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Giris

Musculaer Dystrophie’nin ruminantlardan buzag: ve kuzularda
mevcudiyctine dair pek¢ok negriyat?'%!L!5% bulunmasina kargilik,
oglaklarda goriildiigiini belirten literatiire rastlanmamugtir. Bu
scbepten oglaklarda musculaer dystrophie’de goériilen klinik, anato-
mo-patolojik bulgular: tesbit etmek, diger ruminantlardaki literatiirde
tesbit edilmig bulgularla mukayesesini yapmak ve bu hastalikta
selenyum, vitamin E ve C’nin etkisinin ne oldugunu agiklamak amac
ile bu caliyjma yapilmigtir.

Kuzu ve danalarin musculaer dystrophie’sinde iskelet kas-
lari, kalp kasi ve diger ¢izgili kaslarda hyalin dcjenerasyonu gekil-
lenir. Bu sebepten hastaligin semptomlar1 hyalin denejencrasyonunun
kaslardaki siddetine, yayginhgina vc lokalize oldugu kaslara gore
degigik olur 231117, )

Kuzu ve danalarin musculaer dystrophie’sinin patogenezi
heniiz kesinlikle agiklanmamistir. Bununla beraber birgok arasg-
tiricilar 247 vitamin E’nin kuzulari tedavi ettigini ve analarina
verildigi takdirde koruyucu etkisi oldugunu bildirmislerdir. Daha
sonra yapilan aragtirmalar'®'* bir kisim hallerde, vitamin E’nin
tedavi edici ve koruyucu etkisinin pek zayif oldugunu ortaya koy-
mustur. :

Kuzular ve danalar iizerinde yapilan yeni aragtirmalar hasta-
ligin patogenczinde diger faktérlerin rol oyniyabilecegini ortaya
cikarmigtir. Bu faktérler arasinda en fazla ilgi gekeni selenyumdur.
Selenyumun musculaer dystrophie’li hayvanlara verildigi zaman
yiiksek kiiratif etkiye sahip oldugu goriilmistir. Buna karsiik

koruyucu etkisinin daha zayif oldugu agiklanmigtir 81212161722,

* A.U. Veteriner Fakiltesi Umumi ve Tecriibi Patoloji Kurstsii Dogenti, Ankara,
Turkiye.
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Hig siiphesiz kuzu ve danalarin musculaer dystrophic’sini
sadece bir selenyum noksanhigina baglamak bugiinkii goriiglere
gore ¢ok giigtiir. Giinkii Schoficld '* Vitamin E ve fosfor, Capocasa ¢
vitamin E ve C, Vittone 2° vitamin C ve B, Mantovani '* vitamin C,
ve Anon'! superfosfat, magnezyum ve demir noksanliginin da bu has-
tahg meydana getirdigini kabul etmektedirler.

Hastaligin patogenezi izerinde biitin bu nutrisyonel faktor-
- lerin diginda bir goriigii ortaya atan Vanek'”’tir. Bu bilgine gore
musculaer dystrophic’li kuzularda encephalitis . nonpurulentanin
goriilmesinden dolayr hastaligin etkeninin bir virus olabilecegi
disiinilmektedir.

Materyal ve Metot

Oglaklarda musculaer dystrophie’ye ilk defa 1961 yilinda
Konya ilinde rastlanildi. Bu ilk vak’alarda tesbit ettigimiz klinik ve
anatomo-patolojik bulgular ayni boélgede kuzulardaki musculaer
dystrophie’de tesbit ettigimiz bulgulara ¢ok benziyordu. Diinyada
oglaklarda ilk defa tesbit cdilen bu hastalikta sclenyum, vitamin
E ve vitamin C nin oynadig: rolii tesbit etmek i¢in bir aragtirma ya-
pildi. Bu arastirma 1963 yilindan 1g65 vilina kadar devam etti.
Bu siire icerisinde Konya ilinde 151 hasta oglak tizerinde deneyler
yapildi. Bunlarin 64 u kil kegisi 87 si tiftik kegisi oglag: idi. Deney
hayvanlari 6 guruba aynldi.

Birinci gurubtaki 40 oglagin 19 u kil ve 21 i tiftik kegisi idi.
Bunlara subkutan 1 mgr. sodium selenite (E Merck AG Darmstadt)
verildi.

