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1. GIRIS

Maedi-Visna (MV) koyunlarin yavas, progressif bir multisistemik enfeksiyon
hastaligidir. Etken Maedi-Visna Virus (MVV) olup Retroviridae familyasinin
Lentivirus genusunda yer alir ve Caprine Arthritis Encephalitis Virus (CAEV) ile
birlikte Small-Ruminant Lentivirus (SRLV) alt grubunda yer alir (Zanoni, 1998).
Diinyanin 6nemli boliimiinde yayginliga sahip olan bu enfeksiyonlar patogenez
ozellikleri agisindan biiylik benzerlikler gosterirler, yetiskin koyun ve kecilerde
progressif seyirli agirlik kaybi ile akciger, meme bezi, eklem ve merkezi sinir
sisteminde non-purulent kronik yangi gelisimi ile karakterize bozukluklara neden
olurlar (Dawson, 1987; Cutlip ve ark., 1988).

Visna-Maedi Virus enfeksiyonu ilk kez Izlanda’da Maedi yani akciger
bozukluklarinin baskin oldugu bir form halinde 1939 yilinda tespit edilmis olup
uluslararas1 literatiirlere 1952 yilinda gegmistir (Sigurdsson, 1954). Cok ciddi
kayiplarin oldugu bu salginda sinirsel bozukluklar da tespit edilmistir (Sigurdsson,
1954; Petursson, 1994). Bu giin ise Izlanda’da bu enfeksiyon eradike durumdadur.
Akciger ve sinirsel bozukluklarin baglangicta ayr1 ancak hastalifin terminal
asamasinda birlikte goriilen bu bozukluklara ayn1 virusun neden oldugu saptanmistir
(Stamp, 1980; Clements ve ark., 1994). Sigurdsson (1954-1964)’de pulmoner
adenomatozis ve Scrapi gibi slow virus enfeksiyonlart ile ilgili kriterler belirlemistir.
Bu enfeksiyon kriterleri ;

- Aylar yillar siiren, ¢ok uzun lantentlik donemi

-Klinik bozukluklar ortaya ¢iktiktan sonra oldukca diizenli ilerleme gdsteren

ve genellikle ciddi hastalik veya 6liimle son bulan saglik problemleri

-Enfeksiyonun tek konakgi tiirtinde, lezyonlarin bir organ veya doku

sisteminde goriilmesi

Monosit-lenfosit hiicrelere affinitesi olan Lentiviruslar tipik bir Retviral enfeksiyon
karakteristik 6zelligi olan konak hiicre genomuna entegrasyon nedeniyle yasam boyu

devam eden (persiste) enfeksiyona neden olurlar (Narayan ve Cork, 1985). Virusun



ilk izolasyonu visna semtomlar1 gosteren bir koyunun beyin dokusundan (Sigurdsson
ve ark.,, 1960), Maedi ise pndomoni bulgular1 goésteren bir koyunun akciger

dokusundan izole edilmistir (Sigurdsson ve Thormar, 1964).

1.1. Tarihge

Enfeksiyon 1954°te ilk kez Sigurdsson tarafindan tanimlandiginda “slow enfeksiyon”
olarak kategorize edildi. Tiim enfeksiyonlar i¢inde inkubasyonu bu kadar uzun olan
nadirdir. Bulasmanin ardindan aylar, hatta yillar boyu her hangi bir bozukluk
gostermeksizin kalan ancak sonunda mutlaka semptomatik bir déonemin gelistigi ve
sonrasinda mutlaka oliimle son buldugunu gozlemeyen arastirmaci, enfeksiyona
Izlanda dilinde “purra maedi (kuru oksiiriik)” adim1 verdi. Hastaligin iilkeye
Almanya’dan 1933’te damizlik olarak getirilen Karakul irki koyunlardan (bu 1k
Avrupa’ya Afrika’dan genetik seleksiyonda kullanilmak iizere getirilmistir) bulastig
tespit edilmistir. Ayn1 hayvanlarda pulmoner adenomatozis, paratiiberkiiloz ve visna
da tespit edilmistir. Visna yine izlanda dilinde “biiziisme, ¢ekme” anlamina gelen bir
kelime olup spinal kord kasdedilerek verilen bir isimdir (Straub, 1970). Sonraki
yillarda yapilan izolasyon ve karakterizasyon caligmalari sonucunda Visna ve
Maedi’ye neden olan viruslarin ayni virusun farkli serotipleri oldugu belirlenmistir.
[zlanda’lr bilim adamlarinin hastalifi tanimlamalar1 ve birgok temel ozelliginin
ortaya ¢ikarmis olmalart nedeniyle, onlar1 onore etmek amaciyla terminolojiye
onlarin kullandiklar1 isimle ge¢mistir ve tiim diinyada hastaliin adi bu sekilde
kullanilmaktadir (Straub, 1970). Sadece Amerika Birlesik Devletleri’nde “ovine

progressive pneumonia (OPP)” olarak kullanilmaktadir.

Hastaligin  izlanda’ya Karakul ki  koyunlar vasitasiyla bulastig
belirlendikten sonra, bu irkin hemen hemen hi¢ semptom gostermemeleri ancak
tilkedeki yerli wrklarin asir1  duyarlt oluslart 1rklar arasinda predispozisyon

farkliliklarinin olabilecegi konusunda sorular1 glindeme getirmistir.



Hastalik Almaya’da 1969’da Hollanda’dan ithal edilen Texel irki koyunlarda
tespit edildi (Straub, 1970). Hollanda dilindeki ad1 “Zwoegerziekte”, Fransizcada ise
“La Bouhite” idi. Ingiltere’de hastaligin goriilmesi 1970’lerde baslamis, yine Texel
irki koyunlarla Fransa’dan tasmmmistir. Uvyarilara ragmen Iskocya’ya Fransa ve
Hollanda’dan ayni koyunlar alinmaya devam etmis, birgok siirli enfekte hale
geldikten sonra eradikasyona baglanmigtir.  Feline immunodeficiency virus ile
(Tompkins ve Tompkins, 2008). Human immunodeficiency viruslar (Carey ve
Dalziel, 1993) SRLV grup ile yakin antijenik iliskilidir. Enfeksiyon tiim diinyada
yaygindir, Sacede izlanda’da tiim iilkede 30 yil siiren bir eradikasyon galigmasi
sonucunda 1965’te eradike edilmistir (Pétursson,1994). Koyunculugun yogun olarak
yapildig1 Avustralya ve Yeni Zellanda’da ise enfeksiyon hi¢ bildirilmemistir
(Greenwood ve ark., 1995). Ulkemizde ilk kez varlign 1975ten beri bilinmektedir
(Alibasoglu ve Arda, 1975).

1.2. Etiyoloji

Etken Retroviruslar familyasinin Lentiviruslar alt grubuna dahildir (Perk ve ark.,
1985; Narayan ve Clements, 1990; Kwang ve Torres, 1994). Bu grupta birgok hayvan
tirtinii ve insanlart etkileyen viruslar bulunmaktadir: Human Immmunodeficiency
Virus 1 ve 2 (HIV-1/2), Human T Lenfotrropik Virus 1-2 (HTLV 1/2), Feline
Immunodeficiency Virus (FIV), Simian Immunodeficiency Virus (SIV), Caprine
Arthritis Encephalitis Virus (CAEV), Bovine Immunodeficiency Virus (BIV), Equine
Infectious Anemia (EIA) Virus ile bulunmaktadir (Clements ve ark., 1988; Garey ve

Dalziel, 1993; Clements ve ark., 1994).

Virusun temel biyolojik ozellikleri diger hayvan lentiviruslari ve insan
lentivirusu (HIV) ile son derece benzerdir ancak koyun hastaliklarinda immun
yetmezlik goriilmemektedir (Petursson ve ark., 1989). Visna-Maedi virus tipik
Retrovirus 6zelliklerine sahiptir. Pozitif tek iplikcikli ters dimer formunda olan

RNA’dan olusan genom diploiddir, her bir iplikcik fonkiyoneldir.



