
T.C. 

SELÇUK ÜNĠVERSĠTESĠ 

                                      SAĞLIK BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

 

 

 

KONYA ve AFYON BÖLGESĠNDEKĠ TĠCARĠ TAVUK 

ĠġLETMELERĠNDE MAREK HASTALIĞININ 

HĠSTOPATOLOJĠK ve ĠMMUNOHĠSTOKĠMYASAL 

YÖNTEMLERLE ARAġTIRILMASI 

 

Orhan YAVUZ 

 

 

DOKTORA TEZĠ 

 

 

PATOLOJĠ (VET) ANABĠLĠM DALI 

 

DanıĢman  

Prof. Dr. Hüdaverdi ERER 

 

 

 

 

 

KONYA-2014



 
T.C. 

SELÇUK ÜNĠVERSĠTESĠ 

                                      SAĞLIK BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

 

 

 

KONYA ve AFYON BÖLGESĠNDEKĠ TĠCARĠ TAVUK 

ĠġLETMELERĠNDE MAREK HASTALIĞININ 

HĠSTOPATOLOJĠK ve ĠMMUNOHĠSTOKĠMYASAL 

YÖNTEMLERLE ARAġTIRILMASI 

 

Orhan YAVUZ 

 

DOKTORA TEZĠ 

 

 

PATOLOJĠ (VET) ANABĠLĠM DALI 

 

DanıĢman  

Prof. Dr. Hüdaverdi ERER 

 

 

Bu araĢtırma Selçuk Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Koordinatörlüğü tarafından     

10102022 proje numarası ile desteklenmiĢtir. 

 

 

KONYA-2014  



ONAY SAYFASI 

  



iii 
 

ÖNSÖZ 

Hastalık ilk kez 1907 yılında Macar bilim adamı Joseph Marek tarafından 

tanımlandığında bir asırı aĢkın süre boyunca tavukçuluk sektörünü etkileyeceği hiç 

kimse tarafından düĢünülmezdi. Ancak hastalık yayıldıkça bilim insanlarının 

hastalığa karĢı ilgisi de artmıĢtır. 1960’lı yıllarda ABD ve Avrupa ülkelerinde 

sayıları artan salgınlarla birlikte önemli ekonomik kayıplara sebep olan hastalık, 

1970’lerde hazırlanan aĢılarla kontrol altına alınmıĢtır. 1980’lerin ortalarında 

salgınlar tekrar dikkati çekmiĢtir. Bu dönemde etçi tavukların imhası, yumurta 

veriminde düĢüĢ sonrası meydana gelen zarar ve aĢılamalar için harcanan para 

nedeniyle ABD’de 200 milyon dolar, tüm dünyada ise toplam 1 milyar dolar kayıp 

söz konusu olmuĢtur. Hastalığın immunsupresyona sebep olmasından dolayı 

aĢılamanın önemli olduğu unutulmamalıdır.  

Marek Hastalığı ülkemizde de 1950’li yıllardan itibaren görülmeye baĢlamıĢ, 

dönemsel olarak sektörü olumsuz yönde etkilemiĢtir. Hastalığın kontrol edilemediği 

durumlarda bir an önce teĢhis konulması ve önleyici tedbirler alınması kaçınılmazdır. 

Hastalığın karıĢtığı diğer hastalıklardan ayırt edilmesi ve hızlı bir Ģekilde teĢhis 

konulması patolojik yöntemlerin yanı sıra, daha geliĢmiĢ ve kısa sürede sonuç 

verecek spesifik moleküler tekniklerin kullanılmasını gerektirmektedir. Bu çalıĢmada 

Afyonkarahisar ve Konya illerindeki yumurta tavukçuluğu iĢletmelerinden alınan 

Marek Hastalığı Ģüpheli civciv, piliç, yarka ve tavuklarda hastalığın rutin 

histopatolojik yöntemlerle, immunohistokimyasal yöntemleri karĢılaĢtırarak perifer 

kan ve organ tuĢe preparatların hızlı teĢhis için yardımcı bir araç olup olmadığının 

belirlenmesi amaçlanmıĢtır. 

Sunulan tez projesi Selçuk Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri (BAP) 

Koordinatörlüğü tarafından desteklenmiĢtir (Proje No: 10102022). 

Doktora öğrenimim boyunca tezin hazırlanmasında bilgileriyle yol göstererek 

beni yönlendiren, her konuda sabır ve özverileriyle destek veren, yardımlarını 

esirgemeyen danıĢmanım Prof. Dr. Hüdaverdi ERER’e, Patoloji Anabilim Dalı 

BaĢkanı Prof. Dr. M. Kemal ÇĠFTÇĠ’ye, Patoloji Anabilim Dalı öğretim üyeleri Prof. 

Dr. Mustafa Ortatatlı, Prof. Dr. Fatih Hatipoğlu ve Doç Dr. Özgür Özdemir’e, ayrıca 

boyamalardaki yardımlarından dolayı Anabilim Dalımız AraĢtırma görevlisi Funda 

Terzi’ye, tez materyallerine ait dokuların kesit alımında yardımcı olan Biyolog Kadir 

ÖZ Ağabeyime, doktora eğitimimin baĢından sonuna kadar her türlü maddi ve 

manevi desteği sağlayan anne ve babama teĢekkür ederim. 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

 

 

648 A  : AĢırı virulent Marek Hastalığı aĢı suĢu 

APC  : Antigen presenting cell, Antijen sunan hücre 

AV37  : T lenfositlerin transformasyona uğradığını gösteren antijen 

CD4+   : Cluster of Differentiation 4 (Yardımcı T Lenfosit) 

CD8+   : Cluster of Differentiation 8 (Sitotoksik T Lenfosit) 

CVI-988  : Rispens AĢı SuĢu 

DAB  : 3,3
’
-diamino benzidine tetrahydrochloride 

DNA  : Deoksiribo nükleik asit 

ELĠSA  : Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay 

GaHV-2 : Gallid herpsvirus tip 2 

GaHV-3 : Gallid herpsvirus tip 3 

H2O2  : Hidrojen peroksit 

HE  : Hematoksilen & Eosin boyası 

HPRS-16 : Houghton Poultry Research Station-16, virulent Marek Hast. aĢı suĢu 

IL-8  : Ġnterleukin 8 

ĠCC  : Immunocytochemistry, immunositokimya 

ĠHC  : Immunohistochemistry, immunohistokimya 

ĠP  : Immunperoksizdaz 

JM  : Virulent aĢı suĢu 

Kbp  : Kilo base pair 

MATSA : Marek’s Disesae Tumor-Associated Surface Antigen,  

  Marek Hastalığı tümör iliĢkili yüzey antijeni 

Mb5  : Çok virulent Marek Hastalığı aĢı suĢu 

MeHV-1 : Meleagrid herpesvirus tip 1 

MGP  : Methyl Green Pyronin 

MHV  : Marek Hastalığı Virusu 

MSS  : Merkezi Sinir Sistemi 

µ  : Mikron  

µl  : Mikrolitre 

mMDV     : Orta virulent Marek Hastalığı Virusu 

nm  : Nano metre 

N. ischiadicus : Nervus ischiadicus 

NO  : Nitrik Oksit 

pH  : Asit ve alkalin yoğunluğunun göstergesi   

pp38  : Fosfoprotein 38 
o
C  : Santigrad derece 

TBS  : Tris Buffer Saline, Tris buffer solüsyonu 

TFE  : Tüy follikül epitelleri 

vMDV  : Virulent Marek Hastalığı Virusu 

vvMDV : Çok virulent Marek Hastalığı Virusu 

vv+MDV : AĢırı virulent Marek Hastalığı Virusu 
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1. GĠRĠġ 

Marek hastalığı evcil kanatlı hayvanların periferal sinirleri, gonadlar, iris, kas, 

deri ve çeĢitli iç organlarının bir ya da daha çoğunda mononüklear hücre 

infiltrasyonu ile karakterize, oldukça sık rastlanan viral kökenli, lenfo-proliferatif bir 

hastalığıdır (Witter ve Schat 2003, Nair ve ark 2008). Hastalığa sebep olan etken 

Herpesviridae ailesinden Marek Hastalığı Virusu’dur (MHV) (Witter ve ark 2005, 

The Taxonomicon 2013). Virus kümes içerisinde tavuktan tavuğa doğrudan temas 

veya virusu taĢıyan toz partikülleri yardımı ile yayılmaktadır. Enfekte virusun ana 

kaynağını tüy folikül epitelleri (TFE) oluĢturur. Klinik olarak 2 farklı ana tabloda 

seyreden hastalık, perifer sinirlerde kalınlaĢmayla kendini gösteren formu Klasik 

Marek Hastalığı ve iç organlarda tümöral lezyonların oluĢmasıyla karakterize form 

Akut Marek Hastalığı olarak isimlendirilmiĢtir. Ayrıca santral sinir sistemi lezyonları 

ile karakterize form olan Geçici Paraliz Sendromu ve genelde 48 saat içerisinde 

ölümlere sebep olan Ani Ölüm Sendromu da tanımlanmıĢtır (Witter ve Schat 2003, 

OIE 2008, Nair ve ark 2008). Gözün etkilenmesi sonucu körlük meydana geldiği 

durumlarda ise hastalık Gri Göz olarak adlandırılmıĢtır (Ficken ve ark 1991).  

Son yıllarda dünyada tüm kanatlı yetiĢtiriciliği yapılan iĢletmelerde 

görülmekle beraber, ülkemizde de önemli kayıplara neden olmaktadır (Minbay 

2002). Günümüzde tedavisi bulunmayan hastalığın aĢılama ile mücadelesi 

yapılmaktadır (Witter ve Schat 2003, Mısırlıoğlu 2009). 

1.1. Tarihçe 

Marek Hastalığı ilk olarak 1907 yılında Macaristan’da Joseph Marek 

tarafından tanımlanmıĢtır. Joseph Marek, bu hastalığı 4 horozda gözlemlediği 

bulgularla önceleri tavuk paralizisi, daha sonraları da lenfoid tümör olarak 

isimlendirmiĢtir (Witter ve Schat 2003). Bu hastalığa ait ilk çalıĢma 1908 yılında 

Ellerman ve Bang tarafından gerçekleĢtirilmiĢ daha sonra 1921 yılında Kaupp, 

1924’de Van der Walle ve Winkler-Jenius hastalığı tanımladıklarında bu hastalığın 

Amerika kıtasında yayılmaya baĢladığı anlaĢılmıĢtır (Pastoret 2004).  

Hastalığın bulgularının bildirildiği ilk olgularda klinik olarak bacak ve 

kanatlardaki felçler üzerinde durulmuĢ, makroskobik olarak sadece perifer ve 

merkezi sinir sistemi bulguları tespit edildiği için hastalık tavuk paralizisi, polinöritis 
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ve nöromiyelitis gallinarum olarak adlandırılmıĢtır (Calnek ve Witter 1991). Biggs 

(2001)’in bildirdiğine göre Kaupp 1921’de tavuklarda görülen körlüklerin bu 

durumdan dolayı meydana gelebileceğini vurgulamıĢtır. 

Biggs (2001, 2004) tarafından yayınlanan makalelerde bildirildiği üzere, 

Pappenheimer ve arkadaĢları tarafından 1926 yılında bu hastalığın tanımlamasında 

devrim niteliğinde bir çalıĢma yayınlanmıĢtır. Buna göre; sinirlerin dıĢında geliĢen, 

özellikle yumurtalık ve dalak gibi viseral organlarda görülen tümöral oluĢumlara 

viseral lenfomatozis deyimini kullanmıĢlardır. Buna sebep olarak da viseral 

organlardaki sitolojik yapıların sinir dokuda görülen bulgularla benzer olmasını 

göstermiĢlerdir.  

Ancak bu tanımlama 1941’de Jungherr tarafından yayınlanan bir makaleye 

göre çok fazla benimsenmemiĢ, sinir, göz ve viseral formdaki lezyonların tamamı 

birleĢtirilerek lenfomatozis terimi kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Bu tanımlama sadece 

patolojik bulgulara göre yapılırken etiyoloji dikkate alınmamıĢtır (Biggs 2004).  

Biggs (2001) ile Calnek ve Witter (1978)’in bildirdiğine göre, Marek 

Hastalığı, benzer bulgular gösteren Lenfoid Löykoz Hastalığıyla karıĢtırılmakta olup 

bu iki hastalığa 1930’lu yılların ortalarında tek bir isim verilerek Kanatlıların 

Löykozis Kompleksi (Avian Leukosis Complex) olarak tanımlanmaya baĢlanmıĢtır. 

Artık daha fazla kullanılmaya baĢlayan bu terime rağmen 1939 yılında Fritzsche ile 

1945 ve 1956 yıllarında Campbell yayınladıkları makalelerde iki hastalığın farklı 

olduğu ve farklı isimlendirilmesi gerektiğini vurgulamıĢlardır. Bu konuda ilk çalıĢma 

Chubb ve Gordon tarafından 1957’de yapılmıĢtır. Marek Hastalığı lenfomatozis 

teriminden ayrılarak iki hastalığın ayrı bir sınıflandırma ve terminoloji ile anılmasını 

önermiĢlerdir. Ama ne yazık ki bu düĢünce de yaygın kabul görmemiĢtir (Biggs 

2004).  

1960 yılında Hollanda’nın Utrecht kentinde toplanan Dünya Veteriner 

Tavukçuluk Derneği’nin ilk konferansında Biggs ve Campbell, lenfomatozis 

teriminin çok büyük karıĢıklıklara sebep olduğunu ve bu terimin yerine hastalığı ilk 

olarak tanımlayan Marek’ in isminin verilmesi gerektiğini belirtmiĢlerdir. Kongrede 

sonuç olarak hastalığa Marek Hastalığı (Marek’s Disease) ismi verilmesi 

kararlaĢtırılmıĢtır (Biggs 2004). 
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Bu sonuca rağmen bazı araĢtırmacılar yine eski terimde ısrar ettiklerinden bu 

dönemde hastalığın adı literatürlerde hem Kanatlı Löykozu hem de Marek Hastalığı 

olarak bildirilmeye devam edilmiĢtir (Helmboldt ve ark 1963, Sevoian ve 

Chamberlain 1964).   

Calnek ve Witter (1978)'in bildirdiği bir makalede 1960’lı yılların baĢında 

klinik ve patolojik bulgular değerlendirildiğinde hastalığın sinirsel ve viseral 

formlarının ayrı adlandırılmasının daha doğru olacağı düĢünülmüĢ ve perifer 

sinirlerde meydana gelen hastalığa Klasik Marek Hastalığı, iç organlarda tümörle 

karakterize hastalığa ise Akut Marek Hastalığı denilmesi uygun görülmüĢtür. 

Hastalığın bulaĢma Ģekli konusunda da en önemli çalıĢmanın Biggs ve Payne 

tarafından 1963 yılında gerçekleĢtirildiği belirtilmiĢtir. Söz konusu araĢtırmacılar 

hastalığın doğrudan temas ve enfekte civciv ile dolaylı temas yoluyla bulaĢtığını 

bildirmiĢlerdir.  

Biggs (2004)’in vurguladığı üzere etkeni identifiye etmeye yönelik çalıĢmalar 

ise 1960’lı yılların ikinci yarısında hız kazanmıĢtır. Bu makaleye göre, 1967’de 

Ġngiltere’de Churchill ve Biggs piliç böbrek hücre kültürlerinde, 1968’de ise 

Amerika BirleĢik Devletleri’nde Nazerian ve Solomon ördek embriyo hücre 

kültürlerinde meydana gelen sitopatolojik efekte Herpesvirusların neden olduğu 

kanısına varmıĢlardır.  

Terminolojideki karıĢıklığın giderilmesinden sonra Amerika ve Avrupa 

kıtasındaki salgınlar araĢtırmacıları çözüm arayıĢına yöneltmiĢtir. Morrow ve Fehler 

(2004)’in bildirdiğine göre 1970’li yıllardan itibaren aĢı geliĢtirme çalıĢmaları 

hızlanmıĢ, Rispens ve arkadaĢları 1972 yılında hazırladıkları CVI 988 aĢısı ile 

Hollanda’da meydana gelen salgını kontrol etmeyi baĢarmıĢlardır. 

Ülkemizde ise Marek Hastalığına iliĢkin ilk raporu Pamukçu ve BaĢkaya 

(1952) Leucosis Complex adında yayınlamıĢlardır.  Daha sonra pek çok araĢtırmacı 

konuyla ilgili çalıĢmalar yapmıĢ (Köküuslu ve Özkul 1975, Köküuslu ve Özkul 1977, 

Aydın ve ark 1991, Gürel ve YeĢildere 1993a, Gürel ve YeĢildere 1993b, Özbilgin ve 

Ark. 2001, Gürel ve ark 2003, Uçan ve ark 2003, KeleĢ ve ark 2009, Çiftçi ve ark 

2011), birçok araĢtırmacı da doktora ve yüksek lisans tezi olarak konuyu ele almıĢtır 

(Kutsal 1987, Gürel 1992,  Baca 2002, KeleĢ 2007, Meydan 2012).  
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1.2. Etiyoloji 

Marek Hastalığına sebep olan etken, Herpesviridae familyasına bağlı 

Alphaherpesviridae subfamilyasında yer alan Mardivirus genusuna ait bir 

Herpesvirus olan Marek Hastalığı Virusu’dur (MHV). Mardivirus genusu 

Gallidherpesvirus-2 (GaHV-2), Gallidherpesvirus-3 (GaHV-3) ve 

Meleagridherpesvirus-1 (MeHV-1) olarak üç serotipe ayrılır. Ancak günümüzde 

GaHV-2 serotip-1, GaHV-3 serotip-2 ve MeHV-1 ise serotip-3 olarak kısaca 

adlandırılmaktadır (Afonso ve ark 2001, Osterrieder ve ark 2006, Pandey 2006, The 

Taxonomicon 2013). Serotipler antijenik ve genotipik olarak sınıflandırıldığında; 

serotip-1 onkojenik, serotip-2 ve serotip-3 nononkojenik suĢ olarak gruplandırılırlar 

(Witter ve Schat 2003). 

Onkojenik suĢ olan serotip-1 orta virulent (mMDV), virulent (vMDV), çok 

virulent (vvMDV) ve aĢırı virulent (vv+MDV) patotipleri olarak 4’ e ayrılır (Witter 

ve ark 2005, Osterrieder ve ark 2006). Serotip-1 içerisinde yer alan mMDV patotipi 

aynı zamanda CVI-988 suĢu olarak da bilinmektedir. CVI-988 suĢu ile Hollanda’da 

Rispens aĢısı adında aĢı hazırlanmıĢtır. Virulent suĢlardan en çok bilinenleri JM ve 

HPRS-16 dır. Çok virulent suĢlara en iyi örnekler Mb5 ve RB1B dir. 648 A suĢu ise 

vv+MDV suĢları arasında yer almaktadır (Minbay 2002, Gimeno 2008). 

Serotip-2 içerisinde yer alan ve onkojenik olmayan suĢ SB-1 suĢudur. Bu suĢ 

ve MeHV-1 ile beraber hazırlanan aĢılar bazı salgınlarda biovalan aĢı olarak 

kullanılmıĢtır. Serotip-3 hindilerden izole edilen virusu içerir. MeHV-1 tavuklarda 

hastalık meydana getirmez (Witter 1984, Witter ve Schat 2003). 

Herpesviridae familyasındaki tüm viruslar çift sarmallı DNA yapısındadır. 

Virusun nükleik asitlerinin uzunlukları 108 ile 230 kbp arasında değiĢir. Serotip-1’in 

DNA uzunluğu 160 kbp’dir. Virus partiküllerinin boyutları ise 80 – 100 nm arasında 

değiĢkenlik gösterir. Virusun TFE’deki boyutlarının 273 – 400 nm arasında değiĢtiği 

bildirilmiĢtir (Witter ve ark 1970). 