Ikinci gurubtaki 20 oglagin 8 i kil ve 12 si tiftik kegisi idi. Bun-
lara goo mgr. vitamin E (Knoll.A-G) intramuskuler verildi.

Ugiincii gurubtaki 30 oglagin 15 i kil ve 151 tiftik kegisi idi.
Bunlara subkutan 1 mgr. sodium selenite ve intramuskuler 300 mgr.
vitamin E verildi. : :

Dordiincii gurubtaki 20 oglagin 7 si kil ve 13 4 tiftik kegisi idi.
Bunlara 500 mgr. vitamin C (Dr. A. Wander S.A.) intramuskuler
verildi. '

Beginci gurubtaki 20 oglagin 8 i kil ve 12 si tiftik kegisi idi.
Bunlara subkutan 1 mgr. sodium selenite ve intramuskuler 500 mgr.
vitamin C verildi.

Altinc1 gurubtaki 21 musculaer dystrophie’li oglagin 7 s1 kil
ve 14 i tiftik kegisi idi. Bunlar kontrol olarak birakildi.
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Klinik semptomlara dayanarak iyilestigi kabul edilen oglaklar-
dan cetvel 1 de gosterilen miktarlardaki oglaklar patolojik muayene-
ler igin 6ldiiriildii. Deney esnasinda gida alamiyacak durumda olan
oglaklar biberonla siit verilmek suretiyle beslendi. Biitiin oglaklarin
dereceleri alindi ve hergiin klinik semptomlar tesbit edildi. Deneyc
tabi tuttugumuz oglaklardan olenlerin ve 6ldiriilenlerin otopsileri
yapildi. Cegsitli iskelet kaslari, kalp kasi ve diger ¢izgili kaslar ile biitiin
i¢ organlar, sentral ve perifer sinir sisteminden alinan pargalar
% 10 formalinde tesbit edildi. 5-7 mikron kalinhgindaki kesitler
H.E., Van Gieson ve Von Kossa mectotlar: ile boyand.

Bulgular :

Oglaklarda musculaer dystrophie’ye Konya ilinde kuzularda
musculaer dystrophie’nin gorilldigi bolgelerde rastlandi. Hastalik
hem tiftik ve hem de kil kegisi oglaklarinda mevcuttu. Genel olarak
musculaer dystrophie yeni dogan oglaklar ile iki aylifa kadar olan-
larda goriiliyordu. Hastalanan oglaklarin pek cogu dogumu miiteakip
bir hafta igersinde 6liiyorlardi. Bunlarin bir kismi analarimi emerken
veya emdikten az sonra musculaer dystrophic’nin difer semptom-
larin1 gostermeden aniden 6lmekte idiler. Bir haftaliktan biiyiik olan
oglaklarda hastaligin tipik semptomlar1 sekilleniyordu. Bu semp-
tomlar bacaklarin hafif tutulmasi, gergin bir hal almasi, ayakta
durmakta gii¢liik, kaslarda titreme, 6n bacaklarin karpal maf-
sallan iizerinde yirime ve hayvan 6n bacaklan ile yiiriirken, arka
bacaklarin yerde siirtinmest idi. Bacaklardaki bozukluklar daima bisi-
metrik idi (Sekil 1). Hastaligin akut seyrettigi vak’alarda hayvanlar
yerde yatiyorlard: ve ayaga kalkamiyorlard: (sckil 2). Bu oglaklarin
bir kismi baglarini da kaldiramadigindan ¢enelerini topraga dayiyor-
lardr (Sekil g). Oglaklarin bir kisminda dispnd, abdominal teneffiis
ve dil ile gene kaslarinda bozukluktan 6tiirii emmede giigliik gorildii.
Sekunder cnfeksiyonlara yakalanmayan oglaklarin istahlar iyi idi
ve dereceleri normaldi.

Oglaklarin otopsilerinde, akut bir seyir gostcren hastalarin
iskelet kaslari 6demli ve yer ver noktalar halinde veya yaygin kana-
malari ihtiva ediyordu. Bu kaslarin kesit yiizlerinde yaygin pigmis
beyaz tavuk eti renk ve kivaminda fuaycler vardi. Bu fuayeler es-
nekligini kaybetmis, kuru ve parmaklar arasinda kolaylikla parca-
laniyordu. Hastaligin hafif seyrettigi olaylarda kaslardaki bu bozuk-
luklar normal kas iplikleri arasinda ince cizgiler halinde gériiltiyordu.-

