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Koyunlarin solunum sistemi hastaliklari, diinyanin birgok tlkesinde,
bu hayvan turiine ait ekonomik kayiplarin en basta gelen sebebidir.

Pnéymoniler siddetine gére élimlere, canli agirlik kaybina ve dolayi-
siyla duguk karkas kalitesine neden olarak koyunculuk endistrisine 6nemili
kayiplar verdirmektedir. Oldiiriici pulmoner enfeksiyonlardan ileri gelen
ekonomik kayiplar temel sorun olmakla beraber, éldirici olmayan olaylar-
da tedavi ve koruyucu 6nlemler icin gereken maliyet ile verim kaybindan
ileri gelen kayiplar daha da blyilk deger tasimaktadir.

Koyunlarin akut respiratér hastaliklar komplexine Pasteurella hae-
molytica biotip A serotipleri tarafindan meydana getirilen pnéymonik paste-
urellosis hakimdir.Ancak, Pasteurella turleri ile hastaligin deneysel Gretimi-
nin her zaman bagarili olmamasi ve blyik inokulum dozlari gerektirmesi,
bakterinin akcigerlerde lokalize olmasi ve hastalik meydana getirmesi igin,
akcigerleri predizpoze eden bazi ajanlarin varligini gindeme getirmistir. Ni-
tekim akut solunum sistemi hastaligina sahip koyunlardan viruslarin da izo-
le edilmesi bu gérusu desteklemis ve bu ajanlar PI-3, adenovirus ve respi-
ratory syncytial virus olarak bildirilmistir. Bunun (zerine gerek insan
gerekse hayvan populasyonlarindaki siddetli pynémoni salgilarini agikla-
mak Uzere viral-bakteriyel sinergistik etkilesim kavrami tzerinde durulmus-
tur. Kolostrum verilmemis kuzularda Past.haemolytica'nin PI-3, adenovirus
ya da BRSV ile kombine inokullasyonlar da, her iki ajanin tek bagina veril-
diginde meydana gelenden daha siddetli pulmoner lezyonlar meydana ge-
tirmistir (4,7,43,70).

(*) Hayvan Hast. Arast. Enst. Patoloji Asistani, Vet.-Hekim.



Koyun pndymonilerinin etyolojisine ydnelik galismalarda; enzootik
pndymoni olaylarinda, Past.haemolytica biotip A serotipleri ve Mycoplasma
ovipneumoniae esas ajanlar olarak suglanmakla birlikte, bu organizmler di-
sinda pnéymonik akcigerlerden Past.haemolytica biotip T serotipleri, Past.
multocida, haemolytic streptecoc, staphylococ, coliform bakteriler, bacillus
tarleri, acinetobacter tirleri, branhamella tirleri, Mycoplasma arginini,
Mycoplasma conjunctivae, Acholeplasma oculi, Acholeplasma laidlawii,
ureaplasmalar, Rickettsia ve Neorickettsiyalar ile Chlamydial organizmler
de izole edilmistir.Ancak, bu etkenlerin birgogunun pnéymoni olugsumundaki
rolleri kesinlik kazanmamigtir (35,45,51).

Koyunlarda ayrica bir protozoon olan Toxoplasmal organizmlerin se-
bep oldugu nekrotik pynédmoni olaylarina, Fungal organizmlerin sebep oldu-
gu Aspergillose ve Coccidioidomycose gibi pneumonomycose'lara Dictyo-
caulus filaria ve Muellerius turlerinden ileri gelen 6zellikle larval parazitik
pndymonilere de rastlanmaktadir (25,51).

Viral enfeksiyonlar, yetersiz beslenme, erken sitten kesme, nakil, ka-
pall barinaklar, dogum, kirkim, kastrasyon, k6t hava kosullari ve ani iklim
degisiklikleri gibi stress faktdrlerinin patofizyolojik etkilerinin yanisira, birgok
bagimsiz ve birbirine bagll mekanizmalarla tst solunum sisteminde normal
olarak bulunan bakterilere kars! duyarliigi degistirmektedir. Solunum siste-
minin silyumlu epitellerinde meydana gelen yikim ve hava yollari igine olan
sivi eksudasyonu ile debri birikimi, tim respiratdr viral enfeksiyonlar taki-
ben bakteriyel gelismeyi kolaylastiran temel bir faktérddr. Viral enfeksiyon-
lar, konakgi savunma mekanizmalarini su yollarla etkilemektedirler:

- Akcigerlerde ve hava yollarinda retikuloendotelyal (makrofaj ve not-
rofil) fonksiyona zarar vererek ya da direkt olarak immunosuppressive etki
yapmak suretiyle,

- Alveollerin hassas epitelyal ylzeylerinin bozulmasina ve akciger
striktirtinin konsolidasyon ve kollapsina neden olan bol yangisal cevap
meydana getirerek,

- Bakteriyel yapigsmayi ve bakteriyel mikrokolonilerin gelismesini ko-
laylastiracak sekilde solunum epitellerinin ytzey 6zelliklerini degistirerek
Bdylece gelisen mikrokoloniler fagositosis ile antikor ve verilen antibiyotikle-
rin etkilerine dayanir ve alt solunum sistemine daha kolay bir giris kazanir-
lar (29).

Bu acgiklamaya gére "viral enfeksiyonlarin pulmoner savunma meka-
nizmalarini tehlikeye soktuguna ve bdylece birgok durumda solunum siste-
minin distal kismini, siddetli lezyonlar meydana getiren ya da éliime yol
acan bakteriyel kolonizasyona predizpose ettigine" inanitr. Viral enfeksi-
yonlarin ve diger predizpozisyon faktdrlerinin yoklugunda bakteriler akciger-
lerden sUlratle uzaklastiriimaktadir (22).
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Koyunlardaki viral pnéymoni olaylarindan bugiine kadar PI-3, adeno-
virus, respiratory syncytial virus, lentivirus, reovirus ve herpes viruslar izole
edilmigtir. y

ADENOVIRAL PNOYMONILER

Adenoviridae familyasinin Mastadenovirus genusu, memeli adenovi-
ruslarini kapsar (29). Buglne kadar saglikli, diyareli ya da pnéymoenteritis
belirtileri gdsteren koyunlardan degisen patojenite ve doku tropizmine sahip
6 ovine ve 2 bovin adenovirus izole edilmigtir. Koyun adenoviruslarinin pa-
togenitesi tam olarak tespit edilmis degildir. Ancak, tim patogenik tipler so-
lunum sistemi hastalgina sebep olur, ayrica gogu enteritis ve konjunktivitis
yapar. Ovin adenovirus 2 ve 3'lin patojeniteleri tayin edilmemistir. Ovin ea-
denovirus 4 klinik hastalik yapmaz ancak pulmoner 6deme, fokal hepatik
nekrosise ve lenfangitise sebep olur (56,60). Avustralya'da bir koyunun ka-
racigerinden izole edilen tiplenmemis bir adenovirusun, benzer sekilde he-
patik nekrosis ve hepatositlerde intranuklear inkluzyonlar olusturdugu bildi-
rilmistir (53). Ovin Adenovirus 1, 5, 6 ve bovin adenovirus 2 ve 7 pnéymoni
ve lakrimasyona yol agar. Ovin adenovirus 1, 5 ve bovin 2, ayrica intestinal
lezyonlarin az oldugu ya da bulunmadigi diyare de yapar (21).

