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Son onbeş yılda yapılan çalişmalar Marek's diseas~ 
(MIJ) 'i lymphoid leukosis (LU 'den ayırmıştıı'; bu ayırımın ne­
deni, etkenierin farklılığının anlaşılmış olmasıdır. Her iki has­
tab k daha önce leukosis complex içinde incelenmiştir. Pratik 
olarak LL'yi MD'nin akut şeklinden ayırm?-k güçtür (47) . Her 
iki hastalıkta da lenfoid hücrelerden oluşan neoplastik lezyon­
lar _ şekillenir. Daha önce bunlar lenfomatöz lezyo:r;ı., lenfoid tü­
mör, lenfoma ve lymphomatosis (41) olarak biliniyordu. Lym­
phomatosis'in ana lezyonun yerine bağlı olarak sinirsel, visce- · 
ral ve göz şekilleri vardı. 

MD epizootik bir özellik gösterir; buna karşılık, LL ergin 
kanatlılarda görülür ve toplu salgın yapmaz. Periİerik sinir­
lerdeki lazyonlar MD'nin klasik tipi için temel bulgulardır (9) . 
Bu polyneuritis gallinarum, ne'urogranulomatosis inf~ctiosa 

gallinarum, kanatlı felci ve neurolymphomatosis gallinarum 
olarak biliniyordu. Lenfoid hücrelerin infiltrasyonu veya proli­
ferasyonu ile karakteristik sinirsel lezyonlar MD'de sıklıkla 

bulunur. Sinirsel lezyonun mevcudiyeti MD'yi LL'den ayıran 
anahtar olur. Bunun dışında epizootiolojik ve bazı patolojik 
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bulgulan da unutmamak gerekir; örneğin, MD'de göz lezyon­
lan olabilir. Bundan başka benzer klinik, makroskopik ve 
mikroskopik bulgular saptandığında hastaliğına sporadik sey­
ri LL'yi hatırlatabilir. Bu arada, MD'de derisel lezyonlann 
şekillenebileceğini söylemekte yarar vardır. 

LL bir virustan ileri gelen lenfoblastik, malignant bir tü­
mör oluşumudur ve bursa fabricii'den kökenini alır. Enfeksi­
yondan 5-8 hafta sonra bursa fabriciinin· bir veya birden faz­
la folliküllerindeki lenfoid hücrelerde şekil değişikliği yani 
transformasyon göiiilür, failikül genişlemiştir ve lenfoblast­
lar ile tıklım tıklım doludur. Buna LL virusundan ileri gelen 
bursa fabricii failikül veya failiküllerinin neoplastik transfor­
masyonu denilir. Bu zamanda değişiklikler mikr'oskopiktir ve 
YI'/-akroskopik olarak Bursa'da görülür tümörler yoktur. Deği­
şikliğe uğran;ıış bursa failikülü seksüel olgunlaşmaya kadar 
veya hemen öncesine kadar uyuşuk kalır. 

Kanatlı 16-22 , haftalık olunca transformasyon gösteren 
Bursa follikülindeki hücr·eıer henüz saptarramayan sebeplerle 
hızla divizyona başlarlar ve neoplastik özellik kazanırlar. Bur­
sa fabricii'deki bu küçük, orta büyüklükteki tümörler LL için 
teşhise götürücü özellik taşırlar. Bursa'dan tümör hücreleri 
diğer iç organıara yayılarak orada fokal veya diffuz tümör 
şekillenmesine sebep olurlar. Ana ve metastatik tümörlerin 
her ikisi de neoplastik lenfoblastlann birbil'ine benzeyen po­
pulasyonundan meydana gelirler. (41). Bursa. fabricii'nin LL'­
de ana tümörlerin yeri olduğu ve bursektomi yapılmış civciv­
lerde hastalığın şekillenmediği bilinmektedir (35). Buna kar­
şılık, Bursa fabricii kanatlılarda MD'nin şekillenmesi için ge­
rekli ve önemli değildir. (16, 33). 

Kanatlılarda uzarrtı felci de yapabilen MD, lenfoid hücre 
sisteminin bir hastalığıdır. Bu hastalıkta şekillenen lazyonlar 

' yangıselden malignant neoplasma'ya kadar değişen özellikler 
gösterirler. Hızla büyüyen iç organ tümörler'inde orta büyük­
lükte ve daha büyuk lenfasitler oldukça yüksek orandadır. 
MD'de anizomorfik ve pleomorfik hücrelerden özellikle değişik 
büyüklükte lenfoid hücreler, retikuler hücreler, plasma hücre­
leri ve arasıra da granulosit ve fibrositik hücreler bulunur 
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(41, 47) . Anizomorfik ve pleomorfik hücresel yapı özellikleri 
MD' nin tanısında önem taşır ve IL lezyonlarının aksine ·bir 
durumdur. 

Kanatlllann bulaşıcı tümörlerinden olan ve leukosis. için­
de incelenen erythr oblastosis, myeloblastosis ve myelocytoma­
tosis sitomorfolojik yapı özellikleri ile MD'den kolayca ayrıla­

bilirler. Onun iÇin bu araştır~ada sadece MD ve LL üzerinde 
durulmuştur. 

Marek hastalığı yurdumuzda ötedenberi kanatlı felci ola­
rak bilinmektedir (2) . Bu konuda yoğun çalışmalar yapılmış 
değildir. A.Ü. Veteriner Fakültesinde yapılan bir çalışmada 
1933-1974 yıllan arasında çeşitli ırk, cins ve yaştan kanatlı 

hayvanıara ait 531 otopsi materyalinde 81 tümör' olayı ince­
lenmiştü-; 81 tümör olayında 34 ile avian leukosis complex baş­

ta gelmektedir (15) . Yurdumuzda son yıllarda yapılan bir 
araştırmada da, evcil kanatlılarda saptanan 61 türnöral oluşu­
mun histopatolojik değerlendirilmesi yapılmış ve % 66 ile 
leukosis ilk sırayı almıştır (22). 

' 
MD'de etkenin . 1967 yılında tanımlanmasından sonra, do-

ku kültürlermde yapılan seri pa~ajlarla virusun etkinliğini 
kay~ederek aşı suşu olarak kullanıldığını görmekteyiz. Sonra­
ki yılarda Marek's disease herpes virus CMDHVJ ile başar-ılı 

aşı çalışmalan devam etmiştir. 1969 yılında tavukların Marek 
etkenine antijenik yönden benzer, herpes virus of turkeys 
CHVTl izole edilmiştir. Hindilerden izole edilen bu virus, da­
ha sonra aşı denem~lerinde kullanılmıştır (44) . 

Son zamanlaırda 4 tip aşı sahada uygulamaya konulmuş-

tur 

ı - Sürekli pasajlarla hücre kültürlerinde attenue edil­
miş MDHV aşı suşu olarak kullanılmaktadır. Aşı, canlı enfekte 
hücrelerin süspansiyonu halinde hücreye bağımlı virustan 
ol,uşmaktadır. 

2 - Düşük patojeniteye sahip saha izolatlan aşı suşu ola­
rak kullanılabilmektedir. Patojeniteyi daha da düşürmek için 
bu izolatlar hücre kültürlerinde seri pasajlara uğratılmakta­
dır. Aşı bu suşlar ile enfekte hücrelerin bir süspansiyonu ha­
linde kullanılmaktadır. 
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3 - B~ tip aşı HVT ile enfekte hücrelerin bii' süspansiyo­
nu halinde yapılmaktadır. 

4 - Uygun bir stabilizerde hücre parçalanmasıyla hücre­
ye bağımlı halden serbest hale getirilen liyofilize virus süs­
pansiyonu halindeki aşılardır. 

Zanella (48), Okazaki ve ark. (29) HVT'den hem hücreye 
bağlı, hem de hücreye bağımsız olarak aşı hazırlarriışlardır; 

fakat, hücreye bağımsız liyofilize aşının kurutmadan sonra 
bir miktar titre kaybına uğradığını belirtmişlerdir. 

Calnek ve ark. (7) ise, HVT ile stabilizatör kullanmak su­
retiyle elde edilen aşının liyofilizasyondan sonra titre kaybına . 
uğramadığı!Jı ifade etmişlerdir. Zanella (48) değişik laboratu­
varlardan alınan sonuçlar arasındaki farklılıkların aşı topla 
ma zamanının erken veya. geç seçilmesi, kullanılan stabiliza­
törün özelliği, hücrelerin parçalanma biçimi ve liyefilizasyon 
gibi faktörlere bağlı olduğunu belirtmiştir. 

Vetz ve Landgraf (44) attenue MDHV ve liyofilize HVT 
aşıları ile yaptıklan karşılaştırmalı çalışmalarda MD ölüm­
leri yönünden farklı sonuçlarla karşılaşmışlardır; attenue 
MDHV'nin aşılanmış hayvanlarda MD ölümlerinde meydana 
getirdiği azalma % 6-48 olduğu halde, HVT'de bu azalma 
% 60-90 olmuştur. Bundan başka, MDHV ile aşılı civcivlerin 
sinir sistanilerinde histopatolojik değişikliklere karşm HVT ile 
aşılı olanlarda bu değişiklikler görülmemiştir. Önemli olan di­
ğer bir nokta da, aşılılada birarada bırakılan aşısız denekler­
de sadece attenue MDHV'ye karşı bağışıklığın şekillenmesi­

dir; aşısız denekierde HVT'ye karşı antikor meydana gelme­
miştir. Edison ve ark. (13) 'nın, Başkaya ve Minbay (2) ın in­
celeme ve gözlemleri de bu noktayı doğrulamaktadır. 

MDHV ile HVT arasındaki en önemli farklılıklardan biri­
si de, virusların tüy failiküllerinde kalış süresinde görülmek­
tedir; gözlemlere göre HVT inokulasyondan sonra 2-3 hafta 
kadar tüy failiküllerinde kalmakta, MDHV'de ise bu süre en az 8 
haftayı bulmaktadır (49). Ayrıca, liyofilize HVT aşısındaki de­
polama, sevk ve yönetim kolaylıklan hücreye bağımlı MDHV 
aşısına nazaran tartışılmayacak kadar üstünlük sağlamakta­
dır. 

