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Giriş

Musculaer Dystrophie'nih ruminantlardan buzağı ve kuzularda
mevcudiyetine dair pekçok neşriyat 2,3,10,11,15, bulunmasına karşılık,
oğlaklarda görüldüğünü belirten literatüre rastlanınamıştır. Bu
sebepten oğlaklarda musculaer dystrophie'de görülen klinik,. anato-
mo-patolojik bulguları tesbit etmek, diğer ruminantlardaki literatürde
tesbit edilmiş bulgularla mukayesesini yapmak ve bu hastalıkta
selenyum, vitamin E ve C'nin etkisinin ne olduğunu açıklamak amacı
ile bu çalışma yapılmıştır.

Kuzu ve danaların musculaer dystrophie'sinde iskelet kas-
ları, kalp kası ve diğer çizgi li kaslarda hyalin dejenerasyonu şekil-
lenir. Bu sebepten hastalığın semptomları hyalin denejenerasyonunun
kaslardaki şiddetine, yaygınlığına ve lokalize olduğu kaslara göre
değişik olur 2,3,",17. '

Kuzu ve danaların musculaer dystrophie'sinin patogenezi
henüz kesinlikle açıklanmamıştır. Bununla beraber birçok araş-
tırıcılar 2,4,7 vitamin E'nin kuzuları tedavi ettiğini ve analarına
verildiği takdirde koruyucu etkisi olduğunu bildirmişlerdir. Daha
sonra yapılan araştırmalar 10.15 bir kısım hallerde, vitamin E'nin
tedavi edici ve koruyucu etkisinin pek zayıf olduğunu ortaya koy-
muştur.

Kuzular ve danalar üzerinde yapılan yeni araştırmalar hasta-
lığın patogenezinde diğer faktörlerin rol oynıyabileceğini ortaya
çıkarmıştır. Bu faktörler arasında en fazla ilgi çekeni selenyumdur.
Selenyumun musculaer dystrophie'li hayvanlara verildiği zaman
yüksek küratif etkiye sahip olduğu görülmüştür. Buna karşılık
koruyucu etkisinin daha zayıf olduğu açıklanmıştır 8,12,13,16,17,22 •
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Hiç şüphesiz kuzu ve danaların musculaer dystrophie'sini
sadece. bir selenyum noksanlığına bağlamak bugünkü görüşlere
göre çok güçtür. Çünkü Schofield iR Vitamin E ve fosfor, Capocasa 6

vitamin E ve C, Vittone 20 vitamin C ve B, Mantovani 14 vitamin C,
ve Anan i superfosfat, magnezyum ve demir noksanlığının da bu has-
talığı meydana getirdiğini kabul etmektedirler.

Hastalığın patogenezi üzerinde bütün bu nutrisyonel faktör-
lerin dışında bir görüşü ortaya atan VanekI9'tir. Bu bilgine göre
musculaer dystrophie'li kuzularda encephalitis nonpurulcntanın
görülmesinden dolayı hastalığın etkeninin bir virus olabileceği
düşünülmektedir.

Materyal ve Metot

Oğlaklarda musculaer dystrophie'ye ilk defa i96 i yılında
Konya ilinde rastlanıldı. Bu ilk vak'alarda tesbit ettiğimiz klinik ve
anatomo-patolojik bulgular aynı bölgede kuzulardaki musculaer
dystrophie'de tesbit ettiğimiz bulgulara çok benziyordu. Dünyada
oğlaklarda ilk defa tesbit edilen bu hastalıkta sclenyum, vitamin
E ve vitamin C nin oynadığı rolü tesbit etmek için bir araştırma ya-
pıldı. Bu araştırma i 963 yılından i 965 yılına kadar devam etti.
Bu süre içerisinde Konya ilinde i 5 i hasta oğlak üzerinde deneyler
yapıldı. Bunların 64 ü kıl keçisi 87 si tiftik keçisi oğlağı idi. Deney
hayvanları 6 guruba ayrıldı.

Birinci gurubtah 40 oğlağın i 9 u kıl,ve 2 i i tiftik keçisi idi.
Bunlara subkutan i mgr. sodium selenite (E Merck AC Darmstadt)
verildi.