Visna-Maedi virusu (VMV) tipik bir retrovirus morfolojisine sahiptir (Harter
ve Coppin, 1967). Ancak, glikoprotein yapisinda kiigiik farkliliklar vardir (Haase ve
Baringer, 1974). Virusun major komponenti (Virionun %40’1) yaklasik 25-30.000
dalton biiyiikliigiinde tek bir protein olan p30°dur, ve kapsit {izerinde yer alir. Diger
bir 6nemli glikoprotein ise 135.000 dalton biiyiikliiglinde olan gp135 olup, zar
tizerinde yer alir. Bu 2 protein immun difiizyon testlerinde presipitasyon hattini
olusturan yapilardir. Virusun zar1 noraminik asit igerir. Aslinda virus
hemaglutinasyon yapmamaktadir ancak influenza virusu ile hemaglutinasyon 6zelligi
inhibe edilebilir. Virionun genisligi 100 nm’dir ve yaklasik 30-40 nm’lik elektron
yogun niikleotit icerir. Virion, stoplazmik membrandan tomurcuklanarak ayrilir.
Zarhdir. Dolayisiyla etil eter, kloroform, formaldehit, etanol, fenol ve tripsin gibi
maddelerle muamele edildiginde virus enfeksiyositesini kaybeder. Stabilitesi -50
°C’de aylarca devam eder. Tekrarlayan dondurma ve ¢ozmelere nispeten dayaniklidir,
+50 °C’de yaklasik 10-15 dk icerisinde enfeksitositesini %90 oraninda kaybeder. +4
°C’de ise yaklasitk 4 ay kadar saklanabilir. Virusun pH stabilitesi 5.1 ile 10
arasindadir (Thormar, 1965).

Virus zarli olup, morfolojik yapist sferiktir (Coward ve ark., 1970). Etken
ethyl eter, kloroform, ethanol, fenol, formaldehit ve tripsin ile inaktive
edilebilmektedir. Virusun enfektivitesi %1 koyun serumu igeren vasat igersinde
+4°C’de 4 ayda, 20°C’de 9 giinde, 37°C’de 24-30 saatte, 50°C’de 10-15 dk’da
ortadan kalkmaktadir. Enfektivitesi pH 5.1-10 arasinda nispeten stabil olup,
inaktivasyonu pH 4.2°nin altinda olduk¢a hizli olmaktadir. Etken ¢ok sayida tiiriin
eritrositleri ile muamele edilmis, fakat hemaglutinasyon saptanmamustir (Palsson,
1976). VMV Koyun Choroid Plexus, Embriyonik Bovine Trachea (EBTr), Koyun
Akciger, Testis ve Dalak hiicre kiiltiirlerinde iiretilebilir (Starick ve ark., 1993).

Genom 60- 70 S’lik, pozitif polariteli tek iplik¢ikli RNA’dir. Virion iginde
pozitif polariteli RNA genomun c¢ift kopyasi ile revers transkriptaz (RNA bagiml
DNA polimeraz), integraz ve proteaz enzimlerini tagir (Blum ve ark., 1985; Clements
ve ark., 1988).



Virusun 3 gen bolgesi; gag, pol ve env’dir; env geni eksternal ve
transmembran glikoproteinlerini, gag viral RNA’ya bagl olan viral proteinlerini, pol
de, viral RNA’nin proviral DNA’ya reverztranskripsiyonu ile proviral DNA’nin
konak genomuna integrasyonunu saglayan enzimleri kodlamaktadir (Clements ve
ark., 1988; Garey ve Dalziel, 1993).

Replikasyonda niikleokapsitin direk hiicreye girmesinden hemen sonra
soyunma gergeklesir, enzimler ve niikleik asit serbest kalir. Pozitif iplikgikli viral
genomun komplamenter bir DNA iplik¢igi reverz transkriptaz enzimi kullanilarak
sentezlenir. Olusan DNA iplik¢iginin de bir komplamenteri yine ayni enzim
sayesinde sentezlenir ve sonug¢ olarak tek iplik¢ikli RNA’dan helikal yapida g¢ift
iplik¢ikli DNA molekiilii olugturulmus olur. Daha sonra integraz enzimi kullanilarak
iplik¢ik her iki uctan isaretlenir, nukleusta hiicre genomuna entegre edilir. Bu
noktadan sonra naif hiicrelerde enfeksiyon devam etmez. Enfekte hiicreler
uyarildiklar1 takdirde boliinmeye gegerler. Bu asamada replikasyon igin gereken
enzimler niikleusta bulunur. Virusta bu enzimleri kullanarak replikasyonunu kaldig:
yerden devam ettirir. Hiicresel DNA bagimli DNA-polimeraz enzimleri kullanilarak
viral genom okunur ve stoplazmada protein iirline doniistiiriiliir. Olusan proteinler
komleks molekiiller olup fonksiyonel proteinlere doniistiiriilebilmek igin viral bir
enzim olan proteaz enzimi ile uygun yerlerden kesilerek fonksiyonel proteinlere
dontistiirtiliirler. Olgunlagsmadan sonra virus hiicre membraninda tomurcuklanma

asamasinda zarlanarak sagilir.

Koyunlardaki Visna-Maedi virus ile kegilerdeki Caprine Artritis-Encephalitis
virus antijenik olarak ¢ok yakin viruslardir ve her ikisine birlikte Small Ruminant
Lentiviruslart (SRLV) denmektedir. Yakin zamanda yapilan filogenetik incelemeler
sonucunda SRLV saha izolatlar1 arasinda heterojenite oldugu (Leroux ve ark., 1997)
belirlenmis olup izolatlar A-D arasinda dort grupta siniflandirilmistir (Shah ve ark.,
2004). A ve B gruplarmin subtipleri bulunmaktadir. Grup A’da 7, B’de 2 subtip
tespit edilmistir. A1 ve A2 ise sadece koyunlarda tespit edilmis olup A5 ve A7 ile



grup C ve D sadece kegilerden izole edilmistir. Bunlarin disindaki subtipler A3, A4,
A6, Bl ve B2 ise hem koyun hem de kegilerden izole edilmistir. Koyun ve kegiler
arasinda saha sartlarinda karsilikli bulasma A4 ve B1 suslari igin gosterilmistir (Shah

ve ark., 2004; Pisoni ve ark., 2007).

1.3. Epizootiyoloji

VMV enfeksiyonu sadece koyunlarda bulunur. VMV ile CAEV’in ke¢i ve
koyunlarda kargilikli bulagmasi ile ilgili olumlu yada olumsuz bildirimler
bulunmaktadir (Banks ve ark., 1983). Son yillarda saha izolatlarin incelenmesinde bu
tiirlerde belirlenen tip ve suptipler durumu net olarak ortaya koymustur (Shah ve ark.,
2004). Deneysel calismalarda kiiclik laboratuar hayvanlari enfekte edilememistir.
Insanlarda laboratuar kaynakli enfeksiyon da tespit edilememistir. Hayvanin bilinen
bir konag1 yada vektorii bulunmamaktadir. Hastaligin pulmoner formu birgok tilkede
farkli isimlerle adlandirilir. ABD’de Lungers veya Ovine Progressive Pnomonia,
Hollanda ‘da Zwoegerziekte, Giiney Afrika’da Graaf-Reinet, Fransa’da La Bouhite
olarak adlandirilir. Diinyanin bir¢ok iilkesinde goriilmektedir. Bunlardan bazilari;
Almanya, Belgika, Ispanya, Italya, Macaristan, Bulgaristan, Yunanistan, Israil,
Rusya, Kenya, Danimarka, Norveg, isveg, Ingiltere, Kanada, Peru, Fas, Hindistan.
Avrupa’da hastaligin goriilmesi 1930’lara dayanmaktadir. Afrika kokenli karakul 1rk1
koyunlarm 1933’te Almanya’dan Izlanda’ya tasinmasiyla hastalik bdlgedeki lokal
koyun 1rklaria bulasmis, son derece duyarli olan bu irklarda hastalik 6nemli dlglide
kayiplara neden olmustur. Yillik %30’lara varan kayiplar goriilmiistiir. Enfeksiyonda
genellikle Maedi ile ilgili bozukluklar daha once ortaya ¢ikmaktadir, bircok iilkede
de sinirsel bozukluklar agik olarak goriilmese de akciger bozuklugu olan koyunlarin
otopsilerinde beyinde lezyonlar oldugu da saptanmistir (Ressang ve ark., 1966).
Bulasma temelde 16kosit transferi ile olur. Yine benzer bir hastalik olan 16ykozda en
onemli bulasma yolu iatrojenik bulagma olsa da koyunlarda siit ile intensif
yetistiricilik nedeniyle direk bulagmalar daha 6nemlidir (Bernadina ve Franken,