25 



' 

Etlik Vet. Mikrob. Enst. D erg., l 977- 1978, 4 (li- 12) 

Aşılamada zerk şeklinin önemi de büyüktür. Aşı kanada 
batırma biçiminde, kasiçi ve derialtı verildiğinde etkin olmak­
ta; fakat intranasal, intraocular veya içme suyu olarak alındı­
ğinda doz başına ıo.ooo plaque forming units <PFU> bile ba-
ğışıklılr vermemektedir (13, 49). · 

Aşılama günlük civcivlere yapılmaktadır. Gerek enfeksi-
. yana bağlı 'MDHV maternal antikotlarının, gerekse aşılama­

ya bağlı HVT maternal antikorlanhın durtımlan ile ilgili 
Churchill ve ark. (ll) nın araştırmalan il~ çekicidir. HVT'­
ye karşı maternal antikor taşımayan civcivler derhal viremi 
ve antikqr yanıtı vermişlerdir. Spesifik HVT antikoru taşıyan 
civcivlerde, taşımıyanlara nazaran bir - iki haftailli viremi ve 
antikor yanıtında gecikme olmuştur. MDHV antikoru taş!y~n 
civcivlerde birinciye ' göre biraz daha farklı bir durum gözlen­
miştir. Sonuç olarak. 1000 PFU'dan daha az olmayan saha 
dozlan, her üç kategorideki civcivleri doğuştan bağışıklığa 

rağmen, aşılamayı izleyen 1-2 hafta sonra canlıyı enfeksiyo­
na karşı koroyabilecek antikor yanıtı oluşturmaktadır (4 , 5, 
20: 49) .. · 

Son yıllarda yapılan araştırmalar, çeşitli genetik seri civ~ 

civlerden alınan primer ve sekuı-ider ahieken embryo fibrob­
last <CEF> kültürlerinin cell associated virus CCAV) 'a eşit öl­
çüde duyarlı, fakat CEF kültürlerinin duck embryo fibroblast 
CDEF> kültürlerinQ.en beş kat daha hassas olduğunu, cell free 
virus <CFV) 'un primer CEF kültürleri üzerindeki titresinin se­
kunder hücreler üzerindekinden iki - üç kat' yüksek olduğunu 
göstermiştir (5, 29, 44). 

Ch u bb ve Churchill · (lO) MDHV antikor saptaması için 
agar - gel presipitasyon CAGP> testini geliştirdikten sonra ger­
çekte her tavuk kümesinde MD enfeksiyonu olduğu ve kümes 
içindeki bireylerin önemli bir bölümünde presipitin seviyeleri­
nin ömürleri boyunca çok az bir düşme gösterdiği açıkilli kazan­
mıştır. 

AGP testleri ve v;irus nötralizasyon CVN> testinin uygula­
maya. konulması, presipitasyon ve nötralizasyon yapan anti- · 
karlann ayrı olduklannı ve bir hayvanda her iki antikor tipin­
den birinin vey~ her ikisinin bulunabileceğini göstermiştir (5, 
44). 
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Edison ve ark. (13) nın yaptığı bir araştırmada HVT'nin 
MDHV'den fatkı açıklık kazanmıştır. Bu çalışmada MDHV'nin 
fluoresan antikor konjugesi HVT ile enfekte hücreleri boY,amış, 
MDHV antijeni AGP testinde HVT antiserumu ile reaksiyona 
girmemiştir. Çeşitli çalışmalar HVT ve MDHV nin ortak bir an­
tijenleri olduğunu fakat, homolog ve heterolog reaksiyonlar ara­
sındaki farklar iki virusun antijenik olarak aynı olmadıklarını 
göstermiştir. 

Bulow ve Biggs (6) çalışmalannda MD'ye yakalanmış ta­
vukların tüy folliküllerinden izole edilen MDHV'nin A antijeni 
taşıdığını, BC antijeni veya daha fazla antijenin deri eksttele­
rinde mevcut olmadığını, buna karşılık MDHV veya HVT ile 
enfekte hücre kültürlerinin A. antijeni bakımından _olumlu veya 
olumsuz olabileceğini fakat her ikisinde de BC antijenlerinin 
bulunduğunu saptamışlardır. 

Dünyanın gelişmiş ülkelerinde MD'nin yaygınlığını anla­
mak ve serolajik teşhis için AGP testleri uygulanmaktadır. 

Bu çalışmayı yapanlar deneysel değil, kendiliğinden olan 
olaylarda MD ve LL'nin klinik, makroskopik ve mikroskopik 
özelliklerini . içeren bir araştırınayı amaÇ edinmişler­
dir. ;Elde edil~cek sonuçlarla MD ve LL'yi karşılaştırmak 
ve mevcut kaynaklatın ışığında tartışma yapmak araştırma­
nın diğer bir yönüdür. Son yıllarda ülke tavukçuluğuna önem­
li ~konomik zararlar veren MD'ye karşı etkin bir aşı yapmak 
araştırmanın ön planda gelen amaçlarındandır. Bunun yanısı­

ra bağışıklığın kontrolu ve t_avukçuluğun yaygın olduğu yöre­
lerde enfeksiyonun yaygınlığını anlamak amacı ile AGP testi 
uygulamaları yapılmıştır. 

MATERYAL VE METOD 

A - Klinik, makroskopik ve mikroskopik yoklamalarda ı 

' Araştırma için Ankara, Bursa, İzmir, Manisa, Kütahya, Es-
kişehir, Konya, 'istanbul, Çorum ve Balıkesir illerinde bulunan 
çeşitli tavuk çiftliklerinde MD ve LL yönünden klinik yoklamalar 
yapıldı. Tarama Sonucu şüpheli görülen piliç ve tavuklar kesti-
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rile~ek otopsileri yapıldı ve histopatolojik yoklamalar için ma- · 
teryal toplandı. İkinci materyal kaynağı, Etlik Veteriner Kont­
rol ve Araştırma Enstitüsüne teşhis amacıyla gelen kanath 
hayvanlardı. Bunların dışında, Enstitümüzde MD aşı deneme­
lerinde aşısız kontrol grubunu oluşturan ve doğal bulaşmaya 

bırakılan piliçlerden de yararlanıldı. Araştırma süresince çeşit­
li ırk, yaş ve cinsten 417 kanatlının 1015 adet çioku ve organ 
parçası toplandı. Materyaller % 10 formalinde saptandı ve pa­
rafin bloklan yapıldı. Beş - altı mikran kalınlığındaki organ ve 
doku kesitleri hemataksilen- eozin (H-El ve methyl green -
pyronine · (41) tekniklerine uyularak boyandı. 

Mikroskopik bozukluklar, özellikle periferik' sinirlerdeki 
lezyonlar Fujimoto ve ark. (1 7) nın yaptığı şekilde sınıflandı­

IJldı. 

B - Marek aşısının ~azırlamnası ile ilgili çalışmalarda : . . 

ı - Doku kültürü yapımı için specific pathogen free· (SPFl 
. yumurtalar Federal Almanyanın Lohmann firmasından haftada 
120 adet ve günlük olarak sağlandı. 

2- Yumurtalar gelir -gelmez kuluçka makinasına konuldu 
ve embryolar ll günlük iken usulüne uygun olarak alınıp CEF 
hücreleri üretme vasatma ekilerek doku kültürü hazırlandı. 

3 - Doku kültürleri 24 - 48 saat 37 C'de döner sistenili 
etüvde üre me ye bırakıldıktan sonra belirli miktarlarda HVT'­
nin FC-126 aşı suşu ekildi. Medium - 199 + % ıo triptose 
phosphate % 2 fetal dana serumundan oluşan muhafaza vasa­
tı eklenip kültürler tekrar 48-72 saat döner sistemli etüve oıra­
kıldı. 

4 -Hücre kültürlerindeki sitopatik bozukluklar % 60 - 70 
civannda şekiilenince toplamaya geçildi. Toplama, miktan şi­
şelerin büyüklüklerine göre değişen tripsin eriyiği eklenmesiy­
le yapıldı ve 10 dakika ıooo devir yapan santrifüjde çevrilerek 
dip te toplanan tortu SPGA stabilizatörü (HıO-ı litre, KHıP04-
0,52 gr,, KıHP04 1,4 gr., sakkaroz 74,42 gr., sodyum glutami­
nat - 0,92 gr., sığır ~lbumini % i sol. dan 10 gr.) içine alındı. 

5 - Kültürler hücrelerin iyice parçalanm~sını ve hücre­
ler tarafından tutulmuş olan viruslarm serbest hale geçmesini 
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sağlamak amacıyla üç kez otuzarsaniye 150 watt güçteki ultm­
sal elektrik dalgalarıyla senikasyana terk edildi. 

6- Parçalanmış olan enfekte hücre suspansiy.onu soğutul­

muş ·durumda muhafaza edilen kurutma şişelerinde taksim edi­
lerek · -50 C de dondurma yapan liyefilizasyon cıhazında 
kurutuldu. 

T- Kurutulan aşının titrasyonunda agar - overlay me­
todundan (20 - 23) yararlanıldı. Ancak, COı etüv olmadİğı için, 
petri kutusu yerine erlenmayer denendi. · 

C - Aşımn zararsızlık denemeleri : 

ı - Bir günlük 15 adet SPF civciv'e· normal doz 1400-2000 
pfu/0,2 ml. olduğu halde 20,000 pfu/0,8 ml kasiçi olarak veril­
di. 

2- Onbeş günlük 15 adet SPF civciv'e 20,000 pfu/0,8 ml. 
kas içi enjekte edildi. 

3 - Birgünlük 15 adet SPF civciv'e 50,00 pfu/1,0 ml. kas 
ıçı olarak verildi. Her üç gruptaki hayvanlar 20 hafta gözlem 
altında tutuldu. 

