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TÜRKjYE'DE KUZULARDA PESTE DES PETjTS
RUMjNANTS VjRUS ENFEKSjYONUNUN

PATOMORFOLO]jK VE jMMUNHjSTOLO]jK JLK TANıMı

Günay ALÇIGIR] SevilATALAY VURAV Nihat TOPLU3

Erste pathomorphologische und immunhistologische Beschreibung der
Peste des Petits Ruminants bei den Lammern in der Türkei

Zusammenfassung: In der Vorliegenden Arbeit wurde pathologische Be-
funde der Peste des Petits Ruminants (PPR)- Virusinfektionen bei der Uimmer in
der Türkei beschrieben. Mit der Hilfe der Avidin-Biotin Peroxidasen Methoden
wurden Virusantigen in Lungen, Leber, Zwıgenschleimhaut und Lymphknoten
nachgewiesen. Ausserdem wurden intranukleiire Einschlusskörperschen und
sinzytiale Zelien in Leber ebenso wie sinzytiale Zelien in Lymphknoten in diese
Beobachtung festgstelit.

Schlüsselwörter: Pes te des Petits Ruminants, Kleinklauen Pest

Özet: Bu çalışma ile Türkiye 'de ilk kez küçük ruminant vebası 'nın patolo-
jik bulguları tanımlanmıştır. Avidin-Biotin Peroksidaz metodu ile virus antijeni
akciğer, karaciğer, dil mukozası ve lenf düğümlerinde saptanmı~"tır. Ayrıca, ka-
raciğerde sinsitial hücreler ve intranüklear inkluzyon cisimcikleri ile lenf dü-
ğümlerinde sinsityal hücreler gözlenmiştir.

Anahtar kelimeler: Peste des petits Ruminants, Küçük Ruminant Vebası

Giriş

Peste des Petits Ruminants (PPR, küçük
ruminant vebası), keçi ve koyunlarda yüksek
ateş, burun ve gözyaşı akıntısı, ağızda erozyon,
ishal ve pnömoni semptomlan ile ortaya çıkan;
yüksek morbidite ve mortaliteye sahip, genelde
akut seyirli viral bir hastalıktır (5, 7, ıo, 12-14,
18). Hastalık goat plaque, kata, stomatitis-
pnömoenteritis kompleksi, pseudorinderpest
gibi yöresel veya diğer adlar altında da tanım-
lanmıştır (2, 12).

Virus, rinderpest (RP, sığır vebası), köpek-
lerin gençlik hastalığı ve insanların kızamık
hastalığı etkenleriyle birlikte paramyxoviridae
familyasından morbillivirus genusunda klasifi-
ye edilmiştir (14). Etkenin özellikle RP virusu
ile yakınlığı belirtilmiş (4, 6, 9), ancak sığırlar-
da PPR virusuna karşı antikor oluşmasına karşı-
lık hastalık kaydedilmediği, halbuki koyun ve
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keçilerin sığır vebasına her zaman alıngan oldu-
ğu bildirilmiştir (8,12,14,19).

Hastalığın her ne kadar Büyük Sahra'nın
güneyinde yer alan Batı Afrika ülkelerinde en-
demik seyrettiği vurgulanmışsa da (2, 12, 13),
son yıllarda Doğu Afrika ülkeleri (18), Mısır
(7), Arap Yarımadası (5, 15) ve Orta Doğu ül-
keleri (I, ll) ile Hindistan'da (8) da varlığına
rastlanmıştır.

Küçük ruminant vebasının başlıca bulgula-
rının sindirim ve solunum sistemlerinde görül-
düğü, sindirim kanalı !ezyonlarının makrosko-
bik ve mikroskobik özelliğinin sığır vebasına
benzediği, ancak hastalıkta üst solunum yolla-
rında erozyon, ülser, nekroz ve kanamaya ek
olarak akciğerde sinsityal dev hücreleri, inkluz-
yon cisimcikleri ile karakterize interstisyel pnö-
moni ile başlayıp kısa sürede bakteriyel kompli-
kasyonlar nedeniyle diğer pnömonilere
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dönüştüğü kaydedilmiştir (1, 2, ıo, 13). Ayrıca,
bu bulgulara ek olarak karaciğer ve lenfoid do-
kularda nekroza, vulva ile perineal bölgede
erozyona ve gözde keratitise rastlanmıştır (12,
13).

