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CİVCİVLERDE DENEYSEL A VİAN 
ENCEPHALOMYELİTİS HASTALIGINDA KLİNİK VE 

HiSTOPATOLOJiK BULGULARlN İNCELENMESİ 

CLINIC AND HISTOPATHOLOGICAL SIGNS ON 
EXPERiMENT AL INFECTION OF A VIAN 

ENCEPHALOMYELITIS IN CHICKEN 

Yavuz Selim SAÖLAM** Hüdaverdi ERER*** 

Bu çalışmada, A vian Encephalomyelitis (AE) hastalığı deneysel yolla 
oluşturularak, klinik ve histopatolojik bulgulan incelenmiş, çabuk ve doğru 
teşhis konulmasında histopatolojik bulguların önemi araştırılmıştır. Van Ro
ekel suşu ile intraserebral olarak inakule edilen SPF civcivlerin tamamında, 
inokulasyonun 6. gününden itibaren klinik bulgulara rastlandı. 24 civcivde 
ataksi, 20 civcivde parez ve paraliz, 12 civcivde tremor ve 8 civcivde toıti
kollis vardı. Santral sinir sisteminde rastlanan histopatolojik bulgular olduk
ça şiddetli olup, nöronal dejenerasyon , santral kromatoliz ~ gliozis ve perivas
küler mononükleer hücre infiltrasyonları ile karakterize dissemine nonpuru
lent akut encephalomyelitis tablosu görünümündeydi. -Perifer sinirlerde her
hangi bir bulguya rastlanmadı. 

Deneme civcivlerinin tamamında santral sinir sistemi lezyonları oluş
tu ve hastalığın erken safhasında dejeneratif ve nekrotik bulgular belirgin 
iken sonraki safhalarında selüler değişiklikler tabloya hakimdi. AE için pa
tognomik bulgu kabul edilen santral kromatoliz, belirgin olarak inakulasyon
dan sonraki iki haftada görüldü. İnokulasyonun üçüncü haftasından itibaren 
nöronlarda dejeneratif ve nekrotik değişikliklerin azaldığı dikkati çekti. Has
talığın her safhasında ve belli bir lokalizasyona sahip olmaksızın tüm santral 
sinir sisteminde fokal ve diffuz gliozise rastlandı ve özellikle de hastalığın_ 
son dönemlerinde serebellumun sıratum molekülare tabakasında çok belir
gindi. Viseral organlarda gözlenen histopatolojik bulgular ise , mononüklear 
hücre infiltrasyonu ile karakterize olup, belirgin olarak pankreas, bezsel ini
de, kassel mide ve karaciğerdeydi. 

Anahtar kelimeler: Avian, encephalomyelitis , civciv, deneysel, patoloji. 
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Avian Encephalomyelitis- Sağlam , Erer 

SUMMARY 

In this study, A vian encephalomyelitis (AE) w as experimentally in du-, 
ced and histopathological findings were evaluated in detail and the importan-
ce of histopathological criteria in rapid and accurate diagnosis was investiga
ted. Spesific pathogene free (SPF) chicks were intracerebellary inoculated 
with Van Roekel strain and the first clinic symptoms were seen 6-9 days af
ter the inoculation. All of the chtcks in investigation exhibited clinic symp
toms of AE. In all of the 24 chicks which were necropsied periodically, ata
xia characteristic for the diesase; in 20 chicks paresis and paralysis; in 12 

chicks tremors; and 8 chicks torticollis was noted . At necropsy, chicks were 
emaciated . 

Histopathologicallesions in central nervous system were quite exten
sive and of a disseminated nonpurulent acute encephalomylitis characterised 
by mononuclear cell infiltrations . There w ere not any pathologicallesions in 
peripheric nerves . 

Central nervous system lesions were found in all the experimental 
checks and at early stage of the disease degenerative and necrotic changes 
predominated where as at later stages of the disease cellular changes were re
markable . Central chromatolysis that is spesific for AE was seen on the 7 . -
14. days post inatulation and after the third week of inoculation neurons sho
wed reversible changes trying to get their normal structure. 

Focal and diffuse gliosis w as seen at every stage of the disease and gli
osis was seenin every part of central nervous system, particularly in stratum 
moleculare of cerebellum during the later stages of disease. Histopathologi
callesions in viscera were characterised by mononuclear infiltration and we
re notedin the pancreas , proventriculus, gizzard and liver. 

Key words: Avian encephalomyelitis , chicken, experimental , patho-
logy. 

