobrek) kolayca Urer. Hicre kiltlrlerinde sitoliz ve intrantiklear inkliizyon
cisimcikleri ile karakterize bir CPE meydana getirir. Embriyolu tavuk yumurtasinin
korioallantoik. membraninda merkezi nekrozlar, inokulasyon yerinde proliferasyon ve zarda
kalinlagma olusturur. Devamli hiicre kiiltiirii pasajlar1 ile virus domuzlar igin
enfeksiyozitesini kaybederken, bagisiklik 6zelliklerini korur. Virus igin en uygun deneme
hayvant tavsanlardir. Ayrica kobay, fare, rat, hamster ve maymunlar da deneysel
enfeksiyonlara kars1 duyarlidirlar.

Epidemiyoloji

Enfeksiyonun yayilmasinda en oOnemli nokta enfekte domuzlarla temastir.
Enfeksiyonun seyrine gore hayvan tiirleri 2 gruba ayrilir. 1. Grup; hastaligin yayilmasindan
sorumlu olan ve virus rezervuart gorevi goriirler. Bu gruba domuzlar dahildir ve ana
konakgilardir. 2. grup; enfeksiyon zincirinin son konakgilari olan hayvan tiirleri yer alir.
Bunlar tipik olarak hastalanirlar ve c¢ogunlukla enfeksiyon oOliimle sonuglanir. Bunlarin
hastalanmasi domuzlarla temas durumuna baglidir. Domuzlarda baslica virus sagilis1 burun
ve bogaz boslugu sekretleriyle, ender olarak siit ve genital sekretlerle olur. Ozellikle
subklinik enfekte domuzlar uzun sure virus sagabilirler. Ratlar (si¢anlar) hastaligin ¢itlikten
ciftlige tasinmasinda katkida bulunabilirler. Insanlar enfeksiyona direnclidir.

Patogenez ve Patoloji

Enfeksiyonun giris yerindeki subkutan ve ser6z dokuda kisa siireli bir wvirus
cogalmasi olur ve daha sonra virus kan ve lenf yoluyla nakledilir. Vireminin seyri sirasinda
hastalik etkeni biitlin organlara yayilir. Sinir yollar ile de tagina bilir. En sonunda virus
merkezi sinir sistemine gelir ve burada gangliyon ve glia hiicrelerinde c¢ogalarak tipik
merkezi sinir sistemi bozukluklar1 olusturur. Histolojik-anatomik bozukluklar genellikle
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fark edilecek diizeydedir. Domuzlarda akciger 6demi dikkati geker. Lenf bezlerinde, dalakta
ve bobrekte petesiyel kanamalara rastlanir. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlarla
komplikasyon sonucu kataral veya hemorajik gastroenteritisler goriiliir. Sigirlar basta olmak
iizere diger hayvan tiirlerinde lokal kasintilar nedeni ile kanamalar dikkati ¢eker. Ayrica
nonprulent bir meningoensefalitis ve ganglioneuritis vardir.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkubasyon siiresi 2-8 giin arasinda degismekle birlikte bazen 5 haftaya
kadar uzayabilir. Bu slrenin ve klinik semptomlarin hayvan tiirlerine gore degisiklik
gostermesinin yaninda ayni yas grubundaki hayvanlarda da farkli klinik tablolar
olusmaktadir. Gen¢ domuz yavrular1 6zellikle duyarlidirlar. Enfeksiyonu izleyen 24-48 saat
icinde herhangi bir klinik semptom gériilmeyebilir. Uzun seyir durumunda 41°C’ye kadar
cikan bir ates, anoreksi, kusma, ishal ve hizla zayiflama goriiliir. 4-5 haftalik domuz
yavrularinda merkezi sinir sistemi bozukluklar1 vardir. Ayrica; depresyon, hareket
bozukluklari, kolon kramplar1 ve dengesizlik goriiliir. Bogaz ve yutak felcini takiben
hayvanlar 4-6 gun iginde olurler. Yeni dogan domuz yavrularinda mortalite %100°dur.
Yas ilerledik¢e klinik semptomlar hafifler. Yetiskin domuzlarda enfeksiyon daha cok
subklinik seyirlidir. Gebe domuzlarda gebeligin erken donemlerinde abortus, ileri
donemlerinde ise mumifikasyon ile karakterize 6liim olaylar1 goriiliir.

Sigirlarda 3-6 gUnluk bir inkibasyon siiresinden sonra hastalik her zaman
olmamakla birlikte ates yiikselmesi ile baslar, daha sonra hemen diisme gosterir ve
oltiimden kisa bir siire 6nce normal diizeye gelir. Nabiz artar ve yem yeme azalar. Bogaz
ve c¢igneme kaslarinda kramp benzeri hareketler gozlenir. Hayvanlarda siddetli
huzursuzluk tablosu baglar. Vulva ve aniiste siddetli kasint1 vardir. Bu edenle hayvanlar
kopek vaziyetinde otururlar. Bu oturus hayvanlar icin klinik tanida tipiktir. Ayrica dis
gicirdatmasi ve kemirme olaylart gézlenir. Kuyruk devamli hareket halindedir. Daha sonra
yutak felci sekillenir ve 48 saat i¢inde 6liim meydana gelir.

Kegilerde ates yiikselmesi ve yem yemede geriye gidisin yaninda, kuvvetli bir
kasinma ve huzursuzluk olusur. Bunlarda dislerini gicirdatirlar. Ands Uzerine oturup yere
siirtme hareketi yaparlar. Hastaligin sonuna dogru yutak felci olusur ve 6lim meydana gelir.
Koyulularda da benzer semptomlara ilaveten kas titremeleri goézlenir. Kedi ve kdpeklerde
onceleri yorgunluk ve istahsizlik goriiliir. Hemen arkasin kasinmalar baslar ve yutak felci
olusur. Salya akar, pupilla biiyiir. Kisa zamanda 6liim meydana gelir. Yalanci kuduzda
prognoz elverigsizdir. Etobur kiirk hayvanlari yalanci kuduza karsi ¢ok duyarlidirlar.
Tilkilerde kasint1 klinik olarak ¢ok belirgindir ve hastalik kolayca taninabilir. Vizonlarda da
tilkilerdeki gibi seyreder.

Teshis

Klinik tablo ve epizootolojik gelisim teshise yardimci olur. Ancak, kesin teshis etken
izolasyonu, ve serolojik kontrollerle mimkundar. Etken izolasyonu igin onceleri tavsan
deneyleri uygulanmistir. Bugiin ise virus izolasyonu domuz bobrek ve tavuk embriyosu
fibroblast hicrelerine, beyin, akciger, tonsilla, dalak ve bobrek numunelerinden hazirlanan
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inokulasyonlarla yapilmaktadir. Bunun yaninda doku kesitlerinde immunfloresan testi ile
virus antijeni tespit edilebilir. Serolojik kontrol amaci ile ise nétralizasyon ve agar jel
presipitasyon testleri kullanilmaktadir. Ayirici teshiste, domuzlarda teschen hastaligi, domuz
vebasi, E. coli enterotoksemileri, pastorelloz, transmisible gastroenteritis, abort olaylarinda
brucella ve butin hayvan tdrlerinde kuduz, tetanos ve intoksikasyonlar gdz Onilinde
bulundurulmalidr.

Korunma ve Kontrol

Hastalig1 geciren hayvanlarda humoral ve celluler immunite seklinde kompleks bir
bagisiklik olusur. Enfeksiyonun seyri sirasinda 2 hafta icinde nétralizan antikorlar meydana
gelir. Yiksek titreli notralizan antikorlar yaklasik 18 ay siiresince kan serumunda tespit
edilir. Maternal antikorlar kolostrum ile yeni doganlara nakledilir. Nakledilen bu maternal
antikorlar 2 ay kadar etkilidir. Celluler immunite humoral immiiniteden daha erken gelisir.
Diger viral enfeksiyonlarda oldugu gibi yalanci kuduzda da terapotik onlemler mumkiin
degildir. Ratlarla etkili miicadele yapilmalidir. Serolojik olarak populasyon kontrollerine ve
pozitiflerin izolasyonuna 06nem verilmelidir. Domuz populasyonunun yogun oldugu
tilkelerde canli modifiye viruslardan hazirlan asilar kullanilmaktadir. Gebe domuzlar abort
thtimaline kars1 asilanmazlar.
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15. Adenoviridae

Adenoviridae ailesinin genel 6zellikleri

Adenos=salgisal bez anlamina gelmektedir. Adenoviruslar zarfsiz, kiibik simetrili ve
yaklagik 70-90 nm ¢apli bir viriona sahiptir. Kiibik simetrik yapinin birlesim kdselerinden
cikan pepton iplikcikleri adenoviruslara tipik bir morfoloji kazandirir. Ug¢ kismi1 tokmak
benzeri yapida olan penton iplik¢iklerinin uzunlugu 9-77 nm arasinda degisebilir. Bu
iplikgikler virus partikilinin konak hiicreye tutunmasina aracilik eder. Ayrica virusa
hemagliitinasyon 0zelligide kazandirir. Viral genom linear c¢ift iplicikler DNA
karakterindedir. Virus ¢ogalmasi konak hiicrenin ¢ekirdeginde gergeklesir ve intraniiklear
inkliizyon cisimcigi olugsmasina yol acar. Bazi adenovirus tiirleri immunosupresyon ve
timor olusumuyla iliskilendirilmistir. Adenoviruslar ¢evre sartlarina kismen dayanikli
olsada genel dezenfektanlarla kolaylikla inaktive olur. Adenoviruslar genllikle enterik ve
solunum sistemi enfeksiyonlarina yol agarlar. Adenoviridae ailesinin (1) Mastadenovirus,
(2) Aviadenovirus, (3) Atadenovirus ve (4) Siadenovirus olmak lizere dort genusu vardir.

KOPEKLERIN ENFEKSiYOZ KARACIGER YANGISI
(Hepatitis Contagiosa Canis = HCC)

Kopeklerin enfeksiyoz karaciger yangisi (Hepatitis contagiosa canis) kopek ve diger
et oburlarin ¢ok bulasict ve sistemik bir viral hastaligidir. Akut, atesli ve jeneralize bir
tabloyla karakterize olan hastalik Oncelikle karaciger, solunum ve sindirim sistemi ve
merkezi sinir sisteminde kendini gosterir. Hastalik biitiin diinyada yaygindir. Ozellikle
kopeklerde sik goriiliir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Adenoviridae ailesinin Mastadenovirus genusu iginde yer alir ve
canine adenovirus-1 (CAV-1) olarak isimlendirilir. CAV-1 kiibik simetrik yapida ve zarfsiz
bir DNA virusudur. Canine adenovirus-1 ve canine adenovirus-2 birbirine antijenik olarak
yakindir. Virus suslarimin virulensleri farkli ve organ affiniteleri degisiktir. Virus yag
eriticilerine ve ¢evre sartlarina dayaniklidir. Virus 37°C’de yaklasik 1 ay enfeksiyozitesini
korur. 56°C’de inaktive olan virus % 0.2’lik formol ile 24 saatte tamamen inaktive edilir. En
iyi dezenfektan % 5’lik kire¢ kaymagidir. Virusun 4°C’de tavuk eritrositlerini hemaglitine
etme 6zelligi vardir. En duyarli konakgi sistemleri hiicre kultlrleridir. Virus kopek, domuz
ve gelincik bobrek hicre kultlrlerinde yuvarlaklasma ve tiztim salkimi benzeri olusumlarla
karakterize bir CPE meydana getirerek Urer.

Epidemiyoloji

Butln karnivorlar enfeksiyon spektrumu icindedir. Hastalik ¢ok bulasicidir. Virus
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gerek klinik olarak hasta olanlarda ve gerekse subklinik enfekte hayvanlarda butiin sekret,
ekskretlerle ve oncelikle gaita ve idrarla sagilir. Idrar yaklasik olarak enfeksiyondan 4 hafta
sonrasina kadar virus kapsar. Enfeksiyon ya enfekte hayvanlarla direkt temas yoluyla ya da
enfekte aletlerle indirekt olarak meydana gelir. Virus organizmaya genellikle agiz yolu ile
girmektedir. Ender olarak aerojen yolla virus nakli olmaktadir. Her yasta bulunan kdpekler
hastaliga duyarli olmakla birlikte ¢ogunlukla 8 haftalikla 1 yas arasindaki hayvanlar daha
¢ok hastalanmaktadir. iki yasin Uzerindekilerde ise subklinik enfeksiyon sekli sik gortlir.
Klinik olarak saglikli goriiniislii hayvanlar virus rezervuari olabilirler ve bu hayvanlar
enfeksiyondan sonraki 6. aya kadar idrar ve gaita ile virusu sacabilirler.

Patogenez ve Patoloji

Oronazal yolla organizmaya giren virus Oncelikle bogaz bdlgesi ve ince bagirsak lenf
diigtimlerinde c¢ogalir. Virus kan dolasimi yoluyla baglica hedefleri olan karaciger,
bobrekler, dalak ve akcigerlere ulasir. Merkezi sinir sistemine de ulasabilir. Ozellikle virus
reticuloendotelial sisteme ve damar endoteline affinite gosterir. Buralarda permeabilite artar
ve dolasim bozukluklar1 goriiliir (perivasculer hemorajiler). Deneysel enfeksiyonlardan 24
saat sonra virus kanda, dalakta, bébreklerde ve idrarda saptanabilir. Daha sonra karacigerde
goriiliir. Hastaligin akut viremi devresinde, gesitli organlarda farkli degisiklikler kendini
gosterir. En fazla virus bulunan yerlerden biri karacigerdir ve virus iiremesine bagli olarak
nekroz odaklari goriiliir. Enfeksiyondan sonraki 3. ve 4. giinlerde karacigerin kupfer
hicrelerinde, reticuler ve endotel hucrelerde de inkliizyon cisimcikleri tespit edilir. Ayrica
bobrek glomeruluslannda, nefronlarin alt kisimlarinda, akciger alveolar Kkapillar
duvarlarinda, lenf yumrulannda, dalakta ve kicuk venalarda virus bulunur. Virusun
cogalmasina bagli olarak gézun retikulum hicrelerinde, damar endotelinde ve korneada
degisiklikler meydana gelir. Patolojik-anatomik olarak subcutan 6dem vardir. Karin
boslugunda kanli bir eksiidat bulunur. Karaciger mermer goriintiisiinii alir ve biiylir. Safra
kesesi duvari kalinlagir, 6dem ve petesiyel kanamalar vardir. Ayrica bobrek epitellerinde,
beyin, damar endotellerinde, karaciger parangsiminde dejenerasyon hemoraji ve ¢ok sayida
intrandkleer inklizyon cisimcikleri histopatolojik olarak saptanir. Dogal enfeksiyonun
iyilesme doéneminde ve attenliye virusla yapilan asilama sonrasindaki 8-12. gunlerde
korneda 6dem ve kronik bobrek lezyonlar: (glomerulonefritis) olusabilir.

Klinik Bulgular

Hastaligin klinik tablosu belli-belirsiz bir atesten 6liime kadar degisen bir seyir
gosterir. CAV-1 kopeklerde akut karaciger yangisi (hepatitis) yaninda solunum ve g6z
bozukluklari, beyin dokusu ve bobrekte yangisal degisimlere neden olur. Klinik olarak 3
seyir sekli vardir;

1. Perakut form: Kopek yavrulart 3-4 saat siiren bir hastalik tablosunu takiben ya da
hicbir klinik belirti gdstermeden aniden olrler.

2. Akut form: Inkiibasyon siiresi 4-9 giindiir. Klinik olarak ates, durgunluk, istahsizlik,
susuzluk hissi, konjuktivitis, serdéz burun ve g6z yasi akintisi, karin boslugunda
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siddetli agri, kusma, kanli ishal, ag1z mukozasinda kanamalar ve hiperemi gozlenir.
Bazen bas, boyun ve gogiis altinda derialti 6dem olusabilir. Hastaliga 16ykopeni
eslik eder ve ldykopeninin diizeyi hastalifin fliddeti ile baglantilidir. Merkezi sinir
sistemi etkilenmemesine ragmen, hastaliktan siddetli etkilenmis kdpeklerde 6n beyin
hasarindan  dolayr  konviilsiyonlar  goriiliir. Akut hastalik  belirtilerinin
kaybolmasindan 7-10 gin sonra kopeklerin %25’inde olusan iki tarafli korneal
oposite genellikle kendiliginden kaybolur.
3. Subklinik form: Asilamaya bagli olarak olusan hafif olgulardir.

