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1.GIRIS

Diinyada ve ilkemizde, niifus artigina paralel olarak artan hayvansal protein
ihtiyacinin kargilanmasinda sigir eti ve drinleri ilk siray1 almaktadir. Insan beslen-
mesindeki yeri ve dnemi tartismasiz olan kirmizi etin en ekonomik olarak elde edildigi
hayvan ise "besi danasi” olarak adlandinlan, 6-24 aylik genc sigirlardir. Tim diinyada
ve llkemizde sigir besiciligi gerek kapali ve gerekse agik ortamlarda yaygin olarak
yapilmaktadir. Hatta buna ilgili olarak Ulkemizde &zel tegvik tedbirleri ile besi
sigircihginin yayginlastirilmasina ve gelistirilmesine calisilmaktadir (Turker 1993).
Bununla birlikte et ihtiyacim karsilayabilmek i¢in zaman zaman yurt digindan et ithali de

yapimaktadir.

Ozellikle sonbahar ve kis aylannda yapilan intansif sigir besiciliginde en sik
karsilagilan problemlerin baginda solunum yollan hastaliklart gelmektedir. Bu konudaki
tiim aragtiricilarin birlestigi ortak nokta, pnémonilerin besi sigirlarindaki énemi ve yol
acgtift ekonomik kayiplardir (Dawson ve ark 1966, Gourlay ve ark 1970, Dalgleish 1991,
Gunn ve Wilson 1991, Jim ve ark 1993). Yapilan bir arastirmada (Mac Vean ve ark
1986), si glrlarda solunum yollar1 hastaliklarinin, tim hastaliklarin % 75'ini, tiim 6lim
nedenlerinin ise % 64Uni olusturdugu ve pndmonilerin de solunum yolu rahatsiz-
liklaninin % 75'ini tegkil ettigi ileri stirtimugtir. Kisa siirede ve en ekonomik sekilde et
tutmasi planlanan besi danalarinda akciger hastaliklari; yemden yararlanma/canti agirlik
artigt oranimn azalmasi ve éliime neden olmasinin yanisira, pléra yapraklar: arasinda
yapismalar nedeniyle karkasta istenmeyen gdriniime ve mezbaha kayiplarina da yol
acmaktadir. Bundan bagka fazladan ila¢ ve veteriner masraflart nedeniyle yiiksek
oranda ekonomik kayiplara sebebiyet verir. Ayrica et ve Uriinleri ile insanlara bulasan

bazi zoonotik hastaliklar da akcigerlerden kéken almaktadir.

Insan ve hayvan saglif ile Gilke ekonomisi agisindan bu denli énemli olan bir
konu lzerinde Ulkemizde yapilan ¢alismalar oldukca simrlidir. Oysa besi danasi
yetigtiriciliginde ekonomik énemi olan bdyle bir konunun agikliga kavusturulmasi, bu
alanda biyUk bir boglugu dolduracak ve aymi zamanda gerek sigir besiciligine ve

gerekse ulke ekonomisine énemli katkida bulunacaktir.



Bu caligma ile, sigir besiciliginin yogun olarak yapildigs Konya ve gevresindeki
besi danalarinda pnémonilerin insidensini belirlemek, pnémonili akcigerlerdeki lezyon-
lanin makroskobik-mikroskobik &zelliklerini ortaya koyarak, makroskobik teghis i¢in
kriterler tesbit etmek, etken izole edilen olgularda etkenin neden oldugu patolojik-
anatomik tabloyu belirlemek ve etken ile patolojik-anatomik degisiklikler arasinda il gi

kurmak amaclanmgtir.



2. LITERATUR BILGI

Vicudun homeostazini saglayan organlardan birisi olan akcigerler, slirekli
olarak i¢ ve dig ortamla iligki icerisindedir. Dolayisiyla dolasan kan ve havada bulunan
zararli etkenlere yogun sekilde maruz kalmasi s6z konusudur. Bununla birlikte aerojen
kaynakl1 etkenlere kargl solunum sisteminin savunma giicii, dikkat gekici diizeyde etkili,
fakat her zaman basaril1 degildir. Aerojen enfeksiydz etkenler cok sik olarak solunum
sistemi hastaliklarina neden olurlar ve bazi intansif yetistirme {nitelerinde en énemti
morbidite ve mortalite nedenlerini tegkil ederler (Pirie ve Allan 1975, Cheville 1983,
Breeze 1985, Lopez ve ark 1986, Gourlay ve ark 1989a,b). Aerojen kaynakli enfeksiyéz
etkenler disinda bazi organik allerjenler, yakici-irkiltici gazlar, dumanlar, kimyasal
maddeler ve inorganik tozlar gibi nonenfeksiydz etkenler de akcigerlerde hastaliklara
neden olan faktorler arasindadir (Omar 1966, Breeze 1985b, Mac Vean ve ark 1986,
Yaman 1991Db).

Enfeksiydz veya nonenfeksiydz ajanlarin akcigerlerde hastalik olugturabilmesi,
savunma mekanizmalarinin etkilenmis olmasina baglidir. Solunum sisteminin savunma
mekanizmas) esasen akcigerin nazik alveoler parankimini hasardan korumaya
yoneliktir. Savunmada nazal pasajlar ve st solunum yollar ilk basamagi teskil eder.
Inspire edilen hava, Gst solunum yollarinda 1sitilir, nemlendirilir ve mukosiliyer &rtisii
vasitasiyla blylk partikiiler, suda eriyen gazlar uzaklashnlir. Aynca zengin lenfoid
dokular, humoral mekanizmalar, okstiriik-aksirik refleksi, alveoler makrofajlar ve diger
seliiler savunma sistemleri ile epitel hiicrelerinin yiiksek rejenerasyon kabiliyeti etkili
savunma fonksiyonunu devam ettirir (Trigo ve ark 1984, Breeze 1985a, Dungworth
1985, Slocombe ve ark 1985, Brown ve Ananaba 1988, Slocombe ve ark 1990).
Pulmoner duyarlilik agisindan ise kritik nokta, cogunlukla 1-2 mikron ¢apindaki aercjen
orijinli irritanlar veya enfeksiy6z etkenlerin biriktigi brongiyolo-alveoler sinirdir
(Dungwort 1985).

Akcigerler pulmoner ve brongiyoler arteriyel kan dolasimt vasitasiyla yogun
olarak kanlanan bir organdir ve bu iki damar ag1 bol sayida anastomozlar yapar (Breeze
1985a, Tanyolag 1993). Zengin vaskilllarizasyon ag1, septik embolilerin, tiimar
metastazlarinin, parazit larva ve yumurtalarinin yerlesme riskini artirirken diger yandan
da damar tikanmalarina karsi kollateral beslenme imkan saglar ve bir filtre goérevi
yaparak hayati organlarn bu etkilerden korur (Momotani ve ark 1985, Bundza ve ark



1987, Thomas ve ark 1989, Van den Ingh ve ark 1990). Ote yandan akcigerler kanla
taginan endojen ve ekzojen kdkenli toksik ajanlara da strekli olarak maruz kalmaktadir
(Selman ve ark 1976, Kerr ve Linnabary 1989, Li ve Castleman 1990, Hill ve Wright
1992). Aerojen ve hematojen yoldan bagka, hastalik yapict etkenler akcigerlere
lenfojen, cevre organ ve dokulardan implantasyon yoluyla veya travmatik olarak da

ulagmaktadir.

Maity ve Deb (1991), aylara ve mevsimlere gore pnémoni insidensini belirle-
mek amaciyla yaptiklarn calismada toplam 1571 sigir akcigeri incelemisler ve pndmoni
insidensini yaz déneminde % 16.02, yagish aylarda % 21.74 ve kis déneminde de %
22.97 olarak tespit etmiglerdir. Aynt calismada, en ylksek oram % 27.69 ile kasim
ayinda ve en duslik orant da % 13.85 ile haziran ayinda belirledikleri pnémoni insiden-
sinin ortalama olarak % 20.05 oldugunu bildirmislerdir. Yine Thomas ve Swann (1973),
toplam 805 buzag) izerinde kolostrumun buzagl pnémonisi insidensine etkisini aras-
tirmak amaciyla yaptiklari calismada, buzagilar yaz ve kis dogumlu olarak iki gruba
ayirmiglar, yazin doganlarda kigin doganlara oranla daha diisitk olmak {izere ortalama %
29.06 oraninda solunum sistemi hastaligi bulmuslardir. Haritani ve ark (1990) ise,
mezbahada kesilen 1247 dananin akcigerlerinin makroskobik muayenesinde 821 (%
65.83)'inin pnémoni lezyonlar gdsterdigini ve bunlarin da 53 adedinde (% 6.45) nek-
rozlar bulundugunu kaydetmislerdir.

Alexander ve ark (1989), 95 ayn gruba ayirdiklan toplam 17696 bas sigir.
lizerinde yaptiklan arastirmada alt solunum yolu hastaliklar ile ilgili risk faktgrlerini ve
etkili olduklar1 dénemi incelemiglerdir. Sonugta risk faktdrlerinin (cinsiyet, sikisiklik,
tagima mesafesi, iklim degigiklikleri ve mevsimler ile hayvanlarin orijinleri gibi), sigir-
lann besiye alindiklar ilk 30 giinde alt solunum yolu hastaliklar insidensi {izerinde daha
etkili olduklar1 bulunmug ve pndmoni insidensinin % 6.07 oldugu bildirilmigtir. Ayrica
Omar (1966), Ingiltere’de yaptig1 bir aragtirmada 3667 danadan 342 (% 9.5)'sinin
pnémoniden §ldiguni, Rosenquist ve Dobson (1974), 178 danadan 12 (% 6.74)'sinin
akut solunum yolu hastaligi semptomlan gdsterdigini, Phillippo ve ark (1987) ise, 19
ayr1 striideki toplam 1341 dana ve buzaginin 118 (% 8.79)'inde pnémoni tespit ettik-
lerini kaydetmiglerdir. Bagka bir calismada ise (Rosenquist ve ark 1970), 188 sigirdan
26 (% 13.83)’sinin pndmonili oldugu bildirilmisgtir. Yine Ingiltere'de yapilan bir galigmada
(Caldow ve ark 1988), 158 ve 136 bag sifirhik iki ayn isletmede pnémoni insidensinin
ortalama % 30-40 arasinda oldugu ifade edilmigtir.



Ulkemizde yapilan caligmalarda da sigirlardaki pnémoni insidensleri birbirinden
oldukga farkli olarak bulunmustur. Ozer (1985), yaptigi bir calismada Elazig Et ve Balik
Kurumu Kombinasinda kesilen besi danalarinin akcigerlerini incelemis ve 7145 dananin
360 (% 5.1)inda pnoémoni tespit etmigtir. Aym aragtinici diger bir caligmasinda (Ozer
1987) ise 6121 danamn 220 (% 3.6) adedinde Atipik Intersitisyel Pnémoni (AIP) belir-
lemistir. Ote yandan Oztlirk ve ark (1996), yine Elaz1g bolgesinde yaptiklan ¢alismada
sigirlardaki pnémoni insidensini % 20.33 olarak bildirmiglerdir. Bursa y&resinde
Parainfluenza-3 (PI-3) virusunun buzagl pnémonilerinin etiyolojisindeki rollinii ve
agtlamanin, hastali§in klinik olarak ortaya ¢ikisinin engellenmesindeki etkinligini belir-
lemek amaciyla yapilan bir calismada (Aytug ve ark 1992) ise, kullanilan 147 buzaginin
25 (% 17)'inde klinik olarak pndmoni saptanmugtir. Caligmada, astlamanin buzagilarda
pnémoni insidensini diiglirdiigll sonucuna varilmig fakat patolojik bulgulara yer

verilmemigtir.

Pnémonilerin ortaya ¢ikisinda en énemli etiyolojik grubu enfeksiydz etkenler
olusturmaktadir. Sigir pnémonilerinin etiyolojilerini agikliga kavusturmak amaciyla
eskiden beri pek ¢ok arastirma yapilagelmistir. Arastirmalarin ortak noktasi, sigir
yetistiriciliginde en énemli problem ve ekonomik kayip sebebi olan pnémonilerin
kompleks bir etiyolojiye sahip oldugu ve ayrica predispoze stres faktérlerinin rol
oynadigidir. Dawson ve ark (1966), 20 buzag) Gizerinde yaptiklan virolojik ve bakteri-
yolojik yoklamalarda virus izolasyonu yapamamakla birlikte serolojik olarak PI-3
virusunun varligim géstermig ve ayrica mikoplazma ve Pastdrella tiirlerini izole etmis-
lerdir. Baglangicta 6 hayvanda Mycoplasma spp. varken, hayvanlar biraraya alininca
etkenin hizla tlim slirGiye yayildigini vurgulamisglardir.

Omar (1966) yaptig1 bir derlemede fiziksel stres faktorlerin enfeksiydz etken-
lere ilave olarak hastaliklarin ¢ikisimi kolaylagtirdigini ve arttirdigini ifade etmigtir.
Enfeksiydz etkenleri de bakteriler, viruslar, Psittacosis-Lymphogranuloma Venereum
(PLY =glinimizde Klamidya) grubu mikroorgariizmalar ve Pleuropneumonia-Like
Organisms (PPLO-glinimiizde mikoplazma) olarak gruplandirmigtir. Bakteriler
arasinda; koklar (Staphylococcus, Streptococcus, Diplococcus), £ cofi, fasteurells

muftocrda ve faemolytica, Salmonella spp., C pyogenes, Actinobacillus actinordes,

Haemophilus spp., Neisseria, Proteus ve Pseudomonas'lar, Viruslar arasinda;
Myxovirus genusuna dahil influenza ve PI-3 virusu, Herpesvirus (IBR), Adenovirus tip
1,2,3, Reovirus tip 1,2,3 ve ayrica Rhinovirus, Enterovirus, BVD virus ile klasifiye



edilmemis viruslar, PLV grubunda; Adyagawancl/a bovrs, PPLO grubunda da; mikop-
lazma'lar tek baglarina veya kombine halde pndmoni sebebi olarak gésterilmigtir.

Gourlay ve ark (1970), 65 dana tzerinde yaptiklar ¢calismada akcigerlerin %
75.4'inden mikoplazma'lar, % 30.8'inden Pasteurella spp. ve % 15inden Neisseriz
calarrhalis izole etmigler fakat bunlarnn primer pnémoniye neden olmadaki rollerinin
kesin olarak bilinemedigini kaydetmiglerdir. Arastiricilar bu calismada virus ve
Klamidya izole edememis ancak ozellikle PI-3 ve IBR virus ile Reovirus ve
Adenovirus'un etkilerine dikkat cekmislerdir. Etiyolojik faktorlerle patolojik bulgular
arasinda ise bir iligki kurulamadig bildirilmigtir.

Pnémonilerin etiyolojilerine ydnelik diger pek cok calismada da (Rosenquist ve
ark 1970, Rosenquist ve Dobson 1974, Caldow ve ark 1988, Richer 1988, Gourlay ve
ark 1989b, Haritani ve ark 1990, Gunn ve Wilson 1991, Scott 1994) viruslarin ve
bakterilerin ayn ayrt veya birbirleriyle sinerjik olarak cesitli tipte pndmonilere neden
olabilecekleri bildirilmigtir. ilk defa 1970 yilinda Isvicre'de Paccaud ve Jacquier tara-
findan izole edildigi bildirilen (Edington ve Jacobs 1970) Bovine Respiratory Syncytial
Virus (BRSV)'un da sigir pndmonilerinde dnemli bir etiyolojik sebep oldugu defalarca
gosterilmistir (Scott ve ark 1973, Castleman ve ark 1985, Collins ve ark 1988, Appel ve
Heckert 1989, Castleman ve ark 1990, Le Blanc ve ark 1991). S6z konusu viruslar
pnémonilerin olusumunda ¢ogu zaman predispoze bir faktdr olarak rol oynamakta veya
multiple enfeksiyon seklinde birden fazla virusun ige kanigmasiyla yaygin hastaliklara
yol agmaktadir. Nitekim Lauchli ve ark (1990), 1986/87 kistnda 123 sigir Gzerinde
yaptiklan galigmada, sigirlanin sadece 1/4'tinde tek bir virusun enfeksiyon olugtur-
dugunu, 3/4'linde ise iki veya daha fazla virusun katihmiyla multiple enfeksiyon seklinde
pndémonilerin ortaya ¢iktigin belirtmiglerdir.

Ulkemizde Konya bélgesinde, buzagilar lizerinde yapilan bakteriyolojik galis-
malarda (Turgut ve ark 1989, Turgut ve ark 1992, Kaya ve ark 1993) pnémonili akciger-
lerden Pastérella’lar % 12-24, Staph. spp. % 12-24.5, £ cofi % 13.3, Rlebsiclla
preumoria % 4-30, Str. spp. % 9-16.6 ve £ pyogenes % 4-15 oranlarinda izole edil-
migtir. Bu galigmalarda virus ve mikoplazma izolasyonu yapilamanugtir. Oztiirk ve ark
(1993), Tirkiye'de gerek serolojik ve gerekse virus izolasyonu amagli yapilan galis-
malarla, danalarda viral solunum yolu hastaliklaninin da oldukg¢a yaygin oldugunu ifade
etmiglerdir.



Sigir pnémonilerinin kompleks etiyolojilerinin énemli bir pargasi da mikoplaz-
malardir. ingiltere'de pndmoniden élen buzagl sayisinin yillik ortalama % 9.7'den %
36.5'e yikselmesi Uzerine yapilan bir calismada (Gourlay ve ark 198%a), pnémonili
akcigerlerden izole edilen Afcoplasma bovis oraninin da arttifl Kaydedilmigtir. Ayrica
mikoplazmalarin, siiriide normalde mevcut olan hastaliklann siddetini artirdif da ileri
stirilmustiir. Bagka bir arastirmada (Buchvarova ve Vesselinova 1989) ise pndmoni
olaylarinin yaklagik % 90'indan mikoplazmalarin (6zellikle basta AZ dovis olmak lizere)
izole edildigi bildirilmistir. Mikoplazmalar da viruslar gibi, tek baglarina olmaktan
ziyade diger enfeksiydz etkenlerle kombine halde hastaliklara istirak etmektedir
(Houghton ve Gourlay 1983, Lopez ve ark 1986, Thomas ve ark 1986).

Viruslar, bakteriler, klamidyalar ve mikoplazmalardan bagska mantarlar ve
parazitler de pnémonilerin yapici sebepleri arasinda yer alir. Pnémomikozlarin meydana
gelmesinde esas etkenler kadar hayvanlarin rutubetli, log, havasiz ve tozlu ahirlarda
barindirilmasi, kiiflti yemlerin verilmesi ve uzun siireli antibiyotik uygulamalar1 da
mantarlarin lremelerine ortam hazirlayarak etkili olmaktadir (Jones ve Hunt 1983,
Alibasoglu ve Yesildere 1988a, Yaman 1991a).

Akcigerde paraziter enfestasyonlar ise baglica iki sekilde meydana gelir.
Birincisi; esas olarak akcigerlerde yerlesen parazitlerin olugturdugu "vermindz
pnémoni”dir ve sigirlarda bu tlir pnémoniyi Lrcrocaw/us viviparus meydana getirir.
Ikincisi ise; parazitlerin go¢leri esnasinda akcigerlerden gegmeleri halinde ortaya gikan
ve fazla 6nemli olmayip, zamanla kaybolan lezyonlardir (Breeze 1985c, Boon ve ark
1986, Berghen ve ark 1990, Yaman 1991b).

Sigirlarda, yukarida bahsedilen enfeksiydz etkenler diginda, bitkisel veya
kimyasal toksinler, allerjenler, ilaglar, endojen metabolik bozukluklar veya toksik
materyaller ve daha bilinemeyen bir takim sebepler pndémoni olusturabilmektedir
(Runnels ve ark 1960, Omar 1966, Dungworth 1985, Kerr ve Linnabary 1989).
Bunlardan yemle alinan bitkisel toksinler veya prekiirsérleri, AP nedeni olarak énemli
bir grubu tegkil eder. L-triptofan ve bunun ruminal metaboliti olan 3-metil indol, kifli-
tath patatesten kéken alan 4-ipomeanol ve diger furanoterpenoidler, mor nane (Perilla
frutescens)'de bulunan Perilla ketone, bitkisel toksinlerin baslicalaridir. Ayrica nitrojen
dioksit, saf oksijen, cinko oksit ve diger gazlar, Stinkwood, Senecio, Crotolaria,
Brassica tiri bitkiler, paraquat, kerosene, chlorine gibi kimyasal maddeler ile bazi

mantar sporlari séz konusu toksik materyaller arasindadir (Dickinson ve ark 1967, Pirie



ve ark 1974, Selman ve ark 1976, Kerr ve Linnabary 1989, Li ve Castleman 1990, Hill
ve Wright 1992).

Pndmonilerin ortaya ¢ikisinda primer sebeplerin yan sira hazirlayic ve predis-
pozan faktorlerin de rolll bly tiktiir. Pulmoner defansi hasara ugratan durumlar enfeksi-
yonlara zemin hazirlar ve pnémonilerin ¢ikisini kolaylastirir. Bunlarin baglicalari; dehid-
rasyon, siddetli soguk alginlig1, uzun siiren aghklar, viral enfeksiyonlar, toksik gazlarin
ve partikiillerin inhalasyonu, bazi anestezikler, (iremi ve asidozis gibi metabolik bozuk-
luklardir. Ayrica siliyer yetersizlikler ve kortikosteroidler gibi immunosupresantlar
nedeniyle mukosiliyer temizleme mekanizmasinin ve alveoler makrofajlarin fonksiyo-
nunun zarar gérmesi de predispozan faktérlerdendir. Kalp veya akcigerlerin kronik
hastaliklari da pulmoner savunma mekanizmasinu zayiflatir ve bdylece bakteriyel kolo-
nizasyona zemin hazirlanir. Konjenital veya sonradan gekillenmis immun yetmezlik
durumlan ve hayvanlarin farkli bélgelerden toplanmis olmalari nedeniyle, yeni ortamdaki
etkili mikroorganizmalara karg! gelismis bir spesifik immunitelerinin olmamasi hastalik
riskini artirir (Thomas ve Swann 1973, Dungworth 1985, Wilson ve ark 1985, Mac
Vean ve ark 1986, Phillippo ve ark 1987, Alexander ve ark 1989, Scott 1994).
Pnémonilerin ¢ikisinda ayrica bakim-besleme kogullari, barinaklarin dizayni, hayvanlarin
sikisikligy, transport, iklim kogullari ve mevsimler gibi daha pek ¢ok faktérler de etkilidir
(Slocombe ve ark 1984, Trigo ve ark 1984, Brown ve Ananaba 1988, Breider ve ark
1990, Gunn ve Wilson 1991, Maity ve Deb 1991).

Tiém bu hazirlayici faktdrlerin etkisi altinda akcigerde ortaya cikan hastaligin
sekli ve yapisl; blylk &lciide etkenlerin virulensine, giris yoluna, konsantrasyon ve
tabiatina, maruz kalan dokunun hassasiyet derecesine ve organizmanin savunma
glictine bagh olarak degisiklik gosterir. Hematojen yoldan gelen etkenler akcigerlerde
daha ¢ok diffuz, hava yollarina egilimi olmayan veya daginik yerlesimli odaklar halinde
lezyonlara, aerojen yoldan girenler ise hava yollarinda ve alveollerde odaklanmus,
akcigerin kranio-ventral blgelerinde lobiler veya subloblller yerlegimli lezyonlara yol
acar (Runnels 1960, Yates ve ark 1983, Thomson 1984, Dungworth 1985, Thomas ve
ark 1989). Zamanla lezyonlar bir lobun tamamina veya tamamina yakin bir kismina
yayilarak lober pndmoniyi sekillendirebilir. Savunma mekanizmasinin zayifladi ve
etkenlerin patojenitesinin yiiksek oldugu durumlarda pnémoni, lobun tamaminda ayni
anda baglayabilir ve genig nekroz alanlar gekillenebilir (Gilmour ve Angus 1983,
Dungworth 1985, Jackson ve ark 1987, Bryson ve ark 1990, Haritani ve ark 1990).
Ozellikle etkenlerin hematojen yoldan geldigi durumlarda ve viral enfeksiyonlarda ise
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lezyonlar daha ziyade alveoler duvarlar ve intersitisyel bdélgelerde yerleserek intersi-
tisyel pnémoniyi olusturur (Herceg 1978, Caldow ve ark 1988, Kerr ve Linnabary 1989,
Castleman ve ark 1990).

Akciger yangilar, olugsan lezyonlann tabiati, etiyolojisi, yasi ve akcigerdeki
yerlesim yeri gibi cesitli kriterler esas alinarak stniflandirilabilmektedir. Bu konuda
kesin bir ayirim veya ortak bir tutum mevcut olmayip, her arastirmacr kendi galig-
masinda mevcut sartlara ve duruma gére farkli sekillerde simflandirma yapmustir. Eski
bir kaynakta (Runnels ve ark 1960) yerlesim yerine gére pnémoniler: Kranioventral
bolgelerdeki; bronkopnémoniler, Hog cholera, PPLO pnémoni, gangrenéz pnémoni,
Pasttrella pndmoni veya Kontagiydz Pléropndmoni ve sekunder supuratif pnémoni,
kaudal loblarda yerlesen; embolik pndmoni (blylk capli embolilerde), retikiilo-

peritonitis travmatikaya bagli supuratif pnémoni, verminéz pnémoni, primer tuberkiiloz,
pulmoner adenomatdz ve diffuz verlesimli; kiiciik capli embolilerden ileri gelen embolik

pnomoni, septik embolilere bagli supuratif pndmoni, komplike olmus pulmoner adeno-

matdz seklinde ele alinmugtir.

Klasik kitaplarda pnémoniler ¢cogunlukla sliresine gore; akut, subakut, kronik,

etivolojisine gére; bakteriyel, viral, mikoplazmal, fungal, klamidyal, paraziter, morfolojik
olarak da: 1. yanginin tipine gore; eksudatif (kataral-fibrinli-purulent-hemorajik-

nekrotik) ve proliferatif pndmoni, 2. lezyonun baglangi¢ yeri ve yayilis sekline gére de;
bronkopndmoni (lobiiler pndmoni), fibrinli pnémoni (lober pnémoni) ve intersitisyel
pnémoni seklinde siniflandirilmaktadir (Pamukgu 1970, Jones ve Hunt 1983, Urman
1983, Dungworth 1985).

