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ÖZET 

Bu çalıĢmada Bursa ili ve çevresinde yer alan mezbahalarda kesilen sığırlarda 

Mycoplasma bovis pnömonilerinin prevalansının ortaya konması, etkenin oluĢturduğu 

pnömoninin histopatolojik incelenmesi, etkenin bakteriyolojik ve immunohistokimyasal 

olarak ortaya konması ve etkene karĢı geliĢen yangısal yanıtın karakterize edilmesi 

amaçlanmıĢtır.  

ÇalıĢmada mezbahalarda kesilen toplam 1413 sığırın akciğerleri incelenmiĢ, 

bunlardan 136’sında (% 9,63) pnömoni bulguları gözlenerek örnek alınmıĢtır. Yine 

Patoloji Anabilim Dalı arĢivindeki pnömoni bulgulu 10 vaka da çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

Yapılan mikrobiyolojik ekim ve immunohistokimyasal boyamalar sonrası toplam 39 

hayvanda M. bovis pnömoni sebebi olarak ortaya konmuĢ, böylece bölgemizde pnömoni 

bulguları gösteren hayvanlarda M. bovis’in prevalansı % 26,71 olarak tespit edilmiĢtir. 

Ġncelenen olgularda M. bovis pozitif  hayvanlarda en sık olarak etkilenen akciğer lobunun 

sağ kranial lobun pars kranialisi (pars cranialis dextra) olduğu saptanmıĢtır. M. bovis 30 

vakada tek etken olarak bulunurken, 8 vakada diğer bakteriyel etkenler de izole edilmiĢtir. 

Bir vakada sadece immunohistokimyasal inceleme sonucunda teĢhis konmuĢtur.  

Pnömoniler eksudat yapısı ve etkilenen kısımlar yönünden incelendiğinde toplamda 

7 grupta sınıflandırılmıĢ, en fazla gözlenen pnömoni tiplerinin fibrinopurulent 

bronkopnömoni (10 hayvan), non-purulent bronkointersitisyel pnömoni (6 hayvan) ve 

nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömoni (6 hayvan) olduğu görülmüĢtür. M. bovis 

pnömonili hayvanların 18’inde akciğerlerde nekrotik alanların (11 kazeifikasyon nekrozu 

ve 7 koagulasyon nekrozu) varlığı gözlenmiĢtir. 

Etken 24 hayvanda immunohistokimyasal boyamalar ile ortaya konmuĢ, etkene en 

fazla bronĢ ve bronĢiyol epitellerinde (20 hayvan) rastlanmıĢtır. Yangı hücreleri için 

yapılan boyamalar M. bovis pnömonilerinde en fazla bulunan yangı hücresinin T lenfosit 

olduğunu göstermiĢ ve M. bovis pnömonilerinde hücresel savunmanın rolünü 

desteklemiĢtir.  

 

Anahtar Kelimeler: M. bovis, pnömoni, immunohistokimya, sığır 
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SUMMARY 

 

The aim of this study was to determine the prevalence of M. bovis pneumonia in 

slaughtered cattle in Bursa region, to perform the histopathological investigation of these 

cases, to demonstrate the agent with bacteriological and immunohistological examination 

and to characterize the inflammatory response against the agent.  

A total of 1413 lungs were examined at slaugherhouses and 136 lungs (9.63 %) 

with signs of pneumonia were sampled. Ten pneumonic lungs from the department archive 

were also included in the study. Bacteriological and immunohistochemical examination 

revealed M. bovis as the cause of pneumonia in 39 animals, thus the prevalence of M. bovis 

in pneumonic lungs in Bursa region was determined as 26.71 %. The most commonly 

affected lung lobe was the cranial part of the right cranial lobe. M. bovis was the only 

microorganism in 30 animals, whereas in 8 animals other bacteria were also isolated. In 

one case, the diagnosis was made solely on the basis of the immunohistochemical 

examination results.  

In the classification of pneumonia regarding the exudate and the anatomic pattern, 

the most common pneumonia type was fibrinopurulent bronchopneumonia (10 animals), 

non-purulent bronchointersititial pneumonia (6 animals) and necrotic-fibrinopurulent 

bronchopneumonia (6 animals). Necrotic areas (11 caseification and 7 coagulation) were 

observed in a total of 18 cases.  

The agent was demonstrated by immunohistochemistry in 24 animals, bronchi and 

bronchioli epithelia being the most commonly (20 animals) invaded histological structures. 

Immunohistochemistry revealed T cell as the most prominent inflammatory cell in M. 

bovis pneumonia, thus supporting the role of cellular defense in the pathogenesis of these 

pneumonia in cattle.  

 

Keywords: M. bovis, pneumonia, immunohistochemistry, cattle 
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GĠRĠġ 

 

Türkiye Ġstatistik Kurumu (TÜĠK) 2008 yılı geçici verilerine göre ülkemizde 

toplam 10.859.942 adet sığır bulunmakta ve 482.458 ton olan yıllık et üretiminin % 76,78’i 

(370.619 ton) ve 10.889.044 ton olan yıllık süt üretiminin % 90.93’ü (9.901.180 ton) 

sığırlardan sağlanmaktadır (1). Bu rakamlar ülke ekonomisi açısından sığırcılığın ne kadar 

önemli olduğunu açıkça ortaya koymaktadır. 

Ülkemiz sığır yetiĢtiriciliği bakımından oldukça geniĢ potansiyele sahip olmasına 

rağmen, üretim açısından istenen düzeyin gerisinde bulunmaktadır. Hayvansal üretimin 

istenen düzeyde olmamasının nedenleri arasında hayvanlarda gözlenen enfeksiyonlar, 

hayvan yetiĢtiricilerinin yeterince eğitimli olmaması, hayvanlarda bakım Ģartlarının 

kötülüğü ve bilinçsiz besleme önemli bir yer tutmaktadır.  

YetiĢtiricilikte ekonomik kazanç ancak sağlıklı hayvan populasyonlarının varlığı ile 

sağlanabilir. KomĢu ülkelerden ülkemize kaçak hayvan giriĢinin olması, bölgeler arası 

hayvan hareketlerinin kontrolsüz yapılması, farklı bölgelerden gelen hayvanların bir arada 

tutulması gibi faktörler hayvanlar arasında hastalıkların kolayca yayılmasına ve hastalıklar 

ile mücadelenin daha da zorlaĢmasına neden olmaktadır. 

Gerek dünyada, gerekse ülkemizde sığır yetiĢtiriciliğini olumsuz yönde etkileyen en 

önemli faktörlerden birisi de solunum sistemi enfeksiyonlarıdır. Sığırlarda Ģekillenen 

solunum sistemi enfeksiyonları yemden yararlanmada ve canlı ağırlık artıĢ oranında 

azalmalara sebep olmakta, Ģiddetli olaylar ölümle sonuçlanmaktadır. Hastalık sürecinde 

kullanılan ilaç ve veteriner hekim masrafları ile mezbahalarda kesilen hayvanlarda 

pnömoni lezyonlarına bağlı olarak Ģekillenen kayıplar, ekonomik zararın boyutlarının daha 

da büyümesine neden olmaktadır. Yine hastalıklı et ve et ürünleri ile insanlara bulaĢan bazı 

zoonoz hastalıklar için akciğer dokusu kaynak oluĢturabilmektedir. 

Sığırlarda gözlenen solunum sistemi enfeksiyonlarının büyük kısmını pnömoniler 

oluĢturur. Pnömoniler pek çok etiyolojik sebebe bağlı olarak, bronĢ ve bronĢiyollerin 

yangısı ile baĢlayan, çeĢitli hazırlayıcı faktörlerin de etkisi ile lobar pnömoni ve 

plöropnömoni Ģekline kadar dönüĢebilen akut, subakut ve kronik seyirli enfeksiyonlardır 

(2). Pnömonilerin oluĢmasında patojen bakteriler, viruslar ve mantarlar önemli rol oynayan 

etkenlerdir. Bakım ve besleme hataları, ani iklim değiĢiklikleri, tozlu havanın solunması, 

yorgunluk, sıkıĢık barındırma ve vücut direncini zayıflatan diğer hastalıklar da 

pnömonilerin hazırlayıcı nedenleridir (3-7).  
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Mikoplazmalar sığırlarda gözlenen bakteriyel pnömoni olaylarında önemli bir yer 

tutmaktadır (8). Mikoplazmaların serolojik teĢhisi için spesifik ve hassas ticari kitler 

bulunmadığı için, büyükbaĢ hayvanlarda sebep olduğu enfeksiyonların önüne geçmek ve 

bunları kontrol altına alarak ekonomik kayıpların önüne geçmek zorlaĢmaktadır. Ayrıca 

etkili tedavi ve aĢılama programı olmadığı için et ve süt endüstrisinde, özellikle 

prevalansın yüksek olduğu Avrupa ve Kuzey Amerika ülkelerinde, önemli ekonomik 

kayıplar meydana gelmektedir (6, 7).  

Ülkemizde, sığırlarda solunum sistemi enfeksiyonlarından kaynaklanan ekonomik 

kayıplar üzerine yapılmıĢ detaylı çalıĢmalar bulunmamaktadır. Ġngiltere’de yılda yaklaĢık 

1.9 milyon sığırın solunum sistemi enfeksiyonu geçirdiği ve oluĢan kaybın 54 milyon 

Sterlin olduğu hesaplanmıĢtır (8). YaklaĢık 90 milyon baĢ sığırın bulunduğu Avrupa’da 

solunum sistemi enfeksiyonlarının yaklaĢık 576 milyon Avro kayba sebep olduğu ve bu 

kayıpların yaklaĢık dörtte birinden Mycoplasma bovis’in sorumlu olduğu düĢünülmektedir 

(6). Amerika BirleĢik Devletleri’nde ise sadece M. bovis’ten kaynaklanan kilo kaybı ve 

karkas değerinin azalmasına bağlı olarak yıllık 32 milyon ABD Doları kayıp meydana 

geldiği hesaplanmaktadır (7). 