Teshis

Cogunlukla ani hastalik baglangici ve kanama tablosu kdpeklerin enfeksiytz
karaciger yangisini dasunddrir. Klinik olarak kdpeklerin enfeksiy6z karaciger yangisinin
ozellikle kopeklerin genclik hastaligi ve diger solunum sistemi hastaliklarindan ayirt
edilmesi oldukca gugctir. Hastaligin kesin teshisi virus izolasyonu, immunofloresan yontemi
ile antijen tespiti ve karacigerde intranlklear inkluzyon cisimcikleri saptanmasi ile yapilir.
Karaciger ve safra kesesinde intraniiklear inkliizyon cisimcikleri vardir. Genglik
hastaliginda ise intrasitoplazmik inkliizyon cisimcikleri olusur. Ayrica antikor tespitine
bagvurulabilir. Bu amagla notralizasyon testi kullanilir.

Korunma ve Kontrol

Komplementi baglayan antikorlar enfeksiyondan sonraki 15-20. giinde kanda olusur.
Komplementi baglayan antikor titresi yeni enfeksiyona kargi korunma arasinda oldukca
yuksek bir iliski vardir. Enfeksiyondan 6len hayvanlarda ¢ogunlukla antikor olusmaz.
Yeterli bir bagisiklik igin nétralizan antikorlarin varliginin saptanmasi gerekir. Bagisik
hayvanlar idrar ile virus sacabilirler. Antikorlar anneden yeni dogma yavrulara
nakledilebilir. Maternal inimunitenin kaybolusu nakledilen antikor miktarina baghdir ve
genellikle 15. haftaya kadar etkilidir.

Hastaligin tedavisi semptomatik olarak dolasim ve karaciger fonksiyon
bozukluklarin1  diizeltmeye yonelik olmalidir. Asilama en c¢ok kullanilan korunma
yontemidir. Bunun igin hiicre kiiltiirlerinde hazirlanmig ateniie ve inaktive virus asilari
kullanilir. Canli asilar daha iistiindiir. Kopeklerin enfeksiyoz karaciger yangisi ve kdpek
genglik hastaligina karfli asilamanin birlikte karma as1 olarak uygulanmasi tavsiye edilir.
Asilamada atteniiye virus asilart kullanilir. HCC asilart oldukg¢a zararsizdir. Ender olarak da
as1 uygulamalarindan 1-2 hafta sonra korneada bulanmalar meydana gelebilir. Bunlar gegici
olmasina ragmen; bazen devamli kornea bulanmalan veya korlilk meydana gelebilmektedir.
Bunun yaninda derin interstitiel keratitler, kornea 6demleri ve uveitislerin ardindan
sekonder glakomlar gozlenebilir. Asili kopekler asi virusunu drarla birkag giin disari
cikanrlar. Asinin koruyucu etkisi uzun stirelidir.
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INFECTIOUS CANINE TRACHEOBRONCHITIS
(Kennel Cough)

Kopeklerin enfeksiy6z trakeobronsitisi (=Kennel cough) c¢ok bulasic1 6ksurikle
seyreden bir st solunum yolu hastaligidir. Hastalik biitiin diinyada yaygindir ve her yastaki
kopekte goruldr.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Adenoviridae ailesinin Mastadenovirus genusu iginde yer alir ve
canine adenovirus-2 (CAV-2) olarak isimlendirilir. CAV-2 kiibik simetrik yapida ve zarfsiz
bir DNA virusudur. Virus ortalama 70-90 nm buyukluktedir. Uremeleri hiicre ¢ekirdeginde
olur. Virus 4°C de tavuk eritrositlerini hemaglutine etme O6zelligine sahiptir. En duyarli
konakgi sistemi hicre kalttrleridir. Virus kopek, rakun, sarisar ve gelincik boébrek hiicre
kiiltiirlerinde yuvarlaklasma ve iiziim salkimi benzeri olusumlarla karakterize bir CPE
meydana getirerek Grer. Virus iiremesi esnasinda intraniiklear inklizyon cisimcikleri
olusturur. Bugiine kadar bilinen butlin virus suslan solunum kanalindan izole edilmistir.
Canine adenovirus-2 ve canine adenovirus-1 birbirine antijenik olarak yakindir. Képeklerde
HCC virusuna kars1 olusan antikorlar CAV-2 enfeksiyonunda koruyucu rol oynarlar.

Epidemiyoloji

Bulasma direkt ve indirekt yolla olmaktadir. Hastalik kdpek popiilasyonunun yogun
oldugu yerlerde (hayvan hastaneleri ve kdpek barinaklari) duyarl kopekler arasinda hizli bir
sekilde yayilir. Deneysel c¢alismalar sonunda temas yolu ile enfeksiyonun bulastig
gozlenmistir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Virus st solunum yollarindan viicuda girer ve burada ¢ogalmaya baslar. Virusun (st
solunum yollarina affinitesi vardir. 5-6 giinliik inkubasyon periyodu sonrasi virus solunum
kanalinda degisiklikler, akcigerlerde 6dem, atalektazi ve lenf bezlerinde kanamalara neden
olur. Ayrica idrar kesesinde hemorajiler gorilebilir.

Klinik tablo olusturmayan hafif seyir sekilleri sik goriiliir. Agir hastalik seyrinde ilk
semptom 1-3 giin devam eden ates ve 6-7 gin suren kuru bir 6ksuruktir. Bu dénemde
sekonder enfeksiyonlarla komplikasyonlar neticesinde 6limle son bulan pneumoniler
olusabilir. Diger klinik belirtiler ise; depresyon, anoreksi, dispne, kas titremeleri ve bazi
kopeklerde mukopurulent karakterli burun akintisidir. Bazen kusma goriiliir. Siitten yeni
kesilen hayvanlarda yiiksek ates, 6dem, kusma, ishal ve gozde gecici opasite olusabilir.
Mortalite % 10-15 arasindadir. Stres, hava akimi, sicaklik, nem ve yetersiz beslenme
hastaliga kars: duyarliligi ve hastaligin siddetini artirir.
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Teshis

Kopeklerde aniden gelisen karakteristik oksurlk trakeobronflitisi dustindurmelidir.
Ik bir hafta devam eden bu Sksiiriigiin siddeti azalabilir ya da uzun siire kalic1 olabilir. Bu
bulgular teshise yardimei olursa da kesin teshis ancak etken izolasyonu ya da antikor tespiti
ile yapilir. Virus izolasyonu amactyla kopek orijinli hiicre kiiltlirleri kullanilir. Alinan ¢ift
serum numunelerinde notralizasyon ve hemaglutinasyon inhibisyon testleri kullanilarak
antikor tespitine gidilir.

Korunma ve Kontrol

Hastalik ¢cok bulasici oldugundan hasta olan kdpekler ayri bir bélime alinmalidir.
Uygun bakim ve besleme, hijyen, olumsuz ¢evre kosullarinin duzeltilmesi hasta kdpeklerin
iyilesmesini hizlandirir. Sekonder bakteriyel etkenlere karsi kullanilacak antibiyotik
kullanilmahidir. Korunma amaciyla kopekler canine adenovirus-2, distemper ve
parainfluenza virusa kars1 hazirlanan attentiye asilarla asilanmalidir. Piyasada dlstemper ile
birlikte kombine asilar1 mevcuttur. Her yil asilama tekrar edilmelidir.

SIGIRLARIN ADENOVIRUS ENFEKSiYONU

Sigirlarin solunum sisteminde gorulen akut bir enfeksiyondur. Genellikle enzootik
bronchopneumonilere neden olurlar ve bunun sonucunda hayvanlarda agirlik kaybi, verim
azalmas1 ve gelisim bozukluklan nedeniyle ekonomik kayiplara yol agarlar. Sigir
adenoviruslart ayn1 zamanda sindirim kanalinda da bulunurlar. Adenoviruslar geng
hayvanlarda daha sik enfeksiyona neden olur.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Sigir adenoviruslart Adenoviridae ailesinin Mastadenovirus genusu igerisinde yer
alir. Cift iplikgikli DNA kapsarlar ve zarfsizdirlar. Adenoviruslar 70-90 nm ¢apinda ve
kiibik simetri gosteren bir kapsite sahiptirler. 10 serotipi mevcuttur. Sigir adenoviruslari 2
alt grupta toplanmaktadir. Birinci alt grupta sigir adenovirus tip 1-3, 9 ve 10; ikinci alt
grupta ise sigir adenovirus tip 4-8 yer alir. Hicre kiltirlerinde intranukleer inklizyon
cisimcikleri olusturarak ve CPE yaparak Urerler. Virus hemaglutinasyon 6zelligine sahiptir
ve insan 0 kan grubu ve kobay eritrositlerini hemaglutine etmektedir.

Hayvandan hayvana bulasma direkt temas veya indirekt olarak enfekte yem ve igme
sulartyla olur. Virus diski, burun akintis1 ve goz akintisi ile sagilir. Hastaligin olusmasinda
sekonder enfeksiyonlar gibi direng azaltici faktorlerin biiylik 6nemi vardir. Subklinik
enfekte hayvanlarin siiriiye katilmalariyla enfeksiyon kolayca yayilabilir. Klinik olarak
enfeksiyon kis aylarinda yaz aylarina oranla daha ¢ok goriiliir.
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Patogenez ve Klinik Bulgular

Virus oral ve nazofaringeal yollarla organizmaya girer. Danalarda yapilan deneysel
enfeksiyonlarda, enfeksiyonu izleyen 10- 21. giinler arasinda virus gz akintisi, burun
akintis1 ve gaita ile sacilir. Oliimlerin gok seyrek goriilmesi nedeniyle patolojik-anatomik
degisiklikler cogunlukla kronik ve agir durumlarda arastirllmistir. Cesitli adenovirus
tipleriyle yapilan deneysel enfeksiyonlarda akcigerlerde purulent veya fibrinoz degisiklikler,
fibrin6z pleuritis ve pericarditis saptanmistir. Ayrica lokal nekrozlar ve brons epitellerinde
¢Ozllmeler dikkati gekmistir.

Hastalik ¢ogunlukla subklinik olarak seyreder. Semptomlari ve hastaligin seyir sekli
hayvandan hayvana farklilik gosterir. Bu durum hayvanlarin yasina ve sekonder etkilere
baglhidir. Hastaligin seyri iki fazlidir. (1). Akut faz sirasinda virusa bagl degisiklikler farkli
serotiplerde herhangi bir ayricalik gostermez ve Yyaklastk 1 haftalik inkiibasyon
periyodundan sonra 40-41.5°C’ye yikselen ates, burun akintis1 ve istahsizlik goriiliir.
Ayrica ishal, oksurik ve solunum giigligii dikkati ¢eker. 1-2 guin iginde hayvanlar tekrar
eski durumlarma donebilirler. (2). Bu fazda gen¢ hayvanlarda agir kataral bir broncho-
pneumoni meydana gelir ve ¢ogunlukla kroniklesir. Hayvanlarin derisi mat bir renk alir.
Istahsizlik ve inspiratorik solunum dikkati ceker. Agrili kuru bir dksiiriik goriiliir. Diyare
olusabilir. Bazen 6liim meydana gelir. Bu seyir seklinde erken donemlerde kurtulma sansi
yuksektir.

Teshis

Hastaligin tanisi direkt ve indirekt yontemlerle yapilir. Teshiste indirekt olarak
serolojik metotlardan yararlanithr. Serumlarda nétralizasyon testi yardimi ile tip ayrimina
gidilebilir. Cift serum numunesi arasinda en az dort Kat bir antikor yiikselisi enfeksiyonun
varhigimi ortaya koyar. Duyarli doku kiiltiirlerinde burun akintis1 ve gaitadan yapilan etken
izolasyonu ile direkt kesin tamiya gidilir. Enfeksiyondan sonraki yaklasik 3. haftaya kadar
hasta hayvanlarin burun akintilarindan dana testis hiicre kiiltiirlerine yapilan
inokulasyonlarda virusun izole edilme sansi yiiksektir. Aymci teshiste reoviruslar, PIV-3,
IBR, pastorella ve streptokok enfeksiyonlar1 g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Gerek dogal gerekse deneysel enfeksiyonlardan sonra noétralizan, komplementi
baglayan ve presipitan antikorlar olusur. Humoral immiinitenin esasini nétralizan antikorlar
olusturur. Enfeksiyon sonrasi en fazla 1 hafta iginde notralizan antikorlar meydana gelir ve
3. haftada en yuksek titreye ulasir. Bunlar yaklasik 10 hafta kadar herhangi bir titre kayb1
olmadan etkili olurlar. Komplementi baglayan antikorlarla presipitan antikorlar biitiin
enfekte hayvanlarda meydana gelebilir. Maternal antikorlar kolostrum ile yavruya gecer ve
yavruyu 10-16. hafta kadar koruyabilir.

Butlin micadele 6nlemleri sigirlarda olusan enzootik bronchopneumoniye yoneliktir.
Adenovirus enfeksiyonlar: iyi huylu seyretse bile sekonder bakteriyel enfeksiyonlara karsi
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onlemler ahnmalidir. Bu tedbirler; (1). yetistirme teknigi tedbirleri, (2). hijyen, bakim ve
beslenme, (3). Dezenfeksiyon, (4). ilaglarla 6n korunma ve (5). immunoprofilaksidir.
Immunprofilakside kombine asilardan yararlanilir. Asilar genellikle sigir adenovirus tip 3-5,
reovirus tip 1-3 ve PIV-3 kombinasyonu seklindedir. Hayvanlarin ahira girmeleri ve
¢ikmalanm izleyen ilk 2 hafta iginde asilama kontrendikedir.

KOYUN VE KECILERIN ADENOVIRUS ENFEKSIYONU

Koyunlarin adenoviruslar1 saglikli goriintislii koyunlarla pneumoenteritis klinik
semptomlar1 gosteren hayvanlardan izole edilmistir. Bugiine kadar koyunlarin 7 adenovirus
serotipi bildirilmistir. Yapilan serolojik ¢alismalarda, koyun adenoviruslarinin birgok iilkede
yaygin oldugu gosterilmistir. Hastalik genellikle kuzularda veya gen¢ yastaki koyunlarda
siddetli olmaktadir. Ozellikle bir yasin altindaki koyunlarda serotiplere gére % 20-70
arasinda farklilik gosterir. Kolostmmdaki antikorlann ¢ok yiiksek olusu nedeniyle virus
izolasyonu oldukca zordur ve genellikle izolasyonlar gaita ve tst solunum yolu akintisindan
gerceklestirilmistir. Yapilan deneysel enfeksiyonlarda subklinik enfekte hayvanlarin en az
80 glin sure ile virus g¢ikardiklar tespit edilmistir. Bu subklinik enfekte hayvanlar siri
icinde hastaligin devaminda ¢ok 6nemli rol oynamaktadir. Koyun adenoviruslarinin neden
oldugu pneumonie olaylarinda Pastorella hemolitica izole edilmistir. Koyunlarin
adenoviruslari 6zellikle geng hayvanlarda pneumonie, anoreksi, aksirik, serdz veya mukoz
karakterde burun akintisi, bazen diyare gibi klinik tablolara neden olmaktadir. Patolojik
olarak brongial ve mediastinal lenf bezlerinde genisleme, proliferatif karakterde bir
bronchiolitis dikkati ¢ceker. Koyun adenoviruslarinin teshisinde serolojik yontemlerle antikor
tespiti biiylik 6nem tasir. Bu amacla notralizasyon testi kullanilir. Baz1 iilkelerde monovalan
veya bivalan asilarla profilaksi saglanmaktadir. Kegilerin adenoviruslarinin ise 2 serotipi
vardir. Koyunlarin adenovirus enfeksiyonu kadar keci adenoviruslar1 etkili olmazlar daha
cok subklinik bir enfeksiyona neden olurlar.

