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Visna-Maedi virus enfeksiyonu koyun sürülerinde kötü prognoza sahiptir ülkemiz 

ekonomisi açısından oldukça önemlidir. Visna-maedi virus enfeksiyonunun 

identifikasyonu sayesinde bu enfeksiyonun kontrolü sağlanacaktır. 
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1. GİRİŞ 

 

 

Maedi-Visna (MV) koyunların yavaş, progressif bir multisistemik enfeksiyon 

hastalığıdır. Etken Maedi-Visna Virus (MVV) olup Retroviridae familyasının 

Lentivirus genusunda yer alır ve Caprine Arthritis Encephalitis Virus (CAEV) ile 

birlikte Small-Ruminant Lentivirus (SRLV) alt grubunda yer alır (Zanoni, 1998). 

Dünyanın önemli bölümünde yaygınlığa sahip olan bu enfeksiyonlar patogenez 

özellikleri açısından büyük benzerlikler gösterirler, yetişkin koyun ve keçilerde 

progressif seyirli ağırlık kaybı ile akciğer, meme bezi, eklem ve merkezi sinir 

sisteminde non-purulent kronik yangı gelişimi ile karakterize bozukluklara neden 

olurlar (Dawson, 1987; Cutlip ve ark., 1988). 

 

Visna-Maedi Virus enfeksiyonu ilk kez İzlanda’da Maedi yani akciğer 

bozukluklarının baskın olduğu bir form halinde 1939 yılında tespit edilmiş olup 

uluslararası literatürlere 1952 yılında geçmiştir (Sigurdsson, 1954). Çok ciddi 

kayıpların olduğu bu salgında sinirsel bozukluklar da tespit edilmiştir (Sigurdsson, 

1954; Petursson, 1994). Bu gün ise İzlanda’da bu enfeksiyon eradike durumdadır. 

Akciğer ve sinirsel bozuklukların başlangıçta ayrı ancak hastalığın terminal 

aşamasında birlikte görülen bu bozukluklara aynı virusun neden olduğu saptanmıştır 

(Stamp, 1980; Clements ve ark., 1994). Sigurdsson (1954-1964)’de pulmoner 

adenomatozis ve Scrapi gibi slow virus enfeksiyonları ile ilgili kriterler belirlemiştir. 

Bu enfeksiyon kriterleri ;  

- Aylar yıllar süren, çok uzun lantentlik dönemi 

- Klinik bozukluklar ortaya çıktıktan sonra oldukça düzenli ilerleme gösteren 

ve genellikle ciddi hastalık veya ölümle son bulan sağlık problemleri 

- Enfeksiyonun tek konakçı türünde, lezyonların bir organ veya doku 

sisteminde görülmesi 

 

Monosit-lenfosit hücrelere affinitesi olan Lentiviruslar tipik bir Retviral enfeksiyon 

karakteristik özelliği olan konak hücre genomuna entegrasyon nedeniyle yaşam boyu 

devam eden (persiste) enfeksiyona neden olurlar (Narayan ve Cork, 1985). Virusun 
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ilk izolasyonu visna semtomları gösteren bir koyunun beyin dokusundan (Sigurdsson 

ve ark., 1960), Maedi ise pnömoni bulguları gösteren bir koyunun akciğer 

dokusundan  izole edilmiştir (Sigurdsson ve Thormar, 1964).  

 

 

1.1. Tarihçe 

 

Enfeksiyon 1954’te ilk kez Sigurdsson tarafından tanımlandığında “slow enfeksiyon” 

olarak kategorize edildi. Tüm enfeksiyonlar içinde inkubasyonu bu kadar uzun olan 

nadirdir. Bulaşmanın ardından aylar, hatta yıllar boyu her hangi bir bozukluk 

göstermeksizin kalan ancak sonunda mutlaka semptomatik bir dönemin geliştiği ve 

sonrasında mutlaka ölümle son bulduğunu gözlemeyen araştırmacı, enfeksiyona 

İzlanda dilinde “purra maedi (kuru öksürük)” adını verdi. Hastalığın ülkeye 

Almanya’dan 1933’te damızlık olarak getirilen Karakul ırkı koyunlardan (bu ırk 

Avrupa’ya Afrika’dan genetik seleksiyonda kullanılmak üzere getirilmiştir) bulaştığı 

tespit edilmiştir. Aynı hayvanlarda pulmoner adenomatozis, paratüberküloz ve visna 

da tespit edilmiştir. Visna yine İzlanda dilinde “büzüşme, çekme” anlamına gelen bir 

kelime olup spinal kord kasdedilerek verilen bir isimdir (Straub, 1970). Sonraki 

yıllarda yapılan izolasyon ve karakterizasyon çalışmaları sonucunda Visna ve 

Maedi’ye neden olan virusların aynı virusun farklı serotipleri olduğu belirlenmiştir. 

İzlanda’lı bilim adamlarının hastalığı tanımlamaları ve birçok temel özelliğinin 

ortaya çıkarmış olmaları nedeniyle, onları onore etmek amacıyla terminolojiye 

onların kullandıkları isimle geçmiştir ve tüm dünyada hastalığın adı bu şekilde 

kullanılmaktadır (Straub, 1970). Sadece Amerika Birleşik Devletleri’nde “ovine 

progressive pneumonia (OPP)” olarak kullanılmaktadır. 

 

Hastalığın İzlanda’ya Karakul ırkı koyunlar vasıtasıyla bulaştığı 

belirlendikten sonra, bu ırkın hemen hemen hiç semptom göstermemeleri ancak 

ülkedeki yerli ırkların aşırı duyarlı oluşları ırklar arasında predispozisyon 

farklılıklarının olabileceği konusunda soruları gündeme getirmiştir. 
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Hastalık Almaya’da 1969’da Hollanda’dan ithal edilen Texel ırkı koyunlarda 

tespit edildi (Straub, 1970). Hollanda dilindeki adı “Zwoegerziekte”, Fransızcada ise 

“La Bouhite” idi. İngiltere’de hastalığın görülmesi 1970’lerde başlamış, yine Texel 

ırkı koyunlarla Fransa’dan taşınmıştır. Uyarılara rağmen İskoçya’ya Fransa ve 

Hollanda’dan aynı koyunlar alınmaya devam etmiş, birçok sürü enfekte hale 

geldikten sonra eradikasyona başlanmıştır.  Feline immunodeficiency virus ile 

(Tompkins ve Tompkins, 2008). Human immunodeficiency viruslar (Carey ve 

Dalziel, 1993) SRLV grup ile yakın antijenik ilişkilidir. Enfeksiyon tüm dünyada 

yaygındır, Sacede İzlanda’da tüm ülkede 30 yıl süren bir eradikasyon çalışması 

sonucunda 1965’te eradike edilmiştir (Pétursson,1994). Koyunculuğun yoğun olarak 

yapıldığı Avustralya ve Yeni Zellanda’da ise enfeksiyon hiç bildirilmemiştir 

(Greenwood ve ark., 1995). Ülkemizde ilk kez varlığı 1975’ten beri bilinmektedir 

(Alibaşoğlu ve Arda, 1975). 