Kronik bir scyir gosteren hastalarin kaslar1 beyaz renkte parmaklar

arasinda kolaylikla hissedilen kireclenmis bélgeleri ihtiva ediyordu.
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Kalplerinde hyalin dejencrasyonu gorillen oglaklarin ven-
trikuluslar1 genislemis ve koraner arter ile bunun kollarinin ok
fazla kanla dolu oldugu gériildi. Baz1 vak’alarda epikard altinda
pekcok vak’ada da endokart altinda ya ince gizgiler halinde veya
yaygin boz beyaz renkte lekeler vardi. Kalp kasina yapilan ke-
sitlerde bu fuayelerin ya hemen endokard altinda ince bir tabaka
halinde veya vak’aya gére degisen ve endokarttan epikard altina kadar

~ilerliyen fuayeler oldugu gériildii. Genellikle bu fuayeler sol kalbe

nazaran sag kalpte daha fazla idi. Pck az olarak da benzeri bozuk-
luklara atriumlarda rastlanildi (Sekil 4).

Dilde makroskopik olarak higbir vak’ada leziyon tesbit cdile-
medi. '

Kalplerinde bozukluk gériilen oglaklarin karin boslugunda
sar1 berrak bir mayi ile karin boglugu organlarninda passif hiperemi
vard1. Bu vak’alarin akcigerlerinde hiperemi ve 6dem gorildi.

Sekunder enfeksiyona maruz kalan oglaklarin gogunda en-
teritis cat. acuta ve birkag'olayda da broncho-pncumonie tablosu
mevcuttu. Bunlar digindaki organlarda maksorkopik bir bozukluga
rastlanmad.

Histolojik olarak iskelet kaslarinin normal myofibrilla’larinin
arasina scrpilmiy hyalin dejenerasyonuna ugramig myofibrilla’lar
mevcuttu (Sckil 5). Hyalin dejenerasyonuna yakalanan myofibril-
la’lar sigmis, striasyonlar1 azalmg ($ckil 6), bir kisminda yer yer enine
olarak (Sekil 7), bir kisminda ise biitiin myofibrilla homojen bir
kitle halini almigti (Sekil 8). Hyalin dejencrasyonuna yakalanan
myofibrilla’lar H.E. ilc kirmizi ve Van gieson ile esmer sar1 renge
boyaniyordu. Hyalinize olmug kas ipliklerinin pck ¢ogu pargalan-
muglardi.

Akut bir seyir gosteren hastalarin kaslarinda perimysium kan
damarlan geniglemis kanla dolu idi. Gerek perimysium’da ve gerekse
endomysium’da 6dem, yer yer kanamalar ile ok sayida loykositleri
ihtiva eden ve aralarinda tek tiik lenfosit ve histiyositleri ihtiva eden
bir hiicre infiltrasyonu vard: ($ekil g).

Kronik bir scyir gosteren hasta oglaklarda ise hyalinize olmus
myofibrilla’larin bir kisminda yaygin kireglenmeler ile bunlar ara-
sindaki bazi1 myofibrilla’larda hafif bir rejenerasyon ve endomysium’-

.da fibrosit, fibroblast ve histiyositlerden zengin, aralarinda az sayida

dev hiicreleri ile lenfositleri ihtiva eden bir hiicre infiltrasyonu mev-
cuttu (Sekil 10).
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Hasta oglaklarin-kalplerinin endocardium -ve epicardium’unda
histolojik bir bozukluga rastlanmadi. Myocardiumlarinda ise, akut
bir seyir gésteren ve aniden olen vak’alarda, endocardium altindaki
myofibrilla’larda hyalin dejenerasyonu, kireglenme ve bu myofib-
rilla’lar ¢evresinde de 16ykosit, lenfosit ve az sayida histiyositierden
ibaret bir hiicre infiltrasyonu gériildi. Bu olaylarin bir kisminda
purkinje ipliklerinde vakuoller ile ya graniiller halinde veya yaygin
kireclenmelerc rastlandi (Sekil 11). ‘

Kronik bir seyir gosteren oglaklarin kalplerinde, hyalinize olmug
ve kire¢lenmis kas iplikleri ¢evresindeki myofibrilla’larda ¢ok sayida
vakuoller mevcuttu. Ayni zamanda hyalinize olan myofibrilla’larin
yérini genis alanlar halinde ¢ok sayida fibroblast, histiyosit ve az
sayida fibrosit, lenfosit, plasmosit ve 16ykositlerden ibaret bir infiltras-
yon doldurmustu (Sckil 12). Bu olaylarin pek ¢ogunda purkinje

ipliklerinde graniiller halinde bir kire¢lenmeye rastland: (Sekil 13).