ATLARIN ADENOVIRUS ENFEKSIYONU

Adenovirus enfeksiyonlari atlarda genellikle asemptomatik veya hafif st solunum
yolu hastaligi halinde gorulir. Atlarda adenovirus enfeksiyonlart solunum sistemi hastalig
olarak kabul edilmesine ragmen sindirim sisteminde de bazi bozukluklar olusturur.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Atlarin adenoviruslar1 Adenoviridae ailesinin Mastadenovirus genusu igerisinde yer
alir. Cift iplikgikli DNA kapsarlar ve zarfsizdirlar. Adenoviruslar 70-90 nm ¢apinda ve
kiibik simetri gosteren bir kapsite sahiptirler. 2 serotipi mevcuttur. Hemaglutinasyon
ozelligine sahiptir. Insan O grubu eritrositlerini hemagliitine eder. Etken yalnizca fotal at
bébrek ve testis hiicre kiiltiirlerinde CPE olusturarak iirer. Onkojenik bir virustur.
Enfeksiyon spekturumunda yalnizca equidaeler bulunur. Hastalik genelde ¢ok geng taylarda,
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Ozellikle ilk 10-45 gunlerde gorulmektedir. Direkt ve indirekt bulagsma sézkonusudur.
Damlacik enfeksiyonu bulasmada 6nemli rol oynar.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Virus oral ve nazofaringeal yollarla organizmaya girer. Patolojik-anatomik olarak
atelaktazi ve bronsial duvarlarda kalinlasmalar ile karakterize akciger bozukluklar1 goriiliir.
Bronslarda siddetli bir eksudasyon vardir. Degisiklikler sindirim sisteminde de dikkati
ceker. Ozellikle barsak kanali mukozalari hiperemiktir ve petesiyel kanamalar vardir.
Histopatolojik olarak biitiin solunum kanali epitel hucrelerinde intraniklear inklizyon
cisimcikleri bulunur.

Cogunlukla enfeksiyon subkliniktir. Lenfopeni, kuru bir oksiiriik, istahsizlik ve ates
karakteristik semptomlardir. Morbidite diisiik, mortalite %100’dir. Adenoviruslar, atlarda
solunum sisteminde hastalik yaparlar. Hastalik ates, farengitis, adeno-farengo-konjuktivitis,
bronchitis, bronkopeni, dispne ve kuru bir O6kslrikle kendini gosterir. Bazen
keratokonjuktivitis goriiliir. Hastalik ilerledik¢e atlar istahsizlasir ve hizla kondisyon
kaybederler. Hasta taylarin %30’unda agiz mukozasinda yilizeysel erozyonlar goriiliir.
Ayrica ishal olgulari dikkati geker. Belirgin semptomlarindan biri de lenfopenidir. Lenfosit
sayisi taylarda lenfosit 700/mm*iin altina diistigiinde prognoz daima kétiidiir. Bazi arap
taylarinda B ve T hiicrelerinin yoklugu immun yetersizlige neden olarak hastaligin agir
seyretmesine yol agmaktadir.

Teshis

Direkt olarak tay bobrek hicre kiltirlerinde etken izolasyonu ve epitel hiicrelerinde
inkliizyon cisimcigi tespiti ya da indirekt olarak nétralizasyon ve hemaglutinasyon
inhibisyon testleri ile antikor tespitine gidilir. Agir hastalik tablosu gosteren ve 6limle
sonuglanan olaylarda taylarda antikor olusmaz. Molekiler yontemler (PCR) de tani igin
kullanilmaktadir. Subklinik olgularda indirekt teshis en ¢ok kKullanilan yontemdir.

Korunma ve Kontrol

Profilaktik tedbirler alinmalidir. Bu amagla; (1). yetistirme teknigi tedbirleri, (2).
hijyen, bakim ve beslenme, (3). Dezenfeksiyon, (4). ilaclarla 6n korunma ve (5).
immunoprofilaksidir.
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16. Parvoviridae

Parvoviridae ailesinin genel ozellikleri

Parvus= kuclk anlamma gelmektedir. Zarfsiz, kiiresel bir goriinlime sahip olan
parvovirus virionlar kiibik simetrilidir ve yaklasik 20-25 nm ¢apa sahiptir. Viral genom tek
iplikcikli linear DNA yapisindadir ve bilinen en kiiglik viral genomlardan birisidir (~5kb).
SSDNA genellikle negatif anlamli olmasina karsin bazi virus tlrlerinde virionlar (-) veya (+)
anlamli iplik¢ikleri igerebilir. Genomun her iki ucunda sa¢ tokasi benzeri kivrilmalar
bulunur. Parvoviridae igerisinde 2 alt aile vardir. Densovirinae alt ailesindeki viruslar
insektlerde enfeksiyon olustururken; insan ve hayvanlari enfekte eden parvoviruslar
Parvovirinae alt ailesinde toplanmistir. Dependovirus genusunda bulunan adeno-associated
viruslar defektif viruslardir ve ¢ogalabilmek i¢in bir adenovirusun varligina ihtiya¢ duyarlar.
Parvoviruslar konak hiicrenin ¢ekirdeginde ¢ogalir ve hiicrenin DNA replikasyon
mekanizmasma bagimlilik gosterir. Ozellikle hiicresel DNA polimeraz Il enzimi virus
cogalmasi icin kritik 6neme sahiptir. Bu nedenle konak hiicrenin mitoz siklusunun S fazinda
olmasina ihtiya¢ duyarlar. Parvoviruslar ¢evre sartlarina olduk¢a dayanikhidirlar. Yiiksek
sicaklik, asit ile alkali pH degerleri ve bir¢ok dezenfektana direnglidirler. Bircok parvovirus
tiirii hemagliitinasyon 6zelligine sahiptir.

KEDILERIN GENCLIiK HASTALIGI
(Feline Panleukopenia= Feline Distemper)

Kedilerin genglik hastaligi (feline panleukopenia= feline distemper) ¢ok bulasici,
akut seyirli ve 6liimlere neden olan bir hastalik olup, kedilerde ve diger kedigillerde aniden
ortaya ¢ikan ates, diyare, kusma, dehidrasvon ve siddetli leukopeni ile karakterizedir.
Virusun plasentay1 gegmesi sonucunda agir fotopatiler sekillenir. Asilanmamis hayvanlarda
Oliim oran1 %80-90 arasindadir. Hastalik biitlin diinyada yaygin olarak goriilmektedir.

Etiyoloji

Kedilerin genclik hastaligi virusu Parvoviridae ailesinde yer alan kibik simetrik
yapida ve zarfsiz bir DNA virusudur. Parvoviridae ailesinin Parvovirus genusu icerisinde
yer alir. Virus ¢evre sartlarina son derece dayaniklidir. Dezenfektanlara olduk¢a direnclidir.
-60°C’de enfeksiyozitesini yillarca korur. Oda 1sisinda enfeksiyozitesi en az bir yil devam
eder. Ayn1 zamanda pH 3’de inaktive olmaz. Enfekte yerlerde virus uzun siire kalir. Etkenin
uretilmesi kedi hiicre kiltirlerinde mimkiindiir. Virus ¢ogalma sirasinda CPE yaparak Urer
ve intraniklear inkliizyon cisimcikleri olusturur. Kedi genglik hastaligi virusu kopeklerin
parvovirusu ile antijenik yakinlik gosterir.
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Epidemiyoloji

Hastalik etkeni enfekte kedilerden direkt temas ya da indirekt olarak bulasik yem,
barinak ve kullanilan ihtiya¢ malzemeleri ile duyarli kedilere taginir. Virus diski, salya, idrar
ve kusmuk ile cevreye sacilir. lyilesen ve klinik belirti gostermeyen kediler birka¢ ay
streyle enfeksiyon kaynagi olabilir. Boylece kedi popilasyonunda enfeksiyon zinciri devam
eder. Uzun sire virus sagcan ve Kklinik tablo gosteren kediler virus rezervuaridirlar.
Cogunlukla gen¢ kediler hastalanmak la birlikte, her yastaki kediler hastaliga
yakalanabilirler. Mortalite ve morbidite hastaligin ¢ikis siddetine baglh olarak farklilik
gOsterir.

Patogenez ve Patoloji

Virusun giris yeri solunum ve sindirim kanalidir. Panleukopeni virusunun
hiicrelere olan yiiksek duyarliligi nedeniyle hiicreler mitoz doénemde etkilenirler.
Intranasal veya oral enfeksiyondan sonra virus ¢ogalmasi 7. giinden itibaren kanda tespit
edilebilir. Enfeksiyondan sonraki 24. saatte virus timus, kalp, mezenterial lenf bezleri,
bobrekler, ince barsak ve cerebellumdan izole edilebilir. Pratik olarak enfeksiyonu takip
eden 2. gunden sonra biitiin organlarda virus bulunmaktadir. Kan damarlarinin
ceperlerinde kuvvetli bir virus c¢ogalmasi meydana gelir. Enfeksiyondan sonraki 7-8
ginlerden itibaren notralizan antikorlar goriilmesi ile birlikte virus organlarin ¢ogunda
kaybolur. Virusun lenfatik hucrelere kuvvetli affinitesi nedeniyle bozukluklar daha ¢ok
kemik iligi, lenf dokusu ve ince bagirsak epitellerinde ve Ozellikle gen¢ hayvanlarda
serebellum ve retinada gozlenir. Gebe kedilerde virus plasentaya gecerek fotusta
enfeksiyonlara neden olur. Fotus enfeksiyonlari, cerebellar hipoplazi, abortlar ve Ol
dogumlar seklinde kendini gosterir. Patolojik anatomik degisiklikler fazla tipik degildir.
Cogunlukla ser6z ve mukoz epitellerde hiperemi ve petesiyel kanamalar goriiliir. Geng
kedilerde genelde timus atrofileri ve cerebellar hipoplaziler gézlenir. Histolojik degisiklikler
lenforetikiiler sistemde barsak ve kemik iligi hiicrelerinde goriiliir. fleum ve jejunum
mukozalarinda nekrozlara rastlanir.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkiibasyon siiresi 2-10 glin arasinda degisir. Inkubasyon siiresinden sonra
hayvanlarda yem yememe, durgunluk ve kusma gorulur. Kusma zordur ve kediler kusma
sirasinda bagirirlar. Enfeksiyondan sonraki 5-6. gunlerde cok belirgin leukopenin olusur.
Klinik belirtilerin siddeti ve mortalite olusumu ortaya ¢ikan leukopeninin siddeti ile dogru
orantilidir. Ayrica leukopeninin siddeti prognoz hakkinda fikir verir. Genellikle I6kosit
sayisi 500 hiicre/mm? iin altina diistiigiinde siiratle 6liim meydana gelir. Perakut hastalik
olgularinda 24 saat icinde 40°C’yi asan ates ve 6lim olusur. Akut olgularda ates, depresyon,
kusma ve karin bolgesi muayenesinde agr1 vardir. Siddetli kanli ishal sonucu 6liim meydana
gelebilir. Perinatal donemde yavrularin enfeksiyonuna bagli olarak serebellar hipoplazi,
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yiirime bozuklugu ve titreme meydana gelir. Hipoplazik olaylarda g¢ogunlukla kedi
yavrulart 2-3 haftalik olup, yiirimeye basladiklarinda dikkati ¢eker. Respiratorik
komplikasyonlarda mukoprulent bir konjuktivitis ve rhinitis goraldr.

Teshis

Klinik belirtiler, hematolojik incelemeler (16kosit sayisinin 1000 in altima diismesi) ve
postmortem bulgular hastaligin tanisinda karakteristiktir. Hematolojik incelemede 16ykopeni
saptanmasi tani igin dnemlidir. Kesin teshis hemaglitinasyon testiyle virus antijenlerinin
saptanmasi veya serolojik olarak antikor tespiti ile yapilir. Ayrica; immunosoresan yontemi
antijen tespiti icin, ELISA ise antijen ve antikor tespiti icin kullanilabilir. Etkenin; ya
barsak, dalak ve beyin organ siispansiyonlarindan kedi hiicre kiiltiirlerinde inokule edilerek
izolasyonu gergeklestirilir ya da hasta hayvanlarin lenf dokulari, dalak ve ince barsak
epitellerinde immunosoresan testi yardimi ile antijenik tespiti yapilabilir. Ayrict teshiste; akut
bakteriyel enfeksiyonlar, intoksikasyonlar ve toksoplazmoz gz 6niinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Enfeksiyonu geciren kedilerde uzun siireli bir bagisiklik meydana gelir. Notralizan
antikorlar ilk olarak enfeksiyonu izleyen 7-8. giinlerde olugsmaya baslar. 4 hafta sonra
1/1000 - 1/10.000 arasinda bir titreye ulasirlar. Humoral antikorlar kedilerin plasenta
durumu nedeniyle kolostrum ile yeni doganlara aktarilir. Maternal immunitenin blyuk bir
kismi kolostrumla nakledilir. Intrauterin nakledilen antikor miktar1 yaklasik %1°dir. En
etkili korunma yolu asilamadir. Asilamada inaktif ve attenuye virus ile hazirlanmis asilar
kullamilir. ik asilamaya dogumdan sonraki 6-12. haftada baslanmali, 3-4 hafta araliklarla
yavru 15-20 haftalik yasa ulasincaya kadar tekrarlanmalidir. Her yil asi tekrari tavsiye edilir.
inaktive asilarin uygulanmas: tavsiye edilmektedir. Ciinkii canli asilar gebe kedilerde
kullanilmaz. Canli asilar ender olarak virus sagilmasina neden olabilirler veya inrauterin
olarak embriyoyu etkileyerek o6lum ile abortlara yol acabilirler. Klinik olarak hasta
hayvanlara Oncelikle sivi kaybi nedeniyle sivi verilmesi ve sekonder bakteriyel
enfeksiyonlarin dnlenmesi amaciyla antibiyotik uygulamasi onerilir.

KOPEKLERIN PARVOVIRUS ENFEKSiYONU
(Canine Parvovirus Infection)

Kopeklerin parvovirus enfeksiyonu her yastaki kopekte gorilebilen cok bulasici,
siddetli ishal ve kusma ile karakterize viral bir hastaliktir. Kopeklerin kanli ishal hastalig
adiyla da bilinmektedir. Hastalik biitiin diinyada yaygin olarak gorildr.

Etiyoloji

Hastalik etkeni olan canine parvovirus-2 (CPV-2) kubik simetrili ve zarfsiz bir DNA
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virusudur. Parvoviridae ailesinin Parvovirus genusu igerisinde yer alir. Virusun kedi
genclik hastalig1 (panleukopeni) virusu ile antijenik yakinlig: vardir. Virus disik ve yiksek
pH derecelerine, yuksek sicakliga ve ¢evre sartlarina ¢cok dayaniklidir. Etken zarsiz olmasi
nedeniyle yag eriticilerine karsi dayaniklidir. Zarsiz olmasina ragmen hemagliitinasyon
ozelligine sahiptir. Dezenfektanlara oldukga direngli olan virus ¢evre sartlarinda birkag ay
streyle canlihgint sirddrebilir. Virus; Felin Lung Kidney (FLK-3), MDCK, Vero ve
Crandel Feline Kidney (CrFK) hcre kilttrlerinde yuvarlak hiicre dokilmesiyle karakterize
intrandklear inklizyon cisimcikli CPE olusturur. Virusun iretilmesinde deneme hayvani
olarak kopek ve gelincikler kullanilir. Deneysel enfeksiyonlar dogal enfeksiyonlardan daha
hafif seyreder.

Epidemiyoloji

Enfeksiyonun spektrumunda evcil ve vahsi et oburlar (kdpek, kurt, cakal ve kedi) yer
alir. Yalniz kedilerde enfeksiyon subklinik olarak seyreder. Virusun dis ortama karsi olan
yiiksek diizeydeki dayanikliligi bulasmay1 kolaylastirir. Virus enfekte kdpeklerden direkt
temas ya da indirekt olarak fekal/oral yolla yani bulasik yem, barinak ve kullanilan arag-
gerec vasitasiyla tasinir. Feca/oral; yol hastalikli hayvanin digkisi ile bulasmis maddelerden
virusun agiz yoluyla alimmasidir. lyilesen kopekler enfeksiyon kaynagidir. Hasta sahipleri
ayakkabilarina bulasan digki i¢indeki virusu eve tasiyabilir ve bu sekilde tasinan virusa
temas eden asisiz kopegimiz hastalia ¢ok rahatlikla yakalanabilir.