Ülkemizde Erzurum ilinde sığırlarda gözlenen 167 pnömoni olgusu üzerinde 

yapılan bir araĢtırmada Mycoplasma spp’nin prevelansının % 3,6 olduğu bildirilmiĢtir (9). 

Trakya ve Marmara Bölgesi’nde buzağı ve dana pnömonilerinde etken izolasyonuna 

yönelik olarak yapılan bir araĢtırmada da M. bovis’in prevalansının % 7,5 olduğu ortaya 

konmuĢtur (10). Kars bölgesinde 100 adet pnömonili hayvanda yapılan bir diğer çalıĢmada 

fibrinli pnömoni görülen 4 hayvanda bakteriyolojik incelemeler sonrasında M. bovis tek 

baĢına, 1 olayda ise M. bovirhinis ile koenfekte M. bovis ve M. dispar izole edilmiĢtir (11). 

Ayrıca Pendik AraĢtırma Enstitüsü’nde 75 buzağı akciğeri üzerinde yapılan bir çalıĢmada 

buzağı akciğerlerinde M. bovis’in prevalansının % 41,3 olduğu rapor edilmiĢtir (12). 

Konya bölgesi mezbahalarında kesilen 4062 besi danasından 473’ünde (%11,64) pnömoni 

saptanmıĢ, ancak etken izolasyon ve identifikasyonu yapılmamıĢtır (13).  

Bu çalıĢmanın amacı, Bursa bölgesindeki mezbahalarda kesilen sığırlara ait 

pnömonili akciğerlerde M. bovis’in varlığını mikrobiyolojik ekim ve izolasyon ile 

göstermek, immunohistokimya yöntemi ile etkeni ortaya koymak, hastalığın farklı 

tablolarını sınıflandırmak, bu tablolarda görülen yangısal reaksiyonun niteliğini yine 

immunohistokimya yöntemi ile ortaya koymak ve hastalık hakkındaki temel bilgilere 

katkıda bulunmaktır. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

PNÖMONĠLER 

Pnömoni, en basit haliyle çeĢitli etkenlere bağlı olarak akciğerlerin yangılanması 

olarak tanımlanabilir. Kongenital ve edinsel yetersizlik, çevre koĢulları, bakteriyel, viral ve 

mikotik etkenler, taĢınma stresi, dehidrasyon, aĢırı soğuk, toksik gaz ve partiküllerinin 

solunması, uzun süreli kortikosteroid kullanımı ve kronik kalp hastalıkları gibi çeĢitli 

etkiler sonrasında pnömoni Ģekillenmektedir (14, 15). Pnömoni geliĢimi etkenin yapısına, 

bulaĢma yoluna ve virülensine bağlı olarak değiĢim gösterir. Pnömoniler; 

- Sebep olan etkene göre (Pasteurella pnömonisi, distemper pnömonisi gibi) 

- Eksudatın tipine göre (supuratif, fibrinli pnömoni gibi) 

- Morfolojik özelliğine göre (gangrenöz, proliferatif, embolik pnömoni gibi) 

- Lezyonun dağılımına göre (fokal, kranioventral, difüz, lobar pnömoni gibi) 

- Epidemiyolojik özelliğine göre (enzootik bulaĢıcı sığır pnömonisi gibi)  

- Coğrafi bölgelerine göre (Montana progresif pnömonisi gibi) 

- ÇeĢitli özelliklerine göre (atipik, aspirasyon pnömonisi gibi)  

- Süresine göre (akut, subakut, kronik pnömoni gibi) 

isimlendirilebilir. Ancak evcil hayvanlarda pnömonileri patolojik olarak kıvam, dağılım, 

görünüm ve eksudatını baz alarak lobuler ve lobar bronkopnömoniler, intersitisyel 

pnömoniler ve özel pnömoni Ģekilleri (embolik-metastatik, aspirasyon, gangrenli ve 

granülomatöz pnömoni) olarak sınıflandırmak mümkündür (14, 16).  

  

1. Bronkopnömoni 

Pnömoninin bronĢ, bronĢiyol ve alveollerde oluĢmasıdır (16). Bronkopnömonide 

yangı bronĢioalveolar bölgede baĢlar, daha sonra proksimalde bronĢiyol ve bronĢlara, 

distalde alveolar duktus ve respiratorik asinuslardaki alveollere yayılır (14). Evcil 

hayvanlarda en sık rastlanan pnömoni tipidir (16). Lezyonlara daha çok akciğerin 

kraniyoventral bölgelerinde rastlanmaktadır. Bu durum kraniyal bölgelerde hava yollarının 

kısa ve çok dallı olması, hava sirkulasyonunun farklı olması ile iliĢkilidir (14-16). Distal 

respiratorik sistemdeki bronĢioalveolar bölgeler enfeksiyöz etkenlerin kolayca hasar 

oluĢturabileceği alanlardır. Yapılan birçok çalıĢmada akciğerdeki savunma sisteminin 

olumsuz yönde etkilenmesi sonucu patojen birçok etkenin bronĢioalveolar bölgeyi kolayca 

geçerek bronkopnömoniye neden olduğu ortaya konmuĢtur. Bronkopnömoniler genellikle 

bakteri ve mikoplazma etkenlerine bağlı veya aspirasyon kökenlidir. Etken genel anlamda 
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aerojen yoldan veya aspirasyon yoluyla akciğere ulaĢır. Bronkopnömonilerde öncelikle 

bronĢ ve bronĢiyol mukozası etkilenir, daha sonra yangı bronĢ ve bronĢiyollerin 

submukozası ile alveollere ilerler. Sporadik bronkopnömoni olaylarında düĢkünlük, immun 

yetmezlik, daha öncesinde varolan kardiyopulmoner bir hastalık ve uzayan anestezi 

yardımcı ya da hazırlayıcı rol oynar (16).  

Bronkopnömonilerdeki tipik makroskobik görünüm kraniyoventral bölgelerdeki 

düzensiz konsolide alanlardır. Hafif Ģiddetteki olaylarda plöra genellikle düzgün ve 

parlaktır. Ancak yangı Ģiddetlendiğinde plörada sarı-gri renkli fibrinli ya da fibrinopurulent 

eksudat toplanır; kırmızımsı bir renk ve pürüzlü bir görünüm dikkati çeker. BronĢiyol 

epitellerinde pnömoniye sebep olan etkene bağlı olarak nekrotikten hiperplastiğe değiĢen 

derecelerde lezyonlar görülür ve peribronĢiyolar bağ dokuda hafif akut yangı belirtileri 

dikkati çeker. BronĢlarda da benzer durum gözlenir, ancak Ģiddeti daha düĢüktür (14, 15). 

Bronkopnömoniler eksudatın tipine göre supuratif ve fibrinli (lobar) pnömoni Ģeklinde 

isimlendirilir. Ancak bazen isimlendirme zordur; bu iki tip bir arada bulunur veya birbirine 

dönüĢebilir.  

Supuratif bronkopnömoni kraniyoventral loblara yerleĢimiyle karakterizedir ve 

organa yapılan enine kesitlerde kesit yüzünden değiĢik renk ve kıvamda mukopurulent 

eksudat akıĢı ile kendini gösterir. Bu tip pnömoni çoğunlukla lobuler konsolidasyon 

Ģeklindedir ve bu yüzden lobuler pnömoni Ģeklinde de isimlendirilir. Patojenin tipi ve 

yangının süresine bağlı olarak akciğerin makroskobik görüntüsü farklı Ģekiller alır. 

Genellikle ilk 12 saat içinde akciğerler hiperemik ve ödemlidir. YaklaĢık 48 saat sonra 

bölgeye nötrofillerin de infiltre olmasıyla konsolidasyon ve sert bir kıvam oluĢur. 

Hiperemik görüntü 3-5 gün içinde kaybolur ve gri-pembe görüntü oluĢur (16). 

Bronkopnömonilerde akciğerler makroskobik olarak et renginde ve kıvamında görülür; 

lezyonlar yama tarzındadır (14). Hava boĢluklarına eksudat dolması sebebiyle akciğerden 

alınan parçalar tespit sıvısına atıldığında yüzmez.  

Yangının kronik hal aldığı durumda ise lökosit infiltrasyonu, fibrin çıkıĢında ve 

kapillar hacmindeki küçülme sonucunda renk açılarak grileĢir. ĠyileĢmesi tam olarak 

mümkün olmayan bu tipteki yangı genellikle fibrozis, bronĢiektazi, atelektazi, adezyon ve 

apseleĢmeler ile sonuçlanır. Kronik supuratif pnömonilerde goblet hücrelerinde ve bronĢ 

iliĢkili lenfoid dokuda (bronchus associated lymphoid tissue-BALT) hiperplazi görülebilir. 

Fibrinli (lobar) bronkopnömoniler supuratif bronkopnömonilerden farklı olarak 

lobüllerde sınırlı değildir. Birçok hasta lobül vardır ve yangı tüm lobu kaplayana kadar 

hızla yayılır. Genel olarak fibrinli bronkopnömoni daha ciddi akciğer zedelenmelerinde 
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oluĢur ve daha Ģiddetli seyrederek hayvanın ölümüne sebep olur. Olayların yaklaĢık olarak 

% 30’unda Ģiddetli toksemi sonucunda klinik belirtiler ve ölüm ortaya çıkar. Supuratif 

tipteki pnömonilerde olduğu gibi baĢlangıçta kırmızı konsolidasyon alanları vardır. 

YaklaĢık 24 saat sonrasında interlobuler septum ödem ve fibrin çıkıĢı ile geniĢler; arteriol, 

venül ve lenf damarları içerisinde trombozlar görülür. Akciğer lobları makroskobik olarak 

mermer görüntüsü alır. Fibrinli içerik, Kohn porları aracılığıyla alveolden alveole geçer. 

Fibrin, nötrofiller için kemotaktiktir ve bir süre sonra alveol lümenlerine nötrofiller ve 

ardından makrofajlar infiltre olur. Nötrofillerden salgılanan fibrinolitik enzimler ile geliĢen 

lizis devresi hayvanlarda oldukça seyrek Ģekillenir; bunun yerine evcil hayvanlarda 

lezyonlu dokularda çoğunlukla organizasyon Ģekillenir (16). Bunun nedenleri:  

1- Fibrinli eksudatın çoğunlukla eritilememesi ve  

2- Lenf damarlarındaki trombozların rezorpsiyonu güçleĢtirmesidir.  

