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ÖZET 

 

Koyun Pnömonilerinin Patolojik ve Bakteriyolojik Olarak Araştırılması 

 

Bu çalışmada, Balıkesir ilinde koyunlarda gözlenen pnömonilerin patolojik ve 

bakteriyolojik olarak incelenmesi amaçlanmıştır. Bunun için, Balıkesir ili 

mezbahalarında Ocak 2019 – Nisan 2019 ayları arasında kesilen toplam 1270 koyuna 

ait akciğerler makroskobik olarak incelendi ve 50 (%3.94) tanesinde pnömoni 

bulguları tespit edildi. Pnömoni bulguları gösteren akciğer dokuları histopatolojik, 

immunhistokimyasal ve bakteriyolojik olarak incelendi. Histopatolojik inceleme 

sonucunda pnömonilerin %26’sı fibrinli bronkopnömoni, %34’ü interstisyel 

pnömoni, %32’si bronkointerstisyel pnömoni ve %8’i granülomatöz pnömoni olarak 

sınıflandırıldı. İmmunhistokimyasal incelemede iNOS immunreaktivitesi alveolar ve 

interstisyel makrofajlarda yoğun olarak gözlendi. Fakat istatistiksel analiz sonucunda 

iNOS boyanma yoğunluğu ile pnömoni tipleri arasında anlamlı farkın olmadığı tespit 

edildi. Bakteriyolojik incelemede 35 olguda Pasteurella multocida (%14),  

Mannhaemia haemolytica (%14), Staphylococcus aureus (%6), Streptococcus spp. 

(%8), Aeromonas spp. (%2), Corynebacterium spp. (%28), Moraxella spp. (%2) ve 

E. coli (%2) tek başlarına ya da birlikte izole edilirken 15 olguda bakteriyel etken 

izole edilemedi.   

 

Anahtar Kelimeler: İmmunhistokimya, iNOS, Koyun, Patoloji, Pnömoni 
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ABSTRACT 

 

Pathological and Bacteriological Investigation of Sheep Pneumonics 

 

The aim of this study was to investigate pneumonia in sheep by pathological 

and bacteriological means in Balıkesir province. In the study, the lungs of 1270 

sheep, slaughtered between January 2019 - April 2019 in abattoirs located in 

Balıkesir, were examined grossly and pneumonia findings were detected in 50 

(3.94%) animals. Lung tissues showing pneumonia lesions grossly were investigated 

by histopathologically, immunohistochemically and bacteriogically. In histological 

investigations, pneumonias were classified as 26% fibrinous bronchopneumonia, 

34% interstitial pneumonia, 32% bronchointerstitial pneumonia and 8% 

granulomatous pneumonia. In immunohistochemistry, immunoreactivity of iNOS 

was observed in alveolar and intestinal macrophages. However, there was no 

significant difference between the iNOS immunoreactivity and the pnomonia types 

in statistical analysis. In bacteriological examination of 35 cases Pasteurella 

multocida (14%), Mannhaemia haemolytica (14%), Staphylococcus aureus (6%), 

Streptococcus spp. (8%), Aeromonas spp. (2%), Corynebacterium spp. (28%), 

Moraxella spp. (2%) and E. coli. (2%) were isolated alone or together, whereas in 15 

cases no bacterial agent was isolated. 

 

Key Words: Immunhistochemistry, iNOS, Pathology, Pneumonia, Sheep,  
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

 

  

eNOS : Endotelyal Nitrik Oksit Sentaz 

HE : Hemotoksilen Eozin 

IFN : İnterferon 

IL-1 : İnterlökin 1 

IL-2 : İnterlökin 2 

IL-1β : İnterlökin 1 Beta 

iNOS : İndüklenebilir Nitrik Oksit Sentaz 

LAM : Liboarabinomannan 

LPS : Lipopolisakkarit 

nNOS : Nöronal Nitrik Oksit Sentaz 

NO : Nitrik Oksit 

NOS : Nitrik Oksit Sentaz 

PBS : Fosfat Buffer Solüsyonu 

PCR : Polimeraz Zincir Reaksiyonu 

TNF : Tümör Nekroz Faktör 

TÜİK : Türkiye İstatistik Kurumu 
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1. GİRİŞ 

 

 

Koyun yetiştiriciliği ülkemizde ve dünyada ekonomik açıdan büyük bir öneme 

sahip olup, Türkiye’nin coğrafi şartları ve bitki örtüsü koyun yetiştiriciliği için 

oldukça uygundur. Koyunların etinden, yününden ve sütünden faydalanılması, uygun 

olmayan mera ve elverişsiz iklim koşullarına bile kolaylıkla uyum sağlayabilmeleri, 

koyun yetiştiriciliğinin yeni iş kurma aşamasında yüksek maliyetler gerektirmemesi, 

ayrıca koyunun yemden yararlanma oranının fazla, bakım ve beslenme ihtiyaçlarının 

ineklere oranla daha az olması nedeniyle yetiştiriciliği daha çok tercih edilmektedir 

(Kaymakçı ve ark., 2000; Çolpan, 2008; Günaydın, 2009).  

  

Türkiye’nin coğrafik yapısı ve geniş meraları göz önüne alındığında, düşük 

maliyetli ve kaliteli koyun yetiştiriciliği hayvancılığa bağlı ülke ekonomisinde 

önemli bir yere sahiptir (Çolpan, 2008; Günaydın, 2009). Türkiye’nin koyun varlığı 

2018 Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine göre toplam 35 milyon olup 

bunların 1 milyonu (%2.85) Balıkesir ilinde bulunmaktadır (TÜİK, 15 Nisan 2019). 

Balıkesir kuzu eti 2018 yılında Türk Patent Enstitüsü tarafından Coğrafi İşaret ve 

Geleneksel Ürün Etiketi almıştır (Türk Patent ve Marka Marka Kurumu, 10 Mart 

2019).  Bu etiket sayesinde Balıkesir kuzusu son yıllarda İstanbul ve Ankara gibi 

büyük şehirlerdeki restoranlarda talep edilen bir ürün olmaya başlamıştır. Buna bağlı 

olarak bölgede yetiştirilen koyunların sağlıklı ve bölgede koyun yetiştiriciliğinin 

sürdürülebilir olması daha fazla önem kazanmıştır. 

 

Koyun pnömonileri, koyun yetiştiriciliği yapılan her yerde ve her yaştaki 

koyunda yaygın olarak görülebilen ve yetiştiriciler için ciddi ekonomik kayıplara 

neden olan multifaktöriyel bir hastalıktır. Pnömoni, akciğerlerin savunma sisteminin 

enfeksiyöz (viral, bakteriyel ve paraziter), çevresel faktörler ve stres gibi etkenler 

nedeniyle bozulması ile ortaya çıkan bir hastalık kompleksidir (Kıran, 1990; Brogden 

ve ark., 1998; Bell, 2008; Kılıç ve ark., 2013). Koyunlarda solunum sistemi 

problemlerinin etiyolojisinde Mannhaemia haemolytica, Pasteurella multocida, 



2 
 

Mycoplasma spp. gibi bakteriyel etkenler, Parainfluenze-3, Sheeppox, Adenovirus, 

Herpesvirus ve Respiratorik sinsityal virus gibi virüsler ile Dictiocaulus filaria, 

Protostrongylus rufescens, Muellerius capillaris ve Cystocaulus ocreatus gibi 

paraziter etkenler önemli rol oynamaktadır (Beytut ve ark., 2002; Gökçe ve Erdoğan, 

2008; Borak, 2013; Özkaraca, 2013; Karapınar, 2017; Dağ ve ark., 2018).  

 

Pnömoninin patogenezinde çok sayıda yangısal mediatör aktif olarak rol 

oynamaktadır. Bu mediatörlerin en önemlilerinden biri olan Nitrik oksit (NO), L-

arjinin aminoasidinden nitrik oksit sentaz (NOS) aracılığı ile sentezlenen ve tüm 

memelilerde hem fizyolojik hem de patolojik olaylara aracılık eden serbest bir 

radikaldir  (Pitt ve Croix, 2002; Yüksek ve ark., 2018). Nitrik oksitin oluşmasında 

görev yapan nitrik oksit sentazın (NOS); nöronal (nNOS), endotelyal (eNOS) ve 

indüklenebilir (iNOS) olmak üzere üç formu bulunmaktadır. Bunlardan nNOS ve 

eNOS dokularda fizyolojik süreçte aktif olarak bulunur ve kendilerine özgü 

fizyolojik olaylarda rol oynarken, iNOS fizyolojik süreçte üretilmez ve bu nedenle de 

sağlıklı dokularda bulunmaz. İndüklenebilir NOS; Tümör nekroz faktör (TNF) ve 

interlökin 1 (IL-1) gibi yangısal mediatörlerin ayrıca bakteri endotoksinlerinin 

varlığında makrofaj ve damar endotellerinden sentezlenmektedir (Türköz ve Özerol, 

1997; Karakaya ve ark., 2000; Sezer ve Keskin, 2014). Toksemi durumları ile 

bakteri, protozoa, parazit ve viral antijenlerle uyarılma sonucu makrofajlar çok fazla 

miktarda iNOS üreterek bu etkenlere karşı sitotoksik etki gösteren NO sentezini 

başlatmış olur. Aşırı NO oluşumu dokularda nitrozatif hasara yol açar (Chakravortty 

ve Hensel, 2003; Gradoni ve Ascenzi, 2004; Borak, 2013; Özen ve ark., 2014; 

Karapınar ve ark., 2017). 

 

Bu çalışmanın amacı; Balıkesir’de yetiştirilerek kesilen koyunlarda pnömoni 

insidensini belirlemek, bu amaçla toplanan pnömonili akciğer örneklerini 

makroskopik ve histopatolojik olarak incelemek, şekillenen patolojik değişiklikler ile 

bakteriyolojik analiz sonuçları arasında bir ilişkinin mevcut olup olmadığını 

araştırmak ve son olarak bu dokularda immunohistokimyasal boyama yöntemiyle 

iNOS immunreaktivitesini belirleyerek sonuçların topluca değerlendirilmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

Akciğerler hava soluyan organizmalarda metabolik faaliyetler için gerekli olan 

enerjiyi üretmek amacıyla kullanılacak oksijeni havadan vücuda alarak kan 

dolaşımına taşımak ve metabolik faaliyetler sonucu oluşan karbondioksiti vücuttan 

uzaklaştırmakla görevli ana organdır (Çakar ve ark., 2007; Parent, 2015). Fizyolojik 

görevi gereği akciğerlerin geniş yüzey alanına sahip olması gaz alışverişi için gerekli 

olmasına rağmen havada bulunan mikroorganizmalar, alerjenler, ozon, azot oksit, 

azot dioksit ve endüstriyel kaynaklardan salınan partiküler maddelere maruziyetin de 

artmasına neden olmaktadır (Parent, 2015). Akciğerler sahip oldukları savunma 

mekanizmaları sayesinde organizma için zararlı olan çeşitli etkenleri hızlıca 

uzaklaştırabilmekte ve hastalık oluşumunu engellemektedir. Akciğerler doğuştan 

lokal savunma sistemlerine sahip olmasına rağmen; sütten erken kesme, yetersiz 

yem, uygun olmayan barınma koşulları ve iklim değişikliği gibi çeşitli çevresel stres 

faktörlerine karşı oldukça duyarlıdır. Solunan ortamdaki ani bir değişiklik lokal 

savunmayı baskılayıp, akciğerleri enfeksiyöz mikroorganizmalara (bakteri, 

mikoplazma, virüs ve mantarlar) karşı duyarlı hale getirir (Kıran, 1990; Oruç,  2006; 

Lascata ve ark., 2008; Dar ve ark., 2014; Dağ ve ark., 2018). 

 

Pnömoni; bakteri, mantar, mikoplazma, virüs ve parazit gibi enfeksiyöz 

etkenler ile ahır gazları ve irrite edici gazlar gibi non-enfeksiyöz maddelere karşı 

akciğer dokusununda meydana gelen yangısal yanıttır (Brogden ve ark., 1998; Bell, 

2008; Dar ve ark., 2014). Pnömoninin tipi ve yapısı; pnömoniye sebep olan 

etkenlerin virülensine, giriş yoluna, inokulasyon miktarına, etkilenen dokunun 

hassasiyetine ve organizmanın savunma gücüne bağlı olarak değişkenlik gösterir 

(Oruç,  2006; Bell, 2008). Hematojen yoldan giren etkenler akciğerlerde daha çok 

diffuz lezyonlar oluştururken solunum yoluyla girenler ise akciğerin kraniyo-ventral 

bölgelerinde, hava yolları ile ilişkili bronş, bronşiyoller ve yakın alveollerde, lobüler 

veya lober yerleşimli lezyonlara neden olur (Lopez, 1995). 
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Evcil hayvanlardaki pnömoniler; sürelerine (akut, subakut ve kronik pnömoni), 

yangının ilk başladığı yere ve lokalizasyonuna (lobuler, lober ve interstisyel 

pnömoni), doku reaksiyonlarına (eksudatif, proliferatif ve proliferatif-eksudatif 

pnömoni), eksudatın tipine (kataral, irinli ve fibrinli pnömoni), etiyolojisine 

(paraziter, viral, bakteriyel ve mikotik pnömoni), lezyonların dağılımına (fokal ve 

diffuz pnömoni), epidemiyolojik özelliğine (enzootik ve endemik pnömoni) ya da 

özel tanımlamalara (atipik pnömoni, aspirasyon pnömonisi ya da çiftçi akciğeri) göre 

sınıflandırılabilir (Çiftçi ve ark., 2017; Lopez ve Martinson, 2017). Son yıllarda 

pnömoniler yangının yayılış özelliği, başlangıç bölgeleri ve morfolojileri dikkate 

alınarak bronkopnömoni, interstisyel pnömoni, bronkointerstisyel pnömoni ve 

granülomatöz pnömoni ana başlıkları altında da değerlendirilmektedir  (Oruç, 2006; 

Singh ve ark., 2017a; Eser, 2019).  

 

 

2.1. Pnömoni Tipleri  

 

 

2.1.1. Bronkopnömoni 

 

Evcil hayvanlarda en sık görülen pnömoni tipi olan bronkopnömoniler, doku 

hasarı ve yangısal sürecin özellikle bronş, bronşiyol ve alveollerin lümenlerinde 

gerçekleştiği akciğer dokusu yangılarıdır (Caswel ve Willams, 2017; Çiftçi ve ark., 

2017). Çoğunlukla fırsatçı bakteriyel patojenlerden kaynaklanırlar. Viral 

enfeksiyonlar ve stres gibi predispoze faktörlere bağlı olarak akciğerlerin savunma 

sisteminin zayıflamasını takiben bakteriler tarafından bronkopnömoni oluşturulur 

(Lopez ve Martinson, 2017).  

 

Bronkopnömonide akciğer yangısı ilk olarak bronşiyoalveolar bölgede başlar. 

Ardından proksimalde bronşiyol ve bronşlara, distal kısımda ise alveolar duktus ve 

respiratorik asinuslardaki alveollere yayılır. Yangı sırasında oluşan eksudat duktus 

alveolaris ve alveollere endobronşiyal yol ile yayılır. Yangı aynı lobun farklı 

lobüllerinde şekillendiğinden bu odaklara lobüler pnömoni lezyonları denir. Ayrıca 

yangı bronş ve bronşiyol duvarını aşarak çevredeki alveollere peribronşiyol yolla 

yayılabilir. Her iki durumda da öncelikle lobüler pnömoni görülürken etkenin 
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şiddetine ve zamana göre lobun tamamına yayılarak lober pnömoniye dönüşebilir 

(Lopez, 1995; Çiftçi ve ark., 2017).  