~ Dil kaslarinda, iskelet kaslarinda gériilen histolojik bozukluk-
larin benzeri bir tablo mevcuttu (Sekil 14).

Kalplerinde giddetli hyalin dejenerasyonu ve kircglenme goriilen
oglaklarin i¢ organlarinda histolojik olarak passif hiperemi ile akciger-
lerde, 6dem, karacigerde yag dejenerasyonu vardi. Bazi vak’alarda
da hronchopneumonic veya ecnteritis cat. acuta tablosu gorildii.
Cesitli diger organlardan yaptigimiz preparatlarda histolojik bir bo-
zukluga rastlanmadi. .

Buraya kadar acikladigimiz bulgular kéylerde 6li veya olmek
tizere buldugumuz oglaklar ile kontrol olarak aylrdlqlmlz 21 hasta
oglakta tesbit edebildigimiz bozukluklardi.

Deneysel  Aragtirmalar :

Selenyum verdigimiz 40 oglaktan hafif semptom gosteren 13
oglakta 24 saat sonra, geri kalan 27 oglaktan 21 inde 48-72 saat
sonra klinik semptomlar kayboldu. Hafif scmptom gésteren oglak-
lardan g i ve agir semptom gosterenlerden 7 si anatomo-histo-
patolojik muayencler igin, klinik scmptomlar kaybolduktan sonra
- oldiirildi. 24 oglak tamamen iyilesti. 6 oglak gesitli giinlerde 6ldii.
Olenlerin 3. iindc diare vardi. Bunlar harig dlger biitiin oglaklarin
derecclert normaldi.

Olen 6 oglagin otopsisinde makroskopik olarak kalpte di-
latasyon, genis alanlar halinde hyalin dejencrasyonu, akcigerde
odem, biitiin organlarda passif hiperemi, kalp kesesi, karin boslugu
ve gbgiis boglugunda sar1 kehribar renginde bir mayi ve 3 oglakta da
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cnteritis cat. acuta goriildii. Bu alt1 oglagin iskelct kaslarimin bazi-
larinda hafif bir solgunluktan bagka bozukluga rastlanmadi.

Oldiiriilen 10 oglakta makroskopik olarak ikisinin kalbindec
myokardiumda ince beyaz gizgilerle, 5 oglagin iskelet kaslarimin
bazilarinda solgunluk gériildii. '

Klinik semptomlara gére, biiyiikk bir ihtimal ile, bozuklugun
bulunmast gereken kaslarla makroskopik olarak solgun gordii-
giimiiz kaslarin ve kalp kasimin histolojik muaycnesinde, hafif semp-
tom gosteren oglaklarda, hyalinize olmug myofibrilla’larin H.E.
ile actk mavi renge boyandiklar ve nucleuslarin sarcoplasmanin orta
kisminda tesbih taneleri gibi siralandiklar:, buna karsihik perimysium’-
da her hangibir hiicre infiltrasyonunun mevcut olmadig tesbit edildi.

Siddetli semptomlar gosteren oglaklarin iskelet kaslarinin
'myofibrilla’larinda yer yer hafif hyalin dejenerasyonu ile siddetli
bir rejenerasyon goriildii. Bu rejenerasyon olayinda sarcoplasmasi
parcalanmamis myofibrilla’larda ¢ckirdekler sarcoplasma’min or-
tasinda dizi halinde toplanmiglardi. Buna karsiik myofibrilla parga
lanmig ise uzun olan pargalarin u¢ kistmlarinda gekirdekler yigin
halindc toplanmakta ve burada bir tomurcuk meydana gctirmekte
idiler (Sekil 15). Kiiciik parcalara ayrilmig myofibrilla’larin ise ge-
kirdekleri sarcoplasma igerisinde ¢ok sayida gogalarak bunlara bir
dev hiicresi gériiniigii vermiglerdi (Sckil 16). Yiksek derccede re-
jenerasyon gésteren bu myofibrilla’lar. gevresinde fibroblast ve his-
tiyositlerden ibaret bir infiltrasyon mevcuttu (Sckil 17). Siddetli
rejenerasyon gosteren bu myfibrilla’lar arasinda yer yer elan hyalin
dcjenerasyonu gésterenlere rastlanmigsa da bunlarda kireglenme ya
hi¢ yoktu, veya pekaz vardi. Oldiiriilen 10 oglagin 2. sinin kalbinde
endokard altindaki myofibrilla’larin H.E. ile boyanan preparatlarda
mavi renge boyandiklari ve bunlarin gevresini gok sayida fibroh-
lastlar, az sayida histiyositler ile tek tiik dev hiicrelerinden ibaret bir
hiicre infiltrasyonunun doldurdugu gorildi.

