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OZET

Atlarin giftlesme egzantemi, at herpesvirus tip 3 (EHV3)’lin neden oldugu, aygirlarin penis ve prepusyumunda, kisraklarin vajinal
ve vestibliler mukozasi, perineal deri ve anal boélgede papiller, vezikiller, pustiller ve Ulserlerle karakterize bulasici venereal
enfeksiyondur. EHV3 enfeksiyonu, sistemik bir hastalikla sonuglanmamasina karsin, etkilenen aygir ve kisraklarin giftlesme
aktiviteleri, embriyo transferi ve suni tohumlama uygulamalarinda 6nemli kisitlamalara yol agmaktadir. Bu makale, EHV3
enfeksiyonunun etiyolojik 6zellikleri, epidemiyolojisi, klinik goériinimi, patogenez ve immunolojisi, tani, korunma ve kontrol
metotlari hakkindaki gilincel bilgileri icermektedir.
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Equine Herpesvirus 3 (EHV-3) Infection
(Equine Coital Exanthema)

ABSTRACT

Equine coital exanthema (ECE), caused by equid herpesvirus type 3 (EHV3), is a contagious venereal disease characterised by the
formation of painful papules, vesicles, pustules and ulcers on the penis and prepuce of stallions and on the vaginal and vestibular
mucosa, perineal skin and anal region of mares. EHV3 is limited to reproduction practices, including mating activity in mares
and stallions, artificial insemination and embryo transfer, despite the lack of systemic infection. This article is embraced the
recent data about etiological characterization, epidemiology, transmission, clinical signs, pathogenesis, immunology, diagnostic
methods, prevention and control principles of EHV3 infection.
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Giris

Atlarin giftlesme egzantemi (equine coital exanthema-ECE),
atlarin herpesvirus tip 3 virusu (equid herpesvirus tip 3, EHV3)
tarafindan olusturulan, aygirlarin penis ve prepusyumunda,
kisraklarin ise vajinal ve vestibliler mukozasi ile perineal
derisinde papldiller, vezikiller, pustiiller ve Ulserlere neden
olan venereal bir hastaliktir (Allen ve Umphenour, 2004).
ECE, atlarin genital gigek hastaligl, dokiintuli genital hastalik
(eruptiv venereal), atlarin genital vulvitisi veya balanitisi (penis
ucu yangisi) olarak da bilinmektedir. Enfeksiyon, klinik olarak
ilk defa irlanda’da tanimlanmistir (Craig ve Kehoe, 1921, ic:
Barrandeguy ve Thiry, 2012). EHV3 izolasyonu ise ilk defa 1968
yilinda eszamanh olarak, ABD (Bryans, 1968, i¢: Barrandeguy
ve Thiry, 2012), Kanada (Girard ve ark., 1968, i¢c: Barrandeguy
ve Thiry, 2012) ve Avustralya’da (Pascoe ve ark., 1968, ig:
Barrandeguy ve Thiry, 2012) gergeklestiriimis ve diinyada
yayginhgi ortaya konulmustur.

EHV3 enfeksiyonu lokalize karakterde olmasina karsin, yiksek
bulasiciliga sahip oldugu icin etkilenen aygir ve kisraklarin
ciftlesme aktiviteleri, embriyo transferi ve suni tohumlama
uygulamalarindaki kisitlamalar damizlik at vyetistiriciliginde
problemlere neden olmaktadir (Allen ve Umphenour, 2004; Lu
ve Morresey, 2007; Barrandeguy ve ark., 2010a).

