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CIVCIVLERDE DENEYSEL AVIAN
ENCEPHALOMYELITIS HASTALIGINDA KLINIK VE
HISTOPATOLOJIK BULGULARIN INCELENMESI

CLINIC AND HISTOPATHOLOGICAL SIGNS ON
EXPERIMENTAL INFECTION OF AVIAN
ENCEPHALOMYELITIS IN CHICKEN

Yavuz Selim SAGLAM*# Hiidaverdi ERER***

Bu caligmada, Avian Encephalomyelitis (AE) hastalig1 deneysel yolla
olugturularak, klinik ve histopatolojik bulgular incelenmis, cabuk ve dogru
teshis konulmasinda histopatolojik bulgularin 6nemi aragtirilmigtir. Van Ro-
ekel susu ile intraserebral olarak inokule edilen SPF civcivlerin tamaminda,
inokulasyonun 6. giiniinden itibaren klinik bulgulara rastlandi. 24 civcivde
ataksi, 20 civcivde parez ve paraliz, 12 civcivde tremor ve 8 civcivde torti-
kollis vardi. Santral sinir sisteminde rastlanan histopatolojik bulgular olduk-
ca siddetli olup, néronal dejenerasyon, santral kromatoliz, gliozis ve perivas-
kiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonlar ile karakterize dissemine nonpuru-
lent akut encephalomyelitis tablosu gériiniimiindeydi. Perifer sinirlerde her-
hangi bir bulguya rastlanmadi.

Deneme civcivlerinin tamaminda santral sinir sistemi lezyonlar: olug-
tu ve hastaligin erken safhasinda dejeneratif ve nekrotik bulgular belirgin
iken sonraki safhalarinda seliiler degisiklikler tabloya hakimdi. AE icin pa-
tognomik bulgu kabul edilen santral kromatoliz, belirgin olarak inokulasyon-
dan sonraki iki haftada goriildii. Inokulasyonun iiciincii haftasindan itibaren
noronlarda dejeneratif ve nekrotik degisikliklerin azaldig: dikkati cekti. Has-
taligin her safhasinda ve belli bir lokalizasyona sahip olmaksizin tiim santral
sinir sisteminde fokal ve diffuz gliozise rastlandi ve ozellikle de hastaligin
son donemlerinde serebellumun stratum molekiilare tabakasinda cok belir-
gindi. Viseral organlarda gozlenen histopatolojik bulgular ise, mononiiklear
hiicre infiltrasyonu ile karakterize olup, belirgin olarak pankreas, bezsel mi-
de, kassel mide ve karacigerdeydi.

Anahtar kelimeler: Avian, encephalomyelitis, civciv, deneysel, patoloji.
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SUMMARY

In this study, Avian encephalomyelitis (AE) was experimentally indu-
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 chicks 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. ‘

Histopathological lesions in central nervous system were quite exten-
sive and of a disseminated nonpurulent acute encephalomylitis characterised
by mononuclear cell infiltrations. There were not any pathological lesions 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 inoculation and after the third week of inoculation neurons sho-
wed reversible changes trying to get their normal structure.

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

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

GIRIS

Avian encephalomyelitis ya da epidemik tremor; geng tavuklarda 6zel-

likle civcivlerde ataksi, bas ve boyunda tremor, ayak, bacak ve kanatlarda
parsiyel veya total parez ve paraliz semptomlari, yaglilarda ise yumurta veri-
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mi diigiikliigii ile karakterize ve santral sinir sistemine 6zgii viral bir hastalik-
tir (6,7, 16,19, 24).

Insidensi ve dagilimi agisindan ¢ok yaygin olan AE, diinyanin tiim ti-
cari amacli kanatl yetistiricili§i yapilan bolgelerinde bildirilmigtir (15, 16,
18, 30, 32). Tiirkiye’de ise ilk defa 1971 yilinda klinik, epidemiyolojik, his-
topatolojik incelemeler ve transport denemeleri ile Girgin (11) tarafindan tes-
his edilmistir. Son yillarda da yeni salginlara ait raporlar dikkati cekmektedir
(8,12, 27, 31).