 

 

 



5 
 

1.3. Epizootiyoloji 

Tavuklar günümüzde Marek Hastalığının en önemli doğal konakçıları olarak 

kabul görmektedir. Bunun yanında, bıldırcın,  kaz, ördek, papağan, baykuĢ, kuğu, 

muhabbet kuĢu, Ģahin ve yaban tavuklarında da hastalığın gözlenebildiği 

bildirilmiĢtir (Calnek ve Witter 1978, Calnek ve Witter 1991, Davies 2000, Witter ve 

Schat 2003). Yumurta tavukçuluğu iĢletmelerinde sık rastlanan hastalığın, aynı 

zamanda Broyler iĢletmelerinde de görüldüğü bildirilmiĢtir (Jones ve ark 1978, 

Christensen 1988).  Yapılan çalıĢmalarda tavuklara hastalığı deneysel bulaĢtırma 

çalıĢmaları baĢarılı sonuçlanmasına rağmen, benzer çalıĢmalarda bıldırcın, hindi ve 

sülün dıĢında diğer kanatlı hayvanlarda deneysel enfeksiyon oluĢturmanın baĢaralı 

olmadığı aktarılmıĢtır (Calnek ve Witter 1991, Cho ve ark 1996). Rat, hamster gibi 

memeli deney hayvanlarının da Marek hastalığına karĢı dirençli oldukları 

bildirilmiĢtir (Witter ve Schat 2003). 

YaĢlı tavukların genç tavuklara göre hastalığa daha dirençli oldukları 

kaydedilmektedir (Witter ve ark 1973). Bununla birlikte hastalık genellikle 16 

haftalıktan küçük piliçlerde görülür (Minbay 2002). Hastalığın en sık görüldüğü yaĢ 

grubu ise 12 – 24 haftalık dönemdir. Ancak, 3 – 4 haftalık civcivler ve 24. haftadan 

daha yaĢlı tavuklarda da görüldüğü bildirilmiĢtir (Calnek ve Witter 1978, Kutsal 

1989, Witter ve Schat 2003)  

Hastalığın insidensi oldukça değiĢkenlik göstermektedir. Akut Marek 

Hastalığı, Klasik Marek Hastalığına göre daha yüksek insidensle seyreder (Biggs ve 

ark 1973). Hastalıkla birlikte tavukların enfeksiyöz anemisi gibi diğer bazı 

hastalıkların aynı anda görülmesinin de morbiditenin artmasına sebep olduğu 

bildirilmiĢtir (Haridy ve ark 2009). Mortalite de değiĢkenlik gösterir, ancak hastalık 

çıktıktan sonra kademeli olarak artıĢ meydana gelir. AĢı uygulaması yapılmamıĢ 

kümeslerde % 25 - 30 düzeyinden % 60’lara kadar çıkabilirken, aĢı uygulanmıĢ 

kümeslerde bu oran % 5 e kadar düĢmektedir (Witter ve Schat 2003). 

Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda kanatlı hayvanlarda en sık rastlanan tümöral 

hastalığın Marek Hastalığı olduğu bildirilmiĢtir (Köküuslu ve Özkul 1975, Aydın ve 

ark 1991). 1994-2006 yılları arasında Ġsrail’de 13 yıllık bir dönemi kapsayan 

çalıĢmada da tavuklarda meydana gelen tümöral olgularda en çok Marek Hastalığının 

gözlendiği aktarılmıĢtır (Davidson 2007). 
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Hastalıkta morbiditenin oldukça değiĢken olduğu vurgulanmakla birlikte, 

mortalitenin % 25 – 30 civarında olduğu ve bazen % 60’lara çıkabildiği belirtilmiĢtir 

(Report of AAAP 1967, Calnek ve Witter 1991, Witter ve Schat 2003). 

Marek Hastalığı Virusu hayvanlar arasında direkt temasla yayılabildiği gibi 

indirekt yollarla da yayılabilir.  Kümeste enfekte tavukların bulunması direkt temasla 

virüs aktarılmasına neden olur. Direkt temasla bulaĢmada en önemli yol solunum 

yoluyla bulaĢmadır. Kontamine kümes ve materyaller vasıtasıyla indirekt horizontal 

bulaĢma meydana gelebilir. Vertikal bulaĢmanın gözlenmediği bildirilmiĢtir (Minbay 

2002, Witter ve Schat 2003, Shane 2005).  Yapılan deneysel çalıĢmalarda sinek gibi 

canlı materyallerin hastalığı bulaĢtırmada herhangi bir rolünün olmadığı tespit 

edilmiĢtir (Brewer ve ark 1968). 

Tavuklardan bıldırcınlara, bıldırcınlardan da tavuklara bulaĢma olabildiği gibi 

(Witter ve Schat 2003), tavuklarla hindiler arasında da bulaĢma olduğu aktarılmıĢtır 

(Davidson ve ark 2002). Deneysel olarak hindi, sülün ve bıldırcınlarda hastalık 

oluĢturulmuĢtur (Minbay 2002)  

Deneysel enfeksiyon oluĢturabilmek için genelde genetik duyarlılığı olan 

günlük civcivler kullanılır.  Civcivlere kan, tümör süspansiyonu ve virus parenteral 

yolla vererek enfeksiyon oluĢturmak mümkündür (Calnek ve Witter 1991, Minbay 

2002, Witter ve Schat 2003). 

Hastalığın yayılıĢının düzenli olmamasından dolayı hastalık bazı bölgelerde 

sık, bazı bölgelerde ise nadir görülür (Report of AAAP 1967, Biggs ve ark 1972). 

Ciddi kayıplara sebep olan salgınlar pek çok ana nedene bağlanmıĢtır. Bunlardan ilk 

ve en önemli sebep olarak hastalık çıkan iĢletmelerde uygun olmayan aĢılama 

uygulamaları gösterilmiĢtir. Özellikle geliĢmekte olan ülkelerde aĢıların soğuk 

zincire uyulmadan muhafaza edilmesi ve uygulanmasından dolayı Marek Hastalığı 

salgınları görülebilmektedir. Diğer bir önemli sebep ise kümeslerdeki yetersiz hijyen 

koĢullarıdır. Virusla bulaĢık keratinize epitel hücreleri toz partikülleri içerisinde uzun 

süre enfektif özelliğini devam ettirerek hastalığın meydana gelmesini kolaylaĢtıran 

faktör olarak karĢımıza çıkmaktadır (Morrow ve Fehler 2004). 

Farklı yaĢ grubu tavukları bir arada barındıran kümeslerde de hastalığın 

yaygın olarak görüldüğü bildirilmektedir. Ġmmunsupresyona sebep olan Enfeksiyöz 
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Bursal Hastalık, Tavukların Enfeksiyöz Anemisi gibi bazı hastalıkların görüldüğü 

iĢletmelerde Marek Hastalığı’nın görülme olasılığının daha fazla olduğu aktarılmıĢtır 

(Biggs ve ark 1973). 

Bütün bu sebeplerin yanı sıra stres faktörlerinin de hastalığı körükleyici bir 

etken olduğu vurgulanmıĢtır  (Morrow ve Fehler 2004). Ülkemizde yapılan bir 

çalıĢmada Marek Hastalığı gözlenen tavuklarda oksidatif stresin artması ile DNA 

hasarının da arttığı tespit edilmiĢtir (KeleĢ ve ark 2009). 

Deneysel koĢullarda enfeksiyonun inkübasyon süresi kısa iken doğal 

koĢullarda bu süreyi belirlemek zordur (Biggs ve ark 1972, Witter ve Schat 2003, 

Nair ve ark 2008). Deneysel enfeksiyon oluĢturmada virus inokulasyonundan 

yaklaĢık iki hafta sonra virus tüy folikül epitelleriyle etrafa saçılmaya baĢlar ve 3 – 5 

hafta devam eder (Cho ve ark 1996). Bu süre zarfında klinik bulgular 3 – 4 haftadan 

önce görülmez. Bu süreler en kısa inkübasyon süresi için geçerli olup, daha uzun da 

sürebilmektedir. Deneysel enfeksiyonlarda inkübasyon süresi çalıĢmada kullanılan 

virusun virulansı, dozu, piliçlerin maternal antikor durumu ve genetik duyarlılığı gibi 

pek çok faktöre bağlı olarak değiĢkenlik gösterebilir (Biggs ve ark 1973, Maas ve ark 

1978, Morrow ve Fehler 2004). 

Doğal koĢullarda görülen salgınlar aĢılanmamıĢ 3 – 4 haftalık civcivleri 

etkileyebilir. Ciddi salgınların çoğu 12 – 24 haftalık piliçlerde gözlenir (Biggs ve ark 

1972). Geçici paraliz formu genellikle 6 – 12 haftalık piliçlerde görülür (Witter ve 

Schat 2003). 

1.4. Patogenez 

Hastalığın patogenezi 4 ana faz ile tanımlanmıĢtır. Bunlar; erken sitolitik faz, 

latent enfeksiyon fazı, geç sitolitik veya ikinci sitolitik faz ve transformasyon fazıdır 

(ġekil 1.1) (Venugopal ve Payne 1995). 



8 
 

 

ġekil 1.1. Marek Hastalığının patogenezi (Baigent ve Davison 2004). 

Etken vücuda solunum yoluyla girer. Daha sonra solunum sistemindeki 

makrofajlar tarafından doğrudan veya epitel hücrelerindeki çoğalmayı takiben virus, 

ilk önce akciğerin lenfoid olmayan hücrelerinde replikasyona uğrar (Venugopal ve 

Payne 1995, Witter ve Schat 2003, Nair ve ark 2008). Virus bir hücreden diğerine 

interleukin-8 (IL-8) sayesinde geçer (Engel ve ark 2012, Haq 2012). Erken sitolitik 

fazın baĢlaması, virusun vücuda giriĢini takiben 3. - 4. günlerden sonra özellikle 

bursa Fabricius ve timus baĢta olmak üzere dalak ve diğer lenfoid sistemin aktive 

olmuĢ T lenfositlerin içerisine girmesi ile olur. Bu hücrelerde sitoliz meydana gelir 

ve böylece erken sitolitik enfeksiyon baĢlar (Schat 1981, Venugopal ve Payne 1995). 

Sitolitik enfeksiyondaki asıl hedefin B lenfositler olması bildirilmesine (Shek ve ark 

1983) karĢın T lenfositler enfeksiyona karĢı daha duyarlıdır ve tümöral oluĢumların T 

lenfositlerin virusa karĢı oluĢturdukları immun reaksiyon sonucu meydana geldiği 

bildirilmiĢtir (Venugopal ve Payne 1995). Sitolitik enfeksiyon varlığı, dalaktaki 

aktive olmuĢ CD4+ ve CD8+ T lenfositlerinin varlığı ile gösterilmektedir (Baigent 

ve ark 1998, Suchodolski 2009). 

Cerrahi yöntemlerle bursektomi yapılan tavuklarda sitolitik enfeksiyonun 

Ģekillenmediği, dalak ve timus gibi lenfoid organlarda tümöral lezyonların daha az 

Ģekillendiği ortaya konmuĢ, böylece hastalığın baĢlangıç zamanlarındaki 
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patogenezinde B lenfositlerin önemli bir rolünün olduğu tespit edilmiĢtir  (Schat ve 

ark 1980). 

Dalağın erken sitolitik fazdaki patolojik rolü de araĢtırılmıĢ ve önemli bir rolü 

olduğu kanısına varılmıĢtır. Ancak, splenektomi yapılan tavuklarda enfeksiyon 

geliĢmesinin önlenemediği, sadece erken sitolitik fazı geciktirdiği tespit edilmiĢtir 

(Schat 1981).  

Erken sitolitik faz genellikle lenfoid organların retiküler ve lenfoid 

hücrelerinin nekrotik bir enfeksiyonu gibi gözükmektedir. Ancak dalakta retiküler 

hücrelerde hiperplazi ile makrofaj ve granülosit infiltrasyonlarına sebep olarak 

splenomegali meydana getirmektedir. Öte yandan timus ve bursa Fabriciusun atrofisi 

sonucu tavuklarda immunsupresyon oluĢtuğu vurgulanmıĢtır (Witter ve Schat 2003). 

Ġmmunohistokimyasal çalıĢmalarda in vivo olarak virusun makrofajları 

enfekte edip etmediği de araĢtırılmıĢ,  özellikle dalaktaki makrofajların oldukça 

Ģiddetli bir Ģekilde etkilendiği ve lizise uğradıkları sonucuna ulaĢılmıĢtır (Barrow ve 

ark 2003). 

T lenfositlerde enfeksiyon 6 – 7 gün sonra latent hale gelir. Bu latent 

enfeksiyon fazı bazen B lenfositlerde de görülür. Ancak primer olarak aktive olmuĢ 

CD4+ T lenfositleri etkilenir (Morimura ve ark 1995, Osterreider ve ark 2006).  

Latent fazda bu hücrelerde virus bulunmasına rağmen virusla ilgili antijenler 

immunohistokimyasal boyamalarda gözlenmez (Shek ve ark 1982). Hastalığın bu 

evresinde tam prodüktif, yarı prodüktif ve non-prodüktif enfeksiyon evreleri 

tanımlanmıĢtır (Payne 2004). Tam prodüktif enfeksiyon evresinde TFE’de oldukça 

fazla sayıda virus bulunurken yarı prodüktif evrede ise daha az sayıda ve enfeksiyöz 

özelliği bulunmayan virus partikülleri yer almaktadır. Non prodüktif enfeksiyon 

evresinde ise virus bulunmaz. Prodüktif enfeksiyon evresinde virus enfekte 

lenfositler aracılığıyla vücuda yayılır. Lenfoid organlar, böbrek, pankreas, adrenal 

bez, karaciğer, dalak, kalp, proventrikulus ve özellikle deride yangısal değiĢiklikler 

meydana getirir. Tüy follikül epitelleriyle etkenin yayılması önemlidir (Calnek ve 

Witter 1991, Fletcher ve ark 1972). 

Hastalığın 2. - 3. haftalarında duyarlı piliçlerde virus reaktive olarak geç 

sitolitik enfeksiyon fazını baĢlatır (Witter ve Schat 2003). Bu faz duyarlı hayvanlarda 
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sürekli bir immunsupresyona yol açar. Latent olarak virusla enfekte hücreler kan 

yoluyla tekrar proventrikülüs, özefagus, böbrekler, adrenal bezler, timus ve bursa 

Fabricius gibi organlara gelirler (Baigent ve Davison 2004). Bunun sonucunda söz 

konusu organlarda mononüklear lenfositik hücre infiltrasyonları gözlenmektedir. Tüy 

follikül epitellerinin de geç sitolitik enfeksiyon dalgasından etkilendiği, virusun 

vücuda giriĢinden yaklaĢık 12 gün sonra ise TFE’de virus tespit edildiği bildirilmiĢtir 

(Gilka ve Spencer 1993).  

Tam prodüktif enfeksiyon evresinde virusun sadece TFE sayesinde çevreye 

saçıldığı bilinmekte olup, yapılan elekron mikroskop çalıĢmalarında hasta tavukların 

bu evrede de TFE’de zarlı virus partikülleri bulundurduğu ve çevreye saçtıkları tespit 

edilmiĢtir  (Calnek ve ark 1970, Baigent ve Davison 2004). Konakçının genetik 

yapısı virusun TFE’de bulunup bulunmamasını etkileyen faktörlerden biridir. Abdul-

Careem ve ark (2009) yaptığı bir çalıĢmada virusun vücuda giriĢinin 21. gününde 

duyarlı tavuklarda dirençli tavuklara göre daha fazla virus genomuna rastlandığı 

bildirilmiĢtir.  

Transformasyon evresi, latent olarak enfekte olan lenfositlerin lenfoblastoid 

tümör hücrelerine dönüĢümü olarak tanımlanır (Baigent ve Davison 2004). Bir baĢka 

deyiĢle transformasyon, genlerin oldukça yüksek seviyede ekspresyonunu ifade eder. 

CD4+ ve CD8+ T lenfositler transformasyon evresi için asıl hedef hücrelerdir (Schat 

ve ark 1991, Burgess ve Davison 2002). Viseral lenfomaların kaynağı 

araĢtırıldığında hücrelerin %75’i T lenfosit kaynaklı iken sadece %15’inin B lenfosit 

kaynaklı olduğu aktarılmıĢtır (Payne ve Rennie 1976). Dalak, bursa Fabricius ve 

timusta aktif T lenfositler dejenerasyona uğrarlar. B lenfositlerin dejenerasyonu 

sonucunda ise T lenfositler aktive olur. B lenfositlerdeki olgunlaĢmamıĢ virusa karĢı 

geliĢen hücresel immun cevap sonucu yardımcı T lenfositlerde transformasyon 

meydana gelir. Transformasyona uğramıĢ T lenfositler virus partikülleri açısından 

sınırlı olsa bile viral genomu içerdikleri için hızlı bir Ģekilde tümör oluĢumları 

gerçekleĢmektedir. Bu transforme hücreler enfeksiyonun giriĢinden sonraki 3. ile 4. 

haftalar arasında viseral organlarda ve perifer sinirlerde prolifere olarak tümörleri 

meydana getirirler (Witter ve Schat 2003, Baigent ve Davison 2004). 

Tavuklarda Marek Hastalığı’na karĢı direnç ve duyarlılığın laboratuvar 

koĢullarında değiĢtirilebildiği gösterilmiĢtir. Bu hastalığa karĢı direnç ve duyarlılığı 
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etkileyen sınırlı sayıda gen olduğu aktarılmıĢtır. Buna göre bazı duyarlı (East 

Lansing Line 7 ve Cornell Line P) ve dirençli (East Lansing Line 6 and Cornell Line 

N) tavuk hibritleri meydana geldiği bildirilmiĢtir (Nazerian 1979).  Hastalığa karĢı 

direncin yaĢla birlikte de geliĢebildiği, yaĢlı tavukların piliçlere göre hastalığa karĢı 

daha dirençli oldukları, ancak ne doğal bağıĢıklık ne de yaĢla ilgili meydana gelen 

bağıĢıklığın humoral immun cevapla ilgili olmadığı vurgulanmıĢtır (Sharma ve ark 

1973, Witter ve ark 1973).   

Yapılan bir araĢtırmada tümörlü dokularda arjinaz enzimi seviyesinin yüksek 

olduğu belirlenmiĢ, bunun da hastalığa karĢı duyarlılığı artıran etkenlerden birisi 

olduğu ortaya konmuĢtur (Djeraba ve ark 2002c). Nitrik oksit (NO) seviyesinin 

yüksek olmasının da tümör geliĢimini artırıcı bir etki yarattığı belirtilmiĢtir (Djeraba 

ve ark 2002b, Djeraba ve ark 2002c, Jarosinski ve ark 2002). Nitrik oksitin ayrıca T 

lenfositlerdeki mitokondrilerin aktivitesini bozarak apoptozise sebep olduğu ifade 

edilmiĢtir (Breedlove 2011).  

Marek Hastalığına karĢı immuniteyi sağlayan birçok etken vardır. Ancak 

hangi immun yanıtın hangi evrede ve ne Ģekilde devreye girdiği tam olarak ortaya 

konulamamasına rağmen hastalığın Ģiddetlenmesini önlediği bildirilmiĢtir (Sharma 

ve ark 1973). Enfeksiyonun oluĢmasını takiben hücresel ve humoral immun yanıt 

geliĢir. Hücresel immun yanıtın daha önemli olduğu vurgulanmaktadır (Davison ve 

Kaiser 2004). Hücresel immun yanıtın etkisini araĢtıran bir çalıĢmada tavuklara 

bursektomi yapılmıĢ ve hücresel immunitenin bursektomi ile engellenemediği ortaya 

konulmuĢtur (Schat ve ark 1980).  BaĢka bir çalıĢmada ise aĢılanan ve saha 

viruslarına maruz bırakılan türlerdeki patolojik değiĢiklikler değerlendirilmiĢ ve aĢılı 

hayvanlarda erken sitolitik evrenin görülmediği veya daha az Ģiddetli olduğu, 

böylece daha ileri evrelerin oluĢmadığı vurgulanmıĢtır (Maas ve ark 1978). Canlı 

aĢıların genellikle viral antijenlere karĢı etkili olduğu bildirilmiĢtir (Purchase 1976, 

Bublot ve Sharma 2004). 