İkinci gurubtaki 20 oğlağın 8 i kıl ve i 2 si tiftik keçisi idi. Bun-
lara 300 mgr. vitamin E (Knolı.A-C) intramuskuler verildi.

Üçüncü gurubtaki 30 oğlağın IS i kıl ve 15 i tiftik keçisi idi.
Bunlara subkutan i mgr. sodium selenite ve intramuskuler 300 mgr.
vitamin E verildi.

Dördüncü guruhtaki 20 oğlağın 7 si kıl ve 13 ü tiftik keçisi idi.
Bunlara 500 mgr. vitamin C (Dr. A. \'Vander S.A.) intramuskuler
verildi.

Beşinci gurubtaki 20 oğlağın 8 i kıl ve i 2 si tiftik keçisi idi.
Bunlara subkutan i mgr. sodium selenite ve intramuskuler 5°0 mgr.
vitamin C verildi.

Altıncı gurubtaki 2 i musculaer dystrophie'li oğlağın 7 sı kıl
ve 14 ü tiftik keçisi idi. Bunlar kontrololarak bırakıldı.

'-------------------- ----------
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Klinik semptomlara dayanarak iyileştiği kabul edilen oğlaklar-
dan cetvel ı de gösterilen miktarlardaki oğlaklar patolojik muayene-
ler için öldürüldü. Deneyesnasında gıda alamıyacak durumda olan
oğlaklar biberonla süt verilmek suretiyle besIendi. Bütün oğlakların
dereceleri alındı ve hergün klinik semptomları tesbit edildi. Deneye
tabi tuttuğumuz oğlaklardan ölenlerin ve öldürülenlerin otopsileri
yapıldı. Çeşitli iskelet kasları, kalp kası ve diğer çizgili kaslar ile bütün
iç organlar. sentral ve perifer sinir sisteminden alınan parçalar
% ı o formalinde tesbit edildi. 5-7 mikron kalınlığındaki kesitler
H.E., Van Gieson ve Von Kossa metotları ile boyandı.

Bulgular:

Oğlaklarda musculaer dystrophie'ye Konya ilinde kuzularda
musculaer dystrophie'nin görüldüğü bölgelerde rastlandı. Hastalık
hem tiftik ve hem de kıl keçisi oğlaklarında mevcuttu. Genel olarak
musculaer dystrophie yeni doğan oğlaklar ile iki aylığa ka:dar olan-
larda görülüyordu. Hastalanan oğlakların pek çoğu doğumu müteakip
bir hafta içersinde ölüyorlardı. Bunların bir kısmı analarını emerken
veya emdikten az sonra musculaer dystrophie'nin diğer semptom-
larını göstermeden aniden ölmekte idiler. Bir haftalıktan büyük olan
oğlaklarda hastalığın tipik semptomları şekilleniyordu. Bu semp-
tomlar bacakların hafif tutulması, gergin bir hal alması, ayakta
durmakta güçlük, kaslarda titreme, ön bacakların karpal maf-
salları üzerinde yürüme ve hayvan ön bacakları ile yürürken, arka
bacakların yerde sürünmesi idi. Bacaklardaki bozukluklar daima bisi-
metrik idi (Şekil ı). Hastalığın akut seyrettiği vak'alarda hayvanlar
yerde yatıyorlardı ve ayağa kalkamıyorlardı (şekil 2). Bu oğlakların
bir kısmı başlarını da kaldıramadığından çenelerini toprağa dayıyor-
lardı (Şekil 3). Oğlakların bir kısmında dispnö, abdominal teneffüs
ve dil ile çene kaslarında bozukluktan ötürü emmede güçlük görüldü.
Sekunder enfeksiyonlara yakalanmayan oğlakların iştahları iyi idi
ve dereceleri normaldi.