Bronkopndmoniler genellikle brongiyolo-alveoler bélgelerden kaynaklanarak,
bronglara ve alveollere dogru ilerler ve akcigerin kranial loblarinda, lobiiler dagilimh
odaklar halinde, kirmizi-kahverengimsi, hafif ¢okik lezyonlar seklinde ortaya gikar.
Fibrinli pndmoni akciger parankimindeki siddetli ve akut hasari takiben ortaya gikan, bir
bakima daha yaygin ve agir bir bronkopnémoni tiri olarak kabul edilmektedir (Omar
1966, Rehmtulla ve Thomson 1981, Gilmour ve Angus 1983, Thomson 1984, Dungworth
1985, Daoust 1989) Intersitisyel pndmonilerde ise yangisel olaylar genel olarak
alveoler duvarlarda, peribrongiyal-brongiyoler ve interlobiiler intersitisyumda gelismek-
tedir (Omar ve Kinch 1966, Pascoe ve Mc Gavin 1969, Herceg 1978, Kerr ve Linnabary
1989).



Sigir pnémonilerini ise Omar (1966) patolojik yonden; eksudatif pnémoniler
(kataral-fibringz), proliferatif pnémoniler (Atipik Intersitisyel pnémoni), spesifik viral
pnémoniler (IBR, Adenovirus, PI-3, Reovirus) ve Bovine Psittacoid Pneumonia olarak
siniflandirmig, ayrica etivolojik yénden degerlendirmigtir. Diger bir aragtirmaci da
(Stevenson 1967), sigirlardaki pndémonileri iki ana gruba ayirarak; PI-3'e bagl
"inkluzyon cisimcikli” pnémoni ve dnceki bir bronkopnémoniye sekel olarak sekillenen

"cuffing” pndmoni seklinde sinmiflandirmugtir. Pndmoniler ayrica makroskobik olarak sag
loblarda ve sol loblarda yerlesimine gore, mikroskobik olarak alveoler kollaps, alveoler
hiicreler, dev hiicreleri, bronsiyolitis, bronkopndmoni ve lenfoid hiperplazinin varligina

gore de klasifiye edilmistir (Gourlay ve ark 1970).

Breeze (1985b), eriskin sigirlardaki solunum sistemi hastaliklarini ele aldig
derlemesinde daha degisik bir siniflandirma yaparak solunum sistemi hastaliklarini;
akut solunum giicligii sendromu, hipersensitivite hastaliklan ve kronik solunum hasta-
liklan olarak ayirmig, ayrica akciger hastaliklarimn ayirici teshisi amaciyla bireysel
hayvanlardaki hastaliklar ile erigkin sigir popiilasyonlarinda goériilen pnémoniler olmak
izere ayr ayn bagliklar altinda degerlendirmistir. Thomson (1984), pndmonileri;
lezyonlarin lokalizasyonu, rengi, hacmi, kivami, yapisi, fibrin-bronsiyalitis-nekroz olup
olmadig@l ve kesit yiizlinin gériinimine gore, baslica 5 bdlime ayirmustir: 1. Fibrintz
pndmoni, 2. Fibrinéz bronkopnémoni, 3. Bronkopnémoni, 4. Nekrotik brongiyolitis ve 5.

Intersitisyel pnémoni.

Basgka bir calismada da bakteriyel pndmoniler makroskobik goérimimleri
itibariyle, fibrin bulunmasi-nekroz bulunmasi-nekrozun rengi, sinirlan ve yangisel
infiltrasyona bagli kiiglik beyaz odaklar bulunmasi gibi kriterlere gore 4'e ayrnlmus,
mikroskobik olarak da fibrindz pnomoni, purulent pnémoni ve diger pndmoniler
(fibrozisli) seklinde siiflandiriimuigtir (Daoust 1989).

Kiran (1990), Konya bélgesinde kuzu pnémonileri {izerinde yaptign bir calis-
mada makroskobik ve mikroskobik bulgular ayn ayn degerlendirerek, pnémonileri
makroskobik olarak lezyonlarin yerlesim yeri, sekli ve yayginligina gére siniflandirmg,
mikroskobik olarak ise; atipik pnémoni (intersitisyel pnémoni-lenfoid hiperplazi),
kataral-purulent bronkopndmoni, apseli-nekrotik bronkopnémoni, subpléral lokalize lenf
digtimleri gdrillen pnémoni ve verminéz bronkopndmoni seklinde incelemistir. Yine
Konya bélgesindeki diger bir ¢aligmada ise (Kiran ve ark 1993) koyun pnémonileri,
patolojik yénden; kataral-purulent bronkopndmoni, apseli-nekrotik bronkopnémoni,
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intersitisyel pnémoni, vermindz pnémoni ve pulmoner adenomatéz olarak Kklasifiye

edilmigtir.

Bronkopndmoninin baslangi¢taki tipik makroskobik gérinim, kranioventral
bélgelerdeki dizensiz koyu renkli konsolidasyon alanlarindan ibarettir. Konsolide
(hepatize) akciger boliimiinin rengi olayin siiresine ve tabiatina bagli olmak {izere koyu
kirmizidan, gri-pembe veya daha gri renklere kadar degisiklik gdsterir. Palpasyonla
farkedilebilen bir sertlik, pnémoninin makroskobik olarak belirlenebilen en dnemli
kriteridir. Sigirlarda kataral bronkopnémoni lezyonlarn ¢ok kiicitk odaklar halinde baglar
ve olayin siddetine, yayllma hizina bagli olarak genellikle konsolide-atelektazik-
konjesyone ve normal bélgelerin karisimindan olugan lobiler veya sublobiiler bir mozaik
gbriniimii alir. Genel bir kural olarak pndmoni ne kadar uniform ve hizli yayilirsa,
konsolidasyon da o kadar homojen ve genis olmaktadir (Dungworth 1985). Hafif ve orta
siddetli bronkopndmonilerde pléra genellikle normal parlaklik ve diizginl igini muha-
faza eder. Kataral bronkopnémonilerde, konsolide loblarin kesit yiz{i nemli ve kirmuzi
renklidir. Sikigtinildiginda kiigik bronglardan mukopurulent bir eksudat sizar. Daha
biylk bronglarda ise eksudat sulu kivamda, képlkli ve daha gok musinéz yapidadir
(Urman 1983, Thomson 1984, Dungworth 1985, Alibagsoglu ve Yesildere 1988a).

Purulent bronkopndmonilerde, kataral bronkopnémonilerdeki makroskobik
goériiniime ek olarak konsolide bdlge icerisinde cok sayida koyu-kirmizi dar bir sinirla
gevrelenmis, kliclik gri-beyaz renkli ve hafif taskin odaklar vardir. Akcigerin kivam
nispeten daha serttir ve kesit ylizli yine nemli fakat hava yollan purulent bir eksudatla
tamamen dolmugtur (Dungworth 1985, Daoust 1989). Siddetli supuratif yangilarda
cesitli bilytkliiklerde, belirgin apseler bulunabilir. Ozellikle Corynebacterium’larin neden
oldugu supuratif pnémonilerde, akcigerin cesitli bélgelerine dagiimis ve oldukga bilyik
ebatlara varabilen, icerisinde beyaz renkli, krema kivaminda irin bulunan apseler tipiktir
(Omar 1966, Gourlay ve ark 1970, Pamukgu 1970, Urman 1983).

Purulent-nekrotik bronkopnémoniler ise daha genis alanlarn etkilemekte ve hafif
¢okiik, koyu kirmizi veya gri renkli kiigiik nekroz alanlarimi ihtiva etmektedir. Bazen de
bronslarda genigleme (brongiyektazi) ve nekrotik bir kitle bulunabilmektedir (Thomson
1984, Dungworth 1985).

Mikroskobik olarak bronkopnémonilerin ilk safhalarinda, yanginin bronsiyolo-
alveoler bolgelerden kiken aldig1 tespit edilebilmektedir. Brongiyoller ve hemen yakin-
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larindaki alveoller tamamen nétrofil 16kositlerle doludur ve bazen gesitli miktarlarda
hiicre artiklarl, mukus, fibrin ve makrofajlarin da bulundugu kansik bir eksudat ihtiva
eder. Brongiyollerin epiteli etkenin tir{l ve patojenitesine bagli olarak yer yer nekro-
tikten hiperplastige kadar degisiklikler arzeder ve peribrongiyoler bag dokusunda da
hafif bir yangt vardir. Bronglardaki lezyonlar ise genellikle daha hafiftir. Nekrotik veya
proliferatif lezyonlar, daha 6nce bir viral enfeksiyonun mevcut olabilecegine isaret eder,
fakat patognomonik inkluzyon cisimcikleri ¢ok nadir olarak bulunabilir (Dungworth
1985). Yanginin siddetli oldugu bolgelerde, bronsiyollerin gevresindeki alveoller kismen
atelektaziktirler ve ¢esitli miktarlarda 6dem veya serofibrinéz eksudat, eritrosit,
makrofaj ve tek tikk l16kosit ihtiva ederler. Akut safhada kan damarlan giddetli
hiperemiktir ve makroskobik olarak farkedilen kirmizi rengin sorumlusu olarak gosteril-
mektedir (Thomson 1984, Dungworth 1985, Daoust 1989).

Purulent bronkopnémonilerde ise alveoller ve brongiyoller tika basa, dejenere
ve nekrotik nétrofil 16kositlerle doludur. Makroskobik olarak dikkati ¢eken soluk renkli
taskin odaklarin, mikroskobik incelemede bronsiyollerde yerlesmis eksudasyon alanlari
ve koyu kirmizi halkalarin da konjesyone, ddemli ve atelektazik alveoler bélgeler oldugu
ifade edilmektedir (Dungworth 1985, Daoust 1989). Bronsiyoler epitel ve bazal
membranin nekroza ugradigl durumlarda, fibrinden zengin bir eksudat limeni doldurur
ve fibrozisi uyararak granulasyon dokusunun polipoid tarzda lremesine ve bir tikag
seklinde liimeni daraltmasina neden olur (brongiyolitis fibroza obliterans). Bu durumun
yaklasik 3 haftalik bir slirede ortaya ciktig1 bildirilmektedir (Daoust 1989).

Purulent nekrotik bronkopndmonilerin mikroskobisinde yukardaki lezyonlara
ilave olarak degisik biiyiiklikte koagulasyon nekrozu alanlarn ve gevresinde diizensiz
sinirh bir yangisel demarkasyon bélgesi dikkati ¢eker (Dungworth 1985, Haritani ve ark
1990). Brong ve brongiyol epitelleri genellikle tamamen nekroze olmugtur ve llmen-
lerinde nekrotik bir kitle mevcuttur (Thomson 1984, Dungworth 1985).

Fibrinli veya lober pnémoniler ise yangisel lezyonlarin yogun ve cabucak
yayllmasinin bir sonucudur ve genellikle akciger savunma sistemi agir hasara ugramis
hayvanlarda virulent bir mikroorganizmanin faaliyeti sonucu sekillenir (Pamukcu 1970,
Jones ve Hunt 1983, Urman 1983). Fibrinli pnémoninin sigirlardaki en tipik érnegi,
bilhassa transport nedeniyle strese maruz kalmig ve predispoze bir viral enfeksiyonu
bulunan hayvanlarda 72 A#emo/y#ica 'nin neden oldugu pnémonidir (Panciera ve
Corstvet 1984, Slocombe ve ark 1985, Gourlay ve ark 1989b, Shoo 1989, Dalgleish
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1990, Vestweber ve ark 1990b). Hastalifin énemli bir 6zelligi pldrada, interlobiiller
septumlarda ve alveoler eksudat icerisinde bol miktarda fibrin gérilmesidir. Alveoler
eksudat igerisinde fibrin bulunmasi, alvecler-kapillar membran hasarinin bir goster-
gesidir (Slocombe 1989, Thomas ve ark 1989, Breider ve ark 1990, Slocombe ve ark
1990, Van den Ingh ve ark 1990). Clnki fibrin prekirséri olan fibrinojen bu hasar
nedeniyle damarlardan digar1 sizar. Sigirlarda Pastdrella'lardan bagska FAzemophi/us
somnus ve Mycoplasma mycoidessubs. mycoides de fibrinli pnémoniye neden
olmaktadir (Momotani ve ark 1985, Jackson ve ark 1987, Buchvarova ve Vesselinova
1989, Bryson ve ark 1990).

Fibrinli pnémoniler de genellikle akcigerin kranio-ventral bdlgelerine yerlesir,
fakat lober karakterdedir ve gogunlukla diyaframatik loblann on yiizlerini de etkiler.
Diffuz sekilde konsolide olmus akcigerin rengi koyu kirmizidan, kahverengi-griye kadar
degisebilir. Plérada genellikle fibrin tabakasi ve piiriizl{i bir gériiniim vardir. Serofibringz
veya fibrinéz bir eksudat birikimi nedeniyle interlobiiler septumlar belirgin olarak
geniglemistir (Urman 1983, Shoo 1989, Vestweber ve ark 1990a.b). Bazi siddetli
olaylarda dizensiz fakat keskin sinurli, soluk renkli, genis ve birbirlerinden ayn yerles-
mis koagulasyon nekrozu alanlar1 goriiltir (Dungworth 1985, Haritani ve ark 1987,
Daoust 1989). Erken olaylarda kesit yiizii nemlidir ve kanli bir sivi sizar. Daha
sanralari ise gri-kahverengi, graniiler yapida ve kuru kivamdadir. Geniglemis septumlar,
farkl1 safhalardaki degisik renkli konsolidasyan bdlgeleri ve yer yer diizensiz nekroz
alanlarl nedeniyle tipik mozaik gérintmi vardir. Ayrica, yangisel hiicre infiltras-
yonlarinin olugturdugu, multiple kiiglik veya daha genis boz-beyaz odaklar dikkati ceker
(Rehmtulla ve Thomson 1981, Panciera ve Corstvet 1984, Thomson 1984, Daoust 1989,
Dalgleish 1990).

Mikroskobik olarak baglangictaki kirmizi konsolidasyon safhasi, alveoler
kapillarlarin hiperemisi ile karakterizedir ve alveollerin igini, ¢egitli miktarlarda hemo-
rajik, az sayida alvecler makrofaj ve nétrofil Iokositlerden olusan serofibrindz bir
eksudat doldurur. Alveollerin i¢inde yogun-pembe, fibriler yapida veya daha homojen
yiginlar geklinde presipite olan fibrinin miktar1 hizli bir gekilde artar. Bunu, bazi
bolgelerde daha yogun olan nétrofil 16kositler takip eder. 2 mulrocidadan ileri gelen
olaylarda purulent yap: daha belirgindir (Dungworth 1985, Gourlay ve ark 1989b). Bu
bdlgelerdeki kapillar damarlar, eksudatin basinci nedeniyle daralmiglardir ve gogu da
trombiislerle tikanmigtir. Bu safha iseminin derecesine, hemorajinin miktarina ve damar
disina gikmus eritrositlerin lizisine bagli olan, kirmizi-kahverengi veya gri konsolidasyon
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safhasidir. Gevsek bag dokusu igerisindeki ve dzellikle de lenfatiklerdeki fibrindz veya
serofibrindz eksudat nedeniyle interlobiiler septumlar, perivaskiiler-peribronsiyal ve
subpléral dokular oldukga genislemigtir. Daha sonra fibrin trombisleri gelisir ve
genisleme daha da artar. Brongiyoller ya purulent bir eksudat ile veya alveollerde
oldugu gibi daha gok fibrinéz bir eksudat ile doldurulmustur. Bazi damarlarda vaskulitis
gelisebilir ve nadiren trombiisler sekillenir. Pastorella gibi gram negatif bakterilerden
aciga cikan toksinlerin etkisiyle lkositlerin, alveollerin iginde yogunlagarak, ig
seklindeki "oat cell”lere dénlistigl kabul edilmektedir (Rehmtulla ve Thomson 1981,
Yates ve ark 1983, Panciera ve Corstvet 1984, Slocombe ve ark 1984, Thomas ve ark
1989, Vestweber 1990a). Yine cogu olayda, gevresi akut yangisel hiicre infiltrasyonu ile
cevrili ve bol miktarda bakteri kiimelerinin bulundugu genis koagulasyon nekrozu
alanlari da gorlir (Slocombe ve ark 1985, Dacust 1989, Gourlay ve ark 1989b, Shoo
1989, Slacombe ve ark 1989, Haritani ve ark 1990, Vestweber ve ark 1990b).

Intersitisyel pndémoni, interalveoler septumlarin diffuz veya lokal hasarindan
kaynaklanan, alveoler duvarlar ve destekleyici stromanin proliferatif cevabimn agirlikta
oldugu, genellikle kronik yangisel bir durum olarak tarif edilmektedir (Thomson 1984,
Dungworth 1985, Kerr ve Linnabary 1989). Brongiyollerin etrafindaki lezyonlarin
belirgin bir yerlesim goéstermeyip alveollere yonelmeyisi, intersitisyel pnémoniyi
bronkopnémoniden ayirir. Bununla birlikte alveoler duvarlarin akut diffuz hasarinin
bulundugu olaylarda erken bir intraalveoler eksudatif faz gelisir ve bu daha sonra
proliferatif ve fibrotik reaksiyonlarla takip edilebilir. Sigirlardaki akut intersitisyel
pndmoninin bu eksudatif fazi nedeniyle "atipik intersitisyel pnémoni” deyimi yaygin
olarak kullanilmaktadir (Omar 1966, Dickinson ve ark 1967, Pirie ve ark 1974, Breeze
ve ark 1975, Selman ve ark 1976, Herceg 1978, Breeze 1985b, Dalgleish 1991, Hill ve
Wright 1992). Yine ayrica aerojen orijinli viral ve mikoplazmal pnomonilerde intersi-
tisyel cevap belirgin olarak bronsiyollere ve gevre alveollere dogru kayar. Patogenez
yéniinden bir bronkopnémoniye benzeyen bu tir intersitisyel pndmoniler i¢in de
"bronkointersitisyel pnémoni” terimi tercih edilir (Pirie ve Allan 1975, Herceg 1978,
Dungworth 1985, Buchvarova ve Vesselinova 1989).

Intersitisyel pndmonide lezyonlar diffuz olarak akcigerlerin dorso-kaudal
bélgelerine veya tamamina dagilmigtir ve makroskobik olarak tipik bir bulgusu yoktur.
Yalmzca akcigerler oldukga siskin ve siinger kivamindadir. Brongiyollerde lezyon ve
obstruksiyon bulunan olgularda, parsiyel atelektaziye bagli, linear gériinlimde, ¢okik,
koyu renkli bélgeler farkedilebilir (Collins ve ark 1988, Kerr ve Linnabary 1989, Li ve
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Castleman 1990). Atipik intersitisyel pnémonilerde ise akcigerler ddemli, konjesyone,
kirmizimsi-kahve veya koyu pembe renkte olup agirligi ve hacmi artmigtir. Genellikle
interlobiiler septumlarda 6dem ve amfizem ile subpléral amfizematdz bullalar gorulir
(Dickinson ve ark 1967, Pascoe ve Mc Gavin 1969, Breeze ve ark 1976, Hill ve Wright
1992). Kesit yiizii de nemli, alacali mermer gérinimiinde ve amfizemlidir. Bronglarda
kopiiklil bir eksudat vardir(Omar ve Kinch 1966,Pamukgu 1970, Kerr ve Linnabary
1989).

Mikroskobik olarak intersitisyel pnémoniler akuttan kronige kadar degigebilen
ozellikler gosterir. Lezyonlarnin genellikle etiyolojik bir spesifitesi yoktur. Ister toksik-
metabolik, isterse enfeksiydz orijinli olsun akut yaralanma temel olarak interalveoler
bélgelerdeki kapillarlarin endotelyal hiicrelerinde ve tip-I pnémositlerde hasara neden
olur (Dungworth 1985, Delverdier ve ark 1991). Akut fazdaki lezyonun en Snemli
tzellikleri alveoller iginde serofibrindz eksudat birikimi, konjesyon ve alveoler duvarda
tdem gdriilmesidir. Nekroze olan tip-I pnémositlerin yerini prolifere olan tip-II
pnémositler doldurur (Breeze 1985b, Kerr ve Linnabary 1989). Bir aragtirmaya gore
(Pirie ve ark 1974) hastaliktan élen sigirlarda, alveoler 6demin en belirgin bulgu oldugu,
gldiriici olmayan olaylarda ise alveoler epitelyal hiperplazinin daha ¢ok gértldagi
kaydedilmektedir. Diger histolojik bulgular ise; alveoler ve intersitisyel amfizem ile
hiyalin membranlarin sekillenmesidir. Alveoler eksudat ¢ogu zaman ldkositler ve
eritrositlerin kanigimindan meydana gelmistir (Dickinson ve ark 1967, Breeze ve ark
- 1975, Herceg 1978). Eger yangi uzun slrerse alveoler intersitisyumda, nétrofil 1éko-
sitlerin yani sira mononikleer hiicrelerin agirlikta oldugu yangisel hiicre birikimi ortaya
cikar. Mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve bag doku artisi nedeniyle interalveoler
septumlar kalinlagabilir (Dungworth 1985, Kerr ve Linnabary 1989,‘ Delverdier ve ark
1991). Kronik intersitisyel pnémoninin genel 6zellikleri ise; gesitli mononiikleer hiicre-
lerin (6zellikle makrofajlann) intraalveoler birikimi ile pndmosit tip-II proliferasyonu,
lenfoid hiicre infiltrasyonu ve fibréz doku liremesi nedeniyle intersitisyel kalinlagmadir.
Daha kronik olaylarda fibromiskiiler hiperplazi, alveoler duvarlarda fibrozis ve alveol-
lerde distorsiyon sekillenir (Dungworth 1985).

Bronkointersitisyel pndmonilerde lezyonlar brongiyollerde odaklanmigtir ve
lenfositlerin intersitisyel birikimi séz konusudur. Ilk lezyon, brongiyol ve cevre
alveollerde akut yangisel hiicre infiltrasyonu ile &dem veya brongiyoler epitel nekro-
zudur. Bu yiizden patogenez olarak lezyon bir bronkopnémonidir (Dungworth 1985).

Fakat kisa stirede hiicresel immun cevap geligtigi igin, peribrongiyoler ve ¢evre alveoler
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intersitisyumda lenfositlerin infiltrasyonu dominant gériinim almaktadir. Bu da lezyo-
nun intersitisyel pnémoni veya daha dogru bir tanimla "bronkointersitisyel pnémoni”
olarak yorumlanmasina yol agmaktadir (Herceg 1978, Dungworth 1985, Buchvarova ve
Vesselinova 1989).

Sigirlarda meraya bagl olarak ortaya ¢ikan AIP genellikle, seyrek ve zayif yaz
otlaklarindan, silaj veya kuru ot elde edilen, nispeten nemli, giir otlaklara ani olarak
gecirilen ergin besi sigirlaninda gortlir (Omar ve Kinch 1966, Selman ve ark 1976,
Breeze 1985b). Hastaliktan 6lmis sigirlann akcigerlerinde intersitisyel amfizem ve
tdem vardir. Biyiik hava yollari bol miktarda beyaz kopik ihtiva eder. Akciger dokusu
hastaligin siiresine bagli olarak mor-kahvemsi, kirmizi renktedir ve etkilenmis lobcuklar
homojen ve nemli bir kesit yliziine sahip olup yumusak, siinger kivamindadir. Bir
dereceye kadar, lezyonlarin diizensiz lobller veya sublobliler dagilimli oldugu ve en gok
da akcigerlerin dorso-kaudal bolgelerini etkiledigi gértliir (Dickinson ve ark 1967, Pirie
ve ark 1974, Selman ve ark 1976, Kerr ve Linnabary 1989). AIP nadiren ahirlardaki
besiye alinmug sigirlarda da gériilebilir ve genellikle daha kronik seyirli olup, kranio-
ventral bir bronkopnémoni ile birliktedir (Dungworth 1985). Akut intersitisyel pnémo-
ninin ayrica BRSV ile de iligkili olabilecegi, ézellikle sonbaharda yeni siitten kesilmis
buzagilarda, bazi durumlarda BRSV'un yalniz bagina AiP'ye neden olabildiginin
gosterilmesiyle ortaya konmustur (Collins ve ark 1988, Appel ve Heckert 1989, Kerr ve
Linnabary 1989, Castleman ve ark 1990, Le Blanch ve ark 1991).

Sigirlarda AIP igin kullanilan bagka terimler de vardir. Bunlar belirli cografik
bélgelerde kullanlmakta ve epidemiyolojik veya morfolojik dzellikleri vurgulamaktadir.
Ornegin; Ingiltere ve Amerika'da meraya bagl akut intersitisyel pnémoni igin "fog
fever” ve "akut bovin pulmoner amfizem ve édem” (ABPE) terimleri kullanilmaktadir
(Omar ve Kinch 1966, Dickinson ve ark 1967, Pascoe ve Mc Gavin 1969, Breeze ve ark
1975, Breeze ve ark 1976).

Sigirlarda bu intersitisyel pnémonilerden baska, hipersensitiv pnémonitisin
sonucu olarak gériilen kronik bir intersitisyel pnémoni daha vardir. Bu durum bovine
farmer’s lung veya ekstrinsik allerjik alveolitis olarak da adlandinlir ve Aficropolvspors
fzeny’ ve diger termofilik Actinomyces sporlarin ihtiva eden Kkiifli otlarin, toz ve
dumanlarin inhalasyonu suretiyle sekillenir (Breeze 1985b, Dungworth 1985, Dalgleish
1991). Karakteristik histolojik lezyonlar, lenfositik ve plazmasitik bir brongitis-
brongiyoalitis (genellikle siddetli obliteratif bronsiyolitisle birlikte), epiteloid ve dev
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hiicrelerinden olusmug dissemine granulomlar, lenfosit, plazma hiicreleri ve makrofaj
infiltrasyonu nedeniyle alveoler septumlarda kalinlagsmadir. Eozinofiller, 16kositler ve
mast hiicreleri de genellikle mevcuttur. Oliimle sonuglanan olaylarda giddetli intersi-
tisyel fibrozise ilave olarak, alveoler makrofaj akiimiilasyonu ve pnomosit-II
hiperplazisi goriilir. Ilerlemis olaylarda epiteloid granulomlar farkedilemez (Dungworth
1985, Breeze 1985b, Ozer 1987, Dalgleish 1991).