GİRİŞ 

A vian encephalomyelitis ya da ep idemik tremor; genç tavuklarda özel
likle civcivlerde ataksi , baş ve boyunda tremor, ayak, bacak ve kanatlarda 
parsiyel veya total parez ve paraliz semptomları, yaşlılarda ise yumurta veri-
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mi düşüklüğü ile karakterize ve santral sinir sistemine özgü viral bir hastalık
tır (6, 7, 16, 19, 24). 

İnsidensi ve dağılımı açısından çok yaygın olan AE, dünyanın tüm ti
cari amaçlı kanatlı yetiştiriciliği yapılan bölgelerinde bildirilmiştir ( 15, 16, 
18, 30, 32). Türkiye'de ise ilk defa 1971 yılında klinik, epidemiyolojik, hi~
topatolojik incelemeler ve transport denemeleri ile Girgin (11) tarafından teş
his edilmiştir. Son yıllarda da yeni salgıniara ait raporlar dikkati çekmektedir 
(8, 12, 27, 31). 

AE virusu doğal olarak tavuk, hindi ve bıldırcınlarda hastalık oluştur
maktadır. Bu türlerin hepsi saha enfeksiyonlarına duyarlı bulunmuşlardır. 

Deneysel olarak ise ördek yavruları, güvercin, hindi ve sülün palaziarında da 
enfeksiyon meydana getirilebilmektedir (1, 16, 22, 24). 

Hastalık direk ve indirek olarak hem doğal ve hemde deneysel yolla 

bulaşabilmek~edir (1, 16). Doğal bulaşma ya civcivler için önemli olan yu
murta ile (vertikal) ya da erginler için önemli olan sindirim kanalı yoluyla 
(horizontal) olmaktadır (1, 30, 32). Oral yolla enfekte genç civcivlerde , virü
sün gaita ile atılabildiği (9, 16) ve duyarlı hayvanlar için oral enfeksiyon kay
nağı oluşturduğu (1) kaydedilmektedir. Bu nedenle AE, büyüyen ve ergin ka
natlıların enterik bir enfeksiyonu olarak tanımlanmıştır (5). 

Hastalık kanatlılarda intrakranial olarak kolaylıkla meydana getirile
bilmekte ve bu yolla her zaman aynı bulguların elde edildiği bildirilmektedir 
(16). Embriyoya adapte suşlar ile deneysel enfekte edilen embriyolar veya 
ciycivlerde belirgin bir organ tropizmi görüldüğü, lezyonların çoğunlukla 
santral sinir sistemi ile pankreasta yerleştiği kaydedilmiştir (16, 21). Embir

yonal dönemde enfekte olan civcivlerde inkübasyon periyodunun 1-7 gün, 
kontak ve oral enfeksiyonda ise en az ll gün olduğu bildirilmiştir (5). 

Hastalığın morbiditesinin % 5-80 arasında (7, 16, 30), moıtalite değe

rinin de % 10-70 arasında değiştiği saptanmıştır (1, 2, 15, 16). Hasta ci vci v
lerde tüylerin kabarık olması, çevrelerine karşı ilgisizlik, tremor, hacaklarda 
zayıflama ve dayanıksızlık göze çarpmaktadır (1, 2, 6, 16). Hastalığın ilerle
mesiyle civcivlerin yerden kalkamadıkları ve tarsal eklem üzerine oturma 
eğilimi gösterdikleri, bazen de adeta hacakları üzerinde süründükleri belirtil
miştir (1, 12, 16, 18, 30). Bu klinik bulgularla seyreden hastalığın süresi iki 
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aya kadar uzayabilmektedir (30). AE'nin belirgin bulgularını gösteren bazı 

civcivlerin erginliğe ulaştığı, klinik semptomların da tamamen kaybalabildi

ği kaydedilmiştir ('16). 

Nekropside miyokard, pankreas ve bezsel midenin müsküler tabaka
sında beyazımsı küçük odaklar dışında diğer organlar ve santral sinir siste
minde nıakroskobik değişiklik göıülnıez. (6, 16, 23). Histolojik değişiklikler 
genellikle santral sinir sistemindedir (16, 30). Santral sinir sisteminde; nöro
nal dejenerasyon, nıezensefalon nükleuslarında ve nıedulla oblangatadaki nö
ronlarda santral kronıatoliz ve nekroz, ganglion ve Purkinje hücrelerinde de
jenerasyon, diffuz ya da fokal gliozis ile perivasküler mononükleer hücre in
filtrasyonları görülmektedir (16, 18, 19, 20, 29, 30, 32). Perifer sinir sistemi 
hastalıktan etkilennıenıektedir (16, 29). 