AE virusu dogal olarak tavuk, hindi ve bildircinlarda hastalik olustur-
maktadir. Bu tiirlerin hepsi saha enfeksiyonlarmma duyarli bulunmuslardir.
Deneysel olarak ise ordek yavrulari, giivercin, hindi ve siiliin palazlarinda da
enfeksiyon meydana getirilebilmektedir (1, 16, 22, 24).

Hastalik direk ve indirek olarak hem dogal ve hemde deneysel yolla
bulagabilmektedir (1, 16). Dogal bulagma ya civcivler i¢cin 6nemli olan yu-
murta ile (vertikal) ya da erginler i¢in 6nemli olan sindirim kanali yoluyla
(horizontal) olmaktadir (1, 30, 32). Oral yolla enfekte geng civcivlerde, virii-
siin gaita ile atilabildigi (9, 16) ve duyarli hayvanlar icin oral enfeksiyon kay-
nagi olusturdugu (1) kaydedilmektedir. Bu nedenle AE, biiyiiyen ve ergin ka-
natlilarin enterik bir enfeksiyonu olarak tanimlanmigtir (5).

Hastalik kanatlilarda intrakranial olarak kolaylikla meydana getirile-
bilmekte ve bu yolla her zaman ayni bulgularin elde edildigi bildirilmektedir
(16). Embriyoya adapte suslar ile deneysel enfekte edilen embriyolar veya
civcivlerde belirgin bir organ tropizmi goriildiigii, lezyonlarin ¢ogunlukla
santral sinir sistemi ile pankreasta yerlestigi kaydedilmigtir (16, 21). Embir-
yonal donemde enfekte olan civcivlerde inkiibasyon periyodunun 1-7 giin,
kontak ve oral enfeksiyonda ise en az 11 giin oldugu bildirilmistir (5).

Hastaligin morbiditesinin % 5-80 arasinda (7, 16, 30), mortalite dege-
rinin de % 10-70 arasinda degistigi saptanmigtir (1, 2, 15, 16). Hasta civeciv-
lerde tiiylerin kabarik olmasi, ¢evrelerine karsi ilgisizlik, tremor, bacaklarda
zayiflama ve dayaniksizlik goze carpmaktadir (1,2, 6, 16). Hastalign ilerle-
mesiyle civcivlerin yerden kalkamadiklar: ve tarsal eklem iizerine oturma
egilimi gosterdikleri, bazen de adeta bacaklari iizerinde siiriindiikleri belirtil-

migtir (1, 12, 16, 18, 30). Bu klinik bulgularla seyreden hastali§in stiresi iki
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aya kadar uzayabilmektedir (30). AE’nin belirgin bulgularini gosteren bazi
civcivlerin erginlige ulagtigi, klinik semptomlarin da tamamen kaybolabildi-
&i kaydedilmistir (16).

Nekropside miyokard, pankreas ve bezsel midenin miiskiiler tabaka-
sinda beyazimsi kiiciik odaklar diginda diger organlar ve santral sinir siste-
minde makroskobik degisiklik goriilmez. (6, 16, 23). Histolojik degisiklikler
genellikle santral sinir sistemindedir (16, 30). Santral sinir sisteminde; noro-
nal dejenerasyon, mezensefalon niikleuslarinda ve medulla oblangatadaki no-
ronlarda santral kromatoliz ve nekroz, ganglion ve Purkinje hiicrelerinde de-
jenerasyon, diffuz ya da fokal gliozis ile perivaskiiler mononiikleer hiicre in-
filtrasyonlar1 goriilmektedir (16, 18, 19, 20, 29, 30, 32). Perifer sinir sistemi
hastaliktan etkilenmemektedir (16, 29).

AE icin karakteristik olan ndronal dejenerasyonun, erken déonemde go-
riilen tek degisiklik oldugu ileri siiriilmekte (18, 19, 28), beyin kokii ve 6zel-
likle m. oblongata néronlarinda gozlenen santral kromatoliz patognomonik
bir bulgu olarak kabul edilmektedir (6, 16, 32). ’

Fokal ya da diffuz gliozisin her olguda goriildiigii belirtilmektedir
(18,19, 20,23,28,34). Ozellikle m. oblongatada olmak iizere serebellumun
molekiiler tabakasinda ve m. spinaliste fokal gliozis goriilmekte, ayni saha-
larda noronlarda santral kromatolizin de birlikte bulunmasi ise patognomonik
bir bulgu olarak kabul edilmektedir (19, 20, 28).

