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BiR BUZAGIDA CEREBROCORTICAL NECROSIS
Senay Berkin! Rifkr Haziroglu? Hiiseyin K. Urman’
Cerebrocortical necrosis in a cailf

Summary: Cerebrocortical necrosis was observed in a 4 month-old,
local breed, male calf. The main clinical feature was bilateral blindness.
Macroscopically, the lesions were seen on the dorsal surface of cerebrum,
and were slightly concave with flattened gyri and pale in color. In the
coronal sections of these areas, focal lysis and loss of substantia grisea
were observed. Microscopically, necroses were the typical findings in
the different layers of the substantia grisea. No autofluorescence was
detected in the affected areas under 360 — 365 nm ultraviolet light.
The diagnosis was made on the basis of macro and microscopical fin-
dings.

Ozet: Bu calismada 4 aylik yerli-boz, erkek bir buzagida saptanan
serebrokortikal nekroz olgusu agiklannugstir. Klinik olarak iki tarafl
korliik disinda baska semptoma rastlanmanugtir. Makraskopik clarak,
lezyonlar serebrumun dorsal yiiziinde, belirgin olarak siirlannug, hafif
cukur ve solgun-gri renkli odaklar halindedir. Koronal kesitlerde, bu
sahalarda substantia grisea’nin yer yer silinmis oldugu goriilmiistiir.
Mikroskopik olarak bu alanlarda degisik derecede nekroz en belirgin
bulgudur. Nekrotik alanlarin koronal kesitleri 360 — 365 nm ultraviolet
15181 altinda otofloresans gostermemigtir,

Giris
Cerebrocortical necrosis (CCN, polioencephalomalacia -PEM)
ruminantlarin serebral korteksinin fokal nekrozu ile karakterize en-
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feksiyoz olmayan bir hastahgidir. Arastiricilar bu sendromun ruminal
thiaminase’in artmasi ile rumen ve diger dokularda olusan thiamine
cksikligi (6, 22) sonucu sekillendigini kaydetmisler ve yogun thiamine
veya multivitemin preparatlan ile saZitilabilecegini bildirmislerdir (4,
11). Bu eksiklige gida ile thiamine’nin az alinmasi (30), gida igeriginin
degismesi (20, 23, 26, 28), kobalt eksikligi (9), thiamine analoglarnn.
(18), bitkisel thiaminase’larin (5) veya thieminase’ etkili kalan co-subst-
ract’lann alimmast (24) ile bakteryel thiamine tahribati (3, 10, 27) gibi
¢ok sayidaki faktorlerin neden oldugu kaydedilmistir. Ancak thiami-
ne’e bagh uniform bir ctiolojinin kabul edilmesinin gii¢ oldugu da be-
lirtilmistir (2, 12).

Hastalik diinyanin gesitli iilkelerinde goriilmiis ve ekonomik ka-
yiba neden olmustur (29). Ulkemizde ilk defa 1979 yilinda bir koyun ve
kecide saptanmistir (31). Bu ¢alismada amag, Tirkiye'de ilk buzag
CCN olgusunu kaydctmektir.

Materyal ve Metot

Olgu, Corum iline bagh Gocenovacg merkez koyiinde bulu-
nan 4 ayhk, yerli-boz, erkek bir buzagiya zittir. Buzag klinik muaye-
neden sonra kesilerek oldiirilmis ve sistematik nekropisisi yapiimis-
mstir,

Beyin, omurilik ve diger organlardan alinan doku ornekleri %,
10 tamponlu nétral formaldehitte tesbit edilmis ve hazirlanan kesitler
hematoxylin-eosin, periodic acid schiff (PAS) boyama ydntemlerine
gore boyanmustir.

Ayrica formaldehitte tesbit edilmis beyin doku pargalanndan ali-
nan koronal kesitler 360 — 365 nm ultraviolet 1511 altinda incelenmis-
tir.

