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Hayvanlarda İmmunosupresyon ve İmmunosupresyona ve 
Neden Olan İnfeksiyöz Etkenler 
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Özet: İmmunosupresyon immun sistemin geçici veya devamlı fonksiyon bozuldu~ durumudur ve değişik 
infeksiyöz etkeniere karşı hayvanların duyarlılığını artırmaktadır. Birçok infeksiyöz ve infeksiyöz olmayan etken 
immunusupresyona sebep olabilmektedir. Bu makale hayvanlarda immunosupresyona neden olan infeksiyöz etken­
ler (viruslar, bakteriler, mantarlar, parazitler) ' i incelemektedir. 
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Immunosuppression in Animals Infectious Agents Causing Immunosuppression 

Summary: Immunosuppression is a state of temporary or permanent dysfunction of the immune system and in­
creases the animal's susceptibility to various infectious agents. Many infectious and non-infectious agents can cause 
immunosuppression. This article reviews infectious agents (viruses, bacteria, fungi, parasites) causing immunosup­
pression in animals 
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İmmunosupresyon, immun sistemde hasa­
rın oluşmasına ve hastalık etkenlerine karşı du­
yarlılığın artmasına neden olan İmınun sistemin 
geçici veya sürekli fonksiyon bozukluğu durumu­
dur1. immunosupresyon daha çok tüm antijenlere 
karşı ortaya çıkan İmınun yamtsızlık veya immun 
yanıt şiddetinin azalması olayıdır. İmınun yanıt­
sızlık veya immun yanıt şiddetindeki azalma be­
lirli bir antijene karşı ise immun tölerans olarak 
tanımlanmaktadır 2. 

İmmunosupresyonun Nedenleri 

Birtakım etkenler vücutta İmınun yanıtı 
değişik tarzlarda etkilemektedir. Bunlardan bir 
kısmı vücutta immunostimulatif bir etki oluştu­
rurken, diğer bir bölümüde immunosupresif bir 
etki oluşturur3 . Hayvanlarda immunosupresyona 

infeksiyöz ve infeksiyöz olmayan etkenler sebep 
olmaktadır (Tablo-I). İnfeksiyöz etkenler; bakte­
riler, viruslar, mantarlar ve parazitler, infeksiyöz 
olmayan etkenler; kimyasal maddeler, antibiyo­
tikler ve hormonlardır. Ayrıca birtakım esansiyel 
besinierin noksanlığı (örn: aminoasitler, vitamin­
ler ve mineraller), çevresel faktörler, populasyon 
yoğunluğu, stres vs gibi faktörlerde immunosu­
presyanda etkili olmaktadır 2·

4
• 

Tablo I. İınmunosupresif etkenler 

lnfeksiyöz etkenler lnfeksiyöz olmayan etkenler 

Viruslar Kimyasal maddeler 
Bakteriler Antibiyotikler 
Mantar1ar Hormonlar 
Paraziller Vitamin 1 aminoasit 1 mineral noksanlığı 

Stres 
f 
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İnfeksiyona Bağlı İmmunosupresyon 

infeksiyana bağlı immunosupresyonun me­
kanizması 

İnfeksiyöz etkenler (özellikle viruslar) 
immun sistemin organ ve hücrelerine çeşitli şe­
killerde etkileyerek immunosupresyona neden 
olurlar. 

I. Lenfoid hücrelerin infeksiyonu 

Lenfoid sistem infeksiyöz etkenler için ter­
cilıli yerlerden biridir. Lenfasitler (B-, T- lenfo­
sitler) ve/veya monosit ve makrofajları istila ede­
rek bu hücrelerin infeksiyonuna neden olan 
infeksiyöz etkenler hücrelerin direkt olarak yıkı­
rnma sebep olur. İmınun hücrelerde meydana 
gelen bu hasar immun fonksiyonların azalmasına 
veya yok olmasına neden olur. Hücrelerin sadece 
bir alt populasyonu selektif olarak infekte olmuş 
olsa bile bu durum İmınunitede bir dengesizliğe 

neden olabilir. T- helper (Th) hücreler yıkım­
Jandığı zaman, bu aynı zamanda T- supresör (Ts) 
hücrelerin ve supresyonun relatif artışına neden 
olabilir. Ts hücreler infekte olduğu zaman fazla 
aktif B- hücreler veya T- effektör hücreler şekil­
lenir ve bu immunopato lojik i şlemleri artırabilir 
2.5.6 

D. Supresör hücrelerin aktivasyonu ve 
supresör faktörlerin saimması 

infeksiyon süresince supresör hücre 
aktivitesinde bir artma meydana gelmektedir. 
Viral infeksiyonlarda tanımlanan supresör hücre­
ler çoğunlukla ya Ts hücreler yada 
makrofajlardır. Bununla beraber B- hücreleri ve 
doğal öldürücü hücre ler (NKC)'in supresör 
aktivite gösterdiği bilinmektedir5