Bu gruptan olen 6 oglagin iskelet kaslarinda goriilen histolojik
bulgular 6ldiiriilen 10 oglaginkinin benzeri idi. Fakat kalplerindeki
bozukluklar kontrollardakine ¢ok benzivorlardi.

Sadece vitamin E verdigimiz guruptaki 20 oglak kontrollarda -
goriilen biitiin semptomlar1 gostererek 2-6 giin igersinde oldiiler.

- Bunlarda kontrollarda gériilen makroskopik ve mikroskopik bulgular

teshit edildi. :

Vitamin E ve Selenyum verdigimiz guruptaki 30 oglagin 21
adedi iyilegti. 8 tancsi klinik semptomlar kaybolur olmaz anatomo-
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histopatolojik muayenecler-igin 6ldtiriildi. Bir oglak 3 giin sonra 6ldii.
lyilesen, 6len ve sldiiriilen oglaklarda tesbit ettigimiz klinik ve anato-
mo-histopatolojik bulgularla sadece selenyum verdigimiz oglaklarda
tesbit edebildigimiz bulgular.arasinda tefrik yapilamiyacak kadar bir
benzerlik vardi.

Vitamin C verdigimiz 20 oglagin hafif ve agir olan vak’alan
24 saat sonra ayaga kalktilar. Bunlardan iki adedi anatomo-his-
topatolojik muayene i¢in 3 giin sonra oldirildi. Geri kalan 18
oglagin 4 tanesi tamamen lyilegti. 14 tanesi ise 4 cu giinden sonra
tckrar klinik semptomlar géstererck gesitli giinlerde éldiiler. Olen
oglaklarin besinin derccesi yiiksekti ve ikisinde diare vardi. Oldiiriilen
2 oglagin birinde makroskopik ve‘mikroskopik bir bozukluk tesbit
edilemedi. Digerinde ise makroskopik olarak bir kisim kaslarda yer
yer solgunluk ve mikroskopik olarak da kaslarin myfibrilla’larinda
_ hafif bir rejenerasyon ile endomysium’da - ¢ok sayida fibroblast,
histiyosit ve az sayida lenfosit ve dev hiicrelerinden ibaret bir hiicre
infiltrasyonu vardi (Sekil 18).

.Olen 14 oglagin 5 inde kalpte kontrollardakinin benzeri bozuk-
luklara rastlandi. Olen oglaklarin iskelet kaslarinda ise hyalinize
olmug ve kireglenmis myofibrilla’lar kontrollara nazaran daha hafif
derecede idi. Bu myofibrilla’lar arasinda isc cok sayida fibroblast,
histiyosit ve az sayida fibrosit, lenfosit ve dev hiicrelerinden ibaret
yaygin hiicre. infiltrasyonlarina rastlandi.

Vitamin C ve Sclenyum verdigimiz 20 oglagin hepsi 24 saat
igerisinde ayaga kalktilar ve onu takip ‘eden giinlerde tamamen
iyilestiler. Bunlardan 4 oglak, enjeksiyonu miiteakip 4 giin sonra
anatomo-histopatolojik muayencler igin 6ldiruldi. Bu 4 oglakta da
gozle scgilebilecek bir bozukluga rastlanmadi. Oglaklarda tesbit
edilen klinik semptomlara gore bozuklugun bulunmast muhtemel
kaslardan yapilan mikroskopik kesitlerde myofibrilla’larin pekgo-
gunda cekirdeklerin sarcoplasmanin ortasinda toplandiklar ve yer
yer heniiz rejenerasyon olayr tamamlanmamig myofibrilla’larin da
bulundugu gorildi. Bunlar gevresinde cok sayida flbI’Ob]dStlaI‘ ve
az sayida da histiyositler mevcuttu.