Hastalikta olusan viseral lezyonlar, cesitli organlarda mononiikleer
hiicre infiltrasyonlan geklindedir ve 6zellikle kassel ve bezsel midenin miis-
kiiler tabakasi ile pankreasta olmak iizere kalp, karaciger, bobrek, dalak ve
akcigerlerde rastlanilmaktadir (1, 16, 19, 20, 30, 32). Pankreasta ve bezsel
midenin tunika muskularisinde mononiikleer hiicrelerin yogun kiimeler ha-
linde bulunmas: hastaliga 6zgii bulgu olarak degerlendirilmektedir (16, 20,
29).

Sunulan bu ¢aligmada, tavuk yetistiriciliginde her zaman sorun olabi-
lecek salgin hastaliklardan biri olan ve son yillarda Tiirkiye’de de ekonomik
kayiplara yol acan (8, 11, 12,27, 31) Avian Encephalomyelitis Hastalig1, de-
neysel yolla olusturularak hastaligin klinik ve patolojik bulgulari incelenmis,
cabuk ve dogru teshis konulmasinda histopatolojik bulgularin 6nemi aragti-
rilmigtir.
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MATERYAL VE METOT

1. Deney hayvani: Deney hayvani olarak SPF (Spesifik Patogen Free)
ozellikli bir giinliik civcivler kullanildi. Bu amacla Tarim ve Koyisleri Ba-
kanlig1 Manisa Tavuk Hastaliklar1 Aragtirma ve Asi Uretim Enstitiisii’nden
120 adet SPF ozellikli embriyolu tavuk yumurtasi saglandi ve bu yumurtalar
Erzurum Veteriner Kontrol ve Aragtirma Enstitiisii’nde dezenfekte inkiiba-
torlerde kulugka edildi.

2. Virus Susu: Manisa Tavuk Hastaliklari Aragtirma ve Asi Uretim
Enstitiisii’nden Waybridge Central Veterinary Institute orjinli Avian Encep-
halomyelitis viriisii Van Rockel susu saglandi. Beyin homojenat: stok viru-
sun 0.1 mlsinde 3.6x108 virus bulunmaktayd: (EID 50, Reed - Muench me-
todu ile hesaplandi).

Deneyde kullanilan inkiibator ve inkiibasyon odasi ile deney hayvan-
larinin konuldugu odalarin dezenfeksiyonu igin, her m3 hacim icin 35 cc for-
malin 17.5 gram Potasyum permanganat ve 25 cc su karigimi ile fumigasyon
terkibi hazirland: ve 60 dakika siire ile fumigasyon uygulandi. Kulugkadan
cikan 1 giinliik civcivlerden iki ayri grup olusturuldu.

Grup A: Deneme grubu 40 adet 1 giinliik SPF civcivden olusturuldu ve
daha once hazirlanan deneme odasina alindi. Bu civcivler stok virusun 1/10
dilusyonu ile 0.05 ml dozunda intraserebral olarak inokiile edildi (4, 21, 23,
24, 25).

Grup B: Bu grup kontrol amaciyla 20 adet bir giinliik SPF civcivden
olugturuldu ve bu civcivler deneme odasindan uzakta dezenfekte edilmis ay-
r1 bir odada tutuldu.

Asepsi, antisepsi ve hijyenik kurallara uyularak, her iki gruptaki civ-
civler icin gerekli 1s1, nem ve 1g1k ortamlar: saglandi.

A grubundan, virus inokulasyonunun 7. giiniinden itibaren baglanarak
ticer giin arayla 28. giine kadar 3’er civcive otopsi yapildi. Otopsi icin 6nce-
likle siddetli felg ve koma halinde olanlar olmak tizere civcivler rastgele se-
cildi. Daha sonra beyin, beyincik, bursa Fabricii, m. pectoralis ve n.ischiadi-
cus’lardan histopatolojik muayeneler icin doku drnekleri alindi. Alinan kesit-
ler hematoksilen-eozin ve Nissl graniillerini ortaya koymak amaciyla Roussy
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ve Lhermite’nin tolouidin mavisi metodu ile boyand: (17). Mikrobiyolojik
incelemeler icin karaciger, dalak, akciger ve kalpten Mc Conkey ve kanli
agara stafilokok, streptokok, E.coli, Koliform bakteriler ile salmonella ve
pasteurela’lar yoniinden Erzurum Veteriner Kontrol ve Arastirma Enstitiisii
teshis laboratuvarinda ekimler yapildi. Otopsi yapilanlarin kan serumlari ali-
narak pullorum ve CRD test plate antijeni ile serolojik olarak incelendi.