Ulkemizde, sigirlarda vermingz pndmoniye koyunlara nazaran oldukga seyrek
rastlamr ve etkeni ZDictiocaufus viviparus tur (Glralp 1981). Bu hastalikta primer
enfeksiyon ve reenfeksiyon dénemi olmak zere farkli lezyonlara yol agan iki ayri
donem s6z konusudur (Breeze 1985c, Boon ve ark 1986, Eysker 1994). i1k dénemde
eozinofilik brongitis-bronsiyolitis ve alveoler kollaps sekillenir. Akcigerde parazit
yumurtalarina kargi gelisen makrofaj ve dev hiicre reaksiyonunun neden oldugu konsoli-
dasyon odaklar gorltr. Bazen de sekunder bakteriyel komplikasyon meydana gelebilir.
Bu dénemde aynca &dem, hiyalin membranlar, alveol epitellerinde hiperplazi ve
intersitisyel amfizem gézlenebilir. Parazitle ikinci kez karsilagsma durumlarinda ise
direng kazanmig organizmada larvalar dldiriilir ve akcigerde subpleural, yesil-gri
renkte, ¢apt 5 mm'ye varabilen nodiiller sekillenir. Olgun parazitlere rastlanmaz veya
¢ok az sayida ve iyi gelismemislerdir (Breeze 1985c, Berghen ve ark 1990, Eysker
1994).

Tim bu sayilan pnémoni gekillerinden bagka akcigerde embolik-metastazik
pndmoni, aspirasyon veya gangrendz pnémoni ve lipid pnémoni gibi 6zel sekiller de séz
konusudur (Pamukgu 1970, Dungworth 1985). Embolik-metastazik pnémoni vicudun
diger bolumlerinden kéken alan piyojenik bakterilerin, hematojen yolla akcigere
ulagmasi ve burada septik embolilere neden olmasiyla ortaya cikar. En ¢ok dorso-
kaudal bélgelerde ve simetrik olarak goriiliir (Runnels ve ark 1960, Urman 1983,
Dungworth 1985).Pnémoni fokal bir yang! halinde baglar ve embolinin bulundugu damar
cevresindeki akciger parankimi yangilanir. Daha sonra lezyonlu kisimlarin likefaksiyon
nekrozuna ugramasiyla sanmtirak veya yesilimtirak renkte irinle dolu apseler olusur.
Embolik nekrobasilloz olaylarinda ise akcigerde iyi sinirlanmug gri-kahverengimsi kuru
kivamda genis nekroz odaklari meydana gelir. Mikroskobik olarak &zellikle nekroz
kenarlarinda, filamentdz yapil uzun sagaklar seklinde etkenler gériilebilir (Bundza ve
ark 1987).
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Aspirasyon veya gangrenli pndmonide ise yabanct materyallerin akcigere
kagmasi s6z konusudur ve genellikle kranio-ventral bélgelerde veya bazen yaygin
olarak sanimtirak-yesil ile yesilimtirak- gri renklerde, pis kokulu apseler ve gangrene
ugramigs sahalar olusur (Pamukgu 1970, Jones ve Hunt 1983). Gangren aslinda saprofit
bakterilerin neden oldugu sekunder bir lezyondur ve diger pnémoni tiirlerinde de bir
komplikasyon olarak ortaya ¢ikabilir. Fakat en ¢ok yutkunma giicliikleri, {ist solunum
yollannin irinli veya nekrotik yangilan, perforasyonlar ve cerrahi miidahaleler ile hatali
ilag uygulamalar1 sirasinda, yabanct materyallerin aspirasyonu suretiyle sekillenir
(Urman 1983, Alibasoglu ve Yesildere 1988a). Bu yiizden aspirasyon pnémonisi ile
birarada miitalaa edilir. Aspirasyon pnémonisinin 6zel bir sekli de lipid pnémonidir ve
gelir. Cok nadir olan bu olayda akcigerde yagin tabiatina baglh olarak degisen lezyonlar,
lipidle yliklii makrofajlar ve proliferatif degisiklikler goriltir (Dungworth 1985).
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3. MATERYAL ve METOT

Calisma igin gerekli materyal Konya E.B.K. Et Kombinasi ve Konet
Mezbahasi'ndan temin edildi ve Subat 1994-Nisan 1995 tarihleri arasinda kesilen,
degisik irklardan 6-24 aylik besi danalarirun akcigerleri kullanildi. Calisma boyunca
periyodik olarak her ay belirli zamanlarda materyal teminine devam edilerek toplam
4062 bas besi danasimin akcigerleri makroskobik olarak pndmoni yéniinden muayene
edildi. Bunlardan pnémoni belirlenen veya slpheli gdriilen 473 akcigerde gézlenen
makroskobik lezyonlar, énceden hazirlanmig akciger semalan Uzerinde aynntili olarak
kaydedildi ve mikroskobik incelemeler i¢in lezyonlu bélgelerle mediastinal ve bronsial
lenf diiglimlerinden pargalar alindi. Ayrica bakteriyolojik muayene igin de 313
akcigerden ve ilgili lenf diigiimlerinden alinan parcalar derin dondurucuda dondurularak,
Konya Veteriner Kontrol ve Arastirma Enstitlisi Bakteriyoloji Laboratuvari’na
gonderildi ve bakteriyolojik ekimleri yaptinldi.

Patolojik inceleme igin alinan lezyonlu pargalar % 101uk nétral formalin
solusyonunda tespit edildi ve alkol-ksilol-parafin serilerinden gecirilerek parafin bloklari
hazirlandi. Bunlardan 5-6 mikron kalinliginda kesitler alinarak tamami Hematoksilen-
Eosin (H.E) ile ve gerekli goriilenler de Brown and Brenn, Ziehl-Neelsen, Periodic Acid
Schiff (P.A.S.), Weigert fibrin, Gridley ve inkluzyon cisimcikleri i¢in Page-Green
boyama metotlanyla boyanarak (Luna 1968) 151k mikroskobunda incelendi. Ayrica
spesifik lezyonlarin gérildiigii pnémonili akcigerlerden makroskobik ve mikroskobik

resimler ¢ekildi.
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4. BULGULAR

Caligmada, kesime sevkedilen 4062 bag besi danasimin akcigerleri pnémoni

yoniinden muayene edildi. Bunlardan 473'inde pndémoni tespit edilerek insidensin %

11.64 oldugu belirlendi. Besi danalarindaki pnémonilerin insidensi aylara ve mevsimlere
gore de belirlenerek Tablo-1'de sunuldu. Calismada elde edilen bulgular; akcigerler ve
lenf diigtimlerindeki makroskobik ve mikroskobik bulgular ile bakteriyolojik bulgular

olarak ayri ayr bagliklar altinda degerlendirildi.

Tablo 1. Besi danalarinda aylara ve mevsimlere gére pndmoni insidensleri.

MEVSIMLER|AYLAR | arciser | abeiger |  Insidens (%)
(n) (n) Aylara gdre |Mevsime gore
MART 857 97 11.32
ILKBAHAR  [NISAN 589 60 10.18 10.65
MAYIS 215 20 9.30
HAZIRAN 225 22 9.77
YAZ TEMMUZ 253 27 10.67 10.43
AGUSTOS 212 23 10.84
EYLUL 211 24 11.37
SONBAHAR [EKIM 192 25 13.02 12.66
KASIM 221 30 13.57
ARALIK 251 35 13.94
KI$ OCAK 310 39 12.58 13.34
UBAT 526 71 13.49
TOPLAM 4062 473 11.64 11.64

4.1. Akcigerlerdeki Makroskobik Bulgular

Calismada pnomonili akcigerler, gézlenen lezyonlarn yapisi ve dagilimu dikkate

alinarak baglica 4 gruba aynldi:

1. Lobtiler lezyonlar
a) Dissemine lobiiler lezyonlar

b) Linear lobiiler lezyonlar

¢) Dissemine + linear lobiiler lezyonlar

2. Lober

lezyonlar
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3. Lober + lobiiler lezyonlar
4 Voliminéz-6demattz lezyonlar

Buradaki makroskobik lezyonlar, pndmoniyi olusturan temel lezyonlar olarak
degerlendirildi. Ayrnica bu temel lezyonlarnn yant sira sekunder lezyonlar olarak ifade
edilen ilave lezyonlar da s6zkonusuydu. Bunlar da; irinli-apseli lezyonlar, konsolide
bolgeler icerisindeki nekrotik lezyonlar ve loblar arasindaki veya pldra kostalis ve
perikard ile olan yapismalardi. Temel makroskobik lezyonlarin bulunus oranlari, sayilar:
ve sekunder lezyonlarla iligkileri Tablo-2'de gdsterildi. Toplam 473 olgudan 376'sinda
sadece temel lezyonlar varken, 97 olguda sekunder lezyonlar da olaya karigsmisti.
Ayrica lobiler ve lober lezyonlarin mevsimlere gore bulunug oranlan da belirlendi. Buna
gore lobller ve lober lezyonlara sirasiyla ilkbahar aylarinda % 71.75 ve 15.25, yaz
aylarinda % 75 ve 12.5, sonbahar aylarinda % 68.35 ve 18.98, kis aylarinda ise % 60 ve
26.20 oranlarinda rastlandi.

Tablo 2. Akcigerlerin tiim loblarinda makroskobik olarak gézlenen temel ve
sekunder lezyonlarin sayilar ve oranlar.

Yalmiz | Sekunder lezyonlar - TOPLAM
Temel Lezyonlar  pulunanlarf irinli- [ Nekro-| Adez- n %
(n) apseli| tik yon

Lobtiler Dissemine 143 12 9 10 174 36.79
lezyonlar Linear S0 1 2 1 54 11.42
Diss.+Lin. 97 6 1 5 109 23.04

Lober lezyonlar 16 4 7 8 35 7.40
Lober + lobuler lezyonlar 31 9 10 9 59 12.47
Volumintz-odematoz lez. 39 - - 3 42 8.88
TOPLAM 376 32 29 36 473 100

Pnémoni tespit edilen akcigerlerde makroskobik lezyonlarin loblara gore
dagiiminin da oldukga farkli oldugu gézlendi. Tiim makroskobik lezyonlarin tabiatina
gore loblara dagilimu ve loblarin etkilenme oranlan ise Tablo-3'de sunuldu. Aksesuar
lobun genellikle diger loblarla birlikte etkilenmis oldugu dikkati cekti. Hig bir olguda
kaudal loblarda diffuz hepatizasyona rastlanmadi. Bu loblardaki lezyonlar ya kranial ve
medial loblarla birlikte lobun sadece kranial yliziinde veya yalniz olarak 1/4 kaudal

bolimiindeydi.
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Tablo 3. Besi danalarinda akcigerlerdeki makroskobik lezyonlarin loblara gore dagilimi.

LOBLAR ne lobiilen lobiller 1. flezyonlarpdematoz|Apseli 1. | lez. yon () o*

Dissemi-| Linear | Lober Volumin.| Irinli- [Nekrotik| Adez- [TOPLAM

Sagkraniallob, "\ 478 | 76 | 70 | 30 | 12 | 13 | 19 [396 8372
pars kranialisi

Saglaaniallob, | 7| 96 | 38 | 30 | 9 4 8 186 3932
pars kaudalisi
Solkraniallob, 36 | 95 | 14 | 13 | 10 | 1 9 |118 24.94
pars kranialisi
solfanial job, | g9 [ 48 | 31 | 20 | 11 | 16 9 |214 4524

pars kaudalisi

Medial lob (sag)

86 48 43 27 10 15 14 243 5137

Sag kaudal lob 36 14 - 42 14 14 5 125 2642
Sol kaudal Iob 42 15 .. - 42 17 16 4 136 2875
48 6 16 9 6 10 8 103 21.77

Aksesuar lob(sag)

*: Lezyonlarin loblara gore dagiiminin toplam olgu sayisina orani.

4.1.1. Lobiler lezyonlar
4.1.1.1. Dissemine lobiiler lezyonlar

Bu tlr lezyonlar toplam 174 olguda gtzlendi ve bunlardan 1430 yalmuz, digerleri
ise sekunder lezyonlarla birlikteydi. Dissemine lobiler lezyonlarin gériinimil agik
kirmizidan koyu kirmizi veya kahverengine kadar degisen renklerde, diizensiz lobiiller
yerlegimli konsolide alanlar halindeydi. Akciger ylzeyinden hafif ¢okiik, loblara
geligiglizel serpilmis, bazen birbirleriyle birlegen bu alanlarin aralarinda saglam veya
amfizemli lobcuklarin da yer aldify goriildi (Resim 1). Bazi olaylarda kiigiik lobiiler
konsolide alanlar birlegerek, daha genig bolgeleri kaplayan ve toplu igne basi

biiytkligtinde boz-beyaz odaklan ihtiva eden, yaygin lezyonlan sekillendirmisti.

Lezyonlarin kesit yliz{l de ploral yluzeydekine paralellik gésteriyordu.
Genellikle konsolide bdlgeler nemli olup, brong ve brongiyollerde komplikasyon
durumuna gére koplkli mikoz bir eksudat veya beyazdan, sarimsi-boz-yesilimsi
renklere kadar degigen irinli bir eksudat vardi. Sikigtinldiginda hava yollarindan
mukopurulent, diger konsolide bdlgelerden de serdz-serosangilindz bir eksudat
sizmaktaydi. Konsolide bdlgeler arasinda saglam veya siskin amfizematdz lobcuklar
secilebilmekteydi. Interlobiler septumlar genellikle belirgin ve konsolide bélgelerde
hafif 6demliydi. Daha kiiglik ve simirli dissemine lobiler lezyonlar ise ¢ékiik atelektazik
alanlardan ibaretti. Bunlann kesit yizleri nispeten kuru ve bronslar bostu. Bilyik ve
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birbirleriyle birlesen lezyonlarin kesit yiiziinde de toplu igne bagi biyikligiinde solgun
odaklar dikkati ¢ekti. Ayrica bazi olaylarda brons ve brongiyoller cevresinde benzeri
sekilde kiiglik boz-beyaz odaklar gézlendi.

Dissemine lobiler lezyonlar ayrica 12 olguda nohuttan, ceviz biyikliigiine
varan gesitli sayilarda apseler ve bronslarda irin bulunan irinli-apseli lezyonlarla, 9
olguda koyu kirmizi-gri renkli, diizensiz sinirli, degisik buytkliklerdeki (3-10 mm.)
nekrotik lezyonlarla ve1Qolguda da pléra kostalis, perikard ve diger loblar arasindaki
adezyonlarla birlikte bulunmaktaydi.

4.1.1.2. Linear lobiler lezyonlar

Dérda sekunder lezyonlarla birlikte ve 50'si yalniz olmak tizere toplam 54 (%
11.42) olguda rastlanan bu tir lezyonlar akcigerlerin en gok sag kranial loblarinda
yerlegmigti. Linear lobiiler lezyonlar, ince veya kalin gizgiler halinde ve akciger
ylzeyinden ¢okiik, koyu kirmizi-kahverengindeki atelektazik veya hepatize alanlardan
ibaretti. Lezyonlarin &zellikle bronglar boyunca devam ettigi ve bronsiyal dallanmay1
izleyerek brong cevresinde yerlesmis oldugu dikkati ¢ekti. Lezyonlar gevreleyen
balgeler ise genellikle amfizeme ilgili olarak hafif kabarik ve solgun renkteydi (Resim
2). Bu tiir lezyonlarin kesit ylizii nispeten kuru ve bronglar da genellikle bos veya bazi
olaylarda az miktarda miikoz bir eksudat igermekteydi. Kesit yiiziinden bakildiginda da
¢okuk goriilen atelektazik boélgeler sadece hava yollan gevresi ile sinirli, diger bolgeler

ise normal veya amfizematozdil.
4.1.1.3. Dissemine + linear lobuler lezyonlar

Incelenen akcigerlerin 97'sinde yalniz, 12'sinde apse, nekroz ve adezyon gibi
sekunder lezyonlarla birlikte olmak tzere toplam 109 (% 23.04) adedinde rastlanan bu
tar lezyonlarda, yukarida bahsedilen dissemine ve linear lobiiler lezyonlar aym
akcigerde birarada bulunmaktaydi. Bazi olaylarda lezyonlarin her ikisi de ayn1 lobda
iken (genellikle sag kranial loblarda), baz! olaylarda da lezyonun biri bir lobda, digeri
ise bagka bir lobda gozlendi (Resim 3). Lezyonlarin makroskobik ézellikleri dissemine

ve linear lobiler lezyonlarda kaydedildigi gibiydi.
4.1.2. Lober lezyonlar

Bu tir lezyonlar, 16 olguda tek basina ve 19 olguda da sekunder lezyonlarla
birlikte olmak {zere toplam 35 (% 7.40) akcigerde tespit edildi. Makroskobik

23



lezyonlarin en agir ve kompleks sekli olarak gézlenen lober lezyonlar da en ¢ok sag
kranial lobda yerlesmigti ve bunu medial lob ile sol kranial loblar takip ediyordu. Ancak
kranial ve medial loblarla birlikte fazla yaygin olmamakla birlikte kaudal loblarin kranial
yuzleri de etkilenmisti. Kaudal loblarnin tamamini kaplayan lober lezyonlara ise higbir

olguda rastlanmadi.

Lober lezyonlarda bir veya daha gok lobun genellikle 3/4'linden fazlasi diffuz bir
sekilde konsolide olmustu (Resim 4,5) ve ¢ofu olguda da sekunder lezyonlar
sozkonusuydu. Etkilenmis loblarin kivamu sert, hacmi bazen artmig, bazi olaylarda ise
kiicilmiis ve rengi de koyu kirmizidan kahverengine veya gri ve siyaha kadar
degismekteydi. Olgularin gogunda pléral ylizeyden hafif tagkin, toplu igne basi
biiyikligilinde ve soluk renkli odaklara rastlandi (Resim 6). Ayn odaklar kesit yliziinde
de farkedilebiliyordu (Resim 7). Ayrica gogu zaman interlobiiler septumlarda ve plérada
kalinlasma, ddem, bazi olaylarda pléral ylizeyden de farkedilebilen keskin ama diizensiz
sinrli, hafif ¢okik, kiiglik nekroz alanlarl ve bazen de mercimekten, nchut veya ceviz
bliylkligine kadar varabilen, degisik sayida ve belirgin bir kapsulle gevrili apse
odaklan gézlendi. Bu tiir olaylarda bronslar genellikle sarimsi-boz veya yesilimsi-beyaz
renkte irinle ve bazen de nekrotik bir kitleyle doluydu (Resim 8). Apselerin kesit
ylzinde de benzeri sekilde ve bazen pis kokulu irin vardi. Konsolide bdlgelerin kesit
ylzli ise bazen nemli, interlobiiler septumlar édemli ve belirgin iken, hava yollarinda
miikéz veya mukopurulent bir eksudat bulunmaktaydi. Bununla birlikte bazi olaylarda
ise fibrin belirgindi ve akcigerin kesit ylizii daha kuru, interlobiiler septumlar asirn
geniglemis, parankim doku da agik kirmizi-kahverengi-gri veya koyu kirmuzi-siyah
bélgelerin karigimindan olugan bir mozaik gériintimiindeydi (Resim 9). Ayrica bazi
olgularda bu gdriniime dizensiz koyu kirmuzi sinirlan olan koyu kirmizi-siyah renkli
nekroz alanlan eglik etmekteydi. Kimi olaylarda ise daha genis nekrotik bélgeler ve
bronglarda pis kokulu, nekrotik bir eksudat vardi.

4.1.3. Lober + lobiler lezyonlar

Bu bélumde ayni akcigerde lober ve lobiiler lezyonlarin bir arada bulundugu
olgular incelendi. Toplam 59 (% 12.47) olguda saptanan bu tiir lezyonlann 31 sadece
lober + lobtler lezyonlar geklinde ve 281 de sekunder lezyonlarla birlikteydi.
Lezyonlarin makroskobik &zellikleri lober ve lobiiler lezyonlar bliimiinde ayr ayr tarif
edildigi gibiydi. Akcigerin bazi loblan tamamen konsolide olmusken, bazilan sadece
dissemine lobiler veya linear lobiiler lezyonlan icermekteydi (Resim 10). Lober
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lezyonlar en cok kranial veya medial loblarda, lobiler lezyonlar ise diger herhangi bir

lobda yerlesmigti.
4.1.4. Volumindz-6dematdz lezyonlar

Toplam 42 (% 8.88) olguda gézlenen bu tiir lezyonlarin tamaminda, akcigerlerin
tizellikle kaudal loblar1 daha siddetli olmak Gzere tim loblan etkilenmis ve lezyonlar
diffuz olarak dagilmusti. Birkag olayda, 6zellikle kranial loblarda lober veya lobiler
lezyonlar da vardi. Ayrica 3 olguda adezyonlar tespit edildi. Akcigerler genellikle siskin,
hacimli, soluk renkli ve daha kivamliydi (Resim 11). Akcigerlerin kollabe olmadig ve
adeta hava ile dolu oldugu dikkati ¢ekti. Fazla sert clmamakla birlikte bigakla daha
kolay kesilebiliyordu ve interlobliler septumlar belirgin bir haldeydi. Sadece vollimindz
ve siskin olan akcigerlerin kesit y{izinin kuru, bronslarin bog oldugu ve parankim
dokunun genellikle solgun, siinger gibi esnek oldugu gézlendi (Resim 12). Odemli
olaylarda ise akcigerler yine biliyimus, fakat agirhig: da artmigti. Rengi koyu kirmizi ve
hiperemik gériiniimdeydi. Kivami ise daha sert-esnek yapidaydi. Interlobiiler septumlar
oldukga belirgin, édemli ve genislemisti (Resim 13). Kesit ylzl nemli, interlobliler
septumlar 6demli (Resim 14), amfizematdz ve bronslar da genellikle serdz, sero-miikoz
veya képukli bir siviyla doluydu. Voliimindz ve ddemattz lezyonlar cogu zaman birlikte
bulunuyordu ve akcigerler hem siskin, hacimli, hem de dédemli ve konjesyoneydi.
Lobcuklar arasinda ddem ve konjesyon bakimindan fark olmasi nedeniyle, kimi solgun
renkli ve kimi de kirmizi-kahvemsi renkte gériiniiyordu. Lobcuklann bu yapisi
akcigerlere, kismen alacall bir gdérinim kazandirmisti. Ayrica bazi olaylarda

intersitisyel ve subpléral amfizem de vardi (Resim 15).
4.2 Akcigerlerdeki Mikroskobik Bulgular

Galigsmada besi danalarindaki pnémoniler mikroskobik bulgulara gére eksudatif
tabiattakiler; bronkepndmoniler ve fibrindz pndémoniler, proliferatif tabiattakiler ise;
intersitisyel tip pndmoniler olmak {izere 3 ana baglikta toplandi. Bunlar da alt basliklara
aynldi:

I. Bronkopnémoniler (BP)

1. Kataral bronkopnémoni (KBP)
2. Purulent bronkopnémoni (PBP)
3. Purulent-nekrotik bronkopnémoni (PNBP)
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I1. Fibrindz pnémoniler
1. Fibrinli pnémoni (FP)
2. Fibrino-nekrotik pnémoni (FNP)
1. Intersitisyel tip pnémoniler (ITP)
1. intersitisyel pnémoni (IP)
2. Bronkointersitisyel pnémoni (BIiP)
3. Aftipik intersitisyel pnémoni (AiP)

Mikroskobik incelemelerde ayni akcigerde birden fazla pnémoni tipinin birarada
bulundugu hallerde ise, tabloda mevcut en belirgin ve siddetli pndmoni lezyonlar: esas
alinmak suretiyle isimlendirme yapildi. Bu olgulardaki diger pnémoni tipine iliskin
lezyonlar ise ikinci derecedeki pndmonik degisiklikler olarak degerlendirildi. Bu
klasifikasyon esas alinarak mikroskobik incelemeler sonucu belirlenen pnémoni tipleri
ve bunlann birbirleriyle iligkileri Tablo-4'de sunuldu. Buna gére 302 olguda tek tip
pndmoni, 171 olguda da bunlara ilaveten ikinci derecedeki pndmonik degisiklikler tespit
edildi. Tek tip pndmoni belirlenen olgularin ¢ogunun (276 olgu) iTPler oldugu,
bronkopnémoniler ve fibrindéz pnémonilerin ¢ogunlukla (171 olgu) ITPlerle birlikte olup,
sadece 26 olguda yalmz olarak bulunduklari gézlendi. Boylece toplam 197 (% 41.64)
olguda eksudatif tip pndmoni, 447 (% 94.5) olguda ise proliferatif tip pnémoni lezyonlari
belirlendi.

Tablo 4. Mikroskobik incelemelerde belirlenen pndmoni tipleri ve bunlarin birbirleriyle
iligkisi.

Tek tip |ikinci derecedeki pnomonik
‘ pnémoni degisiklikler (n) TOPLAM
PNOMONILER bulunan iP BiP AP | (n) %
plgular(n)

Kataral Bronkopnémoni S 30 45 - 80 16.91
Purulent Bronkopnémoni 5 9 11 - 25 5.29
Purulent-Nekrotik Bpn. 2 8 7 1 18 3.81
Fibrinli Pnémoni 10 33 13 2 58 12.26
Fibrino-Nekrotik Pnémoni 4 8 4 - 16 3.38
Intersitisyel Pnémoni 99 - - - 99 20.93
Bronkointersitisyel Pnémoni 147 - - - 147 31.08
Atipik Intersitisyel Pnémoni 30 - - - 30 6.34
TOPLAM 302 838 80 3 473 100
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Mikroskobik olarak belirlenen tiim bu pnémoni tipleriyle makroskobik lezyon-
larin iligkisi Tablo S'te sunulmustur. Buna goére makroskobik olarak BFlerin genellikle
yaygin formdaki lobiiler lezyonlar ve bazen lober lezyonlar seklinde, fibrindz pnémoni-
lerin gogunlukla lober lezyonlar seklinde bulundugu gozlendi. ITPlerin ise sadece
lobiller lezyonlar gosteren akcigerlerde yalniz olarak ve ayrica diger akcigerlerde de

ikinci derecede lezyonlar olarak bulundugu belirlendi.

Tablo 5. Makroskobik bulgular ile mikroskobik olarak belirlenen pnémoni tipleri
arasindaki iligki.