 

 

1.2. Etiyoloji 

 

Etken Retroviruslar familyasının Lentiviruslar alt grubuna dahildir (Perk ve ark., 

1985; Narayan ve Clements, 1990; Kwang ve Torres, 1994). Bu grupta birçok hayvan 

türünü ve insanları etkileyen viruslar bulunmaktadır: 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 bulunmaktadır (Clements ve ark., 1988; Garey ve 

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

 

Virusun temel biyolojik özellikleri diğer hayvan lentivirusları ve insan 

lentivirusu (HIV) ile son derece benzerdir ancak koyun hastalıklarında immun 

yetmezlik görülmemektedir (Petursson ve ark., 1989). Visna-Maedi virus tipik 

Retrovirus özelliklerine sahiptir. Pozitif  tek iplikcikli ters dimer formunda olan 

RNA’dan oluşan genom diploiddir, her bir iplikcik fonkiyoneldir.   
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Visna-Maedi virusu (VMV) tipik bir retrovirus morfolojisine sahiptir (Harter 

ve Coppin, 1967). Ancak, glikoprotein yapısında küçük farklılıklar vardır (Haase ve 

Baringer, 1974). Virusun major komponenti (Virion’un %40’ı) yaklaşık 25-30.000 

dalton büyüklüğünde tek bir protein olan p30’dur, ve kapsit üzerinde yer alır. Diğer 

bir önemli glikoprotein ise 135.000 dalton büyüklüğünde olan gp135 olup, zar 

üzerinde yer alır. Bu 2 protein immun difüzyon testlerinde presipitasyon hattını 

oluşturan yapılardır. Virusun zarı nöraminik asit içerir. Aslında virus 

hemaglutinasyon yapmamaktadır ancak influenza virusu ile hemaglutinasyon özelliği 

inhibe edilebilir. Virionun genişliği 100 nm’dir ve yaklaşık 30-40 nm’lik elektron 

yoğun nükleotit içerir. Virion, stoplazmik membrandan tomurcuklanarak ayrılır. 

Zarlıdır. Dolayısıyla etil eter, kloroform, formaldehit, etanol, fenol ve tripsin gibi 

maddelerle muamele edildiğinde virus enfeksiyositesini kaybeder. Stabilitesi -50 

o
C’de aylarca devam eder. Tekrarlayan dondurma ve çözmelere nispeten dayanıklıdır, 

+50 
o
C’de yaklaşık 10-15 dk içerisinde enfeksitositesini %90 oranında kaybeder. +4 

o
C’de ise yaklaşık 4 ay kadar saklanabilir. Virusun pH stabilitesi 5.1 ile 10 

arasındadır (Thormar, 1965).  

 

Virus zarlı olup, morfolojik yapısı sferiktir (Coward ve ark., 1970). Etken 

ethyl eter, kloroform, ethanol, fenol, formaldehit ve tripsin ile inaktive 

edilebilmektedir. Virusun enfektivitesi %1 koyun serumu içeren vasat içersinde 

+4°C’de 4 ayda, 20°C’de 9 günde, 37°C’de 24-30 saatte, 50°C’de 10-15 dk’da 

ortadan kalkmaktadır. Enfektivitesi pH 5.1-10 arasında nispeten stabil olup, 

inaktivasyonu pH 4.2’nin altında oldukça hızlı olmaktadır. Etken çok sayıda türün 

eritrositleri ile muamele edilmiş, fakat hemaglutinasyon saptanmamıştır (Palsson, 

1976). VMV Koyun Choroid Plexus, Embriyonik Bovine Trachea (EBTr), Koyun 

Akciğer, Testis ve Dalak hücre kültürlerinde üretilebilir (Starick ve ark., 1993).  

Genom 60- 70 S’lik, pozitif polariteli tek iplikçikli RNA’dır. Virion içinde 

pozitif polariteli RNA genomun çift kopyası ile revers transkriptaz (RNA bağımlı 

DNA polimeraz), integraz ve proteaz enzimlerini taşır (Blum ve ark., 1985; Clements 

ve ark., 1988).  
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Virusun 3 gen bölgesi; gag, pol ve env’dir; env geni eksternal ve 

transmembran glikoproteinlerini, gag viral RNA’ya bağlı olan viral proteinlerini, pol 

de, viral RNA’nın proviral DNA’ya reverztranskripsiyonu ile proviral DNA’nın 

konak genomuna integrasyonunu sağlayan enzimleri kodlamaktadır (Clements ve 

ark., 1988; Garey ve Dalziel, 1993). 

 

Replikasyonda nükleokapsitin direk hücreye girmesinden hemen sonra 

soyunma gerçekleşir, enzimler ve nükleik asit serbest kalır. Pozitif iplikçikli viral 

genomun komplamenter bir DNA iplikçiği reverz transkriptaz enzimi kullanılarak 

sentezlenir. Oluşan DNA iplikçiğinin de bir komplamenteri yine aynı enzim 

sayesinde sentezlenir ve sonuç olarak tek iplikçikli RNA’dan helikal yapıda çift 

iplikçikli DNA molekülü oluşturulmuş olur. Daha sonra integraz enzimi kullanılarak 

iplikçik her iki uçtan işaretlenir, nukleusta hücre genomuna entegre edilir. Bu 

noktadan sonra naif hücrelerde enfeksiyon devam etmez. Enfekte hücreler 

uyarıldıkları takdirde bölünmeye geçerler. Bu aşamada replikasyon için gereken 

enzimler nükleusta bulunur. Virusta bu enzimleri kullanarak replikasyonunu kaldığı 

yerden devam ettirir. Hücresel DNA bağımlı DNA-polimeraz enzimleri kullanılarak 

viral genom okunur ve stoplazmada protein ürüne dönüştürülür. Oluşan proteinler 

komleks moleküller olup fonksiyonel proteinlere dönüştürülebilmek için viral bir 

enzim olan proteaz enzimi ile uygun yerlerden kesilerek fonksiyonel proteinlere 

dönüştürülürler. Olgunlaşmadan sonra virus hücre membranında tomurcuklanma 

aşamasında zarlanarak saçılır.  

 

Koyunlardaki Visna-Maedi virus ile keçilerdeki Caprine Artritis-Encephalitis 

virus antijenik olarak çok yakın viruslardır ve her ikisine birlikte Small Ruminant 

Lentivirusları (SRLV) denmektedir. Yakın zamanda yapılan filogenetik incelemeler 

sonucunda SRLV saha izolatları arasında heterojenite olduğu  (Leroux ve ark., 1997) 

belirlenmiş olup izolatlar A-D arasında dört grupta sınıflandırılmıştır (Shah ve ark., 

2004). A ve B gruplarının subtipleri bulunmaktadır. Grup A’da 7, B’de 2 subtip 

tespit edilmiştir. A1 ve A2 ise sadece koyunlarda tespit edilmiş olup A5 ve A7 ile 
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grup C ve D sadece keçilerden izole edilmiştir. Bunların dışındaki subtipler A3, A4, 

A6, B1 ve B2 ise hem koyun hem de keçilerden izole edilmiştir. Koyun ve keçiler 

arasında saha şartlarında karşılıklı bulaşma A4 ve B1 suşları için gösterilmiştir (Shah 

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

  

 

1.3. Epizootiyoloji  

 

VMV enfeksiyonu sadece koyunlarda bulunur. VMV ile CAEV’in keçi ve 

koyunlarda karşılıklı bulaşması ile ilgili olumlu yada olumsuz bildirimler 

bulunmaktadır (Banks ve ark., 1983). Son yıllarda saha izolatların incelenmesinde bu 

türlerde belirlenen tip ve suptipler durumu net olarak ortaya koymuştur (Shah ve ark., 

2004). Deneysel çalışmalarda küçük laboratuar hayvanları enfekte edilememiştir. 

İnsanlarda laboratuar kaynaklı enfeksiyon da tespit edilememiştir. Hayvanın bilinen 

bir konağı yada vektörü bulunmamaktadır. Hastalığın pulmoner formu birçok ülkede 

farklı isimlerle adlandırılır. ABD’de Lungers veya Ovine Progressive Pnomonia, 

Hollanda ‘da Zwoegerziekte, Güney Afrika’da Graaf-Reinet, Fransa’da La Bouhite 

olarak adlandırılır. Dünyanın birçok ülkesinde görülmektedir. Bunlardan bazıları; 

Almanya, Belçika, İspanya, İtalya, Macaristan, Bulgaristan, Yunanistan, İsrail, 

Rusya, Kenya, Danimarka, Norveç, İsveç, İngiltere, Kanada, Peru, Fas, Hindistan. 