AE için karakteristik olan nöronal dejenerasyonun, erken dönemde gö
rülen tek değişiklik olduğu ileri sürülnıekte (18, 19, 28), beyin kökü ve özel
likle nı. oblongata nöronlarında gözlenen santral kronıatoliz patognonıonik 
bir bulgu olarak kabul edilmektedir (6, 16, 32). -

Fokal ya da diffuz gliozisin her olguda görüldüğü belirtilmektedir 
(18 ,1 9, 20,23,28,34). Özellikle nı. oblongatada olmak üzere serebellunıun 
moleküler tabakasında ve nı. spinaliste fokal gliozis göriılnıekte, aynı saha
larda nöronlarda santral kromatalizin de birlikte buluı:ınıası ise patognomonik 
bir bulgu olarak kabul edilmektedir ( 19, 20, 28). 

Hastalıkta oluşan viseral lezyonlar, çeşitli organlarda mononükleer 
hücre infiltrasyonlan şeklindedir ve özellikle kassel ve bezsel midenin müs
küler tabakası ile pankreasta olmak üzere kalp, karaciğer, böbrek, dalak ve 
akciğerlerde rastlanılmaktadır (1, 16, 19, 20, 30, 32). Pankreasta ve bezsel 
midenin tunika muskularisinde mononükleer hücrelerin yoğun kümeler ha
linde bulunması hastalığa özgü bulgu olarak değerlendirilmektedir (16, 20, 
29). 

Sunulan bu çalışmada, tavuk yetiştiriciliğinde her zaman sorun olabi
lecek salgın hastalıklardan biri olan ve son yıllarda Türkiye' de de ekonomik 
kayıplara yol açan (8, ll, 12, 27, 31) Avian Encephalomyelitis Hastalığı, de
neysel yolla oluşturularak hastalığın klinik ve patolojik bulgulan incelenmiş, 
çabuk ve doğru teşhis konulmasında histopatolojik bulguların önemi araştı
rılmıştır. 
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MATERYAL VE METOT 

1. Deney hayvanı: Deney hayvanı olarak SPF (Spesifik Patogen Free) 
özellikli bir günlük civcivler kullanıldı. Bu amaçla Tarım ve Köyişleri Ba- . 
kanlığı Manisa Tavuk Hastalıkları Araştırma ve Aşı Üretim Enstitüsü'nden 

120 adet SPF özellikli embriyolu tavuk yumurtası sağlandı ve bu yumurtalar 
Erzurum Veteriner Kontrol ve Araştırma Enstitüsü'nde dezenfekte inküba

törlerde kuluçka edildi. 

2 . Virus Suşu: Manisa Tavuk Hastalıkları Araştırma ve Aşı Üretim 
Enstitüsü'nden Waybridge Central Veterinaı·y Institute oıjinli Avian Encep

halomyelitis virüsü Van Rockel suşu sağlandı. Beyin homojenatı stok viru
sun 0.1 mLsinde 3.6xıo8 virus bulunmaktaydı (EID 50, Reed- Muench me

todu ile hesaplandı). 

Deneyde kullanılan inkübatör ve inkübasyon odası ile deney hayvan
larının konulduğu odaların dezenfeksiyonu için, her m3 hacim için 35 cc for

malin ı7 .5 gram Potasyum permanganat ve 25 cc su karışımı ile fumigasyon 

terkibi hazırlandı ve 60 dakika süre ile fumigasyon uygulandı . Kuluçkadan 
çıkan ı günlük civcivlerden iki ayrı grup oluşturuldu . 

Grup A: Deneme grubu 40 adet ı günlük SPF civcivden oluşturuldu ve 
daha önce hazırlanan deneme odasına alındı. Bu civcivler stok virusun ın O 
dilusyonu ile 0 .05 ml dozunda intraserebral olarak inoküle edildi (4, 21, 23 , 
24, 25) . 

Grup B: Bu grup kontrol amacıyla 20 adet bir günlük SPF civcivden 

oluşturuldu ve bu civcivler deneme odasından uzakta dezenfekte edilmiş ay

rı bir odada tutuldu. 

Asepsi, antisepsi ve hijyenik kurallara uyularak, her iki gruptaki civ

civler için gerekli ısı, nem ve ışık ortamları sağlandı. 