) Pndmoni Tipleri
Makroskobik | wpp | ppp |pNBH FP |FNP| 1P | BiP | Atp [FOPLAM
Bulgular

Lobiiler Dissemine| 32 9 1 3 - 46 &3 - 174
lezyonlar Linear 3 - - - - 20 31 - 54

Diss.+Lin.[ 39 7 1 5 - 24 33 - 109
Lober lezyonlar . 1 v & 10 ) ) ) 35
Lober + lobiiler
lezyonlar 5 8 11 29 6 - - - 59
Yolumindz-tdematoz
lezyonlar ) ] : 2 ) > j 30 42
TOPLAM 80 25 18 58 16 99 | 147 30 473

4.2.1. Bronkopnomoniler
4.2.1.1. Kataral bronkopnomoni (KBP)

Akcigerlerin mikroskobik incelemelerinde toplam 80 (% 16.91) olguda kataral
bronkopnémoni tespit edildi. KBP olgularinda lezyonlar hafif derecelerden siddetliye
dogru degisen bir yapidaydi. Ama ¢ogunlugunu hafif dereceli KBP'ler olusturmaktaydi.
Pnémoninin hafif oldugu yeni baglamus lezyonlarda sadece bronsiyoller ile ¢evresindeki
alveollerde akut yangisel bir eksudat vardl (Resim 16). Bronsiyol epitellerinde
dejenerasyon-deskuamasyon ile interepitelyal nétrofil ldkosit infiltrasyonu,
limenlerinde de deskuame hiicreler, nétrofil l6kositler ve sero-miikkdz bir eksudat
bulunmaktaydi. Brongiollerin cevresi 6demli, damarlar hiperemikti. Alveollerde ise
serdz bir eksudat, tek tiik eritrositler ve sayilan alveole gore degisen nétrofil 16kositler
ile alveoler makrofajlar gorildi. Baz: alveoller ise atelektazikti.
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KBPYye 30 olguda IP, 45 olguda ise BIP lezyonlan eglik etmekteydi. Bunlarin
bir kisminda ayrica peribrongiyal-bronsiyoler ve perivaskiler lenfoid hiperplazi dikkati
¢cekti. KBPnin siddetli ve ilerlemis oldugu durumlarda IP ve BIP lezyonlan tamamen
baskilanmigt ve tabloya eksudatif lezyonlar hakimdi. ITPlere iliskin lezyonlar ancak,
normal goérilen bélgelerden alinan kesitlerde gézlenebilmekteydi. Bu olgularda serdz
veya bazen hafif sero-fibrinéz bir eksudat ile birlikte nétrofil I6kositler ve alveoler
makrofajlar alveolleri neredeyse tamamen doldurmustu (Resim 17).Alveol epitellerinde
dejenerasyon-deskuamasyon ve yer yer nekrozlar vardi. Benzeri eksudat brong-
bronsiyollerde de gozlendi ve bu tir ilerlemis olaylarda brong epitelleri yer yer nekroza
ugramistl. Baz1 olgularda ise epitel tabakasindaki goblet hiicrelerinin sayist artmis ve
cevre bezler de dilate olarak, limenlerini miikoz bir sivi doldurmustu. Ayrica interlobller
septumlarda édem ve notrofil I6kositler ile bazen mononiikleer hiicre infiltrasyonlar

gorildi. Bu tir olaylarda ayni anda pek ¢ok lobcuk yangilanmis durumdaydi.

Bunlarin diginda KBP olgularinin 6zellikle ITPler ile birlikte bulunanlarin
16’sinda bazi sahalarda kronik pnémoniye isaret sayilabilecek intersitisyel fibrozis ve
perivaskiiler-brongiyal-brongiyoler bag doku artigi, S'inde terminal bronsiyollerde
fibromiiskiler hiperplazi, 14'linde bronsiyolitis obliterans, 13'nde bronsiyektazi ve
brong epitellerinde nekroz ile 24’linde de alveollerde multinikleer sinsityal hiicreler
gozlendi. Burada toplam 15 olguda brons-bronsiyol epitellerinde eozinofilik intrasitop-
lazmik inkluzyon cisimcikleri (IS1) goriildii ve bu olgularin 11'inde ayni zamanda
sinsityal hiicreler de mevcuttu. Ayrica 4 olguda alveoler yiizeylerde eozinofilik bir ddem

tabakasi veya hiyalin membran olugumu dikkati ¢ekti.
4.2.1.2. Purulent bronkopnémoni (PBP)

Toplam 25 (% 5.29) olguda tespit edilen PBPlerden 9'u IP, 111 de BIP
lezyonlan ile birlikte gézlendi. PBPlerdeki mikroskobik lezyonlar temel olarak KBP
lezyonlarina benziyordu. Alveol, brons ve bronsiyollerdeki eksudat daha ziyade nétrofil
l6kositlerden olusmaktayd: ve limenleri tika basa bu hiicrelerle doluydu. Buralardaki
epitel hiicreleri de cogu zaman nekroza ugramis veya limene dékilmistid. Eksudat
icerisinde ayrica makrofajlar ve bazen nekrotik bir kitle de bulunmaktaydi (Resim
18,19). Bazi olaylarda ise ortada saglam veya dejenere notrofil 16kositler ve nekrotik bir
kitle bulunan, etrafi da degisen kalinlikta bir fibréz kapsiile gevrili gesitli by Uklikte
apse odaklar ile bunlara yakin alanlarda interlobiiler septumlar ve peribronsiyal-

bronsiyoler bag dokularda kalinlagsma vardi. Béyle olaylarda hiperemi ve ddem azalms,
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mononiikleer hiicre infiltrasyonu ile perivaskiier-bronsiyal ve -brongiyoler lenfoid
hiperplazi belirginlesmisti. Ayrica 9 olguda kronik pnémoni ve fibrozis bulgular, 4
olguda bronsiyolitis obliterans, S'inde brongiyektazi ve epitel nekrozu, 1 olguda hiyalin
membranlar ile 10 olguda alveollerde multiniikleer sinsityal hiicreler tespit edildi.
Sinsityal hiicrelerin gozlendigi olgularin 5 dahil olmak Uzere 7 olguda ise yine brong ve
bronsiyol epitellerinde ISi'ler vardi (Resim 20). Alveol epitellerinde ISI mevcudiyeti net

olarak belirlenemedi.
4.2.1.3. Purulent-nekrotik bronkopnémoni (PNBP)

Bu tiir bronkopnémoni lezyonlarina toplam 18 (% 3.81) olguda rastland: ve
bunlann 16'sinda olaya proliferatif lezyonlar da eglik ediyordu. Bunlar; 8 olguda iP, 7
olguda BIP ve 1 olguda AIP seklindeydi. PNBPlerde alveol, brong ve brongiyollerde
nekrotik lezyonlar daha belirgindi. Ozellikle bronsiyol epitelleri hemen tamamen
nekroze olmus ve limeni nekrotik bir kitle doldurmustu (Resim 21). Bazi olaylarda
nekroz daha genisti ve alveoler parankime de yayilmist:. Bazen dejenere nétrofil
lokositlerle sinirli, apse benzeri bir nekroz odagi varken, bazi bdélgelerde de diizensiz
ince veya kalin sinirli, belirgin nekroz alanlari sekillenmigti (Resim 22). Cevre
alveollerde ve interlobiller septumlarda ise nétrofil ldkositlerden zengin, zaman zaman
eritrositleri de ihtiva eden, serdz veya sero-fibrindz bir eksudat vardi. PNBP lezyonlarn
digindaki bolgelerde ise yine genellikle IP veya BIP lezyonlan ve bazen belirgin lenfoid
hiperplazi sdzkonusuydu. Ayrica PNBP lezyonlar arasinda 6 olguda alveoler septum-
larda ve diger intersitiyel dokularda fibrozis, 4inde brongiyolitis obliterans, 8'inde
bronsiyektazi ve 4 olguda multiniikleer sinsityal hiicreler gézlendi. Hiyalin membranlar
tespit edilen 1 olguda ayni zamanda AIP bulgularnt da vardi. Ayrica 2'si sinsityal
hiicrelerle birlikte olmak {izere 6 olguda brong ve bronsiyol epitellerinde ISI gériildi.

4.2.2. Fibrindoz pnomoniler
4.2.2.1. Fibrinli pnémoni (FP)

Toplam 58 (% 12.26) olgu ile eksudatif pndmoniler arasinda KBP'den sonra
ikinci sirada yer alan FP, 33 olguda IP, 13 olguda BIP ve 2 olguda da AIP lezyonlarn ile
birlikte bulunmaktaydi. Mikroskobik gériiniimii itibariyle FP olgularinda da temel olarak
bir bronkopndémoni yapist vardi. Alveollerde, intersitisyel dokularda, brong ve
bronsiyollerde genellikle fibrinden zengin, akut eksudatif bir yangi sézkonusuydu. Ayni
kesitte birbirinden farkl1 gériinimde bolgeler tespit edilebilmekteydi. Lezyonlann yeni

29



baglamis oldugu bélgelerde KBP'de oldugu gibi, kapillar damarlarda yogun konjesyon,
alveollerde ise tek tiik eritrosit, notrofil 16kosit ve makrofajlarn da ihtiva eden seréz
veya bazen sero-fibrindz bir eksudat vardi. Baz1 bdlgelerde eksudat igerisindeki fibrin
miktar1 artmakta ve yer yer eozinofilik iplikciklerden olusan yogun fibrin kiimeleri halini
almaktaydi. Buralarda damarlardaki konjesyon azalmis ve yangisel hiicre miktarn
artmigti. Bazi bélgelerde ise alveol ve brongiolleri neredeyse tamamen nétrofil
lékositler ve fibrin doldurmustu (Resim 23 A-B). Béyle yogun nétrofil ldkosit
infiltrasyonlarinin bulundugu bé&lgeler, makroskobik olarak toplu igne bagi bluyikld-
glindeki soluk renkli tagkin odaklar halinde dikkati cekmisti.

FP olgularinda ayrica kimi alveollerde ve bronsiollerde, ¢zellikle alveollerin
terminal brongiyollere gegis bdlgelerinde ve komsu alveoller arasindaki porlarda
yogunlasan, bazofilik boyanmig ig veya mekik seklindeki "oat cell” ad verilen hiicreler
(yulaf benzeri hiicreler) dikkati cekti (Resim 24). Alveol epitelleri genellikle dejenere-
deskuame olmus ve yer yer nekroza ugramisti. Baz1 bélgelerde ise tip-II pnémositlerde
proliferasyon vardi. Bu b&lgelerde hafif bag doku artigi, moniikleer hiicre infiltrasyonu ve
bol miktarda sinsityal hiicreler tespit edildi. Brong ve bronsiyollerde de benzeri sekilde
nétrofil 16kositlerden zengin fibrinli bir eksudat, epitellerinde dejenerasyon-
deskuamasyon, bazi bélgelerde ise proliferasyon veya nekroz vardi. Prolifere epiteller
arasinda yer yer sinsityal hiicreler sekillenmisti ve 6's1 bu hiicrelerle birlikte olmak
lizere 15 olguda ISI gozlendi. Cevre bag dokular sero-fibrinéz 6dem ve yangisel hiicre
infiltrasyonu nedeniyle kalinlasmisti ve ayrica lenfoid hiperplazi vardi. Hemen hemen
tim FPlerde gézlenen diger bir bulgu da interlobiler septumlarda (Resim 23 B) ve
bazen pldrada, yogun sero-fibrindz veya fibrintz bir eksudat ile nétrofil 18kosit ve
mononikleer hiicre infiltrasyonu nedeniyle olusan belirgin bir kalinlagmaydi. Ayrica
¢ogu olguda bu bélgelerdeki lenfatikler genis fibrin tikaglariyla tikanmis ve septumlar
daha da kalinlasmsti (Resim 25,26). Kimi olaylarda ise kan damarlarinda da fibrin
trombozlarn ve vaskulitis dikkati ¢ekti.

FPlerde de, daha hafif lezyonlu bdlgelerde mikroskobik olarak genellikle bir 1P
veya BIP tablosu mevcuttu. Fakat siddetli, akut lezyonlarin bulundugu bélgelerde
temeldeki ITPi belirlemek arttk miimkiin degildi. FP olgularinin 15'inde intersitisyel ve
perivaskiler fibrozis ile alveollerdeki fibrin odaklarinn organize oldugu dikkati gekti
(Resim 27). Ayrnica 2 olguda fibromiskiler hiperplazi, 11 olguda bronsiyektazi ve 16
olguda brong-bronsiyollerde bronsitis-brongiyolitis fibroza obliterans gézlendi.
Bunlardan bagka 8 olguda alveollerdeki serofibrindz eksudat, alveol duvarlann kapla-
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yarak hiyalin membranlar halini almisti ve 16 olguda da alveol limenlerinde multinuk-
leer sinsityal hiicreler sekillenmigti. Tim bu ilave lezyonlar, baz1 olaylarda birkag tanesi
birarada olacak gekilde bulunabilmekteyken bazen de her biri ayn ayn akcigerlerdeydi.

4.2.2.2. Fibrino-nekrotik pnémoni (FNP)

Dérda yalniz olarak, 87 IP ve 4’ de BIP lezyonlan ile birlikte olmak {izere
sadece 16 (% 3.38) olguda rastlanan FNPler de FPdeki genel 6zellikleri tagimaktaydi.
Bu tip pnémonileri FPlerden ayiran ana 6zellik, bazen makroskobik olarak da farkedi-
lebilen cesitli bitytklikteki koagulasyon nekrozu alanlarinin bulunmasiydi. Bu nekroz
alanlan genellikle alveoler parankimde yerlesmis ve alveoler yapinin kaybolmasina
neden olmustu. Nekrotik bélge igerisinde dejenere ve nekrotik nétrofil 18kositler,
karyorektik-piknotik ¢ekirdekli hiicreler ve nekrotik bir Kitle ile yer yer koyu mor
boyanmig bakteri kiimeleri vardi {(Resim 28 A-B). Nekroz odagl saglam dokudan,
diizensiz sinirli, bazi bolgelerde kalin, baz1 bélgelerde ise dar bir yangisel demarkasyon
alaniyla aynlmisgti. Cevre alveollerde genellikle fibrindz bir eksudat ve ¢esitli yangisel
hiicreler vardi. Bazi bolgelerdeki nekroze sahalarda ise yangisel hiicre infiltrasyonu
bulunmazken, alveol duvarlari koagulasyon nekrozu nedeniyle hayali bir sinir halinde
kalmug ve alveolleri fibrinden zengin, kanl1 bir eksudat doldurmugtu. Cevrede de belirgin
bir demarkasyon alani bulunmadan saglam dokuya geciyordu. Bu bélgelerde fibrinli
yang! tablosu hakimdi. Alveol epitelleri genellikle dejenere-deskuame olmus, bazen de
tamamen nekroza ugramigti. Ay sekilde brong-brongiyol epitelleri de dékuimiis veya
nekrotikti ve limenlerini nekrotik bir kitle doldurmustu. Cevrelerinde genellikle yogun
lenfoid doku hiperplazisi ve bunlarin merkezinde ¢ogunlukla nekroz vardi. Bu lenfoid
hiperplazi liimeni daraltmust ve bazi olgularda hiperplazik brongiyol epitelleri ile lenfoid
doku ig ice girmisti. Burada da interlobiiler septumlar ve lenf damarlan fibrinli bir eksu-
dat nedeniyle oldukga genislemisti ve bazen kan damarlarinda trombozlar vardi. Ayrica
6 olguda intersitisyel fibrozis, 2 olguda brongiyalitis obliterans, 2 olguda brongiyektazi
ve 3 olguda multiniikleer sinsityal hiicreler ile 3 olguda (2'si sinsityal hiicrelerle birlikte)
IS tespit edildi.

4.2.3. Intersitisyel tip pndomoniler (iTP)
4.2.3.1. Intersitisyel pnomoni (IP)

Incelenen tiim akcigerler arasinda 99 (% 20.93) olguda IP tespit edildi. Ayrica
IP lezyonlarnin ikinci derecede oldugu ve eksudatif pnémonilerle birlikte bulundugu 88
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olgunun ayrintilar1 Tablo-4'de sunulmugtu. iP'de eksudatif lezyonlardan ziyade prolife-
ratif dzellikte lezyonlar hakimdi. Eksudatif tip pnomonilerde gézlendiginin aksine
alveoller genellikle bostu ve alveol epitelleri cogu zaman normal gériiniimdeydi. Yalmz
belirgin kollaps veya amfizem bulunan bélgelerde epitel hiicreleri dejenere veya nekro-
tikti ve yer yer tip-1I pndmositlerde proliferasyon vardi. IP olgularinda lezyonlarnn en
belirgin olarak interalveoler septumlarda yerlesmis oldugu dikkati ¢ekti. Bu bdlgeler,
zaman zaman ddemin de igtirak ettigi mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve bag doku
artist nedeniyle gesitli derecelerde kalinlasmigti (Resim 29). Alveoller genellikle
atelektazikti ve bazi bélgelerde ise tamamen kollabe olmus, alveoler yapi kaybolarak
moneniikleer hiicre infiltrasyonu, bag doku ve kapillar damarlardan olugan yogun bir
granulasyon dokusu halini almigt. Interlobiiler septumlarda da hafif mononiikleer hiicre
infiltrasyonu vardi. Alveollerde oldugu gibi brong ve brongiyoller de genellikle bostuy,
fakat giddetli epitel hiperplazisi ve gevredeki lenfoid doku artist nedeniyle gogu zaman
limenleri daralmigti. Baz1 olgularda ise 6zellikle kiigiik bronsiyollerin liimeni neredeyse
tamamen tikanmigt. Epitel tabakasinda hiperplazi diginda, 6zellikle komplike olgularda
nekroz ve dékiilmeler ile bazen intrasitoplazmik eozinofilik inkluzyon cisimcikleri

dikkati ¢ekti. Yalmz bulunan IP olgularinda ise ISI gézlenemedi.

Brong ve brongiyollerin gevresinde, bag dokularda kalinlagsma, zaman zaman
6dem ve monontikleer hiicre infiltrasyonu ile bazen olduk¢a yogun ve genis olabilen
lenfoid doku hiperplazisi gézlendi. Komplike olaylar haricinde pléra genellikle normmal
yapidaydi, yalmzca bazen hafif monontikleer hiicre infiltrasyonu bulunabilmekteydi ve
subpléral bolgedeki alveoller cogunlukla atelektazikti. Eksudatif tipteki pnémonilerle
komplike olgularda ise yukandaki bulgulara ilaveten s6zkonusu komplike lezyona ait,
herbiri daha &nce tarif edilen bulgular vardi. Ayrica 13 olguda interalveoler ve inter-
lobuler septumlarda, perivaskler-brongiyal ve -bronsiyoler bélgelerde yogun bag doku
artigt ve fibrozis (Resim 30), 5 olguda fibromiskiiler hiperplazi ile 4 olguda bronsiyolitis
obliterans ve 3 olguda da bronsiyektazi tespit edildi.

4.2.3.2. Bronkointersitisyel pnomoni (BiP)

Tum sigir pnémonileri igerisinde 147 (% 31.08) olguda BIP gézlendi ve ayrica
80 olguda ikinci derecede degigiklikler olarak bu tlir pnémoni lezyonlan bulunmaktaydi.
IP'de oldugu gibi bu tip pnémonilerde de proliferatif lezyonlar hakimdi, ancak tzellikle
brong ve brongiyoller ile gevre dokularda eksudatif lezyonlar da sézkonusuydu. Bu
ylizden BIP mikroskobik olarak temelde biraz daha KBP'ye benziyordu. Yalniz burada
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KBPYye nazaran alveoller genellikle bog ve atelektazikti. Interalveoler septumlar
mononiikleer hiicre infiltrasyonu, bazen nétrofil 16kositler, bag doku artisi ve édem
nedeniyle gegitli derecelerde kalinlasmisti. Alveol epitellerinde de yer yer hafif tarzda
proliferasyon vardi. Bazi bélgelerdeki brons ve bronsiyollerin limenlerinde ise
genellikle mikoz bir eksudat, az sayida nétrofil 16kosit ve dékilmiis epitel hiicreleri
bulunmaktaydi (Resim 31). Epitel tabakasinda olayin siddetine ve komplikasyon
durumuna gore dedisen derecelerde dejenerasyon,deskuamasyon, nekroz veya
hiperplazi ile goblet hiicrelerinin sayisinda artig vardi. Yine gevre miikéz bezlerde de
hiperplazi ve dilatasyon, bag dokularda ¢dem, lenfoplazmasiter hiicre infiltrasyonu,
bazen nétrofil 18kositler ve cogu zaman siddetli lenfoid hiperplazi gézlendi (Resim 32).
Bazen brongiyollere yakin alveollerde az sayida nétrofil 16kosit, makrofaj ve zaman
zaman deskuame hiicreler veya mononiikleer hiicreler bulunabilmekteydi. Ayrica bazi
bolgelerdeki alveoller tamamen kollabe olmug ve alveoler yapi kaybolmustu.
Interlobiiler septumlarda ise hafif édem, mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve tek tik

notrofil 16kosit vardi.

Eksudatif tipteki pnémonilerle komplike olmus olgularda yukaridaki bulgular
baskilanmigti, yalmzca makroskobik olarak normal gériilen komsu bélgelerde ve diger
loblardan alinan kesitlerde sézkonusu BiP lezyonlan tespit edilebilmekteydi. Bu tiir
olgularda brong ve brongiyollerdeki lezyonlar ok daha siddetliydi. Bunlarin diginda
komplike olmamis olgulardaki diger ilave lezyonlar ve sayilari ise su sekildeydi;
- Intersitisyel bolgelerdeki siddetli bag doku artigi ve fibrozis claylarina 13 olguda,
fibromiiskiiler hiperplazi lezyonlanna 9 olguda, yine brons-bronsiyollerdeki brongitis
veya brongsiyolitis obliterans olaylarina 12 olguda (Resim 33) ve bronsiyektazi-nekroz
olayina 8 olguda, alveollerde hiyalin membranlar olusumuna 2 olguda, iki veya daha cok
gekirdekli sinsityal hiicrelere 6 olguda ve ISI'ye ise 7 olguda (3'li sinsityal hiicrelerle
birlikte) rastlandi. Komplike olgulardaki lezyonlar ise, daha nce kendi béliimlerinde
tarif edildikleri gibiydi.
4.2.3.3. Atipik intersitisyel pndmoni (AiP)

Galigmada intersitisyel tip pnémoniler arasinda klasifiye edilen AiPye toplam
30 (% 6.34) olguda rastland1 ve ayrica bir tanesi PNBP ile ve 2 tanesi de FP ile birlikte
olmak tizere 3 olguda daha AIP lezyonlari bulunmaktaydi. Mikroskobik gériinim olarak

bu tlr pnémonilerde eksudatif lezyonlar daha belirgindi. Alveollerde yangisel infiltrasyon

fazla belirgin olmamakla birlikte, serdz veya proteinden zengin bir eksudat ve yer yer
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de hiyalin membranlar géze carpmaktayd: (Resim 34 A-B). Aynca bu eksudat
igerisinde makrofajlar ve deskuame hiicreler ile bazen eritrositler de vardi. Bu
bolgelerdeki alveollerde atelektazi, cevre alveollerde ise genellikle amfizem mevcuttu.
Alveol epitellerinde ise dejenerasyon-deskuamasyon ve nekroz ile daha ¢ok prolife-
rasyona bagli epitelizasyon goriildii (Resim 35 A-B). Interalveoler septumlar genellikle
fazla kalinlasmamigti, fakat 6dem ve hiperemi belirgindi. Interlobiiler septumlar ise
oldukg¢a ddemliydi ve bariz bir sekilde genislemisti. Bazi olgularda, intersitisyel
amfizem ile lenf damarlarindaki amfizematdz genisleme bu tabloya istirak etmekteydi.
Brong-brongiyollerin liimenlerinde yine milkkdz veya sero-miikdz bir eksudat, dékiilmiis
epitel hiicreleri ve tek tilk nétrofil 16kosit ile epitel tabakasinda genellikle hiperplazi
vardl. Goblet hiicrelerinin sayisi da artrmugti. Perivaskiiler-brongiyal ve -bronsiyoler bag
dokular olduk¢a ddemliydi ve bazen mononiikleer hiicreler ile eozinofil 16kositler de
bulunabilmekteydi. Baz1 olgularda intersitisyel dokulardaki infiltratif ve proliferatif
lezyonlar 6n planda iken, baz1 olgularda eksudatif lezyonlar daha belirgindi.

AlP'de komplikasyon durumu ve komplike lezyon say1si digerlerine oranla daha
azdi. Bu bdliimde higbir olguda bronsiyolitis obliterans ve brongiyektazi bulgularina
rastlanmazken,sadece 2 olguda intersitisyel fibrozis,2 olguda fibromiiskiiler hiperplazi
ile 1 olguda alveollerde sinsityal hiicreler ve bununla birlikte 3 olguda da brons-
brongiyol epitellerinde ISI gozlendi. AIPnin énemli bir bulgusu olan hiyalin membran-

lara ise 10 olguda rastlanabildi.
4.3. Lenf Dugtimlerindeki Makroskobik Bulgular

Olgulann biytk bir kisminda mediyastinal ve bronsiyal lenf dagimleri siskin,
blylimiis, 6demli ve kesit ylzleri nemli, yer yer de hiperemik gériiniimdeydi. Lenf
digtimlerinin ortalan édemli, usareli, genellikle kahvemsi-yesil renkte, kortikal bélgeler
ise biraz daha tagkin ve boz-beyaz renkte hiperplastik follikiiller secilebilmekteydi.
Birkag olayda (7 olgu) ayrica kiiclik, irili-ufakli gaz kabarciklarn bulunuyordu. Bunlarin
disinda birkag olguda lenf digimleri hafif 6demli olmakla birlikte kiigiilmils, sert
kivamda, kesit y{izli daha kuru ve kortikal bolgede follikiiller belirgin haldeydi.
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4 4. Lenf Dagimlerindeki Mikroskobik Bulgular

Makroskobik olarak sigkin, ¢demli ve hiperemik olan lenf digtimlerinin mikros-
kopisinde genellikle bir akut lenfadenitis tablosu (lenfadenitis simpleks) vardi. Bu
lenfadenitislerden 212 tanesi sinus katarh seklindeydi. Belirgin hiperemi ve ddemin
yanisira, sinuslar oldukca genislemis, dékilmus endotel hiicreleri, makrofajlar, lenfoid
hiicreler ve az veya gok sayidaki nétrofil 16kositlerle dolmugtu. Bazi olgularda ise (138
olgu), hiperemi, 6dem, sinuslarda genigleme gibi bulgularin yamsira follikillerdeki
hiperplazi ve lenfoid hiicrelerdeki agin artig ile karakterize akut hiperplazik lenfadenitis
sdzkonusuydu. Follikiillerin merkezi hafif bogalmus, gevrelerinde ise lenfositler genis bir
halka olusturacak sekilde yogunlagmigti. Kimi olaylarda ise folliklller nekroze olarak
merkezleri tamamen bosalmis ve geriye sadece retikiiler cati kalmugti (Resim 36). Bazi
olaylarda bu hiicrelerin sitoplazmalarinda eozinofilik inkluzyon cisimcikleri de gértld.
Bunlarin diginda 11 olguda sinuslarda fibrin iplikgikeri ile karakterize fibrindz lenfadeni-
tis, 10 olguda sinuslar ve lenfoid dokularda hafif veya yogun kanamalarla karakterize
hemorajik lenfadenitis ve 26 olguda kapsula ve trabekiillerin kalinlagmasi, lenfoid
dokunun atrofisiyle karakterize kronik lenfadenitis belirlendi. Ayrica bunlardan bagka, 7
olguda sinuslarda amfizeme bagli kistik genislemeler tespit edildi. 76 olguda ise lenf
diigiimlerinde patolojik bir bulguya rastlanamadi. Lenf diiglimlerindeki bulgularin

pndmoni tiplerine gére dagilimu ise Tablo-6'da kaydedildi.