Oğlakların otopsilerinde, akut bir seyir gösteren hastaların
iskelet kasıarı ödemJi ve yer yer noktalar halinde veya yaygın kana-
maları ihtiva ediyordu. Mu kasların kesit yüzlerinde yaygın pişmiş
beyaz tavuk eti renk ve kıvamında fuaycler vardı. Bu fuaycler es-
nekliğini kaybetmiş, kuru ve parmaklar arasında kolaylıkla parça-
lanıyordu. Hastalığın hafif seyrettiği olaylarda kasIardaki bu bozuk-
luklar normal kas iplikleri arasında ince çizgiler halinde görülüyordu.
Kronik bir seyir gösteren hastaların kasıarı beyaz renkte pa'rmaklar
arasında kolaylıkla hissedilen kireçlenmiş bölgeleri ihtiva ediyordu.
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Kalplerinde hyalin dejenerasyonu görülen oğlakların ven-
trikulusları genişlemiş ve koranel' arter ile bunun kollarının çok
fazta kanla dolu olduğu görüldü. Bazı vak'alarda epikard altında
pekçok vak'ada da endokart altında ya ince çizgiler halinde veya
yaygın boz beyaz renkte lekeler vardı. Kalp kasına yapılan ke-
sitlerde bu fuayelerin ya hemen endokard altında ince bir tabaka
halinde veya vak'aya göre değişen ve endokarttan epikard altına kadar
ilerliyen fuayeler olduğu görüldü. Genellikle bu fuayeler sol kal be
nazaran sağ kalpte daha fazla idi. Pek az olarak da benzeri bozuk-
luklara atriumlarda rastlanıldı (Şekil 4).

Dilde makroskopik olarak hiçbir vak'ada leziyon tesbit edile-
medi.

Kalplerinde bozukluk görülen oğlakların karın boşluğunda
sarı berrak bir mayi ile karın boşluğu organlarında passif hiperemi
vardı. Bu vak'aların akciğerlerinde hiperemi ve ödem görüldü.

Sekunder enfeksiyona maruz kalan oğlakların çoğunda en-
teritis cat. acuta ve birkaç olayda da broncho-pncumonie tablosu
mevcuttu. Bunlar dışındaki org~nlarda maksorkopik bir bozukluğa
rastlanmadı.

Histolojik olarak iskelet kaslarının normal myofibrilla'larının
arasına serpilmiş hyalin dejenerasyonuna uğramış myofibrilla'lar
mevcuttu (Şekil 5). Hyalin dejenerasyonuna yakalanan myofibril-
la' lar şişmiş, striasyonları azalmış (Şekil 6), bir kısmında yer yer enine
olarak (Şekil 7), bir kısmında ise bütün myofibrilla homojen bir
kitle halini almıştı (Şekil 8). Hyalin dejenerasyonuna yakalanan
myofibrilla'lar H.E. ile kırmızı ve Van gieson ile esmer sarı renge
boyanıyordu. Hyalinize olmuş fas ipliklerinin pek çoğu parçalan-
mışlardı.

Akut bir seyir gösteren hastaların kasıarında perimysium kan
damarları genişlemiş kanla dolu idi. Gerek perimysium'da ve gerekse
endomysium'da ödem, yer yer kanamalar ile çok sayıda löykositleri
ihtiva eden ve aralarında tek tük lenfosit ve histiyositleri ihtiva eden
bir hücre infiltrasyonu vardı (Şekil g).

Kronik bir seyir gösteren hasta oğlaklarda ise hyalinize olmuş
myofibrilla'ların bir kısmında yaygın kireçlenmeler ile bunlar ara-
sındaki bazı myofibrilla'larda hafif bir rejenerasyon ve endomysium'-
da fibrosit, fibroblast ve histiyositlerden zengin, aralarında az sayıda
dev hücreleri ile lenfositleri ihtiva eden bir hücre infiltrasyonu mev-
cuttu (Şekil ıo).

,
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Hasta oğlakların "kalplerinin endocardium "ye epicardium'unda
histolojik bir bozukluğa rastlanmadı. Myocardiumlarında ise, akut
bir seyir gösteren ve aniden ölen vak'alarda, endocardium altındaki
myofibrilla'larda hyalin dejenerasyonu, kireçlenme ve bu myofib-
rilla'lar çevresinde de löykosit, lenfosit ve az sayıda histiyositlerden
ibaret bir hücre infiltrasyonu görüldü. Bu olayların bir kısmında
purkinje ipliklerinde vakuoller ile ya granüller halinde veya yaygın
kireçlenmelcre rastlandı (Şekil i ı).