A grubundan, virus inokulasyonunun 7. gününden itibaren başlanarak 
üçer gün arayla 28. güne kadar 3'er civcive otopsi yapıldı. Otopsi için önce

Iikle şiddetli felç ve koma halinde olanlar olmak üzere civcivler rastgele se
çildi. Daha sonra beyin, beyincik, bursa Fabricii, m. pectoralis ve n.ischiadi

cus'Iardan histopatolojik muayeneler için doku örnekleri alındı. Alınan kesit
ler hematoksilen-eozin ve Nissl granüllerini ortaya koymak amacıyla Roussy 
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ve Lhermite'nin tolouidin mavisi metodu ile boyandı (17). Mikrobiyolojik 
incelemeler için karaciğer, dal ak, akciğer ve kalpten Mc Conkey ve kanlı 
agara stafilokok, streptokok, E.coli, Koliform bakteriler ile salmonella ve 
pasteurela' lar yönünden Erzurum Veteriner Kontrol ve Araştırma Enstitüsü 
teşhis laboratuvarında ekimler yapıldı. Otopsi yapılanların kan serumları alı
narak pullorum ve CRD test plate antijeni ile serolajik olarak incelendi. 

İnokülasyonun 28. gününde, denemeye alınan 40 civcivden rutin otop
si yapılan ve ölen civcivlerin haricinde geriye kalan diğer 7 adet civciv yine 
28. günü takip eden günde otopsi yapıldı. Sağ kalan civcivlerden 5 adeti 56. 
güne kadar büyümeye bırakıldı. Klinik bulgularının seyri ile iyileşmeye gi
dişleri izlendi ve 56. günde otopsileri yapıldı. Deneme grubunun otopsi gün
lerinde, kontrol grubundaki civcivlerden de 28. güne kadar her seferinde 1 
civcivin otopsisi yapıldı. Ayrıca 28. gün sonunda geri kalan diğer tüm civciv
lerin de otopsileri yapıldı. Alınan doku örneklerinden preparatlar hazırlandı 
ve ışık mikroskobunda incelendi. 

BULGULAR 

Klinik Bulgular: 

İlk klinik bulgulara inokülasyonun 6. gününde 5 civcivde rastlandı ve 
9. günde denemeye alınan tüm civcivlerde (% 1 00) klinik semptomlar göz
lendi. 

Civcivlerde dikkati çeken ilk bulgular, genel bir durgunluk, yenı ve su
ya karşı ilgisizlik, yürüyüşte isteksizlik, uyuklama hali, hareketsiz ve durgun 
bir halde ayakta kalmak veya ayakları üzerine çökmeyi tercih etmek şeklin
de kendini gösterdi. Bu semptomları gösteren civcivlerin hastalık tablosu 1-
2 gün içerisinde daha da ilerledi ve yürüyüşte tutukluk, koordinasyon bozuk
luuğu ve ataksi ile birlikte gelişen parez ve paraliz gibi santral sinir sistemi 
semptomları görülmeye başlandı. Daha sonra hasta civcivler vücutlarının bir 
tar~fına yada sırt üstü yıkılır bir pozisyon aldılar (Şekil lA). 



Şekil l.A. Paralitİk bir cıvcıvın ölüme yakın safhada görünümü 

(8/13:13.gün 8 nolu civciv. B. Tortikollis (4/10). 

Bazı civcivler ise, oldukları yerde ya ayakta ya da ayakları üzerine çö

kerek, başlarını öne doğıu eğmeleri göğüslerinin altına saklamaları veya bo

yunlarını yana ve geriye doğru çevirmeleri (tortikollis) şeklinde tipik belirti

ler gösterdiler (Şekil lB) 

Civcivlerin yaşı (gün) 
Organ 7. 10. 13 . 16. 19. 22. 25. 28. 29 . 56. Ölen 1 Kontrol 