PPR hakkında benzer patolojik bulgulann
irdelendiği az sayıda araştırmayla karşılaşılmış,
ülkemizde de bu yönde bir kayda rastlanma-
mıştır. Bu nedenle ilk kez 1993 yılında karşı-
laştığımız hastalığın patolojik bulgularının im-
munhistokimyasal yöntemin de desteğiyle
incelenmesi amaçlanmıştır.

Materyal ve Metot

Çalışma materyali, Kasım 1993 yılında sa-
tılmak üzere doğu illerinden alınıp Ankara ili
çevresine getirilen 6-7 aylık kuzulardan oluşan
2 ıo başlık bir sürüde ateş, öksürük ve bazen de
ishal şikayetleri ile seyreden, ilk haftada 65
hayvanın ölümü (%30) ile sonuçlanan hastalı-
ğın tanısı için ayrılan biri hasta, üçü ölü hay-
vanlardan elde edildi. Kan alınıp ötenazi yapı-
lan hasta hayvan ile ölülerin nekropsileri
yapılıp tüm doku ve organlardan sistematik ola-
rak alınan örnekler % iO'luk tamponlu formalin-
de fikse edildi. Rutin olarak işlenip parafinde
bloklandı ve hematoksilen-eosin (HE) ile boya-
nıp ışık mikroskobunda incelendi. İmmunhisto-
kimyasal inceleme için de aynı şekilde parafin-
de bloklanan dokulardan Brown ve ark. (I),
Bundza ve ark. 'nın (2) bildirdikleri yönteme
göre hazırlanan kesitler 1/500 oranında sulandı-
rılan rabbit anti-rinderpest primer hiperimmun-
serumu (Pirbright laboratuvarı) ile bir gece
+4 c'de inkübe edildi. Sonra da keçi anti-rabbit
immunglobulin G (Sigma F i262) ve 1/50 su-
landırılmış avidin-biotin peroksidaz ile muame-
le edildi. Kontrol kesitlerine primer serum dam-
latılmadı.

Bulgular

Nekropsi bulguları: Hasta getirilip nekrop-
sisi yapılan hayvamn dil, yanak, alt dudak içi
ve dam ak mukozasında dağımk halde, birkaç
adet, 2-5 mm. çapında, boz-beyaz renkte, net
seçilmeyen nekroze odaklar ile dilin üst yüzün-
de bir adet lx2 mm. çapında erozyona rastlandı.
Abomasumun pilorus kısmına yakın konumda
da aynı görünüşte bir adet eroziv odak bulunu-
yordu. İnce bağırsakların subseröz damarları
dolgun, lumenleri boş ve gazlı, mukozası hafif
hiperemik ve ödemliydi. Kalın bağırsak ve rek-
tum lumeninde yumuşak kıvamda, sarımtırak
renkte gaytaya rastlandı. Karaciğer yüzeyinde
soluk boz-beyaz renkte, i-2 mm. çapında sınırlı
birkaç odak dikkati çekti. Her iki akciğerin kra-
nial ve kaudal loblarında 2-3 cm. çapında, kır-
mızı renkli ve kesitinden sarımtrak renkte kı-
vamlIca eksudat sızan hepatize bölgeler ile
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bunların arasında solgun amfizematik bölgeler
gözlendi. Trakea ve büyük bronşların mukozası
hiperemik olup lumenlerinde değişen miktarlar-
da eksudat vardı.

Post mortem incelemede ölü gelen hayvan-
larda da otolitik değişiklikler yanında aynı gö-
rünüşte kataral bronkopnömoni ile kataral abo-
masitis ve enteritis tanımlandı. Bunlann birinde
ağız lezyonları daha çok eroziv karakterdeydi.

Histopatolojik bulgular: Hayvanların ağız
mukozasında birbirine benzer morfolojik deği-
.şikliklerle karşılaşıldı. Özeııikle dil mukozasın-
da ilk göze çarpan bulgu stratum granulo-
sum'da yer alan fokal nekroz ile eroziv
nitelikteki değişikliklerdi. Nekroze bölgelerin
altında sağlam kalan mukoza epitel hücreleri ile
diğer alanlardakilerin sitoplazmasında değişik
büyüklükte, oval, yuvarlak veya düzensiz şekil-
de, homojen, eozinofilik renkte intrasitoplaz-
mik inkluzyon cisimcikleri ve 2-3 ya da daha
fazla çekirdekli sinsitial multinüklear dev hüc-
releri (Şekil 1) yer almıştı. Ayrıca submukoza-
da ödem, kimi alanlarda nötrofil lökosit ve mo-
nonüklear hücre infiltrasyonu ile muskularis
mukozada sarkosporidium kistleri fark edildi.