Avrupa’da hastalığın görülmesi 1930’lara dayanmaktadır. Afrika kökenli karakul ırkı 

koyunların 1933’te Almanya’dan İzlanda’ya taşınmasıyla hastalık bölgedeki lokal 

koyun ırklarına bulaşmış, son derece duyarlı olan bu ırklarda hastalık önemli ölçüde 

kayıplara neden olmuştur. Yıllık %30’lara varan kayıplar görülmüştür. Enfeksiyonda 

genellikle Maedi ile ilgili bozukluklar daha önce ortaya çıkmaktadır, birçok ülkede 

de sinirsel bozukluklar açık olarak görülmese de akciğer bozukluğu olan koyunların 

otopsilerinde beyinde lezyonlar olduğu da saptanmıştır (Ressang ve ark., 1966). 

Bulaşma temelde lökosit transferi ile olur. Yine benzer bir hastalık olan löykozda en 

önemli bulaşma yolu iatrojenik bulaşma olsa da koyunlarda süt ile intensif 

yetiştiricilik nedeniyle direk bulaşmalar daha önemlidir (Bernadina ve Franken, 

1985).  Damlacık enfeksiyonu önemli bir bulaşma yoludur (Dawson, 1984; Dohoo ve 
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ark., 1987; Pétursson, 1994; Leginagoikoa ve ark., 2006). Yaşlı koyunlarda 

seroprevalans daha yüksek çıkamaktadır (Bermejillo ve ark., 1996).  İatrojenik yolla 

bulaşma özellikle iğneler ve operatif müdahaleler sırasında kontamine malzemelerle 

virusun transferi kolaylıkla gerçekleşir (Fenner ve ark.,1993). Venereal bulaşma 

tartışmalıdır (Dawson, 1987) ancak koçların negatif olmaları gerektiği 

savunulmaktadır. 

 

Bulaşmalar genellikle sürüye yeni katılan enfekte hayvanlar ile olmaktadır. 

Bu noktada özellikle yurtdışından getirilen hayvanlar birçok ülkede büyük sorun 

yaratmıştır. Koyun ticaretinde hayvanların bu enfeksiyon açısından test edilmesi 

önemlidir. Sürüye enfeksiyon bulaştıktan sonra hastalığın uzun inkubasyon süresi 

nedeniyle klinik bozukluk gösteren hayvanların görülmesi arasında genellikle yıllar 

bulunmaktadır. Kesim yaşının erken olduğu sürülerde klinik bozukluk ortaya 

çıkmadan hayvanlar ekonomik ömürlerini tamamlamaktadırlar, dolayısıyla bir sürüde 

klinik bozukluk gösteren hayvanların sayısı çok az olsa da sürü serolojik olarak 

tarandığında pozitifliğin oldukça yüksek olduğu görülmektedir.  

 

 

1.4. Patoloji 

  

SRLV’nin hücre tropizmi başlıca monosit makrofaj ile dendritik hücrelerdir 

(Anderson ve ark., 1983; Gendelman ve ark., 1986; Ryan S. ve ark., 2000). Ancak 

birçok hücre tipi enfekte olabilir. Diğer hedef hücre grupları arasında en 

önemlilerinden biri meme bezi epitelyal hücreleri olup önemli oranda virüs saçılımı 

meydana gelir ve bu şekilde yavrularına enfeksiyonu rahatlıkla bulaştırabilirler 

(Lerondelle ve ark., 1999). Patogenezde önemli hücre gruplarından biri de MSS’teki  

endotelyal hücreler ile mikroglial hücreleridir (Georgsson ve ark., 1989). Sürü 

içerisindeki en önemli bulaşma yolları süt, kolostrum, solunum sekresyonlarıdır 

(direk kontakt veya damlaların inhale edilmesi) (McNeilly ve ark., 2008; Niesalla ve 

ark., 2008). Genel olarak virusun mukozal yüzeylere temas etmesi bulaşma için 

yeterlidir. Bulaşmanın ardından enfekte dendritik hücreler lenf nodullerine göç eder, 
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burada makrofajlara yerleşen virus lenf nodullerinden ayrılarak sistemik hale geçerler 

ve generalize enfeksiyona neden olurlar (Ryan ve ark., 2000; Georgsson ve ark., 

1989; McNeilly ve ark., 2008). Enfekte makrofajlar kemik iliğine de giderek burada 

miyeloit kök hücreler ile (Gendelman ve ark., 1986) stroma hücrelerini (Grossi ve 

ark., 2005) enfekte ederler, sonuç olarak kemik iliği, kök ve öncü hücrelerde 

enfeksiyona neden olurlar. Bu mekanizmayla devamlı olarak virus üretimi gerçekleşir 

ve yaşam boyu devam eden enfeksiyon şekillenir. VMV’nin tam olarak hangi hücre 

reseptörlerine bağlandıkları bilinmemektedir ancak birçok türde faklı hücre tiplerine 

bağlanabilirler (Lyall ve ark., 2000; Hötzel ve Cheevers, 2002). İnkubasyon 

döneminde kandaki enfekte hücre seviyesi düşüktür ve plazma ve dokularda nadiren 

serbest virion bulunur (Pisoni ve ark., 2007). SRLV viruslarının hücreden hücreye 

yayılması diğer lentivirusların patogenezi ile farklılık gösterir. Viral replikasyona 

bağlı olarak gelişen immun yanıt kronik yangıya ve progresif ilerleyen hedef 

dokularda patojenik değişikliklere neden olur (Haase, 1986). SRLV’nin 

immunpatojenik etkisi sonucunda multisistemik yangısal bozukluklara neden olur. 

Lenfosit ve monositlerle dokulara taşındıktan sonra doku spesifik değişiklikler 

şekillenir. Sonuç olarak doku yapı ve fonksiyonları büyük oranda bozulur (Blacklaws 

ve Harkiss, 2010). Bu noktada yangının şiddeti; zaman, virusun suşu ile konakçının 

genetik yapısına bağlıdır. Belli ırkların enfeksiyona daha dirençli veya daha zayıf 

oldukları bilinmektedir (Thormar, 2005). Akciğerler, MSS, meme bezi ve eklemler 

virusun en önemli hedef noktalarıdır ancak kalp, böbrek ve karaciğer gibi dokular da 

ciddi şekilde etkilenir. İnterstisiyel pnömoni Maedi’nin temel bulgusu olup CD8+T 

hücrelerinin çoğunlukta olmasına bağlı olarak akciğerde kaslarda hiperplazi ve 

fibrozis gelişir. MSS’de meningoensefalitis, astrositozis, mikrogliozis ve sekunder 

demiyelinizasyon gelişir dolayısıyla Visna formundaki bozukluklar olan ataksi ve 

parazis gelişir, öncelikle arka ayaklar etkilenir. Enfekte koyunların büyük 

çoğunluğunda non suppuratif, induratif mastitis gelişir. Klinik seyirde nadiren doku 

hasarlarının varlığına rağmen klinik bozukluklarda gerileme izlenebilir (Van der 

Molen ve Houwers, 1987). Bunun nedeninin virusun etkilenen organlarla sınırlı 

kalarak immun yanıtın virusu sınırlı tutması düşünülmektedir. Lentiviruslarda 

mutasyon sıkça görülen bir oldu olup reverstranskripson geninde sıklıkla gerçekleşir. 
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Mutant viruslar immun yanıttan daha rahat kaçınabildikleri için büyük olasılıkla 

hayatta kalırlar. Nötralizan antikorlar ile CTL’den kaçabilen mutantlar oluştuğu 

zaman yıkımlanmama olasılıkları yüksektir (Lutley ve ark., 1983; Cheevers ve ark., 

1999).  