Serebru m 3/3 * 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 617 5/5 3/4 0120 
Serebellum 1/3 3/3 2/3 2/3 3/3 2/3 3/3 3/3 717 5/5 1/4 0120 
M.spinalis 3/3 3/3 3/3 3/3 1/3 2/3 3/3 3/3 217 4/5 3/4 0120 
Pankreas 1/3 1/3 1/3 3/3 1/3 0/3 3/3 2/3 417 2/5 1/4 0120 
Kassel mide 1/3 1/3 3/3 3/3 2/3 2/3 3/3 2/3 417 2/5 3/4 0120 
Bezsel mide 1/3 2/3 3/3 0/3 1/3 2/3 1/3 1/3 217 015 3/4 0/20 
Kalp 2/3 3/3 2/3 1/3 0/3 0/3 1/3 0/3 017 0/5 1/4 0120 
Böbrek 0/3 2/3 2/3 1/3 2/3 0/3 0/3 3/3 117 2/5 0/4 0120 
Karaciğer 2/3 o 3/3 2/3 2/3 0/3 2/3 0/3 2/3 317 0/5 2/4 0/20 
Akciğer 1/3 1/3 1/3 0/3 0/3 0/3 1/3 3/3 117 115 0/4 0120 
Dalak 0/3 0/3 1/3 1/3 1/3 0/3 0/3 1/3 117 0/5 014 0/20 . 
B.Fabricii 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 017 0/5 0/4 0/20 
B ağırsak 0/3 0/3 2/3 0/3 1/3 0/3 0/3 1/3 017 0/5 0/4 0120. 

M~ 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 617 2/5 4/4 0/20 
N .&:himicus 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 017 0/5 0/4 0/20 

Tablo 1. Nekropsi günlerinde mikroskobik bulgu gösteren or~anlann civciv sayılan na 

göre dağılımı .(* Lezyonlu civciv sayısı 1 incelenen civciv sayısı) 
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Hastalıkta diğer bir spesifik bulgu olan tremor belirtileri, baş ve bo
yun la birlikte geneliike tüm vücut kaslannda ve paralizierin başlamasından 

1 . 

hemen sonra görüldü . Periodik otopsi yapılan 24 civcivden 12 adedinde 
(%50) gözlenen tremor, civcivler ele alındığında özellikle vücut kaslarında 
oelirgildi . 

. İnokülasyonun 16 .. gününden sonra hastaların genel göı:finümünde iyi
ye gidiş gözlendi. Yirmibirinci günden sonra civcivlerde da.fıa önce mevcut 
olan şiddetli ataksi, tremor ve paralizin oldukça hafiflediği ve azaldığı göze 
çarptı. Ayrıca yem ve su tüketiminin arttığı ve kontrol grubuna yakın olduğu 
gözlendi . İnokülasyonun 28. gününde parez ve paraliz belirtileri tamamen 
kaybolmuştu. Bununla birlikte yürüyüşlerinde çok hafif derecede bir ataksi 
ile birkaç civcivde tremor belirtisine rastlandı. 

Civcivlcrin yaşı (gün) 

Orgnn Histopatolojik bulgu 7. 10. 13 . 16. 19. 22 . 25. 28. 29. 56. Ölen Kontrol 

Nöron dcj.+Kromatoliz 3/3 3/3 3/-3 3/3 3/3 2/3 0/3 0/3 017 015 1/4 0120 
Serebru m Gliozis 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 517 4/5 3/4 0120 

Mononükleer hüc.inf 0/3 0/3 0/3 3/3 1/3 2/3 3/3 3/3 517 515 2/4 0120 

Purkinje hüc . dcj. 1/3 3/3 2/3 2/3 3/3. 2/3 2/3 3/3 717 515 1/4 0120 
Serebellum Gliozis 1/3 2/3 0/3 1/3 2/3 2/3 2/3 3/3 717 515 1/4 0120 

Mononükleer hüc.inf 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 3/3 3/3 617 515 1/4 0/20 

Nöron dcj.+Kromatoliz 3/3 3/3 3/3 2/3 0/3 1/3 0/3 0/3 017 015 2/4 0120 
M. spinnlis Gliozis 3/3 3/3 3/3 1/3 1/3 2/3 2/3 1/3 017 015 1/4 0120 

Mononükleer hiic.inf 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 1/3 1/3 2/3 217 415 1/4 0120 

Tablo 2. Nekropsi günlerinde santral sinir sistemindeki histopatolojik 
bulguların civciv sayılarına göre dağılımı 

Periyodik otopsi yapılan 24 civcivin tamamında (% 100) ataksi, 20 
civcivde (%83) parez ve paraliz, 12 civcivde (% 50) tremor ve 8 civcivde 
(%33) ise tortikollis'e rastlandı. 40 civcivden 4'ü (%10) 28 günlük deneme 
süresi içerisinde öldü. Civcivlerin tümünün otopsisinde viseral organlarda 
makroskobik bir bulguya rastlanmadı. Deneme süresince sadece 4 civciv öl
dü. Civcivlerin 7 adedi 28. günü takiben, S adedi de 56. günde, otopsi yapıl
dı. 

Mikroskobik Bulgular 

Hastalıkla ilgili histopatolojik bulgulara hem santral sinir sisteminde 
hem de iç organ~rda rastlandı ve sonuçları Tablo 1 ' de gösterildi. 