Bulgular
a) Klinik Bulgular:

Buzag asimla olusmus ve annenin 5. yavrusudur. Dogumdan 1,5
ay sonra arpa kirmas! ve samanla beslenmeye baslamistir. Klinik ola-
rak iki tarafh korlik disinda baska bir semptom goriitmemistir.

b) Makroskopik Bulgular:

Lezyonlar hemisferlerin dorso-frontal’inde bilateral, belirgin ola-
rak smurlanmis, yasstlasmus giruslan ile hafif gukur ve solgun-gri
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renkli odaklar halinde gériilmustiir (Sckil. 1). Bunlar sol hemisferde
lobus perietalis'te 1, sag hemisferde ise lobus frontelis-parictalis
simirinda ve lobus parietalis’te ayri 2 cdak halindedir (Sekil. 1).
Hemisferlerden yanmilan koronal kesitlerde, sadece dorsalden gériilen
lezyon bolgelerinde maekroskopik degisikliklere rastianmustir. Bunlar,
substantia grisea’nin yer yer erimesi veya silinmesi scklinde g&riihmus-
tir (Sekil. 2, 3). Substantia grisca’daki doku kaybi baz1 bdlgelerde
substantia alba’ya kadar uzanmistir (Sckil. 2, 3). Serebrumun diger
bolgelerinde, sercbellum, omurilik ve diger organlarda bir degisiklije
rastlanmamustir,

Sekil 1. Sag ve sol hemisferlerde kortekste belirgin olarak siurlanmis solek renklt, ¢okik
goriiniisli CCN lezyon alanlari (ok --- ).

(Brain of the calf with cerebrocortical necrosis showing slightly concav and pale in color
areas on cercbral cortex of right and left hemispheres-arrows-).

Koronal kesitlerde 360 — 365 nm ultraviolet 1518inda otofloresans
goriilmemistir.

¢) Mikroskopik Bulgular:

Serebrumda makroskopik olarak lezyonlarm secilebildigi bolge-
lerde substantia grisea’da degisik derecelerde nekroz gorilmistir (Se-
kil. 4). Bu nekroz sulct ve gyrus’lan igine alnms ve genellikle piramidal
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Sckil 2. Cerebrocortical necrosis. Koriikal gri maddede erimeler (ok — ).

(Cercbrocortical necrosis. Lysis of gray matter of cerebral cortex-arrows—).

Sekil 3. Kortikal gri maddedeki alanlarin daha yakin gorinisi (ok — ).

(Higher magnification of cerebrocortical necrosis areas-arrows-).
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S Eas : 3‘? B
Sekil 4. Korteksin molekiller tabakasindaki nckroz alanlan. Noyronlar ve ndyropil
kaybolmus, yerlerinde az sayida glia hicreleri gérilmekte. HE x 280.

(Necrotic areas in the molecular layer of cerebral cortex. Neurons and neuropil have been
disappeared. The arca is occupicd by a few number of glial cells).

tabakaya, birkag sehada da substantia aiba’ya kadar uzanmstir. Nek-
roz sahalarinda ndyronlar ve ndyropil tamamen silinmis, yerlerinde
az sayida glia hiicreleri ve ¢iplak kan demarlarinin bulundugu genis
kaviteler sekillenmistir (Sekil. 5). Bu sahalarda meninkslerde de nek-
roz goriilmistiir. Nekroz sshalarina komsu substentia alba’da fokal
glia hiicre proliferasyonlan saptanmistir.

Tartisina ve Sonug

Santral sinir sisteminde serebral korteksin fokal nckrozlan iie
karakterize CCN, sigirlarda ilk kez 1956 yihnda tamumlanmistir (15).
Tirkiye’de ise buzagida saptanan ilk olgudur.

Hastahk her mevsimde ve genellikle iyi kondisyonlu hayvanlarda
goriilmektedir (8, 13). Hastabin 2-7 aylhk yas grubunda daha sik
rastlandipy kaydedilmistir (13). Prerumen fonksiyon devresinde bulu-
nan bu hayvanlar mikrofloralart yeterli B vitamini sentczleyemedi-
ginden rasyonlarinda thiamine’e ihtiyag gosterirler. Bu nedenle de has-



140 SENAY BERKIN - RIFK! 1IAZIROGLU - HUSEYIN K. URMAN

Sckil 5. Nekrotik alanlarin  buytitiimis  gorinimi. HE x 11285,
A
(Higher magnification of necrotic areas).

taliga bu yas grubunda daha sik rastlanmaktadir (13). Eriskin hayvan-
larda ise rumen mikroorganizmalart yeterli B vitamini sentezledigi
igin hastahk baska nedenlerle (3, 5, 18, 23, 24, 26, 28) olusmakta ve
basit bir nutrisyonel yetersizligin bir ifadesi olarak goriilmemektedir.