Tablo 6. Lenf diigiimlerindeki mikroskobik bulgularin pnémoni tiplerine gére dagilimi.

T %y % T % T ®

Pnomoni turd lfe:‘tr:;; [fniaz?lfsi ibﬁr'loza rrI;‘(;}aiji(;(a krI(;i;ika l\lT:rrlfrr:ia.l OFLAM
Kataral bronkopnémoni 41 28 2 - 6 3 80
Purulent bronkopnémoni 15 6 1 1 2 - 25
Purulent-Nekrotik bpn. 11 5 - 2 - - 18
Fibrinli pnémoni 40 8 5 1 1 3 58
Fibrino-nekrotik pnémoni| 13 - 2 1 - - 16
intersitisyel pnémoni 20 33 - 1 9 36 99
Bronkointersitisyel pn. 61 47 ~ 2 8 29 147
Atipik intersitisyel pn. 11 11 1 2 - S 30
TOPLAM 212 138 11 10 26 76 473

#: Lenfadenitis
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4.5. Bakteriyolojik Bulgular

Bakteriyolojik muayene i¢in gdnderilen 313 akciger ve ilgili lenf diglimlerinin
163 (% 52.1)lnde Uremenin oldugu, 150 (% 47.9)'sinden ise herhangi bir bakteri
tlrliniin Uretilemedigi bildirilmistir. Bakteri Gretilen olgularin ¢ogunlugunda tek (105
olgu), bazilannda (58 olgu) ise birden fazla ¢esit bakteri tirii izole edilmigtir.

Uretilebilen bakteri tlirleri, sayilar ve pnomoni tiplerine goére dagilimu da Tablo-7'de

sunulmustur.

Tablo 7. izole edilen bakterilerin pndmoni tiplerine gére dagilimi.

Bakteriler KBP | PBP |PNBFP| FP | ENP| TIP | BiP | AIP |Toplam
P. haemolytica 6 | 3 - 9 3 - 1 1 23
P. multocida 3 4 1 S 1 - 1 1 16
Act. pyogenes 12 7 4 12 4 - 16 3 58
Nonhemolitik

Coryn spp. 4 3 - 3 - - 3 1 14
Staph. spp. 18 6 5 8 2 2 19 3 63
Str. spp. 6 | 4 | 2 | 6 | 2 1 | 12| s 38
E. coli 2 - 1 - - 1 1 1 6
H. somnus - - - 1 1 - - - 2
Enterobacter spp. - - - - 1 - - - 1
Toplam bakteri (n)*| 51 27 13 44 14 4 53 15 221
Ureme olan akciger

(n) 42 20 9 35 9 4 34 10 163
NEGATIF 28 5 7 12 4 29 52 13 150
TOPLAM AKC. | 70 | 25 | 16 | 47 13 33 86 | 23 313

*: Bir olguda, birden fazla sayida bakteri izole edilebildigi icin akciger sayisindan yiiksek

cikmustir.
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5. RESIMLER

Resim 1. Akciger yizeyinden hafif ¢okik ve koyu kirmizi dissemine lobiiler

lezyonlarla, bunlarin aralarindaki amfizematéz alanlar.

Resim 2. Sol kranial
ve kaudal loblarda
linear lobiiler lezyon-
lar ve gevrelerindeki

amfizematdz sahalar.
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Resim 3. Ayni akcigerin sag kranial lobunda dissemine lobiiler, sol kranial ve

kaudal loblarinda da linear lobiiler lezyonlar.

Resim 4. Akcigerin
tim kranial, medial ve
kaudal loblarinda lo-

ber lezyonlar.
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Resim 5. Sag kranial
ve medial loblardaki
lober lezyonlarin ya-

kindan gériinimd.

Resim 6. Akciger yiizeyinden hafif tagkin, toplu igne bagi biyuklugindeki,

soluk renkli odaklarin (oklar) yakindan gérintima.
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Resim 7. Resim 6'mun kesit yiizii. Toplu igne bagi buyukligiindeki yaygin boz-

beyaz odaklar.

Resim 8. Lober lezyonlu bir lobun kesit yiiziinden, gesitli buytiklukteki, irinle

dolu apse odaklarimn gériniimi.
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Resim 9. Hepatize bir lobun kesit yiiziinin tipik mozaik gériiniimii ve interlo-

biller septumlardaki kalinlasma.

Resim 10. Sag kranial
ve medial loblarda
lober, sol kranial ve
kaudal loblarda ise lo-
biller lezyonlarin ayni
akcigerde birlikte go-

ranimii.
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Resim 11. Sigkin ve
soluk renkli volimi

noz akciger.

Resim 12. Voliiminéz akciger lobunun kesit ytiziintin goriniml.
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Resim 13. Koyu kir-
mizt renkli, sigkin
gorinimliivoliminéz-
ddematoz akciger ve
trachea'da kopiiklii bir

eksudat.

Resim 14. Voliiminéz-6dematsz akcigerin kesit yiizii. Interlobiiler septumlar

ddemli, geniglemis ve lobcuklar alacall gériinimde.
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Resim 15. Voliiminoz-6dematdz akcigerdeki diffuz intersitisyel amfizem.

Resim 16. BiP'den KBPye gegis. Brongiyoller ve cevresindeki alveollerde
nétrofil 16kosit infiltrasyonlan ile intersitisyel dokuda kalinlagma.
HE. x 100.
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Resim 17. Siddetli ve yaygin KBP. Alveol ve bronsiyollerde yogun nétrofil
lokositler ve makrofajlar ile seréz bir eksudat. HE. x 175.

7, s B AN 1384 PRl . L o s ik

Resim 18. PBP. Alveol vegron;;iyollerde yogun nétrofil 16kositler ile yer yer
nekrotik kitleler HLE. x 100.
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Resim 19. PBP. Brong epitellerinde siddetli dejenerasyon-deskuamasyon ve
nekroz ile limende g¢ogu nekroze olmus notrofil lokositler ve des-
kuame hiicreler. HE. x 55.

Resim 20. Resim 19'daki bronsun epitellerinde eozinofilik intrasitoplazmik ink-

luzyon cisimcikleri ile sinsityal hiicreler. HLE. x 395.
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Resim 21. PNBP. Epitel tabakas! siddetli nekroze olmus ve liimeni A nek-
rotik kitle ile dolu bir bronsiyol. HE. x 55.

Resim 22. Siddetli PNBP. Sinirlan diizensiz genis nekrotik bir saha ile gevre -
sindeki alveol ve brongiyollerde nekrotik kitleler. HLE. x 50.
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Resim 23. FP. Alveollerde fibrinli bir eksudat ile yogun nétrofil 18kosit infiltras-
yonu (A) HE. x 140 ve ayrica interlobiiler septumda fibrinli eksudat
(B) HE: % 55!

Resim 24. FP. Brongiyol ve alveollerde mekik seklindeki bazofilik yulaf
benzeri hiicreler (oklar) HE. x 180.
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Resim 25. FP. interlobler septumlardaki lenf damarlarinda yogun fibrin trom-
bozlari. HE. x 55.

Resim 26. FP. Lenf damarlarninda ve alveollerde fibrin kiimeleri. Weigert Fib-
rin. x 120.
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Resim 27. FP. A\geollerde organize fibrin odaklan ve multiniikleer sinsityal hiic-

\8

reler.nH.E. % 70.

Al

Resim 28. FNP. Genis nekrotik bir alan ve gevre alevollerde fibrinden zengin eksu-

dat (A) HE. x 85 ile nekrotik bdlgede (B) koyu, mor bakteri kiimel eri(klar),
HE. x 85.
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Resim 29. IP. interalveoller septumlarda hafif édem ve mononiikleer hiicre
infiltrasy onu sonucu kalinlagma. HE. x 100.

Resim 30. {P. Kronik bir olguda interalveoler septumlarda, perivaskiiler-
brongiyoler dokularda fibrozis ve lenfoid hiperplazi. H.E. x 55.
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Resim 31. BIP. Bronsiyol limenlerinde miikéz eksudat ve deskuame hiicreler
ile gevrede lenfoplazmasiter infiltrasyon, interalveoler septumlarda
hafif kalinlagma ve alveollerde atelektazi. HE. x 65.

Resim 32. BiP'de siddetli perivaskiiler-brongiyoler lenfoid hiperplazi ve bron§.if

yol limeninde nétrofil 1okositler. HE. x 60.
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Resim 33. Bir BIP olgusunda bronsiyolitis obliterans ve hafif lenfoid hiperplazi.
HE; x 85.

Resim 34. AIP. A. Interalveoler septumlarda ddem ile alveollerde hafif seréz eksudat
HE. x. 110 ve hiyalin membranlar (B) HEE. x 100.
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Resim 35. AIP. Alveol duvarlarinda epitelizasyon ve limenlerinde deskuame
hticreler (A) HE. x 125 ile sinsityal hiicreler (BYENE. x115:

Resim 36. Akut hiperplazik lenfadenitis. Follikiillerde bosalma. H.E.
X 60.
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6. TARTISMA ve SONUC

Solunum sistemi oldukga etkili ve zengin savunma mekanizmalarina sahip
olmakla birlikte, ayni zamanda hastalik yapic1 etkenlere karsi da hedef organlardan
biridir (Trigo ve ark 1984, Breeze 1985a, Slocombe ve ark 1985, Brown ve Ananaba
1988). Akcigerlerde hastalik olusumunda en énemli neden savunma mekanizmasinn
kirilmig olmasidir (Dungworth 1985). Bu denli hassas ve dis etkenlere agik olan
akcigerlerin hastalanma orani da genellikle yiiksek olmakta ve tim organizmayi énemli

olgide etkilemektedir.

Sigirlarda yapilan calismalarda, pndmoni insidensinin % 3.6 ile % 65.83
arasinda degisen oldukga farkll oranlarda bildirildigi dikkati cekmektedir. (Thomas ve
Swann 1973, Ozer 1985, Ozer 1987, Caldow ve ark 1988, Haritani ve ark 1990, Maity
ve Deb 1991, Aytug ve ark 1992). Calismada ise, bu oran y1llik ortalama % 11.64 olarak
bulunmustur. Insidensin bu sekilde birbirinden gok farkli olmasinda stiphesiz ki, yapilan
aragtirmalann yeri, sekli, ¢calisma sartlari, calismanin siiresi, zamani ve materyal sayisi
etkili olabilmektedir. Nitekim insidensin yiiksek ¢iktigi calismalarda materyal sayisi
genellikle diislik olup, aragtirmalar sadece belirli sayida hayvanlar lizerinde gercekles-
tirilmigtir (Thomas ve Swann 1973, Caldow ve ark 1988, Haritani ve ark 1990). Ayrica
bu sinirh sayidaki gruplarda, hayvanlann genel olarak saglikli olmasi veya bulagici bir
hastalik etkisi altinda bulunmasi gibi nedenlerle, insidens oldugundan daha digiik veya
daha yiiksek ¢ikabilir. Bu nedenle galismada gesitli isletmelerden hasta veya saglam
olarak rastgele kesime sevkedilen ¢ok sayida materyal (4062 bas) bitin bir yil
igerecek gekilde pnémoni yoniinden incelenmistir. Caligsma siiresinin biitiin bir yila
dengeli olarak yayilms olmasiyla mevsimlere bagl olabilecek dalgalanmalarin ve yil
boyunca farkl stirlilerin gelmis olmasiyla da ferdi veya lokal farkliliklarin etkisinin en
aza indirilmesi saglanmigtir. Ayrnica caligmada sadece 6-24 aylik besi danalannin
akcigerlerinin incelenmesi hayvanlar arasinda bir homojenite saglamistir. Béylece bu
caligmada yilhk ortalama % 11.64 olarak elde edilen pnémoni insidensinin bdlgedeki

gergek pnémoni insidensini yansittig) sGylenebilir.

Her nekadar pnémoni insidensini % 65.83lere kadar yiksek oranlarda
bildirenler (Haritani ve ark 1990) varsa da, ¢ok sayida materyal kullamlarak yapilan
galigmalarda (Rosenquist ve Dobson 1974, Ozer 1985, Ozer 1987, Alexander ve ark
1989) bu oramin % 5 ile % 9.5 arasinda degistigi dikkati cekmektedir. Bu noktadan
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bakildiginda galigmada elde edilen % 11.64’lik pnémoni insidensinin yiiksek oldugu
gorilmektedir. Pnomonilerde predispozan faktdrlerin oldukga etkili oldugu da goéz éniine
alindiginda caligmadaki pnémoni insidensinin, bazi arastirmacilarin bildirdiklerinden
daha yiiksek olmasinda, tlkemizdeki bakim, besleme ve yetistirme kogullarinin
yetersizliginin etkili oldugu soylenebilir. Bundan baska I¢ Anadolu Bélgesinde iklim
sartlarinin yazin sicak, kigin ise fazla soguk olmasinmin da, sagliksiz barninaklardaki
sikigtk hayvanlarl olumsuz ydnde etkilemis olabilecegine isaret etmektedir.

Pnomoni konusunda galisan arastirmacilarin ¢ogu (Runnels ve ark 1960,
Gourlay ve ark 1970, Thomson 1984, Daocust 1989, Kiran 1990) makroskobik ve
mikroskobik bulgulan ncelikle ayrn ayn ele alarak patolojik-anatomik tabloyu ortaya
koymusglar ve muhtemel etiyolojiyi tayin etmeye calismislardir. Calismada da benzeri
bir yol izlenerek pnémonilerin klasifikasyonu makroskobik ve mikroskobik bulgulara
gore ayrl ayn ele alinmig, lenf diiglimlerindeki makroskobik ve mikroskobik bulgular ile
bakteriyolojik bulgular da ayrica sunulmustur. Benzer makroskobik gériiniimdeki
lezyonlarin farkll pnémoni tipleri tarafindan olusturulabilecegi dikkate alinarak bu
calismada makroskobik lezyonlar sadece yerlesim yerleri ve sekilleri itibariyle
degerlendirilerek siniflandirilmistir. Buna gdre makroskobik lezyonlar; lobiiler, lober,
lober + lobller ve volimindz-6dematdz lezyonlar olmak lzere dért temel grupta
incelenmistir. Pnémonilerin tim aragtirmacilarca kabul edilmis kesin veya ortak bir
siniflandinimasi mevcut degildir. Ozellikle makroskobik bulgularin tasnifinde, mevcut
sartlara ve lezyonlarin agirlik durumuna gére farkli siniflandirma sekilleri ortaya
cikmugtir. Calismada makroskobik lezyonlarin aynntili bir sekilde tarif edilmesini
saglamak ve daha sonra bunlarin mikroskobik bulgularla iligkisini ortaya koyarak,
makroskobik bulgularla pnémoni tipi hakkinda bir fikir edinebilmek amaciyla béyle bir

siniflandirma yapilmigtir.

Enfeksiy6z bronkopnémonilerin en cok kranioventral bélgelerde yerlesmesinde
bu bélgelerin digardan gelen hastalik yapici etkenlere daha ¢ok maruz kalmasi ve daha
hassas olmasi etkilidir. Cinkd kranial ve medial loblarda hava yollar ¢ok kisadir ve
aniden dallara ayrilarak saccus alveolarislere ulagir (Breeze 1985a, Tanyolag 1993).
Ventilasyonun fazla oldugu bu bélgelerde enfeksiydz partikil birikimi ¢ok yiksek
diizeydedir ve ayrica yercekiminin kuvvetli etkisi buralardan eksudatin temizlenmesini
gliclestirerek refluksuna yol acar. Ventral hava yollarinin ebadlarinin dar olmasi nede-
niyle de buralarda tikanma ve kollaps kolaylasir. Tim bu faktorler aerojen enfeksiyon-
lardaki karakteristik kranioventral dagilimin sebebi olarak gosterilmektedir (Runnels
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1960, Dungworth 1985). Calismada elde edilen sonuclar da bu ifadeleri dogrular
niteliktedir ve Tablo 3'de de gorilebilecegi lizere makroskobik lezyonlar en gok sag
kranial loblarda (% 83.72), medial lobda (% 51.37) ve daha sonra da sol kranial Iobun
pars kaudalisinde (% 45.24) gézlenmis, en az da % 21.77 ile aksesuar lobun etkilenmis
oldugu dikkati cekmistir. Volimingz-3dematoz lezyonlar ise ¢ogunlukla kaudal loblarda
bulunmug ve bu durum da literatiir verileriyle (Omar 1966, Pirie ve ark 1974, Herceg ve
ark 1978, Dalgleish 1991, Hill ve Wright 1992) benzerlik géstermigtir.

Gourlay ve ark (1970), makroskobik olarak, degisik derecelerdeki lobiler
lezyon ve atelektaziye inceledigi akcigerlerin % 67.69'unda rastladigim, Maity ve Deb
(1991) ise % 72.38 oraninda bu tir lobiler lezyonlar gérdiiklerini bildirmiglerdir. Kiran
(1990), kuzu pnémonilerini inceledigi calismasinda 209 olgudan 126 (% 60.28)’sinda
lobller veya bir lobun en fazla 3/4'inii kapsayan pnémoni lezyonlar, 76 (% 36.36)’sinda
ise bir ya da daha gok lobun 3/4'den fazlasini veya tamamini kapsayan lober pnémoni
lezyonlan tespit etmistir. Calismada da lobiiler lezyonlara; dissemine, linear,
dissemine+linear lobiler lezyonlar olmak tizere toplam 337 (% 71.24) olguda rastlan-
mig ve bunlarin hem makroskobik ézelliklerinin ve hem de bulunus oranlarinin diger
aragtirmacilarin (Gourlay ve ark 1970, Kiran 1990, Maity ve Deb 1991) bildirdiklerine
uygunluk gosterdigi dikkati gekmigtir. Bazi aragtirmacilar (Omar 1966, Gourlay ve ark
1970, Yates ve ark 1983, Breeze 1985b, Daoust 1989, Haritani ve ark 1990) lobiiler
lezyonlarin genellikle sekunder etkenlerle komplike olarak, daha yaygin lezyonlara
dontigebilecegini kaydetmiglerdir. Bu goriise paralel olarak galismada da lobiiler
lezyonlann 19'unun irinli-apseli lezyonlarla, 12'sinin degisik biytklilkteki nekrotik
lezyonlarla, 16'simin pléra kostalis ve loblar arasinda olan adezyonlarla komplike
oldugu dikkati gekmistir.

Bu calismada 94 olguda (% 19.87) belirlenen lober (lobiller lezyonlarla birlikte
olanlar da dahil) lezyonlar, Kiran (1990)1n kuzularda ve Maity ve Deb (1991)in
sigirlarda bildirdikleri lober lezyon oranlarindan (sirasiyla % 36.36 ve % 27.61) daha
distikttir. Gourlay ve ark (1970) ise bu galismada oldugu gibi lober lezyonlan % 20
civarinda kaydetmiglerdir. Omar (1966) ise % 16 oraninda, lober lezyonlarla karak-
terize fibrin6z pnémoni gdrilldGgin bildirmigtir. Lober lezyonlann, lobiiler lezyonlardan
¢ok daha dugiik oranlarda gorilmis olmasina ragmen, akcigerlerdeki yayginligl,
mikroskabik olarak daha siddetli eksudatif lezyonlarin belirlenmis olmasi dikkate
alindiginda lobller olanlardan gok daha dnemli lezyonlar olduklan anlagilmaktadir.
Galismada aynintili olarak tammlanan bu lezyonlarin makroskobik gériintimleri, diger
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aragtirmacilarin (Omar 1966, Dungworth 1985, Jackson ve ark 1987, Vestweber ve ark
1990b) bildirdikleri bulgularla da paralellik arzetmektedir.

Cogu aragtirmaci tarafindan (Rehmtulla ve Thomson 1981, Panciera ve
Corstvet 1984, Shoo 1989, Daoust 1989, Dalgleish 1990, Reilly ve ark 1993) lober
lezyonlarda bildirilen, konsolide bolgelerin pléras: altinda ve kesit yliziinde toplu igne
bagi blytkliiglinde, hafif tagkin, boi—beyaz odaklar, ayrica degisik biiytklikteki apse ve
nekroz odaklari, bunlarin diginda bir kisim olgularda plérada fibrin, kalinlagsma ve
matlagma, kesit yiiziinde mozaik gériinimd, interlobiler septumlarda kalinlagma gibi
bulgular bu calismada da gozlenmistir. Aynca buradaki 94 olgudan 47 (% 50)'sinin irinli-
apseli, nekrotik ve adezyonlu lezyonlarla komplike oldugu dikkati cekmis, bunun lobiiler
lezyonlardaki komplikasyon oramndan (% 14) cok daha yiksek oldugu gérilmistir.
Lober lezyonlarda komplikasyon oraninin yiiksek olmasinda, etkenlerin oldukga patojen
olmasinin veya genellikle birden fazla sayida etkenin sinerjik olarak ise karismasinin
etkili oldugu diigiiniImigtir. Nitekim calismada bu tir olaylarin ¢ogunda (58 olgu)
birden fazla bakteri tiri Giredigi ve mikroskobik olarak, virai bir etiyolojinin (inkluzyon

cisimcikleri gorilmesi nedeniyle) de séz konusu oldugu gézlenmisgtir.

Ayrica dikkati ¢eken diger bir nokta da, lober lezyonlarin en ¢ok sonbahar ve
kis aylarinda belirlenmig olmasidir. Bu durum lober lezyonlarin sonbahar ve kis
aylarinda daha yiiksek oranda goérildiigtinii kaydeden aragtiricilari (Mac Vean ve ark
1986, Gunn ve Wilson 1991, Maity ve Deb 1991, Donkersgoed 1993) destekler
niteliktedir. Bu dénemlerde hem pndmoni insidensinin arttigi gériilmiis ve hem de
mikroskobik incelemelerde pnémoni lezyonlarimn agirlagtigr farkedilmigtir. Lobiler
lezyonlara ilkbahar, yaz, sonbahar ve kis aylarinda sirasiyla % 71.75, % 75, % 68,35 ve
% 60 oraninda rastlanirken, lober lezyonlara da sirasiyla % 15,25, % 12.5, % 18.98 ve %
26.20 oranlarinda rastlanmig olmasl lobiiler lezyonlann yazin, lober lezyolarn ise kisin
daha ytksek oranda olduguna dikkat ¢ekmektedir. Bu sonuglar, kis aylarinin besi
sigirlarim pndmoni agisindan olumsuz yénde etkiledigine isaret etmektedir. Burada hi¢
stphesizki iklim kogullari kadar, hayvanlarin barindirildiklan yerlerin uygunsuzlugu,
bakim-besleme sartlar1 ve gerekli koruyucu dnlemlerin yeterince alinmayig1 da etkili

olabilmektedir.

Voliiminéz-3dematéz lezyonlar calismada 42 (% 8.88) olguda gbzlenmis ve
bunlarin tiimiinin éncelikle kaudal loblarda yerlestigi, cogu zaman da biitiin loblara
diffuz olarak dagildig1 dikkati gekmigtir. Bu béliimde gézlenen, tiim akciger dokusundaki
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yaygin konjesyon, ddem, sigkinlik ile nispeten daha kivaml olmasi ve bazen
intersitisyel amfizem bulunmasi gibi bulgular ¢ok sayida aragtirmaci tarafindan da
bildirilmis ve bu durumun sigirlarda ¢ok eskiden beri bilinen (yaklagik 200 yil) bir
solunum sistemi hastalig1 oldugu ifade edilmistir (Omar ve Kinch 1966, Dickinson ve
ark 1967, Pirie ve ark 1974, Breeze ve ark 1976, Kerr ve Linnabary 1989, Hill ve Wright
1992). Oldukg¢a kompleks ve multifaktériyel etiyolojiye sahip olan bu lezyonlarnn
insidensi, gesitli aragtiricilar tarafindan farkli oranlarda bildirilmistir. Insidensi Omar
(1966) % 7.2, Gourlay ve ark (1970) % 9.23, Dalgleish (1991) % 5-10 arasinda
bildirmekteyken, Selman ve ark (1976) % 20, Breeze ve ark (1975) ise % 28.47 olarak
kaydetmislerdir. Elazig’da yaptlan bir ¢calismada (Ozer 1987) ise insidens % 3.6 olarak
bildirilmistir. Bu ¢alismada belirlenen oranin, Omar (1966) ve Ozer (1987)'in bildirdigi
harig, digerlerinden dusiik oldugu gdzlenmis ve ayrica genel olarak bu hastaligin bazl
lilkelere oranla ilkemizde insidensinin daha disiik oldugu dikkati cekmigtir.

Caligmada gozlenen mikroskobik bulgular, makroskobik bulgulardan éncelikle
bagimsiz olarak degerlendirildi ve histopatolojik lezyonlarin yapisi, karakteri, eksudatin
sekli, lezyonun baglangi¢ yeri ve yayilig ile tabloya hakim olug durumuna goére
siniflandinldl. Tablodaki en agir ve giddetli lezyon tlrldl baz alinarak isimlendirme
yapildl. Glinimiize kadar yapilan aragtirmalarin her birinde genellikle degisik bir simf-
landirma yapilmis olmasina karsin, tiim bu simiflandirmalar arasinda ¢ogu zaman siki bir
baglanti séz konusudur (Dungworth 1985). Yalnmz burada lezyonlarin makroskobik ve
mikroskobik olarak iyi bir sekilde ve etraflica tarif edilmesi gerekmektedir. Clnkii bu
morfolojik dzellikler muhtemel etiyoloji hakkinda bir fikir verebilmektedir. Bu nedenle
morfolojik dzellikler itibariyle bir siniflandirma yapilmasi ve etiyolojik faktérlerle iliski

kurulmasi en kullarush yol olmustur.