Hasta hayvanın abomasumundaki bazı bez
epitel hücrelerinde ağız mukozasındakine ben-
zer görünümde intrasitoplazmik ve tek tük de
intranüklear inkluzyon cisimciklerine rastlandı
(Şekil 2). Yine bu hayvanın ince bağırsakların-
da bazı viııusların şişkin olduğu görüldü. Diğer
hayvanlarda ise bu bölgeler otolitikti. Tüm hay-
vanların ince barsaklarının propria mukoza ve
submukozasında aralarında az sayda nötrofil lö-
kositlerin de bulunduğu mononüklear hücre in-
filtrasyonlarından oluşmuş odaklara rastlandı.
İleum bölgesindeki lenfoid foııiküller ödemliy-
di.

Hasta hayvanın karaciğerinde beııi bir yer-
leşim göstermeyen küçük nekroz alanları ile si-
nuzoidal ve portal bölgelerde dağınık nötrofil
lökosit ve mononüklear hücrelere rastlandı.
Bazı bölgelerde Remak kordonları düzensizdi.
Hepatositler hidropik dejenerasyona uğramıştı.
Esas değişiklikler ise 3-5 veya daha fazla çekir-
dekli karaciğer hücreleri (Şekil 3a) ile bu ve
diğer bir kısım hepatositlerin çekirdeklerinde
rastlanan pembe renkli, yuvarlak görünüşte ve
çevrelerinde dar bir boşluk bulunan inkluzyon
cisimcikleriydi (Şekil 3b). Diğer iki hayvanda
çok çekirdekli hücrelere rastlandıysa da inkluz-
yon cisimcikleri görülmedi. Ayrıca bunlarda
bazı sahalarda kokuşma bakterileri vardı.

Akciğerin ışık mikroskobik görünümü tüm
hayvanlarda aynı morfolojik değişikliklere sa-
hipti. Bazı bronşların epitel hücrelerinde hi-
perplazi, hidropik dejenerasyon ve büyük sitop-
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Şekil I. Dil mukozasında sinsiıyal hücreler (büyük ok) ve inırasiıoplazmik inkluzyon cisimdkleri. x ı60. HE.
Ahb. i. Sinzytialc Zellen (grose Pfeile) und inırazytopla~malische Einschlusskörperschen (kıCine Pfeile). x 160, HE.
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Şekil 2. Abomasum bez epitelierinde inklu7yon cisimcikleri.x 160. HE.
Abb. 2. Inırazytuplasmatische Einschlusskörpcrschen in Drusenzellen des Labmagens bei PPR-Infektion.xI60. HE.

lazmik vakuoller görüldü, Histolojik tabloya
genelde bronş, bronşiyol ve alveol lumenlerin-
de değişik yoğunlukta ödem, bazısında daha
fazla olmak üzere nötrofil lökosit ve birkaç
mononüklear hücre ile dökülmüş epitel hücrele-
rinden ibaret olan ve lobcuktan lobcuğa değişen
irinli, seröz veya deskuamatif tipte kataral bron-
kopnömoni hakimdİ. Bu bölgelerde mor bulu-
tumsu görünümde bakteri kümeleri ile genişçe
nekroz alanlan da seçildi (Şekil 4a). İnterlobu-
ler septal doku ödem, fokal veya yaygın nötro-
fil lökosit infiltrasyonu ile genişlemişti. Kimi

lobcuklarda ise interalveoler interstisiyel pnö-
moniye belge bölgeler ve alveoler amfizem
(ŞekiI4b) dikkati çekti. Buradaki alveollerin
lümenleri boş; duvarlan mononüklear hücre
infiltrasyonu ve ödem dolayısıyla genişlemiş-
ti. Amfizemli alveollerin 1ümenleri geniş,
duvarlan inceydi. Fazla bir özellik gösterme-
yen bu değişiklikler yanında ve daha çok
da kataral pnömoni alanlarında çok çekirdekli
sinsityal dev hücreleri (Şekil 4c) ile bronş,
bronşiol ve bazı büyük bronşlar çevresindeki
bezlerin epitel hücrelerinde ağızdakine benzer
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Şekil 3. Küçük ıuminant vebasında: a Karaci~erde sinsiıial hÜLTeler.l'.120.HE. b. Sinsiıial hücrelerde intranuklear inkluzyon
cisimcikleri.x 160. HE.