 

Bronkopnömonide akciğer lezyonları makroskobik olarak, kraniyoventral 

bölgede düzensiz ve simetrik konsolide alanlar şeklinde görülür (Dar ve ark., 2014; 

Lindström ve ark., 2018). Konsolidasyon, pnömonik akciğer dokusunun eksudasyon 

ve atelektaziden dolayı hava boşluklarını kaybetmesiyle normalden daha sıkı veya 

daha sert yapı kazanmasıdır. Konsolide alanlar karaciğer dokusu görünümü ve 

kıvamına sahip olduğu için “hepatizasyon” terimi ile de ifade edilir (Caswel ve 

Willams, 2017). Kraniyal bölgedeki hava yollarının kısa ve çok dallı olması, hava 

sirkülasyonunun bu bölgede yoğun olması ve yer çekiminin etkisiyle eksudatın bu 

bölgede daha fazla toplanmasına bağlı olarak lezyonlar kraniyal loblarda daha çok 

şekillenir (Lopez, 1995). 

 

Mikroskobik olarak bronkopnömonin akut döneminde hiperemi, bronş, 

bronşiyol ve alveollerde ödem sıvısı vardır. Zamanla ödemin yerini fibrin oluşumu 

ile nötrofil lökosit ve alveolar makrofajlar alır. Hafif olgularda plörada belirgin bir 

değişiklik bulunmazken, yangının şiddetli olduğu olgularda plörada kalınlaşma ve 

mat sarı-gri renkli fibrin birikimi gözlenir (Lopez, 1995; Wawegama ve ark., 2012). 

Bronkopnömoniler kendi içerisinde eksudatın karakterine göre kataral-irinli ve 

fibrinli bronkopnömoni olmak üzere iki alt tipe ayrılır (Kıran ve ark., 1993).  

         

 

Kataral-İrinli Bronkopnömoni (Lobüler Pnömoni) 

 

Kataral-irinli bronkopnömoni lezyonların genelde kranioventral yerleşimli ve 

yangısal eksudat içerisinde nötrofil lökositlerin fazla olduğu bronkopnömoni tipidir. 

Bu tip pnömoniler Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Mycoplasma spp., 

Actinomyces pyogenes, Pasteurella multocida, Escherichia coli, ve Bordotella 

bronchiseptica gibi piyojen bakteriler tarafından oluşturulur (Kıran ve ark., 1993; 

Oruç,  2006; Azizi ve ark., 2013). Kataral-İrinli bronkopnömonide yangısal süreç 

genellikle birkaç lobülle sınırlıdır ve buna bağlı olarak “lobüler” dağılım gösterir 

(Kıran ve ark., 1993; Lopez ve Martinson, 2017). Pnömoni odaklarının etrafındaki 

loblarda açık renkli şişkin amfizemli ve koyu renkli çökük atelektazik alanlar 
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bulunabilir. Pnömonili alanların kesit yüzünden bulanık irinli bir eksudat sızarken 

bazı şiddetli durumlarda ise odakların merkezinde irin ve nekroz görülebilir (Beytut, 

2002; Adamu ve ark., 2013; Singh ve ark., 2017a). 

 

Makroskobik olarak lezyonların rengi ve görünümü yangıya sebep olan 

bakterinin patojenitesine ve yangının süresine bağlı olarak değişkenlik 

göstermektedir. Bakterilerin hızla ürediği ilk 12 saatte akciğerler hiperemik ve 

ödemlidir. Ardından nötrofil lökositler hava yollarına infiltre olmaya başlar, 

boşlukların dolmasıyla doku sertleşir.  Üç ile beş gün arasında hiperemik görüntü 

azalarak akciğer soluk pembe renkli görünüm alır. Lezyonlu bölgeden alınan doku 

parçaları bronş, bronşiyol ve alveol lümenleri eksudat, nötrofil lökosit ve 

makrofajlarla dolu olduğundan formalin solusyonunda dibe çöker (Azizi ve ark., 

2013; Lopez ve Martinson, 2017).   

 

Mikroskobik olarak, etkenin tipine ve virülensine göre bulguların şiddeti 

değişkenlik gösterir. Hafif olgularda bronşiyol ve ona komşu alveollerin lümeni 

nötrofil lökositler ile dolu, damarlar hiperemiktir. Şiddetli olgularda ise çoğu 

bronşiyol ve alveollerin lümenlerinde nötrofil lökositler, makrofajlar ve dökülmüş 

epitel hücreleri bulunur. Ayrıca koagülasyon nekrozları ve yer yer atelektazik ve 

amfizemli alanlara rastlanır (Oruç, 2006, Azizi ve ark., 2013; Singh ve ark., 2017a).  

 

 

Fibrinli Bronkopnömoni (Lober Pnömoni) 

 

Fibrinli bronkopnömoni, yangısal eksudat içerisinde yoğun fibrin 

iplikçiklerinin bulunması ile karakterize bronkopnömoni tipidir (Özen ve ark., 2009; 

Çiftçi ve ark., 2017). Bu tip pnömoniler Pasteurella multocida, Mannheimia 

haemolytica, Histophilus somni ve Mycoplasma mycoides subsp. mycoides gibi 

bakteriyel etkenler tarafından oluşturulur (Brogden, 1998; Özen ve ark., 2009; 

Özyıldız ve ark., 2013; Dağ ve ark., 2018). Fibrinli bronkopnömonilerde yangı çok 

sayıda birbirine komşu lobülde başlar ve lobun tamamına hızlı bir şekilde yayılır. Bu 

pnömoniye, lobun tamamı yangılandığı için “lober” bronkopnömoni denir. Çoğu 

zaman plöranın da akciğer dokusundaki yangıya eşlik etmesi sebebiyle 

“plöropnömoni” olarak da adlandırılabilir (Oruç,  2006; Çiftçi ve ark., 2017; Singh 
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ve ark., 2017a). Etkenin patojenitesine göre bazen koyu kahverengi-siyah ya da gri-

beyaz nekroz odakları şekillenebilir (Brogden, 1998; Singh ve ark., 2018a; Dağ ve 

ark., 2018). Akciğerlerin %30’luk kısmından daha az gelişen bir alanda fibrinli 

bronkopnömoni şekillenmesi durumunda hayvanlarda şiddetli toksemiye bağlı 

ölümler oluşabilir (Lopez ve Martinson, 2017). 

 

Fibrinli bronkopnömonide makroskobik olarak en belirgin görüntü özellikle 

kraniyal lobların tamamını veya tamamına yakın bölümünü kapsayan koyu veya açık 

kırmızı renkli, grimsi veya kahverengimsi hepatizasyondur. (Dar ve ark., 2014; 

Singh ve ark., 2018a). Lezyonlu bölgelerin plöral yüzeyinde biriken fibrin akciğer 

loblarının birbirlerine ve kostalara yapışmasına sebep olur. Fibrinden dolayı 

akciğerin kesit yüzü kuru, eksudat sızıntısı görülmez. Doku aralarına sızan fibrinli 

eksudat yüzünden interlobüler septumlarda ödem ve genişlemeye sık rastlanır. 

Birbirine komşu lobüller arasında yangısal evrelerin farklılık göstermesi akciğer 

dokusunda alacalı bir görüntüye neden olur. Fibrinli pnömonilerde akciğerin 

görünümü ve eksudatın tipine göre; yangısal hiperemi, kırmızı hepatizasyon, gri 

hepatizasyon ve lizis dönemi olmak üzere 4 dönem tanımlanmaktadır (Azizi ve ark., 

2013; Dar ve ark., 2014; Çiftçi ve ark., 2017). 

 

Mikroskobik olarak; fibrinli bronkopnömoninin başlangıç aşamasında plazma 

proteinleri bronşiyol ve alveollerin lümenini doldurur. Kapillar damarlardaki 

permeabilitenin artmasıyla alveol lümenleri fibrinli içerik ile dolar. Fibrinli içerik 

Kohn gözeneklerinden geçerek bir alveolden diğer alveole yayılır. Fibrin, nötrofil 

lökositler için kemotaktik olduğundan, fibrinli yangının başlamasını takiben birkaç 

saat içinde nötrofil lökositler yangı bölgesine göç eder. Yangının başlangıcından 

itibaren 3-5 gün sonra eksudatın sıvı kısmı bölgeden uzaklaştırılır. Geriye fibrin, 

nötrofil lökosit, makrofaj ve nekrotik kalıntılardan oluşan fibrinoselüler bir yapı alır. 

Kronik olgularda (7 gün sonra) interlobüler septumlarda ve plörada fibrin artışına 

bağlı olarak belirgin bir genişleme şekillenir (Lopez, 1998; Lopez ve Matinson, 

2017). 
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2.1.2. İnterstisyel pnömoni 

 

İnterstisyel pnömoni, hasarın ve yangısal sürecin alveol duvarının üç 

katmanının (endotel, bazal membran ve alveolar epitel) herhangi birinde veya bronş 

ve bronşiyolün interstisyumunda meydana geldiği pnömoni tipidir (Çiftçi ve ark., 

2017; Lopez ve Martinson, 2017). İnterstisyel pnömoni tip II alveolar hücreleri, 

fibroblast ve makrofajlarda artış ile karakterizedir (Lopez, 1998; Singh ve ark., 

2017a). Alveol, bronşiyol ve bronş lümenlerinde yangısal eksudat yoktur. Başta 

viruslar olmak üzere klamidya, mikoplazma ve paraziter enfeksiyonlar interstisyel 

pnömoniye sebep olabilir. Ayrıca solunan irritan kimyasal maddeler ve sindirim 

yoluyla alınan toksinler ile ilaçların yan etkilerine ve hipersensitivite reaksiyonlarına 

bağlı olarak da interstisyel pnömoni şekillenebilmektedir (Caswel ve Willams, 2017; 

Eser, 2019).  

 

İnterstisyel pnömoniyi tanımlayan makroskobik tipik bir görüntü olmadığı için 

nekropside teşhis edilmesi çoğu zaman zordur. Akciğerde ödem veya amfizem 

bulguları gösteren diğer hastalıklarla kolayca karışabileceği için mikroskobik 

doğrulama gerekir (Lopez ve Martinson, 2017). Makroskobik lezyonlar diffuz 

dağılımlıdır ancak kauda-dorsal bölgelerde lezyonlara daha sık rastlanır. Akciğerlerin 

açık renkli, şişkin, süngerimsi, elastik kıvamda olması ve göğüs boşluğu açıldığında 

kollabe olmaması interstisyel pnömoninin başlıca bulgularıdır. Akciğerlerde 

hepatizasyon şekillenmez ve kesit yüzünde eksudat sızmaz. Kronik vakaların 

bazılarında lenfoproliferasyondan dolayı soluk gri renkli granüler yapıda nodüller 

bulunabilir (Yüzbaşıgil, 2010; Özkaraca, 2013; Singh ve ark., 2017a; Singh ve ark., 

2017b). 

 

Akut interstisyel pnömoni, tip I pnömonositlerin hasarlanması ile başlayarak 

kan-hava bariyerinin bozulmasına ve daha sonra plazma proteinlerinin alveoler 

boşluğa yayılmasına neden olur. Bu sebeple akut vakalarda alveollerin lümeni seröz-

fibrinli bir eksudatla doludur. Alveol duvarında biriken fibrin ve proteince zengin 

eksudat yoğunlaşarak hiyalin membran adı verilen ve mikroskopta hematoksilen 

eozin boyamada pembe homojen görünümlü yapıları oluşturur. Alveol duvarları 

hiperemik ve ödemlidir (Caswel ve Willams, 2017). Ödem ve mononükleer hücre 

infiltrasyonlarına bağlı olarak interalveoler septumlar kalınlaşır (Epikmen, 2009). 



9 
 

Endojen veya eksojen toksik maddeler ve enfeksiyöz etkenler alveol duvarında akut 

dejenerasyonlara ve nekroza sebep olur. Bu durumdan en çok rejenerasyon yeteneği 

zayıf olan tip I pnömositler etkilenir. Oluşan hasarı dengeleyebilmek için alveol 

duvarındaki tip II pnömositler prolifere olur ve dejenere olmuş tip I pnömositlerin 

yerine geçerler. Alveollerin bu şekilde tamamen tip II pnömosit ile örtülmesine 

epitelizasyon (fötalizasyon) denir ve epitelizasyon subakut ve kronik interstisyel 

pnömoninin bir göstergesidir (Altun, 2015; Caswel ve Willams, 2017). Tip II 

pnömosit artışı pnömoninin eksudatif devreden proliferatif devreye geçtiğini gösterir. 

Eğer etkenlerin neden olduğu hasar geri dönüşümsüz ise yangı başladıktan 72 saat 

sonra fibroblast aktivitesi başlar. Fibrozisin başlaması kronik interstisyel pnömoninin 

önemli bir bulgusudur. Kronik interstisyel pnömonide fibrozisin yanı sıra interstisyel 

dokuda lenfosit ve makrofaj infiltrasyonuna bağlı kalınlaşma ve alveolar tip II 

hücrelerinin artışı görülür. Bronş, bronşiyol ve damar çevrelerinde lenfoid hiperplazi 

vardır (Altun, 2015; Çiftçi ve ark., 2017; Lopez ve Martinson, 2017; Singh ve ark., 

2017a). İnterstisyel pnömoniye neden olan Paromyxoviridae ailesine ait Respirovirus 

ve Pneumovirus enfeksiyonlarında bronşiyollerin epitel katmanlarında ve alveollerin 

lümeninde sinsityal dev hücreleri görülebilir. Ayrıca viral etkenlere bağlı olarak 

intranükleer (Adenovirus), intrasitoplazmik (Pneumovirus, Sheeppoxvirus) veya hem 

intranükleer hem de intrasitoplazmik (Respirovirus) inklüzyon cisimcikleri 

gözlenebilir (Lopez, 1998; Karapınar ve ark., 2016). 

 

 

2.1.3. Bronkointerstisyel pnömoni 

 

Bronkointerstisyel pnömoni terimi, mikroskobik lezyonların hem 

bronkopnömoni hem de interstisyel pnömoninin bazı histolojik özelliklerine sahip 

durumları tanımlamak için kullanılır (Lopez ve Martinson, 2017). Genellikle 

akciğerlerde çeşitli virus, mikoplazma veya bakteri gibi etkenlerin miks 

enfeksiyonları sonucunda şekillenir. Makroskobik olarak; akciğerin hacmi artmış, 

kraniyal loplarda kırmızı-gri renkli hepatize alanlar vardır. Lezyonların kesit 

yüzünden eksudat sızar ve 1-2 mm büyüklüğünde boz-beyaz renkli nodüller görülür.  

(Yüzbaşıgil, 2010;  Çiftçi ve ark., 2017). Mikroskobik olarak; interalveolar 

septumlarda kalınlaşma, şiddetli peribronşiyol lenfoid hiperplazi, alveollerde 

epitelizasyon ve bronşiyolitis obliterans gibi interstisyel pnömoni bulgularıyla bronş 
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ve bronşiyol lümeninde nötrofil lökosit infiltrasyonlarını içeren bronkopnömoni 

bulguları birlikte görülür (Yüzbaşıgil, 2010; Caswel ve Willams, 2017).   

 

 

2.1.4. Granülomatöz Pnömoni  

 

Granülomatöz pnömoni, fagositozla elimine edilemeyen organizmaların veya 

partiküllerin neden olduğu, çok sayıda makrofaj, lenfosit, az sayıda nötrofil ve bazen 

de dev hücrelerin bulunduğu özel kronik bir pnömoni tipidir (Altun, 2015; Lopez, 

1998).  

 

Granülomatöz yangılar, canlı ya da cansız etkenlere karşı kapsül ile çevrili 

sınırlı nodüler proliferatif yangılardır. Akciğerde granülomlar lokal veya bazen 

yaygın yerleşimli, farklı büyüklük ve sayıda rastgele dağılmış halde bulunabilir. 