 

 

1.5.Klinik Bulgular 

 

Sürülerde hastalık genellikle ilk olarak Maedi formu ile (akciğer bozuklukları) ortaya 

çıkar. Bozukluklar daha çok solunum yetmezliği ve hayvanların meraya çıktıklarında 

sürünün gerisinde kalmalarıyla ortaya çıkar. Solunum frekansı dinlenme 

zamanlarında bile normalin üstündedir. Başlangıçta öksürük ve burun akıntısı 

bulunmamaktadır. İleri dönemde nazal akıntılar, kuru bir öksürük ile ağızdan soluma 

gözlenir. Vücut ısısı çoğunlukla normal sınırlar içersindedir (Watt ve ark., 1992). 

Uzun süreli kuru öksürük diğer akciğer enfeksiyonlarından ayırıcı olan önemli bir 

semptomdur. Etkilenen hayvanlarda ateş görülmez, iştah normaldir ancak düzenli bir 

zayıflama etkilenen tüm hayvanlarda görülür. İnkubasyon süresi her ne kadar 6-7 yıla 

kadar uzayabilse de bulaşma yaşı ne kadar düşükse inkubasyon da o kadar kısadır. 

Prognoz genellikle şu şekilde devam eder; kondüsyon kaybı, solunum frekansına 

120’kadar artış, kan hemoglobin seviyesi ile eritrosit sayısında da düşüşler gözlenir 

ancak lenfositoz vardır. Ortalama 8500 lökosit/mm
3 

olan değer
 

6000-12000 

hücre/mm
3
’e kadar yükselir. Klinik bozukluklar başladıktan sonra ölüme kadar geçen 

süre birkaç aydan 1 yıldan fazla süreye kadar değişebilir. Hayvanın yaşı ne kadar 

küçükse klinik dönem de o kadar kısadır. Kuzulama ve laktasyonun yarattığı stres 

hastalığın klinik dönemini kısaltır. İmmun supresyona neden olan bütün faktörlerin 

varlığı da aynı etkiyi yapar. Maedi 2 yaşın üstündeki koyunlarda görülür, 3-4 yaş 

ortalama bir değer olarak kabul edilebilir (Palsson, 1976).  

            

 Visna, nörolojik bozukluklarla karakterizedir. Visna 2 yaşın altındaki 

hayvanlarda görülmez, direkt olarak MSS bozuklukları ile ortaya çıkar (Palsson, 

1976). Koyunlar inkoordinasyon bulguları gösterirler, yürüyüşte hafif bir sallantı 
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görülür, daha çok arka ayaklarda güç kaybı ile birlikte ortaya çıkar. Tortikollis, 

yaygın olabilen kas titremeleri şekillenir. Ateş ve iştah normal olmasına rağmen 

zayıflama özellikle bu formda net bir şekilde izlenebilir. Yine ürinasyon ve 

defekasyon normadir. Bir veya daha fazla tırnakta düşme nedeniyle hayvanlar 

sürünün gerisinde kalırlar. Normal beslenme olmasına rağmen kilo kaybı dikkat 

çekicidir. Arka ayaklarda yavaş ilerleyen bir parazis önemli bir bulgu olup ön ayaklar 

genellikle etkilenmez. Baş bölgesinde ve ağız çevresi kaslarında hafif titremeler 

bazen de körlük görülebilir. Aylar veya yıllar süren klinik dönem kaçınılmaz olarak 

ölümle son bulur. Visna ve Maedi bozuklukları gösteren hayvanlar aynı sürüde 

bulunabilirler. Ancak dünyanın birçok ülkesinde Maedi bozuklukları baskındır. 

Visna genellikle hastalığın terminal evresinde görülür. Klinik dönem birkaç aydan bir 

yıla kadar değişebilir (Narayan ve Cork, 1985). İleri yaşlardaki koyunlarda 1 yılı 

geçen bir dönem boyunda klinik bozuklar devam edebilir. Oliver ve ark. (1981) 

ABD’deki bazı sürülerde yaygın artrit vakaları tespit etmişlerdir. Kronik mastitis de 

VMV enfeksiyonunda görülen bulgular arasındadır. Klinik bulguların Maedi’de en 

erken 3-4 yaşlarda, Visna’da ise 2 yaş civarında başladığını söylemek mümkündür 

(Dawson, 1982; Watt ve ark., 1992). İnkubasyonun uzun oluşu nedeniyle hayvanlar 

genellikle semptomlar gelişmeden önce ekonomik ömürlerini tamamlayarak kesime 

gönderilmektedirler. Bu nedenle laboratuar incelemesinde bulunan pozitiflikler ile 

klinik bozukluk gösteren hayvanların sayıları arasında önemli ölçüde farklılık 

görülmektedir. 

 

 

1.6. Teşhis 

 

Visna-Maedi Virus enfeksiyonu persiste bir enfeksiyon olduğundan antikor yanıt 

bulaşmayı izleyen ilk haftalar hariç yaşam boyu belirlenebilir durumdadır. Kanda her 

zaman antijen tespiti başarılı şeklide yapılamadığından antikor aranması esastır. 

Kullanılan serolojik testler çeşitlidir. Duyarlı ve başarıyla kullanılabilecek testler 

şunlardır; Agar Gel Immun Diffusion Testi (AGID), Indirekt Immun Flourescence 

(IIFT), Complement Fixation Test (CFT), Indirekt Enzyme Linked Immunosorbent 
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Assay (I-ELISA) ve Virus Nötralizasyon test (Dawson ve ark., 1982; Hanel, 1991). 

CFT ile AGID testleri nisbeten daha duyarlıdır (De Boer ve ark., 1979). Özellikle 

AGID uzun süre tüm dünyada yaygın olarak kullanılmıştır ancak daha sonra 

geliştirilen I-ELISA’nın sensitivite ve spesifitesi daha yüksektir (Prager ve ark., 

1997). Pratik ve kısa sürede sonuç alınabilmesi testin diğer avantajları arasındadır.  

 

 

1.7. İmmunoloji 

 

Etkilenen hayvanlarda serokonversiyon oluşur. Virus nötralizasyon test VMV 

spesifik antikor teşhisinde ilk kullanılan testlerden biridir. Deneysel çalışmalarda 

yararlı bir test olmasına rağmen zaman alan ve pahalı bir testtir, ayrıca antijenik 

varyasyonlar nedeniyle yanlış negatif sonuçlar da alınabilir. Deneysel 

enfeksiyonlarda nötralizan antikorlar genellikle bulaşmadan 2-3 ay sonra ortaya 

çıkar, birkaç hafta daha antikor titresi yükselir ancak sonra aylar yıllar boyu varlığını 

devam ettirir (Petursson ve ark., 1976). Komplament fikzasyon testi de antikor 

tespitinde kullanılabilir (Gudnadottir ve Palsson, 1967). Bu test ile bulaşmadan 3-4 

hafta sonra ilk antikorlar tespit edilebilir. Antikor seviyesi standart bir seviyeye 

ulaştıktan sonra yıllar boyu aynı seviyede kalır. Bu test nötralizasyondan daha 

duyarlıdır (Gudnadottir ve Palsson, 1967). Hem nötralizan hem de komplamenti 

fikze eden antikorlar IgG1 af tipine aittir, ancak koyunlarda IgG1 molekülünün 2 

farklı sup grubu vardır. Nötralizan antikorlar ile komplamenti fikze eden antikorlar 

ion-exchange kromatografi ile ayırt 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 çalışmalarda koyunların %90’ından 

fazlasında presipitasyon çizgisi oluşur, daha düşük bir oranda ise p30 antijeni 

nedeniyle ikinci bir hat da oluşabilir (Petursson ve ark., 1976). Semi purifiye virusla 

hazırlanan ELISA testleri iyi sonuç verirler (Houwers ve ark., 1983a). Enfeksiyonda 

hücresel yanıt da gelişir, ancak bu yanıt düzensizdir ve zaman içinde değişkenlik 

gösterir, ancak bu test teşhis amacıyla kullanılamaz (Petursson ve ark., 1990).  
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1.7.1. Aşı 

 

 SRLV için hastalığı önlemekle ilgili bir aşı hali hazırda bulunmamaktadır. Tam 

virus, attenüe virus ve subunit aşıların birçok formu birçok adjuvant ile birlikte test 

edilmiştir ancak tam koruyuculuk şekillendirilememiştir (Petursson ve ark., 2005; 

Cheevers ve ark., 1994; de Andres ve ark., 2009; Niesalla ve ark., 2009). 