• Makrofajlar 
tarafından oluşturulan eriyebilir bir faktör 
(prostagladin E2) supresif etki oluşturmaktadır 
Ayrıca infeksiyon süresince immun fonksiyonu 
engelieyebilen bir başka faktörde interferon (IFN) 
dur. IFN immunostimülatör ve direkt antivira l 
etkiye sahip bir faktör olarak düşünülmekte ise de 
aynı zamanda immunosupresif bir etkiye de sahip 
bulunmaktadır 5·

6
. 

m. Lenfoid olmayan hücrelerin infeksi-
yon u 

İnfeksiyöz etkenler tarafından lenfoid ol­
mayan dokunun hasarı indirekt olarak immun 

yanıtın supresyonuna sebep olabilir. Örneğin 
pankreatik dokunu~ hasar.ına. sebep. olan . f~e 
viruslarının infeksıyonu, mdırekt bır etki ı le 
immunosupresyona neden olmaktadır. Aynı şe· 
kilde adrenal korteks virusların etkisi sonucu bir 
kortikosteroid dengesizliği meydana gelmekte ve 
bunun sonucu olarakta immunosupresyon şekil­

lenınektedir 5 • . 

İmmunosupresyona Neden Olan İnfeksi­
yöz Etkenler 

Viruslar 

İmmunosupresyonun infeksiyöz sebepleri 
arasında viruslar önemli bir yer tutmaktadır 
(Tablo-Il). Virusların sebep olduğu immuno­
supresyon değişik hücrelerin (özellikle lenfasitler 
ve mononükleer fagositler) fonksiyonundaki de­
ğişmeler ile kendini g,österir2

• 

İnfeksiyöz bursa! hastalık virusu (IDDV), 
primer olarak tavukların B- lenfasitlerinde replike 
olmaktadır. Virus aktif olarak prolifere olan hüc­
releri tercih etmekte, ve olgun B- lenfositlerindeiı 

ziyade immature veya prekürsör B- lenfasitleri 
etkilemektedir. IBDV ile infeksiyon humoral ve 
tokat imm un sistemleri kampromize eder. Her iki 
s istemde de infeksiyenun etkisi tavuklar yaşarnın 
erken döneminde infekte olduğu zaman daha 
be lirgindir6 

7.8 . Bursa Fabricius virus replikas­
yonunun primer yeridir, fakat lezyonlara dalak, 
timus, seka! tonsiller ve Harderian bezinde de 
rastlanmaktadır 2.9 . Virus bursa Fabricius hücrele­
rinde tahribat yapmaktadır. Kanatlılarda ffiDV 
bursa Fabriciustaki lenfositleri rarçalar ve böyle­
ce bursa! nekrozise sebep olur 1 

·
11

• Aynı zamanda 
da lak ve timus da da hasar meydana getirmesin­
den dolayı bursa Fabricius için tamamıyla spesi­
fik bir özellik taşımamaktadır. Bununla beraber 
bu virus ile infeksiyandan sonra bursa lenfoid 
folliküllerin rejenerasyonu nadir olarak meydana 
geld iği gibi bursa! dokuda oluşturulan hasar ol­
dukça uzun sürelidir. T imus veya dalakta meydan 
gelen hasar geçicidir ve rejenerasyorıu mümkün: 
dür. infeksiyendan sonra bursa Fabriciusdakı 
hasar neticesi genç kanatlılarda oldukça düşük 
antikor seviyeleri gözlenmiştir 2• mD V ile infekt~ 
olmuş 1-5 günlük civcivlerin harderian bezindekı 
plazma hücre leri sayısında azalmalar olmaktadır. 
B hücre fonks iyonlarının baskılanması, yardırncı 
T hücre lerin ve immun yanıttan sorumlu diğer 
hücre lerinin tahrip olmasına neden teşkil eder. 
IBDV ile infekte hayvanlarda interferon yapımı 
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Tablo II. Hayvanlarda immunosupresyona neden olan viruslar 

Virus Familya-Subfamilya-Genus· Konakçı 

lnfeksiyöz Bursal Hastalık Virusu Bimaviridae -Avibimavirus Tavuk, hindi 
(lnfectious Bursal Disease Virus; IBDV) ~ 

Marek Hastalığı Virusu 
(Marek's Disease Virus;· MDV) 