Patogenez ve Patoloji

Virusun oral yolla alinmasindan sonra, virus 6nce tonsilla ve bolgesel lenf bezlerine
yerlesir. Buradan boliinme kabiliyeti fazla olan hiicrelere gecer. Enfeksiyondan 2-5 gin
sonra meydana gelen viremiyi takiben virus butin lenfatik dokulara ve ince barsak
hiicrelerine ulasir. Virusun barsak epitellerinde replikasyonu sonucu kript hicrelerinde
dejenerasyon olusur. Virus; jejunum, ileum ve kolona kadar yayilir. Geng hayvanlarin kalp
kasi hiicrelerinde virus tespit edilebilir.

Patolojik-anatomik olarak; generalize formda, beyin, akciger, kalp, bobrek ve ince
barsaktan virus izole edilmis fakat otopsi bulgularina rastlanmamistir. Enteritis formunda,
duodenum ve jejunum mukozalarinda tipik bulgular ve vulvada hemorajiler vardir. Barsak
icerigi sar1 ve yer yer kanla karisiktir. Barsak duvarlarinda erozyon, kalinlasma ve nekrozlar
vardir. Midede seffaf ve yapiskan bir mukus bulunur. Myocarditis formunda ise
nonsuppuratif myocarditis ve myocardda fokal fibrozis vardir.

Histopatolojik olarak; kemik iligi, barsak yiizeyleri ve lenf dokularinda nekrozlar
vardir. Hiicrelerde intraniiklear inklGzyon cisimcikleri tespit edilir. Propria mukozada
lenfosit infiltrasyonu Ve sinsityal dev hiicre olusumu goézlenir. Jeneralize enfeksiyonlarda i¢
organlarda hemoraji ve nekroz goérilir. En énemli histopatolojik belirti kript hiicrelerinin
nekroze olmasidir.
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Klinik Bulgular

Hastaligin inkubasyon slresi 4-10 gindur. Hastalik perakut seyreden bir
dehidrasyon, isteksizlik, kanli ¢ok sulu diyare ve kusma ile dikkati geker. Karin bolgesinin
ventral duvar palpe edildiginde agrilidir. Viicut 1sis1 6zellikle kopek yavrularinda 41°C’nin
tizerine ¢ikabilir. Hastaligin 2-3. giinlerinde baz1 kopeklerde oksiiriik, bazilarinda da korneal
odem gelisir. Jeneralize, enteritis ve myocarditis olmak tzere Gg¢ klinik formu mevcuttur.

1. Jeneralize Formu: dogumdan sonraki 2-12 giin arasinda meydana gelir. Cogunlukla
hi¢ semptom gdstermeden hayvan oliir. Bazen ¢ok farkli semptomlar goriilebilir. Bu
dénemde kalp, karaciger, bobrek beyin, ince barsak ve akcigerden virus izole
edilebilir. Bu form ¢ok nadir goraldr.

2. Enteritis Formu: Bu formdaki en temel semptom giderek siddetlenen ishaldir.
Baslangicta normal bir ishal gibi baglar ve virusun barsak mukozasinda verdigi
hasarla birlikte siddetlenerek kanli ishale doner. 4-20 aylik kopek yavrularinda
yaygin olarak gorilir. Bu form sirekli kusma, anoreksi, kanli diyare, hizli
dehidrasyon ile karakteristik semptomu olan I6kopeni ile kendini gosterir. Cok
yaygin goriilen seyir seklidir.

3. Myocarditis Formu: Yavru kdpeklerde ani 6lumle karakterizedir. Klinik belirti
olusturmadan akut olarak seyreder Hastalik gasfrointestinal enfeksiyon gecireiilerde
kusma, dispnea ve genel zayisama ile kendini gosterir. Hayatta kalan hayvanlarda
cardiac souses (kalpte uguldama sesi) adi verilen uguldama sesi duyulur.
Gunumuzde bu form nadir olarak gorilmektedir.

Teshis

Hastaligin teshisinde histopatolojik bulgularin yardimi olursa da kesin teshis hasta
hayvanlarin gaitalarindan domuz eritrositleri ile yapilan hemaglltinasyon testi sonunda
antijen tespiti ile konulabillr. Direkt teshiste gaita basta olamk tizere, kusmuk, kalp, beyin,
akciger, karaciger, bobrek ve barsak numunelerinden hiicre kiltirlerine inokulasyon
yapilarak viriis izolasyonuna gidilir. Bugiin i¢in en ¢ok kullanilan metot elektronmikroskopi
yontemi ile direkt virus tespitidir. Indirekt olarak serumdaki antikorlarin tespitinde ELISA,
hemaglutinasyon inhibisyon, immunodifiizyon ve immun peroksidaz testleri kullanilir.
Asisiz bir kdpekte birkag giindiir gozlenen kusma ve ishal bu hastalik i¢in dnemli bir siiphe
uyandirir. Hemogram testi ile kan elementlerinin durumu incelenir ve bu hastalikta goriilen
lenfopeni ve anemi hemogram ile ortaya konulabilir. Son yillarda diskida antijen tespiti i¢in
hizli tan1 kitleri de siklikla kullanilmaktadir. Ayirict teshiste, kopek genclik hastaligi ve
hepatitis contagiosa canis gézoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastaligi gegiren hayvanlarda uzun siireli bir bagisiklik olusur. Parvovirus
enfeksiyonlarinda barsaklarda lokal immiinite olusur ve IgA lokal immuniteden
sorumludurlar. Bunlar kopra antikorlar adii alirlar. Yilksek kopra antikorlar tasiyan
kopeklerde prognoz elverislidir. Lokal immdinite sistemik imminiteden daha 6nemlidir.
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Sistemik immunitede ilk on gunde IgM etkindir. On giin sonunda IgG etkinligi baslar.

Sekonder etkenlere kars1 antibiyotikler kullanilir. Ayrica dehidrasyonu dnlemek i¢in
intravenoz elektrolit sivilar verilir. Virus ile bulasik alanlar dezenfekte edilmeli ve hasta
hayvanlar saglamlardan ayirt edilmelidir. Asilama hastaligin kontroliinde ¢ok Onemlidir.
Canli veya OlU viruslardan hazirlanan asilarla miicadele yapilmaktadir. Asilama Oncesi
yavru kopeklerdeki maternal antikor dizeyi dikkate alinmalidir. GlnlUmizde; kuduz,
leptospiroz, HCC, parvo veya distemper veya kuduz ile parvoviruslarin karma
kombinasyonlar1 seklinde agilar uygulanmaktadir. {1k asilamaya 6-8. haftada baslanmali, 3-4
hafta araliklarla yavru 15-20 haftalik yasa ulasincaya kadar tekrarlanmalidir. Her yil asi
tekrar1 Onerilir.

VIZONLARIN ALEUTIAN HASTALIGI
(Aleutian Mink Disease)

Vizonlarin aleutian hastaligi kronik seyirli immun kompleks bir hastalik olup
jeneralize plazmasitoz, viremi ve hypergamaglobunemi ile karakterizedir. Hastalik 6liimle
sonuglanir ve vizon ciftliklerinde biiylik ekonomik kayiplar olusturur. Hastalik ilk kez
ABD’de gbzlemlenmistir. Hastalik, vizon yetistiriciligi yapilan biitiin tilkelerde gorulr.

Etiyoloji

Aleutian hastalig1 virusu Parvoviridae ailesinin Amdovirus genusu iginde yer alan
kiibik simetrik yapida ve zarfsiz bir DNA virusudur. Hastaligin etkeni parvoviruslarin genel
Ozelliklerine sahiptir. Etken virus kedi bobrek hiicre kilturlerinde 37°C’de CPE
olusturmadan tireyebilir. Doku kiiltiirlerindeki virus tespiti IF veya hayvan denemeleri ile
olmaktadir. Deneme hayvani olarak vizonlarin, yaninda gelinciklerde kullanilmaktadir.

Epidemiyoloji

Enfeksiyon spektrumunda vizon, gelincik ve kokarcalar bulunmaktadir. Kronik
enfekte vizonlar virusu idrar, gaita ve salya ile sacarlar. Virus nakli gogunlukla direkt yolla
olmaktadir. Vizon yetistiriciliginde hastaligin yayilis1 kafesten kafese gézlenmistir. Etkenin
giris yolu solunum ve sindirim kanalidir. Indirekt olarak hayvan bakicilar1 da hastalig
nakledebilmektedirler. Vertikal nakil onemlidir. Etken virus plasentay1 gegerck fetiisu
enfekte edebilir. Inrauterin enfekte vizonlarda hastalik postnatal enfekte olanlara oranla
daha hafif seyreder. Kronik enfekte olup uzun sure virus sagabilen vizonlar virus
rezervuaridirlar.

Patogenez ve Patoloji

Virus organizmaya girdikten sonra siiratle ¢cogalma meydana gelir ve yaklasik 10
giin sonra dalakta, karacigerde ve lenf bezlerinde yuksek titreli virus bulunur. Daha sonra
organlardaki virus titresi yavas yavas diismeye baslar ve enfeksiyonun ilk donemlerinde
hizl1 bir virus ¢ogalmasi ile birlikte patolojik degisiklikler ve klinik belirtiler ortaya ¢ikar.
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Oncelikle plazmasitoz ve hypergamaglobunemi sekillenir ve immunkomplex olusur. Bunlar
yangisal belirtileri dogururlar. ik morfolojik degisiklikler enfeksiyondan 3-4 hafta sonra
perivaskuler ve interstitsiyel plazma hiicreleri infiltrasyonu seklinde belirir ve parangim
hiicreleri ile damar duvarlarinda dejenerasyonlar goriiliir.

Patolojik-anatomik olarak bobrekler biiyiir, sar1 renk alir ve petesiyel kanamalar
goriiliir. Histolojik olarak bobreklerde, lenf bezlerinde ve kemik iliginde plazma hiicreleri
infiltrasyonu karakteristiktir. Plazma hiicreleri dejenerasyonu, serum globiilin miktar1
degisikliklere ile direkt iligkilidir. Agir seyir sekillerinde, glomeriilonefritler, arteritler ve
safra kesesi girisinde proliferasyon goriiliir.

Klinik Bulgular

Deneysel enfeksiyonlarda inkubasyon siiresi 3-4 haftadir. ik semptomlar;
zayisama, istahsizlik, fazla su icmedir. Gaitada kan bulunur ve gaita koyu kirmizi katran
rengindedir. Baz1 hayvanlarda burun mukozasinda ve agiz boslugunda kanamalar goriiliir.
Bazen sinirsel semptomlarda gézlenir. Uzun siiren hastalik doneminden sonra hayvanlar
oliirler. Deneysel caligmalara gore hayvanlarda % 20 arasinda iyilesme goriilmektedir.
Gebe vizonlarda enfeksiyon cogunlukla yavrunun dliimii, mumifikasyonu ve resorbsiyonu
veya abortla sonuglanmaktadir. Kronik enfekte vizonlar cogunlukla gebe kalamazlar.
Enfekte annelerden dogan yavrular g¢ogunlukla herhangi bir spesifik degisiklik
gostermeksizin yasamlarinin ilk iki haftasi i¢cinde oliirler.

Teshis

Klinik semptomlar ve patolojik degisiklikler ile histolojik bulgular genellikle kesin
teshise yardimci olur. Canli hayvanlarda hypergammaglobulinemi tespiti énemlidir. Iyot
agliitinasyon testi yardimi ile gamaglobiilin yiikselisi, albiimin diislisii ve total protein
yiikselisi saptanabilir. Gama globiilin seviyesinin % 22 olmas1 test sonucunun pozitif
oldugunu gosterir. Ayirici teshiste vizonlarin diger kronik hastaliklari, tiiberkiiloz, karaciger
ve bobrek yangilar1 g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Yiiksek antikor titresi elde edilmesine ragmen immun korunma meydana gelmez.
Enfeksiyondan sonra kuvvetli bir hypergamaglobunemi olusur. Bu antikorlar
enfeksiyondan sonraki 9-10. gunlerde meydana gelir ve suratle yikselirler. Alautian
hastaligindaki antikor titresi daima diger viral enfeksiyonlara nazaran yiksektir. Enfekte
virus partikult bu antikorlar ile notralize olmaz. Kronik enfekte hayvanlarin serumu da
enfeksiyozdur.

Hasta veya enfeksiyondan siipheli hayvanlar yetistirme periyodunun baslangicinda
hemen ayirt edilmelidir. Bu amagla strideki butlin hayvanlar serolojik olarak kontrol
edilmeli ve pozitif olanlar slriiden uzaklastirilmalidir. Bu yOntemle hastalanma olasiligi
rediikte edilir, fakat hastalik tamamen elimine edilmez. Koruyucu as1s1 yoktur.
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17. Poxviridae

Poxviridae ailesinin genel ozellikleri

Poxviruslar kompleks simetrili ve zarfli viruslardir. Baz1 virionlar gift zar tabakasi
icerirken, bir¢ok zarfsiz viriona da rastlanabilir. Poxvirus virionlar1 genel olarak tugla
benzeri yapiya sahiptir ve yaklagik Olgiileri 200x200x200 nm’dir. Parapoxvirus
genusundaki viruslar ise mekik seklinde (160x260 nm) bir morfolojiye sahiptirler. Viral
genom c¢ift iplik¢ikli linear DNA yapisinda olup, 5 ve 3’ ucglarinda geri kivrilarak kendi
iizerine kovalent olarak baglanmistir. DNA virusu olmasina ragmen poxvirus ¢ogalmasi
sitoplazmada “Virus Factories” veya “Viroplazma” olarak adlandirilan bolgelerde
gerceklesir. Cogalma sirasinda intrasitoplazmik inkliizyon cisimcikleri ve morfolojik
degisimlere neden olurlar. Virionlar zarfin1 plazma membranindan alir ve tomurcuklanarak
hiicre disina sacilir. Bazen konak hiicre lizisi ile de sagilma olabilir, ancak bu durumda dig
ortama zarfsiz virionlar bosaltilmistir. Bu virionlarin yeni hiicreleri enfekte etme sanslari
zarfli olanlara kiyasla son derece sinirlidir. Poxviridae ailesinde 2 alt aile bulunur.
Entemopoxvirinae bocek viruslarimi kapsar. Insan ve hayvanlarm poxviruslar ise
Chordopoxvirinae alt ailesindeki 9 genus igerisinde toplanmustir. Poxviruslar genel olarak
cevre sartlarina dayaniklidir ve lezyon kabuklarinda yillarca enfektif kalabilirler.

INEK CICEGI
(Cowpox)
Inek ¢icegi (cowpox) hayvanlarin meme, testisler ve viicudun diger bélgelerinde
vezikllopapulloz ekzantemlerle karakterize bir hastaliktir. Hastalik genellikle hafif seyirlidir
ve ender olarak agir genel bozukluklar, timor olusumu, dermatitis, mastitis ve iilseratif

stomatitis ile komplikasyon yapabilir. Hastalik zoonotik karaktere sahiptir. Inek cigegi virus
enfeksiyonu Avrupa'da ve Rusya'nin komsu bolgelerinde enzootiktir.

Etiyoloji

Cowpox virus Poxviridae ailesinin Orthopoxvirus genusu icinde yer alan kompleks
simetrik yapida ve zarfli bir DNA virusudur. Bu genus icerisinde yer alan variola virus
(smallpox) ve vaccinia virus ile inek ¢i¢egi virusu yakin antijenik iliski i¢indedir. Bu virus
ile enfekte olan kisiler vairola virusuna kars1 bagisiklik kazanirlar. Virus hicre kilturlerinde
CPE yaparak 0Oremektedir. Vaccinia virusu ve inek ¢igedi virusus hemagliitinasyon
aktiviteleri ve biyolojik 6zellikleri bakimindan birbirinden ayrilir.

Epidemiyoloji

Inek ¢icegi genellikle endemik olarak meydana gelir. Inek ¢icegi virusunun
enfeksiyon olusturdugu tiirler arasinda sigir, insan, kedi, rat ve hayvanat bahgesi hayvanlari
bulunur. Virus rezervuari kemirici hayvanlardir. Hastalik sagim sirasinda temasla
tasinmaktadir. Virus bir hayvandan digerine siit sagim makineleri ve insanlar vasitasiyla
bulagir. Tek wvakalar yaninda biyuk hayvan sirilerinde toplu enfeksiyonlarada da
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rastlanabillr. Ginimuzde cowpox virus enfeksiyonu evcil kedilerde daha siddetli ve yaygin
olarak goriilmektedir. Virus kedilerden insanlara bulasabilir.