1985). Damlacik enfeksiyonu 6nemli bir bulagma yoludur (Dawson, 1984; Dohoo ve



ark., 1987; Pétursson, 1994; Leginagoikoa ve ark., 2006). Yasli koyunlarda
seroprevalans daha yiiksek ¢ikamaktadir (Bermejillo ve ark., 1996). latrojenik yolla
bulagsma 6zellikle igneler ve operatif miidahaleler sirasinda kontamine malzemelerle
virusun transferi kolaylikla gerceklesir (Fenner ve ark.,1993). Venereal bulagma
tartismalidir  (Dawson, 1987) ancak koclarin negatif olmalart  gerektigi

savunulmaktadir.

Bulagmalar genellikle siiriiye yeni katilan enfekte hayvanlar ile olmaktadir.
Bu noktada 6zellikle yurtdisindan getirilen hayvanlar bir¢ok iilkede biiyiik sorun
yaratmistir. Koyun ticaretinde hayvanlarin bu enfeksiyon acisindan test edilmesi
onemlidir. Siiriiye enfeksiyon bulastiktan sonra hastalifin uzun inkubasyon siiresi
nedeniyle klinik bozukluk gosteren hayvanlarin goriilmesi arasinda genellikle yillar
bulunmaktadir. Kesim yasinin erken oldugu siiriilerde klinik bozukluk ortaya
¢ikmadan hayvanlar ekonomik omiirlerini tamamlamaktadirlar, dolayisiyla bir siiriide
klinik bozukluk gosteren hayvanlarin sayis1 ¢ok az olsa da siirli serolojik olarak

tarandiginda pozitifligin oldukga yiiksek oldugu goriilmektedir.

1.4. Patoloji

SRLV’nin hiicre tropizmi baslica monosit makrofaj ile dendritik hiicrelerdir
(Anderson ve ark., 1983; Gendelman ve ark., 1986; Ryan S. ve ark., 2000). Ancak
birgok hiicre tipi enfekte olabilir. Diger hedef hiicre gruplar1 arasinda en
onemlilerinden biri meme bezi epitelyal hiicreleri olup énemli oranda viriis sa¢ilimi
meydana gelir ve bu sekilde yavrularina enfeksiyonu rahatlikla bulastirabilirler
(Lerondelle ve ark., 1999). Patogenezde 6nemli hiicre gruplarindan biri de MSS’teki
endotelyal hiicreler ile mikroglial hiicreleridir (Georgsson ve ark., 1989). Siirii
icerisindeki en Onemli bulagsma yollar1 siit, kolostrum, solunum sekresyonlaridir
(direk kontakt veya damlalarin inhale edilmesi) (McNeilly ve ark., 2008; Niesalla ve
ark., 2008). Genel olarak virusun mukozal yiizeylere temas etmesi bulagsma igin

yeterlidir. Bulasmanin ardindan enfekte dendritik hiicreler lenf nodullerine go¢ eder,



burada makrofajlara yerlesen virus lenf nodullerinden ayrilarak sistemik hale gegerler
ve generalize enfeksiyona neden olurlar (Ryan ve ark., 2000; Georgsson ve ark.,
1989; McNeilly ve ark., 2008). Enfekte makrofajlar kemik iligine de giderek burada
miyeloit kok hiicreler ile (Gendelman ve ark., 1986) stroma hiicrelerini (Grossi ve
ark., 2005) enfekte ederler, sonu¢ olarak kemik iligi, kok ve Oncli hiicrelerde
enfeksiyona neden olurlar. Bu mekanizmayla devamli olarak virus tiretimi gergeklesir
ve yasam boyu devam eden enfeksiyon sekillenir. VMV nin tam olarak hangi hiicre
reseptorlerine baglandiklar1 bilinmemektedir ancak birgok tiirde fakli hiicre tiplerine
baglanabilirler (Lyall ve ark., 2000; Hotzel ve Cheevers, 2002). Inkubasyon
doneminde kandaki enfekte hiicre seviyesi diisiiktiir ve plazma ve dokularda nadiren
serbest virion bulunur (Pisoni ve ark., 2007). SRLV viruslarinin hiicreden hiicreye
yayilmasi diger lentiviruslarin patogenezi ile farklilik gosterir. Viral replikasyona
bagli olarak gelisen immun yanit kronik yangiya ve progresif ilerleyen hedef
dokularda patojenik degisikliklere neden olur (Haase, 1986). SRLV’nin
immunpatojenik etkisi sonucunda multisistemik yangisal bozukluklara neden olur.
Lenfosit ve monositlerle dokulara tagindiktan sonra doku spesifik degisiklikler
sekillenir. Sonug olarak doku yap1 ve fonksiyonlar bityiik oranda bozulur (Blacklaws
ve Harkiss, 2010). Bu noktada yanginin siddeti; zaman, virusun susu ile konak¢inin
genetik yapisina baglidir. Belli wrklarin enfeksiyona daha direngli veya daha zayif
olduklar1 bilinmektedir (Thormar, 2005). Akcigerler, MSS, meme bezi ve eklemler
virusun en dnemli hedef noktalaridir ancak kalp, bobrek ve karaciger gibi dokular da
ciddi sekilde etkilenir. Interstisiyel pndmoni Maedi’nin temel bulgusu olup CD8+T
hiicrelerinin ¢ogunlukta olmasina bagli olarak akcigerde kaslarda hiperplazi ve
fibrozis gelisir. MSS’de meningoensefalitis, astrositozis, mikrogliozis ve sekunder
demiyelinizasyon gelisir dolayisiyla Visna formundaki bozukluklar olan ataksi ve
parazis gelisir, Oncelikle arka ayaklar etkilenir. Enfekte koyunlarin biyilik
cogunlugunda non suppuratif, induratif mastitis gelisir. Klinik seyirde nadiren doku
hasarlarinin varhigma ragmen klinik bozukluklarda gerileme izlenebilir (Van der
Molen ve Houwers, 1987). Bunun nedeninin virusun etkilenen organlarla sinirl
kalarak immun yanitin virusu smirli tutmas: diistiniilmektedir. Lentiviruslarda

mutasyon sikc¢a goriilen bir oldu olup reverstranskripson geninde siklikla gergeklesir.



Mutant viruslar immun yanittan daha rahat kagiabildikleri i¢in biiyiik olasilikla
hayatta kalirlar. Notralizan antikorlar ile CTL’den kacabilen mutantlar olustugu
zaman yikimlanmama olasiliklar1 yiiksektir (Lutley ve ark., 1983; Cheevers ve ark.,
1999).