Akciğer zamanla küçülerek et rengi ve kıvamını alır (carnification) (15). Organize 

olmuĢ eksudatın bronĢiyol lümenine yapıĢmasıyla oluĢan duruma bronĢiyolitis obliterans 

denir. Nekrotik akciğer dokusunda saprofitik bakteri üremesiyle gangrenli pnömoni oluĢur. 

Kronik plörit sonucu toraks duvarına ve perikarda yapıĢmalar Ģekillenir (16). Kollajen 

ipliklerin artmasıyla granulasyon dokusu nedbe dokusuna dönüĢür (akciğer indurasyonu 

veya sklerozisi). Bronkopnömonilerdeki kalıcı lezyonlardan ilki atelektazidir ve bunu 

kalıcı obstruktif bronĢiyolitis ve bronĢitis izler. Lobuler septumun geliĢiminin belirgin 

olduğu hayvanlarda bronkopnömoninin zayıf rezolüsyonu ve kollateral ventilasyonun 

yetersizliğine bağlı olarak kronik bronkopnömoni Ģekillenebilir. ġiddetli enfeksiyonlarda 

lobüllerde nekrozlar meydana gelebilir (pneumonia fibrinosa necroticans – necrotic 

fibrinous pneumonia). Ruminantlarda mikoplazmaların neden oldukları fibrinli 

pnömonilerde çoğunlukla geniĢ nekrotik akciğer dokusunu saran bağ doku ile karakterize 

sekesterler oluĢur. Ayrıca akciğer apseleri, plöra empiyemi ve akciğer gangreni gibi 

komplikasyonlar da geliĢebilir (15, 16).  

 

2. Ġntersitisyel Pnömoni 

Alveol duvarının üç katmanından (alveol epiteli, basal membran, damar endoteli) 

herhangi birinde hasar ve yangı oluĢmasıdır. Bu tip pnömoniler nekropside teĢhisi en zor 

olan ve histopatolojik incelemeyi zorunlu kılan pnömoni tipidir. Patojenezinde aerojen 

veya hematojen yolla akciğere gelen etken önemli bir rol oynasa da toksik gazlar, viral 

infeksiyonlar (Influenza, IBR, distemper, vs), septisemi ve endotoksinler de aktif olarak bu 

tipteki yangılara sebep olabilirler. Ġntersitisyel pnömoniler histolojik olarak akut ve kronik 
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olarak sınıflandırılırlar. Akut intersitisyel pnömoni, tip I pnömositler ve endotelde oluĢan 

hasar sonucu alveol lümenine plazma proteini geçmesiyle baĢlar (16). Mikroskobik olarak 

peribronĢial, intralobuler ve interlobuler intersitisyel pnömoniler ayırt edilebilir. 

PeribronĢial ve intralobuler intersitisyel pnömoniler genellikle birlikte bulunur. Plöra 

yangılarından kaynaklanan interlobuler intersitisyel pnömoniler seyrektir. PeribronĢial 

intersitisyel pnömonilerde bronĢların çevresinde manĢet tarzında çoğunlukla mononükleer 

hücre infiltrasyonları Ģekillenir (peribronĢitis nodoza) (14). Yangının takip eden sürecinde 

alveollerde hiyalin membranlar oluĢur ve tip I pnömositlerdeki kaybı karĢılamak için tip II 

pnömositlerin prolifere olmasıyla alveol duvarı kalınlaĢır. Akut devre süresince gözlenen 

en belirgin lezyon alveollerin seröz- fibrinli bir eksudat ile dolu olması, alveol duvarında 

ödem ve konjesyondur. Alveolar eksudatta eritrosit ve lökositler karıĢık haldedir. Yangı 

alveol duvarında daha baskın olsa da bronĢiyol ve alveol lümenlerinde dökülmüĢ epitel 

hücrelerini, makrofaj ve lenfosit infiltrasyonlarını görmek mümkündür (16). Alveol 

septumunda yıkım çoğu zaman hematojen yolla olmaktadır. Kanla gelen kimyasal 

maddeler mikrozomal enzim sistemi ile reaktif ara ürünlere metabolize olduktan sonra 

toksik etkilerini gösterebilirler. Kimyasal madde ve etkilenen hayvan türüne bağlı olarak 

yıkım Clara hücreleri ile sınırlı kalabilir ya da diffuz lezyonlar meydana gelebilir. ġiddetli, 

akut ve diffuz yıkım toksik maddenin konsantrasyonu ile iliĢkilidir (14, 16). Pnömoni 

etkeni kalıcıysa yangı kronik forma dönüĢür ve bu da alveol duvarında fibrozis, 

mononükleer hücre infiltrasyonu ve tip II pnömosit hiperplazisi ile karakterizedir (16). 

Yangı devam etmez ve alveol duvarında Ģiddetli fibrözleĢme olmazsa tip II epiteli, tip I 

epiteline dönüĢerek tam bir iyileĢme gerçekleĢebilir. Alveolar tip II hücrelerinin çoğalması 

intersitisyel pnömonilerin eksudatif devreden proliferatif devreye geçtiğini gösterir. Kronik 

olgularda bağ dokusu artıĢı nedeniyle intersitisyumda geniĢleme, peribronĢial nodüller ve 

yaygın amfizem görülür. Ġntersitisyel pnömoniler tamamen veya bakteriyel 

komplikasyonlar sonucu organizasyonla iyileĢirler. 

Makroskobik olarak lezyonlara tüm akciğer loblarına dağılmıĢ vaziyette 

rastlanılmasına rağmen, dorsokaudal bölgeler daha sıklıkla etkilenir. Ġntersitisyel 

pnömoniye sahip akciğer loblarının kesit yüzü et görünümündedir ve nekropside 

karakterisik olarak toraks açılınca üzerinde kaburga izleri bulunan akciğer loblarında 

kollaps Ģekillenmez ve belirgin bir eksudata rastlanmaz (14).  

Bronkointersitisyel pnömoni terimi hem intersitisyel, hem de bronkopnömoni 

özelliklerinin birlikte görüldüğü pnömonileri tanımlamak için kullanılır. Epitelde hasara 
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yol açan sitokinlerden dolayı bölgeye nötrofiller gelir. Tip I pnömosit hasarını 

dengeleyebilmek için Tip II pnömosit proliferasyonu gözlenir (16). 

 

3. Özel Pnömoni ġekilleri 

 Embolik-Metastatik Pnömoni 

Akciğerdeki hasarın hematojen kaynaklı olduğu ve yangının arteriol ve kapillar 

merkezli Ģekillendiği pnömonilerdir. Bakterilerin akciğer enfeksiyonu yapabilmesi için 

akciğer epiteline, damar endoteline veya damar içinde trombusa tutunması gerekir. Bakteri 

bir kez tutunduğunda ilgili hücrelere zarar verir ve daha derin dokulara (bazal membran, 

intersitisyum) ulaĢır (16). Embolik pnömoni bütün loblara yayılmıĢ multifokal lezyonlarla 

karakterizedir. Erken dönemde lezyonlar hiperemik haleyle çevrili küçük beyaz noktalar 

Ģeklindedir. Oldukça Ģiddetli olmadığı sürece bu pnömoni tipi ölümcül değildir ve 

nekropside görülmesi nadirdir (16). ApseleĢmenin komplikasyonları plöral fistülleĢme ve 

empiyem, yırtılan kan damarlarına bağlı kanamalar ve apselerin bronĢlara açılması sonucu 

Ģekillenen öldürücü supuratif pnömonilerdir (15).  

 

Aspirasyon Pnömonisi 

Yabancı cisimlerin, çoğunlukla da sıvıların hava yolları ile akciğere ulaĢması 

sonucu oluĢan pnömoni tipidir. Aspire edilen materyalin yapısı, bakteri taĢıyıp taĢımadığı 

ve bu materyalin akciğerdeki dağılımına göre yangısal yanıt değiĢiklik gösterir (15). 

Yutkunma güçlüğüne neden olan kuduz, farinks felci, Aujesky hastalığı, 

botulismus, baĢ travmaları, özefagus tıkanmaları gibi farklı durumlarda gıda maddeleri 

aspire edilebilir. Yine üst solunum yollarının irinli nekrotik yangıları, perforasyonları, 

hatalı traheatomi, larenks operasyonları ve intubasyon anestezisi sırasında da aspirasyon ile 

yabancı cisimler öncelikle kranioventral akciğer kısımlarında irinli-apseli bronkopnömoni 

oluĢturabilir. 

 

Gangrenli Pnömoni 

Akciğer parankiminde Ģiddetli nekrozun bulunduğu diğer formdaki pnömonilerin 

bir komplikasyonudur. Saprofitik ve putrefaktif bakteriler ile birlikte yabancı cisimlerin 

aspirasyonu sonucu oluĢabilir. Sarımtırak-siyah ya da yeĢilimsi-siyah renk ve kötü koku ile 

karakterizedir. Kısa sürede çok sayıda, düzgün Ģekilli olmayan kavitasyonlar Ģekillenir. Bu 

odaklar plöraya kadar uzanırsa kötü kokulu empiyem ve putrefaktif pnömotoraks ile 

sonuçlanabilir (15). 
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Granülomatöz Pnömoni 

Aerojen veya hematojen yolla gelen enfeksiyöz veya baĢka tipte etkene karĢı 

fagositozun baĢ edemediği durumlarda makrofaj, lenfosit, dev hücreleri ve az miktarda 

nötrofilin lokal olarak yangı oluĢturmasıdır. Bu tip pnömoni embolik ve intersitisyel 

pnömoniye benzer özellik gösterir. Bu pnömoninin ayrı baĢlık altında incelenmesinin 

sebebi çok özel bir yangısal cevabın oluĢmasıdır. Genel kural olarak etkenin fagositoza 

dayanıklı ve dokuda uzun süre kalabilen özellikte olması gerekmektedir (16). En önemli 

nedenler arasında tüberküloz ve mantar enfeksiyonları yer alır. Actinobacillus, 

Actinomyces ya da Nocardia spp. gibi etkenlere bağlı olarak, akciğer parankiminde travma 

ya da aspire edilen yabancı cisimler ile ilgili lokal yıkım sonucu ya da sistemik immun 

yetersizlik durumlarında oluĢabilir. Ayrıca solunan ya da aspire edilen çözünmeyen 

partiküller de (örneğin niĢasta) granülomatöz pnömoniye neden olabilmektedir (15). Feline 

infectious peritonitis (FIP) virusu granülomatöz pnömoniye sebep olan nadir viral 

etkenlerdendir. Bu hastalıkta çeĢitli dokulardaki damar endotellerine antijen-antikor 

kompleksleri çökelir, vaskülit oluĢur ve granülomatöz yangı geliĢir. 