Ovin adenoviruslarin, kalici enfeksiyonlar olusturdugu deneysel ola-
rak gosterilmisti. SHARP ve ark. enfeksiyondan 80 giin sonra enfekte bir
kuzunun fegesinden virusu tekrar izole edebilmiglerdir (60). Boyle surekli
enfekte koyunlar, bir strl iginde enfeksiyonun devamhiliginda énemli bir rol
oynayabilirler (61).

Virolojik ve serolojik arastirmalar adenoviral enfeksiyonlarin bilhassa
geng kuzularda yaygin oldugunu ortaya koymustur (42). Bu enfeksiyonlarin
¢ogu 12 ayhktan kuguk kuzularda olusmaktadir (6,11).

Kuzularin adenovirus enfeksiyonlarinda ilk klinik bulgular, genellikle
ates ve diyaredir. Temperatir 40-41°C'ye yikselir. Temperatur artigi stre-
since hayvanlar istahsizdir. Bu bulgular enfeksiyondan 7-8 giin sonra orta-
ya gikar. Diyareden 2-3 giin sonra da aksirik, seréz burun akintisi, konjunk-
tivitis gibi solunum sistemi semptomlarn gérilir. Diyare genellikle 7. ginde
kaybolmasina ragmen akut solunum semptomlari devam eder. Hastaligin
akut déneminde sporadik 6limler olusur. Olaylarin gogunlugunda ise solu-
num semptomlar kroniklesir (6,19,41,50).

Hastaligin kronik formu aralikli ates, seropurulent burun akintisi, de-
gisen istaha, solunum gugligu ve nikseden 6kslrukle karakterizedir. Bu
semptomlara pndymoninin reaktivasyonu ve siddetlenmesi eglik edebilir.
Nitekim kronik enfeksiyon denemelerinde, enfeksiyondan sonraki uzun bir
periyod sliresince, virus tarafindan meydana getirilen lezyonlarin bakteriyel
komplikasyon tehlikesini arttirdigi gosterilmistir. Bu nedenle Palfi ve arka-
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daslarina gére adenoviral enfeksiyonlardaki kayiplar, sadece akut kompli-
kasyonlardan dolay! degil, ayni zamanda buylme hizinin yavaglamasina
ve yem tiketiminin azalmasina yol agan kalici lezyonlardan dolayidir (49).

Pndymoni ve pndymoenteritisle seyreden adenoviral enfeksiyonlar-
daki basglica makroskopik degisiklikler; solunum sistemi, sindirim sistemi ve
bu sistemlere ilgili lenf digimlerinde gorilir. Serotiplere ilgili olarak karaci-
ger ve béreklerde de degisikliklere rastlanabilir.

Hastaligin baslangicinda burun mukozasi hiperemiktir. Onceleri se-
ro-mukoz daha sonra mukopurulent bir eksudatla értalir. Mukoza Gzerinde
kiglk, mercimek buyukliginde Ulserler de gérilebilir (6,19,50).

Trachea mukozasi da hiperemiktir. Komplike olmus olaylarda kataral
bir eksudatla értalir.

Ince bagirsak mukozasi hiperemik ve sigkin olup, yapiskan miik6z
bir eksudatla értdlidir. Lenfoid follikiller siskindir ve bazen topluigne bag!
biytkliginde kanamalar da kapsayabilir.

Retrofaringeal, peribrongiyal, mediastinal ve mesenterik lenf digim-
leri bariz sekilde blyumustir. Kesit ytzleri grimsi-beyaz renkte olup asir
miktarda bir siviyla értultidir (6,50,26).

Akcigerler hafifge blylimus olup, apikal, cardiac ve accessor loblarin
bilhassa ventral ve midventral kisimlari koyu kirmizi, diizensiz, sinirh kon-
solidasyon alanlarnyla beneklenmistir. Bu bélgelerde ¢ok sayida koyu pem-
be, hafifgce igeri gokms lobullerde dikkati ceker (6,19,26,50). Ovin adenovi-
rus tip 4'e ilgili olaylarda ise akcigerlerde sadece normal akciger do-
kusundan kesin sekilde ayrilmis koyu pembe 6demat6z bdlgeler gorilir.
Trachea ve bronglar iginde de bol képuklu bir eksudat bulunur (56,60).

Histopatoloji: Burun mukozasindaki eksudatif degisikliklere ve epitel-
yumdaki regressive olaylara yangisal htcre infiltrasyonu eglik eder. Burun
mukozasinin lamina propria ve submukozasi hiperemik ve édemli olup, epi-
tel katinda odaklar halinde degenerasyon ve nekrosis gérilir. Bu lezyonla-
ra godunlukla nekrotik alanlara bitisik mukoza katlarindaki nétrofil I16kosit in-
filtrasyonu eslik eder. Ayrica propriada, bilhassa kan damarlart gevresinde
histiyosit ve lenfoid hiicre infiltrasyonu ve lenfoid folliklllerin hiperplazisi de
dikkati ceker. Mukoza epitellerinde intranuklear bazofilik inkluzyonlar géri-
Itr (6,19,50).

Konjunktival submukoza hiperemik ve 6demlidir. Mukozanin tim kat-
larinda degenerasyon ve nétrofil I6kosit infiltrasyonu goérdlur. Bazi olaylarda
lenfoid follikillerde hiperplazik degisiklikler de gézlenir (6,50).

Hastaligin ileri bir devresinde élen hayvanlarda; tracheanin epitel ve
propria katlarinda az miktarda nétrofil I6kosit infiltrasyonu, submukozasinda
hiperemi ve édem vardir. Bazen lamina propriada odaklar halinde mono-
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nuklear hticre infiltrasyonu ve epitel katta proliferasyon da gorilebilir (6,50).
Bazi ovin adenovirus isolatlar ile yapilan deneysel ¢alismalarda; trachea-
nin glanduler epitelyumunda pseudostratifikasyonla birlikte mukozal epitel
hiucrelerde sitomegali, gekirdeklerde hiperkromasi ve sitomegali gdsteren
epitel hicrelerinde asidofilik ya da bazofilik intranuklear viral inkluzyonlarin
varligi bildirilmigtir (19,26).

Retrofaringeal, peribrongiyal ve mesenterik lenf digimlerinde hipere-
mi gbzlenir. Lenf digumlerinin striktird, kortikal follikdllerin, proliferasyonu
ve medullar kordonlarin kalinlagsmasindan dolayi degismistir. Intermediate
sinuslar geniglemis ve igleri prolifere olmug endotelyal ve retukdler hiicre-
ler, lenfositler, plazma hiicreleri ve az sayida nétrofil granilositlerle doludur.
Retikalim hucrelerinde de sitomegali ve gekirdeklerde hiperkromasiyle bir-
likte intranuklear inkluzyonlar géruilebilir (6,26,50).

Akcigerlerde histopatolojik olarak gérilen intralobular interstitial
pndéymoni, proliferatif ve nekrotik brongiolitis, peribrongiyal lenfoid follikiille-
rin hiperplazisi ve intranuklear bazofilik inkluzyonlar pnéymoninin genel ka-
rakteristikleridir. Mikroskopta; makroskopik olarak gorilen koyu kirmizi kon-
solidasyon bélgelerinin, lumenleri dejenere olmus ve dokilmuls epitel
hticreleri, birkag nétrofil I6kosit ve ¢cok sayida makrofajlari kapsayan asidofi-
lik homogen bir eksudatla dolu brongiollere sahip bélgeler oldugu gérildr.
Lobuldeki birkag bronsioll etkileyen s6z konusu eksudatif olayin sonucu
olarak atelektazi odaklar olusur. Hicresel eksudat, etkilenen brongioller
gevresindeki birgok alveollin lumeninde de gézlenir. Alveolar septadaki kan
damarlarn geniglemis ve konjesyone olup gogu alveol epitellerinin gekirdek-
leri sigkindir. Bu epitellerin bazisinda intranuklear inkluzyon cisimcikleri gé-
rilir. Gerek genislemis ve kongesyone kan damarlar ve gerekse siskin al-
veol epitelleri, alveol duvarlarinin kalinlagsmasina sebep olur. Bu degi-
siklikler tim lobulu kapsar.