Kronik bir seyir gösteren oğlakların kalplerinde, hyalinize olmuş
ve kireçlcnmiş kas iplikleri çevresindeki myofibrilla'L:~rda çok sayıda
vakuoller mevcuttu. Ayni zamanda hyalinize olan myofibrilla'ların
yerini geniş alanlar halinde çok sayıda fibroblast, histiyosit ve az
sayıda fibrosit, lenfosit, plasmosit ve löykositlerden ibaret bir infiltras-
yon doldurmuştu (Şekil 12). Bu olayların pek çoğunda purkinje
ipliklerinde granüller halinde bir kireçlenmcye rastlandl(Şekil 13).

Dil kaslarında, iskelet kaslarında görülen histolojik bozukluk-
ların benzeri bir tablo mevcuttu (Şekil 14).

Kalplerinde şiddetli hyalin dejenerasyonu ve kireçlenme görülen
oğlakların iç organlarında histolojik olarak passif hiperemi ile akciğer-
lerde, ödem, karaciğerde yağ dejenerasyonu vardı. Bazı vak'alarda
da hronchopneumonie veya enteritis cat. acuta tablosu görüldü.
Çeşitli diğer organlardan yaptığımız preparatlarda histolojik bir bo-
zukluğa rastlanmadı.

Buraya kadar açıkladığımız bulgular köylerde ölü veya ölmek
üzere bulduğumuz oğlaklar ile kontrololarak ayırdığımız 2 i hasta
oğlakta tesbit edebildiğimiz bozukluklardı.

Deneysel Araştırmalar:

Selenyum verdiğimiz 40 oğlaktan hafif semptom gösteren 13
oğlakta 24 saat sonra, geri kalan 27 oğlaktan 2 i inde 48-72 saat
sonra klinik semptomlar kayboldu. Hafif semptom gösteren oğlak-
lardan 3 ü ve ağır semptom gösterenlerden 7 si anatomo-histo-
patolojik muayeneler için, klinik semptomlar kaybolduktan sonra
öldürüldü. 24 oğlak tamamen iyileşti. 6 oğlak çeşitli günlerde öldü.
Ölenlerin 3. ünde diare vardı. Bunlar hariç diğer bütün oğlakların
dereceleri normaldi. .

Ölen 6 oğlağın otopsisinde makroskopik olarak kalpte di-
latasyon, geni"ş alanlar halinde hyalin dejenerasyonu, akciğerde
ödem, bütün organlarda passif hiperemi, kalp kesesi, karın boşluğu
ve göğüs boşluğunda sarı kehribar renginde bir mayi ve 3 oğlak ta da
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enteritis cat. acuta görüldü. Bu altı oğlağın iskelet kaslarının bazı-
larında hafif bir solgunluktan başka bozukluğa rastlanmadı.

Öldürülen ı o oğlakta makroskopik olarak ikisinin kalbinde
myokardiumda ince beyaz çizgilerle, 5 oğlağın iskelet kaslarının
bazılarında solgunluk görüldü.

Klinik semptomlara göre, büyük bir ihtimal ile, bozukluğun
bulunması gereken kaslarla makroskopik olarak solgun gördü-
ğümüz kasların ve kalp kasının histolojik muayenesinde, hafif semp-
tom gösteren oğlaklarda, hyalinize olmuş myofibrilla'ların H.E.
ilc açık mavi rengc boyandıkları ve nudeusların sareoplasmanın orta
kısmında tesbi h taneleri gibi sıralandıkları,buna karşılık perimysium~-
da her hangibir hücre infiltrasyonunun mevcut olmadığı tesbit edildi.

Şiddetli semptomlar gösteren oğlakların iskelet kaslarının
myofibrilla'larında yer yer hafif hyalin dejenerasyonu ilc şiddetli
bir rejenerasyon görüldü. Bu rcjenerasyon olayında sareoplasması
parçalanmamış myofibrilla'larda çekirdekler sareoplasma'nın or-
tasında dizi halinde toplanmışlardı. Buna karşılık myofibrilla parça
lanmış ise uzun olan parçaların uç kısımlarında çekirdekler yığın
halinde toplanmakta ve burada bir tomureuk meydanagetirmekte
idiler (Şekil 15). Küçük parçalara ayrılmış myofibrilla;ların ise çe-
kirdekleri sareoplasma içerisinde çok sayıda çoğalarak bunlara bir
dev hüeresi görünüşü vermişlerdi (Şekil 16). Yüksek derecede re-
jenerasyon gösteren bu myofibrilla'Iar çevresinde fibroblast ve his-
tiyositlerden ibaret bir infiltrasyon meveuttu (Şekil 17). Şiddetli
rejenerasyon gösteren bu myfibrilla'lar arasında yer yer elan hyalin
dejcner~syonu gösterenlere rastlanmışsa da bunlarda kireçlenme ya
hiç yoktu, veya pek az vardı. Öldürülen io oğlağın 2. sinin kalbinde
endokard altındaki myofibrilla'ların H.E. ilc boyanan preparatlarda
mavi renge boyandıkları ve bunların çevresini çok sayıda fibroh-
lastlar, az sayıda histiyositler ile tek tük dev hücrelerinden ibaret bir
hücre infiltrasyonunun doldurduğu görüldü.