D - Yerel suş izolasyortu : 

Kontrol için, eprüvasyonda kullanılmak üzere, kaynak ve­
rileri ve gözlemlerimiz yerli patogen suş izole etme zorunluğu­
n~ ortaya koydu. Ankara Taşpınar köyünde MD ile bulaşık bir 
kümesten kan alınarak; 

a) On - onbir gÜnlük embriyonlu SPF yumurtalfinn korio­
allantoik membranıarına enfekte kandan 0,2 ml. inokule· edil­
di. Inokulasyondan 8 gün sonra korioallantoik membran üze­
rinde' jeneralize plaklar terekkül etti. 

b) Yine dört günlük embriyonlu SPF yumurta sansına 
enfekte kandan 0,2 ml. inakule edildi. · İrtokulasyonudan ıı gün 
sonra korioallantoik membran üzerinde janeralize plaklann şe­

killendiği her iki yöntemde görüldü. 

c) Ayni enfekte materyalden günlük SPF civcivlere intra­
abdominal 0,2 ml. inakule edildi. İnokulasyondan bir ay sonra, 
hayvanlar Marek hastalığina ait klinik beldekler gösterdiler. 
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Ölenlerin histopatolojik, canlıların serolajik yoklamalarında ise, 
hastalığın deneysel olarak bulaştırıldığı kanıtlandi. 

d) Ayni enfekte kandan 20 - 48 saatlik civciv erribriyo fib­
roblast <CEFl kültürlerine 0,2 ml. inakulasyon yapıldı. 44 daki­
kalık adsorpsiyondan sonra, enfekte kültür yetiştirme vasatıy­
la yıkandı. Bu kültürün 2 . . pasajında Taşpınar köyündeki has­
talıklı kümesten alınmış olan materyalden Merek'e ait plaklann 
şekillendiği görüldü. Ancak laboratuvar koşullannın yetersiz­
liği nedeniyle ı mllpfu miktarı hesaplanamadı .. 

E - Bağışıklık denemelert : 

ı - Dörtyüz adet yumtırtacı civciv alınarak, bunlardan 
ikiyüz adedi laboratuvarımızda üretilen seri No: ı aşı ile gün­
lük civcivlere adele içi yolla aşılama yapıldı <ı400 pfu/0,2 mU. 
Geıi.ye kalan 200 adet civciv ise aşısız kontrol olarak, a~ yer­
lerde aynı bakım ve beslenme koşullannda tutuldular. Aşılı ve 
aşısız civcivler arasına bağışıklığın tamamlandığı ı4. günden 
·sonra, Taşpınardan alınan enfekte kanla yapay ·olarak bulaştı­
nlmış MDHV ile enfekte tavuklardan % 5 oranında bırakıldı .. 
Aşılı ve aşısız tavuklar 28 hafta gözlem altında tutuldu. 

2 - Dörtyüz adet kasaplık civciv alınarak, bunlardan 200 
adedi gü.nlük iken, seri No:_ ı aşı ile lmsiçi <ı400 pfu/0,2 mU 
aşılandı. Arta kalan 200 adet civciv ise, ayı·ı yerde aynı baklm 
ve beslenme koşullannda denemenin sonuna kadar . (ellibeş 
.gün) gözlem - altında tutuldu. Aşılamanın 14. gününden sonra, 
Taşpınar köyündeki kümesten ı;ı,lınan enfekte kanla deneysel 
olarak MDHV ile bulaştınlmış enfekte tavuklardan % 5 oranın­
da tabii enfeksiyona bırakıldı. 

3 - Saha denemeleri için, Ankara Tavukçuluk Araştırma 

Enstitüsünde 30,000 aşkın günlük civcivlere partiler halinde 

adele için yolla ı4oo pfu/0,2 ml. aşılandılar. Aşılamada 16, 18, 

24, 28 No: aşılar kullanıldı . 

4 - J3ağışıklık denemelE?rinin yanı sıra, aşılı ve aşısız grup­
larda ortalama kilo artışlan ve yumurta verimindeki değişme- . 

ler de incelendi. 
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F - Serolajik Taramalar : 

Hastalığın yaygın olduğu yqrelerden toplanan, Etlik Vete­
riner Kontrol ve Araştırma Enstitüsüne kontrol amacıyıa geti­
rilen hastalıklı hayvanlardan, denemede kullanılan civciv ve pi­
liçlerden · ~ sahada aşılananlardan alınan toplam 2134 kanat:iı 

· serumu AGP CAgar Gel Presipitasyon) testli ile incelendi. Bu 
testin uygulanmasında Chubb ve Churchill (10} tekniği uygu­
landı. Bu testlerde kullanılan MDHV antijeni MD li hayvanla­
rın tüY. follüküllerinden (38}, HVT antijeni ise Enstitümüzde üre­
tilen aşılardan hazırlandı (39, 44) . MDHV antijeni otopsi ve his­
topatolojik yoklamalada Marek hastalığı kanıtlanmış tavukla­
rın tüy follükülleri'nden hazırlandı ve bunun AGP testinde ne~ 

gatif ve pozitif serumlada kontrolü yapıldı. 

B U L G U L 'A R V E S O N U Ç 

A. K l i n i k B u 1 g u l a r 

Yaptığımız; kümes taramalarında MD'nin klasik ve akut 
şekilleriyle karşılaşı.}rdı:. Klasik formda tavuklarda tortikol­
lis, kanatıann düşmesi, ka11atlarda ve bacaklarda, tek taraf­
lı veya iki taraflı parezis, ayak parmaklannın içen doğru bükili­
mesi veya kavislenmesi, çömelme pozisyonu, ayaklardan birinin 
öne diğerinin geriye doğru uzanması gibi duruş bozukluklan sap 
tandı. Bazı · genç tavuklar göğsü üzerine yaslanmış ve ayağa 
kalkamaz durumda idi. Çok seyrek olarak kursak genişlemesi 
ve solunum güçlüğü görüldü. Göğüs altında 've kursak bölge­
sindeki tüylerin nemli ve ~oprakla kirlenmiş olması sık sörü­
len klinik bulgulardandı. Az da olsa bazı tavuklarda tortikol­
lis ile beraberliği olan çember hareketJeri· dikkatimizi çekti. Ço­
ğunlukla boyundaki ve kanatlardaki semptomlara hacaklar­
dakiler eşlik ediyordu. Dikkati çeken noktalardan birisi de, bo­
yun ve kanatla,rdalüne nazaran ayak ve hacaklardaki klinik 
bulgu oranının daha yüksek olmasıydı. incelediğimiz kümes­
lerdeki tavuklarda -en çok görülen klinik bulgu, yürüyüş~e 

güçlük ve yetersizlik idi. Tarama yaptığımız t'avuklardan i!r..i­
sinde depigmentasyon sonucu irisin parlaklığını lraybetti~i, 

gri renl{ aldığı ve pupillanın düzgün kenarlı şeklinin bozuldu-
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ğu ve ışık uyumunu yitirdiği görüldü. Gözdeki bu bozuklul~­
lara bir tavukta ·ayak felci eşlik ediyordu. Genel bozukluk ola­
rak zayıflama, ibik ·ve sakalların solması, bazı olaylarda da sür­
gün gibi tipik olmayan klinik bulgularla karşılaşıldı. Bu olay­
larda mortalite yetiştiricinin gözünden kaçacak kadar düşük 

- idi. incelediğimiz kümesierde klasik Marek hastalığında mortıY 
lite % 3-10 arasında değişiyordu. 

Marek hastalığının akut şeklinde halsizlik, kansızlık, 

zayıflama, ataksi hacaklarda bir veya iki taraflı para1izi, tüy­
lerde kal;>arma ve bazı piliçlerde kanatlarda düşme, sürgün 
dikkati çekti. Rastalanan piliçlerin çoğu kurumuş ve belli bir 
klinik semptom göstermeksizin ölmüştü. Ankara'da incelemek 
fırsatını bulduğumuz ve akut Marek hastalığının hüküm sür- · 
düğü iki kümeste morbidite ve mortalite birbirine oldukça ya­
kın ve % 30 civarında idi; hastalık 7-10 haftalık piliçlerde da­
ha çok ölümlere neden olmuştu . 

Sonradan yapılan histopatolojik yoklamada LL'li olduğu 
anlaşılan iki tavuk iştahsızlik, zayıflama, ibiğin solukluğu ve 
büzülmesi ve karın şişkinliği gibi klinik belirtiler göstermiş­
lerdi. 

Makroskopik Değişiklikler: 

Tarafımızdan yapılan otopsilerde alınan ve teşhis ama­
cı ile Enstitümüze gönderilen 110 periferik sinirin % 18;1 (20/ 
110) 'inde makroskopik olarak kalınlaşma, ödem, enine çizg1-
lenmenin kaybolması ve renk değişikliği, kısaca, sedef parlak-· 
lığının kaybolması dikkati çekti. Kalınlaşan sinirler gri · veya 
sarımtrak bir renkte idi. Toplanan sinirlerde kalnılaşma yer­
sel veya diffuz bir özellik gösteriyordu. Sinirler normal_ kalın-

· lıklarının 2-3 misli bir hacim kazanmışlardı; bazı olaylarda bu 
daha fazla idi. Periferik sinirlerin en çok hastalanan yerleri, 
proksimal kısımlarıydı. Siyatik ve brahiyal sinirlerde bunları 
izlemek mümkündü. Resim: ı , MD'de siyatik sinirdeki kalm­
laşmayı göstermektedir. 

Otopsisi yapılan veya inceleme bölgesindeki veteriner 1~­
boratuvarlarından Enstitümüze gönderilen toplam 417 kanat­
lıdan alınan çeşitli materyallerde iç organlarda tümör oluşu-
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mu ile karşılaşıldı. Türnöral Lezyonla karşılaşma oranı % 47,9 
(200/417) idi. Tümörler . bir veya birkaç organda bulunuyordu. 
Bu tümörlere daha çok karaciğer, glanduler mide, dalak, yu­
murtalık, böbrek, akciğe~, kalp, testis, kasdoku, deri, pankreas 
ve barsaklarda rastlanıldL 

İç organlardaki makroskopik değişikl~k bazen organıann 
büyümesi şeklinde karşımıza çıktı. Organlardaki büyüme, or­
ganın normal büyüklüğünün birkaç misline varabiliyordu. 
İç organlarda yaygın, grimsi bir renk değişikliği vardı. Bazı 
olaylarda da viscere.l organların parenkiması içinde veya üze­
rinde tümör benzeri nodüler şişkinlikler görüldü. Bu tümör 
benzeri şişkinliklerin kıvamı katı, kesit yüzleri düzgündü. Kli­
nik olarak MD'nin akut formunda visceral tümörlere daha çok 
rastlandı; sinirsel bulgular ise, daha çok klasik Marek hasta­
lığında görüldü. 