Inokiilasyonun 28. giiniinde, denemeye alian 40 civcivden rutin otop-
si yapilan ve 6len civcivlerin haricinde geriye kalan diger 7 adet civciv yine
28. giinii takip eden giinde otopsi yapildi. Sag kalan civcivlerden 5 adeti 56.
giine kadar biiylimeye birakildi. Klinik bulgularinin seyri ile iyilesmeye gi-
digleri izlendi ve 56. giinde otopsileri yapildi. Deneme grubunun otopsi giin-
lerinde, kontrol grubundaki civcivlerden de 28. giine kadar her seferinde 1
civeivin otopsisi yapildi. Ayrica 28. giin sonunda geri kalan diger tiim civciv-
lerin de otopsileri yapildi. Alinan doku 6rneklerinden preparatlar hazirlandi
ve 151k mikroskobunda incelendi.

BULGULAR
Klinik Bulgular:

11k klinik bulgulara inokiilasyonun 6. giiniinde 5 civcivde rastland: ve
9. giinde denemeye alinan tiim civcivlerde (% 100) klinik semptomlar goz-
lendi.

Civcivlerde dikkati ¢ceken ilk bulgular, genel bir durgunluk, yem ve su-
va karsi ilgisizlik, yiiriiyiiste isteksizlik, uyuklama hali, hareketsiz ve durgun
bir halde ayakta kalmak veya ayaklar: lizerine ¢okmeyi tercih etmek seklin-
de kendini gosterdi. Bu semptomlar1 gdsteren civcivlerin hastalik tablosu 1-
2 giin icerisinde daha da ilerledi ve yiiriiyiiste tutukluk, koordinasyon bozuk-
fungu ve ataksi ile birlikte gelisen parez ve paraliz gibi santral sinir sistemi
semptomlar: goriilmeye basglandi. Daha sonra hasta civcivler viicutlarinin bir
tarafina yada sirt {istii yikilir bir pozisyon aldilar (Sekil 1A).



Sekil 1.A. Paralitik bir civcivin &liime yakin safhada goriiniimii

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

Bazi civeivler ise, olduklar yerde ya ayakta ya da ayaklari iizerine ¢o-
kerek, baglarini 6ne dogru egmeleri gogiislerinin altina saklamalari veya bo-
yunlarint yana ve geriye dogru cevirmeleri (tortikollis) seklinde tipik belirti-
ler gosterdiler (Sekil 1B)

Civcivlerin yas: (giin)

Organ 7. 10. 13. 16. 19. 22. 25. 28.|29. 56. Olen |Kontr01
Serebrum | 3/3* 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3|6/7 5/5 3/4 0/20
Serebellum | 173 3/3 2/3 2/3 3/3 2/3 3/3 3/3|7/7 5/5 1/4 0/20
M.spinalis | 3/3 3/3 3/3 3/3 13 2/3 3/3 3/3|2/7 45 3/4 0/20
Pankreas 1/3 1/3 13 3/3 13 0/3 3/3 2/3|4/7 2/5 1/4 0/20
Kasselmide | 1/3 1/3 3/3 3/3 2/3 2/3 3/3 2/3|4/7 2/5 3/4 0/20
Bezselmide | 173 2/3 3/3 0/3 1/3 2/3 1/3 1/3|2/7 0/5 3/4 0/20
Kalp 2/3 3/3 2/3 1/3 0/3 03 1/3 0/3|0/7 0/5 1/4 0/20
Bobrek 0/3 2/3 2/3 13 2/3 0/3 0/3 33|17 2/5 04 0/20
Karaciger 2/3 '3/3 2/3 2/3 0/3 2/3 0/3 2/3|3/7 0/5 2/4 020
Akciger 13 173 13 0/3 03 0/3 1/3 3/3|1/7 U5 0/4 0/20
Dalak 0/3 03 1/3 13 1/3 0/3 0/3 1/3| 17 0/5 0/4 0/20.
B.Fabricii | 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3 0/3|0/7 0/5 0/4 0/20
Bagirsak 0/3 0/3 2/3 0/3 1/3 0/3 0/3 1/3{0/7 0/5 0/4 . 0/20
M pectoralis 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3 3/3|6/7 2/5 4/4 0/20
Nischiadicus | 03 03 03 03 03 03 03 03|07 05 04 020