Literatiir verilerine uygun olarak (Jones-Hunt 1983, Urman 1983, Dungworth
1985, Alibagoglu ve Yegildere 1988a) calismada belirlenen pnémoni tiplerinden
bronkopndmoniler ve fibrindz pnémoniler eksudatif tip, intersitisyel pnémoniler ise proli-
feratif tip pnémoniler olarak kabul edilmigtir. Buna gére, digerleriyle birlikte ve/veya
yalniz baglarina olmak Gzere toplam 197 olguda eksudatif pnémoni tespit edilmis olup,
bunun toplam olgu sayisina oraminmin % 41.64 oldugu belirlenmistir. Aym sekilde
proliferatif pnémoni lezyonlarina ise toplam 447 olguda rastlanmig ve oraninin % 94.5
oldugu gozlenmigtir. Daha dnceki aragtirmalarin ¢ogunda bu konu ile ilgili bir oran
bildirilmemis olmakla birlikte, baz1 calismalarda (Omar 1966, Gourlay ve ark 1970, Kerr
ve Linnabary 1989, Kiran ve ark 1993) tarif edilen bulgularin ézelligine gére eksudatif
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lezyonlarin % 15-65 arasinda, proliferatif lezyonlarin ise % 75-95 arasinda bulundugu
anlasilmaktadir. Kiran (1990) ise kuzularda, 209 olgudan 182 (% 87.1)'sinde intersi-
tisyumda kalinlagma gérildigini, 59 (% 28.23)'unda da eksudatif tipde lezyonlar
gorildigina bildirmigtir. Sézkonusu arastirmalardakine uygun olarak calismada
proliferatif tip pnémonilerin ¢ok yliksek oranda bulunmasi anlamlidir. Proliferatif tip
pnémonilerin yanya yakin kisminin (171 olgu) diger pndmonilerle komplike oldugu géz
oniine alindiginda, sekunder pnémonilerin ortaya gikisinda predispozan etkilerinin énemi
daha iyi anlagtimaktadir. Zira daha agir lezyonlarin gortildig eksudatif pnémonilerin %
86.80'inde aym zamanda proliferatif bir pnémoni de bulunmaktadir. Dolayisiyla,
akcigerde hafif lezyonlara sebep olan ve klinik olarak fazla bir semptom da géstermeyen
proliferatif pndmonilerin bu sekilde yiksek oranda goriilmesi, hayvan saglig1 agisindan

bliyik bir tehlike isareti olarak algilanabilir.

Bulgulanimza gore calismada besi sigirlarinda, eksudatif tip pnémonilerden en
stk KBP (% 16.91) ile FP (% 12.26)'ye rastlandig ve sirasiyla % 5.29, % 3.81 ve % 3.38
oranlarinda gézlenen PBP, PNBP ve FNP’nin birbirlerine yakin oranlarda bulundugu
dikkati gekmigtir. KBP'deki lezyonlar ¢cogu zaman hafif, oldukga simirli ve heniiz
baglangi¢ safhasindaydi. Bu calismada tespit edilen mikroskobik lezyonlarin da, daha
Gneeki aragtirmacilarin (Omar 1966, Gourlay ve ark 1970, Breeze 1985b, Lay ve ark
1986, Daoust 1989) bildirdikleriyle genel olarak uyumlu oldugu gézlenmektedir. Burada
asil olarak sézkonusu mikroskobik lezyonlarin patogenezi, makroskobik bulgularla ve

etiyolojik faktdrlerle iligkisi tizerinde durulacaktir.

KBPnin makroskobik gdriniimiiniin genellikle, akcigerin kranioventral bélge-
lerinde diizensiz, lobller veya sublobiiler dagilimli kiigiik konsolide bélgeler ve bunlar
arasindaki amfizematdz alanlardan ibaret oldugu belirtilmektedir (Thomson 1984,
Dungworth 1985). Calismada dissemine lobiler lezyonlar seklinde ifade edilen bu
lezyonlarin mikroskobik incelemelerde bir kismimin KBP oldugu anlagilmistir. Bu bélge-
lerin renginin parlak-koyu kirmuzi veya kahverengi oldugu ve hava yollannda da mikéz
veya mukopurulent bir eksudat bulundugu gériilmisgtiir. Dissemine lobiler lezyonlarnn
bir kismi ise daha genig olup, toplu igne bagi buyikligiinde soluk renkli-tagkin odaklar
ihtiva etmekteydi ve ayrica irinli-apseli lezyonlarla komplike olmugtu. Bunlarin mikros-
kobik incelemesinde ise PBP tablosu tespit edilmisti. KBP ve PBPnin benzer etiyolojili
ve benzer patogenezli oldugu, bunun igin bu iki pnémoni tipinin temelde aym oldugu,
aralarinda sadece siddet, siire ve konakg! reaksiyonu bakimindan bir farkin bulundugu
kaydedilmektedir (Urman 1983, Dungworth 1985). Bu gériise paralel olarak calismada
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da KBP ile PBPnin makroskobik ve mikroskobik &zelliklerinin benzer oldugu, farkli
olarak PBPlerde sadece irin odaklarinin da bulundugu dikkati cekti.

Dungworth (1985) BP1lerin esasen bronsiyolo-alvecler sinirdan kaynaklan-
digin ve buradan alveollere gegtigini veya brongiyol ve bronslara yayildigin bildirerek
bu bolgenin hassasiyeti igin de 3 faktdriin rol oynadifini ileri strmigtir: 1. Burasi,
akcigerin derinliklerine inebilen kiigiik partikillerin (0.5-3 mikron) yerlegebilecegi ana
bdlgedir, 2. Bu bélge, biyiik brons ve brongiyollerdeki gibi bir koruyucu mukosiliyer
tabakaya sahip olmadi: ve etkili bir alveoler makrofaj sistemi bulunmadig i¢in, muhte-
melen epitelyal hasara kargl daha nazik ve savunmasizdir, 3. Bélgenin bir gise boynu
bigimindeki anatomik yapisi, alveollerden kaynaklanan eksudatin atithimim giiglestir-
mekte ve kollateral ventilasyonun yoklugu da enfeksiyonlara zemin hazirlamaktadir.
Yapilan ¢aligmada da KBPlerin biiyik bir kisminda, baz1 bronsiyollerin ve hemen
gevresindeki alveollerin nétrofil Iskositlerle dolu oldugu tespit edilmis, Dungworth
(1985)'un ifadeleri dogrultusunda bu tiir lezyonlarin brongiyoler alveoler sinirda yeni
baglamig BP odaklart oldugu kamisina varilmugtir. Ilerlemis olgularda alveollerin bilyiik
bir kisminda gesitli tiplerde eksudasyon ve hiicre infiltrasyonu gézlenmis oldugundan
enfeksiyonun orijini belirlenememistir. Omar (1966)'1n bildirdigine gére fokal veya diffuz
notrofil lokosit infiltrasyonunun bulundugu olaylar, komplike pnémoni lezyonlar olarak
yorumlanmig, ayrica siddetli fokal lezyonlarnn, pulmoner kapillarlardaki bakteriyel
emboliye ilgili hematojen pnémoni odaklar oldugu ifade edilmigtir. Calismada sozko-
nusu embolilere rastlanitamamug, fakat parankimdeki fokal nekroz odaklarimin ve yogun

notrofil 16kosit kiimelerinin hematojen orijinli lezyonlar olabilecegi diisiinilmiistiir.

Galigmada KBP lezyonlanmn genelikle simirli ve yeni baslamus lezyonlar
halinde olmasinda ise gesitli faktorler etkili olabilir. Burada, hastalikla ilgili olmaksizin
rastgele kesime sevkedilen geng besi danalarimin akcigerleri incelendigi icin KBPlerin
¢ogu zaman henliz baglangig safhasinda ve komplike olmamus tipik lezyonlar halinde
gozlendigi diigiintlmigtir. Oysa klinik vakalarda, semptomlar ortaya ciktiginda hastalik
genellikle ilerlemig durumda oldugu igin, sekunder enfeksiyonlar ¢cogu zaman ilk
lezyonlar baskilamig olmaktadir (Omar 1966, Dungworth 1985).

BPlerin olugsumunda genel olarak primer etkenlerin bakteriler olduguna
inaniimaktadir (Omar 1966, Thomson 1984, Dungworth 1985, Delverdier ve ark 1991).
Caligmada bronkopnémonili akcigerlerin % 24'Gnden Staph. spp., % 20.37'sinden
Corynebacterium spp., % 15.74'nden Pastérella’lar ve % 11.11'inden Str. spp. izole
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edilmis, % 36.11'inden ise herhangi bir {ireme olmamugtir. Omar (1966) ise yaptig
calismada kataral ve purulent tip pndmonilerin % 16.8 oraninda gézlendigini bildirmig ve
bunlarin genellikle 7 pyogenes tarafindan olugturuldugunu, diger bakterilerin de her ne
kadar purulent yangilara neden olabilecegini ifade etmesine kargin, purulent
bronkopnémoninin genellikle £ pgroggenes‘in stiperenfeksiyonu ile meydana geldigini
vurgulamistir. Onceki bir enfeksiyonun mevcudiyeti sekunder bakteriyel enfeksiyonlarin
olusumunu hem kolaylagtirip hizlandiracak ve hem de siddetini artiracaktir (Rosenquist
ve ark 1970, Houghton ve Gourlay 1983, Yates 1984, Brown ve Ananaba 1938).
Calismada da siddetli BP olaylarinda yliksek oranda bakteri izole edilmis olmasi ve
hepsinde aym zamanda bir intersitisyel pndmoni tablosunun da gorilmesi genel olarak
literatiir bilgileriyle uygunluk gdéstermistir. Ayrica buradan hareketle BP lezyonlarinin
¢ogu zaman sekunder olarak gelistigi séylenebilir. Schulz ve Umlauft (1987), enzootik
pnomoni olaylarninin % 98'inde intersitisyel pnémoni lezyonlarimn bulundugunu,
patokojik-anatomik olarak normal gériiniimlii akcigerlerde dahi bu oramn % 75 oldugunu
ifade etmiglerdir.

Olgulann bir kismindan etken izole edilememis olmasi ise gesitli faktdrlere
baglanabilir. Sdyle ki, KBP olgulaninin blty(k bir kismi heniiz yeni baglamig ve sinirli
lezyonlar halinde oldugundan, bakteriyolojik muayene igin ayrilan materyal yetersiz ve
lezyonsuz bdlgelere denk gelmis olabilir. Ayrica materyaller derin dondurucuda
stoklanp araliklarla ekime génderilebildigi icin negatif sonug vermis olabilir. Bunlarin
disinda bakteriyolojik ekim kanli agarda ve sadece kolay Ureyebilen bakterilere uygun
olarak yapilabildiginden, selektif besi yerleri gerektiren muhtemel etkenlerin
mevcudiyeti belirlenememistir. Maddi imkanlar elvermedigi i¢in viral, mikoplazmal ve
klamidyal yoklamalar yapilamamustir. Ayrica hayvanlara antibiyotik tedavisi

uygulanmus olabilecegi de goz éniinde bulundurulmalidir.

Bir arastirmada (Buchvarova ve Vesselinova 1989), miks etiyolojili solunum
sistemi hastaliklarinda Afrcoplasma bovidin primer rol oynayabilecegi gosterilmisgtir.
Bununla birlikte mikoplazmalarin neden oldugu pnémoni lezyonlart konusunda farkh
gorisler ve farkli sonuglar mevcuttur. Bir kisim aragtirmaci (Omar 1966, Pirie ve Allan
1975, Lopez ve ark 1986) mikoplazmalarin ( A mycordes subsp. mycoides harig) ilk
defa 1953 yilinda Jarret ve ark tarafindan tammmlanan "Cuffing pneumonia” ile yakindan
iligkili oldugunu savunurken, Gourlay ve ark (1970) ile Houghton ve Gourlay (1983)
caligsmalarinda mikoplazmalarin yogun peribrongiyal cuffing ile iligkisini g&steren bir
sonug elde edemediklerini bildirmiglerdir. Diger bir kisim aragtirmaci ise,
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mikoplazmalarin bakteri ve viruslarla kombine veya yalniz olarak, oldukga siddetli
eksudatif veya nekrotik pnémoniye neden olabilecegini géstermiglerdir (Thomas ve ark
1986, Gourlay ve ark 198%a, Reilly ve ark 1993). Bununla birlikte ortak kam olarak,
peribronsiyal lenfoid hiperplazinin kronik enfeksiyonlar sirasinda bir immun cevap
olarak gelistigi ve mikoplazmal pnémonilerin de bunlarin énde gelenlerinden birisi
oldugu kaydedilmektedir (Omar 1966, Pirie ve Allan 1975, Dungworth 1985, Lopez ve
ark 1986). Calismada baz1 olaylarda gézlenen ve belirli bir etiyolojiye dayandirilamayan
benzeri bulgularin, dzellikle siddetli perivaskiler-bronsiyal ve -bronsiyoler lenfoid
hiperplazilerin mikoplazmalara bagli olabilecegi muhtemeldir. Ayrica son yillarda
mikoplazmalann yiiksek oranlarda izole edildigi (Reilly ve ark 1983, Buchvarova ve
Vesselinova 1989, Gourlay ve ark 1989), miks enfeksiyonlara istirak ederek olayin
siddetini arttirdigl ve dolayisiyla spesifik olmayan lezyonlara neden oldugu da
kaydedilmektedir (Houghton ve Gourlay 1983, Thomas ve ark 1986).

Gogu arastirmacinun (Yates ve ark 1983, Jackson ve ark 1987, Shoo 1989,
Thomas ve ark 1989, Vestweber ve ark 1990, Weiss ve ark 1991) pndmonili akciger-
lerde bildirdiginden farkl olarak, ¢calismada PNBFlerde belirlenen nekrotik lezyonlarda
fibrin bulunmadigl ve brons-bronsiyol epitellerinin nekroze olarak, liimenlerini nekrotik
bir kitlenin doldurdugu gérilmustiir. S6zkonusu arastiricilann kaydettikleri nekrotik
lezyonlann, bu galismadaki FNP lezyonlariyla uyumlu oldugu dikkati ¢ekmistir. Ote
yandan Haritani ve ark (1990), akcigerlerdeki nekrozlan morfolgjik yapilarina gére 4
gruba ayirmuglar ve yogun hiicresel infiltrasyonla cevrili koagulasyon nekrozlarinin
daha cok £ Aaemoflytica’ya 6zgl oldugunu, fakat A somnus ve Contagiouse
Pleuropneumonia enfeksiyonunun da bu tiir nekrozlara neden olabilecegini ifade etmis-
lerdir. ikinci grupta bu lezyonlarin diger bakterilerle komplike olmasiyla daha siddetli ve
belirgin struktur géstermeyen, ince bir demarkasyon alaniyla cevrili nekrozlann sekil-
lendigini, Gglincli grupta dejenere-nekrotik 16kositlerden olugan kiiciik odaklar bulundu-
gunu ve ayrica piyojen bakteri ile olusan enfeksiyonlarda ise apse benzeri nekroz
odaklarinin gekillendigini bildirmiglerdir. Calismadaki PNBP olgularinda belirlenen
nekrotik lezyonlar da, bu aragtrmacilarin kaydettigi diger bakterilerle komplike olgu-
larda veya piyojen bakterilerle enfekte olgularda gézlenen nekroz odaklariyla benzerlik
gostermekteydi. Bazi aragtiricilar (Thomas ve ark 1986, Gowlay ve ark 1989a) ise A
bovisin de, £ faemolytrica inkine benzer koagulasyon nekrozlarina neden oldugunu,
fakat bunlarin daha hafif siddette olup, lenfatiklerde tromboz ve alveollerde fibrin
goézlenmedigini, nekrozlann interlobller septumlan gegmedigini, nétrofil ve oat cell’lerin
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bulunmadigin kaydetmislerdir. Bununla birlikte bu aragtiricilar, nekrozlarin genel olarak
belirli bir etkene spesifik olamayacagim ifade etmektedirler.

Haritani ve ark (1990) immunperoksidaz yontemle pnémonilerdeki nekroz
odaklarinda 2 Asemolyticabasta olmak lUzere, A somanus Str. spp., Act pyogenesve
Staph. spp. gibi bakterilerin bulundugunu géstermislerdir. Ayrica ok sayida aragtirmaci
tarafindan BRSV'un (Edington ve Jacobs 1970, Bryson ve ark 1983, Castleman ve ark
1985, Kimman ve ark 1985a, Castleman ve ark 1990), PI-3 ve IBR virusunun
(Rosenquist ve ark 1970, Brown ve Ananaba 1988, Caldow ve ark 1988), BYDV ve
Adenovirus'un (Davies ve ark 1981, Potgieter ve ark 1984, Richer ve ark 1988, Lauchli
ve ark 1990) nekrotik brongitis ve brongiyolitise yol agabilecegi, basta Pastorella’lar
olmak lzere bakteriyel komplikasyonla nekrozlarin daha da siddetlenip, yaygin bir
eksudatif pndmoninin gelistigi kaydedilmistir. Calismada viral ve mikoplazmal
yoklamalar yapilamamus, bakteriyolojik muayeneleri yapilan 16 PNBP1i akcigerin
7'sinden {reme olmamig, 9'undan ise toplam 13 adet bakteri susu (5 Staph. spp., 4
progenes 2 Str. spp., 1 £ mudlocida ve 1 £ cofr), yalniz veya kombine halde izole
edilmistir. Caligmada belirlenen nekrozlarin da morfolojik olarak, yukaridaki
arastirmacilann bildirdiklerine benzerligi ve bu bakteriyolojik sonuglar 1s1ginda buradaki
lezyonlarin bir kisminin bakterilerden ileri geldigi, bir kismunin da viruslar ve mikoplaz-
malar ile sinerjistik etki sonucunda olustugu distiniilebilir. Nitekim bazi olgularda
birden fazla sayida bakteri izolasyonu, mikroskobik olarak bazen viral bir etivolojiye
isaret eden inkluzyon cisimciklerinin, sinsityal hiicrelerin ve yogun lenfoid hiperplazinin
goriilmesi, bu diisiinceyi kuvvetlendirmektedir. Ayrica bu bélimde, £ Asemolyiica'ya
6zgl oldugu sdylenen tipte koagulasyon nekrozlar gézlenmemis ve buna paralel olarak

bakteriyolojik muayenede de bu bakterinin mevcudiyeti belirlenememistir.

£ faemofylica haricinde diger bakteriyel etiyolojik faktorlerin nekrozlara
neden olus mekanizmalarn tam ve Kesin olarak bilinmemektedir (Gyles ve Thoen 1993).
Fakat ozellikle etkenlerin spesifik bir toksin iiretebildiklerinden ve/veya siddetli
supurasyonun basinci ve nétrofillerden agiga cikan bol miktardaki lizozomal
enzimlerden siiphelenilmektedir (Thomas ve ark 1986, Slocombe ve ark 1989). Ayrica
bu arada agiga cikan toksik oksijen {rlnleri (serbest H ve OH radikalleri) ve
lenfotoksin Uretimi Uzerinde durulmaktadir. Baz1 bakteriler de fagosite edilmelerine
ragmen, hiicre icerisinde yeterince dldirilememekte ve sonugta hiicrenin nekrozuna
neden olmaktadir (Trigo ve ark 1984). Bir kisim arastirmaci ise (Jackson ve ark 1987,
Bryson ve ark 1990) énceden mevcut viral enfeksiyonlarin etkisinden bahsetmekte ve
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bakteriyel endotoksinlerin veya ekzotoksinlerin de etkili oldugunu (Gyles ve Thoen
1993), ayrica yogun vaskulitis ve trombozlarin rol oynayabilecegini (Rehmtulla ve
Thomson 1981, Dungworth 1985) ifade etmektedirler. Literatiirlerden anlasilacag: gibi
ikili veya tglil halde, virus-bakteri-mikoplazma kombinasyonlarinin, sinerjistik etkiyle
daha siddetli pnémoni lezyonlarina ve nekrozlara neden oldugu agiktir. Caligsmada
gozlenen nekrotik lezyonlarin da benzeri bir sinerjistik etkiyle olustugu distiniilebilir.
Viruslar gesitli faktdrlerin de etkisiyle daha ¢ok brons-bronsgiyollerin epitel hiicreleri
icerisinde replike olarak hiperplastikten-nekrotige kadar degisen reaksiyonlara neden
olur (Rosenquist ve ark 1970, Rosenquist ve Dobson 1974, Caldow ve ark 19388,
Lauchli ve ark 1990). Ayrica viral enfeksiyonlar, alveoler makrofajlarin fagositoz
yeteneklerini azaltarak bakteriyel kolonizasyona imkan vermektedir (Yates 1984,
Brown ve Ananaba 1988).

Sigirlarda fibrindz pnémonileri Omar (1966) % 16, Gourlay ve ark (1970) % 30,
Schulz ve Umlauft (1987) ise % 15 oraminda gdrdiklerini, ayrica ¢ogu arastirmact da
(Gilmour ve Angus 1983, Thomson 1984, Dungworth 1985, Hilwig ve ark 1985,
Vestveber ve ark 1990a, Jim ve ark 1993) fibrin6z pndmonilerin sigirlarda oldukga sik
géruldigini ve dnemli kayiplara yol actigini bildirmektedirler. Calismada da 74 (%
15.64) olgu ile benzer bir oranda fibrinéz pnémonilere rastlanmis olmasi, ilkemiz besi
sigirciligl agisindan fbrindz pnémonilerin oldukc¢a dnemli olduguna isaret etmektedir.
Fibrindz pndmonilerin hayvan sagligl ve ekonomik acidan diger pndmonilerden daha
dnemli olmasinin nedeni, bu pndmonilerin seyrinin daha akut, siddetli ve dldiriici
olmasindan ileri gelmektedir. Ulkemizde kuzu (Kiran 1990) ve koyun (Kiran ve ark
1993) pnémonileri konusunda yapilan ¢alismalarda ise fibrindz pnémoniye ilgili
bulgularin gézlenmedigi dikkati ¢ekmistir. Fibrindz pnémoninin sigirlarda, diger
hayvanlara nazaran daha yiiksek oranda gdriilmesi baz1 sebeplere dayandirilmaktadir
(Dungworth 1985). Bunlar; 1. Sigir kaninin yiiksek oranda fibrinojen ihtiva etmesi, 2.
Plasminojen seviyesinin digikligi (Plasminojen, fibrinolitik bir enzim olan plasmin‘in
prokirsériadir), 3. Akciger dokusunda bir plasmin inhibitériinlin ylksek oranda
bulunmasi, 4. Makrofaj ve I8kositlerin, yangi esnasinda fonksiyonel ve biyokimyasal
yapilarindaki farklilagma (Car ve ark 1991) nedeniyle prokoagulant aktivitelerinde artis,
fibrinolitik aktivitelerinde ise azalma sekillenmesidir.

Fibrindz pnémonilerin en belirgin morfolojik ézellikleri; makroskobik olarak
ozellikle kranioventral bélgelerde ve kaudal loblarin 6n ylzlerini de icine alacak sekilde,

lober pnémoni lezyonlarina yol agmasi, pléra ve interlobiiler septumlarda bariz
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genigleme ve akcigerde tipik mozaik gériiniimlil konsolide bélgeler sekillenmesidir.
Mikroskobik olarak ise, bir lobcukta degisik asgamalarda konsolidasyon safhalar, tim
akciger dokusunda yaygin fibrindz eksudat, interlobiler ve ploral kalinlagma ile
lenfatiklerde fibrin trombisleri gézlendigi bildiriimektedir (Rehmtulla ve Thomson 1981,
Yates ve ark 1983, Thomson 1984, Slocombe ve ark 1985, Daoust 1989, Dalgleish
1990). Calismada kaydedilen makroskobik ve mikroskobik bulgular da bu literatir
verilerine uygundur. Bu bulgularin 1s18inda makroskobik teshiste lezyonlann yayginligl,
siddetli konsolidasyon, yogun fibrin ve interlobiiler genigsleme ile bazi olgulardaki fokal
veya daha genis nekroz alanlart belli bagli kriterler olarak dusanilebilir. Buradaki
nekrozlarin genellikle koagulasyon nekrozu oldugu, bunlarin gogu zaman £ Zzemofytica
ya ozgii olup, bazen diger bakterilerle komplikasyon sonucu daha giddetli nekrozlarin
gelistigi bildirilmektedir (Haritani ve ark 1987, Haritani ve ark 1990). Zaten sigirlarda
fibrindz pndmonilerin nedeni olarak en basta 7 staemolytica (6zellikle Al susu)
gosterilmektedir (Panciera ve Corstvet 1984, Slocombe ve ark 1985, Shoo 1989,
Dalgleish 1990, Weiss ve ark 1991). Calismada da bu bakterinin en ¢ok fibringz
pnomonili olgulardan (toplam 23 7 Azemofyirca 'dan 12'si) izole edildigi gézlenmistir.

£ haemolyiica ya ilgili fibrindz pnémonilerin olusumunda eskiden (Rehmtulla
ve Thomson 1981, Yates ve ark 1983, Slocombe ve ark 1984) endotoksinlerin roli
Uzerinde durulmaktayken, son zamanlarda (Haritani ve ark 1987, Shoo 1989, Breider ve
ark 1990, Dalgleish 1990, Van Den Ingh ve ark 1990, Gyles ve Thoen 1993) ozellikle
canli bakterilerin (2 Agemolytica A/ sugu) alveoler makrofajlar Gizerine toksik etki
gosterdigi belirlenmis ve bakterinin logaritmik gogalma fazinda 18kotoksin ad1 verilen ve
yalnizca ruminant 1okositlerini etkileyen bir sitotoksin salgiladig) tespit edilmistir. Iste
fibrinéz pnémoninin sekillenmesinde bu toksin etkili olmaktadir. Ciinkii ayni
aragtiricilarin bildirdigine gére, dncelikle makrofajlarnin 8limii ve daha sonra gekillenen
yogun nétrofil infiltrasyonunun ardindan, bunlarin lizisiyle agiga cikan bol miktardaki
lizozomal enzimler, akcigerde akut eksudatif fibrindz pnémoniye yol agmaktadir.
Onceden nétropeni sekillendirilen hayvanlarda ise bu denli siddetli fibrinéz pnémoni
lezyonlarinin olugmadig) kaydedilmektedir (Slocombe ve ark 1984, Slocombe ve ark
1985, Vestveber ve ark 1990a,b, Weiss ve ark 1991). Ayrica etkenlerin epitel
hiicrelerine tutunmayi saglayan fimbria'larimin bulundugu ve karakteristik, antifagositik
bir polisakkarit kapsul Urettikleri de ileri stiriilmektedir (Gyles ve Thoen 1993). Tim
bunlarin yanisira bakteriyel endotoksinlerin de, leukotoksinler kadar olmasa da
patogenezde etkili oldugu bildirilmektedir (Thomas ve ark 1989, Van Den Ingh ve ark
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1990, Slocombe ve ark 1990). Bu bilgilerden, farinks bdlgesinin normal florasi arasinda
bulunan £ /Zaemofytica min hizla ¢ogalmasina veya makrofajlarin nekrozuna neden olan

sebeplerin hastaligin olusumunda ne denli etkili oldugu anlagilmaktadir.