Bu dencylerin sonuglarn toplu halde cetvel 1 de gosterildi.
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Cetvel 1. Deneylerimizde oglaklara tatbik cdilen maddeler,
Hayvan sayilari ve bunlarin akibetlerini gésteren

cetvel.

Oglak sayist . Alinan sonuglar
Tiftik | Kal |Top- |lyile- [Oldii- | O- {Top.

lam | gen frillen |len
Selenyum 21 19 40 24 10 6 | 40
Vitamin E 12 8 20 — — 20 | 20
Vit.E + Scl. 15 15 30 21 8 1 | 30
Vitamin C 13 7 20 4 2 14 | 20
Vit.C + Sel. 12 8 20 16 | 4 | — | 20
Kontrol 14 7 21 — — 21 | 21

Tartigsma

Oglaklarda musculacr dystrophvic, ilk defa 1961 yilinda, Konya .

ilinde klinik, anatomo-patolojik bulgulara dayamilarak tesbit edildi.

Bu hastalikta goriilen klinik ve anatomo-histopatolojik bulgular
ile cesitli yazarlarin 8%'%!015 ve aragtiricinin * kuzularda tesbit ettigi
bulgular arasinda biiyiik bir benzerlik vard.

Gencllikle hastalik 1-8 haftahk kil ve tiftik kegisi oglaklarmda
goriililyordu. Bir haftaliktan kiigiik oglaklarin pek ¢ogu semptom
gostermeden 6liiyorlardi. Bir haftaliktan biiyik oglaklarda, kaslarda
sekillenen hyalin dejencrasyonuna ilgili olarak, bacaklarin hafif
tutulmasindan, bir grup veya biitiin iskelet kaslarinin inaktif bir
hal almasina kadar degisen siddette’ bozukluklar ve semptomlar
sekilleniyordu (Sckil 1-3).

Anatomo-histopatolojik olarak kalp kasi ve diger c¢izgili kas-
larda hyalin dejenerasyonu, nckroz ve kireglenme ile akut seyir
gosteren vak’alarda 6dem ve kanamalar gorildi. Kronik scyir gos-
teren olaylarda ise yer yer kas iplikciklerinde bir rejenerasyona
rastlamak kabildi (Sekil 4).

Oglaklarin musculaer dystrophie’si iizcrinde selenyum, vitamin
E, ve vitamin C, etkisini tayin ctmek i¢in 1963 yilinda deneylere
baslandi. Biitiin deneylerde tek dozlar kullanildi. Bunun schebi bir
tek dozun ctkisini tesbit etmekti. Ciinki Tiirkiye’de koy sartlarinda
bir hayvana miiteaddit cnjeksiyonlar yapmak hem iktisadi olmu-
yordu, hem de tatbikat yoniinden giigliikleri vardu.
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Deneylerimizde selenyum verdigimiz 40 oglaktan 24 4 (%, 60)
tamamen iyilesti. ‘*Klinik semptomlar1 kaybolduktan sonra &ldiir-
digiimiiz 10 oglag: da iyilesmig olarak kabul cttigimiz takdirde 34
(% 85) oglagin iyilestigi kabul edilcbilir. Aym kistaslar diger gurup-
lar icin kabul edildigi takdirde iyileyme nisbetinin vitamin E igin
% 0, vitamin E + selenyum i¢in % 70-9%, 96.6, vitamin C + selenyum
igin 9% 80-9%, 100 oldugu gorilir. Vitamin C tatbik ettig§imiz oglaklar
igin aym kistaslar1 kabul etmemize imkin yoktur. Ciinki g giin
sonra oldirdigiimiz oglaklarin akibetlerini kesinlikle soylemek kabil
olmadigindan bu guruptan iyilesen 4 oglaga gore oran 9, 20 dir.

Yapilan bu deneylere gore en iyi sonug vitamin C + selenyum
gurubunda, ondan sonra sirasi ile vitamin E -- selenyum, selenyum
ve vitamin C gruplarinda alinmigtir. Vitamin E gurubunda ise
alinan sonu¢ tamamen menfidir. Bu guruplardan éldiiriilen hayvanlar
ile  kontrol hayvanlann arasinda yapilan anatomo-histopatolojik
kargilagtirmalar ise klinik sonuclar1 teyit eder mahiyettedir.