Tablo 1. Nekropsi giinlerinde mikroskobik bulgu gdsteren organlarin civeiv sayilarma
gore dagilimi (* Lezyonlu civeiv sayist / incelenen civeiv sayist)
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Hastalikta diger bir spesifik bulgu olan tremor belirtileri, bag ve bo-
yunla birlikte genellike tiim viicut kaslarinda ve paralizlerin baglamasindan
hemen sonra goriildii. Periodik otopsi yapilan 24 civcivden 12 adedinde
(%50) gozlenen tremor, civcivler ele alindiginda 6zellikle viicut kaslarinda
belirgildi.

Inokiilasyonun 16. giiniinden sonra hastalarin genel gériiniimiinde iyi-
ye gidis gozlendi. Yirmibirinci giinden sonra civcivlerde daha 6nce mevcut
olan siddetli ataksi, tremor ve paralizin oldukca hafifledigi ve azaldig1 goze
carpti. Ayrica yem ve su tiikketiminin arttig1 ve kontrol grubuna yakin oldugu
gozlendi. Inokiilasyonun 28. giiniinde parez ve paraliz belirtileri tamamen
kaybolmustu. Bununla birlikte yiiriiyiislerinde ¢ok hafif derecede bir ataksi
ile birkag civcivde tremor belirtisine rastlandi.

Civcivlerin yas: (giin)

Organ Histopatolojik bulgu |7. 10. 13. 16. 19. 22. 25. 28. [29. 56. Olen|Kontrol

Noron dej.+Kromatoliz |3/3 3/3 3/3 3/3 33 213 03 03|07 0/5 14 0/20
Serebrum | Gliozis 33 3/3 33 33 33 33 33 3/3 |57 4/5 3/4| 0120
Mononiikleer hiicinf [(0/3 0/3 03 3/3 1/3 213 33 3/3 | 5/7 5/5 2/4| 0/20

Purkinje hiic. dej. 113 33 23 23 33 23 23 33|77 5/5 14| 0720
Serebellum | Gliozis 13 253 03 13 23 23 23 33 |77 5/5 14| 020
Mononiikleer hiic.inf (0/3 03 03 03 03 03 33 33|67 5/5 14| 020

Noron dej+Kromatoliz |3/3 33 33 23 03 13 03 0/3 (07 0/5 2/4| 0/20
M. spinalis | Gliozis 33 33 33 13 U3 23 23 1/3 | 0/7 0/5 1/4| 0/20
Mononiikleer hiic.inf (0/3 0/3 0/3 0/3 03 173 13 2/3 1217 4/5 174 0/20

Tablo 2. Nekropsi giinlerinde santral sinir sistemindeki histopatolojik
bulgularin civciv sayilarina gore dagilimi

Periyodik otopsi yapilan 24 civcivin tamaminda (% 100) ataksi, 20
civcivde (%83) parez ve paraliz, 12 civcivde (% 50) tremor ve 8 civcivde
(%33) ise tortikollis’e rastlandi. 40 civcivden 4’ii (%10) 28 giinliik deneme
siiresi icerisinde 0ldii. Civcivlerin tiimiiniin otopsisinde viseral organlarda
makroskobik bir bulguya rastlanmadi. Deneme siiresince sadece 4 civciv 6l-
dii. Civcivlerin 7 adedi 28. giinii takiben, 5 adedi de 56. giinde, otopsi yapil-
d1.

Mikroskobik Bulgular

Hastalikla ilgili histopatolojik bulgulara hem santral sinir sisteminde
hem de i¢ organlarda rastlandi ve sonuglar: Tablo 1’de gosterildi.
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Sekil 2. A. Santral kromatoliz. M.spinalis. H.E.x 600 (5/10). B. Mole-
kiiler tabakada siddetli gliozis. Serebellum. H.E.x 60 (30/29).