Resim: 2 MD'de dalakta diffuz büyümeyi, Resim: 3 LL'de 
karaciğerde nodüler türnöral lezyonlan, Resim: 4 MD'de g.lan-

. ' duler midenin bütün katmanlarını kapsayan türnöral oluşum-. 

lan göstermektedir. 

Labora_t.uvarımıza gelen 80 deri parçasında % 47,5 (38/80) 
oranında tüy failikülleri ve bunlara bitişik dokularda kalın­
laşma saptandı <Resim: 5) . 

Çoğunlukla göğüs kaslarından alınan parçaların % 82 
(24/29) inde ince beyazımtr"ak çizgilenmelerden nodüler tü­
mörlere kadar değişen makroskopik lezyonlar bulundu. 

Bursa fabricii gelen mateı::yallerin % 46,4 (47/99) 'ünde at­

rofik idi veya yaygın bir kahnlaşma gösteriyordu. Bir kanat­

lının Bursa fabriciisinin iç yüzünde fındık büyüklüğünde tü­
möral bir oluşum ile karşılaşıldı. 

Mikrosli:opik De- ğişiklikler 

MD Olayları : 

Periferik sinirler : Tümöröz proliferasyon CT-tip) ve tü­

möröz olmayan cevap m-tip) olmak üzere iki tip lezyon orta­

ya konuldu. Bunun için her olay T, T+R ve R tiplerinden bi-
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rine girdi. Lezyonların tipine göre olaylanmızın sayısal duru­
mu aşağıda gösterildi. 

Lezyonun tipi 
·T 
T+R 

.R 

Toplam 

Olay sayısı · 

20 
5 

35 

55 

Olaylanmızın ancak % so (55/110) 'inde sinirsel lazyon 
saptandı. T-tip lezyonlar başlıca lenfositik serideri hücrelerin 
ve bir dereceye kadar retikuler ve diferansiye olmamış me­
zenşimal hücrelerin proliferasyonu ile karakteristik idi. Lez­
yonların dağılımı ve derecesi bireylere göre ziyadesiyle değişi­
yordu. Hafif lezyonlarda proliferasyon gösteren hücrelerin da­
ğılımı seyrekti ve perivasküler hücre yığmaklan göze çarp­
maktaydı. Orta derecedeki olaylarda tümör hücreleri sinirtel­
leri arasına infiltrasyon gösteriyordu; böyle şiddet · gösteren si­
nirler makroskopik olarak kahnlaşma ile dikkatimizi çekti. Da­
ha şiddetli · olaylarda tümör hücrelerinin aşın preliferasyonu 
vardı (Resim, 6,7) ve bu hücreler hemen tamamen sinir doku­
nun yerini almıştı. Lezyonlar belirli şekilde neoplastik idi ve 
bunlardan bazısı makroskopik nodüler tümörler ol!'trak görül­
dü. Ağır lenfoid hücre infiltrasyonu bulunan sinirlerin sinirtel­
lerinde bozukluk çok kere dikkatimizi çekti; demyelinasyon, ak­
sonlarda şişme veya parçalanma ve doku artıklarını temizle­
yen çöpçü hücrelerin görünmesi bu arada sayılabilir. Yoğun 

hücre yığınaklarının olduğu bölgelerde bu lezyonlan bulmak 
güçtü; sıraladığımız lezyonlar seyrek hücre infiltrasyonunun bu­
lunduğu kesimlerde görülebildi. Şiddetli olaylarda belirgin 
Schwann hücre prolıferasyonu ve arasıra makrofajlann tabloya 
katılmalan da dikkatimizi çekti. 

· T-tip . lezyonlar görülen hücrelere göre Tı, Tn ve T 111 diye 
bölümlere uğradı. Tı-tip lezyonlarda hepsi bit şekilde küçük 
lenfoid hücreler bulundu. Bu hücrelerin büyüklüideri olgun 

· ·lenfositler kadardı veya biraz daha büyüktü; çekirdek küre 
şeklinde ve kromatinden zengindi. Tu-tip lezyonlara çok rastla­
nıldı. Lenfoid tümörlerin hücresel yapısı pleomorfik hücreler­
den oluşuyordu. Bu hücreler küçük, orta ve büyük lenfoid hüc-
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reler ve daha az sayıda retikuler hücrelerden ibaretti. Büyük 
lenfoid hücreler en azından iki çeştti; birisi veziküler çekirdek, 
belirgin çekirdekcik, bazefilik sitoplasma ve düzensiz sitoplas­
mik sınıra sahip hemositoblastik lenfoid hücre; diğeri öncekin­
den daha küçük, koyu bir çekirdek ve sitoplasmaya salup len­
fobıastik lenfoid hücre idi. Tııı-tip lazyonlarda retikuler hücre­
ler ve diferansiye olmamış mezenşimal hücreler vardı; bu · hüc- ' 
reler solgun çekirdek ve büyük çekirdekciklere sahipti. 

. . ) 

Mitoz ve hücre soysuzlaşmalan her tip lezyonda çok ola­

rak görüldü. 

R-tip lazyonlarda T-tiptekilere nazaran hücrelerin gevşek 

ve seyrek olarak dağılımı vardı. Lazyonlar lenfositlerin yaygın 
/ infiltrasyonu, plasma hücre infiltrasyonu ve bunlara eşlik eden 

az - çok ödem ile karakteristik idi. Sinirtelleri ödem sıvısı ile 
ayrilmışlardı. Bu tip lazyonlarda arasıra makrofajlar, fibrob­
lastlar ve çift çekirdekli bazofilik hücreler de bulundu. Diğer 

taraftan, lenfasitler ve retikuler hücrelerden oluşan peıivasku­
ler fokal hücre yığmaklan da görüldü. Ödernli bölgelerde ara­
sıra demyelinasyon dikkatimizi çekti. 

Karışık T + R lazyonları olaylanmızın % 9'unda bulundu. 
Sinirlerde hem T, hem deR- tip lezyop.lar vardı. T-tip lazyonlar 
çoğu,nlukla sinir köklerinde, R-tip lazyonlar da aynı sinirin dis­
tal kısımlannda idi. 

Yaptığımız histopatolojik yoklamalarda olayların çocuğun­
da makroskopik olarak normal sinirlerde MD lazyonlan bulun-
du. ~ 

Beyin: Teşhis amacıyla Enstitümüze gönderilen beyinierin 
% 45 (18/ 40) inde MD lezypnlan saptandı. Lezyol)lar beyinde 
medulla oblongata ·ve beyincikte görüldü. Bazı proliferatif laz­
yanlara beyin zarlari ve plexus chorioideus'larda da rastlanıldı. 
Proliferatif lazyonların çoğu parivasküler olarak dikkati çekti. 
Parivasküler infiltrasyon gösteren hücreler başlıca lenfositler, 
apventitia hücreleri ve küçük soluk çekirdekli hücrelerden iba­
retti (Resim: 8) . Parivasküler yığmak değişen derecede hücre 
s~ralarından oluşuyordu. Odak çevresindeki sinir hücreleri hafif 
derecede soysuzlaşma gösteriyordu. Bundan başka ödem ve ha-
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fif glial hücre proliferasyonları da görüldü. Beyindekt hücreler 
genellikle periferik sinirlerde görülenierin benzeri idi. 

Karaciğer: Yapılan otopsilerde toplanan ve Enstitümüze 
gönderilen 277 karaciğer histopatolojik olarak incelendi ve o­
layların % 51 (143/277) 'inde MD'ye ilişkin lezyonlar saptandı. 

Karaciğerde mikroskopik lezyonlar lenfoid hücr elerin tü­
möröz proliferasyonundan ibaretti CResim: 9). Hücreler perife­
rik sinirlerde görülenleri n benzeri idi CT,, Tıı. Tıı ,) . İnterlobuler 
bağdokuda bazı olaylarda küçük kan daınarları çevresinde fo­
kal hücre yığınakları görüldü. Olayların çoğunda karaciğer 

parimkiminde diffuz infiltrasyona rastlandı. 

Dalak : Yoklarran 36 dalağın % 79 (68/ 86) 'unda MD bulun­
du. Retikulum hücre proliferasyonu ve lenfoid hücreler belirgin 
olarak kapiller arter kınlarında görüldü. Olayların bazısında 

tümör hücreleri fibröz kapsül içinde veya ü zerinde proliferas­
yon gösterdi. Daha şiddetli olaylarda hücre prolifersayonu çok 
belirgindi ve dalağın central kısmı tümör hücreleri tarafından 

istila edilmişti. 

'Böbrek: İncelenen 60 böbreğin % 78 (47/60) 'inde MD·'ye 
bağlı lezyonlar bulundu . Tubulus'lar arasında değ1şen . der ece­
de lenfoid hücre proliferasyQnu görüldü (Resim : 10) : Bazı olay­
larda parankim hemen tamamen tümör hücrel~rinin istilasına 
uğramıştı (Tı, Tu) . 

Kalp: Yoklarran 30 kalbin % 56 (17/30) 'sında MD saptandı. 
Şiddetli olaylarda geniş myocardium bölgeleri tümör hücrele­
rinin istilasına uğramıştı CT,, Tıı J. Tümör hücr elerinin fokal kü­
melenmelerine çoğunlukla subepicardial bölgelerde gevşek 

bağdokuda ve koroner arterin etrafındaki yağdokusunda da 
rastlanıldı. Bazı olaylarda hücre yığınakları yaygın bir şekilde 
veya yersel olarak kas telleri arasmda da gör üldü. 