Kiguk brongiollerin epitel hicrelerinin gekirdekleri genellikle blyi-
mus ve bariz grantler bir gériinise sahiptir. Bu epitellerde intranuklear ink-
luzyonlar dikkati geker. Gogu brongioller ise gok katli epitelyum meydana
getiren epitelyal bir proliferasyon gosterirler. Peribronsiyal bagdokuda, bil-
hassa perivaskiler lenfohistiyositik hticre infiltrasyonu olusur. Peribronsiyal
lenfoid follikiller genellikle hiperplazik degisiklikler gdsterir. Bazi olaylarda
lenfoid folliklllerdeki hicrelerin prolifere olarak peribrongiyal cuffing olustur-
dugu da goérulebilir.

llerlemis olaylarda interalveolar septanin kalinlagmasi, alveolar epi-
telyum ile kapillar endotelyumun sigsmesinin yanisira mononiiklear hiicre in-
filtrasyonundan (lenfosit ve makrofaj) dolayi daha barizlesir (1,26,50).

Hava yollarinin diffuz enfeksiyonuna sebep olan ovin adenovirus tip
6, solunum sistemi igin en patojenik tiptir. Lezyonlar her seviyedeki hava
yollari epitelyumunun sitomegali, karyomegali, biylk intranuklear inkluz-
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yonlari ve nekrosisi ile karakterizedir. Etkilenen htcrelerin desquamasyonu-
na, terminal bronsioller ile alveol lumenlerinde nekrotik hiicresel debri, nét-
rofil ve makrofajlari kapsayan bir eksudatin birikimi ve respirator epitelyu-
mun hiperplazisi eslik eder. Hiperplazik epitelyum, bazi brongiol ve alve-
ollerde lumeni doldurur. Ancak hiperplazi, terminal ve respirator brongioller-
de daha siddetli olup, sitomegali de daha ¢ok brongiolar epitelyumda gori-
liir. Alveolar epitelyumda daha azdir. Intranuklear inkluzyonlarin bulundugu
bu biyuk hiicrelerin gogunda kromatin, kimelenmis ya da margine olmus-
tur (19).

Deneysel enfeksiyonlarda lezyonlarin, enfekte hicrelerin oranindaki
azalma, hucresel debrilerin makrofaj ve nétrofiller tarafindan ortaya kaldiril-
masl! ve epitelyumun hiperplazisindeki azalmayla, inokilasyondan 21 giin
sonra ortadan kalktidi, ancak stress kosullari altinda virusun kuzular daha
siddetli bir enfeksiyona predizpoze edebilecedi ya da daha siddetli bir en-
feksiyon meydana getirebilecegi ileri strdimagtdr (19,41).

QOvin adenovirus tip 6 ile enfeksiyondan sonra P.haemolytica ile ino-
kile edilen kuzularda, her iki ajanin tek bagina meydana getirdiginden da-
ha siddetli akut bir solunum sistemi hastaligi olusmustur. Meydana gelen
hastaligin siddetinin iki ajan arasindaki sinergistik etkinin sonucu olduguna
inanilir (11).

Dogal ve deneysel adenovirus enfeksiyonlarinda gérilen bulgular,
genellikle benzerdir. Ancak, bazi serotiplere ilgili dogal hastalik olaylarinda,
peribronsiyal lenfoid follikil hiperplazisi gelismez (19,21).

Ovin adenovirus tip 4, pulmoner 6deme yol agar. Odem bilhassa pe-
rivaskilerdir, fakat siddetli olaylarda interalveolar veya peribrongioler olarak
da bulunur. Interalveolar ve interlobular septa, 6dem ve ana kan damarlari
cevresindeki 6dematéz bagdoku tarafindan gerilir. Subpléyral lenfatikler ge-
nislemistir. Brongioller ve bazen kuguk kan damarlan gevresinde az miktar-
da mononuklear hiicre kimeleri vardir ve bu hiicreler 6dematéz interalveo-
lar septa igine de infiltre olurlar. Brongioler epitelyumda nekroz goérilmez.
Spesifik patogensiz kuzularda yapilan deneysel ¢alismalarda intranuklear
inkluzyonlar, sadece nekrotik hepatositler ile lenfatik endotelyal hiicrelerde
bildirilmigtir (56,60).

Dogal ve deneysel adenovirus enfeksiyonlarinda; hastaligin akut dé-
neminde, burun, trachea ve bronsioler miik6z membran epitellerinde, alveol
epitellerinde ve lenf dagimlerinin retikiler hiicrelerinde gorilen, sentral ola-
rak yerlesmis ve bir hale ¢evrili bazofilik intranuklear inkluzyonlarin adeno-
virus enfeksiyonlari igin karakteristik ve diagnostik degere sahip oldugu ileri
slrtlmastir. Ancak, inkluzyonlar sadece enfeksiyonun basinda ve en uy-
gun olarak enfeksiyonu takibeden takibeden 4 ve 8. glnler arasinda goéste-
rilebilir (6,19,26,50).
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Inkluzyon gelisiminin basinda, siskin olan gekirdeklerin hafifge bazofi-
lik ya da eosinofilik grantller kapsadig: gérdlir. Bu grandller diffuz bir tarz-
da ya da kiigiik kiimeler olusturacak bigimde dizilmigtir. Inkluzyonlar geli-
simlerinin son doéneminde ise kuvvetli bazofilik boyanarak ¢ekirdegin
merkezinde lokalize olurlar. Nukiear membranin kalnlagtigi da goénilebilir
(50). Bu nedenle adenoviral enfeksiyonlarda gérulen inkluzyonlar, gelisim
dénemine bagh olarak nukleusun sadece bir fraksiyonunu isgal eden eosi-
nofilik materyalden, nukleusu doiduran granuler eosinofilik ya da bazofilik
materyale kadar degisir (19).

Aleksandrova ve ark. (1989) tarafindan pnéymonik kuzularin karaci-
gerlerinde adenovirus enfeksiyonunun tespiti i¢in imunperoxidase metoduy-
la yapilan bir galismada da viral antigenin, brong, brongiol ve brongiyal bez-
lerin epitel hiicrelerinin nukleusunda bulundugu bildirilmigtir (5).

RESPIRATORY SYNCYTIAL VIRUS ENFEKSIYONU

RSV, paramyxoviridae familyasi pneumovirus genusundan olup st
cocuklari ile buza@ilarda siddetli bir solunum sistemi hastaligina sebep olur
ve buzagilarda akut 6ldirici bir pndymoni meydana getirebilir (9). Virusa
karsi antikorlar, koyunlarin da serumunda tespit edilmis olup (27) bu hay-
van tirtinde de solunum sisteminin bir patogeni olarak suglanmistir (2,16,
39,69).

Koyunlarin serumunda, virusun bovin tipine (BRSV) karsi hem
komplementi fikze eden hem de nétralizan antikorlarin bulunmasi, dikkatleri
BRSV'nin tlrlerarasi yayilma ihtimalini agiklayici aragtirmalara yéneltmigtir
(16,38,39).