Herpesviridae- Gammaherpesvirinae Tavuk 

Tavuk Anemi Virusu Circoviridae- Circovirus Tavuk 
{Chicken Anemia Virus; CAV) ~ 

Kanatlı Leukosis Virusu Retroviridae- avian type C retrovirus Tavuk 
{Avian Leukosis Virus; AL V) 
lnfeksiyöz Laringotraheitis Virusu Herpesviridae-Aiphaherpesvirinae • Varicellovirus Tavuk 
{lnfectious Laryngotracheitis Virus; IL TV) ... \ 
Newcaslle Hastalığı Virusu Paramyxoviridae-Paramyxovirinae Robulavirus Tavuk 
{Newcastle Disease Virus; NDV) 
Kanatlı Reovirusu Reoviridae-Orthoreovirus Tavuk f 
(Avian Reovirus) 
Retikuloendotheliosis Virusu Retroviridae- avian type C relrovirus Tavuk, hindi 
(Reticuloendotheliosis Virus; REV) 
Hemorajik Enterilis Virusu Adenoviridae-Aviadenovirus Hi ndi 
{Haemoragic Enterilis Virus; HEV) 
Hindi Rhinotraheitis Virusu Paramyxoviridae-Pneomovirinae-Pnemovirus Hindi, tavuk 
{Turkey Rhinotrachetis Virus; TRTV) 
Sığır Viral ishal Virusu Flaviviridae-Pestivirus Sığ ı r 
(Bovine Viral Diare Virus; BVDV) 
Sığır Leukemi Virusu Retroviridae-BLV - HTLV retrovirus Sığır 
(Bovine Leukemia Virus; BL V) 
Sığır Paraihffuenza tip 3 virusu Paramyxoviridae-Pneomovirinaa-Paramyxovirus Sığır 
(Bovine Parainluenza type 3 virus; Pl-3) 
Sığır lmmunyetmezlik Virusu Retroviridae • Lentivirus Sığır 
(Bovine Immunodeficiency Virus; BIV) 
Sığır Herpes Virusu -1 
(Bovine Herpes Virus ·1; BHV-1) 

Herpesviridae-Aipaherpesvirinae • Varicellovirus Sığır 

Border Hastalığı Virusu 
(Border Disease Virus; BDV) 

Flaviviridae - Pestivirus Koyun 

Visna • Maedi Virusu ' 
{Vısna - Maedi Virus; VMV) 

Retroviridae-Lentivirus Koyun 

Afrika Domuz Fever Virusu African swine fever -like viruses Domuz 
{African Swine Fever Virus; ASFV) 
lnffuenza Virusu 
(lnfluenza Virus)' 

Orthomyxoviridae • lnfluenza virus Domuz, Tavuk 

Atların Herpes Virusu Herpesviridae-Aiphaherpesvirinae-Varicellovirus At 
(Equine Herpes Virus; EHV) 
Atların lnfeksiyöz Anemi Virusu Retroviridae-Lentivirus At 
(Equine lnfectious Anemia Virus; E lA V) 
Köpek Parvo Virusu Parvoviridae - Parvovirus Köpek 
(Canine Parvovirus; CPV) 
Köpek Gençlik Hastalığı Virusu Paramyxoviridae-Paramyxovirinae -Morbillivirus Köpek 
( Canine Distemper Virus; CDV) 
Kedi Panleukopeni Virusu Parvoviridae- Parvovirinae-Parvovirus Kedi 
(Feline Panleukopenia Virus; FPV) 
Kedi Leukemi Virusu Retroviridae-mamalian type C retrovirus Kedi 
(Feline Leukemia Virus; Fel V) :ı 

Kedi lmmunyetmezlik Virusu Retroviridae-Lentivirus Kedi 
Feline lmmunodeficienc Virus; Fl 

'NCBT axonomyBrowser (1999): http: //www3.ncbi.nlm.nih.gov/htbin-posVT axonomy/wgetorg 'den alınmıştır 

meydana gelmekte ve bu oluşan interferonlar 
hasta tavukların kan ve dokularında saptanabil­
mektedir. IBDV'un hem patojenik ve hem de 
apatojenik suşları interferon yapımını stumule 
etmektedir. Ancak yüksek düzeyde interferon 
yapımı patojenik suşlar tarafından oluşturulmak-

tadır. İnterferon düzeyi pik noktaya infek­
siyondan 2-3 gün sonra ulaşır12 . IBDV'un hücre­
sel İmınun yanıt üzerindeki etkisi geçicidir ve 
humoral yanıtlardan daha zayıftır 1 3 • Yapılan ça­
lışmalarda periferal B hücre sayısında azalma 
meydana gelmesine karşın,timus kökenli lenfo-
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sitterin (T hücreleri) sayılarında ise önemli sayı­
lacak bir azalma ortaya konulmamıştur1 2 . _ 