Granülomatöz pnömonide kazeöz veya kazeöz olmayan granülomlara rastlanır. 

Mikroskopisinde granülomlar, ortada nekrotik bir alan ve çevreleyen makrofaj, dev 

hücreleri ve bütün bunları çevreleyen lenfosit infiltrasyonlarıyla, bağ doku Ģeklinde tipik 

yapı göstermektedir. Özel boyamalarla etkeni görmek çoğu olayda mümkündür (16). 
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MYCOPLASMA BOVIS 

Tarihçe 

Mycoplasma ilk olarak 100 yıl önce Pasteur Enstitüsü’nde artritisli ve pnömonili, 

sığırlardan izole edilmiĢtir. M. bovis (Mycoplasma agalactiae subsp. bovis) ise ilk olarak 

1961 yılında ABD’de mastitisli süt sığırlarından (17) ve 1976 yılında da pnömonili 

buzağılardan bir solunum sistemi etkeni olarak izole edilmiĢtir (18).  

 

Taksonomi 

Mikoplazmalar Mollicutes sınıfının üç ailesinden biri olan Mycoplasmataceae 

ailesinin iki cinsinden biridir. Mycoplasma (Mikoplazma) terimi; ‘myces’ (mantar) ve 

‘plasma’ (biçim) kelimelerinin bir araya gelmesiyle oluĢmuĢtur (19). M. bovis, 

Mycoplasma türüne dahildir (20). Etken pek çok yönden M. agalactiae’ya benzer. Bu iki 

tür arasında 16S RNA’da sadece 8 nükleotid fark bulunmaktadır (21). Tola ve arkadaĢları 

M. bovis’in genomik büyüklüğünü 961 ± 18,9 Kbp olarak belirlemiĢlerdir (22).  

 

 

 

 

v 

 

 

 

ġema-1 Mollicutes sınıfının taksonomisi (19) 

 

M. bovis’in Biyolojik Özellikleri 

Diğer mollicuteslere benzer Ģekilde etken pleomorfik yapıdadır. Hücre duvarı 

yerine lipid, karbonhidrat ve proteinlerden oluĢan unit membrana (23) ve DNA’sında 

düĢük Guanin (G) ve Sitozin (C) oranına (% 27,8-32,9) sahiptir (24). M. bovis glukozu 

fermente etmez, arjinini hidrolize etmez; bunların yerine organik asitlerden laktat ve 

piruvatı enerji kaynağı olarak kullanır (25). Mikoplazmalar besiyerine hayvansal protein, 

sterol komponenti ve DNA kaynağı ilavesine ihtiyaç duyarlar. Tipik koloni yapısı ‘sahanda 

yumurta’ Ģeklinde görülür ve bu yüzeyde ve agarın derinlerine doğru üremeden 

kaynaklanır (19). 

Mollicutes 

Mycoplasmataceae 

Anaeroplasmataceae 

Acholeplasmataceae 
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Asteroplasma 

Acholeplasma 
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Mikoplazmaların yüksek sıcaklık, deterjanlar, dezenfektanlar ve kuruma gibi 

çevresel faktörlere duyarlı oldukları bilinmektedir (19). Buna rağmen M. bovis 4 °C’deki 

sütte yaklaĢık 2 ay, tahta yüzeylerde 20 gün, su içerisinde 17 gün canlılığını koruyabilir. 

DonmuĢ sperm içerisinde etken yıllarca canlı kalabilir. Genel dezenfeksiyon amacıyla 

formalin ve perasetik asitin uygun olduğu bulunmuĢtur (26). 

 

M. bovis Enfeksiyonunun Epidemiyolojisi 

Klinik olarak sağlıklı hayvanlar, etkeni herhangi bir bulgu göstermeksizin burun, 

konjuktiva, ağız, bağırsak ve genital kanal mukozasında taĢıyabilirler. Ayrıca keçilerin 

kulak kanalında bazı patojen mikoplazmalar bulunur (27). Pnömoni ve plöropnömoniyi 

içeren solunum yolu problemi mikoplazmaların memelilerde en sık oluĢturduğu klinik 

belirtidir. Bunun dıĢında oküler ve genital problemler ile mastitise de neden olabilir (28). 

Etken M. bovis’ten ari sürülere suni tohumla sırasında dondurulmuĢ sperma ile bulaĢabilir. 

Klinik olarak sağlıklı inekler etkeni sütleriyle yayarlar ve bu yol süt emen buzağılarda 

temel enfeksiyon kaynaklarından biridir (29).  

Etken koyunlarda (30) ve keçilerde de (31, 32) enfeksiyon oluĢturabilir ve bu 

hayvanlardan sığırlara bulaĢabilir. Etkenin insanlardan da izole edildiği rapor edilmiĢtir ki 

(33) bu durum sığırlarla çalıĢan insanların da taĢıyıcı olabileceklerini düĢündürmektedir . 

 Etken temel olarak solunum kanalında bronkoalveolar bölgeye yerleĢir ve öksürük 

ile damlacık enfeksiyonu tarzında çevreye yayılır. Kontamine toz parçacıkları da 

enfeksiyon kaynağı olabilir. Solunum sisteminde enfeksiyonun geliĢimini takiben, hastalık 

sürü içerisinde hızla yayılır. Hastalıklı bir buzağı ile teması takiben etken 24 saat içerisinde 

hayvanların burun akıntılarında bulunur. Etkenin ilk izolasyonundan bir hafta sonra M. 

bovis sürüdeki hayvanların çoğundan izole edilebilir (34-36). 

 Buzağılarda eklemler etkenlerin kan yolu ile yayılması sonrası etkilenir. Bu durum 

genellikle sürüde enfeksiyonun yaygın olduğu durumlarda meydana gelir (37).  

 Meme enfeksiyonları genellikle etkenin meme baĢından girmesi sonrası geliĢir. 

Meme enfeksiyonlarının geliĢiminde stres faktörlerinin ve kötü bakımın etkili olduğu 

belirtilmiĢtir. Dolayısıyla M. bovis’e bağlı mastitisler genel olarak kötü bakım Ģartlarının 

bulunduğu büyük sürülerde görülmektedir (38) . 

 Erkek hayvanlarda genital sistemin enfeksiyonu kontamine ortamda bulunmakla ya 

da M. bovis enfeksiyonuna sahip hayvanlarla doğrudan temas sonrası geliĢir. 

Prepusyumdan giren etken genital kanal boyunca ilerler. Bu Ģekilde erkek hayvanlarda 
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orĢitis, vezikülitis geliĢir; semen kalitesi düĢer, etken semenle atılır (39). DiĢi hayvanlarda 

genital kanal enfeksiyonu erkeklerdekine benzer Ģekilde asendens olarak geliĢir (40, 41).  

ÇalıĢmalar enfekte inekten yavruya uterus veya daha sıklıkla süt yoluyla bulaĢma 

Ģeklinde bir döngü bulunduğunu göstermiĢtir (34). Hastalık sırasında antikor titresi 

yüksektir. Düvelerde ise gebelik sırasında alınan hiçbir örnekten M. bovis izole edilemez. 

Ancak doğumdan sonra amnion sıvısı, endometrium ve fötustan etken izolasyonu 

mümkündür ki bu da vertikal bulaĢmanın bir göstergesidir (36, 42, 43). Ġnekler, M. bovis 

tarafından oluĢturulan mastitislere en çok doğum ve laktasyonun yoğun olduğu dönemlerde 

duyarlıdır. 

 

M. bovis Enfeksiyonunun Patogenezisi ve Etkenin Ġmmunojenitesi 

Etkenin konağa girmede karmaĢık yollar izlediği bilinse de, enfeksiyonun 

patogenezisi tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Patogenezisin ilk basamağı etkenin konak 

hücrelerine yapıĢmasıdır. PG45 suĢu, adezyonun mekanizmasının anlaĢılması için 

embriyonik sığır akciğer hücre kültüründe çalıĢılmıĢtır (44-46). Yapılan çalıĢmalar özel 

adezyon proteinleri, özellikle P26 proteininin, siyalik asit kalıntıları ve sülfatid gruplarının 

katılımıyla, bağlayıcı reseptör olarak spesifikliğini ve bu olayın kinetiğini göstermiĢtir 

(44). Bazı değiĢken yüzey lipoproteinlerinin de PG45 suĢunun adezyonuna katıldığı 

gösterilmiĢtir (46). Vsps A, B, E ve F genlerinin tekrarlayan sekanslarından oluĢan 

oligopeptidlerin bu tip adezyonu kısmen engelleme özelliği vardır. Vsp geni immunojenik 

epitopların kodlanmasında önemlidir. M. bovis’le yapılan in vivo ve in vitro çalıĢmalarda 

diğer mikoplazma türlerinden farklı olarak silialı trahea epiteline spesifik olarak 

bağlanmadığını göstermiĢtir (47).  