Bu gruptan ölen 6 oğlağın iskelet kaslarında görülen histolojik
-bulgular öldürülen ıo oğlağınkinin benzeri idi. Fakat kalplerindeki
bozukluklar kontrollardakine çok benziyorlardı.

Sadece vitamin E verdiğimiz guruptaki 20 oğlak kontrollarda
görülen bütün semptomları göstererek 2-6 gün içersinde öldüler.
- Bunlarda kontrollarda görülen makroskopik ve mikroskopik bulgular
tesbit edildi.

Vitamin E ve Selenyum verdiğimiz guruptaki 3° oğlağın 2 i

adedi iyileşti. 8 tanesi klinik semptomlar kaybolur olmaz anatomo-
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11istopatolojikmuayeneleriçin öldürüldü. Bir oğlak 3 gün sonra öldü.
İyileşen, ölen ve öldüriilen oğlaklarda tesbit ettiğimiz klinik ve anat?"
mo-histopatolojik bulgularla sadece selenyum verdiğimiz oğlaklarda
tesbit edebildiğimiz bulgulararasında tefrik yapılamıyacak kadar bir
benzerlik vardı.

Vitamin C verdiğimiz 20 oğlağın hafif ve ağır olan vak'aları
24 saat sonra ayağa kalktılar. Bunlarda11 iki adedi anatomo-his-
topatolojik muayene için 3 gün sonra öldürüldü. Geri kalan ı8
oğlağın 4 tanesi tamamen iyileşti. ı4 tanesi ise 4 cü günden sonra
tekrar klinik semptomlar göstererek çeşitli günlerde öldüler. Ölen
oğlakların beşinin derecesi yüksekti ve ikisinde diare vardı. Öldürülen
2 oğlağın birinde makroskopik ve mikroskopik bir bozukluk tesbit
ediiemedi. Diğerinde ise makroskopik olarak bir kısım kaslarda yer
yer solgunluk ve mikroskopik olarak da kasların myfibrilla'brında
hafif bir rejenerasyon ile endomysium'da çok sayıda fibroblast,
histiyosit ve az sayıda lenfosit ve dev hücrelerinden ibaret bir hücre
infiltrasyonu vardı (Şekil ı8) .

.Ölen 14 oğlağın 5 inde kalpte kontrollardakinin benzeri bozuk-
luklara rastlandı. Ölen oğlakların iskelet kaslarında ise hya!inize
olmuş ve kireçlenmiş myofibrilla'lar kontrollara nazaran daha hafif
derecede idi. Bu myofibrilla'lar arasında ise çok sayıda fibroblast,
histiyosit ve az sayıda fibrosit, lenfosİt ve dev hücrelerinden ibaret
yaygın hücre infiltrasyonlarına rastlandı'

Vitamin C ve Selenyum verdiğimiz 20 oğlağın hepsi 24 saat
içerisinde ayağa kalktılar ve onu takip' eden günlerde tamamen
iyileştiler. Bunlardan 4 oğlak, enjeksiyonu müteakip 4 gün sonra
anatomo-histopatolojik muayeneler için öldürüldü. Bu 4 oğlakta da
gözle seçilebilecek bir bozukluğa rastlanmadı. Oğlaklarda tesbit
edilen klinik semptomlara göre bozukluğun bulunması muhtemel
kaslardan yapılan mikroskopik kesitlerde myofibrilla'ların pekço-
ğunda çekil'dekierin sareoplasmanın ortasında toplandıkları ve yer
yer henüz rejenerasyon olayı tamamlanmamış myofibrilla'ların da
bulunduğu görüldü. Bunlar çevresinde çok sayıda fibrablastlar ve
az sayıda da histiyositler mevcuttu.