Marek hastalığı virusu (MDV), hem 
humoral hemde hücresel immuniteyi deprese 
edebilir. Bunlar değişik antijenlere karşı antikor 
yanıtında azalma ve T- hücre fonksiyonlarındaki 
değişiklikler (örn: deri graft rejeksiyonu, lenfo­
siderin mitojen stimulasyonu, gecikmiş 
hipersensitivite, azalmış NKC aktivitesi ve Rous 
sarcoma regresyonu) şeklinde yansımaktadı~' 14 . 
MDV infeksiyonu coccidia ile primer ve 
sekonder infeksiyana duyarlılığı yükseltebilir. 
İmınun yanıtın bozulması direkt olarak MDV ile 
lenfositlerin litik infeksiyonu veya indirekt olarak 
supresör hücre populasyonunun aktivasyonundan 
kaynaklanabilir. İn vitro çalışmalardan elde edi­
len bilgiler, MD tümör hücrelerinin supresör 
aktiviteye sahip olabileceğini göstermektedir. Bu 
hücrelerin T- hücre supresörü olduğu veya bu 
hücrelerin tavuk fetal antijen eksprese ettikleri, bu 
antijenterin supresör aktiviteye sahip olduğu bil­
dirilmiştir14. İmmunosupresyonun derecesi ile 
virulens arasında bir ilişki bulunmaktadır 15. 

Tavuk anemi virusu (CA V), için kemik ili­
ğindeki hemositoblastlar ve kortikal timositler ilk 
hedef hücrelerdir Kemik iliği ve timus daki 
tezyonlar civcivler kuluçkadan çıktıktan kısa bir 
süre sonra infekte olduğu zaman oldukça şiddet­
lidir. Lenfoid hücrelerdeki azalma, makrofaj 
fonksiyonlarının bozulması immunosupresyona 
neden olmaktadır16_ı?. ı s_ 

Kanatlı leukosis virusu (ALV), zarf 
glikoproteinindeki antijenik determinantlara göre 
subgrublara (A, B, C, D, E, J) ayrılmaktadır 19. 
ALV bulaşma yollarına göre ise endojen veya 
eksojen viruslar şeklide sınıflandınlmaktadır. 
Endojen viruslar normal tavukların genomuna 
integre olmakta ve genetik yolla bulaşmaktadır. 
Eksojen viruslar vertikal (konjenital) veya 
horizantal olarak yayılır. Subgrup A, B, C, D ve J 
viruslar bu şekilde yayılırlar ve sahada bunlardan 
A, B ve J yaygın, C ve D nadir olarak bulunur 
Subgrup B virus ile infeksiyon subgrup A ile 
karşılaştırıldığında daha şiddetli immunosupresif 
etkiye sahiptir. AL V infeksiyonunda çoğu kez 
makrofajlar infekte olur ve birçok fonksiyonları 
engellenir s.ıo. 

İnfeksiyöz laringotraheitis virusu (IL TV), 
makrofajlar üzerindeki direkt etkileri ile immun 
sistemde hasar oluşturabilir6 ·21 . 

Newcastle hastalığı virusu (NDV), ile do­
ğal şartlar altında immunosupresyon diğer 

viruslar (örn IBDV) ile infeksiyana bağlı olarak 
görülür. Bazı NDV suşları ile immunyetınezlik, 
daha şiddetli hastalık oluşumu ve aşılamaya ye­
terli yanıtın oluşmaması ile sonuçlanabiJi(l. 
NDV infeksiyonlarında fitohemaglutinin (PHA)'e 
periferal kan lenfositlerin yanıtı deprese olmakta­
dır NDV ile infeksiyenda meydana gelen 
immunosupresyon, lenfosit membranlar üzerinde 
viral neuroaminidaz aksiyonuna bağlı olarak şe­
killenmektedir 2 • 

Kanatlı reovirusu makrofajlar üzerindeki 
etkileri ile immun sistemde hasar meydana geti­
rebilir. Virus T- hücrelerinin fonksiyonel yete­
neklerini kompromise etmez, fakat T- hücre fonk­
siyonlarını inhibe eden supressör makrofajları 

indükler6·23 . T hürelerin mitojenik yanıtının 
inhibisyonunun aktive olmuş makrofajlar tarafın­
dan oluşturulan inhibitör sitokinler (örn; 
transforme büyüme faktörü (TGF), nitrik oksid) 
vasıtasıyla olabileceği bildirilmiştir. Virus bursa 
Fabricius da nekrotik tezyonlar oluşturur ve B 
hücrelerini parçalayabilir 11 

Retikuloendotheliosis virusu (REV), ile 
infeksiyon supresör hücre populasyonunun in­
düksiyonu veya aktivasyonu ile sonuçlanır. 
Supresör hücreler lenfositlerin blastogenetik ka­
pasitelerini inhibe etmekte fakat bu hücrelerin 
yaşama kabiliyederini veya bazı effektör fonksi· 
yonlarını interfere etmemektedir24. Humoral ve 
sellüler İmınun yanıtlar nondefektif REV suşlan 
ile infekte olmuş tavuklarda çoğunlukla deprese 
edilmektedir25. 