M. bovis’in makrofajlar tarafından fagosite edilse dahi lizise direnç gösterdiği 

bilinmektedir (48). Etken bu fagositlerin yüzeyine tutunabilmekte ve burada 

çoğalabilmektedir (49). Makrofaj ve nötrofil hücre kültürlerine M. bovis’e karĢı spesifik 

hiperimmun serum eklenmesiyle, etkenin sindirilebildiği ve yok edildiği gözlenmiĢtir (49, 

50). Etkenin fagositozu nasıl engellediği tam olarak bilinmemektedir.  

Epitel hücrelerinin yüzeyinde yerleĢen M. dispar’dan farklı olarak, M. bovis trahea 

ve bronĢ epiteline de girer ve burada çoğalabilir (47). Etken, solunum epiteline penetre 

olarak, kendisine kalıcılık sağlar ve kronik enfeksiyonlarda konağın bağıĢıklık sisteminden 

kaçmıĢ olur (47, 51). Etken dolaĢım sistemine geçerek artritise de neden olur. Bu aĢamada 

etken karaciğer ve böbrek gibi çeĢitli organlardan izole edilebilir (52). 



12 

 

Etken akciğerlerde nekroz geliĢimine sebep olur. Nekrozun geliĢim mekanizması 

tam olarak ortaya konmuĢ olmasa da, etken tarafından oluĢturulan kompleks polisakkarid 

yapıdaki bir toksinin ve etkene karĢı geliĢen Ģiddetli konakçı cevabının nekroz geliĢiminde 

önemli olduğu düĢünülmektedir (53-55). 

M. bovis’in hücre zarında glukoz, glukozamin, galaktozamin ve bir heptozdan 

oluĢan ve proteinlerle sıkıca bağlanmıĢ, ısıya dayanıklı polisakkarit kompleksi vardır. Bu 

polisakkarit ekzotoksin gibi davranmasa da kılcal damar geçirgenliğini arttırır ve 

komplement sistemini uyararak immun yanıtı tetikler. Bu mekanizma Gram (-) bakterilerin 

lipopolisakkaritlerinin mekanizmasına benzer (54). AĢılı hayvanlarda enfeksiyonun tekrar 

etmesi durumunda, lezyonların aĢırı Ģekilde ortaya çıkması tip IV aĢırı duyarlılık 

reaksiyonu ve hücresel bağıĢıklıkla açıklanmaktadır (56). 

M. bovis’in hem immunreaktif, hem de immun baskılayıcı olduğu gösterilmiĢtir. M. 

bovis’le inkube edilen alveolar makrofajların aktive olduğu ve TNF-α ve nitrik oksit 

salgıladığı gösterilmiĢtir (57). Etken nötrofil degranülasyonunu ve oksidatif radikal 

oluĢumunu engelleyerek ve lenfositlerde mitojenler tarafından oluĢturulan proliferasyonu 

durdurarak immun baskılayıcı özellik gösterir (48, 58, 59). Etkenin in vitro ortamda 

lenfositlerde apoptozisi uyardığı gösterilmiĢtir (60). Yine in vitro ortamda antijene maruz 

bırakıldığında CD4+ T hücreleri ile daha az oranda CD8+ T hücrelerinin aktive oldukları 

çalıĢmalarla ortaya konmuĢtur (61).  

M. bovis antijenik yapısını hızla değiĢtirebilme yeteneğine sahiptir ki bu özelliği 

ticari olarak tanı testlerinin üretimi ve koruyucu aĢı üretiminde çeĢitli sorunlar yaratır (62). 

Bu antijenik yapıyı değiĢtirme kabiliyetinde, lipoprotein olan yüzey antijeni sentezinden 

sorumlu olan Vsp geni rol oynar (62-64). Vsp genleri, M. bovis etkenine konak hücrelerine 

tutunmada, konağın bağıĢıklık sisteminden kaçmada ve konak ile çevredeki değiĢik 

durumlara uyum sağlamada yardımcı olur (52). 

 

M. bovis Enfeksiyonunda Klinik Bulgular 

M. bovis sıklıkla diğer patojen mikroorganizmalarla (BRSV, PI-3 virusu, sığır 

adenovirusları, BVD virusu, Pasteurella multocida, Mannhemia haemolytica, 

Actinobacillus pyogenes, Histophilus somni, M. dispar, M. canis ve Ureaplasma diversum) 

birlikte hastalık oluĢturabilir (65). ÇeĢitli stres faktörlerine bağlı olarak Bovine Respiratory 

Disease Complex (BRDC veya shipping fever) geliĢmesinden 7-14 gün sonra 

mycoplasmosis Ģekillenebilir (66). M. bovis çeĢitli solunum yolu semptomlarına neden 

olur, ancak bunlar spesifik değildir. AteĢ, iĢtah kaybı, depresyon, hiperventilasyon, dispne, 
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burun akıntısı, öksürük gibi klinik bulgular beĢ günlük genç buzağılarda bile oluĢabilir 

(36). 

Deneysel olarak etkenin eklem içi, damar içi veya bronĢ içine inokulasyonu 

buzağılarda Ģiddetli poliartritise neden olabilir. Artritis bazen ergin sığırlarda da gözlenir 

(67). Doğal enfeksiyonlarda artritise genel olarak tarsal ve karpal eklemlerde rastlansa da 

diğer eklemler de etkilenebilir. Sığırlarda bir veya birden fazla eklemin etkilenmesiyle 

topallık meydana gelir. Eklemdeki ĢiĢkinlik kapsül ve çevre dokulardaki yangıya bağlı 

oluĢur (66). Makroskopik olarak eklem boĢluğunda fibrinopurulent eksudatın varlığı, 

fibrinopurulent sinovitis veya tenosinovitis görülür. Eklem kıkırdağında erozyonlara ve 

polipoid granulasyon dokusuna rastlanabilir (68). 

Deneysel olarak az sayıdaki M. bovis’in meme içi inokulasyonu bile Ģiddetli 

mastitise neden olduğu gösterilmiĢtir (69). Mastitisli sürülerde en sık izole edilen 

mikoplazma türü M. bovis’tir (70). Süt sığırı sürülerinde hastalık sporadik seyirlidir ancak 

bulaĢma hızlı olur (71). Etkene bağlı mastitisler kıĢın daha sıklıkla görülür (72-74). Birden 

fazla meme lobunun etkilendiği vakalarda süt genellikle seropurulent özelliktedir. Mastitis 

genellikle süt veriminin azalması dıĢında herhangi bir sistemik klinik bulguya sebep olmaz 

(52, 71). 

Doğal enfekte vakalarda nadiren genital enfeksiyon ve abort görülebilir (75). 

Semenin M. bovis ile bulaĢık olması semenin kalitesini ve fertilitesini etkiler (76, 77). 

 

M. bovis Enfeksiyonunun Tanısı 

Etkenin izolasyonu için burun, göz, genital kanal ve kulaktan svab, taze süt, 

sinoviyal sıvı, bronkoalveoler lavaj sıvısı örnek olarak alınabilir. Nekropsi materyali olarak 

alınan akciğer dokusu, lenf yumruları ve plöra sıvısından etkeni izole etmek mümkündür 

(78, 79). Tanıyı etkenin izolasyonu ve identifikasyonu yoluyla, ELISA, PCR, SDS-PAGE, 

Western Blot gibi yöntemlerle ve immunohistokimya ile ortaya koymak mümkündür (80-

82).  

 

M. bovis Pnömonileri 

M. bovis pnömonileri dört ana baĢlıkta ele alınabilir. Bunlar kazeonekrotik 

bronkopnömoni, koagulasyon nekrozunun olduğu bronkopnömoni, nekrozun olmadığı 

supuratif bronkopnömoni ve apse oluĢumunun bulunduğu kronik bronkopnömoni 

tipleridir. Kazeonekrotik bronkopnömilerde kranial ve medial akciğer lobları daha çok 

etkilenirler. Akciğerin etkilenmiĢ alanlarında kazeöz nekroz içeren nodüller bulunur ve 
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genelde konsolide akciğer dokusu bu alanlara komĢudur. Kazeonekrotik nodüllerin 

büyüklüğü birkaç mm’den birkaç cm çapa kadar ulaĢabilir. Genellikle bu tipteki nodüller 

dairesel Ģekilde, beyaz renkli, kuru ve kolayca parçalanabilen ve plöral yüzeyden dıĢarı 

taĢmıĢ nodüler tipte lezyonlardır (51, 83-85). Kazeoz lezyonlar zamanla sekestre olup tüm 

loba yayılabildiği gibi bronĢiektazi Ģekillendirebilmektedir (51, 84). Özellikle diğer 

bakteriler ile koenfeksiyonun Ģekillendiği olaylarda bu kazeoz nekroz alanları kuru 

parçalanabilir materyal yerine sıvı, irin ile dolu bir yapı haline gelebilir (86). Histolojik 

olarak kazeoz nekroz küçük bronĢiyollerden, alveollerden veya interlobar intersitisyel 

dokudan baĢlayabilir. Erken lezyonlarda alveol ve bronĢiyollerin lümeni nötrofiller ile 

doludur, zamanla bu hücreler nekroza uğrayıp sitoplazmalarında hipereozinofili gözlenir. 

Hücresel sınırlar nekroze olmasına rağmen seçilebilmektedir. Ġleri olgularda bu eozinofilik 

materyal bir pıhtı oluĢturur. Pıhtının periferi nekrotik lökositler, makrofaj, lenfosit ve bağ 

doku hücreleri ile sarılabilir (51, 83-85). Bu infiltre olabilen hücreler CD4, CD8 pozitif T 

hücreleri ve immunglobulin G üreten plazma hücrelerinden oluĢmaktadır (87). 

Koagulasyon nekrozunda düzensiz Ģekilli, ten renginde, kolay parçalanmayan nekroz 

odakları ile bu alanlarda hayali olarak Ģekilleri belli olan alveol ve bronĢiyoller görülür. 