Nitekim virusun bovin isolatlari deneysel olarak 1 haftalik ve 6 aylik
kuzulara intranasal ve intratracheal yollarla inoktle edildijinde; ates, hi-
perpnea ve bazen serdz oculo-nasal akinti ile karakterize hafif klinik bir ce-
vap meydana getirmistir (16,38,39,69). Ancak, 6 aylik kuzularda ates daha
gecici, hiperpnea daha bariz ve lezyonlar daha az siddetli olarak saptan-
mistir (39,69).

Makroskopik olarak akcigerler, tim loblara dagiimis halde 1-3 cm.
¢apinda, diffliz olarak koyu kirmizi ya da soluk pembeden griye kadar degi-
sen merkezlere sahip, hafifge kabarik multifokal pnéymonik odaklara sahip-
tir (16,38).

Histolojik olarak; akcigerlerde, multifokal konsalidasyon bdlgelerine
sahip interstitial bir pndymonitis ve hafiften orta dereceye kadar degisebilen
bir brongiolitis géralir. Terminal hava yollar ve alveollerin epitel hicreleri,
dejenere ya da nekrotik olup lumenleri dokilmus epitel hicreleri, nekrotik
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hiicresel debriler, gok sayida alveolar makrofaj ve az sayida nétrofillerle do-
ludur. Genis ve nispeten normal akciger dokusu ile ayrilmig olan bu odak-
larda; interalveolar septa, makrofaj ve lenfosit infiltrasyonuna ilgili olarak fo-
kal bir kalinlagma gésterir. Bazi olaylarda peribrongioler lenfosit, makrofaj
ve birkag plazma hucresinden ibaret hicre yiginaklan da goérilebilir. Bazi
alveol epitellerinde de hipertrofi ve hiperplazi, alveol lumenlerinde ve respi-
rator epitelyumda ¢ok gekirdekli sinsityal hiicreler dikkati geker. Buzagilarin
RSV enfeksiyonlarinda karakteristik olan ve sinsityal respiratér epitelyum
ile dev hicrelerde gériilen asidofilik intrasitoplazmik inkluzyonlar, koyunlar-
daki deneysel BRSV olaylarinda H.E ve Giemsa ile boyanan kesitlerde g6-
rilmemigstir (4.16,38,39,69).

Inokiile edilen 1 haftalik kuzularin trachea ve bronglarinda da bazi
epitel hacrelerinin netrotik oldugu ve subepitelyumda az sayida nétrofil 16-
kosit ve mononuklear hicre infiltrasyonlarinin bulundugu gérilmastir (16).

Ultrastriktirel ¢calismalarda da akcigerlerde 151k mikroskobu ile gori-
lenlere benzer degisiklikler gézlenmis olup, interalveolar septadaki hiicre
nekrozunun tip | ve tip Il epitel hicrelerinde olustugu, buna karsilik bronsi-
ollerde nekrosis bulgusunun az oldugu ve sadece silyumlu hicrelerde sil-
yum kaybi seklinde gorildigu (69) ve bazi epitel hiicrelerinin sitoplazma-
sinda genellikle paraniklear konumda yogun graniler inkluzyonlarin
bulundugu tespit edilmigtir (16). Ayrica, virusun nekrotik hiicrelerin hiicre
membranindan yuvarlak ya da filamentéz sekilde tomurcuklanarak gogaldi-
g1 ve serbest viryonlarin terminal brongioller ile alveollerde kiimelendigi go-
ralmagtar (3,16,69).

Immunfluorescence galigmalarinda ise (+) fluorencence, bilhassa al-
veol duvarlarinda, bronsioler epitelyumda ve bazen alveolar makrofajlarda
g6zlenmigtir (3,69,70).

Koyun populasyonunda dogal BRSV enfeksiyonunun énemi bilinme-
mektedir. Arastiricilar, dogal kosullar altinda meydana gelen enfeksiyonun
deneysel olarak meydana getirilen hastalik olaylarinda oldugu gibi hafif bir
klinik seyre sahipse, enfeksiyonun gok kere teghis edilemeyecegini, ancak
farkh gevresel kosullar altinda ya da diger bir mikroorganizma ile birlikte en-
feksiyonun, koyunlarin solunum sistemi hastalik komplexinde temel bir fak-
tor olabilecegini ileri siirmektedirler. Nitekim RSV tarafindan meydana geti-
rilen lezyonlarin, akcigerleri bakteriler tarafindan invazyona predizpoze
edebilecegi, virusun Past.haemoytica ile kombine verilmesi sonucu olustu-
rulan deneysel pndéymoni olaylariyla da gésterilmistir (4,28,70).

Iki ajanin birlikte verildigi kuzularda, tek baglarina meydana getirdik-
lerinden daha siddetli bir klinik hastalik meydana gelmis olup (2) kombinas-
yon halinde ajanlar, miutifokal interstitial pnéymonitis ile fokal nekroz ve ka-
nama bdlgeleriyle karakterize siddetli eksudatif bir pndymoni meydana
getirmigtir (2,4).
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Son immunokimyasal ve serolojik galismalar, koyunlarda virusun, biri
bovin suslarina benzer, antigenik olarak ayirtedilebilir 2 ovin tipi bulundugu-
nu géstermigtir (1).

Rhinitisli digi bir koyundan isole edilen bir ovin isolatinin indirekt im-
munofluorescence ve virus nétrolizasyon testlerine dayanarak BRSV'e anti-
genik olarak ilgili oldugu bildirilmigtir (28).

Bu isolatin 3 aylik kuzulara intranasal ve intratracheal inokulasyonu
ise Okslrik ve serdz burun akintisiyla karakterize hafif bir klinik solunum
sistemi hastaligina sebep olmustur (10).

Makroskobik olarak akcigerlerin bilhassa cranial loblarinda agik kir-
mizi renkte konsolidasyon bélgeleri goriilmis olup pnéymonik lobiillere ba-
zen orta ve caudal akciger loblarinda da rastlanmistir.

Histolojik olarak, ust solunum yollarinda hafiften orta dereceye kadar
degisen siddette multifokal rhinitis ve tracheitis gézlenmistir. Nasal ve trac-
heal epitelyumun yuzeyinde az miktarda bir eksudat bulunur. Birkag odak
halinde epitelyal hiperplazi bolgeleri ve subepitelyal lamina propriada ¢ok
sayida lenfosit infiltrasyonu vardir. Epitelyuma ise gok sayida polimorf I6ko-
sitler infiltre olmustur (10).

Akcigerlerde gorilen degisikliklerin ise brongitis ve bronsgiolitis, bron-
siyal ve brongioler epitelyumun hiperplazisi, peribronsioler ve perivaskuler
lenfosit yiginaklari, interalveoler septanin kalinlasmasi ve genis kollaps bél-
gelerinden ibaret oldugu saptanmgtir. Bu kollaps bélgelerinin,daginik alve-
olar epitelyal hiperplazi bélgeleri, alveolar édem ve kanama bélgeleri kap-
sadigi gozlenir (10). Bu lezyonlar, koyunlarin atipik pndéymoni ya da
proliferatif eksudatif pnéymoni olarak agiklanan dogal olarak olusan epizoo-
tilerinde de gdézlenmektedir (35). Ayrica, bu degisikliklere ek olarak alveol
duvarlarinda az sayida epitelyal sinsitya da gértlmustir (10).

Akcigerlerde immunoperoksidaz boyama, brongiyal, brongiolar ve al-
veolar epitelyumda ve sinsityalarda intrasitoplazmik inkluzyonlarin varligini
ortaya koymustur (10).