Patogenez ve Patoloji

Girig yeri olarak deri defektleri ve ayrica solunum ile sindirim kanali mukozalari
diistiniilmektedir. Enfeksiyondan 5-7 gin sonra gelisen dar sinirhi eritemler (Stadium
eritematosum), proliferasyon ve subepidermal papul olusumu (Stadium papillosum), berrak
s1v1 dolu vezikiiller (Stadium vesiculosum), daha sonra da fibrin ve nétrofil ile dolu nekroz
odaklan veya ¢icek odaklar1 (Stadium pustulosum) meydana gelir. En sonunda bu lezyonlar
kuruyarak kabuklasir (Stadium crustosum). Histopaitolojik degisiklikler; intrasitoplazmik
sitoplazmik inkliizyon cisimcikleri, vakuol olusumu ile karakterize hiicre dejenerasyonlari,
cekirdek zar1 hiperkromazisi ve piknozdur.

Klinik Bulgular

Si1g1ir gigeginin inkiibasyon siiresi 3-7 giindiir. Hastalik hafif bir atesle baslar. Meme
ve memebasi derisinde sinirh kizariklik ve 6demi takiben vezikiiller olusur. Sonra vezikuller
yirtilarak piistiile doniistir ve bu lezyonlar kuruyarak kabuklasir. Lezyonlar genellikle 1 ay
icinde iyilesir. Baz1 durumlarda sekonder bakteriyel enfeksiyonlar sonucu iyilese gecikir ve
mastitis sekillenebilir. Vaccinia virus enfeksiyonlarinda inkubasyon siiresi inek c¢icegi
enfeksiyonuna nazaran daha kisadir. Hastalik hafif bir atesle baglar. Olaylarin cogunda ates
dikkati bile ¢ekmez. Vaccinia virusuyla yapilan daneysel enfeksiyonlardan sonra atesin
40°C yi gectigi saptanmustir. inek ¢igegi virusu ile olusturulan deneysel enfeksiyonlarda ates
daha ge¢ olusur ve daha diisiiktiir. Ates ylikselmesiyle birlikte veya cok kisa bir siire sonra
memede, meme basinda, testislerde ve ender olarak da agiz mukozasinda cicek lezyonlan
olusmaya baglar. Enfeksiyon daha ¢ok memede lokalize olmustur. Pustuloz ve vezikiloz
donemlerden sonra kabuklagsma (Stadium crustosum) meydana gelir. Klinik tablo bu
donemde son bulur. Kabuklarin yirtilmasiyla bazi olaylarda sekonder bakteriyel
enfeksiyonlar sonucu apse ve yaralar meydana gelebilir. Bunlar olusmadig: takdirde lokal
cicek lezyonlannda prognoz iyidir. Jeneralize olaylarda lezyonlar i¢ organlara, mukozalara
ve deriye yayilmaktadir. Bunun yanisira mastitisler olusabilir.

Insanda eller ve yizde lenfadenopati ve atese sebep olur. Enfeksiyon kedilerde daha
siddetli seyreder ve pneumonie olusabilir. Bas, dudaklar ve 6n extremitelerde lezyonlar goriiliir
ve 6 ile 8 hafta icinde iyilesirler. Citalarda pneumoni sonucu 6lim goralir.

Teshis

Hastaligin teshisi klinik, virolojik ve histopatolojik yontemlerle yapilabilir.
Hastalikta prognoz iyidir. Histopatolojik olarak inkliizyon cisimcigi aranir. Virus izolasyonu
icin embriyonlu yumurta ve hiicre kiiltiirler1 kullanilabilir. Molekiiler tani i¢in PCR ve
serolojik tan1 i¢in HI ve IFA kullanilir. Ayrica vezikiil sivisindan direkt
elektronmikroskopik teshise gidilir. Klinik olarak diger meme ve memebafli hastaliklar1 gz
Oniinde bulundurulmalidir.
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Korunma ve Kontrol

Enfeksiyon somasi nétralizan, presipitan ve hemagliitinasyonu inhibe eden antikorlar
meydana gelir. Bu antikorlar kolostrumla yeni doganlara aktanlir. Hastalik endemik olarak
seyrettiginden genellikle iyi prognozdan dolayr miicadele uygulanmaz. Yalnizca hijyenik
onlemler alinmali ve sekonder bakteriyel enfeksiyonlara Karsi antibiyotik uygulamasi
yapilmalidir. As1 uygulanmasi yoktur.

KOYUN-KECI CiCEGI
(Sheeppox — Goatpox)

Koyun cicegi (sheeppox) ve ke¢i cicegi (goatpox) dzellikle geng hayvanlarda yiiksek
mortaliteye neden olan bulagic1 viral hastaliklardir. Her iki hastalik giineydogu Avrupa,
Afrika ve Asya Ulkelerinde endemik olarak gortlmektedir. Deri, yapagi, kuzu ve oglak
oliimleri nedeniyle ekonomik 6nemi olan hastaliklardir.

Etiyoloji

Her iki hastaligin da etkeni Poxviridae ailesinin Capripoxvirus genusu iginde yer
alan kompleks simetrik yapida ve zarfli bir DNA virusudur. Cigek grubu viruslarinin tipik
ozelliklerini gostermektedir. Koyun ve keci ¢icegi viruslari ile sigirlarin lumpy skin disease
(LSD) virusu antijenik ve fizikokimyasal olarak benzerlik gosterir. Baz1 virus suslarinin her
iki hayvan tiiriinii de enfekte etme kabiliyetine sahip oldugu goriilmiistiir. Virus yag
coziiciilere karst duyarhidir, karanlik ve serin yerlerde birkag yil enfeksiydzitesini
koruyabilir. Direkt gilines 1sinlarindan kolaylikla etkilenir. % 2’lik formol ve % 2’lik sodali
su en etkili dezenfektanlardandir. Virusun koyun ve ke¢i kaynakli hiicre kiiltlirlerinde
iiretilmesi miimkiindiir. Ureme sirasinda sitoliz ve intrastoplazmik inkliizyon cisimcikleriyle
karakterize bir CPE olusturur. Virlisiin embriyolu tavuk yumurtasina adaptasyonu ig¢in
corioallontoik membranda devamli pasajlar1 gereklidir. Her sus embriyolu tavuk
yumurtasina adapte edilemez. Corioallantoik membrana adapte koyun ¢icegi suslari burada
farkli biiytikliikteproliferatif sart renkli odaklar olusturur. Hicre kilturlerinde veya
korioallantoik membranda devamli pasajlarla virulenste zayisama meydaha gelir, fakat
immiinolojik 6zellikleri degismez.

Epidemiyoloji

Enfeksiyona yalnizca koyun ve kegiler duyarhdir. Bulasma aerosol, direkt temas ya
da mekanik vektor olan sinekler vasitasiyla olmaktadir. Koyun-kegi ¢i¢egi viruslar: solunan
hava, salya, cicek dokintuleri ve siit ile sagilir. Bunun disinda enfekte ahir ve otlaklar
enfeksiyonun yayilmasinda rol oynarlar. Buralarda virus 2-6 ay kadar enfeksiyozitesini
korur. Hastalik ¢ogunlukla sonbahar ve kis mevsiminde goriiliir. Geng hayvanlar yaslilara
oranla daha duyarhidir. Duyarlilik 1rklara gore degisiklikler gostermektedir. Bazen farkina
varmadan hastalik ¢ikan siiriilerde uygulanan yapagi ve kil kirkimi ile enfeksiyon saglam
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hayvanlara bulasabilir. Islenmis enfekte deriler de hastaligin yayilmasinda rol oynayabilir.

Patogenez ve Patoloji

Virusun alinmasindan sonra virenii meydana gelir ve etken biitiin viicuda yayilir.
Ekzantemlerin ortaya ¢ikmasindan Once biitiin organlarda virus bulunur. Derideki
degisikliklerin yanisira diger ¢igek enfeksiyonlarinda oldugu gibi tipik cicek devreleri
meydana gelir. Virus ayrica solunum kanalinda, akcigerlerde, 0zefagusta, butin barsak
kanalinda ve lenf nodullerinde bulunur. Patolojik-anatomik olarak derideki degisikliklerin
yaninda sindirim ve solunum kanali mukozalarinda yangilar goriiliir. Histolojik lezyonlar
epitel hucrelerindeki hiperplazi ve nekrozis ile karakterizedir. Ayrica enfekte hiicrelerde
intrastoplazmik inkliizyon cisimcikleri gozlenir.

Klinik Bulgular

Koyun ¢igeginin inkiibasyon siiresi 4-8 giin, kegi ¢igeginin ise 5-14 gundir. Her iki
hastalikta benzer klinik belirtiler goriilmesine karsin kecilerde klinik belirtiler daha hafif
seyreder. Her yastaki hayvanlar duyarl1 olmakla birlikte kuzu ve oglaklar daha fazla
etkilenirler. Hastalikta inkiibasyon siiresinden sonra ilk olarak ates yilikselmesi, go6z
kapaklarinda 6dem ve mukopurulent burun akintisi gozlenir. Lezyonlar deride eritematoz
degisikliklerle baslar ve konjesyon, 6dem ve epitel hiicrelerinin asir1 ¢ogalmasi sonucu
viicudun her tarafinda deride ¢igek nodiilleri olusur. Agiz i¢inde olusan lezyonlar dil ve dis
etlerinde iilserlere neden olur. Nodiiller; bas, boyun, meme ve kuyruk alt1 derisinde belirgin
olarak gorilir. Nodiller kabuklasir ve kabuklasma devresinin tamamlanmasindan sonra
kabuklar dokiiliir, yerlerinde yara izi kalir. Kabuk atlindaki epitellerin iyilesmesi birkag
haftayr alir. Siddetli olgularda lezyonlar basta akcigerler olmak iizere biitiin i¢ organlarda
gelisebilir. Genellikle sekonder enfeksiyonlar sonucunda komplikasyonlara rastlanir. Kis
aylarinda enfeksiyon biraz daha uzayabillr. Mastitislere sik rastlanir. Genellikle kuzular
yetigkinlere oranla daha agir hastalanirlar. Hastalik yaklasik 3-4 hafta kadar strer. Bazi
siiriilerde hastalik hafif veya subklinik seyredebilir. Gen¢ hayvanlarda mortalite %80’e
ulagirken yetiskinlerde %2-50 arasinda degisebilir.

Hastalik farkli seyir sekilleri gosterir. Normal form (variola ovina consuence ), hafif
seyir sekli (variola ovina exanthema) ve agir seyir (variola ovina haemorragica- gangrenosa)
seklidir. Hastaligin prognozu seyir sekillerine baghdir. Cogunlukla variola ovina
haemorragica-gangrenosada prognoz kotadr.

Teshis

Klinik belirtiler gbzénunde tutularak epidemiyolojik g6zlemlere ve histopatolojik
olarak inkliizyon cisimcigi ve elektromikroskopta cicek partikiiliiniin tespiti ile teshis
yapilabilmektedir. Virus izolasyonu igin koyun ve Kkegilerin testis ve bobrek hicre
kiiltiirlerinden yararlanilmaktadir. Ayrica teshiste, ektima contagiosum ve mavi dil hastalig
g6zonilinde tutulmalidir.
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Korunma ve Kontrol

Koyun ve kegci cicegi bildirimi zorunlu hastaliklar listesindedir. Hastalig1 gegiren
hayvanlarda kuvvetli bir bagisiklik olusur. Meydana gelen noétralizan antikorlar
bagisikliktan sommludurlar. Hastaligin endemik oldugu bolgelerde enfekte sdrdler
karantinaya alinarak diger hayvanlarla temasi engellenmeli ve bulasik agillar dezenfekte
edilmelidir. Hastaliktan korunma amaciyla atteniiye virus asilari kullanilabilir. Ast saglam
hayvanlara uygulanir ve agir hastalar kesime sevkedilir. Asilama 3 aylik hayvanlara tek doz
olarak yapilir. As1 tekrari iki yilda bir yapilmalidir.

SIGIRLARIN NODULER EKZANTEMI
(Lumpy Skin Disease)

Sigirlarin Nodiiler Ekzantemi (Lumpy Skin Disease= LSD) deri, i¢ organlar ve
mukozalarda nodiiller, ates, zayiflama, lenf yumrularinda biiyiime, deride 6dem ile
karakterize ve bazen 6limle sonuglanabilen, ¢cok bulasici ve akut seyirli viral bir hastaliktur.
Diinyada ilk olarak 1929 yilinda Zambiya’da bildirilen hastalik giiniimiize kadar bir¢ok
Afrika iilkesi ve baz1 Ortadogu iilkelerinde rapor edilmistir. Ulkemizde “sigirlarin nodiiler
ckzantemi” adiyla bilinen hastalik diinyada “neethling virus infection” ya da
“knopvelsiecte” adiyla da anilmaktadir. Tiirkiye’de hastaligin ilk bildirimi 2013 yilinda
Kahramanmaras’ta yapilmistir. Ulkemizde hastalik halk arasinda “Afrika hastalig1” olarak
ifade edilmektedir. Avrupa Birligi’ndeki ilk LSD olgusu 2015 yilinda Bulgaristan’da ortaya
cikmistir. Siit si@irlarinda verim azalmasi, bogalarda gegici ya da siirekli infertilite, deride
hasar ve sekonder bakteriyel enfeksiyonlar sonucunda Oliimler hastalikta karsilasacagimiz
Onemli ekonomik kayiplardir.

Etiyoloji

Sigirlarin nodiiler ekzantemi etkeni, Poxviridae ailesinin capripoxvirus genusu
icinde alir ve lumpy skin disease virusu (LSDV) olarak siniflandirilmistir. Hastalik etkeni
linear, cift ipilk¢ikli DNA genomuna sahip, zarfli ve kompleks simetrili bir virustur. Tugla
gorinumunde olan virus 300x270x200 nm boyutlarindadir. Virusun tek serotipi vardir ve
referenz sus LSDV Neethling Virus olarak adlandirilmistir. LSDV, koyun ¢igegi ve kegi
cicek viruslar ile yakin antijenik iliski i¢indedir. Lumpy skin disease virusu, kuzu ve dana
kaynakli bobrek ve testis hiucre kultlrlerinde kolayca Uretilirler. Virus ¢ogalmasi sirasinda
intrasitoplazmik  inkluzyon cisimcigi olusturur. Embriyonlu tavuk yumurtasinin
korioallontoik membraninda virus (retilebilir. Dis ortama olduk¢a dayaniklidir. Ozellikle
kuru yara kabuklarinda 35 giin, deride en az 18 gun enfeksiyozitesini devam ettirmektedir.
Giines 15181, lipit ¢Ozuculer ve deterjanlara duyarli olan virus hayvan barinaklarinin karanlik
ve nemli ortamlarinda aylarca canli kalabilmektedir. Virus, 55°C’de 2 saatte, 65°C’de 30
dakikada, 10 yil siire ile -80°C’de ve infekte doku kiiltiirii sivisinda 4°C’de 6 ay
enfeksiydzitesini koruyabilmektedir.
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Epidemiyoloji

Hastalik Afrika’nin giineyinde yer alan iilkelerden kuzeyine dogru yayilarak,
Ortadogu iilkeleri, Rusya, Bulgaristan, Ermenistan ve Azarbaycan’a kadar ulasmistir.
Turkiye’de ilk vaka bildirimleri Kahramanmaras, Batman, Hakkari, Malatya, Adiyaman,
Osmaniye ve Hatay illerinde olmustur. Dogal sartlarda enfeksiyon spektrumunda sigirlar
bulunmaktadir. Hastalik sadece sigirlar arasinda bulagma gosterir, koyun ve kegi ¢icegine
antijenik yakinligina ragmen, salginlar sirasinda koyun ve kecilerin hastaliktan
etkilendikleri gorilmemistir. Hastaligin yabani hayvanlarda bulunmasi hakkinda yeterli
bilgi bulunmamasina karsin, Afrika’da impala, ziirafa, afrika mandasi, antilop, ceylanlarda
antikor varlig1 tespit edilmistir. Enfeksiyonun bulagsmasi 6zellikle mekanik vektor sivrisinek,
kene ve sokucu sinekler araciligiyla ya da daha az olarak direkt temas ile patlamis deri
lezyonlari, tiikriik, burun akintisi, siit ve enfekte hayvanin semeni ile olmaktadir. Otomatik
enjektorle yapilan asilamalar sirasinda iatrojenik olarak hasta hayvandan digerlerine
mekanik bulagsma olabilecegi géz oniinde bulundurulmalidir. Hastalikta morbidite %5-45
arasinda degisirken, mortalite ise %35 olarak bildirilmektedir. Buzagilar enfeksiyona karsi
¢ok duyarli olmasina ragmen, ergin sigirlar daha fazla dayaniklidir. Zoonotik bir hastalik
degildir.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Hastalikta inkiibasyon siiresi saha sartlarinda 1-4 hafta arasinda degismektedir.
Deneysel olarak enfekte edilmis hayvanlarda bu siire 4 giine kadar diismektedir. Ates,
zamanla nekroze olan noduller, sismis bacaklar, lenfadenitis, gézyasi, nasal tikanma, istah
kaybi, agiz ve burunda iilserler ile karakterize bir hastaliktir. Ik bulgular bulagsmadan
sonraki 6-9. giinlerde ortaya ¢ikmaya baglar. Yiiksek ates ilk belirtidir ve yaklasik 4-14 gin
devam eder. Atesle birlikte salivasyon, lakrimasyon, muk6éz veya mukopurulent burun
akintis1 goriliir. Lakrimasyonu konjuktivitis takip edebilir. Akcigerlerin etkilendigi
durumlarda Oksuruk, mastitis gelisirse siit veriminde gecici veya kalici azalma, testis
enfeksiyonu olusmasi durumunda bogalarda gegici veya kalici kisirlik (infertilite),
eklemlerde disariya da agilabilen yangilanma ve sisme meydana gelir. Sindirim ve solunum
sisteminde de nodiiller goriilebilir. Bulasma kolaydir (morbidite %100) fakat 6liim orani
daha diisiiktiir (mortalite %1-2). Oliim oraninin bazi durumlarda arttig1 bildirilmistir (%5-
10). Gebe hayvanlarda yavru atma goralur.