Sekil 3. Nekropsi giiniine gore kromatolizli noronlardaki degisiklikle-
rin goriiniimii. A. 7.giin (2/7), B. 10.giin (6/10), C. 13. giin (8/13), D. 16. giin
(12/16), E. 19. giin (15/19) F. 22. giin (17/22), G. 25. giin (21/25), H. 28. giin
(24/28), 1. 56. giin (5/56) ve K. Kontrol, Roussy ve Lhermite’nin mavisi (A-
I x 400, K x 500).
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Inokiilasyonun 7. giiniinden itibaren serebrum, serebellum ve m.spina-
liste noronal dejenerasyon, santral kromatoliz, gliozis ve perivaskiiler mono-
niikleer hiicre infiltrasyonlar1 goriildii (Tablo 2). Perifer sinirlerde histopato-
lojik bulguya rastlanmadi. Noronal dejenerasyona, muayene edilen 40 civ-
civden 18’inde serebrumda, 30’unda serebellumda ve 14’tinde m. spinaliste
rastlands

Sekil 4. Perivaskiiler mononiikleer hiicre intiftrasyonu A. Serebrum
H.E.x 400 (30/29), B. Bezsel mide, miiskiiler tabaka. H.E.x 150 (31/29)..

Dejeneratif ve nekrotik degisiklikler serebellumda Purkinje hiicrelerin-
de, medulla spinaliste ise ventral kornularda motorik néronlarda belirgindi.
AE icin patognomonik olarak kabul edilen santral kromatoliz, inokiilasyonun
7. - 14. giinlerinde goriildii ve siddetliydi (Sekil 2A). Ozellikle beyin kokii,
pons, m.oblongata ve m. spinalisin cornu ventralislerindeki noronlarda dik-
kat cekiciydi. Inokiilasyondan sonraki 3. haftadan itibaren ndyronlardaki de-
jeneratif ve nekrotik degisikliklerin siddetini kaybetmeye baglandig: ve sant-
ral kromatolizin belirligin sekilde azaldigi, saglam goriiniimlii ve Nissl cisim-
ciklerine sahip noronlarin ise daha fazla oldugu gozlendi. 19. giinden itibaren
Nissl cisimciklerine sahip noronlarin ise daha fazla oldugu gozlendi ve iler-
leyen giinlerde daha da belirgindi (Sekil 3).

Fokal ve diffuz gliozise hastaligin her safhasinda ve tiim santral sinir
sisteminde rastlandi. Serebrum, mezensefalon, m. oblongata ve m.spinaliste
hafif ya da siddetli derecede fokal veya diffuz gliozis sekillendigi, serebellu-
‘mun molekiiller tabakasinda glial hiicre proliferasyonunun olustugu gozlen-
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di (Sekil 2B). Fokal ve diffuz gliozise serebellumun her ii¢ tabakasinda da
rastlandi. Baglangicta seyrek ve hafif siddetteki gliozis, hastaligin son do-
nemlerinde kesitlerin hemen hemen tiimiinde ve ¢ok siddetli derecede sekil-
lenmigti.

Perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonlarina, inokiilasyondan
sonraki 16. giinden itibaren serebrumda (Sekil 4A), 25. giinden itibaren sere-
bellumda ve 22. giinden itibaren de m. spinaliste rastlandi. Viseral organlar-
da sadece mononiikleer hiicre infiltrasyonlart vardi ve santral sinir sistemi
bulgularina gore ¢ok daha az giddette ve yaygnliktaydi. Mononiikleer hiicre
infiltrasyonlarina pankreas, bezsel mide (Sekil 4B), kassel mide ve karaciger-
de rastlandi. Ayrica kalp, bobrek, dalak, akciger ve bagirsakta da gézlendi.
Kontrol grubuna ait kesitlerin mikroskobik incelemesinde histopatolojik bir
bulguya rastlanmadi.

Mikrobiyolojik incelemeler icin stafilokok, streptokok, E.coli ve Koli-
form bakteriler ile salmonella ve pasteurellalar yoniinden McConkey ve Kan-
11 Agara yapilan ekimlerde herhangi bir bakteri izole edilemedi.

Serolojik olarak, kan serumlart iizerinde Pullorum test plate antijeni- ve
CRD test plate antijeni ile yapilan muayenelerde negatif sonuglar alindi.