Makrofajların da hastalıkla mücadelede pek çok önemli rolü bulunmaktadır. 

Bunlardan birincisi, solunum yoluyla vücuda giren virusları fagosite ederek lenfoid 

dokulara transfer edilmesini sağlamasıdır (Djeraba ve ark 2002a, Barrow ve ark 

2003). Ġn vitro çalıĢmaların da gösterdiği üzere, makrofajlar lenfositlerin aksine 

Marek hastalığına karĢı daha dayanıklıdırlar Aynı zamanda Antijen Sunan Hücre 
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(Antigen-Presenting Cell, APC) adı verilen ve doğuĢtan immunite yanında sonradan 

kazanılmıĢ immunitenin geliĢmesini sağlayacak hücre gibi de görev yapar (Davison 

ve Kaiser 2004). Bir diğer önemli rolünün ise, erken sitolitik faz sırasında meydana 

gelen klinik bulguları azalttığı, ancak transformasyon fazındaki rolünün tam olarak 

belirlenemediği ifade edilmiĢtir (Barrow ve ark 2003).  

1.5. Bulgular 

 Klinik ve patolojik bulgular hastalığın ilk görüldüğü yıllardan günümüze 

kadar çok değiĢken Ģekilde karĢımıza çıkmıĢtır. Hastalığın ilk yıllarında gözlenen 

polinöritis, sonraki yıllarda virus suĢlarının ve virulensin artmasına bağlı olarak 

viseral lenfoma oluĢumları,  geçici paralizler ve en son günümüzde ani ölümler gibi 

klinik-patolojik bulgular gözlenmektedir (Biggs 2004, Osterreider ve ark 2006). 

1.5.1. Klinik Bulgular 

Hastalığın klinik olarak 2 ana formda seyrettiği aktarılmıĢtır. Bu formlardan 

birincisi perifer sinirlerin kalınlaĢmasıyla gözlenen Klasik Marek Hastalığı 

formudur. Diğer bir form ise viseral organlarda tümöral oluĢumlarla karakterize Akut 

Marek Hastalığı formu olarak tanımlanmıĢtır (Witter ve Schat 2003, Nair ve ark 

2008)  

Klinik olarak en çok gözlenen bulgular; kanat, boyun ve bacaklarda gözlenen 

felçlerdir (Witter ve Schat 2003). Nervus ischiadicus’un etkilendiği vakalarda 

baĢlangıçta parmaklar geriye doğru kıvrılmıĢ vaziyette olup, ilerleyen zamanlarda 

bacaklarda parezi ile unilateral ve bilateral paralizisler Ģekillenir. Daha ileri olgularda 

hayvanın bir bacağı öne diğer bacağı da arkaya doğru uzanır ve bu duruĢ Ģekline 

“fowl paralysis” ya da Türkçe bilinen adıyla “balerin oturuşu”  denir (Randall 1985, 

Minbay 2002, Witter ve Schat 2003, Erer ve Kıran 2009). 

 Kanatların etkilendiği olaylarda kanat uçları aĢağı doğru sarkar. Bazen tek 

taraflı kanat felcini iĢaret eden, bir kanat açılmıĢ, diğer kanat ise kapalı halde 

tutulmuĢ bir pozisyon gözlenmektedir. Boyun kaslarını innerve eden sinirlerin 

etkilendiği durumlarda ise tortikollis tablosu gözlenir (Witter ve Schat 2003). 

 Hastalığın spesifik olmayan bulguları ise kilo kaybı, halsizlik, iĢtahsızlık, 

solgunluk ve bazen ishal gibi semptomlardır. Saha Ģartlarındaki ölümlerin nedenleri 
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arasında, felçlerin geliĢmesiyle yeterli miktarda besin ve su alınamaması 

gösterilmiĢtir (Witter ve Schat 2003). 

 “Geçici paraliz sendromu” (Transient paralysis) adı verilen durum ise 

merkezi sinir sisteminin reverzibl olarak etkilenmesi sonucu tavuklarda görülen 

geçici felçlerdir. Bu durumun virusun vücuda inokulasyonundan yaklaĢık 8 ila 12. 

günler arasında gözlendiği bildirilmektedir (Swayne ve ark 1989, Witter ve ark 

1999). 

 “Ani ölüm sendromu” ise deneysel çalıĢmalarda çok virulent Marek 

suĢlarının vücuda verilmesinden 8 ila 16. günler arasında gözlenmektedir (Witter ve 

ark 1999). Doğal enfeksiyonlarda, 1 haftalık piliçlerin öldüğü tespit edilmiĢtir 

(Carvalho ve ark 2011). Tavuklarda felç bulgularının gözlenmesiyle 48 saat 

içerisinde ölümler meydana gelir (Witter ve Schat 2003). 

 Marek Hastalığında gözlerde meydana gelen patolojik değiĢikliklerle 

karakterize klinik görünüm “Gri Göz” olarak isimlendirilir. Oküler lezyonlar 

sporadik olarak meydana gelir ve genellikle yaĢlı tavuklarda gözlenen bu durum, 

pupillanın düzgün daire yapısının bozulmasıyla anlaĢılır. Ġris grimsi opak görünüm 

alır ve bunun sonucunda tek veya çift taraflı körlük oluĢabilir (Ficken ve ark 1991). 

1.5.2. Makroskobik Bulgular 

 Patolojik değiĢiklikler sinirlerde ve viseral organlardaki lezyonlardan 

ibarettir. Etkilenen hayvanlarda en sık görülen bulgu perifer sinirlerde kalınlaĢmadır. 

Klasik Marek Hastalığı formunda daima, Akut Marek Hastalığı formunda ise 

genellikle bu bulgu gözlenir. Beyinde fazla makroskobik lezyona rastlanmazken 

spinal gangliyonlarda kalınlaĢma gözlenebilir. Lezyonların dağılımı doğal ve 

deneysel enfeksiyonlarda benzerlik gösterebilmektedir. Hastalığın tüm perifer 

sinirleri etkilediği bilinse de, en sık etkilediği sinir plexus nervus ischiadicus’tur. 

EtkilenmiĢ sinirler 2 – 3 hatta 5 katına kadar kalınlaĢabilir. ġiddetli olgularda perifer 

sinirlerdeki çizgilenme yapısı kaybolur, gri veya sarımtrak ödematöz görüntü, 

brakiyal ve siyatik sinirlerde kolayca fark edilebilir. Plexus coeliacus, abdominal 

vagus ve interkostal sinirlerde de aynı bulgular dikkati çekebilir. KalınlaĢmalar 

çoğunlukla tek taraflıdır. Bu da karĢılaĢtırma yapmayı kolaylaĢtırır. Bu yüzden her 

iki sinir de muayene edilmelidir. Bazı hayvanlarda nekropsi sırasında sinirlerdeki 
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kalınlaĢma gözlenmese de histopatolojik muayenelerde karakteristik bulgular fark 

edilebilir. Ġskelet kaslarından özellikle göğüste m. pectoralis'in pars thoracicus’u 

üzerinde ve bacakta m. ischiofemoralis’te parlak görünümün kaybolduğu, bu kasların 

sarımsı bir renk aldıkları ve atrofiye uğradıkları dikkati çeken bulgulardır (Sevoian 

ve Chamberlain 1964, Fujimoto ve ark 1971, Calnek ve Witter 1978, Randall 1985, 

Powell ve Payne 1993, Witter ve Schat 2003, Ivanov 2007). 

Viseral organlardaki değiĢiklikler de oldukça dikkat çekicidir. Tümöral 

oluĢumlara en çok ovaryumlar, akciğer, kalp, mezenteryum, böbrek, karaciğer, dalak, 

bursa Fabricius, timus, pankreas, bezli mide, bağırsaklar, iris ve iskelet kaslarında 

rastlanabilir (Fujimoto ve ark 1971). Tavukların ırkı ve virusun suĢu lezyonların 

organlara dağılımını etkileyebilir. Hastalığın virulent formunda viseral lezyonlara 

daha sık rastlanır. Viseral tümör oluĢumları sinir lezyonu olmaksızın da 

oluĢabilmektedir. Birçok organ normalin birkaç katı kadar büyür ve gri – beyaz 

renkte görülür. Lezyonlar değiĢen büyüklükte, fokal ve multifokal Ģekilde de 

görülebilir. Hızlı büyüyen nodüllerin merkezinde nekroz geliĢebilir (Calnek ve 

Witter 1978, Erer ve Kıran 2009).  

Karaciğerin büyümesi Marek hastalığının tanısında önemli bir yer tutar 

(Gözün 1996). Genç kanatlılarda orta derecede büyüme gözlenir. Karaciğerde diffuz 

infiltrasyon Ģeklinde görülen büyüme lobun yapısının bozulmasına yol açar ve bu 

organa kaba granüler bir görünüm kazandırır. Aynı zamanda yüzeyinde ve kesit 

yüzünde fokal ve multifokal tümörler gözlenir (Fujimoto ve ark 1971, Calnek ve 

Witter 1978). 

Bezli mide mukozasının ödemli, sert, ĢiĢkin görünüĢte olduğu, mukoza 

üzerinden de seçilebilen nodüler alanları içerdiği, musküler mide kas tabakası 

üzerinde oldukça büyümüĢ tümöral kitlelerin geliĢtiği, ince bağırsak duvarı üzerinde 

çeĢitli büyüklükteki tümöral oluĢumların Ģekillendiği bildirilmiĢtir. Akciğerler solgun 

ve beyazımtrak bir renktedir. Palpasyonda sert kıvamlı oldukları hissedilir. Böbrekler 

normalden birkaç kat büyür ve üzerinde irili ufaklı nodüler kitleler geliĢir. Kalp 

diffuz infiltrasyon veya miyokardiyal nodüller nedeniyle soluk renkte görülür. Bu 

nodüler yapılar genellikle apeks kısmında yer alır. OlgunlaĢmamıĢ ovaryumlar 

grimsi renkli olup, büyüklü küçüklü yarı saydam alanlara sahiptir. Büyük tümöral 

kitlelerde ovaryumların normal görünümü ortadan kalkar. Bazı folliküllerde tümör 
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bulunsa bile olgun ovaryum fonksiyoneldir. ġiddetli olgularda karnabahar görünümü 

vardır (Calnek ve Witter 1978, Randall 1985, Witter ve Schat 2003, Ivanov 2007). 

 Bursa Fabricius ve timus genellikle atrofiktir. Bazen de tümöral hücrelerin 

interfolliküler dağılımı ile diffuz kalınlaĢma Ģeklinde görülebilir (Jakowski ve ark 

1970, Fletcher ve ark 1972). 

 Deri lezyonlarına tüy folliküllerinde rastlanır. Lezyonların en çok rastlandığı 

bölgeler eksternal ve internal krural bölgeler ve dorsal servikal bölgelerdir. Nodüler 

lezyonlar tüy folliküllerinde çok sayıda ve birbirleriyle birleĢmiĢ olarak gözlenir. 

Lezyonlar sınırlı, beyaz renkte nodüller ile karakterizedir. Bazı olgularda deride aĢırı 

geliĢmiĢ tümöral kitlelerin 3 – 4 cm çapına kadar ulaĢtığı ve bunların çoğunlukla 

sternum üzerindeki deri kısımlarında görüldüğü bildirilmiĢtir (Cho ve ark 1996, Cho 

ve ark 1997). 

 Gözde Gri Göz olarak adlandırılan durumda iris depigmentasyonu söz 

konusudur. Ayrıca konjuktivitis ve korneal ödem de gözendiği belirtilmiĢtir (Smith 

ve ark 1974, Ficken ve ark 1991). 

1.5.3. Histopatolojik Bulgular 

Akut ve klasik Marek Hastalığı patogenez bakımından birbirlerine benzerdir. 

Hastalık bazı durumlarda progressif, bazılarında da regressif değiĢikliklerin olduğu 

lenfoid hücre preoliferasyonu Ģeklinde süregelir. Klasik formdaki değiĢiklikler akut 

forma göre daha belirgindir. Lenfoid proliferasyon geniĢ ölçüde tümör oluĢumuna 

yol açar (Witter ve Schat 2003). 

Histopatolojik olarak, perifer sinirlerde iki farklı türde lezyon olur.  Birincisi 

demiyelinasyon ve Schwann hücre proliferasyonu ile karakterizedir. Ġkincisi ise 

yangısaldır ve genellikle ödem, bazen de demiyelinasyon ve Schwann hücre 

proliferasyonu yanında hafif veya orta Ģiddette lenfosit ve plazma hücresi 

infiltrasyonu ile karakterizedir. Nadiren makrofajlar gözlenebilmektedir. Her iki tip 

lezyon aynı hayvanın farklı sinirlerinde ve aynı sinirin farklı bölgelerinde aynı anda 

görülebilir. DüĢük virulanslı suĢlarla enfekte ve dirençli tavuklarda sadece 

demiyelinasyon alanları oluĢabileceği bildirilmiĢtir (Payne ve Biggs 1967, Fujimoto 

ve ark 1971, Witter ve Schat 2003). 



16 
 

Sinir lezyonları, 5. ile 10. günlerden itibaren görülmeye baĢlar ve lenfosit ile 

makrof infiltrasyonlarından ibarettir (Payne 2004). Lezyonların Ģiddeti 2. ile 3. 

haftaya kadar artar. Payne ve Biggs (1967) tarafından A-tipi lezyonlar olarak 

isimlendirilen lezyonlar, ayrıca Wight (1962) tarafından Tip-III lezyonu, Fujimoto ve 

ark (1971) tarafından da T-tipi lezyon olarak adlandırılmıĢtır. A-tipi lezyon 

neoplastik olup, sinir lifleri arasında yoğun, bazen sinir dokusunun yerini almıĢ 

lenfositler ile lenfoblastlar gözlenebilir. Bunların yanı sıra az sayıda makrofaj ile 

plazma hücreleri gözlemlenir. A-tipi lezyonda Marek Hastalığı Hücresi olarak 

adlandırılan hücreler de bulunur. Dejenere olmuĢ lenfoblastlar olduğu ileri sürülen bu 

hücreler, oldukça bazofilik olup, vakuollü bir sitoplazmaya sahiptirler. Marek hücresi 

her olguda görülmese de teĢhis için önemlidir (Witter ve Schat 2003, Payne 2004). 

 B-Tipi lezyon ise Payne ve Biggs (1967) tarafından isimlendirilmiĢtir ve bu 

tip lezyonlarda yaygın internöritik ödemle birlikte tek tük küçük lenfosit 

infiltrasyonları bulunmaktadır. Aksonların çoğu dejenerasyona uğramıĢtır. 

Dejeneratif dokunun yerini zamanla fibröz doku alır. Bazı olgularda ise ödem fazla 

olmamakla birlikte Schwann hücre ve fibroblast sayısında artıĢ gözlenir.  Bu 

lezyonlara Wight (1962) Tip-II lezyonu adını vermiĢtir. 

 Payne ve Biggs (1967) tarafından isimlendirilen bir baĢka lezyon ise C-Tipi 

lezyondur. Bu lezyona Wight (1962) Tip-I lezyonu, Fujimoto ve ark (1971) ise B ve 

C-Tip lezyonlarının her ikisine birden R-Tipi lezyon adını vermiĢlerdir. Bu lezyonda 

sinir dokusunda sadece tek tük lenfosit infiltrasyonları gözlenebilmektedir. Burgess 

ve ark (2001) yaptıkları bir çalıĢmada A, B ve C-Tipi lezyonları hücrelerin 

yoğunluklarına göre 0 ile 5 arasında derecelendirmiĢlerdir. 

Beyinde de yangısal veya proliferatif lezyonlar olabilir. Substansia alba’da 

perivasküler yerleĢimli lenfosit infiltrasyonları, küçük çapta gliozis ve endoteliozisle 

belirlenen nonpurulent ensefalitis görülür. Lezyonlar beynin her bölgesinde 

görülmekle beraber en sık beyincikte rastlanır (Helmboldt 1972, Cho ve ark 1998, 

Witter ve ark 1999).  

Virusun inokulasyonundan 2 – 3 hafta sonra meydana gelen tümöral 

lezyonlardaki lenfositlerin yaklaĢık %75’i T-lenfosit, geri kalan kısmı ise B-lenfosit 

olarak belirlenmiĢtir. Bu hücrelerin yaklaĢık % 9 – 10’u tümör oluĢturur ve tümör 

oluĢturan hücrelerin aktive olduğunu gösteren Marek Hastalığı Tümör ĠliĢkili Yüzey 
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Antijenlerini (Marek’s Disesae Tumor-Associated Surface Antigen, MATSA) 

bulundururlar (Payne ve Rennie 1976).  

Ġris ve göz kaslarında mononüklear hücre infiltrasyonlarına rastlanır. 

Yukarıda anlatılan perivasküler infiltrasyonlara iriste de rastlanır. Bunlar aynı 

zamanda siliar cisimcik ve nadiren de optik sinirlerde olabilir. Lezyonlara seyrek 

olarak kornea, konjuktiva ve göz sinirlerinde de rastlanabilir. Korneada yangısal 

değiĢiklikler, ödem ve intranüklear inklüzyon cisimcikleri görülebilir (Ficken ve ark 

1991). 

Lenfoid dokularda, hastalığa ait lezyonlar ile normal lenfoid odaklar 

arasındaki farklar belirgindir. Marek hastalığı lezyonları mitotik figürlü ve çok 

sayıda lenfoid hücrelere sahiptir. Bursa Fabricius’ta lenfoid folliküllerde boĢalma, 

bazılarında nekroz ve kist oluĢumuyla stromada bağ doku hücresi artıĢı ve 

interfolliküler lenfoid hücre infiltrasyonunun göze çarptığı bildirilmiĢtir (Jakowski ve 

ark 1970, Fujimoto ve ark 1971, Fletcher ve ark 1972, Atasever ve Aydın 1995). 

Timus oldukça atrofik olup, lenfoid hücre infiltrasyonları gözlenir (Jakowski ve ark 

1970, Witter ve Schat 2003, Payne 2004). Dalakta ise lenfoid hücrelerde 

proliferasyon ve sitoliz gözlenmektedir (Witter ve ark 1970, Neumann ve ark 1979a, 

Neumann ve ark 1979b). Kanda büyük tip lenfositler ve lenfoblastların sayılarının 

arttığı gözlenmiĢ, kanda bulunan lökemik hücrelerin T-lenfositler oldukları tespit 

edilmiĢtir (Witter ve Schat 2003). Gilka ve Spencer (1995), Marek virusu inokule 

edilmiĢ tavuklarda hematokrit değerin düĢmesiyle karakterize ekstravasküler 

hemolitik anemi bulguları gördüklerini bildirmiĢlerdir.  