Abb. 3. Pesle des Peıiıs Ruminanl~: a. Sinzyıiale Zellen in Lcber.xI20.HE. b. Intranukleare Einschlusskörperschen in sinzyıialer Zeııkeme,
Lcber. x160. HE.

Şekil 4. Küçük ıuminant vebası enfeksiyonunda: a. Kaıaral irinI i bronkopnömoni ve bakteriyel kolonilerin buluııdu~u (ok) nekroıik odak.
x40. HE. b. Akciğerde interstisyel pnömoni ve alveoler amfizem. x40. HE. C. Alveol lumenlerinde sinsiıiai hücreler. x i60. HE. d. Hipcrp-

lazik bronş epiıeııerinde iııtrasiloplazmik inkluzyon cisimcikleri. x 160. HE.
Abb. 4. Bei Pesıe des Peıils Ruminanıs-Infekıion: a. Katarrhalisch-eitrige Bronchopneumonie und Bakterieııe Kolonien in nekrotisierenden
Herde.x40. HE. b. lnıerstitielle Pneumonie und alveolare Emphysem in Lunge.l'.40. HE. c. Ricsenze1Jen in a1veolaren Lumen. x 160. HE. d.

1ntrazyıoplasmaıisehe Einschlusskörpcrschen in Schleimhaut in hyperpla~tische Bronchalepithelen.l'. ı60. HE.
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şekilde inkluzyon cisimcikleri göze çarptı
(ŞekiI4d).

Dalakta lenfoid foliküllerin atrofik ve sı-
nırlannın düzensiz olduğu görüldü. Parakortikal
lenfositler azaımıştı. Mediastinal ve mezenteri-
yal lenf yumrulanndaki değişiklikler de sinus
catarrh niteliğindeydi. Lenfoid foliküller geniş-
leyip sınırlarını kaybetmiş ve lenfositlerden
yoksunlaşmıştı. Kortikal ve özellikle meduller
sinuslar, dökülmüş endotel hücreleri, plazmosit
ve nötrofil lökositlerle dolmuştu. Ayrıca bir
hayvanda bazı alanlarda sinsitial formda hücre-
ler ile karşılaşıldı (Şekil 5).

Bütün hayvanlann miyokardiumunda ise
tüm bölgelere yayılmış durumda çevrelerinde

yangısal reaksiyonun bulunmadığı sarkosporidi-
um kistleri gözlendi.

fmmunhistopatolojik bulgular: Hastalığın
doğrulanması amacıyla sığır vebası virus antije-
nine karşı tavşanda hazırlanan primer hiperim-
mun serum kullanılarak, avidin-biotin peroksi-
daz yöntemi ile boyanan dil, akciğer, karaciğer
ve lenf yumrusu kesitlerinde pozitif sonuç elde
edildi. Viral antijenin daha çok akciğerlerdeki
bronş ve bronşiol epitel hücreleri ile büyük
bronşların bezlerinde lokalize olduğu görüldü.
Böyle sahalardaki epitel hücre sitoplazmalan
diffuz ya da granuler şekilde tuğla kınnızısı
renk almıştı (Şekil 6). Fokalodaklar halinde dil

Şekil 5. Lenf dü~ünıündc sinsiıial hüne (ok).xI60. HE.
Ahh. 5. Sinzyıiales Zcll (pkilc) in Lvıııhknole.xl(ıO. HE.