Pastorella'lara ilgili fibrinéz pnémonilerde sik¢a gozlenen diger bir bulgu da
yulaf benzeri hiicrelerin mevcudiyetidir (Rehmtulla ve Thomson 1981, Slocombe ve ark
1985, Gourlay ve ark 1989, Thomas ve ark 1989). Orijinleri halen tartisma konusu olan
bu hiicrelere galismada 16 olguda rastlanmigs, bu olgularin hepsinin fibrindz pnémoni
olusu ve 10'undan 7 Agemofytica Gremis olmasi dikkat cekmistir (l'inden Acz
pyogenesiredi, S'inden ise lreme olmadi). S6zkonusu bulgular ve literatir bilgileri
dogrultusunda bu hiicrelerin 6zellikle 2 Azemofyticaenfeksiyonlarinda gozlendigi ve
teshiste dnemli ipuglar1 sagladig1 sdylenebilir. Gourlay ve ark (1989b) da bu fikri
savunmakla birlikte, az sayida ve nadir de olsa £ mutocidanin da sz konusu yulaf

benzeri hiicrelerin sekillenmesine neden olabilecegini bildirmislerdir.

R haemolytica diginda 2 muftocraz(Rehmtulla ve Thomson 1981, Panciera ve
Corstvet 1984, Gourlay ve ark 1989b), /£ sommnus(Jackson ve ark 1987, Bryson ve ark
1990), M mycordessubsp. mycoides(Gourlay ve ark 1970, Thomas ve ark 1985) ve
diger bazi bakterilerin de &zellikle virus ve mikoplazmalarla kombine halde olmak iizere
(Rosenquist ve ark 1970, Dungworth 1985, Bundza ve ark 1987, Slocombe ve ark 1989)
fibrinéz pnémoniye neden olduklan bildirilmektedir. Calismada fibrinéz pnémonili
olgulardan elde edilen bakteriyolojik sonuglar ile virus ve mikoplazmalara ilgili,
inkluzyon cisimciklerinin (16 clguda), sinsityal hiicrelerin (19 olguda), siddetli lenfoid
hiperplazinin ve perivaskiller organizasyon odaklar gibi bulgulanin gériilmesi bu bilgileri
dogrular niteliktedir. Dungworth (1985), £ A#emofytica in daha ¢ok fibrino-nekrotik
pnémoni olugturdugunu, £ mu/focias mn ise daha ok fibrino-purulent pnémoniye neden
oldugunu ifade etmigtir. Calismada ise tablo 6'da gérillecegi lzere etkenlerin, kangik
olarak her tiir pndmoniden izole edilmis olmalari, bir etkenin belirli faktérlerin etkisi
altinda (etkenin girig yolu, konake direnci, diger ajanlarla sinerjizm ve gevresel etkiler
gibi) farkl1 farkl pnémonilere neden olabilecegine ve tabii sartlardaki enfeksiyonlarda,
deneysel caligmalardaki sonuglarin her zaman elde edilemeyecegine isaret etmisgtir.
Oztirk ve ark (1996) da gesitli pndmoni tiplerinden, benzer bakteri tirlerinin kangik
olarak izole edildigini bildirmiglerdir. Bu nedenle belirli tiir pnémonilerin, sadece belirli
etkenlerden ileri geldigini s6ylemek dogru degildir. Yalnizca baz1 etkenlerin, sekunder
faktdrler haricinde, genellikle bazi tiir lezyonlara neden oldugu seklinde genis kapsamil
bir genelleme yapmak miimkiin olabilir.
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Bovine Contagious Pleuropneumonia‘de goézlenen fibrindz pndmoninin de,
Pastorella’larin neden oldugu fibrindz pnémonilerle benzer 6zellikler tasidigl, yalniz
burada mozaik goriiniimiiniin daha tipik oldugu, kaudal loblann daha ¢ok etkilendigi
(Dungworth 1985) ve sekester gelismesinin daha cok gorilerek ¢ok sayida
perivaskiler organizasyon odaklannin olustugu (Urman 1983, Dungworth 1985)
bildirilmektedir. Buna gore calismada, mikoplazma ydniinden bir ekim yapilamadig da
dikkate alindiginda, herhangi bir etkenin izole edilemedigi fakat sz konusu bulgularin
goraldiigii olgular bu hastaliga yorumlanabilir. Ayrica 2 olguda A somnusizole edilip,
literatir bilgilerine uygun olarak bunlarin da fibrindz pnémoni olugturabildigi
gbézlenmigstir. Enterobakter spp. izole edilen fibrinonekrotik pnémonili olguda
aspirasyona ilgili herhangi bir bulgu belirlenememistir. Fakat Dungworth (1935),
benzer olaylarin mide iceriginin aspirasyonuna bagl olarak gekillenebilecegini
kaydetmigtir.

Lezyonlann olusumu yéniinden fibrindz pndémonilerde de, genelde bronkopng-
monilerde bildirilen faktorler gecerlidir. Yalniz burada enfeksiyonun, brons-bronsiyoller
kadar, 6demli interlobiiler ve interalveoler septumlar vasitasiyla da yayilmasi séz
konusudur (Panciera ve Corstvet 1984, Dungworth 1985). Nitekim galismada da fibri-
ndz pndmonilerin hemen hepsinde interlobiiler septumlarin 8demli ve yangili oldugunun
belirlenmesi, bu bilgileri dogrulamaktadir. Baz1 kaynaklarda fibrindéz pnémonilerin de
temelde bir bronkopnémoni oldugu, ikisi arasinda sadece bir derece farkinin bulundugu
ve buradaki yogun fibrin eksudasyonunun, alveoler-kapillar membran hasarinin siddetini
gosterdigi bildirilmektedir (Pamukgu 1970, Thomson 1984, Dungworth 1985). Bu ¢alis-
mada da gorildigi Gzere, tabii olaylarda siddetli fibrindz pnémoniler igin ¢ogu zaman
primer bir viral intersitisyel pnémoninin veya bagka bir predispozisyonun bulunmasi 6n
sart olarak gosterilmektedir (Rehmtulla ve Thomson 1981, Yates ve ark 1983,
Slocombe ve ark 1984). Bununla birlikte deneysel calismalarda, logaritmik ¢ogalma
fazindaki £~ faemofytica A7 sugunun primer etken olarak da tek basina hastalif
olusturabildigi gésterilmistir (Panciera ve Corstvet 1984, Shoo 1989, Thomas ve ark
1989, Breider ve ark 1990).

Sigirlarda bronkopndmoniler ve fibrindz pnémoniler tedavi edilmezlerse
genellikle komplikasyona ugrar ve tam iyilesme sekillenemez(Dungworth 1985).
Mevcut bronsitis ve brongiyolitisin etkisi, lenfatiklerin tikali olmasi ve &zellikle de
kollateral ventilasyonun yoklugu ile septumlarin oldukga gelismis olmasi (Rybicka ve
ark 1974, Breeze 1985a) nedeniyle eksudatin cikarnlmasi gliclesir. Hipoksi ve toksemi
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kombinasyonu. sonucunda 8lim sik gorilir ve genellikle pléritisle ve bazen de
perikarditisle birliktedir. Eger hayvan yasarsa fibrinéz eksudatin ve nekrotik bélgelerin
yogun organizasyonu, €t benzeri fibréz doku (karnifikasyon) sekillenmesine ve pléral
ylzeylerde adezyonlara neden olur (Dungworth 1985, Daoust 1989). Bu bilgilere
paralel olarak galismada da fibrinéz pnémoni olgularimin hemen hemen hepsinde
lenfatiklerde trombozlara, ayrica apse, nekroz, adezyon, fibrozis ve brongiyektazi gibi

komplike lezyonlara da sikga rastlanmigtir.

[TPler sifirlarda solunum sistemi hastaliklarinin énemli bir bdliimiind isgal
etmektedir ve gogu zaman hayvan sahiplerinin farkedebilecekleri kadar klinik semptom
gostermediklerinden subklinik olarak seyreder ve eksudatif pnémonilerin en énemli
predispozisyon nedenlerinden birini teskil ederler (Jones ve Hunt 1983, Kerr ve
Linnabary 1989). Cesitli aragtirmacilar (Omar 1966, Gourlay ve ark 1970, Schulz ve
Umlauft 1987, Kiran 1990) IP lezyonlarinin diger pndmonilere nazaran oldukga yiksek
oranlarda gozlendigini bildirmislerdir. Bu calismada da, yalmz veya diger pnémonilerle
birlikte olmak tizere 473 pndmoni olgusunun 447 (% 94.5)'sinde {TPlere rastlanmis
olmasi literatiir verilerine uygunluk géstermektedir. Bunlarin da ¢ogunlugunu (227 olgu)
BIP teskil etmektedir.

Dungworth (1985), baz1 intersitisyel pnomoni lezyonlarinda patogenez ve
histolojik yorumlama agisindan bronkointersitisyel pnémoni teriminin tercih edilmesi
gerektigini ve bunun, brongiyoler etkilenme olmayan diger iTPlerden ayinmda faydali
olacagint ileri sirmugtir. Caligmada da benzer sekilde brongiyoler etkilenmenin oldugu
ITPler BIP olarak, [P'den ayn degerlendirilmigtir. Ayrica besi sigirlarinda énemli bir
problem olan AIP de, ITPler igerisinde kabul edilmektedir (Breeze ve ark 1976,
Dungworth 1985, Kerr ve Linnabary 1989). Buna uygun olarak, yapilan calismada da
alveol epiteli proliferasyonu ve intersitisyel dokudaki kismi artis da dikkate alinarak

proliferatif pndmoniler (P pndmoniler) arasinda degerlendirilmistir.

Bu galigmada gézlenen IPye ilgili makroskobik ve mikroskobik bulgularin, daha
once kaydedilen literatiir bilgileriyle (Omar 1966, Gourlay ve ark 1970, Martin 1983,
Thomson 1984, Dungworth 1985, Kerr ve Linnabary 1989) genelde uyumlu oldugu
tespit edilmistir. Fakat dikkati g¢eken bir nokta, komplike olmamis olgulann
makroskobik olarak sadece, kranial loblardaki hafif atelektazi lezyonlar1 halinde
gézlenmis olmasidir. Aragtirmacilar da (Omar 1966, Thomson 1984, Dungworth 1985,
Kerr ve Linnabary 1989) IPnin genellikle belirgin makroskobik lezyonlara neden
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olmadigini ve bagta kaudal loblar olmak {izere lezyonlarin diffuz olarak tum akcigere
dagildigin bildirmiglerdir. Brong ve bronsiyoller cevresindeki parsiyel atelektazinin de
kiglik brongiyollerdeki epitel proliferasyonuna, yogun eksudata veya lenfoid
hiperplazinin yaptig1 basinca bagli olarak gelisen obstruksiyon nedeniyle oldugu ifade
edilmektedir (Pirie ve Allan 1975, Martin 1983, Dungworth 1985, Lopez ve ark 1986).
Gourlay ve ark (1970) ise calismalarinda % 73 oraninda rastladiklan atelektazi
lezyonlarinin brongiyal obstruksiyon ile ilgili olmadigim kaydetmiglerdir. Ayrica bir
calismada (Le Blanc ve ark 1991) BRSV enfeksiyonunun, hava yollarinda gegici bir siire
de olsa obstruksiyona neden oldugu gésterilmis ve bunun yangisel mediatdrierin
(histamin vb.) salinimina bagh olarak diiz kaslarin kontraksiyonu sonucu sekillenmis
olabilecegi (Kimman ve ark 1989b) bildirilmistir. Bu a¢iklamalar, calismada da bazi
olgularda mikroskobik incelemelerde belirgin brons veya bronsiyol obstruksiyonu
olmadi§1 halde makroskobik olarak gézlenen atelektazinin sebebini izah etmektedir.

Makroskobik olarak sadece atelektazi veya kollaps gézlenmis olmasina rag-
men, mikroskobik incelemelerde iP ve BiP lezyonlarinin, akcigerin saglam goriilen diger
bolgelerini de etkiledigi dikkati cekmistir. Bu durumda atelektazi belirlenemeyen
muhtemel [P olgularinin makroskobik muayenede gézden kacgabilecegi ve incelenen tim
akcigerler arasindaki proliferatif pnémonilerin, dolayisiyla pnémoni insidensinin burada
kaydedilenden ¢ok daha yiiksek olabilecegi sdylenebilir. Su halde, AIP harig I. pnémo-
nilerin makroskobik teghisinde ¢ok dikkatli olunmali ve sadece kiicik atelektazi alanla-
rindan ibaret olan veya siskin goriilen ve kollabe olmayan akcigerler IP ve BIP y&niin-
den aragtirilmalidir. Dogrusu ITPlerin insidensinin net olarak belirlenebilmesi, lezyonlu
ve saglam biitlin akcigerlerin mikroskobik muayeneye tabi tutulmasiyla mimkiindiir.
Bununla birlikte atelektazi bulgularinmin diger pnémonilerde de ortaya gikabilecegi veya
baska nedenlerden dolayl da gelisebilecegi (Dungworth 1985) goz oOniinde
bulundurulmalidir.

(aligmada makroskobik olarak dissemine ve linear lobller lezyonlar seklinde
gézlenen (Tablo 5) toplam 337 olgudan 237 adedinin, mikroskobik incelemede yalniz
olarak bulunan iP ve BIP olduklar1 anlagiimistir. Bu lobiiler lezyonlarin geri kalan
kisminin ise (100 olgu), yine ITPlerle birarada olmak lizere kataral veya purulent
bronkopndmoni oldugu belirlenmistir. Dolayisiyla bunlann daha yaygin ve siddetli
lobiiler lezyonlar seklinde gézlendigi dikkati cekmigtir. Tablo 4'de gériilecegi lizere AP
hari¢ 168 olguda proliferatif pndmonilerin, eksudatif tipteki pnémoniler ile komplikas-
yona ugradi g1 belirlenmistir. Tabloda yalmz olarak bulunan ITPlerle, komplike haldeki
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ITPler ayn ayr gosterilmistir. Her iki blimin toplanmasiyla ¢alismadaki toplam
proliferatif pndmoni sayisi hesaplanabilmektedir. Makroskobik muayenede vol{iimingz-
ddematiz lezyonlar olarak klasifiye edilen 42 olgudan ise 33 adedinin AIP lezyonlan
gosteren olgular olduklar gérllmigstir. Yalmz, mikroskobik incelemelerde bunlarin
2'sinin FP ile 1'inin de PNBP ile komplike oldugu belirlenmistir. Volimingz-6dematdz
lezyonlardan, sadece voliiminéz yapili olan diger 9 adedinin de aslinda IP oldugu
anlagilmig ve tabloda yalnz olarak bulunan IP béliimiine dahil edilmisgtir.

Aragtirmacilar AiPlerde makroskobik olarak belirgin konsolidasyon bulun-
maksizin, bagta kaudal loblarda olmak tizere yaygin ve siddetli konjesyon, 6zellikle
interlobiler septumlarda belirgin bir 6dem ile amfizem gézlendigini bildirmektedirler
(Dickinson 1967, Pirie ve ark 1974, Breeze ve ark 1976, Breeze 1985b). Calismadaki
voliimingz-&dematéz lezyonlarin da genelde arastiricilarin bildirdikleriyle benzer oldugu
gOzlenmigtir. Fakat mikroskobik olarak intersitisyel amfizem ile hiyalin membranlara ve
tip-II epitel hiperplazisine daha az rastlanmus, alveoler ve intersitisyel é6demin ise daha
belirgin oldugu dikkati ¢ekmistir. Diger aragtirmalarla olan bu farkliliklarin da muhte-
melen farkl etiyolojik nedenlerle veya hastaligin siiresi ile ilgili olabilecegi diigiinii-
miistlr. Aynica ¢alisgmamizda 3 olguda brong ve brongiyol epitellerinde sitoplazmik
inkluzyon cisimciklerinin ve 1 olguda sinsityal hiicrelerin gériilmesi, bazi arastirma-
cilarin (Collins ve ark1988, Appel ve Heckert 1989, Castleman ve ark 1990, Le Blanc ve
ark 1991) kaydettikleri gibi AlPnin sifirlarda BRSV enfeksiyonu ile de ilgili olabile-
cegini gostermigtir. Kimman ve ark (1989b) virusu daha ¢ok kranioventral bélgelerde
tespit ettikleri halde, virus bulunmayan kaudodorsal bélgelerde gézlenen vaskiler
degisiklikler ile amfizemin, komplement sistem aktivasyonu ve mastosit mediatérlerinin
saliumi suretiyle gekillendigini bildirmiglerdir. Bu agiklama BRSVa ilgili gelisen
AlPlerde diffuz konjesyon ve édemin sebebini ortaya koymaktadir.

Orijinleri itibariyle ITPler diffuz veya lokal alveoler septum hasarindan
kaynaklanmaktadir (Dungworth 1985, Delverdier ve ark 1991). Calismada iP'deki
lezyonlar morfolojik olarak akcigerin tamamina dagilmigsa da ézellikle dorsokaudal
bdlgelerinde daha siddetli olarak gozlenmistir. BiP'de ise yine lezyonlar tiim akcigeri
etkilemigse de dzellikle kranial loblarda daha siddetli seyirliydi. Mikroskobik incele-
mede, IP'de alveoler septal hasarnn diffuz oluguna karsin, BiP'de lezyonlarin bronsi-
yoller ve gevresi alveollerde belirgin oldugu dikkati ¢ekti. IP’lerin nigin akcigerin dorso-
kaudal bélgelerinde daha siddetli oldugunu agiklayan tam ve kesin bir bilgi bulunma-
makla birlikte, diffuz alveoler septal hasarin, gogu olayda hematojen yolla gelen
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etkenler tarafindan olusturuldugu bilinmektedir (Kerr ve Linnabary 1989). Aerojen yolla
olugan viral pnémonilerin ise komplike olmadigl zaman genellikle brongiyollerde ve
yakin alveoler parankimde odaklandig: bildirilmektedir (Dungworth 1985). Dolayisiyla
inhalasyon yoluyla gelen etkenlerin neden oldugu lezyonlarin sentriasiner lokalizas-
yonunun aksine, hematojen yolla gelenlerin rastgele ve genis alanlarda dagilmig olmasi,
stz konusu dorsokaudal etkilenmeyi bir dereceye kadar da olsa izah etmektedir
(Runnels ve ark 1960, Dungworth 1985).

Aerojen yoldan kaynaklanan viral pndmonilerin yayginligi, virusun hiicre
tropizmi ve immun sistem tarafindan sinirlandirilan bir viral proliferasyon ile belirlen-
mektedir. Bu viruslarin ¢ogu hem hava yollannin ve hem de alveollerin epitellerini
enfekte edebilirler. Lezyonlar da daha ¢ok hava yollarinda ve gevre alveollerde yerlesir.
Fakat intersitisyel bélgelerdeki lenfosit infiltrasyonu kisa stirede lezyonun dominant
dzelligi haline geldigi i¢in, cogu kaynakta (Runnels ve ark 1960, Pamukcu 1970, Urman
1983, Alibagsoglu ve Yesildere 1988a) bu tiir viral pnémoniler de genellikle
"intersitisyel” pndmoni olarak isimlendirilmektedir. Oysa bu tiir lezyonlarin BIP olarak
ayrica ele alinmasinin, hem etiyoloji hakkinda fikir vermesi ve hem de lezyonlarin tam

ifade edilmesi agisindan yararli olacag kanisina vanlmistir.

ITF'lerin nedeni olarak, enfeksiyonlar bagta olmak Uzere, kimyasal maddeler,
bitkisel toksinler, hipersensitivite ve metabolik / toksik bozukluklar ile bilinemeyen
daha pek ¢ok faktérleri igine alan oldukga genis bir etiyolojik ajanlar grubu sorumlu
tutulmaktadir (Martin 1983. Dungworth 1985, Kerr ve Linnabary 1989). Bu nedenle de
cogu olayda (6zellikle iP'de) etiyolojiyi tam olarak ortaya koymak miimkiin
olamamaktadir. Bununla birlikte canli enfeksiydz ajanlarnn (6zellikle viruslar ve mikop-
lazmalar) daha ¢ok BIP olusturduklan (Herceg 1978, Dungworth 1985), bitkisel ve
kimyasal toksinlerle, allerjen maddelerin ise daha ¢ok AP olusturdugu (Pascoe ve Mc
Gavin 1969, Selman ve ark 1976, Li ve Castleman 1990, Hill ve Wright 1992) ifade
edilmektedir. Calismada belirlenen IP lezyonlari, histolojik goriintimleri itibariyle belirli
bir etiyolojiye dayandinlamamugtir. Yalnz, hayvanlarin genellikle kapali ortamlarda,
kalabalik gruplar halinde ve hijyenik olmayan sartlarda barindinildiklarn dikkate alindi-
ginda, agiga cikan toksik gazlarin ve yakin temas halindeki hayvanlar arasinda mevcut
bir viral enfeksiyonun daha kolay yayilmasinin etkili oldugu diistiniilebilir. BIP lezyon-
larinin ise, bazi olgularda gézlenebilen brong-brongiyol epitellerindeki hiperplazi,
inkluzyon cisimcikleri ve gevrelerindeki lenfoid doku reaksiyonu nedeniyle, viral veya

mikoplazmal orijinli olabilecegi tahmin edilmigtir. AIP ise, bazi {ilkelerde bildirildiginin
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(Omar ve Kinch 1966, Dickinson ve ark 1967, Pirie ve ark 1974, Breeze 1985b) aksine,
gerek Ozer (1987)'in yaptigl calismada, gerekse bu ¢alismada ve dolayisiyla iilkemiz
besi sigirlarinda oldukga diglik oranlarda rastlarulmugtir. AIP cogunlukla meraya bagl
olarak gelisen bir hastaliktir (Omar ve Kinch 1966, Pirie ve ark 1974, Selman ve ark
1976, Kerr ve Linnabary 1989, Li ve Castleman 1990, Hill ve Wright 1992). Bazi
meralar ATP’e neden olan bitkisel maddeleri bol miktarlarda bulundurur. Bunlardan,
lizerinde en gok durulan L-triptofan, sindirim sisteminde laktobasilluslar tarafindan 3-
metilindol'e dénlgtirtlir ve bu da akcigerde cytochrome P-450 sistem tarafindan
pndmotoksik reaktif metabalitlere cevrilerek AiP'ye neden olur (Dungworth 1985, Kerr
ve Linnabary 1989, Delverdier ve ark 1991). Sozkonusu mekanizma diger bitkisel
toksinler i¢in de gegerlidir. Ulkemiz sigirlarinda hastaliin az gériilmesi muhtemelen
tlkemizde sigir besiciliginin daha ¢ok kapali ortamlarda yapilmasi ile iligkilidir.
Galismada tespit edilen AIP lezyonlarinin daha gok allerjik rhaddeler, toksik gazlar,
bazen enfeksiyonlar ve bazi bdlgelerde sinirl1 sartlarda yapilabilen merada otlatma gibi

nedenlerden ileri gelebilecegi diistintilmiistir.

Calismada diger mikroskobik lezyonlar olarak bahsedilen fibrozis, fibromiis-
kuler hiperplazi, brongiyolitis obliterans, brongiyektazi, multiniikleer sinsityal hiicreler,
inkluzyon cisimcikleri ve hiyalin membranlar gibi bulgular tiim pnémoni lezyonlar
arasinda degisik sayilarda belirlenmigtir. Bdylece Daoust (1989) ve Dungworth
(1985)'un kaydettigi gibi bu lezyonlann her zaman igin belirli bir pnémoni tipine ait
olamayacag), lezyonlarin giddetini ve siiresini géstermek bakimindan énemli fakat kesin
teshis igin yetersiz oldugu sonucuna varilmgtir. Ciinkii aragtinicilann bildirdigine gére
(Gourlay ve ark 1970, Henson ve ark 1984, Breeze 1985b, Dungworth 1985, Daoust
1989, Collie 1992) bu tir lezyonlar degisik etkenlere kargi akcigerlerin gasterdigi bir
reaksiyon olarak ortaya ¢ikmaktadir ve (inkluzyon cisimcikleri harig) ¢ogu zaman etiyo-

lojileri kesin olarak belirlenememektedir.

Stzkonusu bu lezyonlardan fibrozis, fibromuskuler hiperplazi ve bronsiyolitis
obliteransin, pnémonilerin subakut veya kronik safhalarinda sekillendigi ve bazen de
Onceki bir enfeksiyondan artakalan lezyonlar oldugu ifade edilmektedir (Daoust 1989,
Collie 1992). Bu nedenle, ozellikle akut eksudatif lezyonlarla birlikte bulunduklari olgu-
larda dnceki bir enfeksiyondan sonra yeni, akut bir pndmoninin geligtigi diistniilebilir.
Makroskobik olarak loblar arasinda ve pléra kostalis ile adezyonlar gosteren olgularin
da bu gekilde oldugu sdylenebilir. Fibromiiskiiler hiperplazi lezyonlarinin ise gesitli ne-
denlere bagli hipoksi ve solunum giigligii ile iligkili oldugu kaydedilmektedir(Dungworth
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1985). Bronsiyolitis obliterans lezyonlarimin da bagta viruslar olmak {izere brons-
brongiyol epitellerinde nekroza neden olabilen gesitli etkenler tarafindan olugturulabile-
cegi, dolayisiyla spesifik bir lezyon olmadig, fakat lezyonun siddetini ve viicudun sa-
vunma giiciini gésteren bir bulgu olabilecegi bildirilmektedir (Daoust 1989). Caligmada
da buna uygun olarak tiim pndmoni tiplerinde degisik say1larda belirlenmistir.

Brongiyektazi lezyonlar ise genellikle epitel nekrozlan ile birlikte gézlenmigtir.
Bunun, viruslar basgta olmak iizere gesitli etkenler tarafindan olugturuldugu veya ltimen-
deki yogun eksudatin basincina bagli olarak sekillendigi bildirilmektedir (Dungworth
1985). Bu durum baz1 pnémonilerde viral bir primer enfeksiyonun varhigina isaret ede-
bilir. Fakat siddetli nekrotik lezyonlar ve yogun eksudat sekunder bakteriyel prolife-
rasyon sonucu sekillenmektedir (Rosenquist ve ark 1970, Bryson ve ark 1983, Richer
ve ark 1988, Lauchli ve ark 1990). Calismada brongiyektazi gorillen baz1 -olgularda

ISi'nin de goriilmesi bu lezyonlann virusla ilgili olabilecegine isaret etmigtir.