Akciğerde Ģekillenen apselerde ise kazeifikasyon nekrozundan farklı olarak akıĢkan 

kıvamlı irin bulunur (88).  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Hayvan Materyali 

ÇalıĢmada kullanılan akciğer dokuları 2008 yılının Ocak-Nisan ayları arasında 

Bursa ili ve çevresinde bulunan mezbahalara bizzat gidilerek sağlandı. YaĢ, cinsiyet ve ırk 

ayrımı yapılmadan toplam 1413 hayvanın akciğerleri (Tablo 1) incelendi ve bu hayvanların 

136’sında (% 9,63) renk, kıvam ve kesit yüzünde gözlenen patolojik değiĢiklikler göz 

önünde bulundurularak pnömoni odağı olduğundan Ģüphe edilen akciğer loblarından, her 

lobdan bir örnek olacak Ģekilde, toplam 271 örnek alındı. Bu vakalara ilave olarak bu 

dönemde Patoloji Anabilim Dalı laboratuvarına gelen 10 vaka da çalıĢmaya dahil edildi. 

Mezbahalardan elde edilen örneklerde hayvanların ırkı, yaĢı, cinsiyeti ve geldikleri yerler 

hakkındaki bilgiler toplanmadı. 

 

Tablo-1 AraĢtırma materyalinin kaynaklara göre dağılımı 

Materyal Kaynağı Ġncelenen Akciğer Sayısı Lezyonlu Akciğer Sayısı 

Et-Ba Et Kombinası 807 84 

Kayarlar Et Kombinası 475 42 

Çim-Et Et Kombinası 118 8 

Çalı Belediye Mezbahası 13 2 

Anabilim Dalı Laboratuvarı 10 10 

Toplam 1423 146 

 

 

Dokuların ĠĢlenmesi 

Mezbahalardan alınan akciğer örnekleri % 10’luk tamponlu formaldehit içerisinde 

anabilim dalı laboratuvarına getirilerek burada trimleri yapıldı. Trimlenen dokular 

kasetlere alındı ve % 10’luk tamponlu formaldehit solüsyonunda 48 saat tespite bırakıldı. 

Tespit sonrası dokular bir gece akar suda yıkandıktan sonra birer saat 70, 80, 90 ve 

100’lik alkolde dokuların suyu giderildi. Ksilol 1 ve 2 solüsyonlarında birer saat 

bekletildikten sonra kasetler 56 C’ye ısıtılmıĢ etüvdeki parafin 1 ve 2’de birer saat tutuldu 

ve ardından bloklama iĢlemi yapıldı. Bloklanan dokulardan RM 2155 model mikrotomda 

(Leica, Wetzlar, Almanya) 5 μm kalınlığında kesitler alındı ve lama çekildi.  
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Hematoksilen-Eozin Boyama Yöntemi 

Lamlar köprüye yerleĢtirildikten sonra sırası ile 3’er dakika süre ile seri halde 3 kez 

ksilolde bekletilerek parafin uzaklaĢtırıldı. Lamlar 3’er dakika süre ile 100, 90, 80 ve 

70’lik alkollerde rehidre edildi. Distile suda yıkandıktan sonra, 10 dakika Harris 

hematoksilende (Merck, New Jersey, NJ, ABD) hücre çekirdeklerinin mor renk alması 

sağlandı. Akarsuda yıkanarak hematoksilenin fazlası uzaklaĢtırıldıktan sonra, lamlar 10’ar 

saniye asit alkol ve amonyaklı sudan geçirilerek dokular mavileĢtirildi. Lamlar eozinde 

(Merck) 5 dakika bekletilerek hücre sitoplazmalarının pembe renk alması sağlandı. Daha 

sonra lamlar akarsuda yıkanarak eozinin fazlası uzaklaĢtırıldı. Preparatlar 70’lik alkolde 5 

saniye, 80 ve 90’lik alkolde 1’er dakika ve iki ayrı 100’lik alkolde 3’er dakika 

bekletildikten sonra havada kurutuldu. Kuruyan preparatlar 3’er dakika süre ile seri halde 3 

kez ksilolden geçirilerek parlatıldıktan sonra, lamların üzerine Entellan (Merck) 

damlatılarak dokular lamel ile kapatıldı. 

 

Hematoksilen-Eozin Boyama Sonuçları için Değerlendirme Kriterleri 

Pnömonilerin sınıflandırılması esnasında temel olarak eksudatın tipine ve lezyonun 

akciğer dokusu içerisindeki dağılımına bakıldı. Ayrıca nekroz olup olmadığı, varsa tipi, 

kireçlenme Ģekillenip Ģekillenmediği, bağ doku üremesi varsa bunun yerleĢimi, dev 

hücrelerinin ve sinsitiyal hücrelerin bulunup bulunmadığı, amfizem ve atelektazi Ģekillenip 

Ģekillenmediği, pnömosit II bulunup bulunmadığı gibi değiĢiklikler incelendi. 

Pnömonilerin Ģiddetlerinin değerlendirilmesinde alınan kesitte etkilenen alanın geniĢliği ve 

yangı hücrelerinin infiltrasyon Ģiddeti esas alındı ve daha önce yapılan bir çalıĢmadakine 

benzer bir derecelendirme kullanıldı (53). Buna göre etkilenen akciğer alanının 

hesaplanmasında toplam kesit sahasında % 1-25 etkilenme durumunda 1, % 26-50 

etkilenme durumunda 2, % 51-75 etkilenme durumunda 3, % 75’ten fazla etkilenme 

durumunda ise 4 Ģeklinde derecelendirme yapıldı. Toplam yangı hücresi infiltrasyonunun 

Ģiddetinin hesaplanmasında kesitte x400 büyütmede geliĢigüzel 5 alan seçilerek bu 

alanlardaki yangı hücreleri sayıldı. Hücre sayısına göre 1-15 hücre: 1, 16-30 hücre: 2, 31-

45 hücre: 3 ve >45 hücre olanlar 4 Ģeklinde skorlandı. Toplam pnömoni Ģiddetinin 

belirlenmesinde etkilenen alana yönelik skorla, yangı hücresi yoğunluğuna yönelik skor 

toplanarak, elde edilen değer kullanıldı. Birden fazla lobdan örnek alınan durumlarda, en 

Ģiddetli pnömoni bulguları gösteren kesitler incelendi. Pnömonilerin eksudat bakımından 

yapılan değerlendirmesinde intersitisyel dokuda, alveol lümenlerinde ve yer yer de bronĢ 
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ve bronĢiyol lümenleri içerisinde fibrin gözlenen vakalar fibrinli olarak değerlendirilirken, 

çok sayıda nötrofil lökosit görülen vakalar purulent; yangı hücresi olarak nötrofillerin 

bulunmadığı ya da çok azınlıkta kaldığı, lenfosit, plazma hücresi ve makrofajların 

görüldüğü olaylar ise non-purulent olarak isimlendirildi. Yaygın nekroz alanlarının 

görüldüğü olaylar nekrotik olarak kabul edilirken; sağlam ve dejenere nötrofil 

lökositlerden oluĢan bir merkez ve bu merkezi çevreleyen lenfosit, plazma hücresi ve 

makrofajlar ile bağdoku geliĢimi olan olaylar piyogranülomatöz olarak değerlendirildi. 

Yangı hücresi olarak daha çok lenfosit ve plazma hücrelerinin yer aldığı, bağ doku 

oluĢumunun sınırlı olduğu olaylar subakut olarak isimlendirilirken; lenfosit, plazma 

hücresi, makrofajların yanısıra, belirgin bağ doku oluĢumunun gözlendiği olaylar kronik; 

her iki türde de değiĢikliğin olduğu olaylar ise subakut-kronik olarak değerlendirildi. 

 

Ziehl-Neelsen Boyama Yöntemi 

 Alınan örneklerde tüberküloz olasılığını ortadan kaldırmak amacıyla M. bovis 

pozitif tüm vakalara ait kesitler Ziehl-Neelsen metodu ile boyandı (89). Pozitif kontrol 

olarak anabilim dalına daha önce gelen ve paratüberküloz teĢhisi konmuĢ bir keçiye ait 

mezenteriyel lenf yumrusu dokusu kullanıldı. Boyama sonrası kesitler mikroskopta 

incelenerek asidorezistans bakterilerin bulunup bulunmadığı araĢtırıldı. 

 

Mikrobiyolojik Ġnceleme 

ÇalıĢmanın mikrobiyolojik incelemeleri Uludağ Üniversitesi Veteriner Fakültesi 

Mikrobiyoloji Anabilim Dalında aĢağıda özetlendiği Ģekilde yapıldı:  

Histopatolojik ve immunohistokimyasal inceleme için örnek alınan akciğer 

loblarından mikrobiyolojik ekimler için de örnekler alınarak buz kalıpları içerisinde 

laboratuvara ulaĢtırıldı. Örnekler daha sonra bakteriyolojik olarak incelenmek üzere -20 

°C’de derin dondurucuda muhafaza edildi. Mikrobiyolojik ekimler için laboratuvara 

getirilen akciğer örnekleri derin dondurucudan çıkarılarak 10’lu gruplar halinde çalıĢıldı. 

Bu amaçla akciğer doku parçaları (birden fazla akciğer lobundan örnek alındıysa her 

lobdan ayrı parçalar) içerisinde 5 ml PPLO broth bulunan steril homojenat tüpünün 

içerisine atıldı ve ultraturaksta homojenize edildikten sonra Mycoplasma selektif agar 

(MSA) ve Mycoplasma selektif broth (MSB) besiyerlerine ekim yapıldı. Ekim yapılan 

besiyerleri 37 °C’de, % 5 CO2’li ve nemli ortamda inkübe edildi. MSB üreme özellikleri 

yönünden her gün kontrol edildi; MSA 2-3 günde bir stereomikroskop altında tipik 

sahanda yumurta görünümlü kolonilerin varlığı yönünden incelendi. Ekim yapılan 
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besiyerinde üreme belirtisi varsa hemen pasajı yapıldı. Üreme belirtisi görülmeyen 

besiyerlerinden ise 7 gün ara ile kör pasaj yapıldı. Daha sonra üreyen koloniler klonlandı 

ve inkübe edildi. Son inkübasyondan sonra seçilen tek kolonilerden üç kez klonlandıktan 

sonra incelendiğinde orijinal morfolojisini koruyan koloniler Mycoplasma spp. olarak 

değerlendirildi. Saf kültürü hazırlanan ve Mycoplasma spp. olarak değerlendirilen 

izolatların biyokimyasal testler ve üreme inhibisyon testleri ile identifikasyonları 

gerçekleĢtirildi. Bu amaçla digitonin sensitivitesi, glukoz fermentasyonu, arjinin hidrolizi, 

fosfataz aktivitesi, tetrazolium redüksiyonu ve üreme inhibisyon testi yapıldı; etkenlerin 

film ve spot oluĢumu özellikleri incelendi. Testlerde standard M. bovis suĢu olarak Pendik 

Veteriner Kontrol ve AraĢtırma Enstitüsü’nden sağlanan M. bovis NCTC 10131 suĢu 

kullanıldı. 