+ 
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Şekil2. A. Santral kromatoliz . M.spinalis . H.E.x 600 (5110). B. Mole
küler tabakada şiddetli gliozis . Serebellum. H.E .x 60 (30/29) . 

Şekil 3. Nekropsi gününe göre kromatolizli nöronlardaki değişiklikle
rin görünümü. A. 7.gün (217), B. lO .gün (6110), C. 13 . gün (8/13), D. 16. gün 
(12116), E. 19 . gün (15/19) F. 22 . gün (17 /22) , G. 25 . gün (21/25) , H. 28 . gün 
(24/28), I. 56. gün (5/56) ve K. Kontrol, Roussy ve Lhermite'nin mavisi (A
I X 400, K X 500) . 
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İnokülasyonun 7. gününden itibaren serebmm, serebellum ve m.spina
liste nöronal dejenerasyon, santral kromatoliz, gliozis ve perivasküler mono
nükleer hücre infiltrasyonlah görüldü (Tablo 2) . Perifer sinirlerde histopato
lojik bulguya rastlanmadı. Nöronal dejenerasyona, muayene edilen 40 civ
civden 18'inde serebrumda, 30'unda serebellumdave 14'ünde m. spinaliste 
rastlan ri• 

Şekil 4. Perivasküler mononükleer hücre ıntiftrasyonu A. Serebmm 
H.E.x 400 (30/29), B. Bezsel mide, müsküler tabaka. H.E.x 150 (31/29). 

Dejeneratif ve nekrotik değişiklikler serebellumda Purkinje hücrelerin
de, medulla spinaliste ise ventral koruularda motorik nöronlarda belirgindi. 
AE için patognomonik olarak kabul edilen santral kromatoliz, inokülasyonun 
7 . - 14. günlerinde görüldü ve şiddetliydi (Şekil 2A) . Özellikle beyin kökü, 
pons, m.oblongata ve m. spinalisin cornu ventralislerindeki nöronlarcia dik
kat çekiciydi. İnokülasyondan sonraki 3. haftadan itibaren nöyronlardaki de
jeneratif ve nekrotik değişikliklerin şiddetini kaybetmeye başlandığı ve sant
ral kromatolizin belirliğin şekilde azaldığı, sağlam görünümlü ve Nissl cisim
ciklerine sahip nöronların ise daha fazla olduğu gözlendi. 19. günden itibaren 
Nissl cisimciklerine sahip nöronların ise daha fazla olduğu gözlendi ve iler
leyen günlerde daha da belirgindi (Şekil 3). 

Fokal ve diffuz gliozise hastalığın her safhasında ve tüm santral sinir 
sisteminde rastlan dı. Serebmm, mezensefalon, m. oblongata ve . m .spinaliste 
hafif ya da şiddetli derecede fokal veya diffuz gliozis şekillendiği , serebellu
mun moleküller tabakasında glial hücre proliferasyonunun oluştuğu gözlen-
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di (Şekil 2B) . Fokal ve diffuz gliozise serebellumun her üç tabakasında da 
rastlandı. Başlangıçta seyrek ve hafif şiddetteki gliozis, hastalığın son dö
nemlerinde kesitierin hemen hemen tümünde ve çok şiddetli derecede şekil
lenmişti. 

Perivasküler mononükleer hücre infiltrasyonlarına, inokülasyondan 
sonraki 16. günden itibaren serebrumda (Şekil4A), 25. günden itibaren sere~ 
bellurnda ve 22. günden itibaren de m. spinaliste rastlandı. Viseral organlar
da sadece mononükleer hücre infiltrasyonları vardı ve santral sinir sistemi 
bulgularına göre çok daha az şiddette ve yaygnlıktaydı. Mononükleer hücre 
infiltrasyonlarına pankreas, bezsel mide (Şekil4B), kassel mide ve karaciğer
de rastlandı. Ayrıca kalp, böbrek, dalak, akciğer ve bağırsakta da gözlendi. 
Kontrol grubuna ait kesitierin mikroskobik incelemesinde histopatolojik bir 
bulguya rastlanmadı. 

Mikrobiyolojik incelemeler için stafilokok, streptokok, E.coli ve Koli
form bakteriler ile salmonella ve pastemelialar yönünden McConkey ve Kan
lı Agara yapılan ekimlerde herhangi bir bakteri izole edilemedi . 