Lentiviruslar için kısmi olarak başarılı kabul edilebilecek 2 adet aşı bulunmaktadır, 

bunlardan biri Çin’de üretilen EIAV (Lin ve ark., 2011) ile diğeri de ABD’de üretilen 

inaktif FIV aşısıdır (Uhl ve ark., 2002). HIV için aşı üretim çabalarında karşılaşılan 

güçlükler diğer tüm lentiviruslar için de aynı şekilde geçerlidir. Lentivirusların 

immunojenik güçlerinin zayıf olduğu bilinmektedir dolayısıyla aşılamalarda 

tekrarlayan dozlar gerekmektedir. İkinci olarak hedef hücrelerdeki sınırlı ve latent 

enfeksiyon varlığı immun sistemin bu hücreleri tanımalarını ve temizlemesini 

engellemektedir. Aşı sonrası env geninde glikozilasyon yapıları değiştiğinden, oluşan 

antikorların hücre yüzeyine bağlanmasında sorunlar çıkmaktadır. Ayrıca aşılama 

sonrasında artan antikor yanıt nedeniyle patolojik değişikliklerde artış 

gelişebilmektedir. Gelişen mutasyonlar çeşitli varyantların sirkulasyona katılmasına 

neden olduğundan tüm suşlara karşı heterolog immun yanıt gelişimiyle 

sonuçlanmaktadır. Aşılama sonrası immun sistemin aktive olması da aktive 

hücrelerde artan virus replikasyonuna neden olmaktadır. Tüm bunlar tam tersine 

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

 

 

 1.8. Kontrol ve Eradikasyon 

 

VMV’nin kontrolu persiste karakteri nedeniyle eradikasyona dayanmaktadır. 

Seropozitiflerin tespit edilip eradike edilmesi en geçerli yöntemdir. Bu radikal 

yöntemde Löykoz ve CAEV eradikayonunda da olduğu gibi 6 aylık periyotlarla 

yapılacak tekrar testler gerekmektedir  (Houwers ve ark., 1984; Brodie ve ark., 1994). 

Sürü içi bulaşmalarda kolostrum ve sütün önemi bulaşmada dikkat edilmesi gereken 

bir noktadır (De Boer ve ark., 1979). Bu nedenle yavruların durumu büyük önem arz 
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etmektedir. Yavrular mümkün ise negatif annelerin sütleriyle beslenmeli veya sütler 

pastörize edilerek yavrulara verilmelidir (Bernadina ve Franken, 1985; Dohoo ve 

ark., 1987; Rowe ve ark., 1992). Yavrulara ne tür bir önlem uygulanırsa uygulansın, 

6 aylık olduklarında mutlaka test edilip pozitifler yine eradike edilmesi önemli bir 

gerekliliktir. Sığrlarda yavruların seronegatif annelerin sütleriyle beslenmesi 

eradikasyonda çok faydalı bir yöntem olsada koyunlarda yetiştirme şekli, koyunların 

içgüdüsel davranış özellikleri ile artaş işçilik maliyetleri nedeniyle pratik olarak 

uygulanabilir bir yöntem değildir. Koyun yetiştiriciliğinde bulaşmada risk olabilecek 

şartların ortadan kaldırılması veya azaltılması bir diğer yararlı yöntemdir. İntensif 

yetiştiricilik direkt bulaşma olasılığını arttırmaktadır. Merada besleme sırasında bu 

riskin önemli ölçüde azaldığı bilinmektedir. Bir diğer yöntemde genetik direnç 

taşıdığı bilinen ırkların beslenmesine ağırlık vermek olabilir (Houwers ve ark., 1984; 

Wachendörfer ve ark., 1995). 

 

 İnsidensin azaltmasına yönelik uygulamalar sınırlı şekilde ekonomik kayıpları 

önleyebilir. Persiste karakterli enfeksiyonlarda kontrol uygulamaları tam olarak 

sonuç vermeyeceğinden radikal eradikasyon uygulamaları en çok tavsiye edilen 

yöntemdir.  Saha şartlarında ülkemiz de de sorun olan çok önemli bir diğer nokta 

sürüye alınan damızlıkların özellikle negatif olmaları gerekmektedir, dikkat 

edilmeyen işletmelerde kısa sürede ciddi oranlarda insidens artışı gözlenmesi 

mümkündür (Houwers ve ark., 1983b). Ayrıca ülkeye ithal edilecek koyunlar 

konusunda hassaiyet göstermek ayrıca önem taşımaktadır.  

 

 1.9. Tezin Amacı 

 

Bu çalışmada, Afyonkarahisar ilinde kronik sağlık problemleri olan koyun 

sürülerinde, özellikle kronik solunum sistemi bozuklukları olan özel işletmelerde 

Visna-Maedi enfeksiyonunun varlığı ve oranını araştırmak amaçlanmıştır. Bu amaçla 

hem klinik bozukların görüldüğü hem de görülmediği işlemelerde enfeksiyonun 

durumu incelenerek kronik bozukluklarla olan ilişkisinin ortaya konulması 

hedeflenmiştir. 
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1. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

2.1. Gereç 

2.1.1. Örneklenen Hayvanlar 

 

Çalışmada Afyonkarahisar ilinde merkeze bağlı köyler ile Şuhut, Sultandağı, 

Emirdağ, Çobanlar, Sandıklı, İhsaniye ile İscehisar ilçelerindeki toplam 10 koyun 

sürüsünden kan örnekleri alındı. Tamamı 6 aylık ve daha büyük (5 yaşa kadar) olan 

hayvanların örneklendiği çalışmada yetişme şekli gereği tamamı dişi koyun idi. 

Çizelge 1’de de görüldüğü gibi bu işletmelerin ilk 4’ünde özellikle yaklaşık son 1 yıl 

içinde aylar boyu devam eden prognozu orta şiddette olan kronik solunum sistemi 

problemleri görüldüğü bilgisi hem anamnezde hem de sürülerle ilgilenen, tedaviyi 

yürüten Veteriner Hekimlerin bilgisine başvurularak alındı, ek olarak örnekleme 

sırasında bu bulgular doğrulandı. Hayvanlarda kuru öksürük, düzenli zayıflama, 

sürekli burun akıntısı gibi semptomlar görüldü. Hayvanların ateş, nabız frekansı, 

beslenmeleri ve iştah durumları normal sınırlar içerisindeydi. Bu sürülerden 2 ve 3 

nolu işletmelerde solunum sistemi hastalıklarının sağaltım prensipleri dorultusunda 

tedavi uygulanmış olmasına rağmen belirgin bir düzelmenin görülmediği bildirildi. 

Klinik bozuklukların tespit edildiği diğer 2 işletmede (1 ve 4 nolu işletmeler) yine 

benzer bulgular klinik olarak tespit edildi ancak bu sürülerde tedavi amaçlı her hangi 

bir uygulamanın yapılmadığı bildirildi. 

  

Örneklemenin yapıldığı diğer 6 işletmede (5-10 nolu işletmeler) klinik olarak 

herhangi bir bozukluk bulunmadığı anamnez bilgileri ile klinik muayene 

bulgularında herhangi bir bozukluk tespit edilmedi. Bu işletmeler çalışmada kontrol 

amacıyla kullanıldı. 

 

Toplam olarak klinik bozukluk gösteren sürülerden 166, sağlıklı sürülerden 

128, toplamda ise 294 koyundan kan serum örnekleri elde edildi. 
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2.2. Yöntem 

2.2.1. Serum Örneklerinin Hazırlanması 

 

Silikonlu vakumlu tüplere alınan kan örnekleri alındığı gün soğuk zincir altında 

laboratuara ulaştırılarak 3000 rpm’de 10 dk. santrifüj edildi. Ayrılan serum kısımları 

steril stok tüplerine konuldu ve test edilinceye kadar -20
o
C’de saklandılar. 