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda, Marek hastalığının yayılmasında derinin 

tüy foliküllerinin oldukça önemli bir rol oynadığı saptanmıĢtır. Zira temel 

değiĢikliklerin görüldüğü doku tüy folikülleri ve çevresidir. Daha çok yangısal 

karakterli olan lezyonlar bazen tüy follikülleri ve perivasküler yerleĢimli hücre 

proliferasyonu bazen de dermiste yer almıĢ plazma ve makrofaj hücrelerinden 

ibarettir (Helmboldt ve ark 1963). Cho ve ark (1996) yaptıkları bir çalıĢmada 

derideki lezyonları R1, R2 ve T tip olmak üzere üç gruba ayırmıĢlardır. R1 tip 

lezyonlar; minimal düzeyde perivasküler değiĢiklikler ve yoğun küçük tip lenfosit 

hücre infiltrasyonları, R2 tip lezyonlar; plazma hücreleri veya heterofil, küçük tip 

lenfosit hücre infiltrasyonları ve ödem, T tip lezyonlar; çoğunlukla lenfoblastlardan 
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oluĢan ve mitotik figürlerin belirgin olduğu tümöral yapılar Ģeklinde 

değerlendirilmiĢtir. Yine bu çalıĢmalarda tüy follikül epitellerinde intranüklear 

inklüzyon cisimciklerine rastlandığı bildirilmiĢtir. Ġntranüklear inklüzyon 

cisimciklerinin saptanabilmesinin, spontan olaylarda virusun hayvanlar tarafından 

alınıĢ zamanı tespit edilemediğinden çok zor olduğu belirtilmiĢtir. Ancak Moriguchi 

ve ark (1984), enfeksiyonun yaklaĢık 2. haftasında Cowdry A tipi inklüzyon 

cisimciklerinin tüy follikül epitellerinde görülebileceğini bildirmiĢlerdir. Yine Cho 

ve ark. (1997a) yaptıkları baĢka bir çalıĢmada, deri lezyonlarını A, B, C, D ve E tipi 

olmak üzere baĢka bir sınıflandırmaya tabi tutmuĢtur. Buna göre, A-tipi lezyon 

çoğunluğu küçük tip lenfositlerin oluĢturduğu, daha az sayıda lenfoblast ve tek tük 

mitotik figürlerin bulunduğu lezyonları tanımlar. B-tipi lezyonda lenfosit ve 

lenfoblastların sayıları birbirlerine oldukça yakın olup yine mitotik figür sayısı 

nadirdir. C-tipi lezyonda lenfosit ve lenfoblastların sayıları neredeyse eĢit olup 

mitotik figür daha sık gözlenmiĢtir. D-tipi lezyonda lenfoblastlar sayıca 

lenfositlerden daha fazladır ve mitotik figür sayısı fazladır. E-tip lezyonda ise 

lenfositler nerdeyse yok denecek kadar az olup lenfoblastların hakim oldukları 

görülür. Mitotik figür sayısı maksimum düzeydedir.  

Tümöral lezyonlar, çoğu viseral organda gözlenir ve histopatolojik olarak 

görünüm birbirine benzerdir. Marek hastalığındaki viseral tümörlerin yapısı 

sinirlerdeki tip A lezyonunun görünümü gibidir (Powell ve Payne 1993). Ġç 

organların histopatolojik muayenesinde, retikulum hücreleri, Marek hücreleri, 

lenfoblast ve lenfositleri içeren pleomorfik hücrelerin orta derecede veya çok 

miktarda birikimi ile oluĢmuĢ perivasküler infiltrasyonlar vardır. Nadiren de olsa 

plazma hücresi ve makrofajlara da rastlanır (Payne ve Biggs 1967).  Sözü edilen bu 

hücreler hafif Ģiddetli enfeksiyonlarda akciğerde hava yolları ve intersitisyel 

dokularda; kalpte kas lifleri aralarında; bağırsakta propriya, submukoza ve kas 

katmanlarında; bezli midede muskuler mukoza ve bezler arasında; ovaryumda 

interfoliküler intersitisyumda; karaciğerde portal alanlar ve vena sentralis 

çevrelerinde, böbrekte intersitisyumda yer almaktadır (Witter ve ark 1970, Fujimoto 

ve ark 1971, Neumann ve ark 1979a, Neumann ve ark 1979b, Witter ve ark 1980). 

Daha Ģiddetli enfeksiyonlarda ise söz konusu organların parankiminin tamamının ya 

da büyük bir çoğunluğunun multifokal odaklar ya da diffuz Ģekildeki lenfoid hücre 
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proliferasyonu nedeniyle gözden kaybolduğu ifade edilmiĢtir (Kutsal 1989, Uçan ve 

ark 2003, Çiftçi ve ark 2011). 

1.5.4. Ġmmunohistokimyasal Bulgular 

Ġmmunohistokimya günümüzde pek çok hastalığın teĢhisine yardımcı olan bir 

test olarak sıklıkla kullanılmaktadır. Bu bağlamda Marek Hastalığı’nın tanısında da 

yardımcı bir araç olarak uygulanmaktadır. Bu testler yardımıyla daha önce 

literatürlerde bildirildiği üzere, karaciğer, böbrek, dalak, bursa Fabricius, perifer 

sinirler, beyin, bezli mide, akciğer, kalp ve deri gibi organlar incelenerek 

intrasitoplazmik ve intranüklear yerleĢimli pozitif boyanmalar tespit edilmiĢtir 

(Baigent ve ark 1998, Cho ve ark 1999, Burgess ve Davison 2002, Gürel ve ark 

2003, Pejovic ve ark 2007, Abdul-Careem ve ark 2008).  Antijenler lezyon gözlenen 

viseral organların tamamında lenfoid hücrelerde gözlenebilmektedir. Bunlara ek 

olarak organlardaki immunpozitif boyanan hücreler ise; karaciğerde, hepatositler ile 

sinuzoid endotellerinin sitoplazma ve çekirdeklerinde; böbrekte, intersitisyel dokuda 

ve tubul epitel hücre sitoplazmalarında; beyinde, gliya hücreleri ve nöronların 

sitoplazmalarında; beyincikte, purkinje hücrelerinin sitoplazmalarında; dalakta, 

retikulum hücrelerinin sitoplazmalarında; bursa Fabriciusta, interfolliküler alanlarda 

retikulum hücrelerinde intrasitoplazmik ve intranüklear yerleĢimli, intrafolliküler 

alanda da lenfoid hücrelerin ve makrofajların sitoplazmalarında; deride ise TFE’de 

sitoplazma ve nükleus içerisinde bulunmaktadır (Witter ve ark 1980, Cho ve ark 

1999, Gürel ve ark 2003, Pejovic ve ark 2007). 

Monoklonal antikorlar kullanılarak MATSA ve transformasyona uğramıĢ 

hücrelerde pp38 ve AV37 antijenleri de gösterilmiĢtir (Rennie ve Powell 1979, Naito 

ve ark 1986, Baigent ve ark 1998, Burgess ve Davison 2002). 

1.5.5. Ġmmunositokimyasal Bulgular 

Ġmmunohistokimyasal olarak viral antijenlerin tespit edildiği çok sayıda 

literatür bulunmasına rağmen, perifer kan ve organ tuĢelerinden viral antijenlerin 

tespit edilmesine yönelik pek fazla çalıĢma bulunmamaktadır. Jeurissen ve ark 

(1989) yaptıkları deneysel çalıĢmada, bursa Fabricius, dalak, böbrek, bezli mide, 

sinir, deri gibi organların yanı sıra perifer kanda viral antijen varlığını tespit etmek 

için immunositokimyasal araĢtırmalar yapmıĢlar, ancak sadece enfeksiyonun vücuda 
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giriĢinin 7. ve 10. günlerinde bursa Fabricius, dalak ve bezli midede intrasitoplazmik 

immunpozitiflik gözlemlemiĢlerdir. Deride ise 21, 28 ve 70.günlerde immunpozitif 

boyanmalara rastlamalarına rağmen perifer kanda, sinirlerde ve böbreklerde pozitif 

boyanma tespit etmemiĢlerdir. BaĢka bir çalıĢmada ise, Baigent ve ark (1998), 

tavuklarda meydana getirdikleri deneysel enfeksiyonun 4. gününde dalakta, 4. ve 6. 

günler arasında ise timus ve bursa Fabricius’ta pozitif boyanmalar tespit etmiĢler, 

perifer kanda ise herhangi bir pozitif reaksiyon elde edememiĢlerdir.  

1.5.6. Tanı ve Ayırıcı Tanı 

Marek Hastalığının tanısı için klinik, makroskobik, mikroskobik ve 

immunohistokimyasal bulguların yanı sıra, serolojik ve virolojik testlerden de 

yararlanılmaktadır (Zelnik 2004). Hastalığın tanımlandığı yıllardan günümüze kadar 

makroskobik ve histopatolojik bulgular teĢhis için oldukça yoğun bir Ģekilde 

kullanılmaktadır (Sevoian ve Chamberlain 1964, Payne ve Biggs 1967, Fujimoto ve 

ark 1971,  Helmboldt 1972, Gürel ve ark 2003, Uçan ve ark 2003, Çiftçi ve ark 

2011). Ġmmunohistokimyasal olarak, immunoperoksidaz ve immunoflorasan testleri 

baĢarıyla uygulanmaktadır (Bülow ve Biggs 1975, Özbilgin ve ark 2001, Gürel ve 

ark 2003). Serolojik olarak ELĠSA, Agar Jel Ġmmundifüzyon, direkt ve indirekt 

Florasan Antikor gibi testler kullanılarak teĢhis yapılmaktadır (Kutsal 1989, Powell 

ve Payne 1993, OIE 2008). Virolojik olarak kullanılan yöntem virus izolasyonudur. 

Bu amaçla embriyolu tavuk yumurtalarına, tavuk böbrek hücre kültürlerine ve tavuk 

embriyo fibroblast hücre kültürlerine Marek Hastalığı Ģüpheli materyalden 

inokulasyon yapılır (Imai ve ark 1991). Elekron mikroskobi ile de virusun 

lokalizasyonu belirlenerek teĢhis konulmaktadır (Ahmed ve Schidlovsky 1968, 

Nazerian ve ark 1976, Gilka ve Spencer 1993, Cho ve ark 1999). Son yıllarda 

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR) teĢhis için kullanılmaya baĢlanmıĢtır (Davidson 

ve ark 1995, Handberg ve ark 2001, Baca 2002).  

Marek Hastalığı en çok Lenfoid Löykoz ve Retiküloendotelyozisle 

karıĢmasına rağmen (Çizelge 1.1), myeloblastozis, eritroblastozis, ovaryum 

tümörleri, riboflavin yetmezliği, Newcastle Hastalığı, eklem enfeksiyonları gibi 

klinik ve nekropsi bulguları benzeĢen hastalılardan da ayırt edilmelidir (Oruç 2003, 

Payne ve Venogopal 2000, Zelnik 2004). 
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Çizelge 1.1. Marek Hastalığı, Lenfoid Löykoz ve Retiküloendotelyozis 

hastalıklarının ayırıcı tanıları (Zelnik 2004). 

Özellik Marek Hastalığı Lenfoid Löykoz Retiküloendotelyozis 

YaĢ 

Herhangi bir yaĢ 

ancak 6 

haftalıktan 

büyüklerde daha 

sık 

16 haftalıktan 

büyüklerde 

16 haftalıktan 

büyüklerde 

Semptomlar Felçler Non – Spesfik Non – Spesfik 

Ġnsidens % 5’den yüksek % 5’den düĢük Seyrek 

MAKROSKOBĠK ve MĠKROSKOBĠK LEZYONLAR 

Sinirlerde 

kalınlaĢma  
Sıklıkla görülür Yoktur Yoktur 

Bursa Fabricius Diffuz geniĢleme 

veya atrofi 
Nodüler tümörler Nodüler tümörler 

seyrek 

Deri, Kas ve 

Bezli midede 

Tümöral odaklar 

Çoğunlukla var Genellikle yok Yoktur 

Karaciğer 

tümörleri 

Genellikle 

perivasküler 
Fokal veya diffuz Fokal 

Merkezi Sinir 

Sistemi 

Lezyonları 

Var Yok Yok 

Tümör Sitolojisi 

Küçük, orta, 

büyük lenfositler 

ve retikulum 

hücreleri ile 

nadiren 

lenfoblastlar 

Lenfoblastlar Lenfoblastlar 

Neoplastik 

Lenfoid hücre 

sınıfı 

T Lenfositler B Lenfositler B Lenfositler 
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Bu çalıĢmada Konya ve Afyonkarahisar illerinde yumurta tavukçuluğu 

yapılan bazı iĢletmelerde Marek Hastalığının yaygınlığının tespit edilmesi, Marek 

Hastalığı Ģüphesi bulunan kümeslerdeki tavukların klinik, makroskobik, 

histopatolojik ve immunohistokimyasal olarak değerlendirilerek hastalığa hangi 

yöntemle hızlı teĢhis konulabileceği amaçlanmıĢtır. Ayrıca, doku kesitlerinden 

hazırlanan immunohistokimyasal boyamalarla, perifer kan frotileri ve doku tuĢe 

preparatlarının immunositokimyasal boyamalarının karĢılaĢtırılası amaçlanmıĢtır. 
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2. GEREÇ ve YÖNTEM 

2.1. Gereç 

ÇalıĢmanın materyalini Afyonkarahisar ve Konya illerinin sınırları içerisinde 

bulunan yumurta tavukçuluğu iĢletmelerinden alınan klinik olarak Marek Hastalığı 

Ģüpheli 5 – 17 haftalık piliç, yarka ve tavuklar oluĢturdu. On bir farklı iĢletmeden 

toplam 150 hayvanın kullanıldığı çalıĢmada, 80’i canlı, 70’i ölü olarak Selçuk 

Üniversitesi Veteriner Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı’na getirilen hayvanların 

nekropsileri yapıldı. Bu hayvanlardan 110’unun ırkı Beyaz Hyline W36, 20’sinin ırkı 

Hyline Brown ve geri kalan 20’sinin ırkı ise Super Nick Lohmann’dı. Canlı 

hayvanlar nekropsisi yapılmadan önce dekapitasyon yapılarak ötanazi edildi. 

Ardından organların makroskobik incelemeleri yapılarak gerekli görülen olgulardan 

fotoğraflar çekildi.  

2.2. Yöntem 

2.2.1. Histopatolojik Yöntem 

Nekropsileri takiben tavuklardan alınan organlar (karaciğer, dalak, böbrek, 

akciğer, kalp, n. ischiadicus, beyin, bezli mide, bağırsak, deri ve bursa Fabricius) 

%10’luk Formol içerisine tespit amacıyla konuldu. Tespit için bu solüsyonda 48 saat 

bekletilen doku parçaları, 2-3 mm kalınlığında küçültülerek doku takip kasetlerine 

konuldu ve 24 saat akan suda yıkandı. Daha sonra doku takip cihazında (Leica TP 

1020) sırasıyla %70, %80, %90, %96 ve absolut alkollerden sonra 2 kez ksilol, 

ksilollü parafin, yumuĢak parafin (46-48 
0
C’de eritilmiĢ) ve sert (56-58  

0
C’de 

erimiĢ) parafinde ikiĢer saat bekletildikten sonra blok parafinle bloklandı. Her 

bloktan histopatolojik incelemeler için mikrotomla (Leica RM 2125RT) 5µ 

kalınlığında kesitler lamlara alınarak etüvde 10 dakika kurutuldu ve 5’er dakika 3 

kez ksilol ve ardından da %96, %90, %80, %70 ve %50’lik alkollerden geçirildikten 

sonra Hematoksilen - Eosin (HE) yöntemi ile boyandı. Gerek görülen dokular 

Methyl Green Pyronin (MGP) ile boyandı (Luna 1968) ve binoküler baĢlıklı ıĢık 

mikroskobunda (Olympus BX51) incelendi. Gerekli görülen olgulardan fotoğraflar 

çekildi (Olympus DP12 Microscopic Digital Camera Systems). 

HE ile boyalı kesitlerin histopatolojik incelenmelerinde viseral organlarda 

gözlenen değiĢiklikler Fujimoto ve ark (1971) ile Gürel ve ark (2003)’nın, sinirlerde 

gözlenen değiĢiklikler ise Payne ve Biggs (1967)’in yaptıkları gibi skorlandı. Viseral 
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organların skorlamasında; bir mikroskop sahasında 10’luk büyütmede en fazla 2 ya 

da 3 lenfoid odak varsa ve bu sınırlı alandaysa (+), lenfoid odakların sayısı 4 ve daha 

fazla ve sınırlı alandaysa (++), bu lenfoid odaklar oldukça geniĢ alanlara yayılmıĢ, 

mitoz rahatlıkla seçilebiliyorsa ve hatta dokunun normal yapısı seçilemiyorsa (+++) 

olarak değerlendirildi. Perifer sinirlerin skorlamasında ise A-tipi, B-tipi ve C-tipi 

lezyon olarak değerlendirildi. Sinir dokusunda yoğun lenfosit ve lenfoblastlar ile az 

sayıda plazma hücresi ile makrofaj gözlenen lezyonlar A-tipi lezyon olarak 

değerlendirildi. Ġnternöritik ödemle birlikte az sayıda lenfosit infiltrasyonlarının 

gözlendiği olgular B-tipi lezyon olarak değerlendirilirken, sinir dokusunda tek tük 

lenfosit infiltrasyonlarının görüldü olgular ise C-tipi lezyon olarak sınıflandırldı.  

2.2.2. Ġmmunohistokimyasal Yöntem 

Histopatolojik incelemelerden sonra tüm organlara immunperoksidaz 

boyamalar yapıldı. Ġmmunohistokimyasal incelemeler için indirekt immunperoksidaz 

metodu kullanıldı. Bu amaçla parafin bloklardan 5µ kalınlığında alınan kesitler 

polilizinli lamlara yapıĢtırıldı. Alınan kesitler 15 dakika 60 
0
C’lik etüvde kurutuldu.  

Daha sonra bu kesitler deparafinizasyon iĢlemleri için 3 kez 5’er dakika ksilolde 

daha sonra da %96, %90, %80, %70 ve %50’lik alkollerden geçirildi. Bu iĢlemlerin 

ardından, önce 5 dakika distile su daha sonra da pH 7,6’lık Tris Buffer solüsyonunda 

(TBS) bekletilen kesitler Shandon’ın Manuel Boyama Setine (Shandon Sequenza, 

Thermo Shandon) alındı ve antijen retrieval iĢlemi için Proteinaz-K (Novocastra
TM 

Enzyme Proteinase K, RE7160-K) solüsyonu damlatıldı ve 10 dakika oda ısısında 

bekletildi. Bu iĢlemden sonra 3 kez 5’er dakika TBS ile yıkandı. Endojen peroksidaz 

aktivitesinin giderilmesi için %3’lük H2O2 peroksidaz blok solüsyonu (Novolink
TM 

Polymer Detection Systems, RE7157) damlatılarak 10 dakika oda ısısında bekletildi. 

Tekrar 3 kez 5’er dakika TBS ile yıkandı ve nonspesfik boyamaları engellemek için 

ise protein blok (Novolink
TM 

Polymer Detection Systems, RE7158) damlatıldı ve 5 

dakika beklendi. Bu iĢlemden sonra yıkama yapılmadan Mouse monoklonal Anti-

Marek’s Disease Virus antikoru [B149M] (Abcam, 90487) damlatıldı ve oda ısısında 

2 saat bekletildi. Daha sonra yine 3 kez 5’er dakika TBS’le yıkanan kesitlere post 

primer blok solüsyonu (Novolink
TM 

Polymer Detection Systems, RE7159) damlatıldı 

ve 30 dakika oda ısında bekletildi. Ardından yine 3 kez 5’er dakika TBS’le yıkandı. 

Bu iĢlemlerden sonra Polimer (Novolink
TM 

Polymer Detection Systems, RE7161) 
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solüsyonu damlatıldı ve 30 dakika oda ısısında beklemeye alındı. Kesitler tekrar 3 

kez 5’er dakika TBS’le yıkandı. DAB (3,3
’
-diamino benzidine tetrahydrochloride) 

(Novolink
TM 

Polymer Detection Systems, RE7162) prosedürüne uygun olarak 

hazırlandıktan sonra 0,5 µm’lik filtre kağıdından süzüldü ve her lama mikropipet 

yardımıyla 500 µl olacak Ģekilde damlatılarak 3-5 dakika oda ısısında bekletildi. 

Daha sonra distile suyla yıkanıp 5 dakika dinlendirildi. Hematoksilen ile karĢıt 

boyama yapıldıktan sonra alkol ve ksilolde 2’Ģer kez değiĢtirildi ve entellan ile lamel 

kapatıldı.  

 Her boyamada kullanılan negatif kontroller de aynı prosedüre göre boyandı. 

Ancak primer antikor yerine TBS kullanıldı. Boyanan tüm kesitler ıĢık 

mikroskobunda incelenerek değerlendirildi. 