1.5.Klinik Bulgular

Siiriilerde hastalik genellikle ilk olarak Maedi formu ile (akciger bozukluklari) ortaya
c¢ikar. Bozukluklar daha ¢ok solunum yetmezIligi ve hayvanlarin meraya ¢iktiklarinda
stiriinlin ~ gerisinde kalmalariyla ortaya ¢ikar. Solunum frekansi dinlenme
zamanlarinda bile normalin istiindedir. Baslangicta Oksiirik ve burun akintisi
bulunmamaktadir. Ileri ddSnemde nazal akintilar, kuru bir dksiiriik ile agizdan soluma
gozlenir. Viicut 1s1s1 ¢ogunlukla normal sinirlar igersindedir (Watt ve ark., 1992).
Uzun siireli kuru oksiiriik diger akciger enfeksiyonlarindan ayirict olan énemli bir
semptomdur. Etkilenen hayvanlarda ates goriilmez, istah normaldir ancak diizenli bir
zayiflama etkilenen tiim hayvanlarda goriiliir. Inkubasyon siiresi her ne kadar 6-7 yila
kadar uzayabilse de bulasma yasi ne kadar diisiikse inkubasyon da o kadar kisadir.
Prognoz genellikle su sekilde devam eder; kondiisyon kaybi, solunum frekansina
120’kadar artis, kan hemoglobin seviyesi ile eritrosit sayisinda da diisiisler gozlenir
ancak lenfositoz vardir. Ortalama 8500 lokosit/mm® olan deger 6000-12000
hiicre/mm® e kadar yiikselir. Klinik bozukluklar basladiktan sonra 6liime kadar gegen
slire birka¢ aydan 1 yildan fazla siireye kadar degisebilir. Hayvanin yasi ne kadar
kiiciikse klinik donem de o kadar kisadir. Kuzulama ve laktasyonun yarattigi stres
hastaligin klinik dénemini kisaltir. Immun supresyona neden olan biitiin faktorlerin
varhigi da ayni etkiyi yapar. Maedi 2 yasin iistiindeki koyunlarda goriiliir, 3-4 yas
ortalama bir deger olarak kabul edilebilir (Palsson, 1976).

Visna, norolojik bozukluklarla karakterizedir. Visna 2 yasin altindaki
hayvanlarda goriilmez, direkt olarak MSS bozukluklar ile ortaya ¢ikar (Palsson,
1976). Koyunlar inkoordinasyon bulgular1 gosterirler, yiirliyiiste hafif bir sallanti
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goriliir, daha c¢ok arka ayaklarda gii¢ kaybi ile birlikte ortaya cikar. Tortikollis,
yaygin olabilen kas titremeleri sekillenir. Ates ve istah normal olmasina ragmen
zayiflama oOzellikle bu formda net bir sekilde izlenebilir. Yine {irinasyon ve
defekasyon normadir. Bir veya daha fazla tirnakta diisme nedeniyle hayvanlar
siirinlin gerisinde kalirlar. Normal beslenme olmasma ragmen kilo kaybi dikkat
cekicidir. Arka ayaklarda yavas ilerleyen bir parazis dnemli bir bulgu olup 6n ayaklar
genellikle etkilenmez. Bas bolgesinde ve agiz cevresi kaslarinda hafif titremeler
bazen de korliikk goriilebilir. Aylar veya yillar siiren klinik donem kagiilmaz olarak
olimle son bulur. Visna ve Maedi bozukluklar1 gosteren hayvanlar ayni siiriide
bulunabilirler. Ancak diinyanin birgok iilkesinde Maedi bozukluklari baskindir.
Visna genellikle hastaligin terminal evresinde goriiliir. Klinik donem birka¢ aydan bir
yila kadar degisebilir (Narayan ve Cork, 1985). ileri yaslardaki koyunlarda 1 yil
gecen bir donem boyunda klinik bozuklar devam edebilir. Oliver ve ark. (1981)
ABD’deki bazi siiriilerde yaygin artrit vakalar1 tespit etmislerdir. Kronik mastitis de
VMV enfeksiyonunda goriilen bulgular arasindadir. Klinik bulgularin Maedi’de en
erken 3-4 yaslarda, Visna’da ise 2 yas civarinda basladigini sdylemek miimkiindiir
(Dawson, 1982; Watt ve ark., 1992). Inkubasyonun uzun olusu nedeniyle hayvanlar
genellikle semptomlar gelismeden 6nce ekonomik omiirlerini tamamlayarak kesime
gonderilmektedirler. Bu nedenle laboratuar incelemesinde bulunan pozitiflikler ile
klinik bozukluk gosteren hayvanlarin sayilari arasinda onemli Olciide farklilik

goriilmektedir.

1.6. Teshis

Visna-Maedi Virus enfeksiyonu persiste bir enfeksiyon oldugundan antikor yanit
bulasmayi izleyen ilk haftalar hari¢ yasam boyu belirlenebilir durumdadir. Kanda her
zaman antijen tespiti basarili seklide yapilamadigindan antikor aranmasi esastir.
Kullanilan serolojik testler gesitlidir. Duyarli ve basariyla kullanilabilecek testler
sunlardir; Agar Gel Immun Diffusion Testi (AGID), Indirekt Immun Flourescence

(FT), Complement Fixation Test (CFT), Indirekt Enzyme Linked Immunosorbent
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Assay (I-ELISA) ve Virus Notralizasyon test (Dawson ve ark., 1982; Hanel, 1991).
CFT ile AGID testleri nisbeten daha duyarhidir (De Boer ve ark., 1979). Ozellikle
AGID uzun siire tiim diinyada yaygin olarak kullanilmistir ancak daha sonra
gelistirilen I-ELISA’nin sensitivite ve spesifitesi daha yiiksektir (Prager ve ark.,

1997). Pratik ve kisa siirede sonug alinabilmesi testin diger avantajlar1 arasindadir.

1.7. immunoloji

Etkilenen hayvanlarda serokonversiyon olusur. Virus noétralizasyon test VMV
spesifik antikor teshisinde ilk kullanilan testlerden biridir. Deneysel ¢aligmalarda
yararlt bir test olmasina ragmen zaman alan ve pahali bir testtir, ayrica antijenik
varyasyonlar nedeniyle yanlis negatif sonuglar da alinabilir. Deneysel
enfeksiyonlarda nétralizan antikorlar genellikle bulagsmadan 2-3 ay sonra ortaya
cikar, birkac hafta daha antikor titresi yiikselir ancak sonra aylar yillar boyu varligini
devam ettirir (Petursson ve ark., 1976). Komplament fikzasyon testi de antikor
tespitinde kullanilabilir (Gudnadottir ve Palsson, 1967). Bu test ile bulagsmadan 3-4
hafta sonra ilk antikorlar tespit edilebilir. Antikor seviyesi standart bir seviyeye
ulagtiktan sonra yillar boyu ayni seviyede kalir. Bu test notralizasyondan daha
duyarlidir (Gudnadottir ve Palsson, 1967). Hem nétralizan hem de komplamenti
fikze eden antikorlar IgG1 af tipine aittir, ancak koyunlarda IgG1 molekiiliiniin 2
farkli sup grubu vardir. Notralizan antikorlar ile komplamenti fikze eden antikorlar
ion-exchange kromatografi ile ayirt edilebilirler (Petursson ve ark., 1976).
Glikoprotein antijeni ile kapsit antijeni agar-jel (Agar gel immuno-diffussion) testi ile
tespit edilebilir (Cutlip ve ark., 1977). Deneysel ¢alismalarda koyunlarin %90’1ndan
fazlasinda presipitasyon ¢izgisi olusur, daha diisiik bir oranda ise p30 antijeni
nedeniyle ikinci bir hat da olusabilir (Petursson ve ark., 1976). Semi purifiye virusla
hazirlanan ELISA testleri iyi sonug verirler (Houwers ve ark., 1983a). Enfeksiyonda
hiicresel yanit da gelisir, ancak bu yanit diizensizdir ve zaman i¢inde degiskenlik

gosterir, ancak bu test teshis amaciyla kullanilamaz (Petursson ve ark., 1990).
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1.7.1. As1

SRLV igin hastaligi onlemekle ilgili bir as1 hali hazirda bulunmamaktadir. Tam
virus, atteniie virus ve subunit asilarin birgok formu bir¢ok adjuvant ile birlikte test
edilmistir ancak tam koruyuculuk sekillendirilememistir (Petursson ve ark., 2005;
Cheevers ve ark., 1994; de Andres ve ark., 2009; Niesalla ve ark., 2009).
Lentiviruslar i¢in kismi olarak basarili kabul edilebilecek 2 adet as1 bulunmaktadir,
bunlardan biri Cin’de iiretilen EIAV (Lin ve ark., 2011) ile digeri de ABD’de iiretilen
inaktif FIV asisidir (Uhl ve ark., 2002). HIV i¢in as1 iiretim ¢abalarinda karsilasilan
giiclikler diger tim lentiviruslar icin de aymi sekilde gecerlidir. Lentiviruslarin
immunojenik gii¢lerinin zayif oldugu bilinmektedir dolayisiyla asilamalarda
tekrarlayan dozlar gerekmektedir. Ikinci olarak hedef hiicrelerdeki smirli ve latent
enfeksiyon varligi immun sistemin bu hiicreleri tanimalarin1 ve temizlemesini
engellemektedir. As1 sonrasi env geninde glikozilasyon yapilar1 degistiginden, olusan
antikorlarin hiicre yiizeyine baglanmasinda sorunlar ¢ikmaktadir. Ayrica asilama
sonrasinda artan antikor yanit nedeniyle patolojik degisikliklerde artig
gelisebilmektedir. Gelisen mutasyonlar ¢esitli varyantlarin sirkulasyona katilmasina
neden oldugundan tiim suslara karsit heterolog immun yamt gelisimiyle
sonuglanmaktadir. Asilama sonrast immun sistemin aktive olmasi da aktive
hiicrelerde artan virus replikasyonuna neden olmaktadir. Tiim bunlar tam tersine

etkilenen hayvanlarda inkubasyonu kisaltabilmektedir (Nathanson ve ark., 1981).