Hemorajik enteritis virusu (HEV), için B· 
lenfasitler ve retikuloendotelyal hücreler (muh· 
temelen makrofajlar) primer hedef hücrelerdir, 
immunosupresyon bu hücrelerin HEV ile 
infeksiyonu sonucu şekillenmektedi?·26 ·27 • 

Hindi rhinotracheitis virusu (TRTV), 
infeks iyonu, bindilerde PHA' a karşı reaksiyonu 
ve kırmızı kan hücreleri (RBCs) ne immun yanıtı 
önemli derece de azaltmaktadır2 • 

Sığır viral ishali virusu (BVDV), sekond~r 
infeksiyonların meydana gelmesine neden olabı· 
len çok şiddetli bir immunosupresyon oluştu_r· 
maktadır. Virus antikor oluşumu, T- lenfosı~ 
mononükleer fagositler ve nötrofillerin fonksı· 
yonlarının depresyonuna neden olmaktadır. Aynı 
zamanda lenf nodülleri dalak timus ve peyer 
plaklarında lenfositlerin 'yıkımı~a sebep olmakta· 
dır. Peyer plaklarının yıkımı lokal ülserasyon ve 
sekonder bakteriyel invazyonların oluşu~una 
neden olur. BVDV ,infekte hücre kültürlerınde 



konkanavalin A (Con A) stimulasyonunda sığır 
periferal kan mononüklear hücrelerin proliferatif 
yanıtını suprese eden immunosupresif substans­
ların salınmasına neden olur. Virus infeksiyonu 
interferon oluşumunun stimulasyonu ile gene­
ralize immunosupresif etki meydana getirmekte 
ve bazı nötrofil fonksiyonlarını deprese etmekte­
dir ı. 

Sığır leukemi virusu (BLV), replikasyonu 
ıçın B- lenfasitleri tercih edilen hücredir. 
Persistent lenfositosis (PL) li hayvanlarda lenfo­
sarkama geliştiği zaman B- lenfositlerin kaybı da 
meydana gelmektedir. Bu antikor oluşumunda 
azalmaya sebep olabilmektedi~8. Virus serum 
immunglobulin M (lgM) seviyelerinde depresyo­
na sebep olabilirı. 

Sığır parainfluenza tip -3 virusu (PI-3), 
inokule edilmiş hayvanlarda, humoral yanıt etki­
lenmemekte, hem PHA hemde ConA lenfo­
proliferatif yanıtlar suprese edilmekte fakat PWM 
yanıtların supresyonu zayıftır Virus ile infeksiyon 
lenfositlerin farklı subtipleri üzerinde diferensiyel 
bir.etkiye sahip olabilmektedirı. 

Sığır immunyetrnezlik virusu (BIV), hay­
vanlarda geçici lenfositosis ve lenfadenopati o­
luşturur. BIV infeksiyonu aynı zamanda 
mitojenlere sığır lenfositlerin zayıf yanıt oluştur­
masına sebep olabilir ve bazı nötrofil fonksiyon-
ı d b· ı · 29 30 3 ı 
arını suprese e e ı ır · · . 

Sığır herpes virusu-I (BHV:-1), T hücreler­
de ve T hücre mitojenlere karşı yanıtda bir düşüşe 
sebep olur. Virus makrofaj vasıtasıyla sitoto: 
ksisiteyi ve interleukin I sentezini deprese ede~9• 
Aynı zamanda polimorf nükleer nötrofillerin 
kemotaktik yanıtlarında ve makrofajlar tarafından 
kemotaktik faktör üretiminde azalmaya sebep 

ı . 
olur. 

Border hastalığı virusu (BDV), CD8+ hüc­
relerini etkileyerek bunların sitotoksik ve regüla-

fi k . ı bo ı 0 .3ı tör on sıyon arını zar . 

Visna- maedi virusu (VMV) ile 
predominant olarak infekte olan hücreler makro­
fajlardır33. Makrofajlarda VMV infeksiyonu için 
CD4 + T hücrelerin gerekli olduğu bildirilmiş­
tir34.Virus ile infeksiyonda B hücre yanıtı artar­
ken hücresel immun reaksiyonlar (örn: graft 
rejeksiyonu) suprese edilmektedi~. 