 2.2.3. Ġmmunositokimyasal Yöntem 

Ġmmunositokimyasal incelemeler için canlı hayvanlardan kan frotisi ile 

nekropsi sonrası karaciğer, dalak ve böbrekten tuĢe örnekleri, ölü hayvanlardan ise 

nekropsi sonrası karaciğer, dalak ve böbrekten tuĢe örnekleri alındı ve aseton ile 10 

dakika fikse edildi. Ardınlar frotiler havada kurutulduktan sonra boyanana kadar – 20 

0
C’de muhafaza edildi.  

Froti ve tuĢe örneklerinin immünolojik boyamalarında ise ilk önce derin 

dondurucudan çıkarılan lamlar oda ısısında 20 dakika bekletildi. Ardından 

Shandon’ın Manuel Boyama Setine (Shandon Sequenza, Thermo Shandon) alınan 

kesitler antijen retrieval iĢlemi yapılmadan TBS solüsyonu damlatılarak 5 dakika 

bekletildi. Daha sonra nonspesfik boyamaları engellemek amacıyla protein blok 

(Novolink
TM 

Polymer Detection Systems, RE7158) solüsyonu damlatıldı ve 5 dakika 

beklendi. Daha sonra Mouse monoklonal Anti-Marek’s Disease Virus antikoru 

[B149M] (Abcam, 90487) damlatıldı ve oda ısısında 2 saat bekletildi. Sonrasında 3 

kez 5’er dakika TBS’le yıkanan kesitlere post primer blok solüsyonu (Novolink
TM 

Polymer Detection Systems, RE7159) damlatıld ve 30 dakika oda ısısında bekletildi. 

Ardından yine 3 kez 5’er dakika TBS’le yıkandı. Novolink Polimer solüsyonu 

damlatılan kesitler 30 dakika oda ısısında beklemeye alındı. Kesitler tekrar 3 kez 5’er 

dakika TBS’le yıkandı. DAB (3,3
’
-diamino benzidine tetrahydrochloride) 

(Novolink
TM 

Polymer Detection Systems, RE7162) prosedürüne uygun olarak 

hazırlandıktan sonra 0,5 µm’lik filtre kağıdından süzüldü ve her lama 500 µl olacak 
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Ģekilde damlatılarak 3-5 dakika oda ısısında bekletildi. Daha sonra distile suyla 

yıkanıp 5 dakika dinlendirildi. Hematoksilen ile karĢıt boyama yapıldıktan sonra 

alkol ve ksilolde 2’Ģer kez değiĢtirildi ve entellan ile lamel kapatıldı.  

 Her boyamada kullanılan negatif kontroller de aynı prosedüre göre boyandı. 

Ancak primer antikor yerine TBS kullanıldı. Boyanan tüm kesitler ıĢık 

mikroskobunda incelenerek değerlendirildi. 
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3. BULGULAR 

3.1. Klinik Bulgular 

Konya ve Afyonkarahisar illerinde, farklı kapasitelerde yumurta tavukçuluğu 

yapılan 11 iĢletmede Marek Hastalığı Ģüpheli piliç ve tavuklar kümeslerinde 

gözlendi. Ayrıca bakıcıları ve kümes veteriner hekimlerinden hastalık Ģüphesiyle 

ilgili ve ölü hayvanlar hakkında da ölümden önce gözlenen klinik bulgular hakkında 

bilgi alındı.  

Marek Hastalığına özgü olmayan ve sık gözlenen bulgular kaĢeksi, genel 

durum bozukluğu ve durgunluk olarak dikkati çekti. Bu tip hayvanların genelde çok 

fazla hareket etmedikleri, oturur vaziyette durdukları ve önlerine konulan yem ve 

suyu tüketmedikleri görüldü (Resim 3.1). Bazı hayvanlarda ishal de gözlendi. 

Gerek canlı hayvanlarda gözlenen bulgular, gerekse ölü hayvanlar hakkında 

kümes veteriner hekimleri ve bakıcıları tarafından alınan bilgilere göre, en sık 

gözlenen bulgular bacak ve kanat sinirlerinin etkilenmesi sonucu ortaya çıktığı 

düĢünülen parezi ve paralizis olgularıydı. Klinik olarak hafif seyirli olgularda 

hayvanların yürüyüĢlerinde düzensizlikler gözlendi. Daha Ģiddetli olgularda ise 

hayvanların bir bacağı önde diğer bacağı arkada kalacak Ģekilde Marek Hastalığına 

özgü “balerin oturuĢu” tipikti (Resim 3.2). Yine tavukların büyük çoğunluğunda 

parmakların içe doğru kıvrılmıĢ halde olması dikkati çekti.  

Kanat sinirlerinin etkilenmesi sonucu kanat uçlarının aĢağıya doğru sarktığı 

ve klinik muayene sırasında normal pozisyonuna getirilmek istendiğinde tekrar 

kendiliğinden aĢağıya doğru sarktığı gözlendi (Resim 3.3). 

Boyun kaslarının etkilendiği olgularda ise boynun aĢağıya ve geriye doğru 

tutularak tortikollis tablosunun geliĢtiği görüldü (Resim 3.4).  

Hastalığa ait gözlenen klinik bulgular, bulguların görülme sıklığı ve yüzdeleri 

çizelge 3.1 de verilmiĢtir.  
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Çizelge 3.1. Marek Hastalığına ait gözlenen klinik bulgular ve bu bulguların 

görülme sıklığı. 

Klinik Bulguların ġekli 

Bulguların 

Görülme Sıklığı 

(150 hayvanda) 

Bulguların 

Görülme Yüzdesi 

(150 hayvanda) 

Yalnızca Bacak Sinirleri Etkilenen 

Tavuklar (Parezi, Paralizis ve Balerin 

OturuĢu Pozisyonu) 

 

62 % 41,3 

Yalnızca Boyun Sinirleri Etkilenen 

Tavuklar (Tortikollis) 

 

5 % 3,3 

Bacak ve Kanat Sinirlerinin Beraber 

Etkilendiği Durumlar 

 

15 % 10 

Bacak, Kanat ve Boyun Sinirlerinin 

Beraber Etkilendiği Durumlar 

 

12 % 8 

Atipik Klinik Bulguların Gözlendiği 

Durumlar 
56 % 37,3 

 

3.2. Makroskobik Bulgular 

Klinik olarak Marek Hastalığı bulguları gösteren hayvanlarda yapılan 

nekropsiler sonucu gözlenen makroskobik bulguların hayvandan hayvana değiĢiklik 

gösterdiği belirlendi. Ancak klinik olarak Marek Hastalığı bulguları gösteren 94 

olgudan hem sinirlerde hem de iç organlarda herhangi makroskobik bulgu 21 olguda 

tespit edilemedi.  

Sinirsel semptom gösteren hayvanların pleksus ve nervus ischiadicus’larında 

39 olguda kalınlaĢmalar gözlendi. Etkilenen sinirlerin mat görünümlü ve sarımsı bir 

renk aldıkları gözlendi. Bunların yanı sıra sinirler üzerindeki enine çizgilenme 

yapılarının kaybolduğu belirlendi (Resim 3.5).  

Ġç organların ise tümöral lezyonların geliĢmesi nedeniyle genelde organların 

birkaç kat büyüklüğe ulaĢtıkları, aynı zamanda solgun ve açık renkte oldukları 

gözlendi. Tümöral oluĢumların organların hem yüzeylerinde, hem de kesit yüzlerinde 

yer aldıkları belirledi. Bu tümöral yapıların tek ya da çok sayıda ve sarımsı – beyaz 

renkli odaklar Ģeklinde oldukları dikkati çekti. Lenfoid tümörlerin büyüklükleri ise 
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toplu iğne baĢı büyüklüğünden, fındık büyüklüğüne varan derecelerde 

değiĢmekteydi.  

Ġncelenen 150 hayvandan 26’sında herhangi makroskobik bir bulguya 

rastlanmazken 124 olguda hastalığa iliĢkin lezyon belirlendi. Marek’li hayvanların 

karaciğerleri genel olarak normalden daha büyük yapıda ve solgun görünümdeydi. 

Lezyon görülen olguların çoğunda karaciğerlerin yüzeyi ve kesit yüzünde genellikle 

toplu iğne baĢı büyüklüğünde, tek ya da çok sayıda multiple tümör odakları gözlendi. 

Bazı karaciğerlerde ise daha büyük yapıda ve solgun görünümlü tümör kitleleri 

gözlendi (Resim 3.6). Dalaktaki lezyonlar dalağın normalden birkaç kat büyük 

olmasına neden olmuĢtu. Böyle vakalarda dalağın kıvamının biraz daha yumuĢak ve 

oldukça koyu renkli bir görünümde olduğu gözlendi. Bursa Fabricius’lara dıĢtan 

bakıldığında mukozada yer alan kistik yapılar farkedilmekteydi. Bunun yanında 

özellikle 5 – 10 haftalık piliçlerde bursal atrofi belirgindi (Resim 3.7). Böbreklerdeki 

lezyonlar ise oldukça belirgin olup, etkilenen hayvanlarda böbreklerin oldukça 

büyümüĢ ve yüzeylerinin pürüzlü bir yapıda oldukları gözlendi. Ayrıca böyle 

böbreklerin oldukça solgun olup, sarımsı renk aldıkları da dikkati çekti (Resim 3.8). 

Kalpte genel olarak makroskobik bulgu gözlenmemesine karĢın, birkaç vakada 

solgun görünümde multifokal tümöral oluĢumlar belirlendi (Resim 3.9). Bezli 

mideler genelde ödemli yapıda olup, bazı vakalarda mukozada nodüler tümör 

oluĢumları gözlendi. Bağırsaklarda genel olarak çok fazla lezyon gözlenmezken, 

birkaç ince bağırsağın serozasında tümöral oluĢum gözlendi (Resim 3.10). Bir 

vakada ise mezenteryumun büyğk bir kısmına dağılmıĢ Ģekilde, toplu iğne baĢı 

büyüklüğünde çok sayıda tümör odakları görüldü. Akciğerler genelde solgun renkte 

ve sert kıvamlı idi. Yumurtalıkların geliĢen tümörler nedeniyle büyüdüğü gözlendi. 

Sternum bölgesinden alınan deride, göz ve pankreaslarda ise hastalığa iliĢkin 

makroskobik bulgu gözlenmedi. Lezyonların organlardaki dağılımı çizelge 3.2’de 

verilmiĢtir.  
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Çizelge 3.2. Makroskobik bulguların görüldüğü organlar, bu bulguların 

görülme sıklığı ve yüzdesi. 

Makroskobik Bulguların 

Görüldüğü Organlar 

Bulguların 

Görülme Sıklığı 

(150 hayvanda) 

Bulguların 

Görülme Yüzdesi 

(150 hayvanda) 

Karaciğer 42 % 28 

Dalak 36 % 24 

Böbrek 22 % 14,7 

Bezli Mide 13 % 8,7 

N. iscihadicus 39 % 26 

B. Fabricius 35 % 23,3 

Kalp 11 % 7,3 

Bağırsak 9 % 6 

Yumurtalık 6 % 4 

Akciğer 20 % 13,3 

 

3.3. Mikroskobik Bulgular 

Mikroskobik incelemeler sonucu 150 hayvanın 145’inde Marek Hastalığını 

akla getirecek bulgular gözlenirken, 5 hayvanda hastalığa iliĢkin lezyon saptanmadı. 

Histopatolojik olarak tüm organlarda yer alan tümöral hücreler birbirine benzer 

yapıdaydı. Bu tümöral yapılarda atipik lenfosit, lenfoblastlar ile makrofaj ve plazma 

hücreleri bulunmaktaydı. Ġmmunohistokimyasal olarak karaciğer, dalak, böbrek, 

akciğer, perifer sinir, bezli mide ve bursa Fabricius’ta pozitif boyanmalar tespit 

edilirken, kalp, beyin, bağırsaklar ve deride immunpozitif reaksiyonlar gözlenmedi. 

Ġmmunositokimyasal boyamalarda karaciğer ve dalak tuĢe preparatları pozitif 

boyanırken, böbrek tuĢe preparatlarında pozitif boyanma görülmedi. Ayrıca perifer 

kandan alınan frotilerin immunositokimyasal incelemelerinde de pozitif 

reaksiyonlara rastlanmadı. Hayvanlarda gözlenen mikroskobik bulguların organlara 

göre dağılımı ile immunohistokimyasal ve immunositokimyasal boyanma sonuçları 

Çizelge 3.3’de verildi. 
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Çizelge 3.3. Mikroskobik bulguların organlara göre Ģiddeti ve dağılımı. 

Olgu 

No 

Y
aĢ

 (
H

af
ta

) 

K
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ö
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k
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ğ
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N
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M
id

e 

B
ağ

ır
sa

k
 

D
er

i 

B
.F

ab
ri

ci
u

s 

ĠH
C

 

ĠC
C

 

1 9 ++* ++* ++* +* + C* - - + - +* + kd 

2 9 - + - - - B - - - - - - - 

3 9 + + - - + B - - + - - - - 

4 9 -* - - - - B* - - - - - + - 

5 9 + ++ - - - C - - + - - - - 

6 9 - + - - + - - - - - - - - 

7 9 + - - + + C - - + - - - - 

8 9 ++* ++* ++* - + B* - - + - +* + kd 

9 9 - - + +* + A* - - - - - + - 

10 9 +++* ++* ++* - ++ B* - +* - - ++* + kd 

11 9 - + - - + C - - + + - - - 

12 9 - - - - - - - - - - - - - 

13 9 - ++ + - ++ C - - + ++ + - d 

14 9 +++* +++* +++* ++* + B* - - - - - + kd 

15 9 - - - - + - - - - - - - - 

16 9 +++* ++ + - + C - - - - + + kd 

17 9 +++* ++ + -* + C - - - - - + - 

18 9 ++ ++* ++* +* - B* - - ++ - +* + d 

19 9 ++ ++*   ++* - - B* - +* - - - + kd 

20 9 +++* ++ ++* - ++ B* - +* - - +* + - 

21 8 + + - - - C - + - - + - - 

22 8 - + - - - C - ++ - ++ + - - 

23 8 + ++ + - - C - + + + - - - 

24 8 ++* ++* -* - + C* - +++* + - - + - 

25 8 ++ + - - - C - + - - + - - 

26 8 - + + - - - - + - ++ + - - 

27 8 + + + - - C - + + - - - - 

28 8 ++ ++ - - + C - ++ + - - - - 

29 8 + + - + + C - - - ++ - - - 

30 8 +++ ++ ++ ++ + C - +++ + + ++ - k 

31 8 ++ + + +++ - C + - - - + - k 

32 8 + - + +++ - B - + - + + - - 

33 8 +* +* +* - - C - - - - - + kd 

34 8 ++ + ++ - +++ B - - + - ++ - k 

35 8 ++ + - - - C - - +++ - + - - 

36 8 +* -* -* - + C - - - + - + d 

37 8 +* +* -* ++* ++ C* - + + - + + kd 

38 8 - - + - - C - +++* +++ + ++* - - 

39 8 +++ + + - - C - ++ +++ + ++ - - 

40 8 - - - - - - - - - - - - - 

41 8 ++ ++* +++* +* - B* - ++ + - ++ + d 

42 8 + + - - - C - + - - - - - 
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Çizelge 3.3. (Devam) Mikroskobik bulguların organlara göre Ģiddeti ve dağılımı. 
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No 

Y
aĢ

 (
H

af
ta

) 

K
ar

ac
iğ

er
 

D
al

ak
 

B
ö
b
re

k
 

A
k
ci

ğ
er

 

K
al

p
 

N
. 

is
ch

ia
d

ic
u

s 

B
ey

in
 

B
ez

li
 

M
id

e 

B
ağ

ır
sa

k
 

D
er

i 

B
.F

ab
ri

ci
u

s 

ĠH
C

 

ĠC
C

 

43 8 -* +* -* - - C - + - ++ - + - 

44 8 - + - + - - - - - + - - - 

45 8 +++* + +* +* + C* - +* - + ++* + - 

46 8 ++ + + +++* - C* + - - - + + - 

47 8 +* - + +++* - B* - +* - + - + - 

48 8 + + + - - C - - - - - - - 

49 8 + + + - - B - - - - + - - 

50 8 ++ + ++ - +++ C - - + - ++ - - 

51 8 ++ + - - - C - - +++ - + - - 

52 8 + - - - + C - - - + - - - 

53 8 + + - ++ ++ C - + + - - - - 

54 8 - - + - - C - +++ +++ + + - - 

55 8 +++* + +* -* - B* - ++* +++ + ++ + - 

56 8 - - - - - - - - - - - - - 

57 8 ++ ++ +++ + - C - ++ + - ++ - k 

58 8 + + - - - C - + - - - - - 

59 15 ++ + ++ + ++ C - ++ - - ++ - - 

60 15 + + - - - C - - + - - - - 

61 15 +* - - - - C* - - - - - + - 

62 15 + -* -* - - - - - - - - + - 

63 15 + - + - ++ C - + + + + - y 

64 15 ++* ++* - + + C - ++* + + + + - 

65 15 + ++* -* + + C* - - - + - + - 

66 15 + - - ++* + C + ++* + ++ +* + - 

67 15 - + ++ - + - - + - + - - - 

68 15 + + + - + C - + + + - - y 

69 17 + - - - - C - + - - - - - 

70 17 + - - + + - + - - - - - - 

71 17 + - - - - C - - - - - - - 

72 17 + - - - - - - - - - + - - 

73 17 - - - - - - - - - - - - - 

74 17 - - - - - - - - - - - - y 

75 12 - - - - - C - + - ++ - - - 

76 12 + + - - - C - + - ++ - - - 

77 12 - + - - - C - - - + - - - 

78 12 + - - - - C + + - + - - - 

79 12 - - - - - - - + - + + - - 

80 12 - - - + - C - ++ - - - - - 

81 12 - ++* -* - - - - +* - - - + - 

82 12 -* ++* + +* - C* - +* - - - + - 

83 12 + + - - - - - + - - - - - 

84 12 - + - + - - - ++ + + - - - 
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Çizelge 3.3. (Devam) Mikroskobik bulguların organlara göre Ģiddeti ve dağılımı. 
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85 12 + + - - - - + - - - - - - 

86 12 + - + - - C - + - + + - - 

87 12 + + - - - - - + - - - - - 

88 12 - - - - - C - + - ++ + - - 

89 12 +* ++* -* - - C - +* - ++ +* + - 

90 12 - + + - - C - - - + - - - 

91 12 + - - - - C + + - + - - - 

92 12 - - - - - - - + - + + - - 

93 12 - - - + - C - ++ - - - - - 

94 12 - + - - - - - + - - + - - 

95 12 - ++ + + - C - + - - - - d 

96 12 + + - - - - - + - - - - - 

97 12 - + - + - - - ++ + + - - - 

98 12 + + - - - - + - - - - - - 

99 12 + - + - - C - + - + + - - 

100 12 + + - - - - - + - - + - - 

101 10 +* +++* ++* ++* + C* - + ++ + ++* + d 

102 10 + +* + + - C - + + + ++ + d 

103 10 +* ++* +* + + C* - +* + + ++* + kd 

104 10 + +++* + +* - C* - + + + ++* + d 

105 9 +* ++* +* - - C - - + + +* + d 

106 9 + ++* + - - C + - - - + + d 

107 9 +* + + - - - + - - - - + k 

108 9 - ++* -* - - - - - - - - + kd 

109 10 - +* - +* - B* - ++ + + + + - 

110 10 + - - - - B* - + - - - + - 

111 10 +* -* -* + - B* - + + + +* + - 

112 10 + - - - - C - + - - - - - 

113 9 +* +* -* - ++ A* - + + + +* + - 

114 9 + - + - - - - + - ++ + - - 

115 9 +* ++* -* - - A* - +++* - + +* + kd 

116 9 + + + ++ + C - ++ + + + - - 

117 9 + + - - - C - + - + + - - 

118 9 ++* ++* +* - - A* - ++* - ++ ++* + kd 

119 9 - + - - - A* - + + + + + kd 

120 9 +* ++* - - - A* - + - + - + kd 

121 9 + + - - - C - + - + + - - 

122 9 + + - - - C - + - + + - - 

123 5 ++* ++* -* +* - C* - ++* - ++ - + y 

124 5 ++ - - - - - - ++* + - +* + y 

125 5 ++ +* +* -* - C - + ++ - + + y 

126 5 + + - - - C - - - + + - y 
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Çizelge 3.3. (Devam) Mikroskobik bulguların organlara göre Ģiddeti ve dağılımı. 
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127 5 + + - - - - - + - + + - y 