Serolajik olarak, kan serumları üzerinde Pullorum test plate antijeni· ve 
CRD test plate antijeni ile yapılan . muayenelerde negatif sonuçlar alındı. 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

AE 1962 yıllından önce dünya tavukçuluğunun tehlikeli bir hastalığı 
olmuş ve özellikle braylerlerde önemli ekonomik kayipiara yol açtığı bildi
rilmiştir (10 , 16, 18). Hastalığın genellikle 0-3 haftalık civcivlerde görüldü
ğü, 2-3 haftalıktan sonra enfekte olan civcivlerde. nörolojik bulguların göz
lenınediği sadece parez şekillendiği ifade edilmiştir (2, 6, 16) . Hastalığı hem 
deneysel olarak (2, 3, 5, 13, 24, 25 , 3 2), hemde saha olguları şeklinde (ll , 12, 
21, 31) inceleyen araştırmacılar inkübasyon sürelerinin birbirlerine yakın ol
duğumı bildirmişlerdir . Mohanty ve West (23, 24, 25), Van Roekel suşu ile 
intraseberal olarak inoküle ettikleri civcivlerde ilk klinik bulgulara sadece 5 
civcivde inokülasyonun 6. gününde , kalanların tamamında ise inakülasya
nun 9 . gününde rastlamıştır. Araştırmacıların (2, 3, 5, 23, 24, 25, 32) bildir
dikleri gibi histopatolojik bulgular inokülasyonun 7. gününde gözlenmiştir. 
Çalışmada saptanan inkoordinasyon, ataksi , tremor, parez, ve paraliz gibi 
semptomlar çoğu araştırıcı (2, 6 , 12, 23, 24, 25, 31, 32) tarafından bildirilmiş 
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ve denemeye alınan civcivlerin hepsinde rastlanmıştır. Butterfield ve ark. (4), 

AE virüsü ile enfekte ettikleri civcivlerin tümünde klinik bulgulara rastlamış

larken, Ohishi ve ark. (26) klinik bulguların hiç gelişmediğini, bununla bir

likte santral sinir sisteminde yaygın histolojik lezyonların bulunduğunu bil

dirmişlerdir. Saha olgularında bildirilen (31) torticollis'e bu çalışmada 8 civ

civde rastlanmıştır. Çalışmada oküler lezyonlar görülememiştir. 

Hastalığın %5-80 arasında değiştiği kaydedilen mortalite oranı (1, 3, 

16, 32), bu çalışmada % 1 O olarak saptanmıştır. Civcivlerin yerleri değiştiri

lerek sıkışıklığın giderilmesi, yem ve suya ulaşmalarının sağlanması ve otop

si için de ileri derecede hastaların seçilmesinin mortalite oranının düşük ol

masında etkili olduğu söylenebilir. Bu nedenle büyük kümesierde hastalığn 

görülmesi halinde ilk günlerde beslenme sorunu ve sıkışıklık durumlarında 

mortalite oranının daha da yüksek olabileceği dikkate alınmalıdır. Diğer araş

tırmacıların (2, 12, 16, 18, 31) kaydettiği gibi bu çalışmada da civcivlerin 

nekropsilerinde santral sinir sistemi ve iç organlarda belirgin makroskobik 

bulgu saptanamamıştır . 

Santral sinir sisteminde hastalığın kesin tanısı açısından büyük önem 

taşıdığı kaydedilen (5 , 16, 26, 30, 31, 32) nöronlarda dejenerasyon, santral 

kromatoliz, nekroz, gliozis ve perivasküler mononükleer hücre infiltrasyon

ları ile karakterize dissemine nonpurulent akut ensefalomiyelitis tablosuna 

(3, 4, 6, 9, 12, 13, 16, 18, 19 , 23, 31, 32) çalışmada da rastlanmıştır. Chevii

le (6), nöronal dejenerasyonun, klinik semptomların şiddeti ile paralellik ar

zettiğini , Mohanty ve West (23), nöronal dejenerasyonun şiddeti ile gliozis 

ve perivasküler mononükleer hücre infiltrasyonu şiddetinin birbiriyle ilişkili 

olmadığını bildirmişlerdir. Sunulan çalışmada nöronal dejenerasyon ve kro

matoliz'in, klinik bulguların şiddeti ile paralellik gösterdiği ve eş zamanlı 

olarak kaybolmaya başladığı, fakat perivasküler mononükleer hücre infiltras

yonlarının şiddeti ile ilişkili olmadığı dikkati çekmiştir. 