Yumurtalık: İncelenen 57 yumurtalı ğın % 89 (51/ 57) 'unda 
MD saptandı. Şiddetli olaylarda karnabahar görünüşündeki tü­

mörlerde yaygın hücre prolifer asyonu bulundu. Hücreler peri- . 
ferik sinirlerdekinin benzeri idi CTı, Tıı, T11 , ) • Resim: ll, ovari 

an tümörün mikroskopik yapısını göstermektedir. 
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Testis: Topladığımız 15 testis'in % 73 (11/15) 'ünde histopa­
tolojik olarak MD saptandı. Nodüler lezyonlar gösteren testis'­
lerden yapılan mikroskopik yoklamalarda tubulus'lar arasında 
veya organın büyük bir kısmın! kaplayan sahada belirli tümör 
hücr elerinin invazyonu gör üldü. Hücreler periferik sinirlerde­
kinin aynı idi CTı ,' Tııl . 

·Glanduler mide: İncelenen 92 midenin % 81 (75/92) 'inde 
histopatolojik olarak MD bulundu. Belirli tümör hücre invaz­
yonuna glanduler midenin serasa'ya kadar uzanan katlan­
nın birinde, birkaçmda veya tamamında rastlanıldı. Hücreler 
periferik sinirlerdekinin benzerJ idi cr;, Tııl. 

İnce Barsal{: Yoklanan 4 ince barsaktan ikisinde tunica 
propria kas tabakası ve subserosa'da belirli tümör hücre pro­
liferasyonu görüldü. 

Timus : İncelenen iki materyalde bir lezyon bulunamadı. 

iskelet Kası : Toplanan 29 kasdokunun % 82 (24/29) 'sin­
de mikroskopik olarak · MD saptandı. Kasdokuda perivaskü­
ler fokal hücre yığmakları çok kere görüldü CTı , Tııl. Şiddetli 

olaylarda geniş bir kasdoku bölgesinin yerini tümör 'hücreleri 
almıştı CRe9im : 12l. Bunda.n başka kasdokuda h yalin deje­
nerasyonu ve reparatif değişiklikler ·bulundu. Uzun süren 
felç olaylarında muskuler atrofi dikkati çektL 

Deri : Laboratuvarımıza gönderilen 80 kanatlı deri par­
çasının % 47 (38/80) 'sinde derisel MD. lezyonları saptandı. 

Lenfoid hücrelerin tümör benzeri kümelenmelerine deride 
rastlanıldı. Tüy failiküllerinin epidermis'inde bulutlu şişme 
ve hidrobik dejenerasyonu bulundu. Epidermis ka)ınlaşması 

hücre artmasın.a, daha derin katlarda dejeneratif sitoplasmik 
şişmeye hücresel yıkıntılara ve daha yüzlek katlarda artan 
miktarda keratin bulunmasına bağlı idi. Tüy failiküllerinin 
makroskopik kabartılı görünüşünde mikroskopik dermal len­
foid hücre kÜmelenmelerinin büyük payı vardı mesim: 13). 

· Bursa fabıicii .= incelediğimiz 99 Bursa fabricii'nin % 47 
(47/99) 'sinde MD'ye ilişkin mikroskopik lezyonlar bulundu. 
Bursal atrofi folliküllerin sayısında azalma ve hücre içeriği­
niİı. azalmasından ileri geliyordu. Bazı olaylarda da failiküller 
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arasında lenfositik proliferasyon saptandı eResim : ı4J , Bir 
kısım olaylarda Bursa! failiküller kistİk · genişlemeler yapmış­
tı. Dikkati çeken önemli bulgulardan birisi de, bursa! failikÜl­
lerde lenfositlerin ve retikulum hücrelerinin sitolizisi idi. 

MD tümörlerinde kesitler mehyl gTeen-pyronine tekniği­

nin uyularak boyandığında anizomorfik ve pleomorfik hüc­
resel yapı daha belirgindi, büyüklükleri değişik lenfoid hüc­
reler arasında az sayıda sitoplasmaları pironinofilik ve çe­
kirdekcikleri belirgin cblast» formda lenfoid hücreler diklm- . 
ti çekiyordu. 

LL ' Olayları 

Karaciğer : incelediğimiz 4ı 7 kanatlıdan alınan ma ter~ 
y~llerden üçünde LL saptandı. Rastlantı oranı % 0,71 idi. Üç 
olay kendini karaciğerde makroskopik olarak nodüler lezyon­
la:ila belli ediyordu. Bir olayda karaciğer lezyonla.rı ile beraber­
liği olan bursal nodüler tün:ıör görüldü; fakat, otolitik değişik­
liklerden dolayı histopatolojik değerlendirme yapılamadı. 

Karaciğerden yapılan histopatolojik yoklamalarda nodü­
ler lezyon gösteren sahalarda 1ıniform görünüşe malik, geniş 
veziküler çekirdekli, büyük çekirdekcikli ve bozefilik sitoplas­
malı .-blast» formda lenf.oid hücrelerin yığınakları görüldü <Re­
sim ( ı5l. Bu hücreler pironinofilik sitoplasmalı idi. 

Diğer Tümörler : MD ve LL dışında · başka tümörlerle de 
karşılaşıldı. 4ı 7 kanatlıda ı -myxofibroma, 3 fibrosarcoma, ı 

hemangioma cavernosum, 2 ovarian Adenocarcinoma, ı mye­
locytomatosis ve 3 histiocytic sarcoma görüldü. 

C -- Aşı mn Zararsızlık denemeleri : 

ı -- Bir günlük ı5 adet SPF civciv'e mormal doz ı4oo 
200 pfu/0,2 ml. olduğu halde 20,000 pfu/0,8 ml. kaşiçi olarak ve­
rildi. 

2 - Onbeş günlük, 5 adet SPF civciv'e 20,000 pfu/0,8 ml. 
kasiçi enjektevedildi. 
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3 - Birgünlük ıs adet SPF civciv'e 50,000 pfu/ı,B. ml. kas­
ıçı olarak verildi. Her üç gruptaki· hayvanlar 20 hafta gözlem· 
altında tutuldu. 

D- Yerel Suş izolasyonu : 

Kontrol için, eprüvasyonda kullanılmak üzere, kaynak 
verileri ve gözlemlerimiz yerli patogen suş izole etme zoruulu­
ğunu ortaya koydu. Ankara Taşpmar köyünde MD ile buli:Lşık 
bir kümesten kan alınarak; 

a} On-onbir günlük ebriyonlu SPF yumurtalann korioı:ıl­
lantoik membranıarına enfekte kandan 0,2 ml. inakule edildi. 
Inokulasyondan 8 gün sonra. korioallantoik membran üzerin­
de jenarilize plakların teşekkül ettiği, 

b} Yine dört günlük embriyonlu SPF yumurta sansına 
enfekte kandan 0,2 ml. inakule edildi. İnokulasyondan ll gün 
sonra korioallantoik membran üzerinde janeralize plakların 

şekillendiği her iki yönte~de görüldü. 

c) Ayni enfekte materyalden günlük SPF civcivlere int­
raabdokinal 0,2 ml. inakule edildi. İnokulasyondan bir ay son­
ra, hayvanlar Marek hastalığına ait klinik beldekler gösterdi­
ler. Ölenlerin histopatolojik, canlıların serolajik yoklamalarm­
da ise, hastalığı deneysel olar ak bulaştınldığı kanıtlandı. 

d} Ayni enfekte !mndan 24 - 48 saatlik civciv embriyo 
fibroblast <CEF} kültürlerine 0,2 ml. inakulasyon yapıldı. 45 
dakikalık adsorpsiyon sonra, enfekte. kültür yetiştirme va­
satıyla yıkandı. Bu kültürün 2. · posajinda Taşpınar köyündeki 
hastalıklı kümesten alınmış olan materyalden Marek 'e ait 
plakların şekillendiği görüldü. Ancak laboratuvar koşullannın 
yetersiziği nedeniyle ı ml/pfu miktan hesaplanamadı. 

E - Bağışıklık Denemeleri' : / 

, ı - Yumurtacı tavuklarda 3,5 aylık iken aşılı ve aşısız 

her iki gruptan ölen hayvanıann bakteriyolojik, virolojik, pa­
razitolojik ve histopatolojik yoklamalar sonunda aşılılarda 
% 3,7 aşısı:z;larda ise % 20,6 oranında MD saptandı. 
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Yumurtacı hayvanlarda denemenin sonunda, histopatolo­

jik yoklamalara d ayah olar ak aşılılarda % 1,07 aşısızıarda i.se 

% 24,6 oranmda MD saptandı. 

Yumuctacı pili ç lerin 3,5 aylık iken canlı ağırlık ortala­
malara aşılılarda 1,630 Kg., aşısızıarda ise 1,403 Kg. idi. 

Bağışıl{!ığın serolajik yoklamalada saptanması amacıyla 

eprüvasyondan hemen önce başlamak üzere 7-10 gün aralık­

larla yumurtacı civciv ve piliçlerde hem MDHV an lljcni, hem­
de HVT antijeni ile AGP testleri uygulandı. Sorumıaı·da iki 
aya kadar ne MDHV, ne de H VT antijeni ile olumlu reaslüyo· 
na rastlanılmadı. Bunda_n sonraki tarihlerde artan miktarlar­
da 1! 1mak üze ı-e aşılılarda MDHV antijeni ile % 83,07, HVT an­
tijeni ile % 40, aşısızıarda ise, MDHV antijeni ile % 86,1, HVT 
antijeni ile %4,6 oranlarında antikor saptandı. 

Gözlem süresini dolduran yumurtacı tavuklarm diğer de­
nekleri denemenin başlangıcından 7,5 ay sonra kesildi. Kesim 
öncesi yapılan tartı sonucu, r::anlı ağırlık ortalamasının aşılı­
·arda 1,965 Kg., aşısızla:rda 1,963 Kg. olduğu saptandı. 7,5 ay 
sonra y~pıian AGP testlerinde aşılılarda MDHV antijeni ile 
% 56,2 olumlu % 36,1 şüpheli, HVT antij~ni ile % 7,3 olumlu 
% 9,6 şüpheli yanıt alındı. Aşısızıarda MDHV antijeni ile % 73, 
HVT amijeni ile % 3,76 oranlarında antikorun varlığı saptandı. 

Beş buçuk aylık iken yumurtlamay_a başlayan her iki 

grubLm yumurLa veriı11i a,ltıncı ayda aşılılarda % 59,5'e, aşısız­

larc'<ı ise bu oran % 51 'e ulaştı. 