 

 

2.2.2. Serolojik Test 

 

Elde edilen kan serum örneklerinde VMV spesifik antikorların tespiti için ticari 

olarak elde edilen indirekt Enzyme Linked Immunosorbent Assay (I-ELISA) kiti 

kullanıldı (IDEXX, USA). Viral antijen kaplı 96 gözlü polystyrene ELISA 

pleytlerinin tüm gözlerine sulandırma sıvısı olarak 190µl dilution buffer 4 konuldu. 

Pleytlerin A1 gözüne negatif kontrol serum, B1 ve C1 gözlerine pozitif kontrol 

serum, diğer gözlere ise test serumları 10’ar µl konulduktan sonra 37
o
C’de 1 saat 

inkubasyona bırakıldı. Süre sonunda hazırlanan yıkama solusyonuyla 3 kez yıkanan 

pleytlerin tüm gözlerine diğer bir tampon solusyon olan dilution buffer 1 ile 1/100 

olacak şekilde sulandırılan konjugattan  100’er mikrolitre ilave edildi. Aynı 

inkubasyon şartlarında yarım saat tekrar inkubasyona bırakılan pleytler daha sonra 

yine 3 kez yıkandı ve tüm gözlere 100µl substrat (Relevation solution 2) konuldu. 

Oda ısısında 20dk bekleme süresinden sonra  yine tüm gözlere 100µl stop solusyonu 

konularak reaksiyon durduruldu. Testin ardından pleytlerin optik dansite (OD) 

değerlerinin elde edilmesi için ELISA Reader’da 450nm’de okunmaları yapıldı ve 

elde edilen değerler prosedürde önerildiği şekilde aşağıdaki formül kullanılarak 

hesaplamalar yapıldı.  

 

 

Test serum/Pozitif kontrol%=100×Test serum OD-Negatif Kontrol OD 

            Pozitif Kontrol OD-Negatif Kontrol OD 



 16 

 

 Sonuç olarak elde edilen yüzde eğerleri %110 ve altı ise test edilen serum negatif, 

%120 ve üzeri ise pozitif, %110 ile 120 aralığında ise şüpheli olarak değerlendirildi. 

Şüpheli serumlar tekrar teste tabi tultularak ikinci kontrolleri yapıldı.  

 

 

2.2.3. İstatiksel analiz 

 

Çalışmadan elde edilen verilerin istatistiksel olarak değerlendirilmesinde Windows 

yazılım tabanında SPSS 16.0 (Statistical Package For Social Sciences for Windows) 

programı kullanıldı. Veriler ortalama±standart sapma olarak gösterildi. İstatiksel 

analiz için test verileri 4 grupta değerlendirilmiştir. Bu dört gruba ait veriler Ki-Kare 

testi ile değerlendirildi ve önemlilik derecesi p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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2. BULGULAR 

3.  

3.1. Serolojik Test (ELISA) 

 

Elde edilen kan serum örneklerinin VMV açısından I-ELISA ile yapılan kontrolleri 

sonucunda toplam 10 işletmenin 5’inde %3.1 ile 14.8 aralığında değişen oranlarda 

VMV pozitiflik tespit edildi. Bu işletmelerden Çizelge 1’de de görüldüğü gibi kronik 

solunum sistemi problemleri olan ilk 4 adedinin 3’ünde %9 ile 14.8 arasında değişen 

değerlerde pozitiflik tespit edildi. Bunun dışında klinik olarak her hangi bir 

bozukluğun görülmediği 6 işletmenin ise 2’sinde enfeksiyon serolojik olarak tespit 

edildi. İhsaniye ilçesindeki bir sürüde %9.3 (3/32) ile Şuhut’ta %3.1 (1/17) oranları 

belirlendi. Diğer 4 sürüde ise (5, 7, 8, 9 nolu işletmeler) hem klinik olarak normaldi 

hem de test sonuçlarında tamamen negatif olarak bulundu. Toplamda ise 10 

işetmenin 5’inde enfeksiyon varlığı tespit edildi ve toplam 294 örneğin 17’sinin 

(%5.7) VMV pozitif olduğu tespit edildi.  

 

   Çizelge 1. Örneklenen hayvanlar ile VMV pozitifliklerin dağılımı 

Çiftlik No Lokalizasyon Klin. Bzk.* Örnek No VMV (+) 
VMV 

(%) 

1 Şuhut + 66 6 9 

2 Sultandağı + 31 2 6.4 

3 Emirdağ + 27 4 14.8 

4 Çobanlar + 42 - - 

5 Sandıklı - 21 - - 

6 İhsaniye - 32 3 9.3 

7 Sultandağı - 13 - - 

8 Merkez - 19 - - 

9 İscehisar - 26 - - 

10 Şuhut - 17 1 3.1 

Toplam  294 16 5.4 

         *Klinik bozuklukların tespit edildiği sürüler 
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 İlk grupta hem VMV ile ilişkili klinik bozuklukların tespit edildiği, hem de 

VMV spesifik antikor pozitiflik belirlenen sürüler (sürü no: 1, 2 ve 3) olup, bu grupta 

124 hayvana ait veriler bulunmaktadır. İkinci grupta klinik olarak bozukluk gösteren 

ve VMV varlığı görülmeyen (4 nolu sürü) bulunmaktadır. Üçüncü grupta ise VMV 

ile ilişkili klinik bozukluk göstermeyen ve VMV negatif olan çiftlikler (5, 7, 8, 9), 

son grupta ise sağlıklı ancak VMV pozitiflik bulunan sürüler (6, 10) bulunmaktadır. 

Bu 4 gruba ait veriler Ki-Kare testi ile değerlendirilmiş olup değişkenler arasında 

0.05 önemlilik düzeyinde ilişki bulunamamıştır (χ
2
= 2.365, p>0.05). 

 

Çizelge 2. Klinik Bozukluk ile VMV pozitiflik arasındaki ilişki 

Değişkenler 
VMV (Ab+) 

Ki-Kare p 
Var Yok 

Klinik 

Bozukluk 

Var 
Sayı (f) 12 154 

2,365 0,124 
Klinikler arası (%) 7,2 92,8 

Yok 
Sayı (f) 4 124 

Klinikler arası (%) 3,1 96,9 

 

 

Klinik bozukluk olanlarda VMV pozitifliğe rastlanma oranı %7.2 (12/166), 

rastlanmama oranı ise %92.8 (154/166) olarak bulundu. Benzer olarak klinik 

bozukluk olmayanlarda VMV pozitiflğe rastlanma oranı %3.1 (4/128), rastlanmama 

oranı da %96.9 (124/128) olarak belirlendi. Bu bulgulara göre VMV pozitiflik 

görülme sıklıklarının birbirine yakın olduğu tespit edilmiştir. 
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4. TARTIŞMA 

 

 

VMV koyun yetiştiriciliğinde ekonomik önemi olan hastalıklar arasındadır. 

Ekonomik kayıplara neden olan başlıca bozukluklar; dişilerde fertilite bozuklukları 

ile sütten kesim döneminde yavruların ve kesim zamanı geldiğinde yetişkinlerin 

vücut ağırlıklarının düşük oluşudur (Keen ve ark., 1996). Ayrıca hayvan 

hareketlerinin kısıtlanması ve uluslarası koyun ticaretinde meydana getirdiği yasaklar 

da diğer önemli sorunlar arasındadır. Yine bir diğer çok önemli konu da damızlık 

sürülerin hastalıktan ari olması zorunluluğudur, VMV’nin tamamen ari oluşu 

sürülere değer kazandırmaktadır.  Kapalı sistem yetiştiricilikte aerosol bulaşmanın 

önemli ölçüde daha fazla olduğu (Pétursson, 1994; Leginagoikoa ve ark., 2006). 