Virus epitelial, endoteliyal, perisit ve fibroblast hiicrelerini enfekte eder. Vasculitis
ve lenfanjite neden olur. Deride yaygin olarak goriilen 0,5 - 7 cm ¢apinda nodiiller 6zellikle
bas, boyun, bacaklar, perineum ve scrotumta goriiliir. Derideki nodiiller, diizensiz yayilmis
10-20 mm c¢apinda sert sislikler seklindedir ve nodiillerin dis kesit yiizii kirmizimsi
renktedir. Deri altinda 6dem ve bazen hemorajik seréz bir sivi bulunur. Bu lezyonlar
iyilesebilir, sertlesebilir veya yayginlasarak ardindan derin tlserler olusabilir. Dairesel
nekrotik lezyonlar, burnun Uzerinde, burun boslugu, larinks, trakea, bronslarda, dudaklarin
i¢ kismi, gingiva, rumen, abomasum, uterus, vajina, meme ve testislerde goriilebilir.
Sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin gelismesi durumunda hastaligin seyri agirlasabilir.
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Etkilenen alanlarda, keratinosit, makrofajlar, endotel hicreleri ve perisit hicrelerinde
eozinofilik intrasitoplazmik inklizyonlar cisimcikleri gérilebilir.

Teshis

Derideki tipik nodiiller 6n tani igin yeterli olmakta birlikte kesin tani1 laboratuvarda
virolojik ve serolojik testler ile mimkin olabilir. Hasta hayvandan alinan deri ve 0zellikle
nodiillerden alinacak biyopsi materyali, lenf diiglimii, yara kabuklari, nodiil siv1 igerigi, deri
kazintis1 histopatolojik inceleme, virus izolasyonu, antijen tespiti ve nikleik asit tespitine
yonelik teshis materyali olarak kullanilir. Gonderilen materyal mutlaka soguk zincirde ve
%10 gliserol iceren fizyolojik tuzlu su icerisinde laboratuvara ulastirilmalidir. Kandan virus
izolasyonu viremi doneminde semptomlarin goriilmesinden itibaren 4 giin i¢inde miimkiin
olabilmektedir. Hucre kilturlerinde virus izolasyonu, elektron mikroskopi, direkt immun
floresan testi, agar jel immunodiffuzyon testi, direkt ELISA testlerinin yan1 sira giinlimiizde
giivenilir ve hizla sonug¢ vermesi nedeniyle PCR siklikla kullanilan virolojik yontemlerdir.
Serolojik tani i¢in kan serumu gonderilmelidir. Serolojik tanida, nétralizasyon testi, indirekt
immun floresan, agar jel immunodiffuzyon testi, indirekt ELISA kullanilmaktadir.

Ayirict tanida, hafif seyreden LSDV enfeksiyonunun klinik belirtileri rahatlikla
pseudo-lumpy skin disease ile karistirilabilir. Histopatolojik incelemede pseudo-LSD
enfeksiyonunda intranlklear inkllzyon cisimcigi goriilirken, LSD enfeksiyonunda ise
intrasitoplazmik inkllizyon cisimcigi karakteristiktir. Ayirict tanida; bovine papular
stomatitis, pseudocowpox, cowpox, hipoderma bovis, deri tuberkilozu gibi enfeksiyonlar
g0z oniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastaliga yonelik spesifik bir tedavi bulunmamaktadir. Hastalik ¢ikan alanda (en az
10 km mesafede) karantina uygulanmasi, hayvan hareketlerinin kontrol altina alinmasi,
saglikli hayvanlarla hasta veya hastaliktan siipheli hayvanlarin derhal birbirlerinden
ayrilmas1 gerekmektedir. Barmaklarda ve ¢iftliklerde temizlik ve dezenfeksiyonun
yapilmasi ve hastaliktan dolay1 kesilen hayvanlarin imha edilmesi hastaligin insidens hizinin
kisitlanmasinda biiylik 6nem tagimaktadir. Dogal enfeksiyon gecirmis ve iyilesmis sigirlarda
immunite genelde hayat boyu siirer. Bagisik annelerden kolostrum alan buzagilar 6 ay
korunmaktadir. Hastalik {ilkemizde “ihbari mecburi hastaliklar” listesinde yer almaktadir.

Salginlarda hastaliktan korunma i¢in iki yontem esas alinir. Birincisi Sokucu ve kan
emici sineklerle miicadele, digeri ise asilamadir. Birgok Afrika iilkesinde (Giiney Afrika,
Etiyopya, Misir, Namibya ve Kenya) LSDV agis1 vardir. Gliniimiizde miicadelede iki as1
kullanilmaktadir. Bunlardan biri Neethling susunu igeren atenue canli as1, digeri ise atenue
canli koyun-ke¢i ¢icegi asisidir. Hastaligin miicadelesi ve korunmada diger 6nemli nokta
sokucu ve kan emici sineklerle miicadeledir. Ayrica, karantina, hayvan hareketlerinin
kontrolii, hijyen, asepsi ve antisepsi kurallarima uyulmasi (hasta hayvanda kullanilan
enjektorlerin saglikli hayvanlarda kullanilmamasi gibi) hastaligin yayilimini azaltmaktadir.
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ECTHYMA CONTAGIOSUM
(ORF)

Ecthyma contagiosum (Contagious pustular dermatitis; Orf) 6zellikle geng koyun ve
kegilerin biitiin diinyada yaygin olan bulasici viral bir deri hastaligidir. Hastalik daha ¢ok
derinin kilsiz bolgelerinde, dudaklarda, genital organlarda ve tirnak arasinda lokalizedir.
Hastaliga genellikle kuzu ve oglaklar duyarhidir. Hastaligin seyrinde sekonder bakteriyel
enfeksiyonlarla komplikasyonlara sikga rastlanir. Bulasici pustular dermatitis koyun ve keci
yetistiriciliginde ekonomik &neme sahiptir. Orf zoonotik bir hastaliktir. Insanlarda lokal
enfeksiyonlara yol acar.

Etiyoloji

Hastalik etkeni Poxviridae ailesinin Parapoxvirus genusu iginde yer alan kompleks
simetrik yapida ve zarfli bir DNA virusudur. Etken immiinolojik olarak sigirlarin
parapoxviruslariyla yakin antijenik iliski i¢indedir. Diger ¢i¢ek viruslaiyla antijenik iligkisi
yoktur. Virus ¢evre sartlarina Ozellikle kurumaya karsi ¢ok dayaniklidir. Kurumus
kabuklarda uzun yillar (12 yila kadar) enfeksiyozitesini koruyabilir. Oda derecesinde en az 2
hafta bulastirma 6zelligini korur. Virus 60°C’nin tizerindeki 1silarda 30 dakikada inaktive
olur. Eter ve kloroforma duyarlidir. Virus i¢in % 5’ lik kreolin soliisyonu ve kire¢ kayniagi
etkili dezenfektanlardir. Etken yalnizca orijinal konakg¢isinda ve hiicre kiiltiirlerinde
iiretilebillr. Hiicre kiiltiirii olarak sigir, koyun ve insanlarin fotal bobrek hiicre kiiltiirlerinden
yararlanilir. Ureme sirasinda sitoliz ile karakterize bir CPE olusturur. Embriyolu tavuk
yumurtasi ve kii¢iik deneme hayvanlari virusa duyarsizdir.

Epidemiyoloji

Enfeksiyon spektrumunda koyun, keci ve insanlar vardir. Hastalik daha ¢ok
mevsimsel karakter gosterir ve kuzulama doneminde ortaya g¢ikar. Koyun ve kegiler
arasinda oldukga bulasicidir. Virusla bulasik agil ve meralar hastalik kaynagidir. Virusun
koyun ve keci agillarinda kuruluga karsi olan dayanikli olmasi uzun bir siire bulasmay1
siirdirmesini saglar. Orf koyun ve kegiler i¢in yiiksek kontagiyOziteye sahiptir. Dogal
bulasma kontakt, aerojenik veya bulasik alanlarda bulunan yara kabuklari ile olur. Bunun
yaninda yem ve i¢me sular1 gibi cansiz faktorler de bulasmada rol oynayabillr. Virus
indirekt olarak karkaslarla veya latent enfekte viremi devrinde kesilen hayvanlarin etleri ile
bulasabilir. Karkaslar gevreve virus bulastirir. Boylece virus kontamine materyal, yln ve
yiyecekler vasitasiyla etrafa sacilir. Kuzular dogumda veya dogumdan sonra hastaliga
yakalanabilir. Enfeksiyonda morbidite % 100, mortalite ise % 1 den fazla degildir. Degisen
stres faktorleri (erken sutten kesilme, popllasyon fazlaligi, hayvanlarin savunma
mekanizmalarinin azalmasi) ve viriilensin yiikselmesi ektimanin birka¢ formunun bir arada
gorilmesine neden olur. Mortalite % 20-50 ve kadar yukselebilir. Hayvan ticaretleri ve
hayvan fiiriinlerinin pazarlanmasi ile virus genis yayilim gosterir. Deneme hayvanlarindan
yalnizca tavsanlar enfekte edilebilmis fakat virus izole edilememistir. Enfekte hayvanlarla
direkt temasta bulunan insanlarda (veteriner hekim, hayvan bakicilari ve mezbaha
calisanlar1) orf enfeksiyonu goriilebilir.
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Patogenez ve Patoloji

Deri ve mukoza membranlarinda lokal lezyonlarla karakterizedir. Ecthyma jeneralize
ve siklushi bir hastaliktir. Virus c¢ogalmasindan sonra viremi sathasinda virus primer
affiniteli organlara (lenforetikuler doku, kemik iligi ve karaciger) yerlesir. Sekonder viremi
sathasinda bu organlarda c¢ogalir. Esas degisiklikler viremi sonunda deri ve mukoza
membranlarinda olur. Inapparent enfeksiyonlar stresle birlikte immunsupresyona yol acar.
Re-enfeksiyonlar ve kronik enfeksiyonlar meydana gelir. Histolojik olarak virus ¢ogalmasi
sonucu hucre erimesi, balonumsu dejenerasyonlar ve proliferasyonlar gorilir. Enfekte
hiicrelerdeki sitoplazmik inkliizyon cisimcikleri virus ¢ogalmasinin bir isaretidir.

Klinik Bulgular

Hastaligin inkiibasyon periyodu 3-8 gundir. Ecthyma contagiosum klinik olarak 4
formda gordlir.

1. Labial Form: Dudaklarda bezelye seklinde sarimsi piistiiller ve kabarciklar gézlenir.
Lezyonlar agzin dis kisimlarindan buruna kadar, kulaklarda, goéziin kenarinda
siyahtan kahverengive kadar degisen ceviz biiyiikliigline erisen kotii yaralar seklinde
ortaya cokar. Yara kabuklar1 bazen kolay bazen de =zorluklarla verinden
kaldirilabillr. Hafif yaralar herhangi bir nedbe dokusu birakmadan 3 hafta i¢inde
iyilesebilir. Bazi durumlarda yaralar insekt larvalart ve sekonder bakteriyel
enfeksiyonlar sonucu apselesebilir.

2. Podal Form: Labial formla ayn1 zamanda ya da ayr1 olarak meydana gelebilir. Ayri
olarak olustugunda koroner bantlarda degisiklikler goriiliir. Daha sonra ayakta
duramama ve topalliga yol agar. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlar pododermatitise
neden olur.

3. Genital Form: Az goriilen bir formdur. Tipik kabuklagma piistiiler mastitise yol
acar. Bunun yaninca bacak iglerinde ve genital organlarda deri degisiklikler
meydana gelir. Bazen deri ve mukozalarda herhangi bir lezyon olmadan abortus
olusabilir.

4. Malignant Form: Deri ve mukozalardaki lezyonlarla beraber i¢ organlarda
degisiklikler gosterir. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlar hastaligin nedenidir. Genel
semptom olarak yliksek ates, basta 0dem, regional lenf diiglimlerinde sisme,
pnémoni ve gastroenteritis vardir. Komplikasyon olmazsa hayvanlar 2-4 hafta icinde
iyilesirler. Malignant form kuzularda ve yash koyunlarda sik goriiliir.

Teshis

Hastalikta lezyonlar karakteristik oldugu icin teshis kolaydir. Gerekli durumlarda
laboratuvar teshisi icin elektron mikroskopi yontemi ile virusun direkt tespiti yapilabilir.
Ayirnci tanida koyun cicegi, sap hastaligi, kiicik ruminant vebasi, mavi dil hastaligir ve
piyeten gz oniinde bulundurulmahdir.

Enfeksiyon koyunlardan insanlara gegebilir. Ozellikle veteriner hekimler, ziraatcilar,
¢obanlar, yiin kirkimcilar1 ve mezbaha personelinde hastalik goriilmektedir. insanlarda
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genellikle degisiklikler ellerde, kollarda, yizde ve boyunda meydana gelir. Ender olarak
ates, lenf bezlerinin sismesi ve eklem agrilar1 gibi genel hastalik tablosu gorulebilir.

Korunma ve Kontrol

Hastalig1 gegiren hayvanlarda reenfeksiyonlar meydana gelir. immunite hiicresel ve
humoral olarak gelisir. Deri ve mukoza membranlardaki immuniteden sitotoksik T-
lenfositleri ve sekrotorik IgA antikorlar1 sorumludur. T-lenfositlere bagli hiicresel immunite
enfeksiyondan 5-7 giin sonra, sekretorik lokal antikorlar 7-9 giin sonra olusur. Tekrarlayan
enfeksiyonlar nedeniyle antikorlar tespit edilebilir. Notralizan antikorlar ¢ok diisiik
titrededir.

Hastalik tespit edilen kuzular saglamlardan hemen ayrilmalidir. Saglamlara asi
uygulanir. Hastalik lezyonu goriilen kuzularda kabuklar olugsmussa, bu kabuklar kaldirilarak
lezyonlar dezenfektanlarla yikanir ve sekonder enfeksiyonlari 6nlemek amaci ile antibiyotik
uygulanabilir. Enfeksiyon tehlikesi ile karsilasan ve enfekte siiriilerde hiicre kiiltiirlerinde
atenliye edilmis canli asilarla aktif bir korunma saglanabilir. Asi, dogum sezonu baslamadan
birkac hafta 6nce gebe koyunlara tek doz olarak uygulanabilir. Asilama koltuk alt:1 derisine
cizme suretiyle yapilir. Bagisiklik siiresi kisadir. Bu nedenle kuzularda tekrar asilama
tavsive edilir.