TARTISMA ve SONUC

AE 1962 yillindan dnce diinya tavuk¢ulugunun tehlikeli bir hastaligi
olmusg ve ozellikle broylerlerde 6nemli ekonomik kayiplara yol agtig1 bildi-
rilmistir (10, 16, 18). Hastaligim genellikle 0-3 haftalik civcivlerde goriildii-
gii, 2-3 haftaliktan sonra enfekte olan civcivlerde norolojik bulgularin goz-
lenmedigi sadece parez sekillendigi ifade edilmistir (2, 6, 16). Hastaligi hem
deneysel olarak (2, 3, 5, 13,24, 25, 32), hemde saha olgular: seklinde (11, 12,
21, 31) inceleyen aragtirmacilar inkiibasyon siirelerinin birbirlerine yakin ol-
dugunu bildirmislerdir. Mohanty ve West (23, 24, 25), Van Roekel susu ile
intraseberal olarak inokiile ettikleri civcivlerde ilk klinik bulgulara sadece 5
civeivde inokiilasyonun 6. giinlinde , kalanlarin tamaminda ise inokiilasyo-
nun 9. giiniinde rastlamigtir. Aragtirmacilarin (2, 3, 5, 23, 24, 25, 32) bildir-
dikleri gibi histopatolojik bulgular inokiilasyonun 7. giiniinde gozlenmistir.
Calismada saptanan inkoordinasyon, ataksi, tremor, parez, ve paraliz gibi
semptomlar ¢ogu arastirici (2, 6, 12, 23, 24, 25, 31, 32) tarafindan bildirilmis
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ve denemeye alinan civcivlerin hepsinde rastlanmigtir. Butterfield ve ark. (4),
AE viriisii ile enfekte ettikleri civcivlerin tiimiinde klinik bulgulara rastlamig-
larken, Ohishi ve ark. (26) klinik bulgularin hi¢ gelismedigini, bununla bir-
likte santral sinir sisteminde yaygin histolojik lezyonlarin bulundugunu bil-
dirmiglerdir. Saha olgularinda bildirilen (31) torticollis’e bu caligmada 8 civ-
civde rastlanmigtir. Caligmada okiiler lezyonlar goriilememistir.

e

Hastaligin %5-80 arasinda degistigi kaydedilen mortalite orani (1, 3,
16, 32), bu caligmada % 10 olarak saptanmistir. Civcivlerin yerleri degistiri-
lerek sikigikligin giderilmesi, yem ve suya ulagmalarinin saglanmasi ve otop-
si icin de ileri derecede hastalarin se¢ilmesinin mortalite oranmnin diisiik ol-
masinda etkili oldugu sdylenebilir. Bu nedenle biiyiik kiimeslerde hastalign
goriilmesi halinde ilk giinlerde beslenme sorunu ve sikisiklik durumlarinda
mortalite oraninin daha da yiiksek olabilecegi dikkate alinmalidir. Diger aras-
tirmacilarin (2, 12, 16, 18, 31) kaydettigi gibi bu calismada da civcivlerin
nekropsilerinde santral sinir sistemi ve i¢ organlarda belirgin makroskobik
bulgu saptanamamugtir.

Santral sinir sisteminde hastaligin kesin tanist agisindan biiyiik 6nem
tasidig1 kaydedilen (5, 16, 26, 30, 31, 32) noronlarda dejenerasyon, santral
kromatoliz, nekroz, gliozis ve perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyon-
lar1 ile karakterize dissemine nonpurulent akut ensefalomiyelitis tablosuna
(3,4,6,9,12,13, 16, 18, 19, 23, 31, 32) calismada da rastlanmigtir. Chevil-
le (6), néronal dejenerasyonun, klinik semptomlarin siddeti ile paralellik ar-
zettigini, Mohanty ve West (23), néronal dejenerasyonun siddeti ile gliozis
ve perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonu siddetinin birbiriyle iligkili
olmadigini bildirmiglerdir. Sunulan ¢aligmada noronal dejenerasyon ve kro-
matoliz’in, klinik bulgularin siddeti ile paralellik gdsterdigi ve es zamanli
olarak kaybolmaya basladig1, fakat perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltras-
yonlarinin siddeti ile iligkili olmadig: dikkati cekmisgtir.