Şekil 6. Bronş epiteııerinde ve peribronşia! bez hücrelerinde PPR virus ~tijenin tesbiti. Avidin-biotin pe~oksidaz ?<lyama.xl60.
Abb. 6. PPR Virus aııtigen-Nachweiss in dcr Bronchialepiteııen und pcrıbronchıalen Drussenzeııen. Avıdın-Bıoun-Peroxıdaze

Famung.x i60.
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mukoza epitel hücrelerinde de aynı görünümle
karşılaşıldı (Şekil 7). Lenf yumrulannda viral
antijen genellikle retikulum ve makrofaj hücre-
lerinde görüldü (Şekil 8). Karaciğerde ise viral
antijen bazı hepatosit sitoplazmalannda daha
çok granuler dağılım gösteriyordu (Şekil 9).
Primer serumun kullanılmadığı aynı kesitlerden
hazırlanan kontrol preparatlarında ise söz konu-
su dokularda böyle bir pozitif reaksiyon ile kar-
şılaşılmadı.

Tartışma ve Sonuç

Bu çalışmada 2 ıo başlık bir sürüdeki 6-7
aylık kuzularda ateş, öksürük kısmen de ishal
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ile seyredip ilk haftada %30 oranında ölüme
neden olan bir hastalığın patolojik bulgulan im-
munhistokimyasal yöntem desteğinde de incele-
nerek küçük ruminant vebası tanısına vanımış-
tır.

Afrika ülkelerinde PPR salgınlannın pazar
hareketlerinin yoğunlaştığı dönemde arttığı, bu
yolla hastalığın sağlıklı sürülere bulaşıp alev-
lendiği, mortalitenin %70-90'a eriştiği ve hatta
ciddi salgınıarda bir sürüdeki oğlaklann tama-
mının telef olduğuna dikkat çekilerek (14),
Arap Yanmadası ülkelerine de ticari ilişkiler
yoluyla aktanldığı (15) bildirilmiştir. İncelenen
olayda ise hastalığın bildirilmesi ile sürünün

Şekil 7. Dil mukoza epitelierinde PPR virus antijeninin immunhistolojik tesbiti. Avidin-biotin pcroksidaz lıoyama.xl60.
Abb. 7. Immunhistologische Nachweiss der PPR- Virusantigen in Schleumbaulzcllen der Zunge. Avidin-Bioıin-Peroxidaze Farbung.xl60.

Şekil 8. Lenf yumrusunun makrofaj ve retikulum hücrelerinde PPR virus antijeninin immunhistolojik tesbiti. Avidin-biotin peroksidaz
boyamax 160.

Abb.8. Immunhistologia Naehweiss der PPR-Virusantigen in Makrophage-und Retikulumzellen, Lympkno!en. Avidin-Biuıin-Peroxidaze
Farbung.x 160.
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Şekil 9. Karaciller hücrelerinde PPR virus antijeninin immwıhistulujik tesbiti. Avidinbiotin pcroksidaz boyama, x400.
Abb. 9. Immwıhistologia Nachweiss der PPR-Vinısantigen in Leberzcııen. Avidin-Biotin-Peroxidaze Farbung.x400.
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imha edilmesi mortalite oranının sağlıklı belir-
lenmesine imkan vermemiştir. Sözü edilen sü-
rünün doğu illerinden yeni satın alınıp getiril-
mesi ve çevrede enfeksiyona rastlanılmaması
hastalığın bu olguda da transport yoluyla kay-
naklandığını düşündürmüştür.

Nekropside hafif eroziv nekrotik stomatitis
ile kataral bronkopnömoni ve hafif derecede ka-
taral enteritis gözlenmesi şüpheye götürmekle
birlikte aydınlatıcı bulunmamıştır. Nitekim
PPR'ın endemik seyrettiği bölgelerde tanı için
klinik semptom ve post mortem lezyonların
yetebileceği, ancak sporadik ve hele ilk karşıla-
şıldığı bölgelerde histopatolojik, serolojik ve
özellikle de virus izolasyonunun gereği kayde-
dilmiştir (14).

Hastalıkla ilgili belirleyici histopatolojik
bulguların en çok ağız mukozası ve akciğerler-
de lokalize olduğu bunları abomasum, lenf
yumruları ve karaciğerin izlediği görülmüştür.
Bu bağlamda dil mukozasında makroskobik
olarak da fark edilebilen nekrotik eroziv deği-
şiklikler yanında sinsityal hücreler ve intrasi-
toplazmik inkluzyon cisimcikleriyle karşılaşıl-
mıştır. Bu bulgular PPR'ın RP ile eş görünümlü
patognomonik bulgulara sahip olduğunu açıkla-
yan bildirimlerle (1,3-5, 10-13) uyum sağlamış-
tır.