Koyunlarda granülamatöz pnömoniye en çok mikotik etkenler neden olur. 

Crytococcus neoformans, Coccidioides immitis, Histoplasma capsulatum, 

Blastomyces dermatitis, Actinobacillus spp., Actinomyces spp., Nocardia spp., gibi 

mikotik etkenler hematojen veya solunum yoluyla akciğere gelerek granülomatöz 

pnömoni oluştururlar. Ayrıca tüm türlerde granülomatöz pnömonilerin en önemli 

bakteriyel hastalığı Mycobacterium bovis tarafından oluşturulan tüberkülozdur  

(Caswel ve Willams, 2017). Koyunlarda ise Corynebacterium spp. pyogranülomatöz 

pnömoniye neden olur (Singh ve ark., 2018b). 

 

 

2.2. Etiyolojisine Göre Pnömoniler 

 

 

2.2.1. Bakteriyel Pnömoniler 

 

Birçok patojenik bakteri türü pnömoniye neden olabilir. Pnömonili 

akciğerlerden en fazla Mannheimia haemolytica, Pasteurella multocida, Mycoplasma 

spp., Escherichia coli, Actinomyces pyogenes, Streptococcus spp. ve Staphylococcus 

spp. bakterileri izole edilmiştir (Kıran ve ark., 1993; Oruç, 2006; Azizi ve ark., 

2013). 
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Koyun pnömonilerinde Mannheimia haemolytica ve Pasteurella multocida en 

çok görülen bakteriyel etkenlerdir. Mannheimia haemolytica’nın neden olduğu 

pnömonik mannhemiozis, koyun yetiştiriciliği yapılan pek çok ülkede görülen ve 

önemli ekonomik kayıplara sebep olan hastalıklardan biridir (Beytut ve ark., 2002; 

Dağ ve ark., 2018; Singh ve ark., 2018a). Dünya Hayvan Sağlığı Örgütü, pnömonik 

mannhemiozisi iklim değişikliğinden olumsuz olarak etkilenen küçükbaş hayvanların 

(koyun ve keçi) başlıca hastalıklarından biri olarak kabul etmektedir (Black, 2009). 

Akciğerlerde lezyonlar genellikle kranio-ventral bölgede plöritis ile birlikte şiddetli 

fibrinli bronkopnömoni tabiyatındadır (Dağ ve ark., 2018). Makroskobik incelemede, 

plörada fibrin belirgindir ve loblar arasında plöral yapışmalar gözlenir (Singh ve ark., 

2018a; Eser, 2019). Mikroskobik olarak, multifokal akut fibrinopurulent 

bronkopnömoni, koagülasyon nekrozu ve fibrinli plöritis gözlenir. Alveollerin içerisi 

fibrin, bakteri kolonileri, eritrosit, nötrofil ve makrofajlarla doludur. Bazı vakalarda, 

yangı alanında dejenerasyona uğramış nötrofil lökositler olan iğ şekilli “yulaf 

hücrelerine” rastlanır. İnterlobüler septum fibrin ile kalınlaşmıştır. Kan ve lenf 

damarlarında trombozlar şekillenir (Brogden ve ark., 1998; Özyıldız ve ark., 2013; 

Singh ve ark., 2018a).  

 

Genellikle 12 aylıktan küçük koyunlarda şekillenen ve Mannheimia 

haemolytica, Pasteurella multocida, Reovirus, Adenovirus, Respiratorik sinsityal 

virus, Parainfluenza-3 virus, Chlamydiae ile Mycoplasma ovipneumoniae gibi 

enfeksiyöz etkenler ile çevresel faktörlerin etkisi ile oluşan multifaktöriyel hastalık 

kompleksi “atipik pnömoni” olarak isimlendirilir. Bu hastalık, “bronkointerstisyel 

pnömoni” olarak da adlandırılmaktadır (Caswel ve Willams, 2017). Mikroskobik 

olarak; hastalığın başlangıç döneminde viral etiyolojiye bağlı olarak tip II 

pnömositlerin hiperplazisi sonucu alveol duvarlarında kalınlaşma ve inklüzyon 

cisimcikleri, atelektazi, hiperplazik bronşit ve peribronşiyol fibrozis gibi interstisyel 

pnömoni bulguları görülür. Pasteurella multocida ve Mycoplasma ovipneumoniae 

gibi sekonder bakteriyel etkenlerin enfeksiyona dahil olmasıyla da pnömoni irinli ya 

da fibrinli bronkopnömoni özellikleri kazanır. Mycoplazma ve bazı viral etkenlere 

bağlı olarak interstisyel pnömoni ve bronkopnömoni bulgularına ilaveten 

peribronşiyol lenfoid hiperplazi (cuffing pnömoni veya lenfoproliferatif interstisyel 

pnömoni) gözlenir (Lopez, 1998; Tel ve Keskin, 2010; Singh ve ark., 2018a).  
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Mannheimia haemolytica biyotip A, 2 ay ya da daha genç kuzularda; 

Bibersteinia trehalosi (Mannheimia haemolytica biyotip T) 5 aylık ve daha büyük 

kuzularda septisemik pastörelloz olarak isimlendirilen hastalığa neden olurlar. Her 

iki etken de klinik olarak sağlıklı koyunların farinks, ağız mukozası ve tonsillerinde 

bulunur. Hayvanların solunum sistemi savunma mekanizmaları özellikle beslenme ve 

çevresel faktörlere bağlı stres durumlarında bozulduğunda bu etkenler septisemiye 

yol açarak farinks, tonsil ve karaciğerde nekroz, özofagusta ülser, başta akciğer ve 

plöra olmak üzere barsak, özofagus ve dilde peteşiyel kanamalar ile akciğerde 

şiddetli ödem ve hiperemiye neden olurlar (Fernandez ve ark., 2016; Caswel ve 

Willams, 2017; Singh ve ark., 2018a). 

 

Pasteurella spp. bronkopnömoniye neden olan en ölümcül bakteri türlerinden 

biridir. Etkenler şiddetli fibrinopurulent bronkopnömoniye neden olur. Pastörella 

pnömonileri her yaş grubunda ve yılın her mevsiminde görülebilir. Pasteurella 

multocida, nazofarinks ve oral mukozanın normal bakteriyel florasında bulunur. 

Serolojik olarak A, B, D, E ve F olmak üzere 5 tipi vardır (Çiftçi ve ark., 2017). 

Hayvanların solunum sistemi savunma mekanizmaları nakliye, iklim değişiklikleri, 

kötü barınma koşulları gibi stres durumları ve viral enfeksiyonlarla zayıfladığında, 

Pasteurella multocida alt solunum yoluna inip kolonize olabilir. Akut olaylarda 

hemorajik ve fibrino-nekrotik bronkopnömoni, kronik olaylarda fibrinopurulent 

bronkopnömoni oluşma eğilimindedir. Pastörellozun makroskobik akciğer 

lezyonları, özellikle kraniyal loblarda kırmızı-siyahtan gri-kahverengiye değişen 

hepatize alanlar şeklindedir. Kranioventral loblarda kalınlaşma, fibrinöz plörit ve 

koagülasyon nekrozu şekillenir (Özyıldız ve ark., 2013; Singh ve ark., 2018a, Dağ ve 

ark., 2018). Mikroskobik olarak; fibrinli bronkopnömoninin genel özellikleri görülür. 

Çekirdekleri ince uzun iğ görünümlü yulaf hücrelerinin varlığı pnömonik 

pastörellozda görülen önemli bir mikroskobik bulgudur (Özyıldız ve ark., 2013; 

Singh ve ark., 2017a). 

 

Koyunlardaki mikoplazma pnömonileri genellikle, subklinik bronkointerstisyel 

pnömoniye neden olan Mycoplasma ovipneumoniae'den kaynaklanır. Bu etkenin 

akciğerleri Mannheimia haemolytica ve Parainfluenza-3 virüsüne duyarlı hale 

getirdiği düşünülmektedir (Nicholas ve ark., 2008). Mycoplasma arginini koyun ve 
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keçilerde kendi başına önemli bir patojen olmakla birlikte, Mannheimia 

haemolytica'nın enfeksiyona dahil olması akciğerlerdeki patolojik hasarın artmasına 

neden olabilir (Lin ve ark., 2008; Nicholas ve ark., 2008). Mycoplasma mycoides 

subsp. capri, Mycoplasma capricolum subsp. capricolum, M. capricolum subsp. 

capripneumoniae, Mycoplasma bovis ve Mycoplasma agalactiae hasta koyun ve 

kuzuların solunum mukozasından ve akciğerlerinden izole edilmiştir (Kılıç ve ark., 

2013). Mikoplazma salgınları, pazarda satılan kuzularda özellikle sonbahar ve kış 

mevsiminde ve ayrıca yaz aylarında yüksek sıcaklığa maruz kalan hayvanlarda 

meydana gelebilmektedir. Genç kuzularda akut hastalık görülmesine rağmen, 

yetişkinlerde genellikle kronik bir enfeksiyon şekillenir (Bell, 2008). Enfeksiyon 

kuzularda gelişme geriliğinin yanısıra değişken derecelerde mortaliteye neden 

olmaktadır. Ölüm; plörit, pulmoner apse ve akut fibrinli bronkopnömoni gibi 

komplikasyonlar nedeniyle meydana gelmektedir (Kılıç ve ark, 2013). Makroskobik 

olarak; kaudal loblarda interstisyel pnömoni bulguları, kranial loblarda kırmızımsı 

atelektazik alanlar, hepatize alanlar ve bu alanları örten plörada fibrin vardır. 

Lezyonların kesit yüzünden ödem sıvısı sızabilir ve ayrıca gri-beyaz nodüller 

bulunabilir. Mikroskobik olarak bronkointerstisyel pnömoni bulguları dikkat çeker 

(Ettore ve ark., 2007; Lin ve ark., 2008; Kılıç ve ark., 2013).    

 

Histophilus somni (Haemophilus somnus), üst solunum yolu ve genital sistemin 

flora bakterisidir. En fazla solunum sistemi hastalıklarında bildirilmiştir. Etken 

solunum sisteminden genel dolaşıma katılarak diğer sistemleri de etkisi altına 

alabilir. Histophilus somni, pnömoni ve plörit ile birlikte, meningoensefalit, 

miyokardit, artrit, oftalmit, konjonktivit, otit ve aborta sebep olmaktadır. Histophilus 

somni enfeksiyonunun solunum formunda hem irinli hem de fibrinli bronkopnömoni 

şekillenebilir. Mikroskobik olarak; nekrotik bronşiyolit, kanama, vaskülit ve 

damarlarda trombozlar görülür (Perez ve ark., 2010; Zekarias ve ark., 2010).  

 

Escherichia coli, Actinomyces pyogenes, Corynebacterium spp., Streptococcus 

spp. ve Staphylococcus spp. türleri koyun ve kuzularda kataral-irinli 

bronkopnömoninin sebeplerindendir. Bu etkenler solunum sisteminde genellikle 

sekonder enfeksiyon oluştururlar (Beytut ve ark., 2002; Oruç, 2006; Azizi ve ark., 

2013). 
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2.2.2. Viral Pnömoniler 

 

Koyunlarda akut pnömoniye sebep olan viral etkenler, başta Paramyxoviridae 

ailesine ait virüsler olmak üzere, Sheeppox, Adenovirus, Herpesvirus’dür (Brogden, 

1998; Singh ve ark., 2017b).  Retrovirus ailesi ise koyunlarda kronik pnömonilere 

neden olur (Singh ve ark., 2017b). 

 

Paramyxoviridae ailesinden Parainfluenza-3 virusu sığır, koyun, keçi ve at 

gibi pek çok türde akut viral pnömoniye sebep olur (Rydbeck ve ark., 1987; 

Yüzbaşıgil, 2010). Virus enfekte hayvanların salya, gözyaşı ve burun akıntıları ile 

akut enfeksiyonu takiben 9. güne kadar saçılmaya devam eder. Bulaşma; kontamine 

olan yemler, ahır malzemesi ve taşıma araçları ile gerçekleşir (Grubor ve ark., 2004; 

Bozkaya, 2006). Virüs ilk olarak üst solunum yolu epiteli ve tonsilde ürer. Daha 

sonra akciğerlere gelerek tip II pnömositleri dejenerasyona uğratır. Parainfluenza-3 

enfeksiyonu, genelde subklinik veya hafif seyirli olmasına rağmen Mannheimia 

heamoltica gibi sekonder bakteriyel enfeksiyonlar ile birlikte şiddetli fibrinli 

bronkopnömoniye neden olabilir (Gülbahar ve ark., 2002). Lezyonlar makroskobik 

olarak; lobüler görünümde ve kırmızıdan grimsi beyaz renge kadar değişebilen 

konsolide alanlar şeklindedir (Yener ve ark., 2005; Yüzbaşıgil, 2010). Mikroskobik 

olarak başlangıcında nekrotik bronşiyolitis ve interstisyel pnömoni ile karakterizedir. 

İlerleyen olgularda bronkointerstisyel pnömoni bulguları görülür. Alveolar 

epitelizasyon ile interalveolar septumda mononükleer hücre infiltrasyonu baskın 

olmasına rağmen alveol ve bronşiyollerin lümeni nötrofil lökositlerce de zengindir. 

Enfeksiyonu takiben 2,4 günlerde bronşiyol epitellerinde hiperplazi, vakuol ve 

nekroz şekillenir. Vakuollerin içerisinde asidofilik sitoplazmik inklüzyonları 

görülebilir. Yer yer 2-3 çekirdekli ya da daha fazla çekirdeğe sahip dev hücreleri 

görülebilir. Tip II epitel hücrelerinin hiperplazisi belirgindir ve skuamöz metaplazi 

şekillenebilir. (Gülbahar ve ark., 2002; Yener ve ark., 2005, Yüzbaşıgil, 2010). 

 

Paramyxoviridae ailesine ait bir diğer viral etken Pneumovirus cinsiden 

Respiratorik sinsityal virus’tur (van Der Poel, 1994). Dünyanın birçok ülkesinde ve 

ülkemizdeki koyunlarda yaygın olduğu bildirilmiştir (Özkaraca, 2013; Lopez ve 

Martinson, 2017). Etkenler damlacık enfeksiyonu ile vücuda girdikten sonra 

bronşiyollerde, tip I ve tip II pnömositlerde çoğalırlar. Parainfluenza-3 gibi immun 
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sistemi baskılayarak sekonder bakteriyel enfeksiyonların oluşmasına yol açarak 

şiddetli bronkopnömoniye neden olur (Caswel ve Willams, 2017). Makroskobik 

olarak; akciğerlerde kranial loblarda düzensiz lobüler hepatize alanlar ve birbirleri ile 

birleşmiş atelaktazik alanlar vardır. Mikroskobik olarak; bronşitis ve bronşiyolitis ile 

bronş ve bronşiyol epitellerinde hiperplazi gözlenir. İnterstisyel amfizeme sık 

rastlanır. Hastalığın karakteristik lezyonu bronşiyol epitel hücrelerinden oluşan ve 

sitoplazmasında asidofilik inklüzyon cisimlerinin bulunduğu sinsityal dev 

hücrelerdir. İnterstisyel doku mononükleer hücre infiltrasyonu nedeniyle 

kalınlaşmıştır (Özkaraca, 2013; Caswel ve Willams, 2017).   