AE için patognomonik bir özellik olarak kabul edilen santral kromato

liz'e (6, 16 , 18, 32) , şiddetli şekilde ve bazı araştırıcıların (13, 23) belirttiği 

gibi, nöronal dejenerasyon ile aynı sahalarda rastlanmıştır. İnokulasyonun 3. 

haftasından itibaren nöronlardaki dejeneratif ve nekrotik değişikliklerin şid

detinde gerileme, santral kromatolizde azalma izlenmiş ve bu gelişmelerin 

reverzibl değişikliklerin başlangıcı olabileceği kanısına varılmıştır. Benzer 
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şekilde, Hishida ve ark. (13), santral kromatalizin reverzibl değişiklik oldu
ğunu ve sinirsel klinik bulgular gözden kaybolduğunda (inokülasyondan son
ra 15-17. günlerde) etkilenen hücrelerin çoğunun yeniden normal yapılarına 
dönüştüğünü kaydetmişler, hastalığı deneysel olarak inceleyen diğer araştır
macılar (2, 5, 6, 24 , 32) herhangi bir görüş bildirmemişlerdir. Serebellumda
ki dejeneratif ve nekrotik değişikliklerin bazı araştırıcıların da (13, 18, 28) 
bildirdiği gibi, Purkinje hücreleriyle sınırlı olduğu görülmüştür . 

Fokal ve diffuz gliozis, hastalığın her safhasında ve belli bir lokalizas
yonuna sahip olmaksızın tüm santral sinir sisteminde çoğu araştırıcı tarafın
dan vurgulandığı gibi (9, 12, 18, 23) sunulan çalışmada da saptanmıştır. Gli
ozis serebellumun stratum molekülare katında özellikle hastalığın son dö
nemlerinde çokşiddetli derecede gözlenmiş , bu tabakanın içerisine doğru bir 

( 

yönelme gösteren glia hücre reaksiyonları diğer araştırıcıların da (18, 19, 20 , 
28, 29) kaydettiği gibi oldukça karakteristik bulunmuştur. 

Santral sinir sistemi lezyonlarının hastalığın safhalarına göre ortaya çı
kışları değerlendirildiğinde , serebrum ve m.spinalis lezyonlarının hastalığın 
erken safhasında, serebeliuma ait lezyonların ise geç döneminde şekillendiği 
görülmüştür. İç organlardaki histopatolojik bulgular bazı araştırıcıların (3, 4, 
9, 12, 31) da kaydettiği şekilde mononükleer hücre infiltrasyon.u ile karakte
rize olup , santral sinir sistemi lezyonlarına göre çok daha az şiddet ve yay
gınlıkta rastlanmıştır. Bu durumun, diğer araştırıcıların (25 , 32) da belirttiği 

gibi , kullanılan virus suşuna ve inakülasyon yoluna bağlı olabileceği söyle
nebilir. 

Mononükleer hücre infitrasyonlanna daha fazla, bezsel mide (3, 4, 8, 
12, 32) , pankreas (3, 4, 8, 12) miyokard (8 , 32), ve kassel mide (3, 4), az ola
rakta karaciğer (3, 4 , 32) , böbrek (3, 4 , 12, 32) ve akciğerde (12) rastlanılmış
tır. Bu çalışmada da araştırıcıların bulgulan ile benzer şekilde bezsel ve kas
sel mide ile pankreasta belirgin, diğer iç organlarda ise daha hafif şiddette bu
lunmuştur. Pankreas ile bezsel ve kassel midede nodüler yapıda tesbit edilen 
mononükleer hücre infiltrasyonlarının, çoğu araştırıcı tarafından hastalığın 
tanısında patognomonik bir değer taşıdığı kaydedilmiştir (12, 16, 20, 29, 31) . 

Sunulan çalışmada, n.ischiadicus ' larda herhangi bir değişikliğin bu
lunmaması , literatür verileriyle (3, 4 , 12, 14, 16) paralellik göstermiş ve Ma
rek Hastalığından ayrılmasına yardımcı olmuştur. Bazı araştırıcılar (2, 26 , 
32), hastalığın tanısında virus İzolasyonu ve serolojik çalışmaların yeterli ol-
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madığı olgularda AE'in kesin tanısında histopatolojik bulguların .klinik 
semptomlardan daha iyi bir kriter olduğunu vurgulamışlardır. 

Sonuç olarak AE hastalığının çabuk ve doğru tanısında klinik semp
tomlarla histopatolojik bulguların iyi değerlendirilmesinin yeterli olabileceği 
kanısına varılmıştır. 
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