Hastalık koyun yetiştiriciliğinin yoğun olarak yapıldığı Fransa, İtalya, Almanya, 

İngiltere, Hollanda, İrlanda, Belçika, Avusturya, ABD, Kanada gibi ülkelerin 

dışındaki ülkelerde de bildirilmiştir (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) İspanya’da 554 koyun sürüsündeki 274.048 koyunu 

VMV yönünden serolojik incelemeye tabi tutmuşlar, 202 sürüde pozitiflerin 

eliminasyonu yoluyla kontrol-eradikasyon uygulamışlardır. Tüm sürülerde 

pozitifliğin belirlendiği ve hayvanların %52.8’inin pozitif olduğu tespit edilen 

çalışmada ciddi oranda insidens düşüşü gözlenmiş (<5%),  bazı işletmelerde ise 

tamamen eradike edilmiştir. Yine aynı çalışmada sütten kesme yaşının düşürülmesi 

ile hayvanların açık alanda beslenmesi nedeniyle daha iyi ventilasyonun 

sağlanabilmesi gibi faktörlerin insidensi azaltan önemli faktörlerde olduğu 

bildirilmiştir. 

 

Japonya’da Hokkaido, Iwate ve Aomori bölgelerinde AGID ve I-ELISA ile 

yapılan survey çalışmasında 267 örneğin 3’ünün (%1.12) pozitif olduğu her iki test 

ile de belirlenmiştir (Giangaspero ve ark., 2011). Araştırıcılar düşük enfeksiyon 
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oranlarının total eradikasyon açısında büyük avantaj olduğunu vurgulamışlardır. Aynı 

şartlar ülkemiz için de geçerlidir. Lago ve ark. (2012) İspanya’da 78 sürüdeki 15.155 

koyunu I-ELISA ile kontrol etmişler ve %24.8 oranında pozitiflik belirmişlerdir.  

 

İran’da Azizi ve ark. (2012) 1.000 koyun karkasını makroskopik olarak 

incelemişler, şüpheli olanları histopatolojik olarak ve moleküler seviyede yeniden 

incelemeye alımışlardır. Toplam 50 şüpheli ve 10 normal akciğer teste tabi tultulmuş, 

makroskopik bozukluk belirlenen organların 11’inin pozitif olduğu PCR ile 

saptanmış, yine bu organlarda hiperplazi, perivasküler  ve peribronşial infiltrasyonlar 

belirlemişlerdir. Normal görünümlü 10 organın 1’inin de pozitif olduğunu 

bildirmişlerdir.  

 

Ülkemizde ilk kez 1975’te Alibaşoğlu ve Arda (1975) tarafından mezbahadan 

elde edilen koyun karkaslarında patolojik bulgulara dayanılarak tanımlanan 

enfeksiyon daha sonra birçok çalışmayla farklı bölgelerde bildirilmiştir. Erzurum’da 

14 ayrı bölgeden alınan 198 koyun örneğinin  3 adedinde (% 1.5) VMV seropozitiflik 

tespit edildiği bildirilmiştir (Schreader ve ark., 1988 ). Farklı illerde yapılan 

çalışmalarda %1.2 ile %41.2 arasında değişen oranlar tespit edilmiştir (Tan ve Alkan, 

2002; Yılmaz ve ark., 1998). 

 

Albayrak ve ark. (2012) 58 adet Amasya Herik ile 525 adet Karayaka ırkı 

koyunda VMV enfeksiyonunun varlığını araştırmışlar, sırasıyla%69 ve %18.5 

oranlarını tespit etmişlerdir. Pozitiflik oranları Samsun %19.4, Sinop %15.4, Ordu 

%25.8, Trabzon %26.7, Rize %36.7, Amasya %69 ve Tokat’ta %35 oranları tespit 

etmişler ancak Giresun ilinden elde ettikleri örneklerin tamamının negatif olduğunu 

bildirmişlerdir. 

 

Bu çalışmada ise kontrol edilen 10 koyun yetiştiriciliği işletmesinden 5’inde 

%5.7 oranında Visna-Maedi spesifik antikorlarının varlığı saptanmıştır. Bu oran 
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örneklenen populasyon dikkate alındığında Burgu ve ark.’nın (1990) çalışmasında 

bildirilen oranlar ile paralellik göstermektedir. Bu çalışmanın konusu temelde VMV 

enfeksiyonun sahada sıkça görülen kronik solunum sistemi enfeksiyonlarıyla ilişki 

olup olmadığının incelenmesidir. Hastalık sürülerde beklendiği şekilde öncelikle 

Maedi formuyla başlamaktadır. Ateş ve iştah kaybı olmamasına rağmen düzenli 

zayıflama ile progressif gelişerek kronik tablo sergileyen öksürük, burun akıntısı gibi 

bozukluklar görülür. Bu tablo geliştiğinde sahada hekimler genellikle klasik solunum 

sistemi enfeksiyonu tedavisi uygulamaktadırlar ancak etiyolojide VMV söz konusu 

ise prognoz genellikle etkilenmemektedir. Bu çalışmada örneklenen 10 sürünün 

4’ünde yukarıda sayılan bozukluklar sürüde bazı hayvanlarda gözlenmiştir. Anamnez 

ve klinik muayene bulgularıyla doğrulanan veriler VMV pozitiflik ile birlikte 

değerlendirilmiştir. Çalışmada klinik bozuklukların var olduğu 4 işletmeden 2’sinde 

(2 ve 3 no sürüler) tedavi yapılmaya çalışılmış ancak belirgin düzelme elde 

edilememiştir. Diğer 6 sürüde ise (5-10) herhangi bir klinik bulgu olmamasına 

rağmen 6 ve 10 nolu sürülerde %3.1 (1/17) ve %9.3 (3/32) oranlarında pozitiflik 

belirlenmiştir. Elde edilen veriler birlikte değerlendirildiğinde klinik bozukluklar ile 

VMV enfeksiyonu arasındaki ilişki istatistiksel olarak analiz edildiğinde hastalığın 

klinik bulgular ile koralasyon göstermediği saptanmıştır. 

  

Korelasyon tespit edilmemiş olması belli faktörlere bağlı olarak değişkenlik 

gösterebilmektedir. Bunların başlıcaları; enfeksiyonun sürüye bulaşma zamanı, 

enfekte bireylerin yaş dağılımları, yetiştirme şekli, sürü şartlarına bağlı olarak hayvan 

populasyonundaki değişiklikler, tesadüfi örneklemeye bağlı oransal farklılıklardır.  

 

Deneysel ve saha şartlarında gelişen enfeksiyonlardan elde edilen bilgiler 

hayvanların intensif yetiştiricilik şartlarında bakılmalarının bulaşma olasılığını 

arttırdığını göstermektedir. Bulaşmanın gerçekleştiği yaş ise bir diğer önemli faktör 

olup, ne kadar erken yaşta bulaşma olursa inkubasyon da o kadar kısa olacaktır.  

 

Çalışılan bu sürülerde bildirilen semptomlar son bir yıl içinde ortaya çıkmış 

olup, az sayıda hayvanda görüldüğü bildirilmiştir. Bu bilgiler ışığında bu sürülerde 
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enfeksiyonun bulaşma zamanı hakkında net bir değerlendirme yapmak mümkün 

olmasa da çok eski olmadığını söylemek mümkündür. Hayvan sirkülasyonunun da 

zaman zaman sadece populasyon ve besleme kriterlerine bakılarak yapılıyor oluşu, 

sürüye alınan hayvanların sadece besi ve ırk özelliklerinin dikkate alınması sorun 

teşkil etmektedir. 