2 - Kasaplık civcivierin aşısızıarında eprüvasyondan 

sonra sekizinci günde ölümler başladı. Gözlem . süresi boyun­

ca bu bölümdeki hayvanlarda bakteriyolojik, virolojik, parazi­

tolojik ve histopa tolojik yoklamalara dayalı olarak % 15,3 ora­

nında MD saptandı. Buna karşılık aşılı bölümdeki hayvanlar 
sağlıklı kaldı. 

55 günlük gözlem süresini dolduran· kasaplık piliçlerde 

canlı ağırlık ortalamasi aşılılarda 1,570 Kg., aşısızıarda ise 0,83 
Kg. idi. 
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Kasaplık hayvanıara eprüvasyondan hemen önce başla­

~ak üzere 7-10 gün aralıklarla hem MDHV antij~ıni hemde, 
HVT antijeni ile AGP testler i uygulandı. Aşılamadan 35 gün 
sonraya kadar serumlarda ne MDHV, nede HVT antijenine 
karşı antikara rastlanılmadı. Bundan sonraki tarihlerde artan 
miktarlarda olmak üzere aşılılarda MDHV antij eni ile % 42,7, 
HVT antijeni ile % 7. olumlu yanıt alındı; aşısızıarda yalnız 

MDHV antijeni ile % 7 olumlu, % 7 şüpheli yanıta rastlanıldı. 

55'nci gün kesilen piliçlerden yapılan serolajik yoklama­
larda aşılılarda MDHV antijeni ile % 64,3 olumlu, % 8,7 şüp­
heli; HVT antijeni ile % 34,6 olumlu, % 3,4 şüpheli yanıt alın­
dı. Aşısızıarda ise MDHV antijeni ile % 40 olumlu, % 0,62 şüp­
heli reaksiyon saptandı. 

3 - Saha deneme yeri olarak seçilen Ankara Tavukçuluk 
Araştırma Enstitüsünde 30 bini aşkın hayvan aşılandı. Bun­
lardan % 0,5 nisbetinde alınan numunel'erin histopatolojik 
yoklamalannda MD ye ilişkin lezyona rastlanmadı. 

Serolajik yoklamalarda a.şılanan hayvanlardan 7-10 gün 
aralıklarla kan alınarak AGP testi uygulandı. İlk olumlu olay, 
aşılamadan 30-35 gün sonra HVT antijeni ile görüldü ve oran 
% 6,4 idi, Aşılamadan iki aya sonra HVT antijei1i ile olumlu 
yanıt oranı % 35,3'ü bulmuştu: Üçüncü aya kadar MDHV an­
tijeni ile olu~lu yamta rastlanılmadı. Bu aydan sonra % 21,4 
oranında olumlu yanıt alındı. 3,5 aydan büyüklerde MDHV 
antijeni ile % 51,1 HVT antijeni ile % 25 nisbetinde antikor 
görüldü. 

Tavukçuluk Araştırma Enstitüsünde geçen yıllara naza­
ran Marek aşılamalarından sonra sürüde yumurta artışı % 10 

civarında oldu. 

Bütün denemelerde aşılama sonucu enfeksiyona karşı 
% 76,9 oranında bağışıklık sağlandı. 

F - Serolojik Taramalar 

Hastalığın yaygın olduğu yörelerden toplanan ve deneme­
de kullanılan ci;vciv ve pili_çlerden alınan toplam 2134 kanatlı 
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seromu AGP testi ile incelendi ve % 59,2'sinde Marek'e karşı an­
tikor varlığı saptandı. 

TARTIŞMA 

MD ve LL'de klinik semptomlar teşhis~ götürO-cü özellikte 
değildir. Sinirsel belirtiler MD'den şüphe ettirebilir ; yalnız ri­
boflavin yetersizliğ, E - vtamin yeterszliği, Bı-vitamin yeter­
sizliği ile botulismus, epidemik tremor, kuduz ve Newcastle 
hastalıklanp.da da benzer qulgularla karşılaşabileceğimizi ha-
tırdan çıkarmamak gerekir. · · 

Makroskopik derisel lazyonlar MD için spesifilrtir; mak­
roskop mikroskopik yoklamalada desteldendiğinde kesin ola­
rak derisel MD'ye teşhis konulabilir. 

Bursa fabricii makroskopik olarak MD'de atrofi gösterir; 
MD için bu spesifik değildir; histopatolojk ve diğer laboratuvar 

/ 

yoklamaları ile inclusion body hepatitis ve Gumboro'nun eli-
minasyonu zorunludur. Bursa fabricii'nin iç yjiz\.inde büyük­
lükleri d~ğişi~ nodüler tümörler LL için büyük ·diagnostik de­
ğer taşıma:ktadır. 

Sinirlerde ve sınır köklerinde belirttiğimiz makroskopik 
ve mikroskopik değişiklikler MD için büyük önem taşıyan, 

teşhise götürücü bulgulardır. Sinirlerde belli bir kahnlaşma 

saptanainadığında, enine çizgilenmenin görülmemesi ile MD'­
den şüphe edilebil~r (17, 18, 24, 27). Sin irde makroskopik ola- . 
rak . bir lezyon bulunamadığında, sinir uzantısı boyunca bir­
kaç noktadan yapılacak histopatolojik yoklamalarm tanı ba­
kımından büyük yaran olacaktır; araştırmamızda makresko­
pik o"larak lezyon göstermeyen sinirlerin % 38,8'inde mikros.­
kopik MD lezyonlan bulunmuştur. Sinirlerdeki lezyonlar sade­
ce MD'de şekillenir; yalnız, deneysel olarak reticuloendothelio­
sis virusu verilmiş piliçlerin periferik sinirlerinden :MD'ye benzer 
lenfoproliferatif lezyonlara rastlanılmıştır (46). 

Encephalitis non purulenta MD'den başka kuduz, epide­
mik tremor ve N ewcastle hastalıklarında da şekillenir; sade­
ce beY,in· lezyonlanna bakarak karar vermek güçtür. MD'de 
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beyin damarlarının endotel katında bozukluk çok az veya hiç 
yoktur. Newcastle'da olayların hemen hepsinde endotel katın­
da bozukluklar bulunur. Burada olayların geçmişi ve diğer 
ananınastik bilgiler önem taşır (26) . 

Hasta tavuklarda . makroskopik . lezyonlar çoğunlukla si­
yatik pleksusta görülmektedir. Klinik olarak hacaklarda felç 
veya yan - felç görüldüğünde yapılacak otopsilerde siyatik si­
nir ve sinir köklinde kalıniaşma hemen göze çarpacak dere­
cede belirgin olabilir (8, 17, 24). Laboratuvarımiza gelen ve 
makroskopik olarak lezyon gösteren periferik sinir parçalan­
nın % 90 (18/20) 'ı siyatik. sinirden alınmıştır. 

Purchase ve Biggs (36) ~iddetli- salgınlardan izole edilen 
virusla yaptığı denemelerde, inakulasyon yapılan kanatlılarda 
% 62-80 oranında visceral lazyonlar saptamıştır. Bunun aksine 

·daha yumuşak, klasik Marek hastalığı olaylarından elde edi­
len · virus, sadece % 5-7 oranında visceral lymphomata'ya se· 
bep olmuştur. Karşılaştığımız olaylarda yaşlı tavukların iç or­
ganlannda: türnöral lezyonlara, kasaplık piliçlerde de iç organ­
lardaki lymphoriıata'nın yanısıra periferik sinirlerde mikros­
kopik MD lezyonlannı oran az da olsa buimuş durumdayız; bu 
da bize klasik MD ile akut şekil arasında kesin bir sınır olma­
dığını göstermektedir. 

Marek hastalığında timik medulla'da akut sitolitik deği­
şiklikler ve intranuclear inkluzyonlar şekillenebilir. (31). Yapı­
lan bazı çalışmalarda neplastik proliferasyon odaklannda in­
tranuclear inkluzyon benzeri cisimciklere retikulum ve len­
foid .hücrelerin bazılarında rastlanıldığı belirtilmektedir (28) . 
MD'li kanatlıların tüy follikül epitellerinde intranuclear inkluz­
yon cisimciklerinin gözlendiği bazı araştırmalarda açıklanmış­

tır (25,40) . Cowdry: tip-A nuclear inkluzyonlara, arasıra, glan­
duler midenin epitel hücrelerinde rastlanılmıştır (38). Yaptı­

ğımız histopatolojik yoklamalarda deri, bursa fabricii, timus 
ve diğer neoplastik proliferasyon odaklarında intranuclear 
inkluzyonlar ile karşılaşılmamıştır. 

Gözlemlerin sonuçlan ndan alınan bilgilere göre MD'de 
visceral lezyonlar, başlıca lenforetikuler hücrelerin neoplastik 
pr'oliferasyonundan oluşmaktadır; bu hücrelere heterofiller di-
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zi veya gruplar halinde bazı olaylarda eşlik etmektedir. Len­
foretikuler hücreler kökenini ekstrakapillar retikuler doku­
ların diferansiye olmamış mezenşimal dokularından almakta­
dır (28J. FA tekniğinde LL tümör hücrelerinin % 90'dan fazla­
sı B hücre antiseromu ile . kuvvetli bir Şekilde boyanmıştır. 

Hücrelerin % 5 kadarı da T hücre antiserumu ile boyanmış­
tır. Bu hücreler neoplastik B hücreleri arasındaki küçük T hücre 
populasyonu olarak gösterilebilir. Bu çalışmada tümör hücre­
lerinin IgM taşıdığı da açıklık kazanmıştır . Konuyu özetlemek 
gerekir ise, LL tümör- hücreleri kısaca B hücre özelliği göster­
mektedir. LL tümörlerinin yapısı MD lymphoma'larımnkine 

benzememektedii-. MD lymphoma'ları başlıca T hücrelerinden 
ve daha az oranda B ·hücre populasyonundan oluşmaktadır . 

MD tümörlerinde saptanan lenfo biastik fıücreler tamamiyle 
T hücrelerinden ibarettir. Bu durum MD'nin esasında bir T 
hücre neoplasmı olduğu fikrini vermektedir. Bunun böyle ol­
duğu açıklık kazanırsa tavukların hem B, hem de T hücr eli 
lenfoid. tümörler için model teşkil edeceği anlaşılır (34). Kısa­
ca özetlemek gerekir ise, do·laylı immunofluoresans testlerle 
de LL ve MD biribirinden ayrılmaktadır. 