 

Paramyxoviridae ailesinden Morbillivirus, küçük ruminant vebası (Peste Des 

Petits Ruminants, PPR) olarak bilinen hastalığın etkenidir (Gibbs ve Taylor, 1979) 

Hastalık, kuzularda % 100 morbidite ve % 90 mortalite ile seyreder. Etken gaita, 

gözyaşı ve salya ile etrafa yayılır. Virus solunum yolundan alındıktan sonra ilk 

olarak farinks mukoza epiteline tutunur, lenfoid dokularda inkübasyonu 

tamamladıktan sonra viremiye neden olarak diğer sistemlerle birlikte solunum 

sistemini de enfekte eder (Epikmen, 2009; Singh ve ark., 2009). İnterstisyel pnömoni 

olarak başlayan bulgular zamanla irinli ya da fibrinli bronkopnömoniye dönüşür. 

Makroskobik olarak; akciğerler şişkindir ve kollabe olmaz. Sekonder bakteriyel 

komplikasyonlar sonucunda kranial ve kardiak loblar başta olmak üzere koyu kırmızı 

renkte hepatize alanlar şekillenir. Fibrinli plöritis görülebilir. Mikroskobik olarak; 

nekrotik bronşitis, diffuz proliferatif interstisyel pnömoni ve alveolar sinsityal dev 

hücre oluşumları ile karakterizedir. Bronş ve bronşiyol epitellerinde, tip 2 

pnömositlerde ve sinsityal dev hücrelerde sitoplazmik ve nükleer eozinofilik 

inklüzyon cisimcikleri bulunur (Cosby ve ark., 2006; Epikmen, 2009; Pope ve ark., 

2013). 

 

Koyun çiçeği; deride kızarıklık, papül ve kabuklanma ile karakterize,  bazen iç 

organlarda da lezyonlara neden olan şiddetli ve bulaşıcı bir hastalıktır. Hastalığın 

mortalite ve morbidite oranları % 80-100 arasındadır ve ölüm genelde sekonder 

enfeksiyona bağlı gelişir. Koyun çiçeği hastalığına Sheeppoxvirus ve Goatpoxvirus 

neden olur. Virus solunum yolunun yanı sıra deri lezyonları bulunan hayvanların 

birbirlerine teması, kırkım veya sinekler vasıtasıyla mekanik olarak bulaşır 

(Yeruham ve ark., 2007; Beytut, 2010). Koyun çiçeğinde akciğerlerde makroskobik 
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olarak, 1-2 mm çapında beyaz parlak-şeffaf görünümlü nodüller bulunur. 

Mikroskobik olarak, mononükleer hücre infiltrasyonu, bronş ve bronşiyol çevresinde 

lenfoid hiperplazi, bronşiyolit, koyun çiçeği hücreleri, intrasitoplazmik inklüzyon 

cisimleri ile karakterize interstisyel pnömoni görülür (Beytut, 2010; Karapınar ve 

ark., 2016). 

 

Maedi hastalığı; akciğerleri, meme bezlerini, eklemleri ve merkezi sinir 

sistemini etkileyen kronik bir hastalıktır. Koyunların maedi hastalığının etkeni 

Retrovirus’lardan Lentivirus’dur. Hastalığın inkübasyon periyodunun uzun 

olmasından dolayı iki yaşından küçük koyunlarda hastalık genelde görülmez 

(Minardi ve ark., 2013; Sanjose ve ark., 2016). Virus kanda monosit, dokuda 

makrofajlara affinite gösterir. Lenf yoluyla akciğer ve meme dokusuna gelen etkenler 

makrofajlar içinde replikasyona devam eder (Narayan, 1989). Maedi hastalığı 

akciğerlerde lenfoproliferatif interstisyel pnömoniye sebep olur (Sanjose ve ark., 

2016). Makroskobik olarak; şekillenen interstisyel pnömoni nedeniyle akciğerler 

soluk renkli ve şişkindir. Akciğerler normal boyutlarına oranla 2-3 kat daha büyük 

olabilir. Dokunun kesit yüzünde 1-2 mm çapında soluk beyaz renkli nodüller görülür. 

Mikroskobik olarak; Bronş ve bronşiyol çevresinde lenfoid hiperplazi, interalveolar 

septumlarda mononükleer hücre infiltrasyonu, fibromuskuler hiperplazi ve 

alveollerde epitelizasyon görülür (Minardi ve ark., 2013; Singh ve ark., 2017b).  

 

Koyunların pulmoner adenomatozisi (Ovine pulmoner adenomatozis-OPA, 

Jaagsiekte), Retroviridae familyasına ait Jaagsiekte Sheep Retrovirus (JSRV) 

tarafından oluşturulan bronşiyoloalveoler bir karsinomdur. Tüm koyun ırklarında ve 

çok daha az olarak keçilerde görülen hastalık ülkemizde ve dünyanın hemen her 

yerinde yaygın olup koyunculuk sektöründe önemli ekonomik kayıplara neden 

olmaktadır. Makroskobik olarak, akciğerlerin büyüklüğü birkaç kat artmış ve 

ağırlaşmıştır. Lezyonlar gri-beyaz nodüller tarzdadır ve kaudal loplardan başlayıp 

zamanla tüm loplara yayılır. Mikroskobik olarak; tip 2 alveol epitel hücreleri ve klara 

hücrelerindeki tümoral artıştan dolayı alveol ve bronşiyol lümenlerine doğru papillar 

üremeler şekillenir (Heras ve ark., 2003; Griffiths ve ark., 2010). 
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2.2.3. Paraziter Pnömoniler 

 

Akciğer parazit göçleri için bir kavşak noktası olup, birçok parazit göçleri 

sırasında akciğer dokusunda hasar meydana getirmektedir. Az miktardaki parazitler 

tarafından oluşturulan doku hasarı önemsizdir ve kısa sürede iyileşebilir. Fakat göç 

eden parazitin miktarının fazla olduğu aşırı duyarlılık reaksiyonlarının şekillendiği 

bazı durumlarda artan hasara bağlı olarak akut ölümler şekillenebilir (Lopez ve 

Martinson, 2017). Koyunlarda Dictiocaulus filaria, Protostrongylus rufescens, 

Muellerius capillaris ve Cystocaulus ocreatus gibi akciğer kılkurtları en önemli 

paraziter pnömoni (verminöz pnömoni) etkenleridir. Paraziter pnömoniler genellikle 

kronik seyirli olup, küçük ruminantlarda çok yaygın olarak görülürler. Konağı 

enfekte eden parazit miktarının az olduğu veya sürekli olarak enfekte meralarda 

otlayan sürülerde klinik bulgu görülmeyebilir (Borak, 2013). Fakat paraziter 

etkenlerin savunma sistemini baskılaması ve göç sırasında şekillenen doku hasarına 

bağlı olarak şekillenen  sekonder enfeksiyonlar sonucunda ölüm görülebilir (Caswel 

ve Willams, 2017). 

 

 

2.2.4. Mikotik Pnömoniler 

 

Akciğerlerin mantar etkenlerine bağlı hastalıklarına pnömomikoz denir. Kapalı 

ahırlarda yaşanayan koyunlar küflü altlık, ot, saman ve tahıllardan kaynaklanan 

mantar sporlarına sürekli olarak maruz kalırlar. Akciğerin lokal ve organizmanın 

genel immun sisteminin yetersizliğine bağlı olarak mikotik pnömoniler şekillenebilir. 

Crytococcus neoformans, Coccidioides immitis, Histoplasma capsulatum, 

Blastomyces dermatitis, Actinobacillus spp., Actinomyces spp., Nocardia spp., gibi 

mikotik etkenler akciğerde granülomatöz pnömoniye sebep olurlar (Lopez ve 

Martinson, 2017). 

 

 

2.3. Doku Hasarı ve Nitrozatif Stres  

 

Yüksek organizmalarda metabolik faaliyetler veya çeşitli faktörler sonucu 

açığa çıkan ve birçok hastalıkların patogenezinde rol oynayan serbest radikal olarak 
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adlandırılan bileşikler oluşmaktadır (Halliwell ve Grutteridge, 2006; Palipoch ve 

Koomhin, 2015). Serbest radikaller, dış yörüngelerinde eşleşmemiş elektron 

bulunduran, oldukça kısa ömürlü moleküller olarak tanımlanmaktadır (Mahantesh ve 

ark., 2012). Hücreye zararlı etkileri olduğu bilinen serbest radikaller (oksidanlar) ile 

bu radikallerin temizlenmesinde rol alan antioksidan savunma mekanizmaları 

arasındaki dengenin hücre aleyhine bozulması sonucu doku hasarı meydana gelir 

(Palipoch ve Koomhin, 2015). Doku hasarı reaktif oksijen türleri (süperoksit, 

hidrojen peroksit, hidroksil radikali, peroksil radikali) tarafından oluşturulursa 

“oksidatif stres”, reaktif nitrojen türleri (nitrik oksit, nitrojen dioksit, nitik asit, 

peroksinitrit) tarafından oluşturulursa “nitrozatif stres” olarak adlandırılır (Young ve 

Woodside, 2001; Mahantesh ve ark., 2012; Özcan ve ark., 2015). Reaktif nitrojen 

türleri kısa yaşam ömrüne sahip olması ve miktarca düşük konsantrasyonlarda 

üretilmelerine rağmen çok reaktif yapılı olmaları nedeniyle organizma için oldukça 

zararlı bileşiklerdir. Bu radikaller hücre içerisinde proteinler, lipitler, karbonhidratlar 

ve nükleik asitler ile reaksiyona girerek hücrede yapısal ve fonksiyonel bozukluklara 

neden olmaktadır (Özcan ve ark., 2015; Karabulut ve Gülay, 2016). Nitrozatif stres, 

proteinlerin yapısını değiştirebilen ve böylece hücrenin normal fonksiyonlarını 

inhibe eden nitrozilasyon reaksiyonlarına yol açar (Aladağ ve ark., 2000).  Bağışıklık 

sistemi hücreleri, yangı sırasında hem süperoksit hem de NO üretirler. NO ve 

süperoksit birlikte reaksiyona girerek DNA parçalanması ve lipit oksidasyonuna 

neden olabilen güçlü bir oksitleyici ajan olan peroksinitrit radikalini (ONOO
-
) 

oluşturur (Ridnour ve ark., 2004). Peroksinitritin ileri reaksiyonları sonucu 

organizma için aşırı reaktif hidroksil radikali ve nitrojen dioksit meydana getirdiği 

aşağıdaki tepkimelerde gösterilmiştir (Young ve Woodside, 2001; Ridnour ve ark., 

2004). 

 

NO + O2 
∙ - 

   ONOO
-
 

 

ONOO
- 
+ H

+    
   ONOOH 

 

ONOOH     NO2 + OH
· 

 

Nitrozatif hasarın başlatıcısı olan NO, bir nitrojen ve bir oksijen atomundan 

oluşan, yörüngesinde çiftlenmemiş elektron içeren ve dolayısıyla bir radikal olan 

azot monoksit gazıdır (Pautz ve ark., 2010). Nitrik oksit sulu bir ortamda sadece 
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birkaç saniyelik bir yarı ömre sahipken düşük oksijen konsantrasyonlu ortamda daha 

fazla stabiliteye sahiptir (yarı ömrü > 15 s). Hem sulu hem de lipid ortam içinde 

taşındığı için, sitoplazma ve plazma zarlarından kolaylıkla geçebilir (Chiueh, 1999). 

NO her ne kadar eşleşmemiş elektron bulundursa da birçok biyomolekül ile kolayca 

tepkimeye giremez (Nordberg ve Arner, 2001). 
 

 

Nitrik oksit canlı organizmalarda çok sayıda fizyolojik süreçte ve patolojik 

olaylarda rol alır. Merkezi sinir sisteminde nörotransmitter madde, kan akımı ve 

basıncının düzenlenmesi, savunma mekanizmaları, düz kas gevşemesi ve immun 

yanıtın oluşması dahil olmak üzere çok çeşitli fizyolojik süreçte önemli bir biyolojik 

sinyal molekülü olarak işlev görür (Türköz ve Özerol, 1997; Kuyumcu ve ark., 

2004). Bu özelliklerinden dolayı NO, Science Magazine'de 1992 yılında “yılın 

molekülü” olarak kabul edilmiştir (Culotta ve Koshland, 1992). 

 

Nitrik oksit L-arjininden nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi aracılığıyla 

sentezlenir. Bu enzimin indüklenebilir NOS (iNOS), nöronal NOS (nNOS) ve 

endotelyal NOS (eNOS) olmak üzere üç izoformu bulunmaktadır (Atalık ve Doğan, 

1997; Türköz ve Özerol, 1997). 

 

iNOS (tip 2 NOS), ilk olarak endotoksinler ve sitokinler aracılığıyla 

makrofajlarda tespit edilen bir enzimdir (Nathan ve Xie, 1994). Yangının seyri 

sırasında iNOS kalsiyuma gerek olmaksızın makrofaj, nötrofil lökosit ve damar 

endotellerince  sentezlenmektedir (Türköz ve Özerol, 1997; Karakaya ve ark., 2000). 

Bakteri, protozoa, parazit ve virus antijenleri ile uyarılan makrofajlar çok fazla 

miktarda iNOS üreterek bu ajanlara karşı sitotoksik etki gösterirler (Gradoni ve 

Ascenzi, 2004; Karaman ve ark., 2009; Özen ve ark., 2014; Karapınar ve ark., 2017). 

Bu nedenle enfeksiyonların seyrinin belirlenmesi, sepsis ve yara iyileşmesi süreçleri 

gibi birçok patogenezde rol oynar (Sezer ve Keskin, 2014). Ayrıca astım, romatoid 

artrit, pnömoni, tüberküloz, doku reddi, multiple skleroz, tümör oluşumu gibi pekçok 

durumda iNOS aktivitesinde artış bildirilmiştir (Mayer ve Hemmens, 1997). Yapılan 

deneysel çalışmalarda TNF, IL-1 ve IL-2 gibi sitokinler ile lipopolisakkaritlerin 

iNOS enzimini stimüle ederek nitrik oksit sentezini arttırdıkları gösterilmiştir 

(Ergönül ve Aşkar, 2009; Kielbik ve ark., 2019). Yangıda önemli bir rolü olmasına 
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rağmen yarı ömrünün kısa olması nedeniyle yangı bölgesinden uzak dokularda 

etkisinin oluşmadığı bildirilmektedir (Lohinai ve ark., 2001; Erdal, 2003).  

 

Nöronal NOS (nNOS, tip 1 NOS), başlıca sinir dokuları olmak üzere diğer bazı 

dokularda da (akciğer, pankreas, mide ve uterus) bulunabilen, kromozom 12 

tarafından kodlanan, merkezi ve perifer sinir sistemlerinde aracı madde olarak 

bulunan, kalsiyuma bağımlı nörokimyasal bir enzimdir (Nathan ve Xie, 1994; Busse 

ve ark., 1995). Sinirsel aktiviteler, hafıza oluşumu, görme ve koku hislerinin 

oluşmasında ve ağrının azaltılmasındaki rolleri tespit edilmiştir (Busse ve ark., 

1995). 

 

Endotelyal NOS (eNOS, tip 3 NOS) kromozom 16 tarafından kodlanan ve 

damar endotel hücrelerinde kalsiyum/kalmodiline bağımlı olarak görev yapan bir 

enzimdir (Busse ve ark., 1995; Kılınç ve Kılınç, 2003). eNOS bazal vasküler 

tansiyonun düzenlenmesinden sorumlu temel belirleyicidir. eNOS aracılı üretilen 

nitrik oksit damar duvarının tonusunun düzenlenmesinden sorumludur (Förstermann 

ve Münzel, 2006). Sistemik dolaşımın düzenlenmesinin yanı sıra kalp, karaciğer ve 

beyin gibi organların lokal dolaşımlarının düzenlenmesinde de görev yapmaktadır. 

eNOS inhibitörleri verilerek enzim sentezinin bloke edildiği farelerde hipertansiyon 

şekillendiği tespit edilmiştir (Calver ve ark., 1992; Vane ve ark., 1992). eNOS’un 

damar bütünlüğünün korunması, lökositlerin endotel hücrelerine yapışması ve düz 

kas hücre proliferasyonunun önlenmesi gibi etkilerinin yanında trombosit adezyonu 

ve agregasyonunu inhibe etmesi gibi etkileri de bulunmaktadır (Lloyd-Jones ve 

Bloch, 1996; Förstermann ve Münzel, 2006). 