1.8. Kontrol ve Eradikasyon

VMV’nin kontrolu persiste karakteri nedeniyle eradikasyona dayanmaktadir.
Seropozitiflerin tespit edilip eradike edilmesi en gegerli yontemdir. Bu radikal
yontemde Loykoz ve CAEV eradikayonunda da oldugu gibi 6 aylik periyotlarla
yapilacak tekrar testler gerekmektedir (Houwers ve ark., 1984; Brodie ve ark., 1994).
Siiri i¢i bulagsmalarda kolostrum ve siitiin 6nemi bulagsmada dikkat edilmesi gereken

bir noktadir (De Boer ve ark., 1979). Bu nedenle yavrularin durumu biiyiik 6nem arz
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etmektedir. Yavrular miimkiin ise negatif annelerin siitleriyle beslenmeli veya siitler
pastorize edilerek yavrulara verilmelidir (Bernadina ve Franken, 1985; Dohoo ve
ark., 1987; Rowe ve ark., 1992). Yavrulara ne tiir bir 6nlem uygulanirsa uygulansin,
6 aylik olduklarinda mutlaka test edilip pozitifler yine eradike edilmesi onemli bir
gerekliliktir. Sigrlarda yavrularin seronegatif annelerin siitleriyle beslenmesi
eradikasyonda c¢ok faydali bir yontem olsada koyunlarda yetistirme sekli, koyunlarin
icgiidiisel davranis ozellikleri ile artas iscilik maliyetleri nedeniyle pratik olarak
uygulanabilir bir yontem degildir. Koyun yetistiriciliginde bulasmada risk olabilecek
sartlarn ortadan kaldirilmasi veya azaltilmasi bir diger yararli yontemdir. Intensif
yetistiricilik direkt bulasma olasiligint arttirmaktadir. Merada besleme sirasinda bu
riskin O6nemli Olclide azaldigr bilinmektedir. Bir diger yontemde genetik direng
tasidigi bilinen 1irklarin beslenmesine agirlik vermek olabilir (Houwers ve ark., 1984;
Wachendorfer ve ark., 1995).

Insidensin azaltmasima ydnelik uygulamalar smirli sekilde ekonomik kayiplari
Onleyebilir. Persiste karakterli enfeksiyonlarda kontrol uygulamalari tam olarak
sonu¢ vermeyeceginden radikal eradikasyon uygulamalari en ¢ok tavsiye edilen
yontemdir.  Saha sartlarinda iilkemiz de de sorun olan ¢ok 6nemli bir diger nokta
stirllye alimman damizliklarin 6zellikle negatif olmalar1 gerekmektedir, dikkat
edilmeyen isletmelerde kisa siirede ciddi oranlarda insidens artis1 gozlenmesi
miimkiindir (Houwers ve ark., 1983b). Ayrica iilkeye ithal edilecek koyunlar

konusunda hassaiyet gostermek ayrica onem tasimaktadir.

1.9. Tezin Amaci

Bu calismada, Afyonkarahisar ilinde kronik saglik problemleri olan koyun
siiriilerinde, Ozellikle kronik solunum sistemi bozukluklari olan 6zel isletmelerde
Visna-Maedi enfeksiyonunun varligi ve oranini arastirmak amaglanmistir. Bu amagla
hem klinik bozuklarin goriildiigli hem de goriilmedigi islemelerde enfeksiyonun
durumu incelenerek kronik bozukluklarla olan iliskisinin ortaya konulmasi

hedeflenmistir.
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1. GEREC VE YONTEM

2.1. Gerec

2.1.1. Orneklenen Hayvanlar

Calismada Afyonkarahisar ilinde merkeze bagli koyler ile Suhut, Sultandagi,
Emirdag, Cobanlar, Sandikli, Ihsaniye ile Iscehisar ilgelerindeki toplam 10 koyun
stiriistinden kan ornekleri alindi. Tamami 6 aylik ve daha biiyiik (5 yasa kadar) olan
hayvanlarin orneklendigi ¢aligmada yetisme sekli geregi tamami disi koyun idi.
Cizelge 1°de de goriildiigii gibi bu isletmelerin ilk 4’tinde 6zellikle yaklasik son 1 yil
icinde aylar boyu devam eden prognozu orta siddette olan kronik solunum sistemi
problemleri goriildiigli bilgisi hem anamnezde hem de siiriilerle ilgilenen, tedaviyi
yiirliten Veteriner Hekimlerin bilgisine bagvurularak alindi, ek olarak o6rnekleme
sirasinda bu bulgular dogrulandi. Hayvanlarda kuru oksiiriikk, diizenli zayiflama,
stirekli burun akintist gibi semptomlar goriildii. Hayvanlarin ates, nabiz frekansi,
beslenmeleri ve istah durumlari normal siirlar icerisindeydi. Bu siiriilerden 2 ve 3
nolu isletmelerde solunum sistemi hastaliklarinin sagaltim prensipleri dorultusunda
tedavi uygulanmis olmasina ragmen belirgin bir diizelmenin goriilmedigi bildirildi.
Klinik bozukluklarin tespit edildigi diger 2 isletmede (1 ve 4 nolu isletmeler) yine
benzer bulgular klinik olarak tespit edildi ancak bu siirtilerde tedavi amacli her hangi

bir uygulamanin yapilmadig: bildirildi.

Orneklemenin yapildigi diger 6 isletmede (5-10 nolu isletmeler) klinik olarak
herhangi bir bozukluk bulunmadigi anamnez bilgileri ile klinik muayene
bulgularinda herhangi bir bozukluk tespit edilmedi. Bu isletmeler ¢alismada kontrol

amaciyla kullanildi.

Toplam olarak klinik bozukluk gosteren siiriilerden 166, saglikli siiriilerden

128, toplamda ise 294 koyundan kan serum Srnekleri elde edildi.
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2.2. Yontem

2.2.1. Serum Orneklerinin Hazirlanmasi

Silikonlu vakumlu tiiplere aliman kan ornekleri alindigi giin soguk zincir altinda
laboratuara ulastirilarak 3000 rpm’de 10 dk. santrifiij edildi. Ayrilan serum kisimlari

steril stok tiiplerine konuldu ve test edilinceye kadar -20°C’de saklandilar.