AE icin patognomonik bir 6zellik olarak kabul edilen santral kromato-
liz’e (6, 16, 18, 32), siddetli sekilde ve bazi aragtiricilarin (13, 23) belirttigi
gibi, néronal dejenerasyon ile ayni sahalarda rastlanmigtir. Inokulasyonun 3.
haftasindan itibaren noronlardaki dejeneratif ve nekrotik degisikliklerin sid-
detinde gerileme, santral kromatolizde azalma izlenmis ve bu gelismelerin
reverzibl degisikliklerin baglangici olabilecegi kanisina varilmistir. Benzer
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sekilde, Hishida ve ark. (13), santral kromatolizin reverzibl degisiklik oldu-
gunu ve sinirsel klinik bulgular gézden kayboldugunda (inokiilasyondan son-
ra 15-17. giinlerde) etkilenen hiicrelerin ¢ogunun yeniden normal yapilarina
doniistigiinii kaydetmisler, hastalig1 deneysel olarak inceleyen diger aragtir-
macilar (2, 5, 6, 24, 32) herhangi bir goriis bildirmemiglerdir. Serebellumda-
ki dejeneratif ve nekrotik degisikliklerin bazi aragtiricilarin da (13, 18, 28)
bildirdigi gibi, Purkinje hiicreleriyle sinirli oldugu goriilmiistiir.

Fokal ve diffuz gliozis, hastaligin her safhasinda ve belli bir lokalizas-
yonuna sahip olmaksizin tiim santral sinir sisteminde ¢cogu aragtirici tarafin-
dan vurgulandig: gibi (9, 12, 18, 23) sunulan ¢alismada da saptanmigtir. Gli-
ozis serebellumun stratum molekiilare katinda 6zellikle hastaligin son do-
nemlerinde ¢ok siddetli derecede gozlenmis, bu tabakanin icerisine dogru bir
y(')'n’elme gosteren glia hiicre reaksiyonlar: diger aragtiricilarin da (18, 19, 20,
28, 29) kaydettigi gibi oldukc¢a karakteristik bulunmustur.

Santral sinir sistemi lezyonlarinin hastaligin safhalarina gore ortaya ¢i-
kislar1 degerlendirildiginde, serebrum ve m.spinalis lezyonlariin hastaligin
erken safhasinda, serebelluma ait lezyonlarin ise ge¢ doneminde sekillendigi
goriilmiistiir. I¢c organlardaki histopatolojik bulgular bazi arastiricilarin (3, 4,
9, 12, 31) da kaydettigi sekilde mononiikleer hiicre infiltrasyonu ile karakte-
rize olup, santral sinir sistemi lezyonlarina gore ¢ok daha az siddet ve yay-
ginlikta rastlanmigtir. Bu durumun, diger aragtiricilarin (25, 32) da belirttigi
gibi, kullanilan virus susuna ve inokiilasyon yoluna bagli olabilecegi soyle-
nebilir.

Mononiikleer hiicre infitrasyonlarina 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 karaciger (3,4, 32), bobrek (3,4, 12, 32) ve akcigerde (12) rastlaniimig-
tir. Bu caligmada da aragtiricilarin bulgular: ile benzer sekilde bezsel ve kas-
sel mide ile pankreasta belirgin, diger i¢ organlarda ise daha hafif siddette bu-
lunmusgtur. Pankreas ile bezsel ve kassel midede nodiiler yapida tesbit edilen
mononiikleer hiicre infiltrasyonlarinin, ¢ogu arastirici tarafindan hastaligin
tanisinda patognomonik bir deger tagidig1 kaydedilmistir (12, 16, 20,29, 31).

Sunulan caligmada, n.ischiadicus’larda herhangi bir degisikligin bu-
lunmamas, literatiir verileriyle (3, 4, 12, 14, 16) paralellik gostermis ve Ma-
rek Hastaligindan ayrilmasina yardimct olmustur. Bazi arastiricilar (2, 26,
32), hastaligin tanisinda virus izolasyonu ve serolojik ¢alismalarin yeterli ol-
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madig1 olgularda AE’in kesin tanisinda histopatolojik bulgularin .klinik
semptomlardan daha iyi bir kriter oldugunu vurgulamiglardir.

Sonug olarak AE hastaliginin ¢abuk ve dogru tanisinda klinik semp-
tomlarla histopatolojik bulgularin iyi degerlendirilmesinin yeterli olabilecegi
kanisina varilmisgtir.
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