YALANCI MEME CiCEGIi
(Pseudo-Cowpox)

Pseudocowpox, diinyanin birgok iilkesinde yaygin olarak goriilen sigirlarin meme
baslarinda ¢igek benzeri olusumlarla karakterize viral bir enfeksiyondur. Enfeksiyon
cogunlukla siit¢li siiriilerde goriilirse de bazen et¢i hayvanlarda da ortaya cikabilir.
Enfeksiyon zoonoz karaktere sahiptir. Hastalik sagict nodiilleri “milker’s nodules” adiyla da
bilinmektedir.

Etiyoloji

Yalanct meme ¢igeginin Poxviridae ailesinin Parapoxvirus genusu iginde yer alan
kompleks simetrik yapida ve zarfli bir DNA virusudur. Yalanct meme ¢igegi virusu, koyun
ve kecilerin orf virusu ve bovine papuller stomatitis virusu immunolojik olarak birbirleri ile
cok yakin iliski i¢indedir. Bunlar ¢apraz notralizasyon testleri ile ayirt edilemezler. Ancak
DNA restriksiyon analizleri ve hibridizasyon testleri ile birbirlerinden ayirt edilebilirler. Ug
virusunda morfolojik, fizyolojik ve fizikokimyasal 6zellikleri aynidir. Sigir, insan ve koyun
akciger, bobrek ve deriden hazirlanan hiicre kiiltiirlerinde kolaylikla iiretilebilmektedir.
Embriyolu tavuk yumurtasi ve deneme hayvanlari duyarli degildir. Virus kabuklarda
yaklagik 17 giin canli kalabillr. 60°C’nin iizerindeki 1silarda suratle inaktive olur.

Epidemiyoloji
Enfekte hayvannin siiriiye girmesi ile hastalik hizli bir sekilde siiriide yayilir. Ayrica

150



kronik enfeksiyon,durumunda periyodik olarak ortaya ¢ikabilir. Sagim periyodu disindaki
hayvanlarda ve heniiz dogum yapmamis olanlarda nadiren goriiliir. Primer bir enfeksiyon
durumunda yaklasik 5 hafta iginde siiriideki hayvanlarin % 60-100’{inde hastalik gorilebilir.
Hastalik c¢ogunlukla 2 yasin Uzerindeki hayvanlarda saptanmistir. Memebas1 epiteli
yaralanmalar1 hastaligin ortaya c¢ikisim kolaylastirir. Indirekt olarak elle sagim veya sagim
makinalanyla hastalik bulasabilir. Insanlar da enfekte hayvanlardan direkt ve kontakt yol ile
enfeksiyonu alirlar. Yetistiriciler, mezbaha ¢alisanlar1 ve veteriner hekimler parapoxvirus
enfeksiyonunda risk gruplarini olustururlar.

Patogenez ve Klinik Bulgular

Hastaligin gelisimi koyun ve kegilerdeki orf enfeksiyonu ile aynidir. Enfeksiyon
genel olarak lokal seyreder. Ortalama 6 gunlik bir inklibasyon periyodundan sonra ilk
olarak hafif bir eritem meydana gelir. Daha sonra 48 saat i¢inde papiiller olusur. Keselesme
devri gortlmez. Papuller kurur, kabuk meydana gelir ve daha sonra kabuk diiser. Yuvarlak
veya at nali bigimindeki degisiklikler 4-6 haftada iyilesir. Nedbe dokusu olusmaz. lyilesme
sirasnda rejenerasyon vardir. Sagim esnasindaki sekonder enfeksiyonlar, iyilesmeyi
geciktirebilmektedir. Insanlarda ise Milker’s nodiilleri servikal bigimde kaba nodiiller olup,
kirmizi mavi renkte, tek veya kiime seklinde, 6zellikle parmaklarda, elin ist kisminda,
dirsek bilek arasinda ve nadiren de yiizde ortaya ¢ikarlar.

Teshis

Klinik olarak teshis edilebilir. Papiil materyalinden hazirlanan preparatlarin
elektronmikroskopik kontrolleri sonucu etken tespiti miimkiindiir. Ayrica taze materyalden
duyarl hiicre kiiltiirlerinde etken izolasyonu yapilabilir. Ayirici tanida, sigir ¢igegi, bovine
papuler stomatitis, bovine mamillitis, sap hastaligi ve vezikiiler stomatitis gdzonlinde
bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Hastaligin enfekte siiriilerde periyodik olarak goriilmesi hastaliktan sonra uzun siiren
bir korunmanin miimkiin olmadigim diisiindiirmektedir. Antibiyotikler kullanilarak
sekonder enfeksiyonlar dnlenebilir. Anestezikler ile sagim kolaylastirilir. Ahira yeni giren
ineklerde yaklasik iki hafta siireyle memelerdeki degisikliklerin kontrol edilmeli ve siipheli
ineklerin sagilmalar1 daha sonra yapilmalidir. Sagim sirasinda enfekte aletlerin, otamatik
sagimda meme basliklarinin her inekten sonra dezenfeksiyonun yapilmasi énemlidir.

BOVINE PAPULAR STOMATITIS

Bovine papular stomatitis danalarda ve gen¢ sigirlarda sik goriilen genellikle iyi
seyirli viral bir enfeksiyondur. Hastalik damak mukozasinda, dilde, dudaklarda bazen de
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memede, 6zefagusun ve rumenin cutan mukozalarinda tipik lokalize papuléz ekzantemlerle
karakterizedir. Butlin dunyada yaygin olmasina karsin, hastaligin ekonomik 6nemi azdir.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Bovine papular stomatitis etkeni Poxviridae ailesinin Parapoxvirus grubu icinde yer
alan kompleks simetrik yapida ve zarfli bir DNA virusudur. Yalanci ¢igegi virusu, koyun ve
kecilerin orf virusu ve bovine papuller stomatitis virusu immunolojik olarak birbirleri ile
cok yakin iligki i¢indedir. Virus, sigir ve koyun embriyonal hiicre kiltlrlerinde dretilebilir.
Embriyonlu tavuk yumurtas1 ve deneme hayvanlar1 duyarli degildir. Bulasma kontakt ve
bulasik yemlerin alinmasiyla olur. Stomatitis papullosa ilkbahar ve yaz aylarinda daha ¢ok
goriiliir. Genellikle hastalik iki yasin altindaki hayvanlarda rastladir. Immunite olusumu
zayiftir ve periyodik olarak reenfeksiyonlara sik rastlanir.

Klinik Bulgular ve Teshis

Hastaligin inkiibasyon siiresi 2-4 giindiir. Klinik 6nemi fazla olmayan ve 2 yasin
altindaki hayvanlarda goriilen bu hastalikta ise agiz bolgesi ve yanak mukozasi etkilenir.
Baslangigta kirmizi renkli odaklar gelisir. Erozyonlu ve proliferatif stomatitis olusur.
Yuvarlak at nali bi¢cimindeki degisiklikler hastalikta karakteristiktir. Hastalik siiresi ¢ok
degiskendir ve bir ka¢ ay kadar sirebilir. Enfekte hayvanlarda genellikle buyik bir
degisiklik goriilmez. Cogunlukla enfeksiyon hafif seyreder. Yem alimmda hafif bir azalma
meydana gelir. Daha ¢ok subklinik enfeksiyonlar olusur. Insanlarda da enfeksiyon
gorilebilmektedir.

Klinik teshis miimkiindiir. Histopatolojik olarak enfekte epitel hicrelerinde
sitoplazmik inklizyon cisimcikleri saptanir. Kesin teshis, etkenin embriyonal sigir akciger
hiicre kultirlerinde izolasyonu ya da elektronmikroskobik yontemle virionun tespitine
yonelik yapilabilir. Ayirict teshiste, vezikiiler kompleks hastaliklar, mucosal disease ve
diger cicek enfeksiyonlan gézoniinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Immiinite kisa siirelidir. Reenfeksiyonlar olusabilir. Antibiyotikler kullanilarak
sekonder enfeksiyonlar Onlenebilir. Stiphelenilen ineklerin memelerindeki degisiklikler
gOzlenmeli ve sagim sirasinda enfekte aletlerin, otamatik sagimda meme basliklarinin her
inekten sonra dezenfeksiyonun yapilmalidir.
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18. Prionlar

Prionlarin genel ozellikleri

Prionlar, insan ve baz1 hayvan tiirlerinde nakledilebilir siingerimsi beyin hastaliina
(TSE, transmissible spongioform ensefalopati) neden olan ve yaklagik 250 aminoasitten
olusan protein yapisindaki enfeksiydz ajanlardir. Bilinen diter enfeksiydz ajanlardan farkli
olarak prionlarin bilyiik olasilikla niikleik asit tasimadigi kabul edilmektedir. Bu nedenle
prionlar non-konvansiyonel enfeksiy6z ajanlar olarak da tanimlanirlar.

Dogada bulunan 2 tip prion proteini tanimlanmustir. PrP° ile gosterilen normal prion
proteini birgok canli tiiriinde 6zellikle sinir dokusu ve lenforetikiiler dokularda bol miktarda
bulunur. Anormal (enfeksiy6z) prion proteini ise PrP* ile gosterilir. Bir canli tiiriinde
saptanabilecek PrP° ve PrP* nin primer yapilarinda bulunan aminoasit dizilimleri tamamen
aymdir, ancak tersiyer yapilarinda farkliliklar bulunur. PrP®’de a-heliks orani p-yapraklari
oranindan fazla iken PrP*’de p yapraklarinin oram daha fazladir. Dolayisiyla PrP¢ ve PrP*
arasinda sadece biyokimyasal yap1 bakimindan farklilik vardir.

Enfeksiyoz nitelikteki prion proteini (PrP*) fizikokimyasal etkilere kars1 oldukca
direnclidir. Proteolitik enzimlere, nukleazlara, bircok kimyasal maddeye (eter, kloroform,
fenol, sodyumdodesilsilfat, tre, %3 formaldehit ve %1 p-propiyolaktan), radyasyon
uygulamalarina ve 1siyla inaktivasyona dayaniklhidir. Ultraviyole 151 ve iyonize
radyasyondan (gama 1sinlari) etkilenmez. Is1 uygulamasindan (80°C’de 1 saat) etkilenmez,
132°C°de 60 dakika veya 135°C’de 18 dakika otoklav isleminde enfektivitesi azalir ancak
tamamen ortadan kaldirilamaz. Prionlarin enfektivitesi 1M sodyum hidroksit (NaOH)
uygulamasiyla biiyiik oranda azaltilabilmistir.

SCRAPIE

Koyunlari ¢ok agir seyirli, dldiiriicii neurodejeneratif bir hastalik olan scrapie birgok
memeli tdrlerini etkileyen transmissible spongiform encephalipati (TSE) grubu icerisinde
siiflandirilan hastaliklardan birisidir. Zaman zaman kegilerde de hastalik bulgular ortaya
cikmaktadir. Scrapie subakut seyirli slow enfeksiyonlar icinde kabul edilmektedir.
Alisilmisin disinda uzun bir inkiibasyon silresi, merkezi sinir sistemi bozukluklari, deri
kaghitilar1, ataksi, tremor ve agirlik kaybi ile karakterizedir. Hastalifa yalnizca yetiskin
hayvanlar yakalanir. Scrapie hastaligi Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa tlkelerinde
yaygin olarak bulunmakta, diger iilkelerde ise sporadik vakalar halinde gorilmektedir.
Hastalik Ingiltere’de endemik seyretmektedir. 200 yildan beri bilinen bir hastaliktir ve
19.yiizy1lda Almanya’da biiyiik kayiplara neden olmustur. Tlrkiye’de bugtine kadar scrapie
hastalig1 tespit edilememistir.
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Etiyoloji

Hastalik etkeni bir priondur ve scrapie prionu olarak tanimlanir. Inkiibasyon
periyodunun uzun olmasi Ve radyasyonla inaktivasyona oldukg¢a dayanikli olmalarindan dolay1, uzun
yillar bu etkenler slow viruslar ya da nonkonvansiyonel transmissible etkenler (siniflandinlamamis
tagiriabilir etkenler) olarak tamimlanmaktadir. Prionlar, protein yapisinda ve niikleik asit
tasimayan enfeksiyoz etkenlerdir. Dogada bilinen iki tip prion proteininden biri olan PrP°
canlilarin sinir dokularinda dogal olarak bulunmaktadir. Hastalik etkeni olan PrPsc (anormal
prion proteini) ise PrP®’nin modifikasyonu ile ortaya ¢ikmaktadir. PrP* ultraviyole 1sik,
degisik kimyasal maddeler (formaldehit, eter, kloroform, proteolitik enzimler,
dezenfektanlar vb) ve standart otoklav sartlarina (121°C) dayaniklidir. 1M sodyum hidroksit
prion enfektivitesini belirli dizeylerde yok edebilmektedir. Prionlar bagisiklik sistemini
uyarmadigi icin bu etkenlere karsi antikor yaniti olusmaz.

Etkende bir scrapie-associated nukleik asit kesfedilmemesinden dolayr protein
benzeri enfeksiyoz partikiil olarak tanimlanan bu etkene prion adi verilmistir. Etkenin dista
koruyucu bir glikolipit tabakasi ve icte bir nikleik asit veya normal beyinde bulunan
prekursorlanndan kendi kendine ¢ogalma yetenegine sahip bir proteazdan ibaret kicik bir
hidrofobik protein kompleksi oldugu sanilmaktadir. Enfekte beyin hiicreleri iiretildiginde
etkenin replikasyonu hicrelerin replikasyonuna paralel gitmektedir. Enfekte koyun
beyinlerinde gorilen fibrinlerin birikmis enfeksiydoz proteinler oldugu sanilmaktadir.
Etkenin Uretilmesi farelerde basarilmistir. Farelere yapilan intracerebral inokulasyondan 12-
32 hafta sonra ilk klinik semptoma rastlanmustir. Invivo olarak iiretilebilen scrapie etkeni,
invitro olarak ¢ok diisiik diizeyde iiretilebilmistir.

Epidemiyoloji

Scrapie hastaliginin hayvanlar ve suruler arasinda nasil yayildigi tam olarak agikliga
kavusmamustir. Ozellikle plasenta ve yavru sular araciligr ile kontamine olan meralarn
hastalik bulasmasinda birincil role sahip oldugu diistinilmektedir. Dolayisiyla etkenin
viicuda agiz yoluyla alindigi kabul edilir. Anneden yavruya hastalik naklinin de mumkdn
olabilecegi disitnulmektedir. Deneysel olarak intraokiler nakledilebilmistir. En kisa
inktbasyon suresi intraokuler enfeksiyonda goOzlenir. Digerlerinde ortalama 6-9 aydir.
Enfeksiyonun ¢ikisinda muhtemelen genetik dispozisyon faktorler de rol oynar. Koyundan
kuzuya emme olmadan bulagsma goriilmiis fakat bunun transplasental ya da perinatal olup
olmadig1 tespit edilememistir. Hastalik 10 ayliktan biiyiik koyunlarda goriilmektedir.
Morbidite % 20-40, mortalite %100 dolayindadir. Hastalik genellikle 3 yasmdaki
hayvanlarda daha fazla gorulur.

Patogenez ve Patoloji

Scrapie hastaliginin patogenezi tizerinde ¢ok az bilgi vardir. Inokulasyonu takiben etken ilk
olarak tonsiller, lenf yumrulari, dalak ve bagirsaklarda saptanir. Sinirler araciligiyla merkezi
sinir sistemine aktarilan etken buradaki noyronlarda cogalarak birikir ve ndyron
dejenerasyonu sonucunda beyinde vakuol olusumlarina neden olur. Ug ay sonra beynin
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medullasinda goriilmektedir. Burada néronlar vakuollesir ve biiziilur. Bu tabloya myeloid plaklarin
olusumu Ve astrositlerin proliferasyonu eslik eder. Patolojik lezyonlar sadece merkezi sinir
sisteminde gorulir. Histopatolojik muayenede medulla spinalis, medulla oblangata, pons, orta beyin,
pedunculus, cerebellum ndoronlarinda dejenerasyon ve vakuolizasyon gorilir. Mikroskobik
incelemelerde beyinde bosluklarla karakterize sungerimsi yap: fark edilir.