2.2.2. Serolojik Test

Elde edilen kan serum &rneklerinde VMV spesifik antikorlarin tespiti igin ticari
olarak elde edilen indirekt Enzyme Linked Immunosorbent Assay (I-ELISA) Kiti
kullanildi (IDEXX, USA). Viral antijen kapli 96 gozli polystyrene ELISA
pleytlerinin tiim gbzlerine sulandirma sivisi olarak 190ul dilution buffer 4 konuldu.
Pleytlerin Al goziine negatif kontrol serum, B1 ve C1 gozlerine pozitif kontrol
serum, diger gozlere ise test serumlart 10’ar pl konulduktan sonra 37°C’de 1 saat
inkubasyona birakildi. Siire sonunda hazirlanan yikama solusyonuyla 3 kez yikanan
pleytlerin tiim gozlerine diger bir tampon solusyon olan dilution buffer 1 ile 1/100
olacak sekilde sulandirilan konjugattan  100’er mikrolitre ilave edildi. Aym
inkubasyon sartlarinda yarim saat tekrar inkubasyona birakilan pleytler daha sonra
yine 3 kez yikandi ve tiim gozlere 100ul substrat (Relevation solution 2) konuldu.
Oda 1s1sinda 20dk bekleme siiresinden sonra yine tiim gozlere 100ul stop solusyonu
konularak reaksiyon durduruldu. Testin ardindan pleytlerin optik dansite (OD)
degerlerinin elde edilmesi i¢in ELISA Reader’da 450nm’de okunmalart yapildi ve
elde edilen degerler prosediirde Onerildigi sekilde asagidaki formiil kullanilarak

hesaplamalar yapildu.

Test serum/Pozitif kontrol%=100xTest serum OD-Negatif Kontrol OD
Pozitif Kontrol OD-Negatif Kontrol OD
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Sonug olarak elde edilen yiizde egerleri %110 ve alt1 ise test edilen serum negatif,
%120 ve lizeri ise pozitif, %110 ile 120 araliginda ise siipheli olarak degerlendirildi.

Stipheli serumlar tekrar teste tabi tultularak ikinci kontrolleri yapildi.

2.2.3. istatiksel analiz

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde Windows
yazilim tabaninda SPSS 16.0 (Statistical Package For Social Sciences for Windows)
programi kullamldi. Veriler ortalama+standart sapma olarak gosterildi. Istatiksel
analiz i¢in test verileri 4 grupta degerlendirilmistir. Bu dort gruba ait veriler Ki-Kare
testi ile degerlendirildi ve 6nemlilik derecesi p<0,05 olan degerler istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.



3.1. Serolojik Test (ELISA)

Elde edilen kan serum 6rneklerinin VMV agisindan I-ELISA ile yapilan kontrolleri
sonucunda toplam 10 isletmenin 5’inde %3.1 ile 14.8 araliginda degisen oranlarda
VMV pozitiflik tespit edildi. Bu isletmelerden Cizelge 1°de de goriildiigii gibi kronik
solunum sistemi problemleri olan ilk 4 adedinin 3’tinde %9 ile 14.8 arasinda degisen
degerlerde pozitiflik tespit edildi. Bunun disinda klinik olarak her hangi bir
bozuklugun goriilmedigi 6 isletmenin ise 2’sinde enfeksiyon serolojik olarak tespit
edildi. Ihsaniye ilgesindeki bir siiriide %9.3 (3/32) ile Suhut’ta %3.1 (1/17) oranlar
belirlendi. Diger 4 siirtide ise (5, 7, 8, 9 nolu isletmeler) hem klinik olarak normaldi
hem de test sonuglarinda tamamen negatif olarak bulundu. Toplamda ise 10

isetmenin 5’inde enfeksiyon varligi tespit edildi ve toplam 294 6rnegin 17’sinin
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2. BULGULAR

3.

(%5.7) VMV pozitif oldugu tespit edildi.

Cizelge 1. Orneklenen hayvanlar ile VMV pozitifliklerin dagilimi

Ciftlik No | Lokalizasyon | Klin. Bzk.* | Ornek No | VMV (+) V(:/:)V
1 Suhut + 66 6 9
2 Sultandag1 + 31 2 6.4
3 Emirdag + 27 4 14.8
4 Cobanlar + 42 - -
5 Sandikl - 21 - -
6 Thsaniye - 32 3 9.3
7 Sultandagi - 13 - -
8 Merkez - 19 - -
9 Iscehisar - 26 - -
10 Suhut - 17 1 3.1
Toplam 294 16 54

*Klinik bozukluklarin tespit edildigi stirtiler
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Ik grupta hem VMV ile iliskili klinik bozukluklarin tespit edildigi, hem de
VMYV spesifik antikor pozitiflik belirlenen siiriiler (siirii no: 1, 2 ve 3) olup, bu grupta
124 hayvana ait veriler bulunmaktadir. ikinci grupta klinik olarak bozukluk gdsteren
ve VMV varlig1 goriilmeyen (4 nolu siirii) bulunmaktadir. Ugiincii grupta ise VMV
ile iliskili klinik bozukluk gostermeyen ve VMV negatif olan ¢iftlikler (5, 7, 8, 9),
son grupta ise saglikli ancak VMV pozitiflik bulunan siirtiler (6, 10) bulunmaktadir.
Bu 4 gruba ait veriler Ki-Kare testi ile degerlendirilmis olup degiskenler arasinda

0.05 6nemlilik diizeyinde iliski bulunamamustir (X2= 2.365, p>0.05).

Cizelge 2. Klinik Bozukluk ile VMV pozitiflik arasindaki iliski

VMV (Ab+) _
Degiskenler Ki-Kare p
Var Yok
Say1 (f) 12 154
o Var
Klinik Klinikler aras1 (%) 7,2 92,8
2,365 0,124
Bozukluk Say (f) 4 124
Yok
Klinikler aras1 (%) 3,1 96,9

Klinik bozukluk olanlarda VMV pozitiflige rastlanma oran1 %7.2 (12/166),
rastlanmama orami ise %92.8 (154/166) olarak bulundu. Benzer olarak klinik
bozukluk olmayanlarda VMYV pozitiflge rastlanma orani1 %3.1 (4/128), rastlanmama
orani da %96.9 (124/128) olarak belirlendi. Bu bulgulara gére VMV pozitiflik

goriilme sikliklarinin birbirine yakin oldugu tespit edilmistir.
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4. TARTISMA

VMV  koyun yetistiriciliginde ekonomik Onemi olan hastaliklar arasindadir.
Ekonomik kayiplara neden olan baslica bozukluklar; disilerde fertilite bozukluklari
ile siitten kesim doneminde yavrularin ve kesim zamani geldiginde yetiskinlerin
viicut agirhiklarinin - disiik olusudur (Keen ve ark.,, 1996). Ayrica hayvan
hareketlerinin kisitlanmasi ve uluslarasi koyun ticaretinde meydana getirdigi yasaklar
da diger 6nemli sorunlar arasindadir. Yine bir diger ¢ok onemli konu da damizlik
stiriilerin hastaliktan ari olmasi zorunlulugudur, VMV’nin tamamen ari olusu
stiriilere deger kazandirmaktadir. Kapali sistem yetistiricilikte aerosol bulagmanin
onemli Olglide daha fazla oldugu (Pétursson, 1994; Leginagoikoa ve ark., 2006).
Hastalik koyun yetistiriciliginin yogun olarak yapildigi Fransa, Italya, Almanya,
Ingiltere, Hollanda, irlanda, Belgika, Avusturya, ABD, Kanada gibi iilkelerin
disindaki {ilkelerde de bildirilmistir (Foglini ve ark., 1983; Pritchard ve ark., 1984;
Schreuder ve ark., 1988; Simard ve Morley, 1991; Giangaspero ve ark., 2011; Perez
ve ark., 2010).

Pérez ve ark., (2010) Ispanya’da 554 koyun siiriisiindeki 274.048 koyunu
VMV yoniinden serolojik incelemeye tabi tutmuslar, 202 siiriide pozitiflerin
eliminasyonu yoluyla kontrol-eradikasyon uygulamiglardir. Tiim  siriilerde
pozitifligin belirlendigi ve hayvanlarin %52.8’inin pozitif oldugu tespit edilen
calismada ciddi oranda insidens diisiisii gozlenmis (<5%), bazi isletmelerde ise
tamamen eradike edilmistir. Yine ayn1 calismada siitten kesme yasinin diisiiriilmesi
ile hayvanlarin agik alanda beslenmesi nedeniyle daha 1iyi ventilasyonun
saglanabilmesi gibi faktorlerin insidensi azaltan Onemli faktorlerde oldugu

bildirilmistir.