128 5 - + - - - - - - - - - - y 

129 5 ++* ++* + - + C - - - - + + y 

130 5 +* ++ +++* +* + C* - + - + - + y 

131 5 + + ++ - - C - + - - + - y 

132 5 + + - + - C - - - - + - y 

133 5 ++* ++* + ++* + C* - +++* - + ++* + y 

134 5 + - + - - - - - - - - - y 

135 5 + + + - - C - - - - + - y 

136 5 + + + - + C - - - + + - y 

137 5 - + - ++* - C* - ++* + - -* + y 

138 5 ++ ++ - ++ - C* - + - - - + y 

139 5 + + - - - C - + + - + - y 

140 5 + + + + + C - + - - - - y 

141 5 + + - + + C - + - - - - y 

142 5 + ++* ++ - + C - + - - - + y 

143 7 ++* +* -* +* - A* + +* - - +* + y 

144 7 + +++* +* ++* ++ A* + + - - ++* + y 

145 7 ++ - + - + C - + - - ++ - y 

146 7 +* ++* - - - C - ++ - - ++ + y 

147 7 + - - - + C +++ ++ - - ++ - y 

148 7 +++* +++* ++* - - A* - +++ - - ++* +  y 

149 7 +++* +++* + - - A* - ++* - - ++* + y 

150 7 +++* +++* - - ++ A* - ++ - - ++* + y 

 

- Organda hastalığa iliĢkin bulgu gözlenmedi 

+     Organda hastalığa iliĢkin hafif Ģiddetli ve sınırlı bulgu gözlendi 

++   Organda hastalığa iliĢkin orta Ģiddetli ve sınırlı bulgu gözlendi 

+++  Organda hastalığa iliĢkin Ģiddetli ve yaygın bulgu gözlendi 

A Nervus ischiadicus’ta A tipi lezyon gözlendi 

B Nervus ischiadicus’ta B tipi lezyon gözlendi 

C Nervus ischiadicus’ta C tipi lezyon gözlendi 

ĠHC Ġmmunohistokimyasal boyama sonucu 

ĠCC Ġmmunositokimyasal boyama sonucu 

y Ġmmunositokimyasal boyama için froti/tuĢe elde edilemedi  

 * Organlarda ĠHC boyamalarda pozitif boyanmalar gözlendi 

 k Karaciğer tuĢe preparatının ĠCC boyamalarında pozitif reaksiyonlar 

 d Dalak tuĢe preparatının ĠCC boyamalarında pozitif reaksiyonlar 
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 Mikroskobik bulguların organlardaki Ģiddetine göre sayıları ile 

immunohistokimyasal ve immunositokimyasal pozitif boyanan olguların sayısı 

çizelge 3.4’te verilmiĢtir.  

Çizelge 3.4. Mikroskobik bulguların organlardaki Ģiddetine göre sayıları. 
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+++ 12 7 4 4 2 11 (A) 1 7 6 0 0 

++ 26 36 15 11 10 18 (B) 0 23 3 13 24 

+ 74 66 45 30 36 89 (C)  12 64 37 48 53 

- 38 41 86 105 102 32 137 56 104 89 73 

ĠHC 37 38 33 23 0 40 0 22 0 0 25 

ĠCC 19 24 0         

 

Karaciğer: Ġncelenen 150 olgudan 112’sinde hastalığa iliĢkin lezyonlar 

gözlendi. ġiddetli olgularda hücreler diffuz bir dağılım göstermiĢti ve bazen tüm 

karaciğer dokusu bu hücrelerle kaplıydı (Resim 3.11 A-D). Bu alanlarda sıklıkla 

mitotik figürler görüldü. Daha hafif Ģiddetli olgularda ise genelde portal alanlarda, 

sinuzoidlerde ve vena sentralisler çevresinde lenfositler, lenfoblastlar ve tek tük 

plazma hücreleri gözlendi. Otuz sekiz olguda karaciğerlerde hastalığa iliĢkin lezyon 

gözlenmedi. Ġmmunohistokimyasal olarak 37 olguda parankimde yer alan tümöral 

hücrelerin ve hepatositlerin sitoplazmalarında ayrıca da serbest halde immunpozitif 

reaksiyonlar gözlendi (Resim 3.11 E-F). Karaciğerden alınan tuĢe preparatların 

immunositokimyasal incelemelerinde ise l9 olguda lenfoid hücrelerin 

sitoplazmalarında pozitif reaksiyonlar gözlendi (Resim 3.17 A-C).  

Dalak: Ġncelenen 150 olgudan 43’ünde lezyonların dağılımı diffuzdu ve 

lenfoid hücrelerin sayısı oldukça fazlaydı (Resim 3.12 A-C). Daha az Ģiddetli 66 

olguda ise sadece birkaç bölgede perivasküler yerleĢimli lenfositleri içeren lezyonlar 

dikkati çekti. Kırk bir olguda herhangi mikroskobik bulguya rastlanmadı. Dalakta 38 

olguda tümör odaklarında yer alan makrofajların sitoplazmaları yoğun immunpozitif 

reaksiyonlar gözlendi (Resim 3.12 D-F). TuĢe preparatlarda ise plazma hücrelerinde 

ve lenfoblastoid hücrelerin sitoplazmalarında immunpozitif reaksiyonlar bulunan 24 

olgu saptandı (Resim 3.17 D-E).  
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Böbrek: Yapılan nekropsiler sonrası 22 olguda makroskobik bulgu 

gözlenmesine rağmen, mikroskobik incelemelerde 64 olguda hastalığa iliĢkin lezyon 

görüldü. ġiddetli lzeyon gözlenen 19 olguda multifokal ve diffuz dağılımlı lenfo-

plazmasiter hücre infiltrasyonları dikkati çekti (Resim 3.13 A-C). Hafif seyirli 45 

olguda intertubuler bölgede az sayıda lenfosit ve lenfoblastlara rastlandı. Ġncelenen 

86 olguda ise hastalığa iliĢkin lezyon görülmedi. Ġmmunohistokimyasal 

incelemelerde ise intertubuler bölgede yer alan tümöral hücrelerde ve tubulus epitel 

sitoplazmalarında 33 olguda zayıf pozitif boyanmalar gözlendi. TuĢe preparatlarda 

immunpozitif reaksiyon görülmedi. 

Akciğer: Hastalığa iliĢkin lezyon gözlenen 45 olgudan 15’inde tersiyer 

bronĢiyollerin çevresinde diffuz dağılımlı lenfositlerin yer aldığı tümöral hücre 

infiltrasyonları görüldü (Resim 3.14 A). Geri kalan 30 olguda ise hava kapillarları 

arasında fokal olarak yer alan atipik lenfositlerle lenfoblastlar gözlendi. Yüz beĢ 

olguda hastalığa özgü mikroskobik bir bulgu gözlenmedi. Yirmi üç olguda hava 

yolarının çevresinde yer alan atipik lenfoid hücrelerde intrasitoplazmik immunpozitif 

reaksiyonlar gözlendi (Resim 3.14 B).  

Kalp: Mikroskobik incelemelerde 48 olgudan lezyonların Ģiddetli olduğu 12 

olguda lenfo-plazmasiter hücre infiltrasyonlarının multifokal dağılım gösterdikleri 

dikkati çekti (Resim 3.14 C).  Daha hafif seyirli 36 olguda ise kas lifleri arasında 

seyrek olarak lenfositler ile tek tük lenfoblastlar gözlendi. Ġncelenen organların 

102’sinde mikroskobik bulgu gözlenmedi.  

Bağırsaklar: Lezyon gözlenen 46 olgunun 37’sinde sadece lamina 

propriyada küçük bir alanı kaplayan lenfositler, lenfoblastlar ve plazma hücreleri 

gözlendi (Resim 3.14 D). Diğer 9 olguda ise lezyonlar submukozaya hatta serozaya 

kadar yayılmıĢtı. 104 olguda ise hastalığa iliĢkin bulgu saptanmadı.  

Bezli Mide: Makroskobik olarak 13 olguda lezyon gözlenmesine karĢın, 

histopatolojik incelemelerde 94 olguda hastalığa iliĢkin lezyonlar saptandı. Özellikle 

submukoza katmanındaki bezler arasında daha sık olmakla birlikte, bazen bezlerin 

yerini alacak kadar geniĢ alanlara yayılmıĢ lenfositler, atipik lenfoblastlar ve tek tük 

plazma hücreleri dikkati çekti (Resim 3.14 E-F). Submukoza katmanının yanı sıra 

muskuler mukozada da diffuz dağılımlı lenfoid hücre proliferasyonları görüldü. 56 

olguda ise hastalığa özgü lezyon gözlenmedi. Bezli midede interglandular bölgedeki 
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lenfoid hücrelerinin sitoplazmalarında ve bu hücrelere yakın bez epitel hücrelerinde 

zayıf intrasitoplazmik immunpozitif boyanmalar 22 olguda dikkati çekti.  

Nervus ischiadicus: Ġncelenen 150 olgudan 32’sinde Marek Hastalığı’na 

iliĢkin mikroskobik bulguya rastlanmadı. Lezyon gözlenen olgularda ise genel olarak 

lenfositler, lenfoblastlar, tek tük plazma hücreleri ve makrofajlar gözlendi. Bu 

bulguların yanı sıra Schwann hücre proliferasyonu ve ödem de görüldü. Lezyonların 

tipine göre sınıflandırma yapıldığında ise 11 olguda A-Tipi lezyon tanımlandı. Bu 

gibi olgularda sinir lifleri arasında yoğun lenfosit ve lenfoblastlar gözlendi (Resim 

3.15 A). On sekiz olguda B-Tipi lezyon dikkati çekti. Bu olgularda yaygın ödemle 

birlikte az sayıda lenfosit ve plazma hücreleri görüldü (Resim 3.15 B). Seksen dokuz 

olguda C-Tipi lezyon görüldü. Bu olgularda sinir dokusunda tek tük lenfoid hücre ve 

plazma hücreleri gözlendi (Resim 3.15 C).  Ayrıca Metil Green Pyronin ile boyanan 

kesitlerde büyük sitoplazmalı, bazofilik çekirdekli Marek Hastalığı Hücreleri de 

belirlendi (Resim 3.15 D). Nervus ischiadicus’ta özellikle lenfoid hücrelerin 

bulundukları alanlarda Marek Hastalığı Hücrelerinin ve plazma hücrelerinin 

sitoplazmalarında yoğun immunpozitif boyanmalar 40 olguda gözlendi (Resim 3.15 

E-F). 

Beyin-Beyincik: Ġncelenen 150 olgudan sadece 1’inde hemisferlerde çok 

Ģiddetli, 11’inde ise hafif Ģiddetli, olmak üzere toplam 12 olguda perivasküler 

yerleĢimli lenfosit ve lenfoblast infiltrasyonları ile gliozis tablosu dikkati çekti. Bu 

tablo beyincikte de gözlendi (Resim 3.16 A-B).  

Bursa Fabricius: Mikroskobik olarak lezyon saptanan olgu 77 adetti. 

ġiddetli olgularda lenfoid merkezlerde nekroz ile interfolliküler alanlardaki lenfoid 

hücre infiltrasyonları geniĢ alanları kaplamıĢtı. Hafif Ģiddetli olularda genellikle göze 

çarpan bulgular ise, lenfoid merkezlerde boĢalma ve yer yer kist oluĢumları, 

interfolliküler alanlarda bağ doku artıĢı ile küçük tip lenfositler, lenfoblastlar ve 

plazma hücre infiltrasyonları Ģeklindeydi (Resim 3.16 C-D). YetmiĢ üç olguda 

mikroskobik bulgu gözlenmedi. Bursa Fabricius’ta pozitif boyanmalar olguda 

saptandı. Bu boyanmalar interfolliküler alanlarda retikulum hücrelerinde, 

intrafolliküler alanlarda ise medulladaki lenfoid hücrelerin sitoplazmalarında, ayrıca 

plika epitellerinde ve bunlara yakın dizilen lenfoid hücrelerde intrasitoplazmik 
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boyanmalar Ģeklindeydi. Yukarıdaki bulgulara ek olarak inter ve intrafolliküler 

alanlarda serbest halde pozitif boyanmalar dikkati çekti (Resim 3.16 E-F). 

Deri: Deride gözlenen lezyonların tümü yangısal karakterli Marek Hastalığı 

lezyonları Ģeklindeydi. 61 olguda gözlenen yangısal reaksiyonlar özellikle dermiste 

damarlar çevresinde yer almıĢtı. TFE etrafında ise herhangi bir reaksiyon 

gözlenmedi. 89 olguda da hastalığa ilgili bulgu tespit edilmedi.  

Perifer Kan: 119 olgunun perifer kan frotilerine yapılan 

immunositokimyasal boyamalarda hiçbir olguda pozitif boyanma elde edilmedi 

(Resim 3.17 F). 
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 Resim 3.1. Hayvanlarda genel durum bozukluğu ve parmakların içe doğru 

kıvrılması (Olgu No: 8).  

 

 Resim 3.2. Marek Hastalığına özgü “Balerin Oturuşu” pozisyonu           

(Olgu No: 118). 



40 
 

 

 Resim 3.3. Kanat sinirlerinin etkilenmesi sonucu sağ kanadın sarkması   

(Olgu No: 24). 

 

 Resim 3.4. Boyun sinirlerinin etkilenmesi sonucu tortikollis tablosu        

(Olgu No: 71). 
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 Resim 3.5. Pleksus ischiadicus’larda asimetrik görünüm, sağ sinirde 

kalınlaĢma  (ok) (Olgu No: 118). 

 

 

 Resim 3.6. Karaciğer yüzeyinde tümöral oluĢumlar (oklar) (Olgu No: 39). 
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 Resim 3.7. Normalden birkaç kat büyümüĢ dalak (a) ve atrofiye uğramıĢ 

bursa Fabricius (b) (Olgu No: 104). 

 

 Resim 3.8. Normalden birkaç kat büyümüĢ ve solgun renkli böbrekler (oklar) 

(Olgu No: 14). 

 

a b 
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 Resim 3.9. Kalpte multifokal nodüler tipte tümöral oluĢumlar (oklar)      

(Olgu No: 50). 

 

 Resim 3.10. Ġnce bağırsak serozasında tümöral oluĢum (ok) (Olgu No: 35). 
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Resim 3.11. Karaciğer, HE, ĠP. 

A. Parankimde (yıldız) diffuz dağılımlı atipik lenfoid hücreler (oklar), HE 

B. Parankimde atipik lenfosit (siyah oklar), lenfoblast (ok baĢı) ve mitotik 

figürler (sarı oklar), HE 

C. Portal alanda atipik lenfoid hücreler (oklar), HE 

D. V. centralis (v) çevresinde atipik lenfoid hücreler (oklar), HE 

E. ve F. Hepatositlerde ve lenfoid hücrelerde intrasitoplazmik immunpozitif 

boyanmalar (oklar), ĠP 

200 um 100 um B A 

C D 

E F 

50 um 50 um 

50 um 100 um 

v 
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Resim 3.12. Dalak, HE, ĠP. 

A. A. centralis (a) çevresinde yoğun tümöral hücre infiltrasyonları (oklar), HE 

B. A. centralis (a) çevresinde yoğun tümöral hücre infiltrasyonlarının yakından 

görünümü (oklar), HE 

C. Beyaz pulpada atipik lenfosit ve lenfoblastlar (oklar), HE 

D. Makrofajlarda intrasitoplazmik immunpozitif boyanmalar (oklar), ĠP 

E. Makrofajlar ve plazma hücrelerinde intrasitoplazmik immunpozitif 

boyanmalar (oklar), ĠP 

F. Atipik lenfoid hücrelerde immunpozitif boyanmalar (oklar), ĠP 

A 

a 
a 

C D 

F 

100 um 

100 um 100 um 

200 um 

B 

E 

200 um 50 um 
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Resim 3.13. Böbrek, HE, ĠP. 

A. Ġntertubuler bölgede atipik lenfoid hücre infiltrasyonları (oklar), HE 

B. Tubuluslar arasında atipik lenfosit ve lenfoblastlar (oklar), HE 

C. Ġntertubuler bölgede atipik lenfoid hücre infiltrasyonları (daire içi), HE 

 

  

 

 

 

 

A B 

C 

100 um 50 um 

200 um 
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Resim 3.14. Akciğer, Kalp, Ġnce bağırsak, Bezli Mide, HE, ĠP. 

 

A. Akciğerde tersiyer bronĢiyol (b) çevresinde diffuz dağılımlı tümöral hücre 

infiltrasyonları (oklar), HE 

B. Akciğerde tersiyer bronĢiyol çevresinde tümöral hücrelerde immunpozitif 

reaksiyonlar (oklar), ĠP 

C. Kalpte kas lifleri arasında atipik lenfoid hücreler (oklar), HE 

D. Bağırsakta propriyada atipik lenfoid hücreler (daire içi), HE 

E. Bezli midede bezler arasında tümöral hücreler (daire içi), HE 

F. Bezli midede bezler arasındaki tümöral hücrelerin yakından görünümü 

(dikdörtgen içi), HE 

A 200 um 200 um B 

C 

E 

D 

F 

100 um 500 um 

500 um 100 um 

b 
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Resim 3.15. Nervus iscihadicus, HE, MGP, ĠP. 

A. A-tipi lezyon, yoğun atipik lenfoid hücreler (oklar), HE 

B. B-tipi lezyon, atipik lenfoid hücreler (oklar) ve ödem (ok baĢı), HE 

C. C-tipi lezyon, tek tük lenfosit ve lenfoblastlar (oklar), HE 

D. Marek Hastalığı Hücreleri (oklar), MGP 

E. Atipik lenfoid hücrelerde immunpozitif boyanmalar (oklar), ĠP 

F. Plazma hücrelerinde intrasitoplazmik immunpozitif reaksiyonlar (oklar), ĠP 

 

 

  

C D 

E F 

50 um 50 um 

50 um 25 um 

A B 200 um 100 um 



49 
 

       

      

   

Resim 3.16. Beyin, Beyincik, B. Fabricius, HE, ĠP. 

A. Beyinde perivasküler atipik lenfoid hücre infiltasyonu (oklar), HE 

B. Beyincikte S.alba’da perivasküler lenfoid hücre infitrasyonu (oklar), HE 

C. B. Fabricius’da folliküllerde boĢalma (ok baĢı) ve interfolliküler alanda 

ödem (ö), HE 

D. B. Fabricius’da interfolliküler alanlarda lenfoid hücre infiltasyonları (ok), 

HE 

E. Folliküllerin merkezinde ve interfolliküler alanlarda immunpozitif 

boyanmalar (oklar), ĠP 

F. Folliküllerin merkezinde immunpozitif boyanmalar (oklar), ĠP 

 

A B 

C D 

F E 

200 um 

200 um 200 um 

100 um 

100 um 50 um 

ö 
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Resim 3.17. Karaciğer ve Dalak TuĢe Preparatları, Kan Frotisi, (ĠCC), ĠP . 