Etiyoloji

Atlarin ¢iftlesme egzantemi hastalignin etkeni olan at
herpesvirus tip 3 (EHV3) Herpesvirales takiminin, Herpesviridae
ailesinin, Alphaherpesvirinae alt ailesinin Varicellovirus alt
grubunda yer almaktadir. EHV3; cift sarmalli, zarli, 149 kilobaz
(kb) buylkluginde, tip D yapisinda, 96.2 megadalton (MDa)
molekiler agirhgina sahip linear DNA genomuna sahiptir
(Atherton ve ark., 1982; Sullivan ve ark., 1984; Davison ve ark.,
2009). EHV3 genomu; at herpesvirus tip 1 (EHV1), sigirlarin
herpesvirus tip 1 (BHV-1), domuzlarin pseudorabies virusu ve
insanlarin varicella-zoster virusuna benzer sekilde birbirine
kovalent olarak baglanmis uzun (U -73.3 MDa) ve terminal ters
dizinler iceren kisa (U-23.3 MDa) iki bolgeden olusmaktadir
(Atherton ve ark., 1982; Sullivan ve ark., 1984). Buna karsin,
yapilan arastirmalarda EHV3’Un diger at alfa (EHV1 ve 4) ve
gamaherpesviruslarindan (EHV2 ve EHV5) antijenik, genetik
ve patojenik olarak farkli oldugunu ve aralarinda capraz
nétralizasyonun bulunmadigi ortaya konmustur (Allen ve ark.,
1977; Atherton ve ark., 1982; Staczek ve ark., 1983; Baumann
ve ark., 1986; Hartley ve ark., 1999; Allen ve Umphenour, 2004;
Kleiboeker ve Chapman, 2004). EHV1 ve EHV4 genomlarinin
komple sekanslari gergeklestirilmis olmasina ragmen, EHV3'lin
sadece glikoprotein G (gG) geninin nikleotid sekansinin
tamami (Hartley ve ark., 1999) ile DNA polimeraz, DNA paket
proteini (Kleiboeker ve Chapman, 2004) ve DNA’ya bagimli DNA
polimeraz (Ehlers ve ark., 1999; Barrandeguy ve Thiry, 2012)
gen bolgelerinin kismi sekanslanmasi gergeklestirilebilmistir.
EHV3 gG’nin niikleotit sekansi 448 aminoasitlik sinif 1 membran
proteinini kodlamaktadir (Barrandeguy ve Thiry, 2012). EHV3
gG gen bolgesi hem degismeyen (korunan) (1-295) hem de
degisken (296-375) bolgeleri igerir. Bu bolgeler EHV1 (korunan
1-287, degisken 288-350) ve EHV4’de (korunan 1-286, degisken
287-374) de vardir. EHV3 gG korunan bolgesi EHV1 ile %45,8,
EHV4 ile %46,3 benzerlik gosterirken, degisken bolge icin bu
benzerlik sirastyla %22,9 ve 17,3 olarak saptanmigtir. Belirgin
diizeyde aminoasit farkliligina karsin, EHV1 ve EHV4 gibi EHV3
gG’nin C-terminal degisebilir bolgesi de dogal konakgida spesifik
B hiicre epitoplari icerir. Bu nedenle, bu bolge dogal konakgida
glclu sekilde tip spesifik antikor yanitini uyarmaktadir (Hartley

ve ark., 1999; Barrandeguy ve Thiry, 2012). Bu giine kadar
tespit edilebilen 25 saha izolatinin gG geninin sekanslarinin
karsilastiriimasi neticesinde sahada en az 4 EHV3 susunun
sirkiilasyonda oldugu saptanmistir (Barrandeguy ve Thiry,
2012). EHV3 DNA paket proteini ve DNA polimeraz genlerinin
kismi sekans analizleri neticesinde ise EHV3 ile EHV1 arasinda
siraslyla %78 ve %76,1; EHV4 ile %74,4 ve % 71 benzerlik
bulundugu -ayni bolgeler icin EHV1 ve EHV4 viruslari arasinda
sirasiyla %87,6 ve %83 identiklik- tespit edilmistir. (Kleiboeker
ve Chapman, 2004). EHV3 ve EHV2 genomlari arasinda %2’lik
disiik dazeyli bir homolojinin varligi da bildirilmektedir
(Staczek ve ark., 1983). Genomlar arasinda sinirli diizeylerdeki
homolojinin varligi; fenotipik karakterleri, in vivo ve in vitro
konakgi araligi, protein ve antijenik kompozisyonu ve patojenik
ozelliklerinde farkliliklara yol agmaktadir (Allen ve ark., 1977,
Tablo 1).