Japonya’da Hokkaido, Iwate ve Aomori bolgelerinde AGID ve I-ELISA ile
yapilan survey ¢alismasinda 267 6rnegin 3’liniin (%1.12) pozitif oldugu her iki test

ile de belirlenmistir (Giangaspero ve ark., 2011). Arastiricilar diisiikk enfeksiyon
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oranlarinin total eradikasyon agisinda biiyiik avantaj oldugunu vurgulamislardir. Ayn
sartlar {ilkemiz igin de gecerlidir. Lago ve ark. (2012) ispanya’da 78 siiriideki 15.155
koyunu I-ELISA ile kontrol etmisler ve %24.8 oraninda pozitiflik belirmislerdir.

fran’da Azizi ve ark. (2012) 1.000 koyun karkasini makroskopik olarak
incelemisler, siipheli olanlar1 histopatolojik olarak ve molekiiler seviyede yeniden
incelemeye alimiglardir. Toplam 50 siipheli ve 10 normal akciger teste tabi tultulmus,
makroskopik bozukluk belirlenen organlarin 11°inin pozitif oldugu PCR ile
saptanmis, yine bu organlarda hiperplazi, perivaskiiler ve peribronsial infiltrasyonlar
belirlemiglerdir. Normal goriinimlii 10 organin 1’inin de pozitif oldugunu

bildirmislerdir.

Ulkemizde ilk kez 1975’te Alibasoglu ve Arda (1975) tarafindan mezbahadan
elde edilen koyun karkaslarinda patolojik bulgulara dayanilarak tanimlanan
enfeksiyon daha sonra bir¢ok calismayla farkli bélgelerde bildirilmistir. Erzurum’da
14 ayr1 bolgeden alinan 198 koyun 6rneginin 3 adedinde (% 1.5) VMYV seropozitiflik
tespit edildigi bildirilmistir (Schreader ve ark., 1988 ). Farkli illerde yapilan
caligmalarda %]1.2 ile %41.2 arasinda degisen oranlar tespit edilmistir (Tan ve Alkan,
2002; Yilmaz ve ark., 1998).

Albayrak ve ark. (2012) 58 adet Amasya Herik ile 525 adet Karayaka irki
koyunda VMV enfeksiyonunun varligini arastirmiglar, sirasiyla%69 ve %18.5
oranlarmi tespit etmislerdir. Pozitiflik oranlart Samsun %19.4, Sinop %15.4, Ordu
%25.8, Trabzon %26.7, Rize %36.7, Amasya %69 ve Tokat’ta %35 oranlar1 tespit
etmigler ancak Giresun ilinden elde ettikleri 6rneklerin tamaminin negatif oldugunu

bildirmislerdir.

Bu ¢alismada ise kontrol edilen 10 koyun yetistiriciligi isletmesinden 5’inde

%5.7 oraninda Visna-Maedi spesifik antikorlarimin varligi saptanmistir. Bu oran
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orneklenen populasyon dikkate alindiginda Burgu ve ark.’nin (1990) c¢alismasinda
bildirilen oranlar ile paralellik gdstermektedir. Bu ¢alismanin konusu temelde VMV
enfeksiyonun sahada sik¢a goriilen kronik solunum sistemi enfeksiyonlariyla iliski
olup olmadigmin incelenmesidir. Hastalik siiriilerde beklendigi sekilde oncelikle
Maedi formuyla baslamaktadir. Ates ve istah kaybi olmamasina ragmen diizenli
zayiflama ile progressif geliserek kronik tablo sergileyen oksiiriik, burun akintist gibi
bozukluklar goriiliir. Bu tablo gelistiginde sahada hekimler genellikle klasik solunum
sistemi enfeksiyonu tedavisi uygulamaktadirlar ancak etiyolojide VMV s6z konusu
ise prognoz genellikle etkilenmemektedir. Bu c¢alismada orneklenen 10 siiriiniin
4’iinde yukarida sayilan bozukluklar siiriide baz1 hayvanlarda gézlenmistir. Anamnez
ve klinitk muayene bulgulartyla dogrulanan veriler VMV pozitiflik ile birlikte
degerlendirilmistir. Calismada klinik bozukluklarin var oldugu 4 isletmeden 2’sinde
(2 ve 3 no siiriiler) tedavi yapilmaya c¢alisilmis ancak belirgin diizelme elde
edilememistir. Diger 6 siiriide ise (5-10) herhangi bir klinik bulgu olmamasina
ragmen 6 ve 10 nolu siiriilerde %3.1 (1/17) ve %9.3 (3/32) oranlarinda pozitiflik
belirlenmistir. Elde edilen veriler birlikte degerlendirildiginde klinik bozukluklar ile
VMV enfeksiyonu arasindaki iliski istatistiksel olarak analiz edildiginde hastaligin

klinik bulgular ile koralasyon gostermedigi saptanmustir.

Korelasyon tespit edilmemis olmasi belli faktorlere bagli olarak degiskenlik
gosterebilmektedir. Bunlarin baglicalar; enfeksiyonun siiriiye bulagsma zamani,
enfekte bireylerin yas dagilimlari, yetistirme sekli, stirii sartlarina bagh olarak hayvan

populasyonundaki degisiklikler, tesadiifi orneklemeye bagli oransal farkliliklardur.

Deneysel ve saha sartlarinda gelisen enfeksiyonlardan elde edilen bilgiler
hayvanlarin intensif yetistiricilik sartlarinda bakilmalarinin bulagsma olasiligini
arttirdigin1 gostermektedir. Bulagsmanin gergeklestigi yas ise bir diger 6nemli faktor

olup, ne kadar erken yasta bulasma olursa inkubasyon da o kadar kisa olacaktir.

Calisilan bu siiriilerde bildirilen semptomlar son bir yil i¢inde ortaya ¢ikmis

olup, az sayida hayvanda goriildiigii bildirilmistir. Bu bilgiler 1s18inda bu siiriilerde
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enfeksiyonun bulagma zamani hakkinda net bir degerlendirme yapmak miimkiin
olmasa da c¢ok eski olmadigin1 sdylemek miimkiindiir. Hayvan sirkiilasyonunun da
zaman zaman sadece populasyon ve besleme kriterlerine bakilarak yapiliyor olusu,
siiriiye alinan hayvanlarin sadece besi ve irk 6zelliklerinin dikkate alinmasi sorun

teskil etmektedir.

Retroviruslarin tipik replikasyon karakteri nedeniyle bulasma sonrasi persiste
hali yasam boyu devamlilik gostermektedir. Sekillenen hem humoral hem hiicresel
yanit enfeksiyonu Onlemede yetersizdir (Brodie ve ark., 1994). Rutin taramalarda
antijen aranmasi ile teshise gitmek sakincalidir, ¢iinkii yanlis negatifliklerin oraninin
yiiksek oldugu bildirilmistir (Peluso ve ark., 1985; Dawson ve ark., 1990). Serolojik
taramalar saha taramasi icin yeterli ve uygundur. I-ELISA bu amagla hizli, pratik ve
duyarli olan ve en ¢ok kabul goren test olup bu ¢alismada da tercih edilmistir. Klinik
muayene bulgularnt ozellikle yetersizdir. VMV enfeksiyonu ile ilgili herhangi bir
klinik bozukluk az sayida koyunda goriildiigii durumlarda laboratuar incelemesine
basvuruldugunda, uzun inkubasyon ve persistens nedenleriyle oranlarin ¢ok daha
yiiksek ¢ciktigi goriilmektedir. Ozellikle siit¢li koyun siiriilerinde semptom goriilsiin
veya gorilmesin koruyucu hekimlik kapsaminda rutin olarak taranmasi gerektigi
aciktir. Bu calismada da belirlendigi gibi iilkemizde bildirilen oranlar ¢ok yiiksek
degildir. Bu durum o6zellikle bir avantaj olarak goriiliip miimkiin ise lilke capinda
eradikasyonu kolay kilmaktadir. Ancak siirii bazinda bakildiginda pozitifligin ilgili
klinik bozukluk olmayan isletmelerde de ¢ikmasi enfeksiyonun eradikasyonu
konusunda dikkatli olmay1 ve gerekli ¢abalar1 gstermeyi zorunlu hale getirmektedir.
Calisilan bu aile tipi isletmelerde koruyucu hekimlik hizmeti alinmamistir. Bu durum
aile tipi kii¢lik isletmelerin biiyiik cogunlugu i¢in gecerlidir ki bu durum asil sorunu
teskil etmektedir. Hali hazirda {ilke capinda enfekte oldugu saptanan koyunlarin
kesimi ile hastalia yonelik eradikasyon galismalar1 uygulanmadigi, konuya ilgili
yasal diizenlemeler s6z konusu olmadig1 i¢in siirii bazinda kontrol veya eradikasyon
yapilmaya calisilmakta ve miicadele tamamen yetistiricinin  inisiyatifine
birakilmaktadir. Koruyucu hekimligin yaygin olmadig tilkemizde VMV nin gelecek
yillarda artis gosterebilecegi Ongoriilebilir. Bu konuda daha yaygin bir bilgi
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paylasimina gitmek sorunun ciddiyetini azaltmada etkili olabilecektir. Bundan bagka,
hayvan hareketleri (kagak yolla ya da yasal ithalat ile bagka iilkelerden veya
isletmeler arasi nakil) 6zenle takip edilmeli ve hastaligin daha genis populasyonlara