A. ve B. Karaciğer tuĢe preparatında lenfoid hücrelerde intrasitoplazmik 

immunpozitif boyanmalar (oklar), ĠP, x400  

C. Karaciğerde blastoid formlu hücrelerde immunpozitif boyanmalar (oklar), 

ĠP, x400  

D. Dalakta blastoid formlu hücrelerde immunpozitif boyanmalar (oklar), ĠP, 

x400 

E. Dalakta plazma hücresinde immunpozitif reaksiyon (ok), ĠP, x1000 

F. Kan frotisinde immunnegatif reaksiyon, ĠP, x 500 

 

 

A B 

C D

E F
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4. TARTIġMA 

 Yapılan araĢtırma bir saha çalıĢması olarak planlanmıĢ, yumurta 

tavukçuluğunun yaygın olarak yapıldığı iller olan Konya ve Afyonkarahisar’da 

Marek Hastalığı Ģüphesi bulunan tavuklar klinik, makroskobik, mikroskobik, 

immunohistokimyasal ve immunositokimyasal olarak değerlendirilmiĢtir. Bu 

çalıĢmayla elde edilen bütün bulguların birlikte değerlendirilerek Marek Hastalığının 

hızlı ve güvenilir bir Ģekilde teĢhis edilmesi amaçlanmıĢtır. Ülkemizde son yıllarda 

hastalıkla ilgili yapılan immunohistokimyasal çalıĢmaların sayısı artmaktadır. Ancak 

doku kesitlerinden yapılan incelemeler belirli bir süreden önce sonuç vermediğinden 

hastalığın teĢhisi gecikmektedir. Bu çalıĢmada perifer kan frotileri ve organ tuĢe 

preparatları immunositokimyasal olarak boyanarak diğer bulgularla karĢılaĢtırılmıĢ 

ve hastalığa hızlı teĢhis konulabilmesinin güvenilirliği araĢtırılmıĢtır.  

 Marek Hastalığının özellikle 6 haftalıktan itibaren görülmeye baĢlandığı, bu 

çalıĢmada da özellikle 7 - 12 haftalık yaĢ grubundaki piliçlerin ciddi bir Ģekilde 

etkilendiği görülmesine rağmen, 5 haftalık tavukların da hastalıktan önemli oranda 

etkilendikleri görülmüĢtür. AraĢtırmacılar (Report of AAAP 1967, Biggs ve ark 

1972, Calnek ve Witter 1978, Özbilgin ve ark 2001, Minbay 2002, Gürel ve ark 

2003, Oruç 2003, Witter ve Schat 2003, Zelnik 2004) nadiren de olsa 6 haftalıktan 

küçük yaĢtaki tavukların etkilendiğini bildirmiĢlerdir. 

 Marek Hastalığında klinik olarak gözlendiği bildirilen (Fujimoto ve ark 1971, 

Calnek ve Witter 1978, Swayne ve ark 1989, Witter ve ark 1999, Minbay 2002, 

Witter ve Schat 2003,  Nair ve ark 2008, Carvalho 2011) kilo kaybı, yürüyüĢ 

bozukluğu, parmakların içeri doğru kıvrılması, kanat uçlarının aĢağı doğru sarkması, 

parezi, paralizis ve balerin oturuĢu ile tortikollis bu çalıĢmada da gözlenirken, geçici 

paraliz ve ani ölüm sendromu gözlenmemiĢtir. Gözde ise iris depigmentasyonu, 

konjuktivitis ve korneal ödem gibi lezyonlar bildirilmiĢ (Ficken ve ark 1991) 

olmasına karĢın, bu çalıĢmada oküler lezyonlara rastlanılmamıĢtır. Bu durum, 

çalıĢmanın materyallerinin elde edildiği iĢletmelerde genel olarak uygulanan düzenli 

aĢılamaların hastalığın seyrini ve klinik Ģiddetini azalttığını düĢündürmüĢtür. Öte 

yandan klinik olarak Marek Hastalığı bulguları gösteren 94 hayvandan 21’inde 

herhangi makroskobik bir bulgu saptanmamamıĢtır. AraĢtırmacıların (Fujimoto ve 
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ark 1971, Kutsal 1989; Gürel ve ark 2003) da yaptıkları çalıĢmalarda bu konuya 

değindikleri, ancak sayısal veri sunmadıklarından kıyaslanma yapılmamıĢtır.   

 Lezyon gözlenen viseral organların, lenfoid tümörlerin geliĢmesi nedeniyle 

normal boyutlarının birkaç katı büyüklüğe ulaĢması, ayrıca renklerinde solgunluk 

olması ve yüzeyi ile kesit yüzünde tek ya da multiple tümör odaklarının bulunması 

araĢtırmacıların (Calnek ve Witter 1978, Randall 1985, Gürel ve ark 2003, Witter ve 

Schat 2003, Ivanov 2007, Pejovic ve ark 2007, Nair ve ark 2008) bildirdikleri ile 

uyumlu bulunmuĢtur. 

 Makroskobik lezyonların organlara dağılım sıklığı esas alındığında bazı 

araĢtırıcılar (Maas ve ark 1978, Witter ve Sharma 1980, Kutsal 1989, Gürel ve ark 

2003, Duguma ve ark 2005) tümöral yapıların en sık karaciğerde daha sonra da 

sırasıyla dalak, böbrek, akciğer, bezli mide gibi organlarda gözlendiğini bildirmiĢtir. 

Yüz elli hayvanın kullanıldığı bu çalıĢmada da karaciğerde 42 (% 28), dalakta 36   

(% 24), böbrekte 22 (% 14,7), akciğerde 20 (% 13,3) ve bezli midede 13 (% 8,7) 

olguda bu lezyonlar gözlenerek araĢtırmacıların yaptığı sıralamaya benzer bir lezyon 

dağılımı gözlenmiĢtir (Tablo 3). Bu durum hastalıktaki lezyon dağılımının zaman 

içinde değiĢim göstermediğini ve en belirgin değiĢikliklerin karaciğerde olduğunu 

göstermiĢtir.  

 Hasta hayvanların karaciğerlerinin normalden daha büyük yapıda olduğu, 

yüzeyi ve kesit yüzünde beyazımsı - gri renkli, fokal veya multiple tümöral yapıların 

bulunduğu bildirilmiĢ (Calnek ve Witter 1978, Randall 1985, Gilka ve Spencer 1995, 

Witter ve Schat 2003), bu çalıĢmada da benzer Ģekilde karaciğerlerde büyüme, kesit 

yüzlerinde solgun alanlar görülmekle birlikte, tümöral odakların genellikle toplu iğne 

baĢı büyüklüğünde ve yüzeye serpilmiĢ tarzda olduğu görülmüĢtür. 

Dalağın normalden birkaç kat büyük ve solgun renkli bir hal alması, kimi 

olguda yüzeyinde beyaz renkli fokal veya multiple yapıda tümöral odakların 

bulunduğu bildirilmiĢ (Sevoian ve Chamberlain 1964, Calnek ve Witter 1978, Witter 

ve Schat 2003) olmasına karĢın, bu çalıĢmada büyüme dıĢında dalakta makroskobik 

bulguya rastlanılmamıĢtır. 

 Böbreklerin normale göre birkaç katı büyüyerek yüzeylerinde multifokal 

yerleĢimli, kabarık, gri – beyaz renkte tümöral odakların bulunduğu, hatta bazı 
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olgularda böbreklerin yerleĢtiği fossa renalis’lerden belirgin bir Ģekilde taĢkın bir 

halde görüldüğü bildirilmiĢ (Uçan ve ark 2003, Witter ve Schat 2003), bu çalıĢmada 

da böbreklerde büyüme ve yüzeyinin pürüzlü görünümü dikkati çekmiĢtir. 

Plexus ve nervus ischiadicus’ların kalınlaĢması, bu kalınlaĢmanın unilateral 

oluĢu ve sinirin opak görünümünü kaybederek sarımsı renk alması daha önce 

bildirilen bulgular (Sevoian ve Chamberlain 1964, Fujimoto ve ark 1971, Calnek ve 

Witter 1978, Randall 1985, Witter ve Schat 2003) ile uyumluydu. Klinik olarak 89 

olguda N. ischiadicus’larla ilgili lezyon gözlenmiĢ, bunlardan 39 tanesinde 

makroskobik olarak kalınlaĢma belirlenmiĢtir. Histopatolojik incelemelerde ise 118 

olguda hastalıkla ilgili bulguya rastlanmıĢtır. Bu durumun olguların çoğunlukla C-

tipi lezyon görülmesiyle ilgili olduğu ve yapılan düzenli aĢılamaların, 

araĢtırmacıların (Witter 1984, KeleĢ 2007) da bildirdiği gibi hastalığın genel seyrinde 

ve hastalığın Ģiddetinde azalmaya yol açmasının yanı sıra sinir lezyonlarını da 

azalttığı düĢünülmüĢtür.  

AraĢtırmacıların (Fletcher ve ark 1972, Kutsal 1989, Gürel ve YeĢildere 

1993a, Atasever ve Aydın 1995) ifade ettikleri gibi, bursa Fabricius’ların genelde 

atrofik görünümde olması, birkaç olguda kistik yapıların dıĢtan görülmesi bu 

çalıĢmada da gözlenmiĢtir. 

Kalbin genel olarak solgun olması ve epikardda tümör odaklarının bulunması, 

akciğerlerin solgun görünümde olması, bezli midelerin ödemli oluĢu ve mukozasında 

yer yer tümöral odakların yer alması daha önce bildirilen (Fujimoto ve ark 1971, 

Randall 1985, Kutsal 1989, Gürel ve ark 2003, Witter ve Schat 2003, Pejovic ve ark 

2007, Nair ve ark 2008) bulgulara benzerdi. 

Makroskobik olarak perifer sinirlerde 39 olguda (% 26), bursa Fabricius’ta 35 

olguda (% 23,3), kalpte 11 olguda (% 7,3) lezyon gözlenmiĢtir. Daha önce ülkemizde 

Gürel ve ark (2003), yaptığı çalıĢmada sinirde % 32, bursa Fabricius’ta % 30, kalpte 

% 14 oranında lezyon gözlemlediğini bildirmiĢ, bu çalıĢmada elde edilen oranlar 

araĢtırmacıların bildirdiği orandan düĢük bulunmuĢ ve hastalığın Ģiddetinin azalmaya 

baĢladığı düĢünülmüĢtür. 

Cho ve ark (1998)’nın merkezi sinir sisteminde makroskobik olarak sadece 

hafif bir ödem veya malazi görülebileceğini ancak çoğu olguda herhangi bir 
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makroskobik bulgu görülemeyeceğini ifade ettiği gibi bu çalıĢmada da makroskobik 

bulgu gözlenmemiĢtir.  

AraĢtırmacılar (Helmboldt ve ark 1963, Randall 1985, Kutsal 1989, Cho ve 

ark 1996, Cho ve ark 1997), deride makroskobik olarak tümöral kitlelerle birlikte tüy 

folliküllerinin büyüyerek belirginleĢtiğini ve ibik ile sakalların solgun görünümde 

olduğunu bildirmiĢlerdir. Ancak bu çalıĢmada deride makroskobik bulguya 

rastlanılmamıĢtır.  

Kasların makroskobik görünümüne bakıldığında Madarame ve ark (1986a), 

(1986b)’nın bildirdiği musculus pectoralis kaslarında atrofi ile bu bölgenin parlak 

görünümünü kaybederek matlaĢması durumu bu çalıĢmada saptanmamıĢtır. 

Mikroskobik incelemelerde viseral organlarda gözlenen tümörlerin yapısı 

birbirine benzerdi. Bazı araĢtırmacıların (Payne ve Biggs 1967, Calnek ve Witter 

1978, Witter ve ark 1980) bulgularına benzer olarak tümöral yapılar atipik 

lenfositler, lenfoblastlar, retikulum hücreleri, makrofajlar ve plazma hücrelerinden 

oluĢmaktaydı. Hastalığa ait tümöral lezyonlar en sık karaciğerde 112 (% 74,7), 

ardından dalakta 109 (% 72,7), bezli midede 94 (%62,7), bursa Fabricius’ta 77 (% 

51,3) ve böbrekte 64 (% 42,7) olguda gözlenmiĢtir. Mikroskobik lezyonların dağılımı 

ve sıklığı dikkate alındığında bu sıralama daha önce yapılan araĢtırmalara (Fujimoto 

ve ark 1972, Biggs ve ark 1972, Gürel ve ark 2003) benzerlik göstermekteydi. 

Organlardaki mikroskobik lezyonların görülme yüzdeleri ele alındığında; 

Fujimoto ve ark (1971)’nın yaptığı çalıĢmada Klasik Marek Hastalığında 131 olguda 

karaciğerde % 22, dalakta % 32, bezli midede % 33, böbrekte % 18 oranında, Akut 

Marek Hastalığında ise 50 olguda karaciğer ve dalakta % 72, bezli midede % 73, 

böbrekte %80 oranında lezyon gözlendiği bildirilmiĢtir. Benzer Ģekilde Gürel ve ark 

(2003) yaptıkları çalıĢamada 50 olguda karaciğerde % 98, dalakta % 88, bezli 

midede % 84, böbrekte % 70 oranında histopatolojik lezyona rastlamıĢlardır. Bu 

çalıĢmada da karaciğerde % 74,7, dalakta % 72,7, beli midede % 62,7, böbrekte % 

42,7 oranında lezyona rastlanması ve incelenen hayvanlarının çoğunun ölü olarak 

bulunmuĢ olması da dikkate alındığında Akut Marek Hastalığı formunun öne çıktığı 

sonucu dikkati çekmiĢtir. 
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Karaciğerde vena centralis ve portal alanlarda perivasküler, parankim dokusu 

içerisinde fokal yerleĢim gösteren atipik lenfositler, lenfoblastlar ile az sayıdaki 

plazma hücrelerinin oluĢturduğu tümöral yapılar ve bazı olgularda gözlenen diffuz 

lenfoid hücre infiltrasyonları araĢtırmacıların (Sevoian ve Chamberlain 1964, 

Fujimoto ve ark 1971, Calnek ve Witter 1978, Gilka ve Spencer 1995, Gürel ve ark 

2003, Çiftçi ve ark 2011) belirttiği bulgularla benzerdi. Ġmmunohistokimyasal 

incelemelerde Gürel ve ark (2003), KeleĢ (2007) ile Pejovic ve ark (2007)’nın da 

kaydettiği gibi bu çalıĢmada da hepatositlerde intrasitoplazmik immunpozitif 

boyanmalar tespit edilmiĢtir.  

Dalakta, Maas ve Orthel (1976), Fujimoto ve ark (1972), Uçan ve ark (2003) 

ile Çiftçi ve ark (2011)’nın belirttiği gibi perivasküler lenfoid ve retikulum hücre 

infiltrasyonları bu çalıĢmada da gözlendi. Ġmmunohistokimyasal bulgular 

değerlendirildiğinde özellikle beyaz pulpada yer alan tümöral yapıların içindeki 

makrofaj ve plazma hücrelerinde intrasitoplazmik ve serbest halde yer alan 

immunpozitif antijenik boyanmalar, literatür (Gürel ve ark 2003, KeleĢ 2007, Pejovic 

ve ark 2007) verileri ile benzerdi. Serbest haldeki immunpozitif reaksiyonun 

genellikle tümöral kitlelerin orta kısımlarında yer aldığı belirlenmiĢ ve bu durumun 

orta kısmın nekrozu sebebiyle ortaya çıkan genetik materyalin boyanmasıyla 

meydana geldiği sonucuna varılmıĢtır. 

Böbrek lezyonları, çoğu çalıĢmada (Sevoian ve Chamberlain 1964, Fujimoto 

ve ark 1971, Gürel ve ark 2003, Uçan ve ark 2003, Çiftçi ve ark 2011) bahsedildiği 

gibi intertubuler alanlarda atipik lenfosit ve lenfoblastlarla beraber az sayıda 

makrofaj ve plazma hücrelerinin oluĢturduğu tümöral yapılar Ģeklinde iken, bazı 

olgularda ise oldukça geniĢ alanlara yayılmıĢ tümöral odaklar Ģeklindedir. Bu 

çalıĢmada da benzer bir görünüm tespit edilmiĢtir.  Pozitif immunohistokimyasal 

boyanmalar özellikle intertubuler bölgedeki lenfoid hücrelerin sitoplazmalarında ve 

tubulus epitel hücrelerinde gözlenmiĢ ve bu haliyle araĢtırmacıların (Gürel ve ark 

2003, KeleĢ 2007, Pejovic ve ark 2007) verileriyle paralellik göstermiĢtir. Ancak 

boyanma Ģiddetinin oldukça zayıf olduğu dikkati çekmiĢ, bu durumun böbrekteki 

reaksiyonların enfekte hücrelerden fakir, yangısal hücre yönünden zengin 

olabileceğini düĢündürmüĢtür.  
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AraĢtırmacıların (Sevoian ve Chamberlain 1964, Fujimoto ve ark 1971, 

Kutsal 1989) bildirdikleri gibi, kalpte myokardın özellikle subepikardiyal 

bölgelerindeki kas lifleri arasında çeĢitli büyüklüklerde lenfositlerin çoğunlukta 

olduğu lenfoid hücre infiltrasyonları ve az sayıda mitotik figürler bu çalıĢmada da 

gözlenmiĢtir.  

Bazı araĢtırmacılar (Wight 1962, Fujimoto ve ark 1971, Burgess ve ark 2001) 

tarafından sinir lezyonlarının farklı isimlerle klasifiye edilmesine rağmen aslında 

sınıflandırılan lezyonların aynı olduğu dikkati çekmiĢ ve bu çalıĢmada günümüzde 

en çok kullanılan Payne ve Biggs (1967)’in yaptığı sınıflandırma esas alınmıĢtır. 

Buna göre plexus ve nervus iscihadicus’ların mikroskobik incelemelerinde lezyonlar 

Ģiddetliden hafif dereceye doğru olacak Ģekilde A-tipi, B-tipi ve C-tipi lezyon olarak 

sınıflandırılmıĢtır. Bu sınıflandırmaya göre 11 (% 7,3) olguda A-tipi lezyon, 18 (% 

12) olguda B-tipi lezyon, 89 (% 59,3) olguda ise C-tipi lezyon gözlenmiĢtir. Sözü 

geçen lezyonlardan A-tipi lezyonda yoğun atipik lenfositler, lenfoblastlar ve daha 

seyrek plazma hücreleri gözlendi. Böyle olgularda bazofilik yapıda ve sitoplazmaları 

vakuollü Marek Hastalığı Hücreleri de tespit edildi. B-tipi lezyonda ödem ile az 

sayıda lenfosit ve plazma hücresi infiltrasyonları, C-tipi lezyonda ise tek tük atipik 

lenfositler dikkati çekti. Otuz iki (% 21,3) olguda ise herhangi bir mikroskobik 

lezyon gözlenmemiĢtir. Kutsal (1989) yaptığı çalıĢmada bu oranı % 25, Özbilgin ve 

ark (2001) % 54, Gürel ve ark (2003) % 52, KeleĢ (2007) ise % 29 olarak 

bulmuĢlardır. Bu haliyle sinir lezyonlarının yıllar içerisinde değiĢkenlik gösterdiği 

düĢünülmüĢtür. Perifer sinirlere yapılan immunohistokimyasal boyamalarda ise 

Marek Hastalığı Hücrelerinin, plazma hücrelerinin ve prolifere olan lenfoid 

hücrelerin sitoplazmalarında gözlenen immunpozitif boyanmalar görünüm olarak 

Burgess ve ark (2001) ile KeleĢ (2007)’in bulgularına benzerdi. Bu çalıĢmada 150 

olgudan 40 (% 26) tanesinde immunohistokimyasal olarak pozitif boyanma 

gözlenirken, Gürel ve ark (2003) yaptıkları çalıĢmada perifer sinirlerde hiçbir olguda 

immunpozitif reaksiyon elde edemediklerini aktarmıĢlardır. KeleĢ (2007) ise 

immunpozitiflik oranını % 20 olarak bulduğunu ifade etmiĢtir.  

Akciğerde özellikle intersitisyumda ve tersiyer bronĢiyollerin çevresinde 

lenfositlerle lenfoblastlardan oluĢan tümöral oluĢumlar ayrıca, çok Ģiddetli birkaç 

olguda ise diffuz dağılım gösteren lenfoid hücre infiltrasyonları, araĢtırmacıların 

(Sevoian ve Chamberlain 1964, Fujimoto ve ark 1971, Uçan ve ark 2003) 
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bulgularıyla örtüĢmekteydi. Ġmmunohistokimyasal olarak hava yollarının çevresinde 

yer alan lenfoid hücrelerin sitoplazmalarında gözlenen immunpozitiflikler 

literatürlerde (KeleĢ 2007, Pejovic ve ark 2007) belirtilenlerle benzerlik gösterdi. 