 

Ġmmunohistokimyasal Boyama Yöntemi 

Bloklanan dokulardan 5 μm kalınlığında kesilen dokular poli-l-lizinli (Sigma-

Aldrich Corp, St. Louis, MO, ABD) lamlara alındıktan sonra immunohistokimyasal 

boyamalar yapıldı. Ġmmunohistokimyasal boyamalar için kullanılan primer antikorlarla 

sekonder antikorun isimleri, üreticileri, ürün kodları ve sulandırma oranları Tablo 2’de 

verilmektedir.  

Tablo-2 Ġmmunohistokimyasal boyamalar için kullanılan primer antikorların ve sekonder 

antikorun isimleri, üreticileri, ürün kodları ve sulandırma oranları  

Antikorun ismi Üreticisi, 

Kodu 

Sulandırma 

oranı 

Rabbit anti-Mycoplasma bovis  

(poliklonal) 

Dr. Enrico Radaelli  

(Milano Veteriner Fakültesi, Ġtalya) 
1:10.000 

Rabbit anti-human CD3  

(monoklonal) 

Lab Vision (Fremont, CA, ABD) 

RM-9107-S0 
1:150 

Mouse anti-human CD79αcy  

(monoklonal) 

DAKO (Glostrup, Danimarka) 

M7051 
1:50 

Rabbit anti-human kappa light chains 

(poliklonal) 

DAKO 

A0191 
1:10.000 

Rabbit anti-human lambda light chains 

(poliklonal) 

DAKO 

A0193 
1:10.000 

Biotinylated goat anti-polyvalent 

antibody (poliklonal) 

Lab Vision 

TP-125-BN 
- 
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Etkeni immunohistokimyasal olarak ortaya koymaya yönelik olarak yapılan 

boyamalarda pozitif kontrol olarak Dr. Enrico Radaelli (Milano Veteriner Fakültesi, Ġtalya) 

tarafından sağlanan akciğer dokusu kullanıldı. GeliĢen yangısal cevabın ölçülmesi 

amacıyla yapılan boyamalarda CD3 antikoru T hücrelerinin, CD79 antikoru B hücrelerinin 

ve kappa hafif zincirleri ile lambda hafif zincirleri antikorları plazma hücrelerinin 

gösterilmesi amacıyla kullanıldı. Yangı hücrelerini göstermek için yapılan 

immunohistokimyasal boyamalarda pozitif kontrol olarak sığır mediastinal lenf yumrusu 

seçildi. Negatif kontrol olarak primer antikor eklenmemiĢ antikor sulandırma solüsyonu 

kullanıldı. 

  Ġmmunohistokimyasal boyamalar için streptavidin-biotin-peroksidaz yöntemi 

kullanıldı ve aĢağıda açıklanan iĢlemler yapıldı: 

1- Hazırlanan parafin bloklardan 5 μm’lik kesitler poli-l-lizinli (Sigma-Aldrich) 

lama çekildi. 

2- Deparafinizasyon iĢlemi için kesitler 2 defa 10’ar dakika süre ile ksilolden 

geçirildikten sonra, 100’lik alkolde 5 dakika x 2, 90, 80 ve 70’lik alkollerde 5’er 

dakika süre ile rehidre edildi. Ardından dokular 5 dakika distile su içerisinde yıkandı. 

3- Endojen peroksidaz aktivitesini ortadan kaldırmak için lamlar nemli odacığa 

alınıp % 3’lik H2O2 uygulandı. Ardından dokular 5’er dakika süre ile 2 defa PBS ile 

yıkandı. 

4- Sitratlı tampon çözeltisi (pH 6.0) içerisinde dokulara antijen açığa çıkarma iĢlemi 

uygulandı. 

5- Lamlar tampon çözeltisi içerisinde oda ısısına gelene kadar bekletildi. Ardından 

dokular 5’er dakika süre ile 2 defa PBS ile yıkandı. 

6- Protein bloklama solüsyonu (Large Volume Ultra V Block, TA-125-UB; Lab 

Vision) dokuların üzerini kapatacak Ģekilde eklendi ve 30 dakika oda ısısında inkübe 

edildi. 

7- Protein bloklama solusyonu uzaklaĢtırıldıktan sonra yıkama iĢlemi yapılmaksızın 

lamların üstüne uygun oranda sulandırılmıĢ (Large Volume UltrAb Diluent, TA-125-UD; 

Lab Vision) primer antikor konularak dokular inkübasyona bırakıldı. Ġnkübasyonu takiben 

primer antikor uzaklaĢtırıldı ve lamlar 5’er dakika süre ile 2 defa PBS ile yıkandı.  

8- Sekonder antikor dokuların üzerini kapatacak Ģekilde uygulandı ve 30 dakika 

oda ısısında inkübe edildi. Ardından lamlar 5’er dakika süre ile 2 defa PBS ile yıkandı. 
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9- Lamlar üzerine streptavidin-peroksidaz (TS–125-HR; Labvision) eklendi ve 30 

dakika oda ısısında inkübe edildi. Ardından lamlar 5’er dakika süre ile 2 defa PBS ile 

yıkandı. 

10- Lamlar üzerine kromojen olarak diaminobenzidine (DAB, TA-012-HDC ve 

DAB substrate buffer, TA-125-HDS; Lab Vision) uygulandı. Ardından lamlar akar suda 5 

dakika yıkandı. 

11- Harris hematoksilende (Merck) çekirdekler mavileĢinceye kadar karĢı boyama 

yapıldıktan sonra lamlar akar suda 5 dakika yıkandı.  

12- Lamlar 5’er dakika süre ile 70, 80 ve 90’lik alkol ve 5 dakika x 2 defa 

100’lik alkolden ve 10 dakika x 2 defa ksilolden geçirildikten sonra dokular Entellan 

kullanılarak lamel ile kapatıldı. 

 

 Tüm yıkamalar esnasında dokuları taĢıyan Ģaleler OS20 model orbital karıĢtırıcı 

(Biosan, Ġstanbul) üzerine yerleĢtirildi. Aksi belirtilmediği sürece tüm iĢlemler oda 

sıcaklığında gerçekleĢtirildi. Farklı antikorlar ile boyamalar arasında çeĢitli basamaklarda 

gerçekleĢtirilen farklı uygulamalar Tablo 3’te gösterilmiĢtir.  

 

Tablo-3 Ġmmunohistokimyasal boyama protokolündeki farklılıklar 

 M. bovis CD3 CD79 
Kappa hafif 

zincirleri 

Lambda hafif 

zincirleri 

Antijen açığa 

çıkarma iĢlemi 

(antigen retrieval) 

20 dakika, 95 

watt, 

mikrodalga 

20 dakika, 120
 

C, 1 atm, 

otoklav 

15 dakika, 

600 watt, 

mikrodalga 

10 dakika, 

600 watt, 

mikrodalga 

15 dakika, 

600 watt, 

mikrodalga 

H2O2 uygulaması 

Antijen açığa 

çıkarmadan 

önce 15 dakika 

Antijen açığa 

çıkarmadan 

sonra 30 dakika 

Antijen açığa 

çıkarmadan 

sonra 30 

dakika 

Antijen açığa 

çıkarmadan 

sonra 30 

dakika 

Antijen açığa 

çıkarmadan 

sonra 30 

dakika 

Primer antikor 

uygulama süresi 

ve sıcaklığı 

38 dakika, 

37 C 

1 saat, 

oda ısısında 

1 saat, 

oda ısısında 

20 dakika, 

oda ısısında 

30 dakika, 

oda ısısında 

DAB kromojen 

uygulama süresi 

3 dakika 10 dakika 10 dakika 5 dakika 10 dakika 

 

Ġmmunohistokimyasal Boyama Sonuçları için Değerlendirme Kriterleri 

CD3, CD79, kappa hafif zincirleri ve lambda hafif zincirleri antikorları ile 

boyanmıĢ olan kesitlerde yangı hücresi skorlarının belirlenmesinde yukarıda hematoksilen-

eozin ile boyanmıĢ olan kesitlerin incelenmesi kısmında anlatıldığı Ģekilde bir skorlama 
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yapıldı. Anti-M. bovis antikoru ile yapılan boyamalarda etkenin akciğer dokusu 

içerisindeki yerleĢimine bakıldı (53). 

 

Preparatların Ġncelenmesi 

Tüm mikroskobik incelemeler ve fotoğraf çekimleri U-D03 model Olympus marka 

mikroskopta (Tokyo, Japonya) gerçekleĢtirildi. Ġncelemeler esnasında araĢtırmacı hangi 

hayvana ait dokuyu incelediğini ve hangi boyamaya baktığını bilmiyordu.  

 

Ġstatistiksel Değerlendirme 

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi Uludağ Üniversitesi Veteriner Fakültesi 

Zootekni Anabilim Dalı, Biyoistatistik Bilim Dalında SPSS 13.0 (Chicago, IL, ABD) 

programı kullanılarak yapıldı. 