Kuzularda ovin isolati, yine kuzulardaki deneysel BRSV enfeksiyon-
larinin aksine daha bariz peribronsioler ve perivaskuler lenfoid yiginaklar ve
daha yaygin bir kollaps meydana getirmis ve pulmoner epitelyumun nekro-
sisi az rastlanan bir bulgu olmustur (10). ‘

RSV ovin isolatinin, bovin tipine olan yakin antigenik iligkisi nedeniy-
le diger tlrlere bulagma ihtimali de arastinimig ve bu isolatin buzagi ve ge-
yik yavrularina deneysel inokllasyonu, her iki tirde de enfeksiyon meyda-
na getirmigstir (10).
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PARAINFLUENZA VIiRUS 3'E ILGILI PNOYMONILER

Koyunlarin parainfluenzavirus tip 3'e ilgili pnéymonileri oldukga yay-
gin olup, Pasteurella pndéymonileri iginde bir hazirik devresi olustururlar
(36). 3

P13, paramyxoviridae familyasi paramyxovirus genusundadir (29). Vi-
rusun human ve bovin serotiplerine antigenik olarak ilgili sadece bir ovin
serotipi vardir (61).

Enfeksiyonlarin gogu klinik olarak belirsiz ya da hafif seyirli olmasina
ragmen, enfeksiyonun akcigerleri, bakteriler ve bilhassa P.haemolytica ta-
rafindan invazyona predizpose edebilecedi deneysel olarak gdsterilmigtir
(7,17,32,33). Past.haemolytica ve PI3 virusu dogdal olarak olugan pnéymoni
olaylarinda siklikla birlikte izole edilir (32). Past.haemolytica akut ve kronik
koyun pnéymonilerinde akciger hasarinin gogundan sorumlu bir mikroorga-
nizmadir. Deneysel arasgtirmalar, bu bakterinin sagdlikli koyun akcigerlerin-
den siratle temizlendigini g&stermigtir. Virus ile enfekte akcigerlerde pul-
moner bakteriyel temizlenmenin azalmasi, nétrofiller ile alveolar mak-
rofajlarin kemotaksis, bakterisidal aktivite, lizozomal enzim seviyeleri ve fa-
gosom-lizozom kaynasmasinda virus tarafindan meydana getirilen defekt-
lere baglanmistir. Nitekim PI3 ile deneysel olarak enfekte edilen kuzularda
noétrofil lizatlarinin bakterisidal aktivitesinde saptanan azalma, pulmoner
bakteriyel temizlemenin bozulmasiyla iligkili bir defekt olarak bulunmustur
(22). Dolayisiyla akcigerlerin PI3 ile énceki enfeksiyonu, stress faktérlerinin
de katkisiyla bakteriyel proliferasyon igin uygun kogullari saglamaktadir.

Virusa kars! antikorlar, saglikli ve pnédymonik koyunlarin serumlarin-
da tespit edilmistir (11,32,33,52,67). Kuzular bu antikorlari kolostrum yoluy-
la kazanirlar. Ancak, bunlar ¢abuk bir sekilde kaybolur ve kuzular enfeksi-
yona duyarl hale gelir. Bu sebeple kuzularin gogunlukla ilk 12 ay iginde
enfekte oldugu gorilir. Saha olaylan ise 5 yasina kadar olan erigkin koyun-
larda tespit edilebilmektedir (61). Koyunlarin komplike olmamis PI-3 enfek-
siyonlari, bilhassa kuzulardaki dodal ve deneysel PI-3 enfeksiyonlariyla in-
celenmigtir.

Komplike olmamig olaylarda hastalik, klinik olarak atessiz ya da hafif
atesli bir reaksiyon, 6ksirik, dyspnea, tachypne, anorexia, depresyon, hafif
mukoid-mukopurulent bir burun akintisi ve bazen konjunktival bir akinti ile
karakterizedir (33,52). Bu bulgular en belirgin olarak enfeksiyondan 4-5 giin
sonra saptanir.

Makroskopik olarak burun mukozasi hiperemiktir ve genellikle az
miktarda kanla karigik mukoid ya da mukopurulent bir eksudat kapsar (33).
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Akciger lezyonlari, cogunlukla cranial loblarda gériilen ve havayollari
boyunca daha bariz olan kirmizimsi-kahverengi multifokal konsalidasyon
bélgeleri ile dizensiz lobuler atelektazi alanlarindan ibarettir (17,32,33,52).

Mediastinal ve brongiyal lenf digtmleri blydr (33).

Histolojik olarak nasal gegitlerde hafif mukopurulent bir yangi gézle-
nir (33).

Pulmoner lezyonlar, bilhassa terminal havayollarini kapsayan prolife-
ratif ve nekrotik brongiolitis ve gevreleyen paransimi etkileyen interstitial
pndymonitisten ibarettir.

Brongioler epitelyumun hiperplazisi, alveolar epitelyalizasyon interal-
veolar septanin mononuklear hicre infilirasyonu ve asidofilik sitoplazmik
inkluzyonlar pndymoninin genel 6zellikleridir. .

Brongiyal ve bilhassa brongioler epitelyum, degisen derecelerde va-
kuollesmig ve nekrotik ya da hiperplaziktir. Bu nedenle ayni loblldeki bron-
sioler lezyonlarda farkhliklar géze garpar. Bazi brongiollerin epitel hiicreleri
hipertrofik olup belirgin bir nukleolusu olan blylik soluk ¢ekirdeklere sahip-
tir. Bir kisim brongiollerde epitelyum nekrotik olup dokilmek tzeredir ve lu-
menleri dékilmus epitel hicreleri ve nekrotik debrilerle doludur. Bazilarinda
ise epitelyum hiperkromatik gekirdeklere sahip bir yassi hiicreler katiyla yer
degistirmigtir. Yani squamdz metaplasi goérllir. Kuzularda kiglk brongiol-
lerde ayrica dev htcreli bronsiolitis odaklarina da rastlanabilir.

Brongiollerin gogu ve alveol lumenleri lenfosit, makrofaj ve birkag nét-
rofil kapsayan bir eksudatla doludur. Hiicreden en zengin lezyonlar enfeksi-
yondan 7-8 gin sonra dikkati geker. Bu devrede alveollerdeki hiicresel ek-
sudat, hemen tamamen makrofajlardan ibarettir. Alveollerin epitelyalizasyo-
nu daha barizdir. Bu durumdaki alveol epitelleri, belirgin bir nukleolusa sa-
hip olan buytik, soluk boyanan bir ¢ekirdege sahiptir ve kiiboidal tiptedir. Al-
veol duvarlar ile lumenlerinde bazen iki ya da ¢ok ¢ekirdekli sinsityal hiic-
relere rastlanabilir.

Peribronsgioler, perivaskuler ve alveolar septumlarda lenfosit ve mak-
rofaj infiltrasyonu vardir ve bu infiltrasyona ilgili olarak interalveolar septa
kalinlagmistir. Bu bélgelere bitisik olarak kompenzatér vezikular emfizem,
hafif perivaskuler 6édem ve obliteratif bronsiolitise ilgili atelektazi bélgeleri

de dikkati ¢geker (7,17,32,33).