 

nNOS ve eNOS dokularda fizyolojik süreçlerde aktif olarak bulunurken, iNOS 

fizyolojik durumlarda bulunmaz, ancak patolojik durumlarda oluşarak yangının 

seyrine önemli katkılarda bulunur (Türköz ve Özgerol, 1997; Karakaya ve ark., 

2000). Bu nedenle iNOS aktivitesinin pek çok patolojik süreçte araştırılması doku 

hasarının tahmini açısından önemlidir. Daha önceden yapılan çalışmalarda 

pnömonilerin oluşumu sırasında akciğerde meydana gelen doku hasarında iNOS 

enzimi tarafından oluşturulan NO’in rol oynadığı çeşitli araştırıcılar tarafından 

bildirilmektedir (Pitt ve Croix, 2002; Cox ve ark., 2009; Borak, 2013; Karapınar ve 

ark., 2017). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

  

 

3.1. Örneklerin Toplanması 

 

Bu çalışmanın materyalini, Ocak 2019 - Nisan 2019 tarihleri arasında Balıkesir 

merkez ve ilçelerindeki çeşitli mezbahalarda kesilen koyunların akciğerleri oluşturdu. 

Bu amaçla 1270 koyun akciğeri makroskobik olarak incelendi. Pnömoni bulguları 

gösteren şüpheli 50 akciğer dokusundan bakteriyolojik ve patolojik incelemeler 

amacıyla örnekler alındı. Bakteri izolasyonu amacıyla alınan taze akciğer örnekleri 

soğuk zincirde ve kısa sürede Balıkesir Üniversitesi Veteriner Fakültesi 

Mikrobiyoloji Anabilim Dalı Teşhis Laboratuvarına ulaştırıldı. Patolojik inceleme 

amacıyla alınan dokular %10’luk tamponlu nötral formaldehit solüsyonuna 

konularak, tespiti yapıldı. Makroskobik ve histopatolojik inceleme sonucu sağlıklı 

olan 5 koyun akciğeri immunhistokimyasal inceleme için kontrol amaçlı kullanıldı. 

 

 

3.2. Patolojik İnceleme 

 

 

3.2.1. Doku Kesitlerinin Hazırlanması 

 

Histopatolojik ve immunhistokimyasal değerlendirme amacıyla alınan lezyonlu 

akciğer dokuları  %10’luk tamponlu formalin solüsyonunda 24 saat tespit edildikten 

sonra, akan çeşme suyunda 6-8 saat yıkandı. Rutin doku takibinde alkol (%70, %80, 

%90 ve %100’lük) ve ksilol serilerinden geçtikten sonra parafinde bloklandı. Her 

bloktan 4 m kalınlığında, 4 kesit hazırlanıp bunların 2'si histopatolojik, 2’si 

immunperoksidaz boyama için kullanıldı. Histopatolojik inceleme için normal 

lamlara alınan kesitler Hematoksilen-Eozin (HE) ile boyandı. Gerekli görülen 

dokulardan daha fazla kesitler alınarak kalsiyum minerali tespiti için von Kossa (Bio-

Optica, Milano-İTALY) ticari kiti ile boyandı. İmmunhistokimyasal inceleme için 
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poly-L-Lysin kaplı lamlara alınan kesitler immunhistokimyasal olarak Avidin-

Biotin Peroksidaz Kompleks yöntemiyle boyandı ve ışık mikroskobunda incelendi 

(Suvarna ve ark., 2018).  

 

 

3.3. İmmunhistokimyasal İnceleme 

 

İmmunhistokimyasal inceleme amacıyla adhezivli (poly-L-Lysin) lamlara 

alınan tüm kesitler, etüvde (37C) bir gece beklettikten sonra, ksilol (3x5 dakika) ve 

alkol serilerinden geçirildi (5’er dakika). Fosfat buffer solüsyonu (PBS, pH 7.2) ile 

yıkandı. Kesitlerdeki antijenleri açığa çıkarmak amacıyla sitrat buffer (pH 6.1) 

solüsyonu içerisinde, 1200 W gücünde mikrodalga fırında 20 dakika ısıya tabi 

tutuldu. Mikrodalga fırınından çıkarıldıktan sonra 30 dakika oda sıcaklığında 

soğumaya bırakıldı. Bu sürenin sonunda PBS ile 5 dakika yıkanıp, %0.3’lük 

H2O2’de 10 dakika tutularak, endojen peroksidaz aktivitesi inaktive edildi. Doku 

kesitleri PBS’de 5-10 dakika yıkandıktan sonra, nonspesifik boyanmayı önlemek 

için nonimmun keçi serumu ile 30 dakika inkubasyona bırakıldı. İnkubasyon 

sonunda doku kesitleri üzerinde kalan blok solusyonunun (nonimmun keçi serumu) 

fazlası döküldükten sonra yıkanma yapılmaksızın doku dışına taşan solüsyon 

kurutma kağıdı ile kesitlerden uzaklaştırıldı. Doku kesitleri üzerine herbirine 

yaklaşık 50 µl olacak şekilde i-NOS antikoru (İnvitrogen,  PA5-16855) 1/500 

oranında PBS ile sulandırılarak uygulandı ve 1 saat oda sıcaklığında nemli ortamda 

inkubasyona bırakıldı. PBS ile 3 kez 5’er dakika yıkanıp, biotinize sekonder antikor 

ile oda sıcaklığında 30 dakika inkube edildi (İnvitrogen, 85-9043). PBS ile tekrar 

yıkanan kesitler, streptavidin-peroksidazda 30 dakika bekletildikten sonra PBS ile 

aynı şekilde yıkandı. Yıkama işleminden sonra kesitlere 3,3′-Diaminobenzidine 

(Cell Signaling, 8090S) kromojen H2O2’le sulandırılıp, damlatılarak kromojeni 

almasına göre 5-10 dakika bekletildi. Zemin boyanması için Mayer’s 

hematoksilende 4 dakika bekletildikten sonra musluk suyunda yıkandı. Sıralı 

alkollerden (%70, %80, %96, %96 ve %100) geçirildikten sonra çift ksilol 

solüsyonunu takiben lamelle kapatıldı (Suvarna ve ark., 2018). Negatif kontrol 

grubu olarak ayrılan kesitlerde iNOS antikoru uygulaması yerine dokulara PBS 

uygulaması gerçekleştirildi. Her bloktan hazırlanan kontrol kesitleri de aynı işleme 

tabi tutuldu; ancak primer antikor yerine sadece PBS damlatıldı ve tüm kesitler ışık 
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mikroskobunda (Nikon, Eclipse Ni, Tokyo, Japan) değerlendirildi. iNOS immun 

reaktivitesi semikantitatif olarak değerlendirildi. Derecelendirmede incelenen 

alanlardaki pozitif hücre sayısı dikkate alındı.  

 

İmmunhistokimyasal boyama sonuçları Tablo 3.1’deki kriterlere göre yapıldı. 

x20’lik objektifle bakıldığında iNOS antikoruyla pozitif boyanan hücrelerin sayımı 

yapılarak derecelendirme yapıldı.  

 

 

Tablo 3.1. İmmunhistokimya sonuçları değerlendirme kriteri.  

 

Pozitiflik Derecesi Kriter 

Hafif (+) 0-10 hücrede immunpozitiflik 

Orta (++) 11-20 hücrede immunpozitiflik 

Şiddetli (+++) 20 den fazla hücrede immunpozitiflik 

 

 

3.4. Bakteriyolojik İncelemeler 

 

Aerobik bakterilerin izolasyonu amacıyla pnömoni şüpheli 50 adet koyun 

akciğerinden ekimler yapıldı. 

 

 

3.4.1. İzolasyon  

 

Aerobik bakterilerin izolasyonu amacıyla %7 defibirine koyun kanlı blood agar 

base (1.10885, Merck, Darmstadt, Germany) kullanıldı. Besiyeri üretici firmanın 

talimatları doğrultusunda hazırlanıp, otoklavda steril edildikten sonra ısısı 45-47ºC 

kadar soğutulup kan ilave edildi (Arda, 2006).  

 

Pnömoni şüpheli koyun akciğerlerinden steril svablarla besiyerine ekimler 

yapılıp, aerobik atmosferde 37ºC’de 24-72 saat inkube edildi. Üreyen etkenler 

makroskobik ve mikroskobik morfolojileri, hemolitik özellikleri ve çeşitli 

biyokimyasal testlerle identifiye edildi (Arda, 2006; Quinn ve ark., 2011).   
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3.4.2. İdentifikasyon  

 

İzole edilen bakterilerin identifikasyonu amacıyla öncelikle etkenler basit ve 

Gram boyama yöntemleri ile boyanarak mikroskobik morfolojileri yönünden 

incelendi. Bakterilerin identifikasyonunda MacConkey agar (CM0007, Oxoid, 

Basingstoke, England), oksidasyon/fermantasyon besiyeri (O/F) (268820, Difco, Le 

Pont de Claix, France), SIM besiyeri (211578, Difco, Le Pont de Claix, France) ve 

urea agar base (Lab 130, LAB, Lancashire, UK) besiyerleri kullanıldı. Diğer yandan 

rutin teşhiste kullanılan çeşitli biyokimyasal testler yapıldı (Arda, 2006; Quinn ve 

ark., 2011). 

 

 

3.4.3. Mikrobiyolojik Muayene 

 

Mikrobiyolojik muayene için gram boyama yapıldı. Temiz bir lam üzerine bir 

damla fizyolojik tuzlu su damlatıldı ve saf kültürden tek bir bakteri kolonisi alınıp 

lam üzerine yayıldı. Hazırlanan preparat kurutulduktan sonra, üzerini kaplayacak 

şekilde kristal violet solüsyonu dökülerek 1 dakika bekletildi. Preparat distile su ile 

yıkandıktan sonra üzerine lugol solüsyonu dökülerek 1 dakika bekletildi. Preparat 

tekrar distile su ile yıkandı ve renk gidinceye kadar saf etil alkol ile dekolarize edildi. 

Bu işlemden sonra preparat tekrar yıkandı ve üzerine safranin solüsyonu dökülerek 

10 saniye bekletildi. Süre sona erdiğinde preparat distile su ile yıkandı, kurutuldu ve 

immersiyon objektifte incelendi. Kırmızı renkli görünen bakteriler gram negatif 

olarak değerlendirildi. 

 

         

 3.5. İstatistiksel İnceleme  

 

Pnömoni tipleri ile iNOS’un immun boyanması arasındaki farkın anlamlı olup 

olmadığı istatistiksel yöntemlerle araştırıldı. Araştırmanın tanımlayıcı 

istatistiklerinde sayı ve yüzdeler gruplar arası farkın değerlendirilmesinde Ki-kare 

testi kullanıldı. Sonuçların önemlilik düzeyleri için Pearson Chi-Square Test dikkate 

alındı. Önemlilik düzeyi olarak tüm analizler için p<0.05 belirlendi. Tüm istatistiki 
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analizler SPSS paket programı (version 23.0, SPSS Inc, Amerika) kullanılarak 

gerçekleştirildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

Çalışmada Ocak 2019 – Nisan 2019 tarihleri arasında Balıkesir mezbahalarında 

kesimi yapılan 1270 adet koyun akciğeri makroskobik olarak değerlendirilip 

pnömoni bulguları gösteren 50 (%3.94) akciğer dokusu patolojik ve bakteriyolojik 

olarak incelendi. Akciğerlerde gözlenen pnömoni tipleri fibrinli bronkopnömoni, 

interstisyel, bronkointerstisyel ve granülomatöz pnömoni olarak 4 grupta 

sınıflandırılıp, olgu sayıları ve yüzdeleri ile birlikte Tablo 4.1’de gösterildi. 

 

Tablo 4.1. Pnömonilerin sınıflandırılması ve olgu sayıları. 

 

PNÖMONİ TİPİ OLGU SAYISI ORAN 

Fibrinli Bronkopnömoni 13 %26 

İnterstisyel Pnömoni 17 %34 

Bronkointerstisyel Pnömoni 16 %32 

Granülomatöz Pnömoni 4 %8 

  Toplam 50 %100 

 

 

Çalışmada incelenen pnömonili akciğerlerde hepatizasyon, amfizem, 

atelektazi, nekroz ve apse gibi lezyonların sayıları ve loblar üzerindeki dağılımları 

Tablo 4.2’de gösterildi.  
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Tablo 4.2.  Pnömoni lezyonları, sayıları ve loblardaki yerleşim yerleri.  

 

Loplar  Hepatizasyon Amfizem Atelektazi Nekroz Apse Toplam 

Sağ kranial  34 13 17 2 3 69 

Sol kranial 13 5 8 1 2 29 

Medial  4 10 4 - - 18 

Aksesuar  3 9 3 - 1 16 

Sağ Kaudal 1 17 1 - 2 21 

Sol Kaudal 1 15 - - 1 17 

 

 

Çalışmada makroskobik olarak pnömoni tespit edilen 50 akciğer dokusundan 

alınan örneklerin bakteriyolojik ekim ve incelemeler sonucunda akciğerlerin 35’inde 

(%70) çeşitli bakteriler izole edildi. Çalışmada izole edilen bakteriyel etkenler Tablo 

4.3’de gösterilmiştir. 
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TABLO 4.3. Pnömoni tiplerine göre izole edilen bakteriyel etkenler ve yüzdeleri. 

 

 

PNÖMONİ TİPİ 

 

P. multocida M. haemolytica Corynebacterium spp. S. aureus Streptococcus spp. Aeromonas spp. Moraxella spp. E. coli 

 

Fibrinli 

n=10/50(%20) 

2 
%4 

4 
%8 

3 
%6 

- - - - - 

 

Fibrinonekrotik 

n= 3/50 (%6) 

2 
%4 

1 
%2 

1 
%2 

- - - - - 

 

İnterstisyel 

n= 17/50 (%34) 

1 
%2 

1 
%2 

2 
%4 

1 
%2 

2 
%4 

1 
%2 

1 
%2 

1 
%2 

 

Bronkointerstisyel 

n= 16/50 (%32) 

2 
%4 

1 
%2 

5 
%10 

2 
%4 

2 
%4 

- - - 

 

Granülomatöz 

n= 4/50 (%8) 

 

- 

 

- 

 

3 
%6 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 
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4.1. Fibrinli Bronkopnömoni 

 

Makroskobik incelemede; fibrinli bronkopnömoni tespit edilen 13 adet olgunun 

(%26) tamamında hepatize alanların kranial ve medial loblarda şekillendiği sadece 

bir olguda kaudal loblarda da hepatize alanların bulunduğu görüldü (Şekil 4.1). 

Hepatize alanlar kıvamlı, koyu kırmızı-kahverengi ve/veya gri renkte olup bir lobun 

tamamına yakınını ya da birden fazla lobu etkilemişti.  Olguların tamamında 

interlobüler septumlarda fibrin içeren eksudattan dolayı genişleme görüldü. Etkilenen 

akciğerlerin bazı lobları yangının erken dönemiyle ilgili olarak kırmızı renkte, 

büyümüş ve ağırlaşmıştı. Bunların kesit yüzünden kırmızı-gri renkte eksudat 

sızmaktaydı. Farklı alanlarda ise yangının dönemine göre akciğerin kesit yüzünün 

kırmızı ya da gri renkte, kuru ve kolayca parçalanabilir olduğu gözlendi.  Yangının 

farklı evrelerinin bir arada bulunmasından dolayı akciğerin kesit yüzü alacalıydı. 