   

Retrovirusların tipik replikasyon karakteri nedeniyle bulaşma sonrası persiste 

hali yaşam boyu devamlılık göstermektedir. Şekillenen hem humoral hem hücresel 

yanıt enfeksiyonu önlemede yetersizdir (Brodie ve ark., 1994). Rutin taramalarda 

antijen aranması ile teşhise gitmek sakıncalıdır, çünkü yanlış negatifliklerin oranının 

yüksek olduğu bildirilmiştir  (Peluso ve ark., 1985; Dawson ve ark., 1990). Serolojik 

taramalar saha taraması için yeterli ve uygundur. I-ELISA bu amaçla hızlı, pratik ve 

duyarlı olan ve en çok kabul gören test olup bu çalışmada da tercih edilmiştir. Klinik 

muayene bulguları özellikle yetersizdir. VMV enfeksiyonu ile ilgili herhangi bir 

klinik bozukluk az sayıda koyunda görüldüğü durumlarda laboratuar incelemesine 

başvurulduğunda, uzun inkubasyon ve persistens nedenleriyle oranların çok daha 

yüksek çıktığı görülmektedir. Özellikle sütçü koyun sürülerinde semptom görülsün 

veya görülmesin koruyucu hekimlik kapsamında rutin olarak taranması gerektiği 

açıktır. Bu çalışmada da belirlendiği gibi ülkemizde bildirilen oranlar çok yüksek 

değildir. Bu durum özellikle bir avantaj olarak görülüp mümkün ise ülke çapında 

eradikasyonu kolay kılmaktadır. Ancak sürü bazında bakıldığında pozitifliğin ilgili 

klinik bozukluk olmayan işletmelerde de çıkması enfeksiyonun eradikasyonu 

konusunda dikkatli olmayı ve gerekli çabaları göstermeyi zorunlu hale getirmektedir. 

Çalışılan bu aile tipi işletmelerde koruyucu hekimlik hizmeti alınmamıştır. Bu durum 

aile tipi küçük işletmelerin büyük çoğunluğu için geçerlidir ki bu durum asıl sorunu 

teşkil etmektedir.  Hali hazırda ülke çapında enfekte olduğu saptanan koyunların 

kesimi ile hastalığa yönelik eradikasyon çalışmaları uygulanmadığı, konuya ilgili 

yasal düzenlemeler söz konusu olmadığı için sürü bazında kontrol veya eradikasyon 

yapılmaya çalışılmakta ve mücadele tamamen  yetiştiricinin inisiyatifine 

bırakılmaktadır. Koruyucu hekimliğin yaygın olmadığı ülkemizde VMV’nin gelecek 

yıllarda artış gösterebileceği öngörülebilir. Bu konuda daha yaygın bir bilgi 
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paylaşımına gitmek sorunun ciddiyetini azaltmada etkili olabilecektir. Bundan başka, 

hayvan hareketleri (kaçak yolla ya da yasal ithalat ile başka ülkelerden veya 

işletmeler arası nakil) özenle takip edilmeli ve hastalığın daha geniş populasyonlara 

yayılması önlenmelidir.  
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 

Sonuç olarak, bu çalışmada kronik sağlık problemleri görülen 4  koyun sürüsünün 

4’ünde enfeksiyon tespit edilmiş, kontrol grubu olarak kullanılan her hangi bir sağlık 

problemi ve enfeksiyon ile ilişkili bozuklukların görülmediği 6 işletmenin de ikisinde 

VMV pozitiflik tespit edilmiştir. Hastalığın karakteristik özelliklerine bağlı olarak 

başlıca bulaşma yaşı ve efeksiyonun giriş zamanı gibi faktörler nedenleriyle klinik 

bulgu olmaksızın da sürüde yıllar içinde insidensin artışı gerçekleşir. Bu çalışmada 

kronik solunum sistemi problemleri görülen işletmelerde VMV’nin de etiyolojide 

göz önünde bulundurulması gerektiği ve laboratuar incelemesine başvurulması 

gerekliliği sonucuna varıldı. Enfeksiyon 10 işletmenin 5’inde bulunmasından 

hareketle enfeksiyonun ilde azımsanmayacak oranlarda olduğu, her ne kadar oranlar 

düşük olsa da zaman içinde insidens artışına bağlı olarak kayıpların artmasının söz 

konusu olacağı sonucuna varıldı. Reprodüktif kayıplar, kronik zayıflama, çeşitli 

sağlık sorunlarına ve ölümlere bağlı ekonomik kayıplar birlikte değerlendirildiğinde 

ortaya çıkan rakamların sürdürülebilir sürü yönetimi konusunda ortaya çıkacak 

sorunun büyüklüğü daha iyi değerlendirilebilir. Ayrıca çalışmada kontrol ve 

mücadele yöntemleri önerildi. 
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ÖZET 

Afyonkarahisar İli ve Çevresinde Visna-Maedi Virus Enfeksiyonunun Klinik ve 

Serolojik Olarak Araştırılması 

 

Çalışmada Afyonkarahisar ilinde Merkeze bağlı köyler ile Şuhut, Sultandağı, 

Emirdağ, Çobanlar, Sandıklı, İhsaniye ile İscehisar ilçelerindeki toplam 10 koyun 

sürüsünden kan serum örnekleri alındı. Kullanılan koyunların tamamı 6 aylık ve daha 

büyük (5 yaşa kadar) olup yetişme şekli gereği tamamı dişi koyun idi. Bu işletmelerin 

ilk 4’ünde özellikle aylar boyu devam eden orta şiddette olan kronik solunum sistemi 

problemleri görüldüğü bilgisi hem anamnezde hem de sürülerle ilgilenen, tedaviyi 

yürüten Veteriner Hekimlerin bilgisine başvurularak alındı. Ek olarak örnekleme 

sırasında klinik bozukluklar doğrulandı. Hayvanlarda kuru öksürük, zayıflama, 

sürekli burun akıntısı gibi semptomlar görüldü. Bu sürülerden 2 ve 3 nolu 

işletmelerde solunum sistemi enfeksiyonlarına yönelik klasik tedavi daha önce 

uygulanmıştır ancak belirgin bir düzelme görülmemiştir. Örneklemenin yapıldığı 

diğer 6 işletmedeki koyunların (5-10 nolu işletmeler) klinik muayene bulguları 

normaldi. Bu işletmeler çalışmada kontrol grubu olarak kullanıldı. 

Çalışmada klinik bozukluk gösteren sürülerden 166, sağlıklı sürülerden 128 

adet koyundan kan serum örnekleri elde edildi, toplamda ise 294 adet koyun 

örneklendi. İndirekt ELISA ile yapılan kontroller sonucunda toplam 10 işletmenin 

5’inde %3.1 ile 14.8 aralığında değişen oranlarda VMV pozitiflik tespit edildi. Klinik 

olarak problemlerin görüldüğü ilk 4 işletmenin 3’ünde %9 ile 14.8 arasında değişen 

değerlerde pozitiflik tespit edildi. Bunun dışında klinik olarak her hangi bir 

bozukluğun görülmediği 6 sürünün ise, 2’sinde enfeksiyon serolojik olarak tespit 

edildi. İhsaniye ve Şuhut ilçelerindeki sürülerde sırasıyla %9.3 (3/32) ve %3.1 (1/17) 

oranları belirlendi. Diğer 4 sürüdeki koyunların ise (5, 7, 8, 9 nolu işletmeler) 

tümünün negatif olduğu tespit edildi. Çalışmada 10 işetmenin 5’inde VMV 

enfeksiyonunun varlığı tespit edildi ve toplam 294 örneğin 17’sinin (%5.7) VMV 

pozitif olduğu tespit edildi. İstatistiki olarak, klinik bozukluk varlığına göre sürüler 

arasında korelasyon bulunmadığı belirlendi. 

 

Anahtar Kelimeler: Enfeksiyon, Koyun, Seroloji, Virus, Visna-Maedi 



 26 

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 Şuhut, Sultandağı, Emirdağ, Çobanlar, Sandıklı, 

İhsaniye and İscehisar 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 Ihsaniye and Şuhut, 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 VMV 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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