Vitamin C gurubunda tek doz tatbik edildiginden alinan sonu-
-cun dogrulugu hakkinda kesin bir hiikkme varmak zor olmasina
ragmen oglaklarin 9, 20 sininiyilegmesi aym1 vitaminle Mantovani!*
ve Vittone *’nin danalarda aldiklan sonuglar1 teyit etmektedir.

Deneysel olarak kuzularda tevlit edilen musculaer dystrophie’-
lerde *#?! vitamin E verilmek suretiyle iyi sonuglar alindig: bildiril-
mistir >” Buna karsilik kuzularda tabii olarak meydana gelen muscula-
cr dystrophie’lerde vitamin E verilmekle elde cdilen sonuglar menfi-
dir '%'%2%'7, Bu konuda yaptigimiz deney tam olmamakla beraber
bu goériigii  desteklemektedir.

Vitamin C 4 selenyum tatbik ecttigimiz oglaklarda cn iyi so-
nu¢ alinmigtir. Diger hayvanlarda bu tilpte bir deneyin tatbik e-
dildigine dair literatiirde bir kayda rastlanmamustir.

Vitamin E 4 sclenyumla oglaklarda aldigimiz iyi sonuclan
Lagace '**’de kuzularda aldigini bildirmektedir.

Hogue®, Kuttler ve arkadagi '?, Lagace '3, Muth ve arkadaglan'®,
Muth 7, Young ve arkadas: **’nin selenyum vererek kuzu ve danalarin
musculaer dystrophie’sinde aldiklari sonuglarla bizim oglaklarda
aldigimiz sonuglar birbirini tutmaktadir. '

Diinyada ilk defa tesbit edilen oglaklarin musculaer dystro-
phic’si tizerinde yaptigimiz deneyler bu hastaligin tek bir faktoriin
etkisi alunda meydana gelmedigi kanaatim vermektedir.
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Ozet

Oglaklarm musculaer dystrophie’si 11k defa Turklye de Konya
ilinde tesbit edildi.

~ Hastalik dogumdan iki ayhga kadar olan oglaklarda 6zellikle
ilk bahar aylarinda gériliiyordu.

Musculaer distrophie’li oglaklar baglangicta yirimekte giicliik
cckiyoriardi. Sonra bunlarin kaslarinda bir gerginlik ve titreme
sekilleniyordu. Bunu miiteakipte hayvanlar yere yatiyor ve bir daha
da kalkamyorlardi.

Anatomo-histopatolojik olarak baglica iskelet ve kalp kasinda
hyalin dejenerasyonu, nekroz ve kalsifikasyon goriildii. Sekonder
enfcksiyona yakalananlarda ise Enteritis Cat. Acuta ve Broncho-P-
ncumoie tablosu tesbit edildi.

130 hasta oglak uzerinde sclenyum, vitamin E, sclenyum +
vitamin E, vitamin C, ve selenyum -+ vitamin C ilc yapilan deney-
lerle 21 hasta kontrol tizerinde yapilan kargilagirmah ¢aliymalarda
en iyl sonugun selenyum + vitamin C gurubundan ahndig gérildi.
Bunu miiteakip sclenyum + vitamin E ve selenyum gurublarinin iy1
sonug verdigi tesbit edildi. -

Vitamin G verilen 20 oglaktan 4 adedi iyilesti. Digerleri has-
taligin tipik semptomlanm gostererek oldiiler.

Alnan sonuglar bu hastalikta birden fazla faktoriin rol eynadigi
fikrini uyandirdi.

Summary

Muscular Dystrophy in Kids and the Role of Selenium,
Vitamin E and Vitamin C

Muscular dystrophy of kids was the first time recognized in
Turkey in 1961. The kids of ordinary and Angora goats, from birth
"to two months of age, were affected. The diseasc accured during sp-
ring months. Affected animals were reluctant to wolk. Later on, they
showed stiffness and had difficulty in rising from the recumbent
position.

Anatomo-histopathological changes were hyalinc degeneration,
necrosis, calcification of the skelctal and heart muscles.

Experiments werc designed to study the effects of selenium,

vitamin E and vitamin C.
\
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151 kids were used in these experiments. They were devided in-
to six groups. The first group consisted of 40 kids and they received
1 mg. sodium selenitc. The second group consisted of 20 kids
and they received 300 mg. vitamin E. The third group consisted of
30 kids and the animals in this group received 1 mg. Sodium Selenite
and 300 mg. vitamin E. The fourth group consisted of 20 kids and
they received 500 mg. vitamin C. The fifth group consisted of 20 kids
which received 1 mg. sodium selenite and 500 mg. vitamin C . 21 ani
mals were kept as control.