Tüm olgularda plöra fibrinli yangıya bağlı olarak değişken derecede kalınlaşmış, mat 

ve gri-sarı renkteydi. Loblar arasında, perikart ve kostalarda değişen şiddette 

yapışmalar tespit edildi (Şekil 4.1). Bir olguda sağ ve sol kranial lobun kesit yüzünde 

grimsi sarı renkli nekroz odakları görüldü (Şekil 4.2).  

 

Histopatolojik incelemede, plöra ve interlobüler septumun fibrin ve nötrofil 

lökosit infiltrasyonuna bağlı olarak kalınlaştığı görüldü (Şekil 4.3 ve 4.4). Bronş ve 

bronşiyol lümeninde yoğun nötrofil lökosit, tek tük mononükleer hücreler ile 

dökülmüş epitel hücreleri dikkat çekti. Bazı arter ve venlerde trombozlar mevcuttu. 

Yangının erken döneminde interalveoler kapillar damarlarda hiperemi, alveollerin 

lümeninde az miktarda fibrin, nötrofil lökosit, eritrosit ve alveolar makrofajlar 

gözlendi (Şekil 4.5). Kronik olgularda alveol lümeninde eksudatın azalarak yoğun 

fibrin ile birlikte nötrofil lökosit ve alveolar makrofajların arttığı tespit edildi (Şekil 

4.6).  

 

Fibrinli bronkopnömonilerde 3 olgunun fibrinonekrotik karakterde olduğu 

tespit edildi. Bu olgularda lezyonlar daha şiddetli olup alveoler parankimde 

koagülasyon nekrozları görüldü (Şekil 4.7). Alveol lümenlerinde dejenerasyona 

uğramış iğ benzeri nötrofil lökositler ile (Şekil 4.8 ve 4.9) damarlarda vaskülitis 

gözlendi (Şekil 4.10).  
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Fibrinli bronkopnömoni tespit edilen olgulardan 2 olguda Pasteurella 

multocida, 3 olguda Mannhaemia haemolytica, 2 olguda Corynebacterium spp. tek 

başlarına, 1 olguda Mannhaemia haemolytica ve Corynebacterium spp. birlikte izole 

edildi. İki olguda etken izole edilemedi. Nekrotik karakterli olan fibrinli 

bronkopnömonilerde 2 olguda Pasteurella multocida, 1 olguda Mannhaemia 

haemolytica ve 1 olguda 2 olguda Corynebacterium spp. izole edildi. 

 

 

 

 

Şekil 4.1. Fibrinli bronkopnömoni. Kranial, medial ve onlara yakın kaudal loblarda    

                 hepatizasyon, şiddetli plöritis ve loblar arası yapışmalar. 
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Şekil 4.2. Fibrinli bronkopnömoni. Sol kranial lobun kesit yüzünde gri sarı renkli  

                 nekrotik odaklar. 

 

 

 
 

Şekil 4.3. Fibrinli plöropnömoni. Plörada kalınlaşma, lenfatiklerde tromboz,  

                 peribronşiyoler lenfoid doku hiperplazisi (ok). HE.   
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Şekil 4.4. Fibrinli bronkopnömoni. İnterlobüler septumda kalınlaşma (çift başlı ok),  

                 fibrin, nötrofil lökosit ve makrofaj infiltrasyonu. HE. 

 

 

 

Şekil 4.5. Fibrinli bronkopnömoni. Alveollerin lümeninde az miktarda nötrofil    

                 lökosit (ok), eritrosit, alveolar makrofajlar (ok başı) ve fibrin 

                 (yıldız). HE. 
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Şekil 4.6. Fibrinli bronkopnömoni. Alveol lümeninde yoğun nötrofil lökosit  

                 infiltrasyonu. HE. 

 

 

 
 

Şekil 4.7. Fibrinonekrotik bronkopnömoni. Alveol lümenlerinde nekrotik epitel  

                 hücreleri, nötrofil lökosit infiltrasyonu ve yoğun fibrin birikimi. HE 
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Şekil 4.8. Fibrinonekrotik bronkopnömoni. Alveol lümeninde nekrotik   

                 epitel hücreleri ve yulaf hücreleri (ok). HE 

 

 

 

Şekil 4.9. Fibrinonekrotik bronkopnömoni. İnteralveolar kapillar damarlarda  

                 hiperemi, alveol lümeninde yulaf hücreleri (oklar). HE 



35 
 

 

 

Şekil 4.10. Fibrinonekrotik bronkopnömoni. Alveol lümeninde yulaf hücreleri,  

                   vaskülitis. HE 

 

 

4.1. İnterstisyel Pnömoni 

 

Makroskobik olarak 17 olguda (%34) interstisyel pnömoni bulguları gözlendi. 

Bu olgularda akciğerler şişkin, soluk renkli, elastik kıvamda ve kollabe olmadığı 

görüldü. Bazı akciğerlerde özellikle kaudal lobların üzerinde kostaların izlerinin 

olduğu çöküntü alanları ve amfizemli taşkın alanlar dikkat çekti (Şekil 4.11). 

Akciğerlerin sünger kıvamında ve kesit yüzlerinin kuru olduğu tespit edildi. Bazı 

akciğerlerin kesit yüzünde ise gri-beyaz renkli nodüller vardı. Bazı olgularda 

mediastinal lenf düğümü şişkindi. İnterstisyel pnömoni olgularında plöralarda 

belirgin bir makroskobik bulgu gözlenmedi. 

 

İnterstisyel pnömonilerin histopatolojisinde interalveolar septumlarda 

mononükleer hücre infiltrasyonu, bazı olgularda bağ doku artışına bağlı değişen 

derecede kalınlaşmalar görüldü (Şekil 4.12 ve 4.13). Alveol lümenlerinde alveoler 

makrofajlarla birlikte 4 olguda sinsityal dev hücreleri tespit edildi (Şekil 4.14). 

Atelektazik alanların çevresinde farklı büyüklükte alveolar amfizem alanları görüldü. 
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Toplamda 4 olguda bronşitis, 3 olguda alveol epitellerinde kübikleşme ile karakterize 

epitelizasyon (Şekil 4.15) tespit edildi. Olguların 6 tanesinde bronşiyolitis obliterans 

(Şekil 4.16), 9’unda fibromuskuler hiperplazi görüldü (Şekil 4.17). Bronş ve 

bronşiyol epitelleri ile peribronşiyal, peribronşiyoler ve perivasküler alanlarda farklı 

derecelerde lenfoid dokuda hiperplazi belirlendi (Şekil 4.18). 4 olguda peribronşiyal 

ve peribronşiyoler lenfoid foliküllerde şiddetli hiperplazi ile birlikte bazı olgularda 

lenfoid doku içerisinde mitoz tespit edildi. Bu olgularda lenfoid foliküllere yakın 

olan alveollerde atelektazi görüldü (Şekil 4.19). Ayrıca bu olgularda interalveolar 

septumda kalınlaşma ve alveol lümenlerinde alveoler makrofajlar dikkati çekti (Şekil 

4.20).  

 

İnterstisyel pnömoni tespit edilen olguların bakteriyolojik ekimlerinden 1 

olguda Pasteurella multocida, 1 olguda Mannhaemia haemolytica, 1 olguda 

Staphylococcus aureus, 2 olguda Streptococcus spp., 1 olguda Aeromonas spp., 2 

olguda Corynebacterium spp., 1 olguda Moraxella spp. ve 1 olguda E. coli izole 

edildi. Yedi olguda bakteriyolojik etken izole edilemedi. 

 

 

 

 

Şekil 4.11. İnterstisyel pnömoni. Akciğer kollabe olmamış, kaudal loblar üzerinde  

                   kosta izleri (oklar). 
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Şekil 4.12. İnterstisyel pnömoni. İnteralveolar septumlarda kalınlaşma (ok)  

                   atelektazi (ok başı) ve amfizem (yıldız). HE 

 

 

 
 

Şekil 4.13. İnterstisyel pnömoni. İnteralveolar septumlarda kalınlaşma, alveol  

                   lümeninde nekrotik epitel hücreleri ve makrofajlar (oklar). HE 
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ŞEKİL 4.14. İnterstisyel pnömoni. Sinsityal dev hücreleri (oklar). HE 

 

 

 
 

Şekil 4.15. İnterstisyel pnömoni. Alveol epitelinde kübikleşme (oklar) HE 
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Şekil 4.16. İnterstisyel pnömoni. Bronşiyolitis obliterans. HE 

 

 

 
 

Şekil 4.17. İnterstisyel pnömoni. Fibromuskuler hiperplazi (ok). HE 

 

 



40 
 

 
 

Şekil 4.18. İnterstisyel pnömoni. Bronş epitellerinde hiperplazi (ok) ve  

                   peribronşiyoler lenfoid doku hiperplazisi (yıldız). HE 

 

 
 

Şekil 4.19. İnterstisyel pnömoni. Diffuz peribronşiyol lenfoid hiperplazi, bronşiyal  

                  epitel hiperplazi (ok başı), atelektazi, alveol lümeninde makrofajlar  

                  (ok). HE 
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Şekil 4.20. İnterstisyel pnömoni. Diffuz peribronşiyol lenfoid hiperplazi (yıldız),    

                   bronş epitelinde hiperplazi, atelektazi (ok başı), amfizem (ok),  

                   interalveolar septumda kalınlaşma. HE 

 

 

4.3. Bronkointerstisyel Pnömoni 

 

Bronkointerstisyel pnömoni 16 (%32) koyunda görüldü. Bu olgularda kranial 

ve medial loblarda kırmızı-mor renkli sert kıvamda hepatize odaklar ve mat kırmızı-

pembe atelektazik alanlar gözlendi. Akciğerlerin kaudal lobları elastik kıvamda, 

şişkin olup kollabe olmadığı tespit edildi. Onbir olguda hepatize alanlar birbirine 

komşu lobüllerin birleşiminden oluşurken (Şekil 4.21), 5 olguda ise birkaç lobülle 

sınırlı (Şekil 4.22) olduğu görüldü. Yer yer atelektazik alanlara komşu olan 

lobüllerde amfizemler gözlendi. Ayrıca bronş ve bronşiyollerin kesit yüzünden 

köpüklü eksudat sızmaktaydı. Plörada değişiklik gözlenmedi. 

 

Bronkointerstisyel pnömoni olgularının histopatolojisinde bronş ve 

bronşiyollerin lümeni nötrofil lökositler ile dolu, çevresindeki lenfoid doku 

hiperplazikti (Şekil 4.23). Bronşiyol epitelinde hiperplazi ve vakuoller dikkat çekti. 

Ayrıca interalveolar septumda mononükleer hücre infiltrasyonuna bağlı 

kalınlaşmalar gözlendi (Şekil 4.24). Alveollerin lümeninde nötrofil lökositler ile 
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alveolar makrofajlar görüldü. Dört olguda alveolar makrofajların sitoplazmalarında 

vakuoller tespit edildi (Şekil 4.25). Dokuz olguda bronşitis, 6 olguda bronşiyolitis 

obliterans ve 8 olguda sinsityal dev hücreleri dikkati çekti.  

 

Bronkointerstisyel pnömoni tespit edilen olguların bakteriyolojik ekimlerinden 

2 olguda Pasteurella multocida, 1 olguda Mannhaemia haemolytica, 1 olguda 

Staphylococcus aureus, 2 olguda Streptococcus spp., 4 olguda Corynebacterium spp. 

ayrıca 1 olguda Corynebacterium spp. ve Staphylococcus aureus birlikte izole edildi. 

Beş olguda bakteriyolojik etken izole edilemedi. 

 

 

 
 

Şekil 4.21. Bronkointerstisyel pnömoni. Sağ ve sol kranial loblarda yama tarzında   

                   birbirine komşu lobüllerin birleşmesiyle şekillenen hepatize alanlar (ok),  

                   akciğer kollabe olmamış amfizemli. 
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Şekil 4.22. Bronkointerstisyel pnömoni. Lobüler dağlımlı. Sağlam dokudan keskin  

                   sınırla ayrılmış sınırlı hepatize alanlar. 

 

 

 
 

Şekil 4.23. Bronkointerstisyel pnömoni. Bronş lümeninde nötrofil lökositler (ok)  

                  ve peribronşiyol lenfoid dokuda hiperplazi (yıldız). HE 
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Şekil 4.24. Bronkointerstisyel pnömoni. Atelektazi, amfizem (yıldızlar), bronşiyol  

                   lümeninde nötrofil lökositler (ok),  hafif şiddette peribronşiyol lenfoid  

                   dokuda hiperplazi. HE  

 

 

 
 

Şekil 4.25. Bronkointerstisyel pnömoni. Alveolar makrofajlarda sitoplazmalarında  

                   değişen boyutlarda vakuoller (ok). HE. 
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4.4. Granülomatöz Pnömoni 

 

Çalışmada 4 adet olgu (%8) granülomatöz pnömoni olarak değerlendirildi. Bu 

olgularda fibröz kapsül ile çevrili piyogranülomatöz odaklarının şekillendiği görüldü. 

Bunlardan 2 olguda (Şekil 4.26) apseler sadece kranial lobta milier odaklar 

halindeyken diğer 2 olguda çapı 3 cm’ye kadar ulaştığı tespit edildi. 

 

Çalışmada granülomatöz pnömonilerin histopatolojisinde genel olarak 

merkezde kazeifikasyon nekrozu ve kalsifikasyon, çevresinde nekrotik nötrofil 

lökositler, daha dışta makrofaj, lenfosit ve plazma hücrelerinden oluşan yangısal 

hücre kuşağı bulunmaktaydı. En dışta bağ doku hücreleri ve az sayıda lenfositten 

oluşan fibröz bir kapsül görüldü (Şekil 4.27, 4.28). İki olguda nekrotik merkezin 

çevresinde yabancı cisim dev hücreleri de bulunmaktaydı (Şekil 4.27). Granülomatöz 

pnömoni kesitleri von Kossa ile boyanarak kalsifikasyon tespit edildi (Şekil 4.29, 

4.30). Granülomatöz pnömoni tespit edilen olguların bakteriyolojik ekimlerinden 3 

olguda Corynebacterium spp. (%75)  izole edildi. Bir olguda ise bakteriyolojik etken 

izole edilemedi. 

 

 

 

 

Şekil 4.26. Granülomatöz pnömoni. Sağ kranial lobda millier dağılımlı     

                   granülomlar.  
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Şekil 4.27. Granülomatöz pnömoni. Fibröz kapsülle (yıldız) çevrelenmiş granülom,  

                   merkezde kazeifikasyon nekrozu (ok) ve kalsifikasyon. HE 

 

 

 
 

Şekil 4.28. Granülomatöz pnömoni. Nekroz çevresinde yabancı cisim dev hücreleri   

                  (ok), mononükleer hücre infiltrasyonu, fibrositler.  HE 
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Şekil 4.29. Granülomatöz pnömoni. Nekrotik alanda kalsifikasyon. von Kossa. 

                    

 

 

 
 

Şekil 4.30.  Granülomatöz pnömoni. Nekrotik alanda kalsifikasyon. von Kossa 
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4.5. İmmunhistokimyasal Bulgular 

   

iNOS immunreaktivitesi belirgin olarak alveoler makrofajlarda ve dev 

hücrelerinde görülürken, bronş ve bronşiyol epitelleri ile damar endotellerinde az 

miktarda immun boyama gözlendi. Sağlıklı 5 adet kontrol grubu akciğerde ise iNOS 

immunreaktivitesi çok hafif ya da hiç gözlenmedi. 