Lenf digumlerinde ise hiperplazi ve akut lenfadenitis gorilebilir (32).
Parainfluenza virusu tip 3 enfeksiyonlarinda alveolar hasarin siddeti, viru-
sun alveolar epitelyuma ulagsmasina ve replike olmasina baglidir. Bu durum
virus susunun virulansi, enfeksiyon tarzi ve hayvanin direnci ile de iligkilidir.
Genellikle deneysel enfeksiyonlarda virus, daha gok akcigerin derin bélge-
lerine yerlesir ve bu ylizden daha fazla alveolar hasara yol agar. Dogal en-
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feksiyonlarda viral replikasyonun daha gok havayollarina sinirli oldugu go-
rtltr ve bu sebeple lezyon, pndymoniden daha fazla brongiolitis ile karakte-
rizedir.

Siddetli deneysel enfeksiyonlarda, alveollerdeki epitelyal hasar da
siddetli olabilir. Ayrica, alveolar eksudasyon ve alveolar tip Il epitel hicrele-
rinin proliferasyonu da daha belirgindir. Alveol lumenlerinde ve alveolar du-
varlarda ya da brongioler epitelyumda gérilen sinsityal hicrelerin miktari
da olaylara goére degisir. Genellikle dikkate deger bir bulgu degildir. Zira bir-
cok enfeksiydz ve nonenfeksiy6z ajanlar tarafindan meydana getirilen gid-
detli hasar takiben olugan alveolar ve bronsioler epitelyumun aktif prolifera-
tif fazinda, ¢ok ¢ekirdekli hiicreler gérulir. Bunlar virusun ultrastriktirel ya
da immunokimyasal g&steriminin ya da viral inkluzyonlarin yoklugunda bi
deger tagimazlar (36).

Parainfluenza enfeksiyonlar icin patognomonik olarak kabul edilen
asidofilik intrasitoplazmik inkluzyonlar, brong epitellerinde ve daha sik ola-
rak da brongiol ve alveol epitellerinde gorilir. Bunlar bazen sinsitya ve al-
veolar makrofajlarda da gdzlenir. Bu inkluzyonlar enfeksiyondan sonraki 6.
gline kadar gérilebilmektedir (7,17,32,33,65).

Inkluzyonlar, sekil ve boyut olarak ¢apga yaklasik 2p olan tam yuvar-
lak cisimciklerden 25p kadar olabilen uzun silindirik kitlelere kadar degigir.
Fakat cogunlukla oval ve gapca yaklagik 6-10p'dur. Bunlar tek ya da bazen
nukleusun her iki ucunda olusur. Giemsa ile soluk pembe, phloxine-
tartrazine ile kirmizi ya da mat-kirmizi, Picro-Mallory ve Pollak'in trichro-
me'u ile parlak kirmizi ve Modifiye Shorr boyasi ile mat portakal kirmizisi
boyanir. PAS ve Feulgen teknikleri ise (-) dir (33).

Intranuklear inkluzyonlar uygun htcre sistemlerinde paramyxo-
viruslann sitopatik etkisinin karakteristik bir 6zelligi olarak bildiriimesine rag-
men; ovin PI3 virusunun nasal ve akciger suslan ile enfekte edilen hiicre
kulttrlerindeki gézlemler, PI3 virusunun bazi suglarinin hticre kultirlerinde
ve hastalikta intranuklear inkluzyon olugturabilme yeteneklerinde farklar
olabilecegini géstermistir (33).

Singh ve Pathak, koyunlardan izole ettikleri bir PI3 virusu isolatinin
sitoplazmik oldugu kadar nuklear inkluzyonlar da meydana getirilebildigini
bildirmiglerdir. Ancak, diger ovin isolatlarinin nuklear inkluzyon meydana
getirip getirmedigi acik degildir (40).

MAEDI - VISNA
Maedi ve Visna, Izlanda dilinde sirasiyla dyspnoea ve ilerleyen zayif-
lama anlamina gelen iki kelime olup ayni virus enfeksiyonunun iki farkh kli-

nik ve histopatolojik formu olan solunum ve sinirsel formlarini ifade eder
(62). ’
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Virus Retroviridae familyasi lentivirinae subfamilyasindan olup biitin
retroviruslarda oldugu gibi bir reverse transkriptase kapsar (62).

Maedi koyunlarin progressive interstitial pndymoni ile karakterize bir
yavasg virus enfeksiyonudur (36). Koyunlarin Maedi'ye klinik ve patolojik ola-
rak benzer akciger hastaliklari Hollanda 'da Zwogeerziekte, Gliney Afrika'
da Graff-reinet hastaligi, Fransa'da la bouhite, Kanada'da progressive in-
testitial pnéymoni, ABD'de de Montana progressive pndymoni veya
March'in hastaligi vs. degisik Ulkelerde birbirinin sinonimi olan adlarla anil-
maktadir (36,62).

Hastalik birka¢ aydan birkag yila kadar degigebilen uzun bir inkiibas-
yon periyoduna sahip olup olaylarin gogunlugunda subklinik, strekli virus
tasiyan bir devre karakterizedir (14,24). Enfeksiyonun kalicihgi virusun mo-
nosit-makrofaj serilerinden hicrelerin kiguk bir fraksiyonu tarafindan latent
tasinmasiyla kazanilir. Monositlerde replikasyon viral RNA'nin proviral DNA
kopyalari halinde reversetranskripsiyonuna takiben durur. Bu hicrelerde ki-
sitlanan viral genom baskisi, virusun viicudun her tarafina immun savun-
malarin dikkatini gekmeksizin latent dolagimina miisade eder. Virusun vi-
cutta kalicihgini ve yayilmasini saglayan bu fenomen "Truva ati meka-
nizmas!" olarak bilinmektedir. Ancak monositlerde kisitlanmig olan proviral
gen baskisi, enfekte monositler doku makrofajlari halinde olgunlastikga ar-
tar. Boylece diislik seviyede bile olsa viral replikasyon immun sistem hiicre-
lerini uyarir ve bu durum bilhassa akciger ve beyin gibi hedef organlardaki
lenfoid hticre birikimini agiklar (24).

Hastaligin baglangici sinsidir ve klinik olarak progressive kilo kaybi
ve digkiinlik hali, dyspnoea, solunum sayisinda artis (dak. 80-120) ve ab-
dominal solunumla karakterizedir. Pulmoner leZyonlarin gelisimi yavag ol-
dugundan Klinik belirtiler 2 yasin altindaki koyunlarda nadiren gérulir ve
siklikla 5-10 yaslarinda ortaya gikar.

Bu bulgularin ortaya ¢ikmasindan sonra yaklasik 6-8 ay igerisinde
olim sekillenir. Ancak, 6lim sekunder bakteriyel pnéymoniden dolay! da
olabilir (14,36,66).

Virus koyunlar arasinda yakin temasla enfekte respiratorik sekres-
yonlar vasitasiyla damlacik enfeksiyon geklinde ve koyundan kuzusuna
sttle yayilir (24,36). Bu nedenle agir sekilde enfekte koyunlarin kuzulari
enfeksiyona ¢ok duyarldirlar. Maedi-Visna virusu kuzulamadan sonraki 1.
aydan 5. aya kadar enfekte koyunlarin sittinden elde edilmistir (48). Viru-
sun intra-uterin bulagmasina ilgili raporlarda olmustur (12). Kan ve semenin
ise enfektif olmadigi kabul edilir. Yapilan bulastirma deneylerinin basarisiz
oldugu bildirilmistir (66).