The positive results were obtained in the animals which were
injected by selenium + vitamin C; selenium -+ vitamin E, and se-
lenium. Intramusculaer injcction of vitamin C cured 4 kids out of
20. The animals which reccived vitamin E injections did not exhibit
-any favorable results.
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Sekil: 1 — Musculaer dystrophie’nin gesitli semptomlarini gésteren oglaklar .

Fig. 1 — The kids showing several symptoms of muscular dystrophy.
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Sekil: 2 — Hastahigin tipik semptomlarim gésteren bir tiftik kegisi oglag:.
Fig. 2 — The kid of Angora goat showing typical symptoms of the disease.

Sekil: 3 — Hastahgin ileri derecede semptomlanim gésteren bir kil kegisi oglag.
Fig. 3 — The kid of ordinary goat showing extensive symptoms of the discase.
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Sekil: 4 — Musculaer dystrophic’li bir oglagin kalp kasinda sekillenen lezyonlar.
Fig. 4 — The lesions in the heart muscle of 2 kid suffering frcm muscular dystrophy .

Sekil: 5 — Iskelet kasinda normal myofibrilla’lar arasina serpilmis hyalinize kas
iplikleri. H.E. x 200.
Fig. 5 — Normal and hyalinized myofibrillas intermingled in skeletal muscle.
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7 — Iskelet kasinda yer yer hyalinize olmus ve pargalanmiy myfobrilla’lar.

Sekil

x 200.
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H

7 — Partly hyalinized and segmented myofibrillas in skeletal muscle.

Fig.



Sekil: 8 — Iskelet kasinda hyalinize olmus myofibrillalar ve bunlarin gevresinde
hiicre infiltrasyonu. H.E. x 150.

Fig. 8 — Hyalinized myofibrillas and cellular infiltration in skeletal muscle.

o By at lea ' ' i
Sekil: 9 — lIskelet kasinda hyalinize olmus ve kismen kireglenmis myofibrillalar
cevresinde 16ykosit, limfosit ve histiosit infiltrasyonu. H.E. x 320.

Fig. 9 — Hyalinized and partly calcified myofibrillas and infiltration of leucocyte,
lymphocyte and histiocyte around affected fibers in skeletal muscle.
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Sekil: 10 — Iskelet kasinda hyalinize olmus myofibrillalar g¢evresinde fibroblast,
fibrosit ve histiosit proliferasyonu. H.E. X 200.

Fig. 10 — Proliferation of fibroblast, fibrocyte and histiocyte around hyalinized

myofibrillas in skeletal muscle.

Sekil: 11 — Kalp kasinda hyalinize olmus ve kireglenmis kas iplikleri; purkinje
ipliklerinde vakuolizasyon ve granuler kircglenme. H.E. x 150. )
Fig. 11 — Hyalinized and calcified muscle fibers; and vacuolisation and calcification
in Purkinje’s fibers in the heart muscle.




Sekil: 12 — Kalp kasinda, myofibrilla’larda hyalir;l dejenerasyonu ve vakuolizasyon.
H.E. x 200.
Fig. 12 — Hyaline degencration and calcification of myofibrillas in heart muscle.

Sekil: 13 — Purkinje ipliklerinde graniiler kircglénmc ve taze graniilasyon dokusu.
7 H.E. x 400.
Fig. 13 — Granular calcification in Purkinje’s fibers and young granulation tissue.
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Sekil: 16 — Iskelet kasinda rejenerasyon. H.E. X 480.
Fig. 16 — Regeneration in the skeletal muscle.

Sekil: 17 — Tedaviye tabi tutulmus hayvanlarin iskelet kaslarinda siddetli rcjene-
rasyon ile fibroblast ve histiyosit proliferasyonu. H.E. x 200.

‘ Fig. 17 — Extensive regencration and prolifcration of fibroblast and histiocyte in

the skeletal muscle of trcated animals.
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Sekil: 18 — Vitamin C ile tedavi edilmis hayvanlann iskelet kaslarinda hafif rejene-
rasyon vc siddetli fibroblast ve histiyosit proliferasyonu. H.E. x 150.

Fig. 18 — Mild regeneration and cxtensive proliferation of fibroblast and histiocyte
in the skeletal muscle of animals treated with vitamin C.
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