Afrika domuz fever virusu (ASFV), lenfoid 
dokuların deplesyonuna neden olabilmektedir ı.ı9. 
Virus ile infeksiyondan sonra organizma tüm 
·major kan fraksiyonlarında görülür. Virusun % 
90'ını eritrositler içindedir. Lökosit subpopu-
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lasyonlarından lenfositler, muhtemelen nötrofiller 
ile ilişkilidir. Virus megakaryositleri ve trom­
bositleri de infekte eder. ASFV infeksiyonlarında 
prjmer lezyonlar dalaktadır. Sellüler immun yanıt 
etkilenmemektedir 35

· 

Influenza virusu ile polimorf nükleer 
nötrofillerin infeksiyonu abortifdir. Aynı şekilde 
hem monositler 1 makrofajlar hemde lenfositler 
virus ile infekte olabilir 36

• influenza virus 
infeksiyanlarında PHA'a periferal kan lenfositle­
rin yanıtı deprese olmaktadır İnluenza virusu 
fagositik aktiviteyi veya hücre yüzey reseptörleri­
ni etkilemeksizin nötrofil bakterisidal aktivitesini 
deprese ed e~. 

Atların herpes virusu-I (EHV- 1 ), infek­
siyonu nötrofil ve lenfositlerde fonksiyonel ve 
ultrastruktural değişiklikler ile sonuçlanır. T­
Jenfosit, virusu barındıran predominant leukosit 
hücre tipidir. Lenfasitler bazı solubl faktörler (örn 
IFy) salgılar ve bunlar lenfositlerin mitojen yanıtı­
nı suprese eder. EHV -2, leukositlerden izole edi­
lebilmekle beraber hastalık ve immunosupresyon 
arasında herhangi direkt bir ilişki ortaya kona-

21 . 
mamıştır . 

Atların infeksiyöz anemi virusu (EIA V), ile 
infekte atiarda İmınun yanıttaki değişiklikler tam 
olarak ortaya kanmamıştır ve bu konudaki bilgi­
ler oldukça sınırlıdır. İmmunosupressantların 
hastalık semptomlarını sınırlamasından dolayı, 

humoral immunitenin hastalık ~atogenezisi ile 
ilişkili olabileceği bildirilmişti~ . EIA V, lg G 
yanıtlarını deprese etmektedir, diğer lg ler etki­
lenmemektedir ı . 

Köpek parvovirusu (CPV), nötrofil mikta­
rında ve lenfosit yanıtında şiddetli ve geçici bir 
depresyona sebep olur. Bu durum fungal infek­
siyonların (aspergillosis, mukormikozis, can­
didiasis) insidensinin artmasına neden olur 31. 

Köpek gençlik hastalığı virusu (CDV), bir­
çok farklı dokuda üreyebilmekle beraber Jenfoid 
doku hücreleri, epitel ve nervöz dokuyu tercih 
eder. İnfekte köpeklerde virus tonsil ve bronşiyat 
lenf nodüllerinden dalak lenf nodülleri ve kemik 
iliğine yayılır, replike olur ve bu dokuları tahrip 
eder. Bunun sonucunda lenfosit sayısı aza­
lır,makrofajlar ta~fından prostaglandin salınması 
stimule edilir, IL- 1 ve IL- 2 sentezi baskılanır, 
lenfosit ve makrofajların fonksiyonu bozulur, 
antikor seviyeleri düşer. İmınun sistemin baskı­
lanması sekonder infeksiyonlara zemin hazırlar. 
Mikropsuz körekierde distemper hastalığı daha 
hafif seyreder1 '29

• 
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Kedi panleukopeni virusu (FPV), nötrofil 
miktarında ve lenfosit yanıtında şiddetli ve geçici 
bir depresyona sebep olur Bu fungal infek­
siyonların (aspergillosis, mukormikozis, can­
didiasis) insidensinin artmasına neden olur3 ı . 
Timus, kemik iliği, lenf nodülleri virusun sitolitik 
replikasyonu ile etkilenmektedir35

• 

Kedi leukemi virusu (FeLV),şiddetli 
immunosupresiftir. Persistent FeLV infeksiyonu 
başlıca iki immunopatolojikal tezyon ile ilişkili­
dir. Bunlardan birincisi lenfositlerin destruk­
siyonu ve onların fonksiyonunun suprcsyonudur. 
İkincisi şiddetli glomerulonefritislere sebep ola­
bilen immun kompleksierin oluşumudur Bazı 
persistent olarak infekte olmuş kedilerde şiddetli 
lenfopeni, nötropeni veya her ikisi birlikte gözle­
nebilmektedir.T hücrelerinin kaybının bir sonucu 
olarak FeLV ile infekte olmuş olan kediterin hüc­
resel yanıtı deprese olmaktadır. FIV ve FeLV 
infeksiyonlarında CD4+ hücreler deprese edil­
mektedir fakat FIV ile infekte edilmiş hayvanlar­
da çok daha fazladır. FeLV ile infekte olmuş ke­
dilerde CD4: CD8 oranı değişmemektedir. B 
hücre defektleri, şiddetli T-hücre disfonksiyonu 
ile karşılaştırıldığında FeLV ile infekte olmuş 
kedilerde B hücre aktiviteleri sadece ılımlı bir 
şekilde bozulmaktadır 29

• 

Kedi immuyetmezlik virusu (FIV), ile 
infekte kedilerde CD4+ T lenfositlerde azalma T-

' ve B- hücre mitojenlerine karşı lenfosit blasto-
genezis yanıtında depresyon, lenfositlerin IL-2 
üretiminde ve IL-2'ye karşı yanıt oluşturmasında 
azalma, T-hücre bağımlı antijenlere karş ı antikor 
yanıtında azalma, B-hücre ve plazmasitik 
displaziler meydana gelmektedir 37

·38. 