Klinik Bulgular

Scrapie hastaliginda inkiibasyon siiresi 2-5 yil arasinda degisir. Virus once lenfositik
dokularda ¢ogalir ve uzun bir siire sonra tiim dokulara yayilir. Sinir dokusuna yerlestikten
sonra klinik belirtiler ortaya c¢ikar. Hastaligin ilk ve en karakteristik belirtisi kasintidir.
Kasint1 genital bolgede, kuyruk kaidesi ve uylukta, bas ve boyun ¢evresinde, daha az olarak
omuz c¢evresinde ve kostada goriiliir. Siddetli kasint1 sonucu viicutta siyriklar, yaralar ve
hematomlar ortaya cikar. Buna bagli olarak yapagi kaybi ortaya cikar.Yine bu erken
donemde asir1 heyecan, anormal durus, tutuk yiirliylis, kas tremorlan, istahta degisiklik
olmaksizin kondisyon kaybi goriiliir. Hastaligin ileri donemlerinde ©nce arka
eksremitelerden baslayan koordinasyon bozukluklan zamanla diger kas gruplanna yayilir ve
paralizler sekillenir. Hastalar sik sik baslarn yukari kaldirir ve dudaklari oynatirlar.
Hastalikta sinirsel semptomlar zaman zaman kaybolur ve belirsiz araliklarla ortaya ¢ikar.
Hayvanlarin huylar1 da degisir. Saldirganlik goriiliir. Tutulmak istendiginde bas ve boyun
bolgelerinde motorik koordinasyon bozukluklan ortaya ¢ikar ve diiserler. Bazi vakalarda bas
yana c¢evrilirken gozde nystagmus olusur. Suur kaybolmasi, yutkunmanin ortadan
kayboldugu, melemenin durduiu gézlenir. Kusma ve korliikk de goriilebilir. Hastalar kaseksi
ve koma sonucu bir kag ay iginde 6liime suriklenir. Bazi koyun 1rklariin hastaliga genetik
olarak daha duyarli oldugu bilinmektedir.

Teshis

Klinik bulgulara dayanilarak hastaligin 6n teshisi yapilabilirse de kesin teshis i¢in
laboratuvar incelemeleri gerekir. Canli hayvanlarda scrapie teshisi amaciyla kullanilabilecek
bir laboratuvar yontemi bulunmamaktadir. Kesin teshis i¢in, 6len veya kesilen hayvanlarin
beyin dokusundan alinan Ornekler ELISA veya histopatolojik ve immunohistokimyasal
yontemlerle incelenir. ELISA ve immunohistokimyasal incelemelerde prion proteini
saptanirken, histopatolojik incelemelerde beyinde vakuollerden olusan silingerimsi yapi
tespit edilir. Prion proteini tespiti amaciyla western blot yontemi de kullanilabilmektedir.
Ayrica deney farelerine inokulasyonlar yapilabilir.

Ayirict teshiste, hastalik diger sentral sinir sistemi hastaliklarindan ayrilmalidir. Bu
amacla, louping ill, aujeszky, listeriyoz, kuduz, gebelik toksemisi, fotosensitizasyon ve uyuz
g6z oniinde bulundurlmalidir.

Korunma ve Kontrol

Enfekte hayvanlarda hastalik etkenine karsi antikor yanit olusmaz. Bu nedenle bu
hastaliga kars1 asilama yoluyla korunma séz konusu degildir. Dolayisiyla hastalik
kontroliinde uygulanabilecek en gecerli yontem eliminasyondur. Bu amagcla enfekte
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stirilerin itlaf edilmesi ve kontamine meralarin birka¢ yil kullanilmamasi1 uygulanabilecek
yontemlerden birisidir. Bazi {ilkelerde siirii olusturulmadan 6nce hayvanlar hastaliga genetik
yatkinlik yoniinden test edilmektedir. Hastaligin bolgeler ve iilkeler arasinda hayvan
ticaretiyle bulagsma olasilig1 oldukca yiiksek oldugu icin bu yonde tedbirler uygulanmalidir.
Ulkemizde scrapie bildirimi zorunlu olan bir hastaliktir.

SIGIRLARIN SUNGERIMSI BEYIN HASTALIGI
(Bovine Spongioform Encehpalopathy= BSE)

Bovine Spongioform Encephalopathy (BSE) sigirlarin bir hastalifidir ve durus,
hareket, duyu bozukluklar1 ve merkezi sinir sistemindeki patognomonik degisiklikler ile
karakterizedir. Deli inek hastaligi (Mad cow disease) olarak da adlandirilmaktadir. Zoonoz
nitelikteki bu hastalik ilk olarak 1986’da enfekte hayvanlarin beyinlerinden yapilan
histopatolojik muayene ile Biiyiik Britanya’da teshis edilmis ve tanimlanmigtir. Kayitlar
hastaligin 1985 yilinda ortaya c¢iktigini gostermektedir. Hastalik daha sonra Amerika
Birlesik Devletleri, Kanada, Japonya, Kuzey Irlanda, irlanda Cumhuriyeti, Fransa, Isvec ve
diger Avrupa iilkelerinde bildirilmistir. 1991 yilina kadar Biiylik Britanya’da 9 binden fazla
ciftlikte, 26.000’den fazla vaka rapor edilmistir. Ulkemizde BSE hastalig1 goriilmemektedir.

Etiyoloji

Hastalik etkeni bir priondur ve BSE prionu olarak tanimlanir. Prionlar, niikleik asit
tagimayan protein yapisinda enfeksiydz etkenlerdir ve yapi olarak sinir dokularda bulunan
normal prion proteininin (PrP®) modifikasyonu ile ortaya ¢ikan anormal prion proteini’nden
(PrP*) ibarettir. PrP* ultraviyole 1s1k, formaldehit, eter, kloroform, proteolitik enzimler ve
degisik dezenfektanlara dayaniklidir. Standart otoklav sartlarina (121°C) direnglidir, ancak
IM sodyum hidroksitten etkilenir. Prionlar bagisiklik sistemini uyarmadigi i¢in bu etkenlere
kars1 antikor yanit1 olusmaz. BSE ile enfekte sigir beyni homojenizatinin aktif klor ihtiva
eden sodyum hipoklorit ile inaktivasyonu gergeklestirilmistir.

Epidemiyoloji

BSE anormal prion proteininin (PrP*) besinlerle birlikte alinmas: yoluyla
bulagsmaktadir. Hastaligin ilk olarak Scrapie prionu ile enfekte koyunlarin et-kemik unu
olarak sigir yemlerine katilmasiyla sigirlara bulastigi kabul edilmektedir. Hastalik vakalari
sutcu sdrdlerde ve 3-6 yas aras1 sigirlarda daha yuksek oranda gortlmastir. Klinik vakalarin
blylk bir bolimi 24 ayliktan daha buydktir. Sigir yemlerinde memeli hayvanlardan kdken
alan et-kemik unu kullaniminin yasaklanmasindan uzunca bir siire sonra hastalik insidensi
azalmis ve klinik vakalar sonlanmistir.

Enfeksiyonun gidaya bagl olarak tasindigi epideminin énemli ozelikleri ile kuvvet
kazanmaktadir. Hastaligin siit¢ii siiriilerde et¢i siiriilere gore daha sik goriilmesi, 1k
duyarlilig ile higbir ilgisi olmamasi, siitgli siiriilerde yasamin ilk 6 ayinda et-kemik unu
iceren konsantre yemlerin kullaniminin yaygin olmasi, siit emen et¢i irk1 buzagilarda bu
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yemlerin nadiren kullanilmasi hastaligin farkli beslenme yontemlerinden ileri geldiginin
kanitidir. Diger taraftan BSE’den etkilenen siiriilerde hastalik siiriiniin biiyikligiine bagh
olarak artig gostermistir. Siirli biiyiidiikkge yem ihtiyaci artmaktadir ve enfekte yem satin
alma ihtimalini yikseltmektedir. BSE’nin ortaya ¢ikisi {izerinde yapilan c¢alismalarda,
hastaligin sigirdan sigira tasinmasi hakkinda bulgu tespit edilememistir. Anneden yavruya
hastaligin gectigine ait de bir kanit yoktur. Hastaligin bulasmasinda embriyo transferinin
rolii tam olarak anlasilamamistir. BSE ihbari zorunlu hastaliklar kapsamindadir.

Patogenez ve Patoloji

Ag1z yoluyla organizmaya alinan BSE prionu oncelikle bagirsaklardaki peyer
plaklarinda ¢ogalir. Takiben sinirler araciligiyla beyine ulasarak asil ¢ogalmasini buradaki
sinir hiicrelerinde (ndyron) gerceklestirir. Prion c¢ogalmasina bagli olarak ndyronlarda
vakuoler dejenerasyon gelisir ve beynin mikroskopik incelemesinde bosluklar seklinde
ortaya ¢ikan siingerimsi yap1 sekillenir. BSE’de 3 temel ayiric1 yangisel olmayan patolojik
tablo vardir. En 6nemli diagnostik lezyon bilateral simetrik neuronal vakuolizasyonlann
varhgidir. Onemli vakuoler lezyonlar gri madde neuropillerindeki —mikrokistik
vakuolizasyondur. Astrositlerin hipertrofisi siklikla vakuolizasyona eslik etmektedir.
Lezyonlar m.oblongata, gri madde, hipotalamus, talamus ve septal bolgenin paraventrikiler
alanlarindadir. Buna karsin vakuoler degisiklikler cerebellum, hipokampus, cerebral korteks
ve bazal nukleusta ¢ogunlukla asgari diizeydedir. BSE ile enfekte beyin ince kesitlerinden
yapilan elektronmikroskpik incelemelerde goriintii scrapie benzeri bir hastalik oldugudur.
Bunlar dendritlerde sik¢a rastlanan ¢ok sayida membranla c¢evrilmis intracelliiler
vakuollerdir. Calismalar etkenin ileum distalinde yogunlasan payer plaklari da dahil olmak
tizere belirli lenforetikiiler sistem dokulannda replike oldugunu ve Omur boyu persiste
kaldigin1 gostermistir.Yapilan bir calismada BSE’li sigir beyinlerinden hazirlanan
homojenizatlar, ipek maymunlarina intraperitoneal ve intracerebral olarak inokule edilmis
ve 46-47 ay sonra klinik enfeksiyon gozlenmistir.

Klinik Bulgular

BSE’de inkiibasyon siresi oldukc¢a uzun olup 2-8 yil arasinda degisebilir. Hastalik
24 ayliktan biiylik hayvanlarda goriilmektedir. Klinik tablo farkettirmeden ortaya cikar.
Hastalikta ilk klinik bulgu olarak huy degisiklikleri ortaya ¢ikar. Giderek ilerleyen bulgular
arasinda deri ve kaslarda titreme, 151k ve ses gibi uyarilara kars1 asir1 duyarlilik, anormal
durus, tekme atma, siirekli zayiflama ve yiirliylis bozukluklar1 sayilabilir. Vakalarin %
93’tinde durus ve hareket bozukluklar1 gézlenmistir. En sik gorilen belirtiler arka
bacaklarda ataksi, tremorlar ve diismelerdir. Siit sigirlar1 sagim esnasinda huzursuzdurlar ve
etrafa tekme atarlar. Hayvanlarin viicut 1silar1 normaldir. Ilerleyen dénemlerde hayvan yere
yatar kalkamaz, ancak buttn refleksleri kuvvetlidir. Genel klinik bulgular arasinda en sik
olanlar kondisyon kaybi (%78), agirlik kaybi (%73) ve ruminasyon azalmasidir (%96).
Hastalik bulgularn ortaya ¢ikan hayvanlar 2-3 haftadan 1 yila kadar degisen bir siirecte
oltime strtklenir.
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Teshis

Hastaligin progresif ve olimciil olusu karakteristiktir. BSE hastaliginin klinik
bulgular: teshis icin yeterli degildir. En yaygin bulgu sinirsel davranigtir. Bunlar siiriiniin
arkasinda kalma, siit sagimi yerlerine girmek istemeyis ve slt sagimina kuvvetli tekmelerle
karsi gelme olarak goriilebilmektedir. ilk bulgular, arka bacaklarm vyiiriiyiiste diizensizlik
gostermesi ve normal uzanma vaziyetinden ayaga kalkmada gicluktur. BSE deki baslica
norolojik bulgular korku ve ataksidir. Bu bulgulan bir aydan fazla bir siire gosteren
hayvanlar BSE’li kabul edilebilmektedir. Canli hayvanlarda BSE teshisi amaciyla
kullanilabilecek bir laboratuvar yéntemi henliz bulunmamaktadir. Kesin teshis, 6len veya
kesilen hayvanlarin beyin dokusundan alinan 6rneklerin ELISA kullanilarak veya
histopatolojik ve immuno-histokimyasal yontemler uygulanarak incelenmesiyle konulabilir.
Histopatolojik incelemelerde beyin dokusunda vakuollerden olusan siingerimsi yapi
saptanir. ELISA ve immunohistokimyasal incelemelerde ise prion proteini tespit edilmeye
caligilir. Prion proteininin tespiti amaciyla western blot yontemi de kullanilabilmektedir.
Ayirict teshiste kuduz, listeriosis Ve metabolizma hastaliklar1 gozéntinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

BSE hastaliginda uygulanan etkin bir tedavi yontemi yoktur. Micadelede
uygulanacak
temel nokta sigirlarin yemlerine memeli hayvanlardan koken alan et kemik unlarinin
katilmamasidir. Bu kosul tiim diinyada yasal olarak uygulamaya konulmus ve boylece BSE
miicadelesinde basariya ulagilmigtir. Hastaliga karsi herhangi bir a1 uygulamasi s6z konusu
degildir. Ciinkii bu grupta yer alan etkenlerin immun sistemi uyarmadigir bilbnmektedir.
Bunun yaninda BSE’nin ¢ok bulasict bir hastalik olmadig1 da aciktir. Epidemiyolojisinin
nispeten basit olmasi nedeniyle basit yollarla korunma saglanabilmektedir. Diger taraftan,
BSE’nin uzun inkubasyon siiresi ve agilamanin olmayisi lilkeye hayvan girisleri esnasinda
uygulanan karantina 6nlemlerini de gegersiz kilmaktadir.
BSE’nin endemik olarak olusmast ii¢ faktoriin ayni anda olusumuna baglidir. Bunlar:
1. Uygun miktarda endemik scrapie’li genis bir koyun populasyonu
2. Sigir besisi olarak koyunlardan elde edilen et-kemik ununun Onemli miktarlarda
kullanim1
3. Onemli miktarda enfektivitenin canli kalmasini saglayacak rendering sistemi varligi
BSE hastalig1 bu ii¢ faktdrden birinin engellenmesiyle onlenebilmektedir. Zoonotik
nitelikte olan BSE hastalig1 bildirimi zorunlu olan hastaliklar listesinde yer almaktadir.
BSE’nin insanlar i¢in patojenitesi tam olarak agikliga kavusmamistir. BSE ile ilgili olarak
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) bir dizi 6neri sunmaktadir. Bunlar:
1. Transmissible Spongiform Encephalopathy (TSE) bulgusu gosteren hayvanlarin
hi¢bir dokusu insan ya da hayvan gidasi olarak kullanilmamalidir.
2. Tum ilkeler, TSE ajanlarinin etkili bir sekilde inaktivasyonunu saglamak i¢in
rendering islemleri gozden gegirilmelidir. Tiim tilkeler OIE uyarilarina uymalidir.
3. BSE’nin bulundugu tilkeler, BSE ajanlarinin bulunmasi1 muhtemel dokularin insan
ve hayvan besini olarak kullanilmasina izin vermemelidirler.
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Tim ilkeler ruminant dokularmin ruminant gidast olarak kullanilmasini
yasaklamalidir.

TSE’ler ile ilgili 6zellikle hizli tan1 yontemleri gelistirilmeli ve epidemiyolojisi
iizerine arastirmalar artirilmalidir.
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