EHV3, hiicre kilturi spektrumu yoéniinden kendine 6zgi bir
ozellik sergilemektedir. Virus, sadece atlardan koken alan at
dermis (equine dermis-ED) ve at embriyonal akciger (equine
embriyonic lung-EEL) hiicre kiltlrlerinde cogalabilmektedir
(Bryans ve Allen, 1973 i¢: Barrandeguy ve Thiry, 2012). Virus,
at kokenli hiicre kiiltiirlerinde hicre yuvarlaklasmasi ve
intranikleer inklizyon cisimcikleri ile karakterize sitopatolojik
bozukluk olusturmaktadir. EHV3’lin in vitro replikasyonu igin
optimal is1 34°C’dir ve bu inkubasyon isisinda hizh bir gogalma
gostermektedir (Allen ve Umphenour, 2004).

EHV3, zarli olmasi nedeniyle labil karakter gostermekte
olup, yag c¢ozicileri, deterjan ve cesitli dezenfektanlardan
etkilenmektedir (Allen ve Umphenour, 2004).

Epidemiyoloji

EHV3, diger herpesviral enfeksiyonlar gibi ilk maruz kalmayi
takiben konagin yasami boyunca latent formda kalmaktadir
(Ackermann ve ark., 1982; Allen ve Umphenour, 2004; Patel
ve Heldens, 2005; Barrandeguy ve ark., 2010b). Latent formda
kaldig anatomik bolge henlz bilinmemesine karsin (Allen ve
Umphenour, 2004), stres faktorleri (sik jinekolojik muayeneler),
cevresel veya farmakolojik uyarimlar neticesinde (hormonal
bozukluklar, kortikosteroidlerin kullanimi) latent virus tekrar
aktive (reaktive) olarak akut enfeksiyon tablosunu meydana
getirebilmektedir. Latent EHV3 reaktive olduktan sonra virus
sagihmi olmasina karsin klinik belirti olusturmayabilir (Subklinik
enfeksiyon) (Allen ve Umphenour, 2004; Barrandeguy ve ark.,
2008; Barrandeguy ve ark., 2010b; Barrandeguy ve Thiry,
2012). Bu nedenle, enfeksiyonun epidemiyolojisinde latent ve
subklinik enfekte atlar blyiuk éneme sahiptir (Barrandeguy ve
ark., 2010b).

EHV3 enfeksiyonunun konak spektrumunda sadece atlar
bulunmaktadir (Allen ve Umphenour, 2004). EHV3 ile yakin
antijenik benzerlige sahip bir virus (equid herpesvirus tip
6: EHV6) ylzeysel kutan lezyonlara sahip bir esekten izole
edilmesine karsin (Jacob ve ark., 1989), enfeksiyonda biyolojik
rezervuarin sadece latent enfekte atlar oldugu bildirilmektedir
(Allen ve Umphenour, 2004; Barrandeguy ve ark., 2010b).

EHV3 enfeksiyonunda bulagsma, klinik veya subklinik enfekte
atlarla asim (koital bulasma) veya ciftlesme aktivitesi disinda
(non-koital olarak) virusla kontamine eldiven, cerrahi
malzeme ve ultrason gibi cihazlarin duyarli hayvanlarda
kullaniimasi (iatrojenik bulasma) ile gerceklesmektedir (Seki
ve ark., 2004; Barrandeguy ve ark., 2010b; Barrandeguy
ve Thiry, 2012). Arjantin’de bir egitim merkezindeki safkan
atlarda, EHV3’Un atipik belirtisi olarak degerlendirilen
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Tablo 1. At alfaherpesviruslarindan EHV3 ve EHV1’(in genel 6zelliklerinin kisa karsilastirmasi (Allen ve ark., 1977).
Table 1. A brief comparison on general characteristics of EHVs-3 and -1 belong to equine Alphaherpesvirinae subfamily (Allen et al., 1977).