Bakteriler 

Birtakım bakteriler immun sistem organ ve 
hücrelerine etkide bulunarak immunosupresyonun 
meydana gelmesine neden olmaktadır. 

Mycoplasma bovis, ya supresör hücre fonk­
siyonunun stimulasyonu ile yada T -hücre 
aktivitelerinin geçici depresyonu ile immun yanıtı 
baskılamaktadır. M mycoides T- hücreleri üze­
rinde toksik etkiye sahiptir. M meleagridis, bin­
dilerde inaktif NDV'na karşı humoral yanıtın 
oluşumunun supresyonuna sebep olmaktadır 2• Af. 
iowae genç bindilerde bursa Fabricius da geçici 
hasar oluşturabilmekte ve geçici bir immu­
nosupresyon meydana getirebilmektedir39. 

Pasleurella haemolytica ruminantların 
alveolar makrofajlarının ve polimorf nükleer 

nötrofillerin hasarına sebep olan sitetoksin salgı­
lamaktadır 2"

35
. 

Streptococcus equi tarafından salınan güçlü 
sitetoksin fagositlerin hasarına sebep olmaktadır 
35 

Mycobacterium paratuberculosis'e karşı 
çok yoğun bir hücresel reaksiyon oluşmasına 

karşın, diğer patojenlere ve koyun eritrositlerine 
karşı oluşan hücresel immun yanıtın gücü zayıf­
lamaktadır 10.40. 

Mantarlar 

Gerek mantarların bizzat kendileri veya 
toksinleri (mikotoksinler) immun sistem üzerinde 
baskılayıcı etkiye sahiptir3

. 

Nocardia asteroides atıarda değişik dere­
celerde immunosupresyona neden olabilmekte­
dir41. 

Mikotoksinler tarafından oluşturulan 
immunosupresyon T- ve B- lenfosit aktiviteler­
inin suprese edilmesi, immunglobulin yapımının 
baskılanması, komplement aktivitesinin azalması 
şeklinde özetlenebilir. Mikotoksinlerin immuno­
supresif etkisi doz, vücuda giriş yolu ve hayvan 
türüne göre değişmektedir ıı_ 

Aflatoksin tavuklarda timus,bursa Fabri­
cius ve dalağın atrofisine neden olur. Bu atrofi 
toksinin kortikal timesitleri yok etmesi ve dolayı­
sıyla timusun involusyonu neticesi ortaya çıkar. 
Toksin aynı zamanda insan ve hayvanlarda 
mitojenik T ve B blastogenesisini baskılarw. 
Aflatoksinin alimenter kanal aracılığı ile alınmas ı 
hücresel bağışıklık ve effektör hücre fonksiyonla­
rını da suprese eder. Tavuklarda aflatoksinin a­
lınmasını takiben kemotaksis, fagositozis ve bazı 
etkenierin heterofil ve monositler tarafından 
intrasellüler öldürülmelerinde birtakım olumsuz 
yönler ortaya çıkmaktadır. Aflatoksinin az mikta· 
rı vücuda girdiğinde immun yanıtta bir değişim 
olmaz aynı toksinin fazla miktarı alındığında ise, 
immunglobulin oluşumunda ve antikor yanıtında 
azalma ortaya çıkmaktadırı 2·43 • Aflatoksinin 
immunosupresif etkinliği direkt olarak protein 
sentezinin bozulması ile ilişkilidirı 2 . 