Bu deneylerin sonuçları toplu halde cetvel ı 'de gösterildi.



142 Satı Baran

Cetvel I. Deneylerimizde oğlaklara tatbik edilen maddeler,
Hayvan sayıları ,ze bunların akıbetlerini gösteren

cetvel.

i Oğlak sayısı ! Alınan sonuçlar

tyile- I .. Ö.Tiftik Kıl Top- Oldü- Top.
lam şen rülen len

i i
Selenyum i 21 i ıg i 40 i 24 i IO i 6 i 40
Vitamin E i 12 i 8 i 20 ı - ı - ! 20 ı 20
Vit.E + SeL. i iS i 15 i 30 i 21 ) 8 i i i 3°
Vitamin C i 13 i 7 i 20 i 4 ! 2 i 14 i 20
Vit.C + SeL. i 12 i 8 i 20 i 16 i 4 i - i 20
Kontrol i 14 i 7 ı 21 i - i - i 21 i 21

Tartışma

Oğlaklarda museulaer dystrophie, ilk defa i g6 i yılında,. Konya
ilinde klinik, anatomo-patolojik bulgulara dayanılarak tesbit edildi.

Bu hastalıkta görülen klinik ve anatomo-histopatolojik bulgular
ile çeşitli yazarların 8,9,'0,",15 ve araştırıeının 3 kuzularda tesbit ettiği
bulgular arasında büyük bir benzerlik vardı.

Genellikle hastalık i -8 haftalık kıl ve tiftik keçisi oğlaklarında
görülüyordu. Bir haftalıktan küçük oğlakların pek çoğu semptom
göstermeden ölüyorlardı. Bir haftalıktan büyük oğlaklarda, kaslarda
şekillenen hyalin dejenerasyonuna ilgili olarak, baeakların hafif
tutulmasından, bir' grup veya bütün iskelet kaslarının inaktif bir
hal almasına kadar değişen şiddette bozukluklar ve semptomlar
şekilleniyordu (Şekil 1-3).

Anatomo-histopatolojik olarak kalp kası ve diğer çizgili kas-
larda hyalin dejenerasyonu, 'nekroz ve kireçlenme ile akut seyir
gösteren vak'alarda ödem ve kanamalar görüldü. Kronik seyir gös-
teren olaylarda ise yer yer kas iplikçiklcrinde bir rejenerasyona
rastlamak kabildi (Şekil 4).

Oğlakların museulaer dystrophie'si üzerinde selenyum, vitamin
E, ve vitamin C, etkisini tayin etmek için i963 yılında deneyIere
başlandı. Bütün deneylerde tek dozlar kullanıldı. Bunun sebebi bir
tek dozun etkisini tesbit etmekti. Çünkü Türkiye'de köy şartlarında
bir hayvana müteaddit enjeksiyonlar yapmak hem iktisadi olmu-
yordu, hem de tatbikat yönünden güçlükleri vardı.
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Deneylcrimizde selenyum verdiğimiz 40 oğlaktan 24 ü (% 60)
tamamen iyileşti. 'Klinik semptomları kaybolduktan sonra öldür-
düğümüz ıo oğlağı da iyileşmiş olarak kabul ettiğimiz takdirde 34
(% 85) oğlağın iyileştiği kabul edilebilir. Aynı kıstaslar diğer gurup-
lar için kabul edildiği takdirde iyileşmenisbetinin vitamin E için
% o, vitamin E + selenyum için % 70-% 96.6, vitamin C + selenyum
için % 80-% 100 olduğu görülür. Vitamin C tatbik ettiğimiz oğlaklar
için aynı kıstasları kabul etmemize imkan yoktur. Çünkü 3 gün
sonra öldürdüğümüz oğlakların akıbetlerini kesinlikle söylemek kabil
olmadığından bu guruptan iyileşen 4 oğlağa göre oran % 20 dir.