Genom Kompozisyonu In vitro Ortamda Replikasyon In vitro Replikasyon Hizi Klinik
Genomik dansitesi 1.716 Genis in vitro konakgi araligina Optimal 1sida 3-7 gilinde Abortijenik
g/cmsve G+C orani %57dir.  sahiptir. gogalir.
EHV1
Optimal ¢ogalma isisi 37°C’dir.
Genomik dansitesi 1.725 Sadece at kokenli hiicre Optimal 1sida 8-24 saatte Non-Abortijenik
g/cm3ve G+C orani %66’dir.  kilturlerinde Uretilebilmektedir. ¢ogalir.
EHV3

Optimal gogalma isisi 34°C’dir.

unilateral rhinitis vakalarinda kullanilan endoskopun hijyenik
kurallara uyulmaksizin diger duyarl hayvanlara uygulanmasi
neticesinde, bu atlarin dudaklar ile burun deliklerinde lezyonlar
ortaya ¢ikmistir (Barrandeguy ve ark., 2010c). Bulagsma, non-
koital, venereal veya iatrojenik yollar disinda, davranissal
olarak genital bolgeye temas (burnunu siirtme/koklama)
neticesinde de meydana gelmektedir (Crandall ve Davis,
1985). Ayrica, sineklerin de mekanik vektor olarak bulasmada
rol oynadigi saptanmistir. Enfekte aygirlardan suni vajina veya
kihf ile sperma alinmasi sirasinda sperma kontaminasyonu
ortaya ¢ikabilmektedir. Kontamine spermalar enfeksiyonun
epidemiyolojisinde 6nemli rol oynamaktadir (Metcalf, 2001;
Barrandeguy ve ark., 2010a; Barrandeguy ve Thiry, 2012).
Sperma kontaminasyonunun aksine, enfeksiyonda viremi
doéneminin olmamasina bagli olarak embriyonun intrauterin
enfeksiyonun sekillenmemesi ve tipik lezyonlarin gorildigu
vajina, vulvar mukoza, perianal deri veya virusla kontamine
cihazlarla embriyonun temasinin olmamasi  nedeniyle
embriyolarin EHV3 enfeksiyonu igin bir kaynak olabilecegi
disiinilmemektedir (Barrandeguy ve ark., 2010a).

Enfekte hayvanlarla giftlesme ile bulasma oraninin %100’e
yakin oldugu bildirilmektedir (Allen ve Umphenour, 2004; Lu
ve Morresey, 2007; Barrandeguy ve ark., 2010b). Bulagsmada
en dislik enfeksiydoz doz ve subklinik enfekte kisraklardan
aygirlara bulasma oranlari heniiz belirlenmemis olmasina
karsin, tavlalarda detayli hijyen prosediirlerinin uygulanmasi
neticesinde enfeksiyon riski azaltilabilmektedir (Barrandeguy
ve ark., 2010a; Barrandeguy ve Thiry, 2012). Seropozitif
hayvanlardaki antikor varligina ragmen reenfeksiyona ve
virus saciimina karsi tam koruma gerceklesmemektedir.
Ancak, notralizan antikor dlzeyine bagl olarak tekrarlayan
enfeksiyonlar primer enfeksiyona gére daha hafif, kisa sireli ve
sacilan virusun titresi daha dislk diizeydedir (Barrandeguy ve
ark., 2012).

Deneysel olgularda gebe kisraklara in utero inokulasyonu
takiben abort olgusunun gelistigi bildiriimesine ragmen
(Gleeson ve ark., 1976), dogal EHV3 enfeksiyonlarinin abort,
infertilite ve gebelik oranlarinda azalma ile iliskisi tespit
edilememistir (Seki ve ark., 2004; Barrandeguy ve ark., 2010a).