Sinirlerden yapılan histopatolojik yoklamalarda MD hüc­
resi olarak tanıtılan ve bazofilik, pironinofilik, vakuollü sitop­
lasmaları ve. ayrıntıları belli olmayan· çekir dekleri olan hüc­
reler soysuzlaşmış lenfoblastlar olarak değerlendirilmiştir 

(2,8). Bazı araştırıcılar da MD hücreleri için virusla enfekte 
soysuzlaşmış lenfoblastoid hücre demektedirler (43) . Biz de 
aynı kanıda olduğumuz için araştırmamızın bulgular bölü­
münde bu soysuzlaşmış hücrelere değinmedik 

MD'de şekillenen lezyonları bazı araştırıcılar yangısel, 
bir kısım araştırıcılar da neoplastik bir oluşum olarak gördü­
ler. Gerçekten iki çeşit lezyon da periferik sinirlerde ve iç or­
ganlarda bulunur. R-tip lezyonlar sinirlerde immunolojik te- . 
mele dayalı ikincil reaktif değişiklikler olarak görülmektedir 
(ı 7). Bununla beraber yangısel, proliferatif ve neoplastik de­
ğişiklikler arasında bir hat çizmek çok güçtür. Bir enfeksıyon 
etkeni sinir dokuda anasal b.ozukluklar· yapabilir, fakat so­
nuçta patolojik tezahürler immunolojik bir temele oturabilir; 
onun için bu yolda karar vermeden önce eksikliklerin tamam-
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lanı.nası, bizi kesir:ı karara götürecek biyolojik öncüllerin çıkışı 
için gerekli araştırmaların yapılması gerekir. Bazı yazarlar 

yangısel bozuklulkarın bulunuşu ile MD'nin LL'den ayrılabi­

leceğini savunmuşlardır · (12, 24). 

LL ve MD'nin ayırımında klinik, makroskopik ve mikros­
kopik teşhise götürücü yollar bulunmaktadır. Değişkenlerden 
biri, hayvanın yaşıdır. LL dört aylık veya daha yukarı yaştalü 
kanatlılarda görülmektedir. Buna karşılık MD altı haftalık ve 
daha yukarı yaştaki piliç ve tavuklarda şekillenmektedir. 
Böylece, hastalığın salgın karakteri de dikkate alınarak dört 
aylıktan küçük piliçlerde visceral organlarda tümör oluşum­
ları ile karşılaşıldığında MD'y~ kabaca bir yaklaşım yapılabi­
lir. 

Felç ve göz lezyonlan MD tanısında önemlidir-. Neural 
bulgu ve lezyonlar LL'de yoktur. Tümör yerleşimi balnının ­

dan da farklılıklar vardır; LL' de /bursa fabricii'de tümör şekil­
lenir; MD'de ise türnöral olu şum yoktur. 

Nodüler lenfoid deri lezyonlan ve iskelet kaslanndaki 
lenfoid tümörler LL'de görülmez. Her iki hastalıkta iç organ­
larla lenfoid tümörler bulunabilir. 

Hücre tipi değişkenliği soruna çozum getirecek kadar ö­
nem taşır. LL'de «blast» formda lenfoid hücre populasyonu, 
MD'de ise küçük, orta ve büyü k lenfoid hücreler ile az sayıda 
«blast» formda ,.lenfoid hücr eler plasma hücreleri ve retilmler 
hücreler bulunur (37, 41). MD' de heterofil granuloritler ve 
fibrositik hücr elere de rastlanılır. Araştırmamız LL ve _MD'de 
hücre tipleri yönünden bu farklılıkları açık bir şekilde ortaya 
koymuştur. Olgunlaşmamış «blast» formda h ü cr eler LL içın 

karakteristiktir ve bu hücr eler oldukça pironinofil iktir. Buna 
karşılık MD'de görülen küçük ve orta hacimdeki Ienfoid hüc­
releri pironin ile boyanmazlar. LL'de tümörleri kuran hücre­
lerin hemositoblastik lenfoid hücreler olduğunu belirten gö­
rüşler de vardır (28) . 

LL'de tümör hücrelerinin sitoplasması fazla miktarda RN A 
içerir ve bu methyl green-pyronine · boyası ile kırmızıya · bo­
yanır bu da bize hücrenin olgunlaşmamış olduğunu gösterir. 
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Sitolojik yoklamalarda bir örn'eklilik bakımındn LL homo­
jen, MD ise pleomorfik özellik taşır . Hacım bakımından LL'­
de hücreler büyüktür MD'de ise, değişik büyüklüktedir. Hüc­
re sitoplasması LL'de çok MD'de vasattan çok aza kadar de­
ğişen durumdadır. LL'de hücre kromatini ağ şeklindedir; çe· 
kirdek membranında kromatin marjinasyonu olabilir; MD'de 
ise hücre kromatini kesif yığınlar yapar. LL'de hücre çekir­
dekciği belirgindir; MD'de ise, küçüktür veya yoktur: 

Bursa fabricii dışında kalan organlarda şekillenen mak­
roskopik değişiklikler LL için spesifik değildir (2, 8) . 

MD'de lEmfoma hücreleri orijin bakımından kanşıklık 

gösterir; % 75 kadan T hücreleri, geriy~ kalaniann çoğu da 
B hücreleridir (32) . Vasküler adventitial hücrelerin lokal pro­
lifer asyonu de. görülür Marek hastalığında, Enstitümüzde MD 
aşı denemelerinde doğal enfeksiyona terkedilmiş civciv ve pi­
liclerde başlangıç lezyonlanıia rastlanılmıştır. Karaciğer · ve 
kalpte bazı kan damarlarının duvarlarında retikuler hücrele­
rin fokal proliferasyonu dikkatimizi çemiştir; damar· duvarla­
n çevresinde bu hücrelerden başka lenfasitler ve le~oblastlar 
da · gorülmüştür. Bulgularımız histbgenesis yönünden yapılan 
çalışmalara uyum göstermektedir (42) . 

Bursa fabricii özellikle üzer inde duı-duğumuz yerlerden 
biridir. Histopatolojik yoklamalar MD, LL ve Gumbor o'ya açık­

lık getirebilir (14). Yapılan çalışmalar bizim aldığımız sonuç­
ları doğrulamaktadır (1, 21)' MD: de en önemli bursal bozuk­
luk, kanımızca folliküller arasında lenfoid hücre infiltrasyo-
n udur. 

1 

Histopatolojik yoklamalarda k8.rşılaştığımız mikroskopik 
derisel bulgular yapılan çalışmaların benzeridir (19, 25, 40, 
45) . Ayrıcalık gösteren tek nokta, çalışmalanmzıda deıi folli­
kül epitel hücrelerinde inkluzyonlann görülmemiş olmasıdır. 

LL ve MD'nin histopatolojik ayınmında aldığırtuz sonuç­
lar daha önce yapılan araştırmalarla uyum halindedir (3). 

Labora tuva r koşullarında yapılan denemelerde kullanılan 
yumurtacı ve kasaplık hayvanlar SPF niteliğinde olmayıp tica­
ri tipte hayvanlardır. Denemenin başında pasif bağışıklık 
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kontrolu için yalnız AGP testi kullanılmış ve olumsuz sonuç 
alınmıştır. Serum nötralizasyon testleri laboratuvar koşulan­

. nın yetersizliğinden dolayı yapılamamıştır. 

Eprüvasyondan sonra yumurtacılarda ölümler çok yavaş 
olmuş ve denemenin sonuna kadar devam etmiştir. Klinik ola­
rak bariz beldekiere rastlanmıştır. AGP testlerinde en kuvvet­
li reaksiyonlar, eprüvasyon sonrası dalağın büyümüş· olduğu 

3 ve 4'ncü aylar'dadır. Daha sonra titre biraz düşmüş, fakat de­
nemenin sonuna · kadar devam etmiştir. Kasaplık hayvanlarda 
eprüvasyondan sonra se~izinci günde ölümler başlamış, çok 
hızlı olmuş ve onuucu günde birdenbire durmuştur. Bu sırada 
kümesteki tüm hayvanıar, Ne'-vcastle'yı amınsatacak kadar 
ağır· sinirsel bozukluklar göstermiştir. Klinik tablonun çok ağır 

olmasına karşın total ölüm oranı yumurtacılardan düşük ol­
muştur. Bunda, gözlem süresinin yumurtacılara nazaran çok 
daha kısa oluşu bir neden olarak düşünülebilir. Kesim sonm­
sında yapılan histopatolojik yoklamalarda a.şısızlardaki Marek 
olumlu olayların yüzdesi oldukça fazladır. 

Eprüvasyondan sonra AGP testlerinde yu.murtacıla.rda iki 
aydan sonra, buna karşın kasaplıklarda 30-35'nci günlerde gö­
rülen olumlu yanıt, antikor şekillenmesinde virusun patojenik 
özelliğinin ve zerk yolunun önemini ortaya koymaktadır. 

' 
Edison ve Anderson (13} ve diğer araştırıcılar yaptıklan 

çalışmalarda aşılanmış hayvanlarda 21 hafta süre ile aşı vinı­

sunu izole etmiş olmalarına rağmen hayvandan hayvana ya­
yılmachğı sonucunu ortaya koy~uşlardır; ancak biz çalışma­
larımızda yumurtacıların AGP test sonuçlarında, aşısız grup­
ta HVI' antijeni ile % _3,76 oranında oluinlu yanıt almış bulu­
nuy_oruz. 

Saha ·denemeleri ıçın seçilen Ankara Tavtikçuluk Araş­
tırma Enstitüsündeki bulgular aşının tümör şekillenmesini en­
gellediği, fakat hayvanlarm virulan MDHV ile enfekte olma­
larım engelleyemediğini ortaya koymuştur. Kısaca, anti!wr bu­
lunmuş, enfeksiyon saptanamamıştır; bu durum yapılan çalış­

malan doğrulamaktadır (13} . 