Yapılan bu deneylere göre en iyi sonuç vitamin C + selenyum
gurubunda, ondan sonra sırası ile vitamin E + selenyum, selenyum
ve vitamin C gruplarında alınmıştır. Vitamin E gurubunda ise
alınan sonuç tamamen menfidir. Bu guruplardan öldürülen hayvanlar
ile kontrol hayvanları arasında yapılan anatomo-histopatolojik
karşılaştırmalar ise klinik sonuçları teyit eder mahiyettedir.

Vitamin C gurubunda tek doz tatbik edildiğinden alınan sonu-
cun doğruluğu hakkında kesin bir hükme varmak zor olmasına
rağmen oğlakların % 20 sinin iyileşmesi aynı vitaminle Mantovani 14
ve Vittone 20'nin danalarda aldıkları sonuçları teyit etmektedir.

Deneyselolarak kuzularda tevlit edilen musculaer dystrophie'-
lerde 5,8,ııvitamin E verilmek suretiyle iyi sonuçlar alındığı bildiril-
miştir ı.~Buna karşılık kuzularda tabii olarak meydana gelen muscula-
er dystrophie'lerde vitamin E verilmekle elde edilen sonuçlar menfi-
dir 10,15,16,17.Bu konuda yaptığımız deney tam olmamakla beraber
bu görüşü desteklemektedir.

Vitamin C + selenyum tatbik ettiğimiz oğlaklarda en iyi so-
nuç alınmıştır. Diğer hayvanlarda bu tipte bir deneyin tatbik e-
dildiğine dair literatürde bir kayda rastlanmamıştır.

Vitamin E + selenyumla oğlaklarda aldığımız iyi sonuçları
Lagace 13'de kuzularda aldığını bildirmektcdir.

Hogue 8, Kuttler ve arkadaşı ıı, Lagace 13,Muth ve arkadaşları 16,
Muth 17,Young ve arkadaşlı2'nın selenyum vererek kuzu ve dana1arın
musculaer dystrophie'sinde aldıkları sonuçlarla bizim oğlaklarda
aldığımız sonuçlar birbirini tutmaktadır.

Dünyada ilk defa tesbit edilen oğlakların musculaer dystro-
phie'si üzerinde yaptığımız deneyler bu hastalığın tek bir faktörün
etkisi altında meydana gelmediği kanaatını vermektedir.
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Öze t

Oğlakların musculaer dystroplıie'si ilk defa Türkiye'de Konya
ilinde tesbit edildi.

Hastalık doğumdan iki aylığa kadar olan oğlaklarda özellikle
ilk bahar aylarında görülüyordu.

Musculaer distrophie'li oğlaklar başlangıçta yürümekte güçlük
çekiyonardı. Sonra bunların kaslarında bir gerginlik ve titreme
şekilleniyordu. Bunu müteakipte hayvanlar yere yatıyor ve bir daha
da kalkamıyorlardı.

Anatomo-histopatolojik olarak başlıca iskelet ve kalp kasında
hyalin dejenerasyonu, nekroz ve kalsifikasyon görüldü. Sekonder
enfeksiyona yakalananlarda ise Enteritis Cat. Acuta ve Broncho-P-
neumoie tablosu tesbit edildi.

i 3° hasta oğlak üzerinde selcnyum, vitamin E, sclenyum +
vitamin E, vitamin C, ve selenyum + vitamin C ile yapılan deney-
lerle 2 i hasta kontrol üzerinde yapılan karşılaştırmalı çalışmalarda
en iyi sonuçun selenyum + vitamin C gurubundan alındığı görüldü.
Bunu müteakip sclenyum + vitamin E ve selenyum gurublarının iyi
sonuç verdiği tesbit edildi.

Vitamin C verilen 20 oğlaktan 4 adedi iyileşti. Diğerleri has-
talığın tipik semptomlarını göstererek öldüler.

Alınan sonuçlar bu hastalıkta birden fazla faktörün roloynadığı
fikrini uyandırdı.

Sunıınary

Muscular Dystrophy in Kids and the Role of Seleniunı,
Vitanıin E and Vitanıine

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 disease accured during sp-
ringmonths. Affected animals were reluctant to wolk. Later on, they
showed stiffness and had difficulty in rising from the recumbent
position.