Enfeksiyonun Diinya ve Tiirkiye’deki Durumu

EHV3 enfeksiyonun prevalansina iliskin bilgiler simirhdir.
Enfeksiyonunun varligi, Avustralya, Kanada, Amerika Birlesik
Devletleri, Arjantin, Danimarka, Norveg, ingiltere, Japonya,
Hindistan ve Mogolistan’da bildirilmistir (Feilen ve ark., 1979;
Uppal ve ark., 1989; Allen ve Umphenour, 2004; Pagamjav

ve ark., 2011; Barrandeguy ve Thiry, 2012). Diinyada EHV3
seroprevalansi %18-53 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir
(Aurich ve ark., 2003; Allen ve Umphenour, 2004; Barrandeguy
ve ark., 2010a; Barrandeguy ve ark., 2010b; Pagamjav ve
ark., 2011). Arjantin’de yapilan saha galismasinda subklinik
enfekte kisraklarda EHV3 prevalansi %6 saptanmasina karsin
(Barrandeguy ve ark., 2010b), embriyo nakli merkezinde
%58 bulunmustur (Barrandeguy ve ark., 2010a). Yapilan
arastirmalarda, oOzellikle damizlik atlardaki yiiksek suni
tohumlama ve asim oranlarinin EHV3 seropozitifligindeki
artista bir risk faktoru olabilecegi ileri striilmustiir (Pagamjav
ve ark., 2011; Ataseven ve ark., 2013-Basiimamis veri).

Bugiine dek ulkemizde EHV3 enfeksiyonuna yonelik sinirh
sayida arastirma bulunmaktadir. 2009-2011 vyillari arasinda
saglikli goérinsli aygir ve kisraklardan o6rneklenen genital
sivaplarda virus varligl saptanamamasina karsin (Ataseven
ve ark., 2012), genis Olgekli bir serolojik ¢alismada ise safkan
damizlik, yaris atlari ve halk elinde yetistirilen is atlarinda EHV3
seroprevalansi sirasiyla %51.2; %10.2 ve %9.3 oranlarinda
tespit edilmistir (V.S.Ataseven, 2013-Basiimamis veri).

Klinik ve Patolojik Bulgular

Enfeksiyon, 5-9 glnlik bir inkubasyon periyodundan sonra
kisraklarda vajinal, vulval ve vestibiiler mukozada, aygirlarda
penis (Sekil 1), prepusyum, skrotum, perineal bélge (Studdert,
1996; Kleiboeker ve Chapman, 2004; Seki ve ark., 2004; Lu ve
Morresey, 2007) ve anal halkanin mukokutanéz bdlgesinde
(Barrandeguy ve ark., 2010a) ¢ogu kez fark edilemeyen kugik
kabarikliklar ve kirmizi papdller ile baslar. Papillerden sonra
sirasiyla, vezikil, pistil ve puUstll ylzeyinin nekrotizasyonu
neticesinde erozyon veya (lserler seklinde gelisim gosterir
(Studdert, 1996; Kleiboeker ve Chapman, 2004; Seki ve ark.,
2004; Barrandeguy ve ark., 2010a). Ates, anoreksi veya halsizlik
gibi hastaligin genel belirtileri aygirlarda kisraklara nazaran
daha siddetli seyreder. Kisraklarda vulvar akinti, kuyruk sallama,
kambur durus bozuklugu ile anis gevresindeki lezyonlardan
kaynakh anorektal lenfadenopati, konstipasyon, tenesmus
ve mukusla kapl gaita gorilebilmektedir. Bazi kisraklarda
rektal mukozanin inceldigi ve palpasyonda mukoza lzerinde
piring tanesi blyukliginde mukoza igi nodillerin varligi tespit
edilmistir (Barrandeguy ve ark., 2010a). Agir olgularda aygirlar
huzursuzluk, libido kaybi, ciftlesmeyi reddetme gibi belirtiler
gosterirler. Akut enfekte annelerindeki lezyonlara temas
eden taylarin agiz gevresinde vezikiiler lezyonlar gelistigi de
bildirilmistir (Crandall ve Davis, 1985).