- Serebrokortikal nekrozda korhik, ataksi, kas tremorlar1, kon-
vulsiyonlar, opisthotonus, trismus ve nistagmus gibi ¢esitli klinik bul-
gular (9, 14, 15) saptandig1 halde, bu olguda iki tarafl korlikten baska
klinik bir bulgu yoktur. Bu tiir klinik bulgular CCN igin oldukga tipik
olmasina karsin, patognomonik degildir. Bazi kursun zehirlenmesi,
bakteriyel meningitis, ensefalitik listeriosis, cocnurosis, aflatoksikozis,
gebelik toksemisi ve bazen hipomagnezemi veya hipokalsemi olgula-
rmda da gézlenebilir (9, 13).

Makroskopik ve mikroskopik degisiklikler ise farkhi yorumlar
getirmistir. Makroskopik olarak lezyonun segilememesi olaym yenili-
gini, secilebilmesi ise olaymn ilerlemis oldugunu gésterir (9, 31). Has-
talifin patogenezisinde, lezyonlarin serebrokortikal 6dem ile baslayip
(21, 31), bunu noyronal nekroz, gitter hiicre ve kapillar damar proli-
ferasyonlarinin izledigi bildirildigi gibi (31), serebrokortikal nekroz ile
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baslayip diger lezyonlarin buna bagh olarak sekillendigi de kaydedil-
mistir (25). Bunun yaninda lezyonlar kompakt nekroz, ddem-nekroz
ve 6dem gibi mikroskopik bulgularla ortaya ¢ikar gseklinde bir Szetle-
me de yapilmistir (2). Uzun siiren olaylarda bazen kavitasyonlarmn ge-
killendigi de bildirilmistir (9). Bu olguda da lezyonlar lobus frontalis
ve parietalis’te smirly, ¢okiik, solgun beyaz renkli olarak goriilmiis ve
bu bolgelerde nekroz ve kavitasyon sekillenmesi belirgin bulgu olarak
dikkati ¢ekmistir.

Sigir, koyun ve kecilerde tabii sekillenen CCN olgularinda sereb-
rokortikal otofloresans, hastaligin tanmmasinda 6nemli bulgu olarak
kaydedilmistir (1, 19). Otofloresansin taze dokularda, frozen ve for-
maldehitte tesbit edilen drneklere gére daha iyi sonug verdigi de kay-
dedilmistir (7, 16). 360-365 nm ultraviolet 151k ile serebral korteksdeki
gri maddede goriilen floresans, gitter hiicrelerinde (lipofaj) otoflore-
sans veren ceroid-lipofuscin maddesine baglanmistir (16, 17). Bu go-
riisiin kabul edilmedigi ve CCN’daki otofloresansm yiiksek molekiiler
agirlikta kollagen-benzeri madde ile ilgili oldugu da kaydedilmistir
(7). Bu olguda otofloresans goriilmemesi nekrozun hakim oldugu lez-
yonlu bolgelerde lipofajlarin gorilmemesi ile izah edilebilir.

Rasyondaki degisikliklerin CCN’a neden oldugu bilinmektedir.
Fazla miktarda tane yemlerle beslenen sigirlarda rumen pH’s1 diiser
(28), olusan laktik asidozla birlikte ruminal thiaminase’in artabilecegi
ve CCN olusumunun buna bagli olabilecegi bildirilmistir (26). Rais-
beck’e (23), gore ise tane yem igeren rasyonlardaki yiliksek SO4 tuzlan
hastahgm nedeni olabilir. Gida karbonhidrat miktarimn sidirlan
CCN’a duyarh kildiga da kaydedilmistir (26). Hasta hayvanlarin do-
kularinda thiamine diizeylerinin diisiikligi ile kanlarmda saptanan
piruvat, laktat ve transketolaz seviye degisiklikleri (18, 22) siddetli
karbonhidrat metabolizma bozukluguna isaret etmektedir. Ancak
yemdeki karbonhidrat miktari ile CCN arasinda istatistiki énemde bir
ilginin bulunmadig da bildirilmistir (23). Saptanan CCN’lu buzaginin
4 aylik olup, 1,5 aydan itibaren arpa kirmasi ve samanla beslenildigi
bilinmektedir. Bu olguda yem analizi yapilmadigx gibi, dokulardaki
thiamine diizeyleri ile kandaki biyokimyasal degisiklikler de tesbit edil-
memistir. Bu nedenle hastaligin etiolojisi hakkinda bir degerlendirme
yapmak miimkiin degildir. CCN’un etiolojisi ve patogenezisinin hala
tartismal oldugu giinlimiizde, hastahg verilen gida dahil gok yonli
olarak incelemek ve arastirmak gerekmektedir.
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