Yapılan histopatolojik incelemelerde, bezli midelerin hastalıktan sıklıkla     

(% 62,6) etkilendiği belirlendi. Submukozada yer alan bezlerin arasında çeĢitli 

derecelerde lenfoid hücrelerin prolifere olduğu, daha Ģiddetli olgularda ise bu bez 

yapılarının yerini lenfoid hücrelerin aldığı, muskuler mukozada bulunduğu görüldü. 

Bu bulgular da daha önceki araĢtırmacıların (Sevoian ve Chamberlain 1964, 

Fujimoto ve ark 1971, Gürel ve ark 2003, Çiftçi ve ark 2011) ifade ettiği gibiydi. 

Ġmmunohistokimyasal boyamalarda, Gürel ve ark (2003), KeleĢ (2007) ile Pejovic ve 

ark (2007)’nın da belirttiği gibi interglandular bölgedeki lenfoid hücrelerde ve bu 

hücrelere yakın bez epitel hücrelerinde intrasitoplazmik immunpozitif boyanmalar 

dikkati çekti. 

Beyinde Ģiddetli perivasküler lenfoid hücre infiltrasyonları sadece 1 olguda 

gözlendi. Bu olguda ayrıca gliozis ve ödem de dikkati çekti. Daha hafif seyirli 

olgularda ise gliozisin yanı sıra damarlar etrafında tek tük lenfosit ve lenfoblastlar 

gözlendi. Bu bulgular, araĢtırmacıların (Sevoian ve Chamberlain 1964, Fujimoto ve 

ark 1971, Cho ve ark 1998, Witter ve ark 1999, Gimeno ve ark 2001, Gürel ve ark 

2003, Çiftçi ve ark 2011) bildirdiği bulgularla benzer olmasına karĢın, lezyonların 

görülme sıklığı yönünden değerlendirildiğinde Fujimoto ve ark (1971) yaptıkları 

çalıĢmada olguların % 75’inde perivasküler hücre infiltrasyonları bildirirken bu 

çalıĢmada ise bu oran % 8,6 olarak bulundu ve Gürel ve ark (2003)’nın belirttiği 

orana (% 18) yakındı. Bu da son yıllarda Marek Hastalığında merkezi sinir sistemi 

(MSS) lezyonlarının azaldığını düĢündürmektedir.   

Bursa Fabricius’larda folliküllerde nekroz ve intrafolliküler kist oluĢumlarının 

yanı sıra, interfolliküler alanlarda atipik lenfoid hücre proliferasyonları ve fibrozis 

bulguları, birçok araĢtırmacının (Jakowski ve ark 1970, Fujimoto ve ark 1971, 

Fletcher ve ark 1972, Witter ve ark 1980, Kutsal 1989, Gürel ve YeĢildere 1993a, 

Gürel ve YeĢildere 1993b, Atasever ve Aydın 1995, KeleĢ 2007, Çiftçi ve ark 2011) 

bildirdiği bulgularla benzerlik göstermiĢtir. Ġmmunohistokimyasal boyamalarda 

literatürlerde (Witter ve ark 1980, Cho ve ark 1999, Gürel ve ark 2003, KeleĢ 2007) 

belirtildiği gibi bu çalıĢmada da folliküllerin merkezinde bulunan lenfoid hücrelerde, 
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interfolliküler alanlarda lenfoid hücrelerle, ayrıca plika epitellerine yakın bölgelerde 

yerleĢen lenfoid hücrelerde intrasitoplazmik immunpozitif boyanmalar gözlenmiĢtir.  

Derinin histopatolojik incelemelerinde dermiĢte, araĢtırmacıların (Helmboldt 

1963, Köküuslu ve Özkul 1978, Kutsal 1989, Cho ve ark 1996, Cho ve ark 1997) 

belirttiği gibi daha çok sınırlı alanlarda yer almıĢ lenfosit ve plazma hücre 

infiltrasyonları gözlendi. Ayrıca bu infiltrasyonlara bazı tüy follikül epitelleri ve 

damarların etrafında da rastlandı. Ancak geniĢ alanları kaplayan lenfoid hücre 

infiltrasyonları ise bu çalıĢmada gözlenmedi. Ayrıca enfeksiyonun vücuda giriĢinden 

yaklaĢık 2 hafta sonra TFE’de görüldüğü bildirilen (Moriguchi ve ark 1984) 

intranüklear eozinofilik inklüzyon cisimciğine de rastlanılmamıĢtır.  

Ġmmunohistokimyasal incelemelerde 60 (% 41,3) olguda pozitif reaksiyon 

gözlenmiĢ, karaciğer, dalak, böbrek, akciğer, perifer sinirler, bursa Fabricius’ta 

yapılan boyamalarda çoğunlukla intrasitoplazmik, daha az olarak da intranüklear ve 

parankimde serbest halde pozitif boyanmalar dikkati çekmiĢtir. Organların 

parankiminde serbest halde bulunan pozitif reaksiyonların, araĢtırmacıların (Gürel ve 

ark 2003, KeleĢ 2007, Pejovic ve ark 2007) belirttiği gibi etkenlerin replikasyona 

uğradığı hücrelerin veya bu etkenleri fagosite eden makrofajların parçalanması 

sonucu etrafa yayılan antijenler olduğu değerlendirildi. Kalp, beyin, bağırsak ve 

deride ise immunohistokimyasal boyamalarda pozitif reaksiyon gözlenmemiĢtir. 

Buna, çalıĢmada kullanılan tavukların ırkı, yaĢı ve aĢılama durumu ile virusun suĢu 

ve enfeksiyonun döneminin  (Witter ve Schat 2003, Osterreider ve ark 2006) sebep 

olarak gösterilebileceği düĢünülmüĢtür. Çünkü yapılan bir çalıĢmada (Burgess ve ark 

2001) belirtildiği gibi lezyonların görülme sıklığı ve Ģiddetinin Marek hastalığına 

dirençli türlerde duyarlı türlere göre daha az Ģekillendiği belirtilmiĢtir.  

Hem makroskobik hem de histopatolojik olarak Marek Hastalığı bulguları 

gözlenmeyen organlarda viral antijenler ortaya konulmuĢ, yoğun tümöral hücreler 

içeren organlarda viral antijenler gösterilememiĢtir. Bu durum hücrelerde henüz 

olgunlaĢmamıĢ virusun varlığı ile ya da hücrelerdeki DNA’ya karĢı antijenik viral 

proteinlerin Ģekillenmemesine yorumlanmıĢtır (Nakagawa 1965, Ishimura 1990, 

KeleĢ 2007). Bu konuda hastalığın patogenezi ele alındığında; enfeksiyonun sitolik, 

latent veya transformasyon evresinde olması dokuda immünohistolojik boyamalarda 

viral antijenlerin gösterilmesiyle doğrudan iliĢkilidir. Sitolitik evrede bolca 
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sentezlenen viral antijenler dokuda kolayca gösterilebilirken, latent evrede antijenik 

yapıların bulunmamasından dolayı immunnegatif reaksiyon gözlenebilmektedir. 

Transformasyon evresinde ise viral antijenlerin sayısı oldukça azdır (Shek ve ark 

1982, Witter ve Schat 2003). 

Organ tuĢelerinin immunositokimyasal incelemelerinde 119 olguda 

immunositokimyasal boyanma yapılmıĢtır. Dalak ve karaciğer tuĢe preparatlarında 

pozitif boyanmalara rastlanırken böbrekte immunpozitif reaksiyon gözlenmemiĢtir. 

Dalakta 24 olguda, plazma hücreleri ile lenfoblastoid hücrelerin sitoplazmalarında 

belirlenen immunpozitif reaksiyonlar, araĢtırmacıların (Jeurissen ve ark 1989, 

Baigent ve ark 1998, Jeurissen ve ark 2000) verileri ile benzerlik göstermiĢtir. 

Karaciğerde ise daha önce yapılmıĢ bir çalıĢmaya rastlanılmamıĢtır. Bu organdaki 

immunpozitif boyanmalar 19 olguda gözlenirken, pozitif reaksiyonlar plazma 

hücreleri ve lenfoblastoid hücrelerde görülmüĢtür. Böbrekte pozitif boyanma 

gözlenememesi, Jeurissen ve ark (1989, 2000)’nın bildirdiği gibi böbrekteki virusla 

enfekte hücrelerdeki olgun virus materyalinin azlığı veya yangısal hücrelerin daha 

fazla olması sonucu oluĢtuğuna yorumlanmıĢtır.   

Perifer kan frotilerinin immunositokimyasal incelemelerinde araĢtırmacıların 

da (Jeurissen ve ark 1989, Jeurissen ve ark 2000) bildirdiği gibi herhangi bir pozitif 

reaksiyon gözlenmemiĢtir. Shek ve ark (1982) da buna sebep olarak, latent halde 

bulunan enfeksiyon sırasında organlara lenfositler aracılığıyla taĢınan virusun immun 

reaksiyon vermemesini göstermiĢlerdir. Bu durum, virusun kendi proteinlerinden 

çok, hücrede virusa ait yapısal olmayan proteinlerin üretilmiĢ olmasına bağlanmıĢtır 

(Baigent ve ark 1998). Böylece virusun perifer kandaki yayılma hızının dokular 

içerisindeki yayılma hızından daha yavaĢ olduğu ifade edilmiĢtir. Ayrıca, tümöral 

hücrelerin genellikle organ ve dokulara lokalize olduğu, perifer kanda fazla yer 

almadığı ya da kandaki lenfositlerde daha erken fazda latent hale geçebileceği 

düĢünülmüĢtür.   
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5. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

Tavuklarda yüz yılı aĢkın bir süredir görülen Marek Hastalığı, günümüzde de 

yumurta tavukçuluğu yapılan iĢletmelerde görülebilmektedir. Bu çalıĢmada yumurta 

tavukçuluğunun sık yapıldığı Ģehirlerden olan Konya ve Afyonkarahisar’daki 

kümeslerde hastalığın teĢhisi patolojik yöntemlerle araĢtırılmıĢtır.  

Klinik, makroskobik ve mikroskobik bulgular beraber değerlendirildiğinde 

Marek Hastalığı’nın Afyonkarahisar ve Konya illerindeki kümeslerde Ģiddetli 

seyretmediği ortaya konmuĢtur. Bu kanıya varılmasındaki sebepler ise iç 

organlardaki makroskobik ve mikroskobik lezyonların ya hafif seyirli olması ya da 

hiç gözlenmemesidir. 

Özellikle son yıllarda yapılmaya baĢlanan bilinçli aĢılama uygulamaları ile 

hastalık minimum seviyeye indirilmiĢ ve yumurta tavukçuluğu için önemli bir tehdit 

unsuru olmadığı belirlenmiĢtir. Önceleri civcivler kümeslere getirildiğinde sadece 

1.gün aĢılamalar yapılırken, günümüzde hem 1. Hem de 56. Günlerde biovalan 

aĢılamalar yapılarak hastalığın önlenmesinde büyük aĢama kaydedilmiĢtir. Hastalığa 

karĢı alınan bir diğer önlem ise dirençli ırkların kullanılmasıdır. 

Tavuklarda klinik olarak Marek Hastalığını akla getiren bulgular 

gözlenmesine rağmen nekropsiler ve histopatolojik incelemeler sonrası bulguların 

genelde hafif seyirli olması dikkati çekmiĢtir. Ġncelenen hayvanlarda en sık 

karaciğer, dalak, sinir ve bursa Fabricius’larda lezyona rastlanmıĢ, bu organların 

hastalığın teĢhisi için önemli bir kriter olduğu kanısına varılmıĢtır. 

Ġmmunohistokimyasal yöntemlerin Marek Hastalığı teĢhisinde kullanılabilir 

bir yöntem olduğu ancak sadece bu yöntemle teĢhis konulmasının uygun olmadığı 

değerlendirilmiĢtir. Özellikle histopatolojik olarak HE boyamalarda Marek 

Hastalığını akla getirecek bulgular gözlenmesine rağmen, ĠP boyamalarda % 41,3 

oranında pozitiflik gözlenmesi testin her zaman destekleyici bir yöntem olmadığını 

düĢündürmüĢtür.  

Perifer kandan alınan frotilerin immunositokimyasal boyamalarında hiçbir 

olguda pozitiflik gözlenmemesi enfeksiyonun latent ya da transformasyon 

döneminde olduğuna ve virusun perifer kanda immun reaksiyon göstermemesine 

yorumlanmıĢtır. Daha önce yapılan deneysel çalıĢmalar (Jeurissen ve ark 1989, 
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Baigent ve ark 1998) ile bu çalıĢmanın bulguları beraber değerlendirildiğinde perifer 

kandan teĢhisin saha Ģartlarında ve doğal olgularda kullanıĢlı bir metot olmadığı 

kanısına varılmıĢtır.   

Makroskobik ve histopatolojik bulgularla 150 hayvandan 145 tanesinde 

Marek Hastalığı bulguları saptanmıĢ, bunlardan 60 (% 40,8) tanesi 

immunohistokimyasal olarak pozitif reaksiyon vermiĢtir. Ġmmunositokimyasal olarak 

119 olgudan sadece 29 (% 24,3) tanesinde pozitif reaksiyon gözlenmiĢtir.  

Sonuç olarak immunohistokimya ve immunositokimyasal boyamaların Marek 

Hastalığı teĢhisine yardımcı teknikler oldukları, immunohistokimyanın 

immunositokimyadan daha etkili ve güvenilir sonuç verdiği, immunohistokimya için 

karaciğer, dalak, bursa Fabricius ve perifer sinirler, immunositokimya içinse 

karaciğer ve dalaktan alınan tuĢe prearatların erken teĢhis ve bir ön değerlendirme 

açısından daha uygun olabileceği, immunnegatif olan olgularda hastalık yok 

diyebilmek için mutlaka tüm organların histopatolojik incelemelerin yapılması 

gerektiği düĢünülmüĢtür. 
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Histopatolojik ve Ġmmunohistokimyasal Yöntemlerle AraĢtırılması 
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DOKTORA TEZĠ / KONYA-2014 

 
 Bu çalıĢmada Afyonkarahisar ve Konya illeri çevresinde bulunan yumurtacı tavuk 

iĢletmelerinde Marek Hastalığının patolojk ve immunohistokimyasal yöntemlerle araĢtırılması 

amaçlandı. ÇalıĢmada 11 farklı iĢletmeden 5 – 17 haftalık, 150 tavuk kullanıldı. 

 

 Patolojik ve immunohistokimyasal araĢtırmalar için perifer sinirler, karaciğer, dalak, böbrek, 

kalp, akciğer, bursa Fabricius, beyin, bezli mide, deri ve bağırsak parçaları alındı. Ġmmunsitokimyasal 

incelemeler için perifer kandan alınan frotiler ile karaciğer, dalak ve böbreklerden alınan tuĢe 

preparatlar indirekt immunperoksidaz yöntemiyle boyandı. Histopatolojik incelemelerde viseral 

organladaki lezyonlar hafif (+), orta (++) ve Ģiddetli (+++) olmak üzere ayrı ayrı skorlandı. N. 

ischiadicus lezyonları ise A-Tipi, B-Tipi ve C-Tipi lezyon olarak skorlandı. 

 

 Klinik olarak bacak, kanat ve boyunda felçler ile balerin oturuĢu gözlendi. Makroskobik 

bulgular çoğunlukla iç organlarda gözlenen tümöral oluĢumlardan ibaretti. Tümöral oluĢumlardan 

dolayı organların birkaç kat büyüklüğe ulaĢtıkları, aynı zamanda solgun ve açık renkte oldukları 

gözlendi. Bu tümöral yapıların tek ya da çok sayıda ve sarımsı – beyaz renkli odaklar Ģeklinde 

oldukları dikkati çekti. Mikroskobik incelemelerde ise iç organlarda genelde lenfositler, lenfoblastlar 

ve tek tük plazma hücrelerinden oluĢan tümöral yapılar belirgindi. Daha Ģiddetli olgularda diffuz 

dağılımlı tümöral oluĢumlar dikkati çekti. N. ischiadicusta 11 olguda A-tipi lezyonu gözlenirken, 18 

olguda B-Tipi lezyon ve 89 olguda C-Tipi lezyon gözlendi.  Klinik ve patolojik bulgularla 150 

hayvandan 145’sinde Marek Hastalığı bulguları tespit edilmiĢtir. Ġmmunohistokimyasal boyamalarda 

60 olguda çoğunlukla intrasitoplazmik, daha az da intranüklear ve serbest pozitif reaksiyonlar 

gözlendi. Ġmmunositokimyasal boyamalarda ise 119 olgudan perifer kanda pozitif reaksiyon 

belirlenmemesine rağmen, dalak ve karaciğer tuĢe preparatlarında 29 olguda pozitif reaksiyon 

gözlendi.  

 

 Klinik, makroskobik ve mikroskobik bulgular beraber değerlendirildiğinde Marek 

Hastalığı’nın uygulanan bilinçli aĢılamalar sayesinde Afyonkarahisar ve Konya illerinde hafif Ģiddetli 

seyrettiği ortaya konmuĢtur. Hastalık teĢhisi için klinik, makroskobik ve mikroskobik bulgular teĢhis 

koymaya yardımcı birer yöntemi oldukları kanısına varılmıĢtır. 

 

 Anahtar Sözcükler: Ġmmunohistokimya; Ġmmunositokimya; Marek Hastalığı; Patoloji 
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7.SUMMARY 
 

 

Investigations of Marek’s Disease with Pathological and Immunohistochemical 

methods in Commercial Chicken Coops in Konya and Afyon Region 

 
In this study, it was aimed to investigation of Marek’s Disease with pathological and 

immunohistochemical methods in laying hen coops in vicinity of Afyon and Konya. In the study, 5 to 

17 weeks aged 150 chickens were used which obtained from 11 different coops.  

 

Samples were taken from peripheral nerves, liver, spleen, kidney, heart, lung, bursa of 

Fabricius, brain, proventriculus, skin and intestines for pathological and immunohistochemical 

investigations. Collected samples from peripheral blood smears and touch preparations of liver, spleen 

and kidney were stained with indirect immunoperoxidase method for immunocytochemical 

investigations. In histopathological investigations, lesions in the visceral organs were scored as mild 

(+), moderate (++) and severe (+++). N. ischiadicus lesions were scored as A-Type, B-Type and C-

Type. 

 

Leg, wing, neck strokes and fowl paralysis were seen in clinically. Mostly, macroscopic 

findings were consisted of tumor formation of the visceral organs. The organs reach a few times the 

size due to the tumor formation and they also observed to be paled and light colored. Drew attention 

to be unique or many of these tumor structures and yellowish – white colored form of focus. In 

microscopic examination of internal organs were pronounced that the tumor structures consist of 

usually lymphocytes, lymphoblasts and some plasma cells. Diffusely distributed tumor formation was 

noticed in more severe cases. In N. ischiadicus A-Type nerve lesion in 11 cases, B-Type lesion in 18 

cases and C-Type lesion in 89 cases were observed. Marek’s Disease signs were detected in 145 of 

150 animals by clinical and pathological findings. Mostly intracytoplasmic, less intranuclear and free 

immunopositive reaction observed in 60 cases in immunohistochemical staining. In the liver and 

spleen touch preparations positive reactions were seen in 29 of 119 cases, although not identified 

positive reaction in peripheral blood in immunocytochemical staining.  

 

In recent years has been demonstrated that Marek’s Disease has a mild severity prognosis in 

Afyon and Konya provinces owing to conscious immunizations, when considered in conjunction 

clinical, macroscopic and microscopic findings. It has been concluded that clinical, macroscopic and 

microscopic methods helps to diagnose. 

 

Key Words: Immunocytochemistry; Immunohistochemistry; Marek’s Disease; Pathology 
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