 

iNOS immunreaktivitesi en sık ve şiddetli bronkointerstisyel pnömoni 

olgularında görüldü (Şekil 4.31, 4.32). Makrofaj infiltrasyonunun fazla olduğu akut 

ve subakut interstisyel pnömoni olgularında iNOS immunreaktivitesinin şiddetli 

(Şekil 4.33) makrofaj infiltrasyonunun az şekillendiği kronik vakalarda orta ve zayıf 

immun pozitiflik gözlendi (Şekil 4.34). Fibrinli pnömonilerde iNOS 

immunreaktivitesi nötrofil infiltrasyonunun fazla olduğu olgularda hafif, nötrofil ve 

makrofajların aynı anda bulunduğu olgularda ise orta ve siddetli derecede olduğu 

tespit edildi (Şekil 4.35, 4.36). Granülomatöz pnömoni olgularında granülomları 

çevreleyen fibröz kapsülün içinde yer alan makrofaj ve dev hücrelerinde hafif ve orta 

şiddette pozitif immunreaksiyon gözlendi (Şekil 4.37, 4.38).  

 

 

Tablo 4.4. iNOS immunreaktivitesinin pnömoni tiplerine göre dağılımı. 

 

PNÖMONİ TİPİ iNOS + iNOS ++ iNOS +++ 

Fibrinli Bp. 6 6 1 

İnterstisyel P. 10 5 2 

Bronkointerstisyel P. 2 8 6 

Granülomatöz P. 3 1 - 
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Şekil 4.31. Bronkointerstisyel pnömoni. Alveolar makrofajlarda şiddetli iNOS                 

                   immunreaktivitesi (oklar). İmmunperoksidaz. 

 

 
 

Şekil 4.32. Bronkointerstisyel pnömoni. Alveol lümeninde nötrofil lökosit ve orta  

                   iNOS pozitif alveolar makrofajlar (ok). İmmunperoksidaz. 
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Şekil 4.33. İntersitisyel pnömoni. İnteralveolar septumda ve alveol lümeninde  

                   şiddetli iNOS pozitif makrofajlar (oklar). İmmunperoksidaz. 

 

 

 
  

Şekil 4.34. İnterstisyel pnömoni. İnteralveolar septumda hafif yoğunlukta iNOS  

                   pozitif makrofajlar (oklar). İmmunperoksidaz. 
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Şekil 4.35. Fibrinli bronkopnömoni. Alveol lümeninde nötrofil lökosit ve yoğun  

                   iNOS pozitif alveolar makrofajlar (oklar). İmmunperoksidaz. 

 

 

 
 

Şekil 4.36. Fibrinli bronkopnömoni. Alveol lümeninde nötrofil lökosit ve orta  

                   iNOS pozitif alveolar makrofajlar (oklar). İmmunperoksidaz. 
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Şekil 4.37. Granülomatöz pnömoni. Şiddetli iNOS pozitif makrofaj ve dev hücreleri  

                   (oklar). İmmunperoksidaz. 

 

 

 
 

Şekil 4.38. Granülomatöz pnömoni. Makrofaj ve dev hücrelerinde (ok) orta şiddette  

                   iNOS immunreaktivitesi. İmmunperoksidaz. 
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4.6. İstatistiksel Bulgular 

 

 Mevcut çalışmada “p” değeri 0.062 olarak bulundu. Sonuç olarak “p” değeri 

0.05’den büyük bir değer olduğu için iNOS yoğunluğu ile pnomoni tipleri arasında 

anlamlı farkın olmadığı tespit edildi.  (X
2
:12.010, p.0.062) 

 

 

Şekil 4.39. İmmun boyama sonuçları grafiği 
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5. TARTIŞMA 

 

 

Koyun, ülkemiz hayvan populasyonu içerisinde önemli bir yere sahip olup, 

yetişticiliği yapılan hayvanlar arasında otlak ve meraları yılın her döneminde 

kullanabilen, Türkiye’nin coğrafi yapısına en uygun hayvandır. Koyunlar tarıma 

elverişli olmayan sarp ve tepelik alanlardaki yabani otları tüketip, hayvansal ürüne 

çevirerek ekonomiye kazandırmaktadır (Çolpan, 2008; Günaydın, 2009). 

 

Koyun pnömonileri ülkemizde ve dünyada her yaş grubunda görülen multi-

faktöriyel bir hastalıktır. Tedavi masraflarının yüksek olması, kuzu ölümleri ve verim 

kayıplarına neden olmasından dolayı önemli ekonomik kayıplar oluşturur (Brogden 

ve ark., 1998; Beytut ve ark., 2002; Dar ve ark., 2014). Hastalığın oluşumunda 

bakteri, virus, mikoplazma, parazit ve mikotik etkenler tek başlarına ya da 

çoğunlukla birlikte rol oynarlar. Ayrıca olumsuz hava şartları, sıkışık ve uygun 

olmayan ahır koşulları, sütten erken kesme, dengesiz beslenme gibi stres faktörleri 

hastalığın oluşması için hazırlayıcı sebeplerdir (Bell, 2008; Dar ve ark., 2014; Singh 

ve ark., 2017a). 

 

Türkiye’de koyun ve kuzularda yapılan çalışmalarda pnömoni insidensi 

bölgeler arasında ve hatta aynı bölgede değişik tarihlerde yapılan çalışmalarda 

farklılıklar göstermektedir.  Konya ve çevresinde yapılan çalışmalarda; Kıran (1990), 

4437 kuzunun 209’unda (%4.7),  Kıran ve ark. (1993), 1083 koyunun 273’ünde 

(%25.2), Oruç ve ark. (2006), 740 kuzunun 262’sinde (%35.41), Yüzbaşıgil (2010), 

4834 kuzunun 100’ünde (%2.06), Ankara ve çevresinde, Aksoy (1993) 262 koyunun 

118’inde (%44.6), Hazıroğlu ve ark. (1994), 13588 kuzunun 500’ünde  (%3.6), Kars 

ve çevresinde, Beytut ve ark. (2002), 2482 koyunun 145’inde (%5.8), Elazığ ve 

çevresinde Özkaraca (2013), 2391 koyunun 598’inde (%23.75), Erzurum ve 

çevresinde Eser (2019), 1462 adet koyunun 100’ünde (%6.83) pnömoni tespit 

edildiğini bildirmişlerdir. Koyun pnömonilerinin insidensi İran’da %4.2 (Azizi ve 
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ark., 2013), Hindistan’da %20 (Singht ve ark., 2017a), İsveç’te %15-%20 (Lindström 

ve ark., 2018) olarak bildirilmiştir. 

 

Bu çalışmada Ocak 2019 - Nisan 2019 tarihleri arasında Balıkesir ilinde çeşitli 

mezbahalarda farklı zamanlarda kesimi yapılan 1270 koyuna ait akciğerlerde 50 

olguda (%3.94) pnömoni bulguları tespit edildi. Çalışmadaki pnömoni insidensi daha 

önceki çalışmalara benzer oranda, ancak biraz daha alt sınırlarında tespit edildi. 

Çalışmaya verminöz pnömonilerin dahil edilmemesi nedeniyle pnömoni insidensinin 

diğer çalışmalara (Aksoy, 1993; Kıran ve ark., 1993; Oruç, 2006; Özkaraca, 2013) 

oranla düşük çıktığı kanısına varıldı. 

 

Fibrinli bronkopnömonilerde makroskobik olarak şekillenen en belirgin bulgu, 

çoğunlukla sağ akciğerlerin kraniyo-ventral loblarında görülen, lobun tamamı ya da 

tamamına yakınını kaplayan hepatizasyondur. Etkilenen lobların plöral yüzeyi 

kalınlaşmış ve üzerini gri-sarı renkli fibrin kaplar. Fibrine bağlı olarak loblar 

arasında ve kostalara yapışmalar şekillenebilir (Özyıldız ve ark., 2013; Singh ve ark., 

2017a). Fibrinli bronkopnömonilerde histopatolojik olarak karakteristik lezyon 

fibrinli yangıdır. Plöra ve interlobüler septumlar fibrinden dolayı genişler. Bronş, 

bronşiyol ve alveol lümenleri nötrofil lökositlerle doludur. Özellikle Gram (-) 

bakterilerin toksinlerine bağlı olarak bazı durumlarda dejenerasyona uğramış nötrofil 

lökositler olan yulaf hücreleri ve koagülasyon nekrozları görülebilir (Dar ve ark., 

2014; Dağ ve ark., 2018; Singh ve ark., 2018a). Bu çalışmada 3’ü fibrinonekrotik 

bronkopnömoni olmak üzere toplamda 13 olgu (%26) fibrinli bronkopnömoninin 

makroskobik ve mikroskobik bulgularını göstermekteydi. Mevcut çalışmada literatür 

bilgileri ile uyumlu olarak fibrinli bronkopnömoni lezyonları daha sık akciğerin sağ 

kranial ve medial loblarında hepatize alanlar olarak tespit edildi. Hepatize alanları 

örten plöral yüzeyde fibrin ve loblar arasında yapışmalar gözlendi. Mikroskobik 

olarak plöral ve interlobüler alanda fibrin, nötrofil lökosit ve makrofaj 

infiltrasyonuna bağlı olarak kalınlaşma görüldü. Alveol lümenleri fibrin ve nötrofil 

lökositlerle doluydu. Fibrinonekrotik bronkopnömoni olgularında yulaf hücrelerine 

ve alveol epitelinde koagülasyon nekrozlarına rastlandı. 

 

Fibrinli bronkopnömoniler, Konya ve çevresinde Yüzbaşıgil (2010) %16.5, 

Oruç (2006) %32.45,  Kars ve çevresinde Beytut ve ark. (2002) %4.13,  Dağ ve ark., 
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(2018) %28, Urfa ve çevresinde Özyıldız ve ark. (2013) %8.33,  Adana ve 

çevresinde, Topçuoğlu ve ark., (2014) %5.06  ve  Erzurum’da Eser, (2019)  %23 

olarak bildirilmiştir. Mevcut çalışmadaki fibrinli pnömoni insidensinin Balıkesir ve 

çevresinde %26 ile daha önceki bazı çalışmalarla uyumlu olduğu görüldü (Oruç, 

2006; Dağ ve ark., 2018; Eser, 2019). 

 

Koyun ve kuzularda daha önce yapılan bazı çalışmalarda fibrinli ve 

fibrinonekrotik pnömoni vakalarından en fazla Pasteurella multocida ve 

Mannheimia haemolytica’nın izole edildiği bildirilmiştir (Özyıldız ve ark., 2013; 

Dağ ve ark., 2018; Singh ve ark., 2018a). Dünyanın farklı bölgelerinde yapılan 

çalışmalarda Mannheimia haemolytica %4 - %98.7 (Poulsen ve ark., 2006; 

Shanthalingam ve ark., 2014),  Pasteurella multocida %25 - %66.9 (Marru ve ark., 

2013; Berhe ve ark., 2017) bildirilmiştir. Konu ile ilgili Türkiye’de yapılan 

çalışmalarda Konya’da  Pasteurella multocida %16.6,  Mannheimia haemolytica  

%72.2 (Yüzbaşıgil, 2010), Kars’da ise  Pasteurella multocida %7 ve  Mannheimia 

haemolytica %57.14 (Dağ ve ark., 2018) oranlarında izole edilmiştir. Gerçekleştirilen 

bu çalışmada ise toplam 13 fibrinli bronkopnömoni olgusunda 4 olgu Pasteurella 

multocida (%30.76) ve 5 olgu ise Mannheimia haemolytica (%38.46) yönünden 

pozitif olarak saptanmıştır. Bakteriyel etkenlerin saptanmasında kültür tekniği 

günümüzde de en güvenilir yöntem (gold standart) olarak kabul edilmektedir (Quinn 

ve ark., 2011). Gerek ülkemizde gerekse dünyanın farklı bölgelerinde yapılan 

çalışmalarda hem bakteri türleri yönünden hemde izole edilen bakterilerin oranları 

yönünden çeşitli farklılıkların olduğu dikkati çekmektedir. Bu durum örneklerin 

toplandığı bölge, mevsim, çalışma süresi, koyunların yetiştirildiği işletmelerin 

yapısal durumu, materyal olarak kullanılan koyun ırklarının hastalıklara karşı 

duyarlılığı gibi çok çeşitli sebeplerden kaynaklanabileceği gibi, özellikle uygulanan 

kültür yöntemlerinden de ileri gelebilmektedir. Gerçekleştirilen bu çalışmada koyun 

pnömonilerinin primer bakteriyel etkenleri olarak kabul edilen Pasteurella multocida 

ve Mannheimia haemolytica’nın diğer çalışmalara ait izolasyon bulguları ile 

benzerlik gösterdiği görülmüştür (Poulsen ve ark., 2006; Yüzbaşıgil, 2010; 

Shanthalingam ve ark., 2014; Dağ ve ark., 2018). 

 

Sunulan çalışmada interstisyel pnömoni insidensi %34 (17 olgu) oranında 

saptandı. Benzer çalışmalarda interstisyel pnömoni insidensini, Kıran ve ark. (1993) 
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%36.24, Beytut ve ark. (2002) %13.1, Oruç (2006) %18.32, Yüzbaşıgil (2010) 

%58.5, Özkaraca (2013) %69.5, Topçuoğlu (2014) %77.21, Dağ ve ark. (2018) %18,  

Eser (2019) %69 olarak bildirmişlerdir. İnterstisyel pnömonin etiyolojisinde viral 

etkenlerin yoğun olduğu düşünüldüğünde viral etiyolojilerin araştırıldığı pnömoni 

çalışmalarına oranla mevcut çalışmadaki interstisyel pnömoni insidesinin çok daha 

düşük olduğu (Yüzbaşıgil, 2010; Özkaraca, 2013; Eser, 2019) fakat miks 

enfenksiyonların varlığı göz önüne alındığında daha önceki bakteriyolojik ve 

etiyolojik çalışmalarla uyumlu olduğu gözlendi (Kıran ve ark., 1993; Beytut ve ark., 

2002; Oruç, 2006; Dağ ve ark., 2018). 

 

Çalışmada interstisyel pnömoni vakalarının tamamında histopatolojik olarak 

lenfoid dokuda hiperplazi mevcut olup 4 olguda bronş ve bronşiyoller çevresinde 

lenfoid foleküllerde hiperplazisinin çok şiddetli olduğu hatta bazı olgularda lenfoid 

dokunun bronşiyolün etrafını tamamen çevrelediği tespit edildi. Bu olgularda lenfoid 

doku akciğerin büyük çoğunluğunu kaplamıştı. Foliküllere komşu alveol 

lümenlerinde makrofaj, lenfosit ve plazma hücre infiltrasyonu dikkat çekti. 

Lentivirus’lere bağlı pnömonilerde histopatolojik olarak kronik interstisyel pnömoni 

bulgularına ek olarak bronş, bronşiyol ve kan damarlarının etrafında şiddetli lenfoid 

hiperplazi görülmektedir (Singh ve ark., 2017b). Mevcut çalışmadaki 

lenfoproliferasyonun şiddetli olduğu interstisyel pnömoniler literatür bilgisiyle 

vakaların Lentivirus enfeksiyonları olabileceği düşünüldü. Fakat çalışmada virus 

izolasyonu yapılmadığı için kesin bir kanıya ulaşılamadı. 

 

Mevcut çalışmada 17 interstisyel pnömoni olgusundan 10 adet bakteri 

izolasyonu yapılmıştır. Bakteri izole edilmiş olan interstisyel pnömoni olguları henüz 

doku reaksiyonlarının şekillenmediği bronkointerstisyel pnömonilerin başlangıç 

aşaması olduğu kanısına varıldı. 