Komplike olmamasi durumunda lezyonlar 14 giinde iyilesir,
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ancak vyaralar birkag hafta depigmente olarak kalabilir.
Lezyonlarin granilasyon doneminde disiik diizeyde de olsa viral
sacilim bildirilmektedir (Lu ve Morresey, 2007). Streptococcus
zooepidemicus gibi sekunder bakteriyel enfeksiyonlarla
komplike olmasi durumunda iyilesme 2-3 hafta (Barrandeguy
ve Thiry, 2012), lenfadenopati olgularinda ise tam iyilesme 2 ay
kadar surebilmektedir (Barrandeguy ve ark., 2010a).

Enfeksiyon, seropozitif hayvanlarda duyarli hayvanlara nazaran
genellikle hafif bulgularla veya subklinik seyretmektedir
(Studdert, 1996; Barrandeguy ve ark., 2008; Barrandeguy
ve Thiry, 2012). Yapilan arastirmalar, kisraklardaki virus

reaktivasyonu ve sagilimmin 1-10 gin arasinda degistigini
gbstermektedir (Barrandeguy ve ark., 2008; Barrandeguy ve
ark., 2010b).

Sekil 1. Bir aygirin penisi Uzerindeki atlarin giftlesme egzantemi
lezyonlari.

Figure 1. Lesions of equine coital exanthema on the penis of a stallion
(Taken by Fatih Derelli,DVM).

Patogenez ve immunoloji

EHV3 enfeksiyonunda, epitel katmaninin dermis tabakasindaki
bag doku ve kan damarlari etkilenmemekte ve sistemik
enfeksiyon sekillenmemektedir. Virus replikasyonu, derideki
epidermal dokunun stratifiye epitelyumu veya mukokutanoz
marjini ile sinirhdir. Sistemik enfeksiyonun, virusun isi bagiml
replikasyonu nedeniyle veya gergek bir doku tropizminin
olmamasinedeniyle migerceklesmedigi heniizbilinmemektedir.
EHV3 enfeksiyonunda karakteristik deri lezyonlar, litik virus
enfeksiyonuna bagli epitelyumun yikimi ve lokalize bir immun
yanit neticesinde ortaya cikar (Allen ve Umphenour, 2004;
Barrandeguy ve Thiry, 2012). Arjantin’deki bir embriyo transferi
merkezindeki kisraklardaki EHV3 enfeksiyonunda anorektal
lenfadenopati ilk kez bildirilmistir (Barrandeguy ve ark., 2010a).

EHV3 enfeksiyonuna karsi olusan bagisikhk detayl olarak
¢alisiimamistir. Ancak, EHV3 spesifik humoral immun yanitin,
diger herpesviruslara karsi olusan humoral immun yanittan

daha dusuk seviyede oldugu bildiriimektedir (Allen ve
Umphenour, 2004). Enfeksiyonu takibeden 14-21. giinde
komplementi fikze eden ve virus spesifik nétralizan antikorlar
maksimum seviyede saptanmistir. Komplementi fikze eden
antikorlar genellikle enfeksiyonu takibeden 60. glinden itibaren
tespit edilememesine karsin, nétralizan antikor seviyesi ise
en az bir yil seviyesini korumaktadir (Pascoe ve Bagust, 1975
ic: Barrandeguy ve Thiry, 2012). Ancak, noétralizan antikor
bulunduran kisraklarda izolasyonda tutulmalarina ragmen
spontan reaktivasyon ve sagilim tespit edilmistir (Barrandeguy
ve ark. 2010b).