Toplam 56 olguda, alveollerde ve bazen brong-brongiyollerde de gézlenen
multiniikleer sinsityal hiicreler de yine pek ¢ok etken tarafindan olusturulabilen
nonspesifik bir bulgu olarak gdsterilmekte ve siddetli epitel hasarina cevap olarak
gelisen yogun epitel proliferasyonunun bir sonucu oldugu ifade edilmektedir. Bu nedenle
sinsityal hiicrelerin gorildiigii olgular primer lezyonun siddetli ve hayvanin direncinin de
yiiksek olduguna isaret olarak yorumlanmaktadir (Dungworth 1985). Bununla birlikte
arastiricilar (Bryson ve ark 1983, Castleman ve ark 1985, Kimman ve ark 1989a,
Castleman ve ark 1990) yogun sinsityal hiicre mevcudiyetinin daha ziyade BRSV ve PI-
3 enfeksiyonlannn bir bulgusu oldugunu bildirmektedirler. Ozellikle, brong-bronsiyol ile
alveol epitellerinde ve bazen makrofajlar ile sézkonusu sinsityal hiicrelerde intrasitop-
lazmik veya intraniikleer inkluzyon cisimciklerinin de gézlenmesinin bu fikri
giclendirdigi ifade edilmektedir. Tim bunlarin yanisira BRSV ve PI-3 enfeksiyon-
lanndaki lezyonlar bilylik oranda birbirine benzemekte ve histopatolojik lezyonlara
bakilarak ¢ogu zaman kesin ayinmlarinin yapilamadigl bildirilmektedir (Bryson ve ark
1983, Dungworth 1985). Ayni aragtiricilar, sinsityal hiicrelerin yogun olmasinin ve ayni
zamanda ISI de igermelerinin daha ¢ok BRSV ile ilgili olabilecegini, yine ayrica
BRSV'un, PI-3’e oranla daha siddetli lezyonlara neden oldugunu ileri strerek bu
ozelliklerin enfeksiyonlarin ayiriminda kullanilabilecegini, fakat yine de kesin bir kriter
olamayacagini kaydetmislerdir. Bu bilgiler 15181nda calismada sinsityal hiicrelerle ISi'nin
birlikte bulundugu olgular (toplam 30 olgu) BRSV enfeksiyonlanim hatirlatmustir.
Sadece ISi'nin gézlendigi diger olgular (toplam 24 olgu) ise PI-3'e yorumlanabilir.
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Diger aragtiricilarin (Bryson ve ark 1983, Kimman ve ark 198%9a, Castleman ve
ark 1990) kaydettigi gibi ¢calismada da ISI'nin cogu zaman dejenere brong-brongiyol
epitellerindeki vakuoller icerisinde ve bazen de sinsityal hiicreler ile alveol epitellerinde
bulundugu dikkati ¢ekmigtir. Bunun nedeni olarak da brong-bronsiyollerin daha siddetli
etkilenmis olmalar1 ve etkenlerin hiicre tropizmi ileri stiriilebilir. Calismada Adenovirus
veya Herpes virus'a ilgili olabilecek herhangi bir intraniikleer inkluzyon ise
gézlenememistir. Bununla birlikte inkluzyon cisimcigi safhasimin genellikle ¢ok kisa
oldugu ve ayrica sekunder enfeksiyonlarin viral lezyonlan baskilayabilecegi g6z dniine
alinirsa, enfeksiyon tiriindi kesin olarak ortaya koyabilmek icin serolojik veya viral
yoklamalarin da yapilmasi gereklidir. Fakat ¢zellikle BIP lezyonlarn ile birlikte bulunan

diger pndmoni olgularinda dncelikle viral bir etiyoloji akla gelmelidir.

Sigirlarda, alveolleri kaplayan hiyalin membranlann mevcudiyeti daha ¢ok
AlPye ozgidir (Collins ve ark 1988, Appel ve Heckert 1989, Kerr ve Linnabary 1989),
fakat bu lezyon, alveollerde eksudasyona neden olan baska etkenler tarafindan da
olusturulabilmektedir (Urman 1983, Breeze 1985b, Dungworth 1985,). Calismada da
buna uygun olarak hiyalin membranlar en gok (10 olgu) AiPde gdzlenmis, ayrica daha
az sayilarda ve sinirli bolgelerde olmak Uzere diger pndémoni tiplerinde de bulundugu
dikkati cekmistir.

Lenf diiglimlerinin genel olarak viicudun yaygin ve septisemik enfeksiyon-
laninda, ayrica b&lgesel lenf diglimlerinin de ilgili organ veya sistemin enfeksiytz
hastaliklarn sirasinda bu enfeksiyonun drenaji sonucu yangilandiklan bilinmektedir
(Urman 1983, Alibasoglu ve Yesildere 1988b). Akcigerlerin enfeksiyonlarinda da
mediyastinal ve brongiyal lenf diigtmleri degisik derecelerde hastaliga istirak
etmektedir ve buna uygun olarak calismada 397 olguda cesitli tiplerde lenfadenitisler
belirlenmigtir. Diger ¢aligmalarda ise, bazen lenf diigimlerindeki bulgulara yer verilmig
olmakla birlikte herhangi bir siniflandirma veya ayirim yapilmamgtir. Yalnizca kuzu
pnémonileri konusunda Kiran (1990) bir siniflandirma yapmug ve bu galigmada oldugu
gibi en ¢ok akut lenfadenitis bulundugunu bildirmigtir. Calismamizda 76 olguda lenf
diigtmlerinde herhangi bir bozukluk belirlenememis ve bunlarin biiyiik bélimiiniin iP ve
BiP olgularina ait oldugu dikkati cekmistir. Genel olarak akut eksudatif lezyonlarin lenf
diglimlerinde daha ziyade lenfadenitis simpleks seklinde akut lenfadenitislere neden
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oldugu gézlenmistir ve bulgularn, diger arastirmacilann (Stevenson 1967, Alibagoglu
ve Yegildere 1988b, Kimman ve ark 1989a, Bryson ve ark 1990) bildirdikleriyle uyumlu
oldugu goriilmustiir. Bununla birlikte Tablo 6'da goriilecegi {izere lenfadenitisler pndmoni
tiplerine gore gelisigizel dagildiklarindan, lenfadenitisler ile pnémoni tipleri arasinda
direkt bir iligki kurulamamigtir. Burada séz konusu lenf diigiimlerinin, aym zamanda
g6giis boslugundaki diger organlarin da drenajin saglamis olmasinin ve organizmadaki
genel septisemik enfeksiyonlarin mevcudiyetinin lenf diglimlerini bagka y&nde

etkilemis olabilecegi disinil musgtir.

Bakteriyolojik muayeneler sonucunda pnomonili akcigerlerden genel olarak en
cok Staph. spp. ve Corypnebacterium (Actinomyces) pyogenes daha sonra sirasiyla Str.
Spp., £2 facmolytica ve P mulfociaz ile diger bakterilerin Gredigi gdrilmustiir.
Eksudatif pndmonilerdeki bakteriyolojik bulgular ise daha dnce degerlendirilmisti ve
negatif sonuglar Gzerindeki muhtemel etkilerden bahsedilmisti. Burada genel olarak,
ekim yapilan ve lireme olan akcigerler oranlandiginda, eksudatif pndmonilerde bu oranin
oldukca yiksek, proliferatif pnémonilerde ise daha diigiik oldugu s@ylenebilir. Ayrica
proliferatif pnémonilerdeki bakteriyel lremelerin de cogunlukla BiPlerle ilgili oldugu
dikkati cekmektedir. Bu durum diger iTPlere oranla BiP’de bronkojen yolla sekunder
bakteriyel komplikasyonlarin daha fazla olabildigine isaret etmektedir. Oztiirk ve ark
(1996) da intersitisyel pn&monilerin % 77.7'sinden bakterivel etken izole
edemediklerini, bakterilerin daha ¢ok purulent ve kataral bronkopndmonilerden izole
edildigini bildirmiglerdir. Bunun diginda Gretilebilen bakterilerle, pnémoni tipleri
arasinda her zaman direkt bir iligki kurulamamustir. Fakat bir kisim olgularda (6zellikle
eksudatif tip pnémonilerde) Ureyen bakterilerle, patolojik bulgular arasinda
aragtiricilarin (Omar 1966, Gourlay ve ark 1970, Rehmtulla ve Thomson 1981, Schulz ve
Umlauft 1987, Haritani ve ark 1990) kaydettiklerine benzer bir etiyoloji-lezyon
iligkisinin bulundugu gorilmistir. Tabii sartlardaki hastalik olaylarinda, deneysel
aragtirmalarda belirlenen sonuglara gesitli faktérlerin etkisi nedeniyle her zaman
ulagilamayacag] ve bu nedenle etkenlerin olugturdugu bazi tanitici lezyonlarin gogu
olayda tespit edilemeyecegi bildirilmektedir (Omar 1966, Rehmtulla ve Thomson 1981,
Shoo 1989). Calismada da buna bagli olarak bazi olgularda beklenenin aksine
bakteriyolojik sonuglar ortaya ¢ikmusg olabilir. Ayrica ayni etkenin farkli hayvanlarda
farkli sonuglar dogurabilecegi (Dungworth 1985) géz 6niine alindiginda, bazi olgulardaki
etiyolojik uygunsuzlugu ihtimal dahilinde kabul etmek gereklidir.

76



Besi danalarindaki pnémonileri konu alan bu galigmadaki bulgular genel olarak
degerlendirildiginde, tim pndmoniler arasinda proliferatif pnémonilerin ¢ok yiiksek bir
oranda (% 94.5) bulundugu ve daha siddetli lezyonlara neden olan eksudatif pndmoniler
i¢in predispozisyon olusturdugu, zira eksudatif pndmonilerin % 86.80'inde ayni zamanda
proliferatif pnémonilerin de yer aldig: dikkati cekmigtir. Ayrica makroskobik olarak
sadece hafif atelektazi lezyonlarl gosteren ve sénmeyen akcigerlerin iP ve BiP
yoniinden, daha genis lobliler lezyonlarin BPler yoniinden ve lober konsolidasyon
lezyonlarimin da FPler ydniinden disiinilmesi gerektigi sonucuna varilmistir.
Makroskobik ve mikroskobik lezyonlarin etraflica degerlendirilmesi suretiyle de
muhtemel etiyolojiyi tahmin etmenin miimkiin olabilecegi anlagilmustir.

Sonug olarak, Ulkemizde bu konuda yapilmig sinirll sayidaki arastirmalara
(Ozer 1985, Ozer 1987, Oztiirk ve ark 1996) ragmen yeterince bilgi bulunmadigindan,
besi danalarindaki pnémonileri konu alan genig ¢capli bdyle bir aragtirmaya ihtiyag
duyulmug ve lezyonlar bitiin yonleriyle degerlendirilerek sunulmustur. Calismada hig
bir hastalik belirtisi olmadan sadece kesim icin gelen besi danalarinda % 11.64 gibi
ylksek oranda pnémoninin gériilmesi hazirlayici sebeplerin basinda gelen besi
sartlarinin genelde iyi olmadigina igaret etmektedir. Bakim ve besleme sartlarinin
lyilestirilmesi, gerekli koruyucu dnlemlerin alinmasi ve zamaninda miidahale edilmesi,
besicilikteki problemlerden birisi olan pndmonilerin neden oldugu énemli ekonomik
kayiplar1 6nleyecektir. Dolayisiyla ¢alismada elde edilen sonuglarnn, iyi degerlendirildigi
taktirde tUlkemiz hayvancilifina ve ekonomisine katkida bulunacagi, bundan sonraki

yapilacak ¢alismalara 151k tutabilecegi kamsina varilnugtir.
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7. OZET

S.U. Saglik Bilimleri Enstitisi
Patoloji (Vet) Anabilim Dali

DOKTORA TEZi / KONYA-1997
Mustafa ORTATATLI

Danigman
Prof.Dr. M Kemal CIFTCI

Konya Bolgesi Mezbahalarinda Kesilen Besi Danalarinda
Pnomonilerin insidensi ve Patolojisi

Bu calisma, Konya bdélgesi mezbahalarinda kesilen 6-24 aylik besi
danalarindaki pnémonilerin insidensini belirlemek, patolojik ve etiyolojik 6zelliklerini
ortaya kovarak patolojik-anatomik bulgularla etiyolojik faktérler arasinda iligki kurmak
ve ayrica makroskobik teshis icin bazi kriterler sunabilmek amaciyla yapilmistir.
Calismada 4062 bas besi danasinin akcigerleri muayene edilerek 473 (% 11.64)1inde
pnémoni belirlenmistir.

Calismadaki makroskobik bulgular, lobiiler lezyonlar, lober lezyonlar, lober +
lobuler lezyonlar ve voliimindz-6dematdz lezyonlar olmak Uzere baslica 4 bdlimde
incelenmistir. Toplam 337 olguda gozlenen lobller lezyonlarin dissemine, linear veya
dissemine + linear lezyonlar seklinde ve sag kranial lob basta olmak lzere en ¢ok
akcigerin kranioventral bélgelerinde bulundugu dikkati cekmistir. Bu 1ezyon1ar akciger
yuzeyinden hafif ¢dkik, koyu kirmizi veya kahvemsi renkteki konsclidasyon ve
atelektazi alanlarindan ibaretti. Lober lezyonlara ise 35 olguda rastlandi ve bunlar da
yine en ¢ok kranioventral bélgelerde, bir lobun tiimiine veya tiimiine yakin bir béliimiine
diffuz olarak yerlesmis, koyu kirmizidan kahve veya gri renklere kadar degisen
hepatizasyon alanlari ile toplu igne basi bty ikltgiinde, hafif tagkin, soluk renkli odaklar
ihtiva eden lezyonlar halindeydi. Ayrica 59 olguda lober ve lobliler lezyonlar aym
akcigerde birlikte bulunmaktaydi. Makroskobik bulgularin dérdiincii grubunda yer alan
voliiminéz-6dematdz lezyonlara da 42 akcigerde rastlandi. Bu akcigerlerin oldukga
siskin, genellikle édemli ve konjesyone oldugu, hava yollarinda bol kopiikli bir eksudat
ile bazi olgularda subpldral olarak da yerlegen intersitisyel amfizem bulundugu dikkati
gekti. Bunlarla birlikte toplam 97 olguda, sekunder lezyonlar olarak degerlendirilen
nekroz, apse ve/veya adezyonlar séz konusuydu.

Calismada mikroskobik bulgular, lezyonlarin tabiatina ve eksudatin tiiriine gére
olmak {izere eksudatif pnémoniler; bronkopnémoniler ve fibrindz pnémoniler, proliferatif
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pnomoniler ise; intersitisyel pnémoni (IP), bronkointersitisyel pndémoni (BiP) ve atipik
intersitisyel pndmoni (A1P) bagliklari altinda degerlendirildi. Bronkopnémonilerden
kataral bronkopnémoni (KBP)'ye 80 (% 16.91) olguda, purulent bronkopnémoni
(PBP)ye 25 (% 5.29) olguda ve purulent-nekrotik bronkopnémoni (PNBP)'ye 18 (%
3.81) olguda rastlandi. Fibrindz pnémonilerden de fibrinli pnémoni 58 (% 12.26) olguda
ve fibrino-nekrotik pnémoni 16 (% 3.38) olguda gdézlendi. Proliferatif pnémoniler
arasinda ise 99 (% 20.93) olguda iP, 147 (% 31.08) olguda BIP ve 30 (% 6.34) olguda
da AP tespit edildi. Calismada eksudatif pndmoni olgularinin 171 (% 86.80)'inde ayni
akcigerde eksudatif pnémoni lezyonlarinin yam sira ikinci derecede bir proliferatif
pnémoninin de bulundugu dikkati cekti. Béylece eksudatif pnémonilerle birlikte
bulunanlar da dikkate alindiginda, pnémonili akcigerlerin % 94.5inde proliferatif pndmoni
lezyonlar belirlendi.

Pnomonilerin makroskobik olarak gorintimleri KBPlerde genellikle dissemine
ve linear lobiiler, PBP ve PNBPlerde daha cok lober ile yaygin dissemine lobiler,
fibrindz pnémonilerde ise coguniukla lober lezyonlar seklindeydi. Ote yandan IP ve
BiPnin belirgin makroskobik lezyonlar gostermedigi, sadece hafif tarzdaki dissemine ve
linear lobiiler lezyonlarin bu tiir pndmoniler oldugu anlagildi. AIP olgulari ise voliimingz-
ddematdz lezyonlar olarak gézlendi.

79



8. SUMMARY

The Incidence and Pathology of Pneumonia in Beef Cattle
Slaughtered in Konya Province

This study was undertaken to determine the incidence, pathology and aetiology
of pneumonia in beef cattle slaughtered at Konya abattoirs. Furthermore it was also
aimed to correlate between pathologic and aetiologic features and to give some criteria
for macroscopic diagnosis. In the study, 4062 lungs of 6-24 month-old beef cattle were

examined and in 473 cases (11.64 %) pneumonia was detected.

Macroscopic lesions were divided into 4 groups. These were lobuler (in 337
lungs), lobar (in 35 lungs), lobar plus lobular (in 59 lungs) and voluminous-oedematous
(in 42 lungs) lesions. The lobular pneumonic lesions, particularly located in
cranioventral portions of lungs, and subgrouped as disseminated, linear and
disseminated plus linear-lobular lesions. These were observed as lightly collapsed,
dark red or brown coloured, consolidated or atelectatic areas. Lobar lesions were also
found in cranioventral portions of lungs and the whole one or more lobes were affected.
These lesions were characterized as dark red-brown or grey coloured areas of
consolidation which randomly distributed pale, 1-2 mm foci both in subpleural location
and on the cut surface. Voluminous-oedematous lungs showed congestion, oedema,
swelling and failure to collaps. In some cases, there was a foamy exudate in the
airways and interstitial emphysema was detected. Out of 473 lungs, in 97 cases,

additional necrotic areas, abscesses and/or adhesions were found.

In the study, according to microscopic examinations pneumonias were
classified as follows: exudative pneumonias (bronchopneumonia and fibrinous
pneumonia) and proliferative pneumonias [interstitial pneumonia (IP),
bronchointerstitial pneumonia (BIP) and atypical interstitial pneumonia (AIP)]..
Exudative pneumonias were classified as catarrhal bronchopneumonia (KBP) (16.91
%), purulent bronchopneumonia (PBP) (5.29 %), purulent-necrotic bronchopneumonia
(PNBP) (3.81 %), fibrinous pneumonia (12.26 %) and fibrino-necrotic pneumonia (3.38
%). Proliferative pneumonias were grouped as IP (20.93 %), BIP (31.08 %) and AIP
(6.34 %) In 171 cases (86.80 %) of 197 lungs with exudative pneumonia, proliferative
lesions were also seen. When these cases in addition to proliferative pneumonias, the

incidence of proliferative pneumonias were reached 94.5 percent.
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In general, comparison of gross and microscopic findings revealed lesions of
KBP were usually disseminated and linear-lobular, though PBP and PNBP lesions were
generally lobar and sometimes disseminated lobular pattern. Grossly, fibrinous
pneumonia showed lobar lesions, whereas there was no gross lesions in the lungs with
IP and BIP with exception of disseminated or linear-lobular lesions in some cases.
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Konya Bolgesi Mezbahalarinda Kesilen Besi Danalarinda
Pnomonilerin insidensi ve Patolojisi

Bu ¢alisma, Konya bdlgesi mezbahalarinda kesilen 6-24 aylik besi danalarindaki
pnomonilerin insidensini belirlemek, patolojik ve etiyolojik 6zelliklerini ortaya koyarak
patolojik-anatomik bulgularla etiyolojik faktorler arasinda iligki kurmak ve ayrica
makroskobik teshis igin bazi kriterler sunabilmek amaciyla yapilmigtir. Calismada 4062
bag besi. danasinin akcigerleri muayene edilerek 473 (% 11.64)'linde pnSmoni
belirlenmigtir.

Calismadaki makroskobik bulgular, lobiiler lezyonlar, lober lezyonlar, lober +
lobiiler lezyonlar ve voliiminéz-6dematdz lezyonlar olmak tizere baghca 4 béliimde
incelenmistir. Toplam 337 olguda gézlenen lobiiler lezyonlarin dissemine, linear veya
dissemine + linear lezyonlar geklinde ve sag kranial lob basta olmak iizere en ¢ok akcigerin
kranioventral bélgelerinde bulundugu dikkati ¢gekmistir. Bu lezyonlar akciger yiizeyinden
hafif ¢okiik, koyu kirmz1 veya kahvemsi renkteki konsolidasyon ve atelektazi alanlarindan
ibaretti. Lober lezyonlara ise 35 olguda rastlandi ve bunlar da yine en ¢ok kranioventral
bélgelerde, bir lobun tiimiine veya tiimiine yakin bir bsliimiine diffuz olarak yerlesmis,
koyu kirmizidan kahve veya gri renklere kadar degisen hepatizasyon alanlan ile toplu igne
bag1 biiytikliigiinde, hafif tagkin, soluk renkli odaklari ihtiva. eden lezyonlar halindeydi.
Ayrica 59 olguda lober ve lobiiler lezyonlar aym akcigerde birlikte bulunmaktayd.
Makroskobik bulgularin dérdiincii grubunda yer alan voliimintz-6demattz lezyonlara da
42 akcigerde rastlandi. Bu akcigerlerin oldukga siskin, genellikle 6demli ve konjesyone
oldugu, hava yollarinda bol képiiklii bir eksudat ile bazi olgularda subpléral olarak da
yerlesen intersitisyel amfizem bulundugu dikkati ¢ekti. Bunlarla birlikte toplam 97 olguda,
sekunder lezyonlar olarak degerlendirilen nekroz, apse ve/veya adezyonlar s6z konusuydu.

Calismada mikroskobik bulgular, lezyonlarin tabiatina ve eksudatin tiiriine gore
olmak tizere eksudatif pnémoniler; bronkopndmoniler ve fibrin6z pnémoniler, proliferatif
pndmoniler ise; intersitisyel pnémoni (IP), bronkointersitisyel pnémoni (BIP) ve atipik



intersitisyel pnémoni (AIP) bagliklari altinda degerlendirildi. Bronkopnémonilerden
kataral bronkopnémoni (KBP)'ye 80 (% 16.91) olguda, purulent bronkopnémoni (PBP)'ye
25 (% 5.29) olguda ve purulent-nekrotik bronkopnémoni (PNBP)'ye 18 (% 3.81) olguda
rastlandi. Fibrin6z pnémonilerden de fibrinli pnémoni 58 (% 12.26) olguda ve fibrino-
nekrotik pnémoni 16 (% 3.38) olguda gozlendi. Proliferatif pnémoniler arasinda ise 99 (%
20.93) olguda IP, 147 (% 31.08) olguda BIP ve 30 (% 6.34) olguda da AIP tespit edildi.
Caligmada eksudatif pnémoni olgularinin 171 (% 86.80)'inde aym akcigerde eksudatif
pnémoni lezyonlarinin yam sira ikinci derecede bir proliferatif pndmoninin de bulundugu
dikkati ¢ekti. Bdylece eksudatif pnémonilerle birlikte bulunanlar da dikkate alindiginda,
pnomonili akcigerlerin % 94.5'inde proliferatif pnémoni lezyonlart belirlendi.

Pnomonilerin makroskobik olarak gériiniimleri KBP'lerde genellikle dissemine ve
linear lobiiler, PBP ve PNBP'lerde daha ¢ok lober ile yaygin dissemine lobiiler, fibrindz
pnomonilerde ise gogunlukla lober lezyonlar seklindeydi. Ote yandan IP ve BIP'nin
belirgin makroskobik lezyonlar gostermediBi, sadece hafif tarzdaki dissemine ve linear
lobiiler lezyonlarm bu tiir pnémoniler oldugu anlagilh. AP olgulan ise volliminéz-
S6demat6z lezyonlar olarak gézlendi.



8. SUMMARY

The Incidence and Pathology of Pneumonia in Beef Cattle

Slaughtered in Konya Province

This study was undertaken to determine the incidence, pathology and aetiology of
pneumonia in beef cattle slaughtered at Konya abattoirs. Furthermore it was also aimed to
correlate between pathologic and aetiologic features and to give some criteria for
macroscopic diagnosis. In the study, 4062 lungs of 6-24 month-old beef cattle were

examined and in 473 cases (11.64 %) pneumonia was detected.

Macroscopic lesions were divided into 4 groups. These were lobuler (in 337
lungs), lobar (in 35 lungs), lobar plus lobular (in 59 lungs) and voluminous-oedematous (in
42 lungs) lesions. The lobular pneumonic lesions, particularly located in cranioventral
portions of lungs, and subgrouped as disseminated, linear and disseminated plus linear-
lobular lesions. These were observed as lightly collapsed, dark red or brown coloured,
consolidated or atelectatic areas. Lobar lesions were also found in cranioventral portions of
lungs and the whole one or more lobes were affected. These lesions were characterized as
dark red-brown or grey coloured areas of consolidation which randomly distributed pale,
1-2 mm foci both in subpleural location and on the cut surface. Voluminous-oedematous
lungs showed congestion, oedema, swelling and failure to collaps. In some cases, there
was a foamy exudate in the airways and interstitial emphysema was detected. Out of 473

lungs, in 97 cases, additional necrotic areas, abscesses and/or adhesions were found.

In the study, according to microscopic examinations pneumonias were classified
as follows: exudative pneumonias (bronchopneumonia and fibrinous pneumonia) and
proliferative pneumonias [interstitial pneumonia (IP), bronchointerstitial pneumonia (BIP)
and atypical interstitial pneumonia (AIP)].. Exudative pneumonias were classified as
catarrhal bronchopneumonia (KBP) (16.91 %), purulent bronchopneumonia (PBP) (5.29
%), purulent-necrotic bronchopneumonia (PNBP) (3.81 %), fibrinous pneumonia (12.26
%) and fibrino-necrotic pneumonia (3.38 %). Proliferative pneumonias were grouped as IP
(20.93 %), BIP (31.08 %) and AIP (6.34 %) In 171 cases (86.80 %) of 197 lungs with
exudative pneumonia, proliferative lesions were also seen. When these cases in /addition to
proliferative pneumonias, the incidence of proliferative pneumonias were reached 94.5

percent.



In general, comparison of gross and microscopic findings revealed lesions of
KBP were usually disseminated and linear-lobular, though PBP and PNBP lesions were
generally lobar and sometimes disseminated lobular pattern. Grossly, fibrinous pneumonia
showed lobar lesions, whereas there was no gross lesions in the lungs with IP and BIP with

exception of disseminated or linear-lobular lesions in some cases.