Anatomo-histopathological changes were hyaline degeneration,
ncerosis, calcification of the skelctal and heart muscles~

Experiments wcre designed to study the effects of selenium,
vitamin E and vitamin C.
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LS i kids were used in these experiments. They weredevided in-
to six groups. The first group consisted of 4° kids and they received
i İng. sodium selenite. The second group consistcd of 20 kids
and they received 300 mg. vitamin E. The third group consisted of
3° kids and_ the animals in this group received i mg. Sodium Selenite
and 300 mg. vitamin E. Thc fourth group consisted of 20 Kids and
they received 500 mg. vitamin C. The fifth group consisted of 20 kıds
which received i mg. sodium selenite ~nd 500 mg. vitamin C . 2 i 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 injection of vitamin C cured 4 kids out of
20. The animals which received vitamin E injections did not exhibit
.any favorablc results. :
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Şekil: i - Musculaer dystrophie'nin çeşitli semptomlarını gösteren oğlaklar.

Fig. ı - The kids showing several symptoms of muscular dystrophy.



Şekil: 2 - Hastalığın tipik semptomlarını gösteren bir tiftik keçisi o~la~ı.
FiK. 2 - The kid of Angora goat showing typical symptoms of the disease.

Şekil: 3 - Hastalığın ileri derecede semptomlarını gösteren bir kıl keçisi oğlağı.
Fig. 3 - The kid of ordinary goat showing extensive symptoms of the 'disease.
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Şekil: 4 - Museulaer dystrophie'li bir oğlağın kalp kasında şekillenen lezyonlar.
Fig. 4 - The lesions in the heart muscle of a kid suffering frcm museular dystrophy.

Şekil: 5 - İskelct kasında normal myofibrilla'lar arasına serpilmiş hyalinize kas
iplikleri. H.E. X 200.

Fig. 5 - Normal and hyalinized myofibrillas intcrmıngled in skeletal muscle.



Şekil: 6 - Şişmiş ve striasyonu kaybolmuş bir myofibrilla. H.E.x 400.
Fig. 6 - Swelling and loss of the striation in a myofibrilla.

Şekil: 7 - İskelet kasında yer yer hyalinize olmuş ve parçalanmış myfobrilla'lar.
H.E. X 200.

Fig. 7 - Partly hyalinized and segmented myofibrillas in skeletal musele.



Şekil: 8 - İskelet kasında hyalinize olmuş myofibrillalar ve bunların çevresinde
hücre infiltrasyonu. H.E. X 150.

Fig. 8 - Hyalinizcd myofibrillas and cellular infiltration in skcletal muscle.

,



Şekil: LO

Fig. LO ~

fibroblast,

hyalinized

Şekil: Il - Kalp kasında hyalinize olmuş ve kireçlenmiş kas iplikleri; purkinje
ipliklerinde vakuolizasyon ve granuler kireçlenme. H.E. X 150.

Fig. II - Hyalinized and calcified muscle fibers; and vacuolisation and calcification
in Purkinje's fibers İn the heart muscle.
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Şekil: ız - Kalp kasında, myofibrilla'larda hyalilı dejenerasyonu ve vakuolizasyon.
H.E. X ZOO.

Fig. ız - Hyaline dcgcncration and calcification of myofibrillas in heart muscle.

i

Şekil: 13 - Purkinje ipliklerinde granüler kireçlenme ve taze granülasyon dokusu.
/ H.E. x 400.

Fig. 13 - Granular calcification in Purkinje's fibers and young granulation tissue.



Şekil: 14 Dil kasında myofibrillalarda hyalin dcjenerasyonıı ve hücre infiltrasyonu.
H.E. ); 200.

Fig. 14 - Hyaline degeration and cellular infiltratİon ın the mıısdcs of the tongue.

Şekil: 15 - Tedaviye tabi tutulmuş hayvanların iskelet kasıarında rejenerasyon.
H.E. x 400.

Fig. 15 ._.- Regeneration of the skcletal musclc ın treatcd animals.
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Şekil: 18 - Vitamin C ile tedavi edilmiş hayvanların iskelet kaslarında hafif rejene-
rasyon ve şiddetli fibroblast ve histiyosit prolifcrasyonu. H.E. x 150.

Fig. 18 - Mild regeneration and extemive proliferation of fibroblast and histioi:yte
in the skc1etal musc1e of animals treated with vitamin C.
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