Tani ve Ayirici Tani
Klinik Tani

EHV3 enfeksiyonunda lezyonlar, hem kisraklarda hem de
aygirlarda 1-2 mm buyklGginde kizarik papiiller ile baslayarak,
ilerleyen olgularda vezikil, plstul ve erozyonlar seklinde gelisim
gostermektedir (Studdert, 1996; Kleiboeker ve Chapman,
2004; Seki ve ark., 2004; Barrandeguy ve ark., 2010a). Sahada
tipik klinik bulgularin gorildigi vakalarda klinik tani kolaylikla
yapilabilmesine karsin, subklinik olgularda laboratuar taniya
bagvurulmasi salginlardan korunmada 6nem arz etmektedir
(Barrandeguy ve ark., 2010b).

Laboratuvar Tani

EHV3 enfeksiyonunda, klinik siipheli vakalarin dogrulanmasi
icin  laboratuar taniya  basvurulmasi  gerekmektedir.
Enfeksiyonun laboratuvar tanisi, virus izolasyonu, polimeraz
zincir reaksiyonu ile viral nlkleik asit varhiginin saptanmasi
(Dynon ve ark., 2001; Kleiboeker ve Chapman, 2004; Seki ve
ark., 2004; Barrandeguy ve ark., 2008) ve nadiren basvurulsa
da 3-4 hafta arayla alinan gift serum 6rneginde en az dort
kath nétralizan antikor artisinin tespiti (Dynon ve ark., 2001;
Allen ve Umphenour, 2004; Seki ve ark., 2004; Barrandeguy ve
ark., 2008) ile gergeklestiriimektedir. Serolojik testler ve virus
izolasyonunun uzun zaman, yiksek maliyet ve yogun isgicl
gerektirmesi nedeniyle, tanida molekiiler yontemler tercih
edilmektedir (Ataseven ve ark., 2009).

Laboratuvar tani igin, taze ve aktif lezyonlardan alinan siirtinti
ve kazinti Ornekleri, soguk zincir altinda (+4°C), igerisine
antibiyotik ve antimikotik sollsyonu ile %5 fotal dana serumu
eklenmis 2-3 ml viral transport vasati igcinde hizli bir sekilde
laboratuara gonderilmelidir (Allen ve Umphenour, 2004;
Barrandeguy ve ark., 2008; Barrandeguy ve Thiry, 2012;
Barrandeguy ve ark., 2012).

Notralizan antikor artisi tespiti icin gonderilecek ¢ift serum
ornegi icin kan, ilki akut donemde ve ikincisi 3-4 hafta sonra
antikoagulanli tiplere alinarak soguk zincir altinda laboratuvara
goénderilmelidir (Allen ve Umphenour, 2004).

Ayirici Tani

Ayirici tanida, Ozellikle dudaklar ve burun gevresindeki
ekzantam6z lezyonlarin goruldugu at cicegi (Orthopoxvirus)
ve vezikiler stomatitis gibi hastaliklar ile genital bolgede
lezyonlarla karakterize bulasici (kontagiy6z) kisrak metritisi
(Taylorella equigenitalis) ve EHV1 etkenleri de gbéz 6nilinde
bulundurulmalidir (Allen ve Umphenour, 2004).

Korunma ve Miicadele

EHV3 profilaksisinde asibulunmamaktadir (Allenve Umphenour,
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2004; Barrandeguy ve Thiry, 2012). EHV3 enfeksiyonunda ana
korunma stratejisi G¢ bashk altinda toplanmaktadir (Allen ve
Umphenour, 2004; Samper ve Tibary, 2006; Lu ve Morresey,
2007; Barrandeguy ve Thiry, 2012).

1. Enfekte atlar, lezyonlar tamamen ortadan kalkincaya
kadar reproduktif amaglar icin kullaniimamali ve
padoklarinda izolasyon altinda tutulmahdir.