Gerek laboratuvar gerekse saha denemelerinde tedavi 
edilmiş olmalarma rağmen denekierde coccidiosis ve aspergil-
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losis'in önlenemeyişi, MD'nin vücut direncini ç·ok kırdığım 
göstermektedir; aşılı hayvanlarda bu hastalıklardan ölüm ora­
nı çok düşük olmuştur; bu bize Marek aşısının hayvanın di­
rencini artırdığı gerçeğini göstermektedir. 

Tavukçuluk Araştırma En stitüsünde ı976'da 0-8 haftalık­
larda % 4, 6, 9-22 haftalıklarda % 20, 23-44 haftalıklarda % 34,5 
oranında ölüm görülmüştür . ı977 yılında ise 9-22 haftalıklar­

da % 8,8 oranında ölümler olmuştur; hastalık nedeni olarak 
MD, CRD ve coccidiosis bulunmuş tur. Aynı yıl 23-44 haftaiık 

hayvanlardaki % 34,5 oranındaki ölürolerin MD'den ileri gel­
diği saptanmıştır. ı978 yılı içinde bu kurumdaki 30.000 civcive 
Marek aşısı uygulanmı ştır. ı978 yı lında 0-3 baftalı h:J arda % ı, 
3, 4-8 haftalıklarda % ı, 7, 9-22 haftalıkl arda % O, 23-41 hafta­
lıklarda % ı , ı oranında ölümi er olmuştur; ölümleı· MD'den ol­
mamış, diğer nedenlerden özellikle , yetiştirme kusurlarından 
ileri gelmiştir. Bu da bize aşı la~adan sonra hem hastalıklara 
direnç, hem de MD'ye karşı savunma yönünden aşımızın et· 
kinliğini göstermektedir. 

Bütün denemelerde aşılama sonucu enfeksiyona karşı 
% 76,9 oranında bağışıklık sağlanmıştır. Bu immunolojide kü­
çüksenecek bir' oran değildir. 

Laboratuvarımızda yürütülen deneysel çalışmalarda orta­
lama canlı ağırlık artışı ü zerinde alınan sonuçlar oldukça il­
ginç bulunmaktadır; şöyle ki, kasaplıklarda aşllılarla aşısızlar 

arasındaki oı·talama canlı farkı 487 gramdır; buna karşın yu­
murtacılarda bu fark denemenin sonunda 2 gramdır. Yumur­
tacılarda eprüvasyondan sonra ıo-ı5 gün aralıkla ·la yapılan 

tartı sonuçlarında aşıhlarla aşısızlar a r asmdalci ortalama can­
lı ağırlık farkı, 2-3'ncü aylarda 0,362 Kg. aşılılar lehine yük­
selme gösterirken denemenin sonunda bu artış 0,002 Kg.'a in­
miştir. Bu gözlem sür esinin uzunluğu ve enfeksiyona direnç 
gösteren hayvanların denemenin sonuna kadar normal ağır­
lıklarını kazanmaları ile izah edilebilir. Yumurtaya başlama 
tarihleri aynı olan bu grup hayvanların altıncı ayda yumurta 
verimlerinde aşılılar lehine % 8,5 oranında bir artış gözlen­
miştir. Tavukçuluk Araştırma Enstitüsünde de Marek aşıla­

malarından sonra, daha önceki yıllara kıY.asla % ıo civannda 
yumurta artışı olmuştur. 
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Dikkati çeken noktalardan biri de, dişi piliçleri~ hastalı­

ğa daha yatkın olmalarıdır; denemelerimizde enfeksiyona da­
ha erken yakaladıkları ve ölüm oranının bunlarda daha yük­
sek olduğu gözlenmiştir. 

Ma:tek hastalığının serolajik taramalarında AGP testi ile 
·yoklanan 2134 tavuk serumundan % 59,2'si olumlu yanıt ver­
miştir. Bu bize inceleme alanımızda hastalığın ne kadar yay­
gın olduğunu göstermektedir. 

Sahada yapılan klinik ve makroskopik yoklamalarda has­
talığın kasaplık.larda akut, yumurtacılarda klasik formda say­
rettiği , beyaz ırkların hastalığa daha alıngan, kırmızı ırklar­

dan Golden Co mm e tilerin biraz dirençli . olduğu anlaşılmıştır. 

MD'nin kanatlı hayvanlarda yaptığı tahribat kümesten 
kümese değişme göstermektedir. Buna karşılık rı yurdu­
muzda sporadik bir, seY,ir göstermektedir. ,, 

ÖZET 

Bu araştırma Türkiye'de MD ve LL'nin aranması, bu has­
talıkların klinik, serolajik 've histopatolijik ayırımı ve Marek 
hastalığına karşı bir aşı hazırlamak için yapıldı. 

Marek hastalığının akut formu sadece kasaplık piliçler­
de görüldü; buna karşın yumurtacı tavuklarda hastalığın kro­
nik formuna rastlanıldL Beyaz ırkların hastalığa daha alın­

gan oldukları, kırmızı ırkların örneğin Golden Commet'lerin 
en düşük alınganlık gösterdikleri saptandı. 

Hastalıktan şüpheli 417 hayvandan 1015 organ ve doku 
parçası alındı ve bunlar histopatolojik olarak incelendi; 240 
hayvanda MD, 3 hayvanda da LL bulundu-. Bu materyallerde 
LL ve MD hücre kompozisyonlarına, göre karşılaştırıldı. rı 
tümörlerinde bir örnek büyük lenfoid hücreler (blast hücre­
ler), buna karşın MD' de proliferatif lazyonlarda anizomorfik 
ve pleomorfik hücreler özellikle, çeşitli büyüklükte lenfoid 
hücreler, retikuler hücreler ve plasma hücreleri görüldü. MD'­
de ayrıpa heterofil granulositler ve 'fibrositik hücreler de elik­
kati çekti. 
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Marek hastalığına karşı HVT-FC 126 aşı suşu kUllanı­
larak bir aşı yapıldı. Laboratuvar koşullarında bağışıklık 
oranı % 76,9 bulundu. 

MD'nin serolajik teşhisi için 2134 tavuk serum u yoklan-. 
dı. AGP testlerinde ·MD yönünden % 59,2 olumlu sonuç alın-

dı. 

SUMMARY 

DIFFERENTIATION BETWEEN MAREK'S DISEASE 

. AND LEUKOSIS A1;10NG LAYING HENS, ITS DISTRIBUTION 
CURVE AND PREP ARATION OF V ACCINE AGAINST MA­

REK'S DISEASE. 

Ahmet Sipahioğlu; Harndi Girgin; Aysel Ergün, Reinhard 
Fuht, Etlik Veteriner Kontrol ve Araştırma Enstitüsü Ankara. 

This study was carried out in order to recognize the 
existence of Marek's disease and leukosis, its clinical, seralogi­
sal and histopathological differentiation and the production 
of vaccine against Marek's disease in Turkey. 

Marek's disease in its acute form was observed in broilers 
Only whereas laying hens showed the· chronical form of the 
disease. White hens were more susceptible to the disease 
whereas red . races such as Golden Commets showed the 
lowest susceptibility. 

1015 different organs from suspected hens were examined 
histopathologically and determined 240 . of . them as Marek's 
disease and 3 of the rest as lymphoid leukosis. 

LL and MD were compared with relate· to cellular com­
positian in these materials. LL tumors showed a uniform, large 
lymphoid cells (blast cells) whereas the cells in MD were de­
termined· in proliferative lesions as being a.nisomorphic and 
pleomorphic cells, especially various size of lymphoid cells, 
reticular cells and plasma cells; it is also noticed .somotimes 
heterophil granulocytes and fibrocytic cells. 
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A vaccine against Marek's disease was -produced with 
HVT - FC 126 vaccine strain. Serological rate of immunity 
was 76,9 % under the laboratory conditions. 

2134 sera of hens. were exkamined serologically for 1 h ··) 
diagnosis of Marek's disease. İn the agar - gel precipitnti.on 
tests 59,2 % of hens sef a were positive for Marek's di.sease . 
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1 

Resim 1. Marek Hastalığı. Siyatik sinirde kalınlaşma. 

Resim 2. Marek hastalığı. Dalakta diffuz büyüme. 
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1 

Resim : 3. Lyınphoid feul~osis. Karaciğerde nodüler türnöral lezyonlar. 

~··~~·~ 
ll 12 13 14 15 16 17 

Resim : 4. Marek hastalığı. Glandular mide duvarında türnöral kalınlaşma. 
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Resim : 5. Marek Hastalığı .. Deride folliküler kalmlaşma. · 

6. Marek Hastalığı. Siyatik sinirde orta şiddetle lenfoid hücre 
infiltrasyonu. H.E. x 100. 
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Tavuklarda Marek Hastalığı - Sipahloğlu et al. 

7. Marek Hastalığı. Siyatik sinirde şiddetli lenfoid hücre 

invazyonu. H.E. x 100. 

Resim: 8. Marek Hastalığı. Beyinde perivaskiiler lenfoid hücre yığınağı. 

H.E. X 120 
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Resim 9. Marek Hastalığı. Karaciğerde lenfoid hücre invazyonu. 

H.E. X 131 • 

Resim : 10. Marek Hastalığı. Böbrekte lenfoid hücre proliferasyomı. 

H.E. X 49 
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Resim 

Resim 

T avultlarda Marek Hastalığı - Sipahioğlu et al. 

ll. Marek Hastalığı.~ Ovarian tümörde lenfoid hücre liümelen­

mesi. H.E. x 49 

12. Marek Hastalığı. İslielet kasında Ienfoid hücre kümeleu­

rnesi H.E. x 131 

ôl 



Etlik Vet. Mikrob. Enst. Derg., 1977- 1978. 4 (ll- 12) 

Resim . . 13. Marek Hastalığı. Deride dermal lenfoid hücre küme!enıneo;i 

H.E. X 120 

Resim 
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14. Marek Hastalığı. Bursa fabriciide interfolliküler lenfoid 

hücre infiltrasyonu. H.E. x 49 



Tavukla rda Marek Hastalı~ı - Sipahio~ıu et al. 

Resim 15. Lyİnphoid leulwsis. Karaciğerde «blast» formda lenfoid 

hücre yığınağı H.E. x 500 
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