 

Bronkointerstisyel pnömoniler; etiyolojisinde bakteri, virus ve 

mikoplazmaların tek başlarına veya bir arada bulundukları pnömonilerdir. Genelde 

stres faktörlerini veya akut viral solunum yolu hastalıklarını takiben sekonder 

enfeksiyonlara bağlı olarak oluşur.  Hem irinli bronkopnömoni hem de interstisyel 

pnömoni bulgularını birlikte şekillenir (Hermayer ve ark., 2011; Caswel ve Willams, 

2017; Lopez ve Martinson, 2017). Solunum yoluyla akciğere giren virüsler hava 
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yollarında immun sistemin baskılanmasına veya alveol epitellerinin yıkımlanmasına 

neden olup bakterilerin buralara tutunmasını ve çoğalmasını kolaylaştırarak 

bronkointerstisyel pnömoniye sebep olurlar (Caswel ve Willams, 2017). Yüzbaşıgil 

(2010), bronkointerstisyel pnömoni olgularının tamamında (%100) 

immunohistokimyasal olarak Parainfluenze-3 virusunun tespit edildiğini bildirmiştir. 

Hermayer ve ark. (2011), Mycoplasma bovis ile deneysel olarak enfekte ettikleri 18 

buzağı akciğerinin tamamında histopatolojik incelemede bronkointerstisyel pnömoni 

görüldüğünü kaydetmişlerdir.  Lindström ve ark. (2018), tarafından İsveç’te yapılan 

çalışmada histopatolojik olarak bronkointerstisyel pnömoni olduğu tespit edilen 

olguların %83’ünde PCR yöntemiyle Mycoplasma ovipneumoniae izole etmişlerdir. 

Bronkointerstisyel pnömoni insidensini Yüzbaşıgil (2010) %22, Kıran (1990) %65 

ve Lindström ve ark., (2018) %85 olarak bildirmiştir. Mevcut çalışmada 

bronkointerstisyel pnömoninin insidensi %32 tespit edildi. Bu çalışmada tespit edilen 

diğer pnömoni insidenslerine göre bronkointerstisyel pnömoninin insidensinin 

yüksek olması bölgedeki pnömonilerin daha çok viral, miks veya mikoplazmal 

orijinli olabileceğini düşündürmektedir. Şimdiye kadar Balıkesir ve çevresinde 

pnömonilerin etiyolojisi ve insidensine yönelik ayrıntılı bir çalışmaya 

rastlanılamamıştır.  Bu nedenle en kısa sürede Balıkesir’de koyun pnömonilerinin 

etiyolojisinde viral ve mikoplazmal etkenlerinde araştırılması ve çıkan sonuçlara 

göre gerekli önlemlerin alınması gerekmektedir. 

  

Bronkointerstisyel pnömoni olgularında interstisyel bölgede ödem, makrofaj, 

plazma ve lenfosit artışına bağlı olarak değişken derecede kalınlaşmalar, 

fibromusküler hiperplazi, bronşiyolitis obliterans, peribronşiyoler lenfoid hiperplazi, 

bronş-bronşiyollerin lümenlerinde nötrofil lökositler ve nekrotik epitel hücreleri 

görüldü. Kıran (1990), bronkointerstisyel pnömoni olgularında sitoplazmalarında 

vakuol bulunduran alveolar makrofajları tespit etmiş, bu makrofajların fagositoz ve 

bakterisidal aktivitelerinin düşük olduğunu bildirmiştir. Sunulan çalışmada bazı 

olgularda sitoplazmalarında değişen büyüklüklerde vakuoller içeren alveolar 

makrofajlara rastlanmıştır. Bu olgular interstisyel pnömoni olarak başlayıp daha 

sonra immun sistemin zayıflamasıyla ardından sekonder bakteriyel enfeksiyona bağlı 

olarak gelişen bronkointestisyel pnömoniler olarak düşünüldü.  
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Granülomatöz pnömoni fagositoz ile elimine edilemeyen organizmaların ya da 

partiküllerin fibröz bir bağ doku ile sınırlandırılarak hapsedildiği nodüler proliferatif 

özel bir pnömoni tipidir. Granülom merkezde kazeifikasyon nekrozu, nötrofil lökosit, 

mononükleer hücre infiltrasyonları ve dev hücrelerden oluşan yangısal hücre kuşağı 

ile en dışta fibröz bir kapsülden oluşur (Lopez, 1998; Caswel ve Willams, 2017). 

Mevcut çalışmada granülomatöz pnömoni bulguları 4 olguda (%8) literatür bulguları 

ile benzerlik göstermiştir. Daha önceden Eser (2019), tarafından yapılan çalışmada 

granülomatöz pnömoni insidensi  %7 olarak bildirilmiştir. Her iki çalışmanın 

insidensinin uyumlu olduğu görüldü.  

 

Corynebacterium pseudotuberculosis koyun ve keçilerde daha çok kazeöz 

lenfadenitis vakalarından sorumlu tutulmaktadır. Son yıllarda yapılan bazı çalışmalar 

dikkate alındığında, etkenin küçük ruminantların granülomatöz pnömonilerinden de 

sorumlu olduğu dikkati çekmektedir (Singh ve ark., 2018b). Bilindiği gibi etken, 

kazeöz lenfadenitis vakalarında öncelikle eksternal ve internal lenf yumrularında 

lamelli apselere neden olmaktadır. Bakteri hematojen yolla yücuda generalize olarak 

hastalığa özgü ve granülomatöz pnömoniler gibi diğer bazı patolojik lezyonlara 

neden olabilmektedir (Dorella ve ark., 2006; Fontaine ve Baird, 2008). 

Çalışmamızda Corynebacterium pseudotuberculosis’in yüksek oranda (%75)  izole 

edilmiş olaması, etkenin granülomatöz pnömonilerinden birinci derecede sorumlu 

olabilecek bakteriyel etkenlerden biri olabileceği şeklinde düşünülmüştür. Konu ile 

ilgili daha güvenilir verilere ulaşabilmek için bölgede daha fazla sayıda çalışmaya 

ihtiyaç duyulmaktadır.  

 

Koyunların da tüm canlılar gibi yaşamlarını devam ettirebilmek için enfeksiyöz 

etkenleri ve hasarlı dokuları organizmadan uzaklaştırmaya ihtiyaçları vardır. Bu 

amaçla savunma hücreleri ve bunları aktive eden kimyasal yapıda mediatör olarak 

adlandırılan çok sayıda molekül birbirleriyle etkileşime girerek öncelikle zararlı 

etkenlerin ortadan kaldırılması daha sonra hasarlı dokunun onarılmasına aracılık 

ederler. Pnömoninin patogenezi yangıya neden olan hazırlayıcı ve yapıcı faktörlerin 

çok farklı olması nedeniyle tam olarak aydınlatılamamıştır. Solunum sisteminin 

fizyolojik fonksiyonlarının düzenlenmesinde görev alan NO aynı zamanda patolojik 

olayların oluşmasında da görev almaktadır (Pitt ve Croix, 2001; Sharp, 2013; Yüksek 

ve ark., 2018). Nitrik oksit, organizmada birçok hücre tarafından salgılanan, 
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hücrelerde aracı bir madde olarak görev yapan, herhangi bir reseptöre bağımlı 

olmadan hücre zarlarından geçme yeteneğine sahip ve moleküler ağırlığı düşük olan 

biyoaktif bir hücre salgısıdır (Chakravortty ve Hensel, 2003; Yüksek ve ark., 2018). 

Solunum sisteminde tüm hücrelerinde bulunan NO, fizyolojik fonksiyonları 

düzenlemek için bazal seviyelerde eNOS ve nNOS enzimleri tarafından stümüle 

edilmektedir. Patolojik olaylar sırasında organizmada yüksek miktarda oluşan 

NO’den iNOS enzimi sorumludur. (Akaike ve Maeda, 2000; Yüksek ve ark., 2018). 

 

İndüklenebilir nitrik oksit sentaz, L-arjininden NO üretimini katalize eden 

enzimler olan nitrik oksit sentaz ailesine ait üç izoformdan biridir. iNOS çoğu 

hücrede normal şartlar altında bulunmaz. Proinflamatuar sitokinler (IL-1, IFN γ, 

TNF-α) ile lipopolisakkarit ve lipoarabinomannan gibi bakteri ürünleri, hipoksi ve 

oksidatif stres gibi hücre dışı sinyaller iNOS gen ekspresyonunu kontrol edererek 

iNOS sentezlenmesini arttırmaktadır (Pautz ve ark., 2010; Kielbik ve ark., 2019). 

Bakteriyel, viral,  paraziter etkenler ile toksik hasarlı ve neoplazik hücreler savunma 

sistemi hücreleri tarafından tanındığında açığa çıkan mediatörlerin etkisi ile endotel, 

makrofaj ve nötrofil lökositler başta olmak üzere aktive olmuş hücrelerden iNOS 

sentezi başlar (Lohinai ve ark., 2001; Karaman ve ark., 2009; Pautz ve ark., 2010; 

Borak, 2013; Mgmebena ve ark., 2013; Karapınar ve ark., 2017). Artan iNOS enzim 

aktivitesi yüksek miktarlarda NO oluşmunu tetikler. Başta koruyucu olarak oluşan 

NO yüksek miktarda oluştuğunda sitotoksik etki göstererek dokularda nitrozatif doku 

hasarının oluşmasından sorumlu olur (Kielbik ve ark., 2019). Pnömonilerin oluşumu 

sırasında akciğerde meydana gelen doku hasarında iNOS enzimi tarafından 

oluşturulan NO’in rol oynadığı çeşitli araştırıcılar tarafından bildirilmektedir (Pitt ve 

Croix, 2002; Cox ve ark., 2009; Borak, 2013; Karapınar ve ark., 2017; Yüksek ve 

ark., 2018). Buzağılarda deneysel olarak Mycoplasma bovis ile yapılan çalışmalarda 

pnömoni olgularında makrofaj, dejenere bronşiyol epitel hücreleri ile bronşiyolitis 

obliteransdaki fibroblastlarda iNOS immunreaktivitesinde artış olduğunu 

kaydetmektedirler (Hermeyer ve ark., 2011). Araştırıcılar granülomatöz 

pnömonilerde merkezindeki kazeifikasyon nekrozunu çevreleyen makrofajlarda 

iNOS immun boyanmasının çok şiddetli olduğunu bildirmişlerdir. Mevcut çalışmada 

literatür bilgisiyle uyumlu olarak granülomatöz pnömonide nekrotik alana yakın 

makrofajlarda ve dev hücrelerinin sitoplazmalarında yoğun iNOS immunreaktivitesi 

tespit edildi. Lohinai ve ark., (2002) tarafından ratlarda diş etinde yapılan bir 
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çalışmada iNOS immunreaktivitesinin makrofajların yanı sıra nötrofil lökosit ve 

lenfositlerde de şekillendiği bildirilmektedir. Ancak çalışmamızda nötrofil lökosit ve 

lenfositlerde immunreaksiyona rastlanmadı. Akciğerlerde sitokin, bakteri ve 

lipopolisakkarit gibi bakteri ürünleri uyarımıyla başlıca makrofajlardan sentezlendiği 

bildirilen (Pitt ve Croix, 2001; Hermeyer ve ark., 2011) iNOS enzimi literatür 

bilgileriyle uyumlu olarak bu çalışmada da alveoler makrofajlar, dev hücreleri ve 

daha az olarak da dejenere bronşiyol epitel hücrelerinde immunohistokimyasal olarak 

tespit edildi.  Ancak bronşiyolitis obliteranstaki fibroblastlarda iNOS antikor 

pozitiflik saptanamadı. Akciğer damarlarındaki düz kas hücrelerinde sitokin ve 

lipopolisakkarit gibi uyaranlara bağlı olarak iNOS enzimi sentezlendiği 

immunohistokimyasal olarak gösterilmiştir (Nakayama ve ark., 1992; Johnson ve 

ark., 1994). Sunulan bu çalışmada da yukarıdaki literatürlerle uyumlu olarak damar 

endotellerinde iNOS pozitif immun boyanma gözlendi. iNOS immunreaktivitesi 

makrofaj infiltrasyonunun çok olduğu akut ve subakut interstisyel ve 

bronkointerstisyel pnömonilerde yoğun olarak görülürken kronik interstisyel 

pnömonilerde hafif olduğu tespit edildi. iNOS’un yangının farklı evrelerinde 

yoğunluğun değişken olması ve yangı hücrelerinde fazla miktarda bulunması 

yangının patogenezinde rol oynadığının göstergesi olarak yorumlandı. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 

Balıkesir sahip olduğu meralar ve iklim sayesinde koyun yetiştiriciğilinde 

önemli bir yere sahiptir. İlde yaklaşık 1 milyon adet koyun bulunmaktadır. “Balıkesir 

Kuzu Eti” bölgede yetiştirilen, kesimi yapılan ve coğrafik olarak etiketlenip büyük 

şehirlerdeki restoranlara satılan önemli bir ticari üründür. Sağlıklı kuzu eti 

üretebilmek için bölgede yetiştirilen koyunların sağlıklı olması son derece önemlidir. 

Koyun pnömonileri ülkemizde ve dünyada her yaş grubunda görülen birçok faktörün 

(enfeksiyöz, kimyasal, stres ve beslenme) bir arada bulunduğu bir hastalık 

kompleksidir. Kuzu ölümleri ve verim kayıplarına sebep olması, tedavi masraflarının 

yüksek olmasından dolayı yetiştiriciler önemli ekonomik kayba uğramaktadır.  

 

Bu çalışmada bölgede görülen pnömoni insidensini tespit etmek amacıyla 

Balıkesir’de yetiştirilen ve mezbahalarında kesimi yapılan 1270 adet koyun akciğeri 

makroskobik olarak muayene edilmiş bunlardan 50 (%3.94) tanesine pnömoni teşhisi 

konulmuştur. Histopatolojik incelemeler (HE) sonucunda pnömonilerin %26’sı 

fibrinli bronkopnömoni, %34’ü interstisyel pnömoni,  %32’si bronkointerstisyel 

pnömoni ve %8’i granülomatöz pnömoni olarak sınıflandırıldı. Bakteriyolojik 

incelemelerde Pasteurella multocida (%18.41), Mannhaemia haemolytica (%18.41), 

Staphylococcus aureus (%2.63), Streptococcus spp. (%10.52),  Aeromonas spp. 

(%2.63), Corynebacterium spp. (%36.84), Moraxella spp. (2.63) ve Escherichia coli 

(2.63) tek başlarına ya da birlikte izole edildi.  Pasteurella multocida ve Mannheimia 

haemolytica en fazla fibrinli pnömonilerde tespit edildi. Pnömoniler arasında en fazla 

interstisyel ve bronkointerstisyel pnömonilerin olduğu göz önüne alındığında 

Balıkesir ilinde koyun pnömonilerinin etiyolojisinde viral etkenlerin tek başına ya da 

bakteriyel etkenlerle birlikte rol oynadıkları görülmektedir. Viral etkenlerin ölümcül 

pnömonilere zemin hazırladığı düşünüldüğünde viral etiyolojinin açığa çıkartılması 

gerekmektedir. 
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Balıkesir’in koyun varlığı ve kalitesi göz önüne alındığında pnömonilerden 

kaynaklı ekonomik kayıpların azaltılması amacıyla, pömonilere karşı mücadelede 

öncelikle pnömonilerdeki viral ve mikoplazmal etiyolojinin yeni çalışmalarla 

aydınlatılması, yetiştiricilerin bilinçlenmeleri için eğitimler düzenlenmesi ve 

Veteriner Hekimler tarafından etiyolojilere uygun koruyucu aşı programlarının 

hazırlanıp faaliyete geçirilmesi önerilmektedir. 
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