Spesifik lezyonlar akcigerler ile akciger lenf digimlerindedir.Erken
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lezyonlar makroskopik olarak tayin edilemez. llerlemis olaylarda akcigerler
bir 6rnek sekilde buytimuis ve normal agirliklarinin 2-3 kati artmigtir. Toraks
aclldiginda akcigerler tam olarak kollabe olmaz ve artan hacminden dolayi
kostal ylzeyleri Gizerinde bazen vertikal kaburga izleri gérulebilir. Pldyra
dizgin ve parlaktir. Komplike olmamig olaylarda, lezyonlar akcigerlere ya-
yilmis olmasina ragmen, dikkatlice incelendiginde; kismen cranio-vental
bélgelerde yogunlastiklari dikkati ceker. En az etkilenen bdlgelerde agik tan
rengi bir zeminde dlizensiz, grimsi beneklenmeler gérdlur. Siddteli olarak
etkilenen bolgelerde ise homogen grimsi renkli konsolidasyon alanlar var-
dir. Akcigerlerin kivami artmistir ve lezyonlarin olusma derecesine bagli
olarak palpasyonda yumusak lastik kivaminda ya da kismen serttir. Kesit
ylzleri kuru ve homogen bir gériinime sahip olup komplike olmusg olaylarda
nemlidir. Sikildiginda havayollarindan mukopurulent bir eksudat gikar (14,
15,24,30,36,37,48,62,64,66,71). ,

Sabit bir makroskopik bulgu da brongiyal ve mediastinal lenf digim-
lerinin blytmesidir. Bunlar yumusak kivamda ve boz beyaz renktedir. Kesit
yuzlerinde kortikal bélgenin homogen olarak kalinlastigr dikkati ¢geker (13,
14,15,36,37,48,64,71).

Histolojik olarak teshis, karakteristik lenfofollikiiler interstisyel pndy-
moninin varliinin saptanmasina baghdir. En karakteristik ézellik, lenf da-
marlariyla iliskili olarak genellikle perivaskuler, peribrongiyal ve peribrongio-
ler yerlesim gdsteren yaygin lenfofollikiiler proliferasyonlardir. Bu pro-
liferasyonlar 6zellikle venalar ¢evresinde belirgindir. Lenfoid folliktllerin go-
gu germinal merkezlere sahiptir ve bazen parengim iginde havayollari ya da
olmayan ayn nodiiller olarak ta bulunabilirler. Diger garpici bir bulgu da al-
veolar kanallarin ve terminal bronsiyollerin duvarlarinda daha bariz olarak
saptanan diz kas hiperplazisidir. Bu durum gevre alveollerin duvarlarina
kadar da ulasabilir. Ozellikle lenfoid nodiillerin periferindeki alveolar sep-
tumlar lenfosit ve makrofaj infiltrasyonlariyla kalinlagmigtir. Interalveolar
septa infiltrasyonunun peribrongioler ve perivaskuler cuffingin bir uzantisi
olarak meydana geldigi gérilir. Interstitial fibrozisin miktari genellikle azdir
fakat kliglik alveol kimelerinin kollapsa ugramasi ve duvarlarinin kavusma-
siyla (mikroatelektasis) siddetlenmeye meyleder. Pulmoner adenomatéz-
den farkli olarak, alveolar tip Il epitel hiicreleri ile bronsiyoler epitel hiicre hi-
perplazisi bulunmaz. Bronsiyoler ve alveolar epitelyumun hiperplazisi
genellikle lokalize olmus bronkopndymoni bélgeleri ya da birlikte olan pul-
moner adenomatdz'le iligkilidir (13,15,48). Ancak genellikle blyuk interstitial
lenfoid folliklillere yakin ya da bazen bliylk kist benzeri bosluklari sinirla-
yan alveollerde epitelyalizasyon gorilebilir. Bu durumda tip Il alveol epitel
hticreleri kiiboidal tip bir epitelyal sinir olusturacak sekilde hipertrofiktir. Ba-
zen brons ve brongiollerin epitelyumunda yiksek kolumnar tipe kadar degi-
sen derecelerde hipertrofi gorilir. Komplike olmamig olaylarda alveolar ek-
sudat genellikle azdir ve bilhassa degisen sayida alveolar makrofajlar ile az
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miktarda debrilerden ibarettir. Gok g¢ekirdekli makrofajlar ise degisken bir
bulgudur. Brongioller ¢evresindeki irinli lezyonlar sekunder bakteriyel bir
bronkopndymoniyi gésterir (13,14,15,24,30,36,37,48,62,63,64,66,71).

Giemsa teknigi ile boyanan akciger kesitlerinde; bazi alveolar makro-
fajlarda 1-3 p ¢apinda bir ya da daha fazla sayida yuvarlak, mavimsi-gri
renkte intrasitoplazmik inkluzyonlarin gérildigu de bildirilmistir (30,63).

Bronsiyal ve mediastinal lenf digumlerinde, bariz follikller hiperplazi-
nin temel 6zellik oldugu kronik hiperplastik bir lanfadenitis vardir (13,14,
15,36,37,48,64,71).

Hastahgin sinirsel formu olan Visna daha az yaygin olup ayri ya da
bazen ayni hayvanda goézlenir ve meningoensefalitise yol acar (15,24,
47,48,66,71). Virus ayni zamanda kronik ve 6zellikle carpal proliferatif art-
hritise de sebep olur (36,47,48). Lenfofollikller lezyonlara bazen memeler-
de de rastlanir (24,36,48). Ayrica dodal ve deneysel olarak enfekte koyun-
larda, kiigik muskuler arterler ile arteriolleri kapsayan vaskdlitis de bil-
dirilmigtir (20).

Maedi-Visna'nin pulmoner adenomatose'dan etkilenen sirilerde
olustugunda daha ¢abuk yayildigi ve daha siddetli kayiplara sebep oldugu
goralar (23).

Nitekim birgok Ulkede koyun akcigerlerinin enfeksiydz bir karsinoma-
si olan pulmoner adenomatosisin, ovine progressive pndymoni virusu ya da
maedi-visna virusu tarafindan meydana getirilen lenfoid interstitial pnéymo-
ni ile birlikte bulundugu goésterilmistir (54,55,64).

Pulmoner adenomatozun etyolojik ajani olarak bir tip D retrovirus
suslanmustir.

Pulmoner adenomatoz'da akcigerlerde goértlen neoplastik lezyonlar,
histolojik olarak multifokalden birlesmis daha blyik odaklara kadar degisen
epitel hicre Uremelerinden ibarettir (18,54,55). Ultrastriktirel ¢alismalar,
adenomatéz dokuyu yapan hiicrelerin alveolar tip Il hiicreleri ve intrabronsi-
olan proliferasyonlari yapan hicrelerinse Clara hlcreleri oldugunu ortaya
koymustur (34).

Hem dogal hem de deneysel olgularda bu degisiklikler, cogunlukla
interalveolar septanin gerek mononuklear hicre infiltrasyonlari, gerekse
belirgin fibromuskuler proliferasyona ilgili olarak diffuz kahnlagsmasi ile birlik-
tedir. Ayrica, brongiol ve venuller ile bazen neoplastik odaklar gevresinde
germinal merkezlere sahip, buyutk ve iyi sinirlanmamig lenfoid foliktllerde
gozlenmistir (54,55,64). Cutlip ve arkadaslarn tarafindan deneysel olarak
enfekte edilen kuzularda, alveolar tip Il hicrelerinin, pulmoner carginoma
gelisiminin ik devrelerinde transformasyona ugradig! ve pulmoner carcino-
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ma gelisiminin interalveolar septadaki bol yangisal hicre infiltratlarina bagh
olmadigi gbzlenmistir (55).

Fibroplasia genellikle ilerlemis olaylarda gorilir. Ancak fibroplasi'nin
kronik sekunder bir bakteriyel enfeksiyonun mu, lentivirus enfeksiyonu ile
iliskili patolojik bir degisikligin mi yoksa timére ilgili bir lezyonun mu sonucu
oldugu bilinmemektedir (54).