Akciğerlerde kataral pnömoni hakim ol-
makla birlikte, interalveoler interstisyel pnömo-
ni alanları, alveol lumenlerinde çok çekirdekli
dev hücreleri, kimi bronş ve bronşiol epitelle-

rinde hiperplazi ile intrasitoplazmik ve oldukça
da seyrek intranuklear inkluzyon cisimcikleri
görülmüştür. Sığır vebasında görülmeyen,
PPR'a özelolan bu tip akciğer lezyonlarının her
iki hastalığın ayrımını sağlayan temel nokta ol-
duğu vurgulanarak (1, 2, 10, i2, i3); bu yönüy-
le hastalığın morbillivirus genususunun diğer
iki üyesi olan köpeklerin distemper ve insanla-
rın kızamık virus enfeksiyonları ile ortak özelli-
ğine dikkat çekilmiştir (1,4). Kataral bronkop-
nömoni çoğu kaynakta alışılagelmiş bir bulgu
olarak sekonder bakteriyel enfeksiyona bağlan-
mıştır (I, 2, 10, 12, 13). Bakteriyel izolasyon
yapılmamakla birlikte doku kesitlerinde mikrop
kolonilerine rastlanması burada da aynı nedene
endeksli olduğunu açıklar nitelikte bulunmuş-
tur. Ayrıca PPR ile aynı familyadan fakat ayrı
genuslarda yer alan, koyunlar için de önem taşı-
yan parainfluenza-3 virusu ile pulmoner sinsiti-
al virus enfeksiyonlarının bazı yönleriyle or-
taklığı (I 7) gözönüne alınmışsa da ağızdaki
patognomonik bulgular ve immunhistokimyasal
yöntem ile boyamada viral antijenin saptanması
bu kuşkuyu elemiştir. Hastalık ağız ve akciğer-
Ierin patolojik değişiklikleri çerçevesinde de-
ğerlendirilerek PPR tanısı kesinlik kazanmıştır.
Klasik bildirimlerde RP' de tonsillerin kript epi-
tellerinde inkluzyon cisimcikleri ve sinsitial
hücreler, lenfoid dokusunda da nekroz, diagnos-
tik değere sahip bulgular olmakla birlikte (I 7),
olaydaki kuzularda benzer bulgu ya rastlanma-
mıştır. Diğer kayıtlarda da (I, 2, iO, 12, 13)
böyle bulguların örtülü kaldığı görülerek tonsil-
Ierin PPR için diagnostik açıdan yetersiz oldu-
ğu kanısına varılmıştır.
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Sindirim sisteminden özefagus ile gastroin-
testinal kanalda nekroz, erozyon, ülser ve kana-
malarla özetlenen değişikliklere (3-5, ıo-13)
rastlanmamıştır. Hayvanların 6-7 aylık olması
dikkate alındığında bu yaştakilerde akciğer lez-
yonlannın, daha küçüklerde ise sindirim sistemi
lezyonlarının önde geldiğine değinen gözlemle-
ri (5, ıo) anımsatmıştır. Ancak üst solunum yol-
lannda da lezyonların şekillenmemesi, aynı
gözlemler yanında hastalığa karşı koyunların
daha dirençli olduğunu bildiren görüşler de (8,
i3) dikkate alınmıştır. Diğer yandan hastalığın
endemik seyrettiği yerler dışında morfolojik de-
ğişikliklerinin tümüyle ortaya çıkmadığı da
gözlendiğinden (11), olayımızdaki bu farklılı-
ğın olaydan olaya, bölgeden bölgeye modifiye
olabileceğini de düşündürmüştür. Nitekim
PPR'da sindirim kanalından bağırsak viııus ve
bez epiteııerinde intrasitoplazmik ve daha az da
intranuklear inkluzyon cisimcikleri bildirilmek-
le birlikte (I O, 12) olayımızda görülmemiş,
buna karşılık abomasum bezlerinde inkluzyon-
lara rastlanmıştır. Bunlann köpek distemper
hastalığının midede şekillenen inkluzyonları ile
denk olduğu düşünülmüştür. Olayda diğer bildi-
rimler ile bağdaşması kadar ayrılık da gösteren
değişikliklere karaciğer ve lenf yumrularında
rastlanmıştır. Karaciğerde milier nekroz ve de-
jeneratif değişiklikler diğer kaynaklarla (I O, 13)
kısmen uyum sağlamışsa da çok çekirdekli
hücre ve intranüklear inkluzyonların varlığı
hastalık için ilgi çekici bulgular olarak düşünül-
müştür. Lenf yumrulanndaki lenfoid foliküııe-
rin sınırlarını kaybetmesi, lenfositlerin seyrek-
leşmesi veya hafif nekrotik değişiklikler diğer
araştırmalarda da bildirilmiştir (2, ıo, 12, 13).
Bu incelemede de buna benzer ortak değişiklik-
ler yanında lenf yumrularında sinsityal hücrele-
rin varlığı diğer morbiııivirus enfeksiyonları ile
bağlantısını (1,4, 14) bir kez daha vurgulamış-
tır. Aynı şekilde dalakta da lenfoid foliküııerde
küçülme ve bazı parafolliküler bölgelerdeki len-
fositlerin azaldığı görülmüştür. Lenfoid dokula-
rı tutan bu gibi değişikliklerin köpekleri n dis-
temper hastalığında görüldüğü ve virusun
immunsupresif etkisini yansıtan bu değişiklik-
ler dolayısıyla sekonder enfeksiyonlara alıngan-
lığın arttığından söz edilmiştir (16). Gerek ince-
lenen bu olayda gerekse diğerlerinde sekonder
bakteriyel enfeksiyona bağlı pnömonilerin sık-
lıkla saptanması lenfoid doku değişiklikleri ile
birlikte yorumlandığında, bu görüşlerin PPR
için de geçerliliğini hatırlatmıştır.