2. Yeni klinik vakalarin tanimlanmasinda padoklardan
sorumlu personel ¢ok dikkatli olmalidir.

3. Asim istasyonlari ve embriyo nakli merkezlerinde
hijyenik &nlemlere dikkat edilmelidir. Ozellikle mekanik
naklin  6nlenmesine yonelik korunma prosedirleri
uygulanmalidr.

EHV3 enfeksiyonundan korunmada o6nerilen baslica hijyen
proseddrleri ise su sekilde 6zetlenebilir (Barrandeguy ve ark.,
2010a).

a. Inspeksiyonlarda her hayvan igin ayr tek kullanimlik
eldivenler kullaniimahdir.

b. Ultrasonografi uygulamalarinda her hayvan igin ayri
ultrasonografi probu veya prob kilifi kullaniimalidir.

c. Transrektal uygulamalar o©ncesinde ve sonrasinda
perineal bolge dezenfektanlarla (tercihan %10’luk ticari
iyot sabunu) ytkanmalidr.

d. Veteriner hekimligi kullanimda tercih edilen ticari

dezenfektanlarla padok dezenfeksiyonu rutin olarak
uygulanmalhdir.
Hastaliktan etkilenen atlara spesifik tedavi uygulamasi
bulunmamaktadir (Barrandeguy ve ark., 2010a). Ancak,

semptomatik tedavi ve asimdan cekilerek padoklarinda
izolasyon altinda tutulmasi sikhkla uygulanan korunma
tedbirleri arasinda yer almaktadir (Studdert, 1996; Allen
ve Umphenour, 2004; Lu ve Morresey, 2007; Barrandeguy
ve ark., 2010a; Barrandeguy ve Thiry, 2012). Hasta atlarda,
lezyonlu bolgenin her gln ticari iyot sabunlari ile yikanmasi,
anti-enflamatuvar ilaglarin uygulanmasi, konstipasyona karsi
oral mineral yag uygulamasi (Barrandeguy ve ark., 2010a) ve
agir lezyonlar goruldiginde topikal olarak genis spektrumlu
antimikrobiyal pomatlarin uygulanmasi (Allen ve Umphenour,
2004; Barrandeguy ve Thiry, 2012) onerilmektedir. Ayrica,
acyclovir gibi antiviral ilaglarin uygulanmasina iliskin genis
¢aph bir aragtirma bulunmamasina karsin, insanlarda herpetik
deri lezyonlarinda kullanilan ticari %5’lik acyclovir topikal
preparatlarin kullanilabilecegi de bildirilmektedir (Cullinane ve
ark., 1994; Barrandeguy ve Thiry, 2012).

Sonug¢

Safkan at vyetistiriciliginde rasyonel yaklasim, saglikli aygir
ve kisraklardan her yil diizenli olarak saglikli taylar elde
edebilmektir. Bu noktada, safkan at yetistiriciligini olumsuz
yonde etkileyen enfeksiyon hastaliklari arasinda viral
enfeksiyonlar 6nemli yer tutmaktadir (Burgu ve Ozkul, 1995).
Glinimizde at hastaliklarina yonelik glincel arastirmalardan
elde edilen bilgiler ulusal ve uluslar arasi platformlarda
paylasilsa da, globallesen diinyada birgok hastaligin nakli igin
cografi konumlarin bir bariyer olusturmamasi (Samper ve
Tibary, 2006) nedeniyle enfeksiyonlara yonelik mucadele/
kontrol programlarinin uygulanmasi ve bu programlarin siklkla
denetlenmesi gerekmektedir. Sonug olarak, global anlamda

enfeksiyonlarin kontroliinde basari saglanabilmesi; hastaligin
epidemiyolojisinin  arastirilmasi, hizli  tani  tekniklerinin
kullaniimasi, korunma ve miicadele prensipleri hakkinda bilgi
sahibi olunmasi (Ataseven ve ark., 2009) ve koruyucu hekimlik
tedbirlerinin (Burgu ve Ozkul, 1995) uygulanmasi ile miimkiin
olabilecektir.
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