Pulmoner adenomatézden etkilenen koyunlarda neoplastik doku igin-
de ve gevresindeki alveollerde bulunan gok sayidaki alveolar makrofajlarin
maedi-visna virus replikasyonu igin 6nemli bir hedef tegkil edebilecekleri de
ileri stirGlmustar (23,37).

Pulmoner adenomatosisli koyunlarda adenomatdz dokudan bir her-
pes virus da isole edilmis olup, caprine herpes virus 1 olarak klassifiye edi-
len bu koyun herpesvirusunun, hastalikla olan iligkisinin tesadufi olduguna
inanilmaktadir.

Ancak, adenomatéz dokudan isole edilen CHV 1 isolatlari ile yapilan
deneysel arastirmalar, virusun geng kuzularda subklinik bir pnéymoni mey-
dana getirebilecegini ve konakgida latent bulunabilecegini gdstermistir (57,
59).

Pulmoner lezyonlar, hafif interstitial bir reaksiyondan yogun makrofaj
infiltrasyonunun oldugu fokal konsolidasyona kadar degisir (58,59).

Interstitial pnéymonik degisiklikler; interalveolar septanin makrofaj/
histiyosit infiltrasyonu ve proliferasyonuna ilgili olarak kalinlagsmasi, mono-
niklear hicrelerle birlikte siklikla nétrofilerin de katildigr da kiguk konsoli-
dasyon odaklari ve sabit bir 6zellik olarak gorilen kiguk arterioller gevre-
sindeki lenfoid hiicre birikimlerinden ibarettir (59).

Bu sayilan olaylar diginda, koyun ¢icegdi ve koyun vebasi hastalikla-
rinda da akcigerlerde 6zelligi olan pnéymonik lezyonlara rastlanmaktadir.

Peste des petits ruminants ya da diger adiyla koyun vebasi, koyun
ve kegilerin sigir vebasina benzeyen yiksek morbidite ve mortalite ile sey-
reden akut viral bir hastaligidir. Klinik olarak hastalik nekrotik bir stomatitis,.
okuler ve nasal mukozanin kataral yangisi, diarrhea ve élimle karakterize-
dir. Etyolojik ajan Paramyxoviridae familyasi morbillivirus genusunun bir
Uyesidir (29). Hastallk KATA, pseudo-rinderpest, pneumonia-enteritis
komplexi gibi ¢esitli adlarda da anilmaktadir (46). Klinik hastalik tablosu ve
hastahgin seyri kegilerde koyunlardan daha agirdir (44,46).

Hastaligin genellikle son devreleri pndymoniyle komplikedir (44).
Makroskopik olarak akcigerlerin bilhassa cranial loblarini etkileyen konsoli-
dasyon bélgeleri gérulur (46).
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Histolojik akciger lezyonlari dev hucreli pnéymoni &zelliginde olup;
brongiyal ve brongiolar epitelyumun degenerasyon ve hiperplasisi, brongio-
lar lumenlerde desquame epitel hiicreleri, nétrofil ve makrofajlardan ibaret
hicresel bir eksudatin bulunmasi, alveolar bogluklarin nétrofil, makrofaj,
plazma hicreleri ve sinsityal hicrelerle infiltrasyonu, interalveolar septanin
kalinlagmasi, respiratér epitelyumda ve trachea epitellerinde intrasitoplaz-
mik ve intranuklear eosinofilik inkluzyon cisimciklerinin ve alveol lumenlerin-
de bulunan sinsityal hicrelerde ¢ogunlukla intranuklear olmak lzere eosi-
nofilik inkluzyonlarin bulunmasiyla karakterizedir (8,46).

Akcigerlerin sekunder bakteriyel enfeksiyonunu takiben tablo daha
da agirlagir (44).

Koyun gigegi ise deride vezikul ve pustdl olusumu ile karakterize, i¢
organlarda agir veya hafif sistemik reaksiyonlarla seyreden bir hastalik
olup, etken Poxviridae familyasi chordopoxvirinae subfamilyasinin bir tye-
sidir (29).

Koyun gigedinde makroskopik olarak akcigerlerde gorilen gigek lez-
yonlar ya kiguk, yuvarlak, ortalari beyaz, gevreleri kirmizi fuayyeler ya da
bazen el ayas! buyukligine ulagabilen, akcigerin birkag lobcugunu kapsa-
yan ve derinlere kadar gidebilen boz beyaz sertgce odaklar halindedir. Pl6y-
ra yer yer kalinlagir ve Gzerinde biriken fibrin kitlelerine ilgili olarak kostalara
yapigmalar da dikkati geker (68).

Histolojik olarak pulmoner lezyonlar fokal nekrosis bélgeleriyle birlik-
te proliferatif alveolitis ve brongiolitis'den ibarettir (36).

Pldyra kuguk kapillar damarlar ve lenf damarlarinin geniglemesi ve
eksudasyondan 6turt kalinlasgir. Fibrin aglari arasinda hafif lenfohistiyositer
bir infiltrasyon goéruldr. Bu infiltrasyonun pléyranin akcigere gegis sinirinda-
ki kapillarlar ile lenf damarlan ¢evresinde dugimcik tarzinda siklagtigi ve
bazi yerlerde hicre gekirdeklerinin piknotik bir hal aldigr gézlenir.

Akcigerlerde;

Fuayyenin periferindeki damarlar ve respiratorik kapillarlar ve respi-
ratorik kapillarlar hiperemik olup fuayyenin igindeki damarlar gevresinde di-
guimcik tarzinda monosit ve lenfosit infiltrasyonu vardir. Bu hicreler ara-
sinda gekirdekleri parlak nistiyositlere de rastlanir. Benzeri hicre infiltras-
yonlari bronglar ve terminal bronsioller gevresinde de gértiliir. Interalveolar
septa siddetli 6dem ve hicre infiltrasyonundan dolay: genislemis ve alveol
lumenlerini daraltmigtir. Bu 6dem ve serosite arasinda degdisen oranlarda
lenfosit, lenfoid, monosit ve koyun gi¢egi histiyositleri, tek tiik polimorf 16ko-
sit ve plazma hiicreleri bulunur. Interalveolar peribrongiyal ve periarteriyel
bélgelerdeki histiyositlerin protoplazmalarinda koyun gicegi igin karakteristik
olan asidofilik Guarnieri cisimciklerine rastlanir.
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Bu degisikliklerin yanisira interalveolar septadaki hiicre infiltrasyonla-
rina ilgili olarak alveol epitellerinin kubik bir sekil aldiklart ve lumene dogru
adenom benzeri Uremeler yaptiklari da gordlir. Hatta bazi alveol epitelleri-
nin protoplazmalarinda vakuollerin gekillendigi ve ¢ekirdeklerinin sigkin ve
hiperkromatik oldugu dikkati ¢geker. Bazi alveol epitelleri ise dokulerek alve-
ol lumeninde sebest halde bulunurlar. Bu dékulen alveol epitellerinin gerek
cekirdekleri ve gerekse protoplazmalari ¢ok siskin olup biylk bir hiicre ha-
lindedirler. Ayni sekilde brongiol epitellerinin de giddetli Gremeden dolayi
tek katl silindirik epitelden kibik ve hatta yassi bir hal olarak ¢ok katl bir
epitel gorinimd aldiklart gézlenir. Alveol ve bronsiol epitellerinde de intra-
sitoplazmik eosinofilik inkluzyon cisimcikleri gérulur (31,68).
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