Okratoksin A (OA) broiler civcivlerde hem 
hücresel hemde humoral yanıtı baskılamak· 
tadır44.45 • Fagositoz aktivitesinde azaimalara ne­
den olabilmektedir. NKC üzerinde etkinlikleri az 
olmasına rağmen interferon yapımını önemli de­
recede engellerler. Okratoksin in vivo ve in vitro 



koşullarda birçok organizmanın protein sentezini 
inhibe etmektedirı2• 

Trikotesenler, insan ve hayvanlarda öldü­
rücü toksikozislere neden olurlar. Bu toksinler 
grup olarak protein sentezini inhibe ettikleri gibi, 
intestinal kanal, hemapoetik sistem ve lenfoid 
dokularda lezyonlar oluştururları 2.42 • T-2 toksini 
ençok incelenen trikotesen mikotoksindir. Bu 
toksin tim us dalak ve lenf yumrularında nekroza, 
lenfositlerin dejenerasyonuna neden olur. Ayrıca 
mitojenle oluşturulan T ve 1 veya B lenfasit 
blastogenesisi T-2 toksini ile karşı karşıya gelen 
hayvanlarda baskılanmaktadırı2.46 . Trikotesen ler 
evcil ve laboratuvar hayvanlarınnda immunglo­
bulin yapımı ve antikor yanıtında azaimalara se­
bep olmaktadır. Ayrıca makrofaj aktivitesini de 
etkilemektedir. Trikotesen mikotoksinlerin geniş 
ölçüde immunosupresif etkinlikleri bulunduğu 
için infeksiyöz hastalıklara karşı olan humoral ve 
sellü ler immun yanıtta azalmalar ortaya çıkmak­
tad ı r. Trikotesenlerin immunosupresif etkilerinin 
yanısıra immunomodülatör bir aktiviteleri de 
vardırı2. 

Parazitler 

Parazitler tarafından üretilen immu-
nosupresif maddeler sitekin üretiminin bozulma­
sına, T-hücre aktivasyonunun engellenmesine, 
makrofajların öldürme mekanizmasının durdu­
rulmasına, makrofajların ve T- hücrelerin baskı­
layıcı özelliklerinin aktive edilmesine ve 
pol ikionaJ lenfosit aktivasyonuna neden olmakta­
dırıo 

Paraziderin immunosupresif etkileri ço­
ğunlukla non-spesifikdir, ancak bazılarının 
su pres if etkileri spesifik olabilmektedir47

• 

Haemonchus contortus ile infekte olmuş 
koyun spesifik olarak supreseli olur ve H 
contortus infeksiyonuna tepki göstermez, fakat 
diğer antijenlere yanıt oluşturabilir. Bu olayın tam 
olarak mekanizması bilinmemekle beraber, 
immunosupresyonun mekanizmasının spesifik 
supresif hücrelerin indüksiyonu ile ilgili olabile­
ceği ileri sürülmektedir2

• 

Trichine/la s pp. 'nin infeksiyonunda hay­
vanlar spesifik olmayan bir tarzda immunsupresili 
o lur ve diğer infeksiyöz etkeniere karşı çok zayıf 
bir direnç gösterirler2

• T. spiralis veya onun 
ekstarktları humoral veya hücresel immuniteyi 
deprese edebilir veya artırabilir ve makrofaj 
aktivitesini etkileyebilir48 
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Leishmania spp. gibi bazı protozoonlar ise 
sadece kendilerine spesifik T- hücreleri suprese 
etmektedirlerı o.4? . 

Plasmodium spp., Toxoplasma spp. ve 
Trypanosoma spp.' leri ile infeksiyanda immuno­
supresyon meydana gelmektedirı0.47• Trypa­
nosoma evansi ile infekte koyunlarda CDS+ B 
hücrelerin oranlarında ve miktarında artı ş, CDS+, 
CD4+ ve CD8+ T- hücrelerde ise önemli derece­
de azalış gözlenmektedir. Ayrıca aşı antijenine 
karşı lokal deri reaksiyonu ve serum lg G J anti­
kor yanıtında supresyon meydana gelmektedir49

• 

Theilerta annu/ata ile infekte sığırlarda, 
şap virusu ile aşılama sonucunda sığırlarda düşük 
düzeyde antikor oluşumu gözlenmektedir2

• 

Babesia bovis sığırlar ıçın immuno­
supresiftir. Bu etkinin sonucu olarak B. bovis 
vektörü olan Boophilus micropholus infekte hay­
vanlarda uzun süre canlı kalabilmektedir. Böylece 
infekte sığırlarda keneler infekte olmayanlara 
oranla daha fazla bulunmakta ve B. bovis bulaş­
ması o derece artmaktadır2· 1 2 . 

Demodex canis ile infestasyonda da 
immunosupresyon meydana gelebilmektedir2·

10
• 

Bu derlernede sunulan infeksiyöz etkenler, 
hayvancılık sektöründe,koruyucu amaçla uygula­
nan aşı programlarından beklenen sonuçların 

alınamamasma sebep olması ve hayvanların deği­
şik infeksiyöz etkeniere karşı duyarlılığını artır­

ması nedeniyle oldukça önemli ekonomik kayıp­
lar meydana getirmektedir. Bu bakımdan bu et­
kenlerİn oluşturacağı immunosupresyonun ön­
lenmesi için hayvancılık işletmelerinde gerekli 
tedbirlerin alınması gereklidir. 
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