yayilmasi dnlenmelidir.
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5. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, bu caligmada kronik saglik problemleri goriilen 4 koyun siiriisiiniin
4’linde enfeksiyon tespit edilmis, kontrol grubu olarak kullanilan her hangi bir saglik
problemi ve enfeksiyon ile iligkili bozukluklarin goriilmedigi 6 isletmenin de ikisinde
VMV pozitiflik tespit edilmistir. Hastaligin karakteristik 6zelliklerine bagli olarak
baslica bulagsma yas1 ve efeksiyonun giris zaman1 gibi faktorler nedenleriyle klinik
bulgu olmaksizin da siiriide yillar icinde insidensin artis1 gergeklesir. Bu ¢aligmada
kronik solunum sistemi problemleri goriilen isletmelerde VMV’ nin de etiyolojide
gdz Oniinde bulundurulmasi gerektigi ve laboratuar incelemesine basvurulmasi
gerekliligi sonucuna varildi. Enfeksiyon 10 isletmenin 5’inde bulunmasindan
hareketle enfeksiyonun ilde azimsanmayacak oranlarda oldugu, her ne kadar oranlar
diisiik olsa da zaman i¢inde insidens artisina bagli olarak kayiplarin artmasinin s6z
konusu olacagi sonucuna varildi. Reprodiiktif kayiplar, kronik zayiflama, cesitli
saglik sorunlaria ve 6liimlere bagli ekonomik kayiplar birlikte degerlendirildiginde
ortaya cikan rakamlarin siirdiiriilebilir siirii yonetimi konusunda ortaya c¢ikacak
sorunun biiyiikliigli daha 1iyi degerlendirilebilir. Ayrica g¢alismada kontrol ve

miicadele yontemleri onerildi.
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OZET
Afyonkarahisar 1li ve Cevresinde Visna-Maedi Virus Enfeksiyonunun Klinik ve

Serolojik Olarak Arastirilmasi

Calismada Afyonkarahisar ilinde Merkeze baghh koyler ile Suhut, Sultandagi,
Emirdag, Cobanlar, Sandikli, Thsaniye ile Iscehisar ilgelerindeki toplam 10 koyun
stiriisiinden kan serum ornekleri alindi. Kullanilan koyunlarin tamami 6 aylik ve daha
biiyiik (5 yasa kadar) olup yetisme sekli geregi tamami disi koyun idi. Bu igletmelerin
ilk 4’linde 6zellikle aylar boyu devam eden orta siddette olan kronik solunum sistemi
problemleri goriildiigii bilgisi hem anamnezde hem de siiriilerle ilgilenen, tedaviyi
yiirliten Veteriner Hekimlerin bilgisine bagvurularak alindi. Ek olarak ornekleme
sirasinda  klinik bozukluklar dogrulandi. Hayvanlarda kuru oksiiriik, zayiflama,
siirekli burun akintist gibi semptomlar goriildii. Bu siiriilerden 2 ve 3 nolu
isletmelerde solunum sistemi enfeksiyonlarina yonelik klasik tedavi daha once
uygulanmistir ancak belirgin bir diizelme goriilmemistir. Orneklemenin yapildig
diger 6 isletmedeki koyunlarin (5-10 nolu isletmeler) klinik muayene bulgular
normaldi. Bu isletmeler ¢alismada kontrol grubu olarak kullanildi.

Calismada klinik bozukluk gosteren siiriilerden 166, saglikl siiriilerden 128
adet koyundan kan serum Ornekleri elde edildi, toplamda ise 294 adet koyun
orneklendi. Indirekt ELISA ile yapilan kontroller sonucunda toplam 10 isletmenin
5’inde %3.1 ile 14.8 araliginda degisen oranlarda VMV pozitiflik tespit edildi. Klinik
olarak problemlerin goriildigii ilk 4 isletmenin 3’iinde %9 ile 14.8 arasinda degisen
degerlerde pozitiflik tespit edildi. Bunun diginda klinik olarak her hangi bir
bozuklugun goriilmedigi 6 siiriiniin ise, 2’sinde enfeksiyon serolojik olarak tespit
edildi. Thsaniye ve Suhut ilgelerindeki siiriilerde sirastyla %9.3 (3/32) ve %3.1 (1/17)
oranlart belirlendi. Diger 4 siiriideki koyunlarin ise (5, 7, 8, 9 nolu isletmeler)
tiimiiniin negatif oldugu tespit edildi. Calismada 10 isetmenin 5’inde VMV
enfeksiyonunun varligi tespit edildi ve toplam 294 6rnegin 17’°sinin (%5.7) VMV
pozitif oldugu tespit edildi. Istatistiki olarak, klinik bozukluk varligma gére siiriiler

arasinda korelasyon bulunmadig: belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Enfeksiyon, Koyun, Seroloji, Virus, Visna-Maedi
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SUMMARY
Clinical and Serorogical Investigaiton of Visna-Maedi Virus in

Afyonkarahisar Province and Around

In this study blood sera samples were collected from 10 sheep flocks from
Afyonkarahisar central villages and Suhut, Sultandagi, Emirdag, Cobanlar, Sandikli,
Ihsaniye and Iscehisar boroughs. Ages of the used sheep were 6 month old and older
(up to 5 years old) and all of them were female due to breeding aim. Chronical
respiratory system problems with middle level severity has been continued for month
in 4 of these enterprises. These data obtained from with both anamnesis and from
veterinarians who carried out the medical treatment. Additionally clinical disorders
were confirmed during sampling. Dry cough, wasting, continous nasal discharges like
symptoms have been seen. Out of thsese flocks, classical medical treatment has been
applied before for respiratory system infection in the flocks no 2 and 3, however
obvious recovery was not seen observed. Clinical examination findings of the sheeps
were normal from other 6 enterprises (number 5-10). These enterprises were used as
a control group. In this study, blood serum samples were obtained from 166 from
clinical disorders detected flocks and 128 from healthy flocks, in total 294 sheep
were sampled. As a result of controls using indirect-ELISA, out of 10 enterprises,
VMV positivity was detected in 5 varied between 3.1% and 14.8% proportions. Out
of first 4 enterprises which clinical disorders have been seen, positivity were
determined in 3 among 9% and 14.8%. Except that, the infection was detected
serologically in 2 flocks of 6 flocks that have no clinical problem seen. In the flocks
from Thsaniye and Suhut, 9.3% (3/32) and 3.1% (1/17) proportions were detected,
respectively. The all of the other sheep from 4 flocks (5, 7, 8, 9) were found to be
negative. In this study, presence of VMYV infection was detected in 5 enterprises of
10, in total,out of 294 samples 17 (5.7%) were VMV positive. As statistically, no

correlation was detected among the flocks according to clinical disorder presence.

Key words: Infection, Serology, Sheep, Virus, Visna-Maedi
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