İmmunohistokimyasal incelemede virus
antijeninin çoğunlukla bronş, bronşiol epiteııeri
ile bronş bezlerinde lokalize olduğu, ağız mu-
koza epitelleri, lenfoid dokudaki makrofajlar ile
karaciğer epitel hücrelerinde de kısmen bulun-
duğu saptanmış ve genelde akciğer ile lenfoid
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dokularda bu doğrultudaki verilerle (1,2 )
uyumluluk sağlanmıştır. Viral antijenin doku-
larda saptanmasında kullanılan primer serumun
sığır vebası virusu antijenine karşı hazırlanmış
olması ise iki virus arasında antijenik yakınlık
ve serolojik çapraz reaksiyon olduğundan (6, 9)
diğer araştırmalarda (1, 2) da aynı yola başvu-
rulmuştur. Hastalığın rutin tesbitinde de PPR
viral antijeninin homolog (PPR), heterolog
(RP) serumlan ile tarumlanabileceği ve hatta
sığır vebası virusune karşı yapılan aşılamaların
hayvanları PPR'a karşı koruyabileceği (6) ifade
edilmiştir. Esasen olaydaki patolojik bulgular
her iki hastalığın ayrımına yetecek oranda geliş-
tiğinden, bu yöntem halitalığın doğrulanması
amacıyla uygulanmıştır.

Sonuç olarak, PPR'ın patolojik bulgulan
immunhistokimyasal yöntemle dokularda viral
antijenin saptanmasıyla da doğrulanarak, hasta-
lığın ülkemizdeki varlığı ilk kez ortaya çıkarıl-
mıştır. Lenfoid dokulardaki değişiklikler gözö-
nüne alındığında etkerıin diğer morbilliviruslar
gibi immunsupresif etkiye sahip olduğunu ve
özellikle akciğerlerdeki sekonder enfeksiyonla-
ra ortam hazırladığını düşündürmüştür. Diğer
kaynaklarda yer almayan lenf yumrularındaki
sinsityal hücreler ile karaciğerde saptanan sin-
sityal hücreler ve intranüklear inkluzyon cisim-
cikleri ise hastalık için ilginç bir bulgu olarak
değerlendirilmiştir.

Teşekkür: Çalışmada kuııanılan primer
serumu sağlanmasında yardımcı olan Etlik Ve-
teriner Kontrol ve Hayvan Hastalıkları Araştır-
ma Enstitüsü Patoloji laboratuvar şefi sayın
l!zm. Vet. Hek. Emine Aksoy'a teşekkür ede-
rız.
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