Analizlerde sürekli değiĢkenler için ortalama ± standard sapma değerleri 

hesaplandı. Ġkiden fazla grup olan karĢılaĢtırmalarda non-parametrik testlerden Kruskal-

Wallis testi kullanıldı. Gruplar arasında fark bulunduğunda, bu farkın hangi gruptan 

kaynaklandığını bulabilmek amacıyla Mann-Whitney U testi uygulandı. Kategorik 

değiĢkenler için gruplar arasındaki farkların bulunması amacıyla Pearson’ın ki-kare testi 

yapıldı. Ġstatistiksel önem derecesi olarak p < 0,05 kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

M. bovis Pnömonilerinin Yaygınlığı 

ÇalıĢmada Bursa ili ve çevresinde yer alan mezbahalarda kesilen toplam 1413 

hayvanın akciğerleri incelendi ve bu hayvanların 136’sında (% 9,63) pnömoniye yönelik 

bulgular gözlenerek örnek alındı. Yine Patoloji Anabilim Dalı laboratuvarına getirilen ve 

pnömoni bulguları gösteren 10 akciğer dokusu da çalıĢmada incelendi. Alınan akciğer 

dokularında M. bovis’in saptanması amacıyla mikrobiyolojik ekim ve 

immunohistokimyasal boyamalar yapıldı. Toplam 39 hayvanda M. bovis pnömoni sebebi 

olarak ortaya kondu. Böylece Bursa ili ve çevresindeki mezbahalarda kesilen ya da Patoloji 

Anabilim Dalı laboratuvarına getirilen ve pnömoni bulguları gösteren hayvanlarda M. 

bovis’in yaygınlık oranı % 26,71 olarak tespit edildi. M. bovis (+) ve M. bovis (-) 

hayvanlarda etkilenen akciğer loblarının (ġekil-1A) sayısı ve yüzdeleri Tablo 4’te 

görülmektedir. 

 

Tablo-4 M. bovis (+) ve M. bovis (-) hayvanlarda etkilenen akciğer loblarının sayısı ve 

yüzdesi 

 M. bovis (+) hayvanlar (n=39) M. bovis (-) hayvanlar (n=107) 

Loblar Hayvan sayısı 
% 

(x/39) Hayvan sayısı 
% 

(x/107) 

Pars cranialis dextra 22 56,41 65 60,75 

Pars caudalis dextra 15 38,46 35 32,71 

Pars medialis dextra 14 35,90 25 23,36 

Caudalis dextra 12 30,77 27 25,23 

Lobus accessorius 13 33,33 26 24,30 

Pars cranialis sinistra 19 48,72 36 33,64 

Pars caudalis sinistra 19 48,72 42 39,25 

Caudalis sinistra 12 30,77 26 24,30 

p > 0,05 

 

M. bovis (+) hayvanlarda en sık olarak etkilenen akciğer lobunun sağ kranial lobun 

pars kranialisi (pars cranialis dextra) olduğu, bunu sol kranial lobun pars kranialis (pars 

cranialis sinistra) ve pars kaudalisinin (pars caudalis sinistra) takip ettiği gözlendi. Sağ 
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kranial lobun pars kranialisi (pars cranialis dextra) M. bovis (-) hayvanlarda da en sık 

olarak etkilenen akciğer lobuydu. Ancak yapılan istatistiksel analizde etkilenme 

bakımından loblar arasında belirgin fark gözlenmedi (p > 0,05). 

 

Makroskobik Bulgular 

Etkilenen akciğer loblarında mermer manzarası görünümünde konsolidasyon 

sahaları ile grimsi krem renkte, multifokal nekroz alanları görüldü (ġekil-1B). Bu nekroz 

alanları yer yer sert kıvamdaydı ve nodüler yapı göstermekteydi. Nekrozun özellikle bronĢ 

ve bronĢiyoller etrafındaki akciğer bölgelerini etkilemiĢ olduğu dikkati çekti. Nekroz 

alanlarının kesit yüzlerinde bağ dokudan kapsül ile çevrelenmiĢ nekrotik-irinli bölgeler 

veya koagulasyon nekrozları gözlendi. BronĢ ve bronĢiyol lümenlerinde yer yer irinli 

eksudat ile karĢılaĢıldı.  

  

Histopatolojik Bulgular 

 M. bovis pozitif hayvanların akciğerlerinden alınan doku örneklerinin ıĢık 

mikroskobik inceleme sonuçları özet olarak Tablo 5’te verilmektedir. Pnömoniler eksudat 

yapısı ve etkilenen kısımlar yönünden incelendiğinde toplamda 7 grupta 

sınıflandırılmıĢlardır. Bu gruplar ve bu gruplara giren hayvan sayıları aĢağıdaki Ģekildedir: 

1. Fibrinopurulent bronkopnömoni (10 hayvan): Purulent bronkopnömoniye 

benzemekle beraber alveoller içerisinde yoğun Ģekilde fibrin birikimleri gözlendi (ġekil-

1C). Bu vakalarda lenfatik damarlar içerisinde fibrin tıkaçlarının ĢekillenmiĢ olması 

dikkate değer bir bulguydu (ġekil-1D). BronĢ ve bronĢiyol epitellerinde dökülme ve lümen 

içerisinde dökülmüĢ epitel hücreleri ile nötrofil, lenfosit, plazma hücresi ve makrofajlardan 

oluĢan yangısal eksudatın yer aldığı dikkati çekti (ġekil-1E). 

2. Non-purulent bronkointersitisyel pnömoni (6 hayvan): BronĢ, bronĢiyol 

submukozaları ile intersitisyel doku içerisinde mononükleer hücreler (lenfositler, plazma 

hücreleri ve makrofajlar) gözlendi (ġekil-1F). BALT’ın hiperplaziye uğradığı ve bronĢ-

bronĢiyol lümenlerinin daralmıĢ olduğu görüldü. BronĢ ve bronĢiyol epitellerinde dökülme 

ve lümen içerisinde dökülmüĢ epitel hücreleri ile lenfositler, plazma hücreleri ve 

makrofajlardan oluĢan yangı hücrelerinin yer aldığı dikkati çekti (ġekil-2A). 

3. Non-purulent bronkopnömoni (3 hayvan): BronĢ ve bronĢiyol submukozası ile 

bronĢ, bronĢiyol ve alveol lümenleri içerisinde lenfosit, plazma hücreleri ve makrofajlardan 

oluĢan yangı hücrelerinin varlığı, bronĢ ve alveol epitellerinde yer yer dökülmeler ile 

BALT hiperplazisi dikkati çekti. 
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4. Purulent bronkopnömoni (5 hayvan): BronĢ, bronĢiyol submukozası ile alveol 

lümenleri içerisinde çok sayıda sağlam ya da dejenere olmuĢ nötrofil lökositin varlığı ile 

karakterizeydi. Yer yer BALT hiperplazisi görüldü. 

5. Nekrotik-purulent bronkopnömoni (5 hayvan): Akciğer dokusu içerisinde yer 

yer yaygın nekroz alanları ile bazı bölgelerde bronĢ, bronĢiyol ve alveol epitellerinde 

dökülmeler gözlendi. BronĢ, bronĢiyol ve alveol lümenleri içerisinde çok sayıda nötrofil 

lökositin varlığı dikkati çekti. 

6. Nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömoni (6 hayvan): Nekrotik-purulent 

bronkopnömoniden farklı olarak özellikle alveoller içerisinde belirgin fibrin çıkıĢları 

gözlendi. Bazı lenf damarlarında fibrin tıkaçlarının ĢekillenmiĢ olduğu dikkati çekti.  

7. Piyogranülomatöz bronkopnömoni (4 hayvan): Akciğer dokusu içerisinde yer 

yer piyogranülomatöz odakların varlığı dikkati çekti (ġekil-2B). Bu odakların çevresinde 

kalan bölgelerde nötrofil, lenfosit, plazma hücresi ve makrofajlardan oluĢan yangı 

hücrelerinin bulunduğu görüldü. BronĢ, bronĢiyol ve alveol epitellerinde yer yer 

dökülmeler gözlendi.  

Yukarıdaki bu bulgulara ilave olarak hemen hemen tüm vakalarda akciğerlerde 

değiĢen derecelerde amfizem ve atelektazi alanları gözlendi. Kronik vakalarda intersitisyel 

bölgelerde bağ doku oranının artmıĢ olduğu gözlendi. Dökülen bazı alveol epitellerinin 

yerlerinde tip II pnömositlerin üremesi tarzında iyileĢme faaliyetlerinin baĢlamıĢ olduğu 

gözlendi. Bazı alveoller içerisinde sinsitiyal hücreler (ġekil-2C) ile alveolar makrofajların 

(ġekil-2D) varlığı dikkati çekti. ġiddetli eksudasyonun olduğu bazı vakalarda bronĢiyol 

lümenleri nekrotik eksudat ile tamamen dolmuĢtu (bronĢiyolitis obliterans). 

M. bovis pnömonili hayvanların 18’inde akciğerlerde nekrotik alanların varlığı 

gözlendi. Bu olayların 11’inde nekroz kazeifikasyon (ġekil-2E) tarzındayken, 7 vakada 

koagulasyon nekrozunun (ġekil-2F) varlığı dikkati çekti. Kazeifikasyon nekrozu 

ĢekillenmiĢ olan hayvanlardan 4’ünde nekrotik alan içerisinde kalsifikasyon (ġekil-2E) 

geliĢtiği görüldü. 

 

Farklı Pnömoni Tipleri-Pnömoni ġiddeti Arasındaki ĠliĢki 

Farklı tipteki pnömonilerde ortalama pnömoni Ģiddetleri Ģu oranlarda bulundu: 

Non-purulent bronkointersitisyel pnömoni (4,00 ± 1,55), piyogranülomatöz 

bronkopnömoni (6,00 ± 1,41), fibrinopurulent bronkopnömoni (6,30 ± 1,42), nekrotik-

purulent bronkopnömoni (6,80 ± 1,30), purulent bronkopnömoni (7,00 ± 1,00), nekrotik-
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Tablo-5 M. bovis (+) hayvanlarda pnömoninin tipi (ve Ģiddeti), nekroz ve kalsifikasyon 

durumu 

No Pnömoni tipi (ve Ģiddeti*) Nekroz (+kalsifikasyom) 

1 Non-purulent bronkointersitisyel pnömoni (1, 2) - 

2
 

Piyogranülomatöz bronkopnömoni (2, 3) Kazeifikasyon 

3 Fibrinopurulent bronkopnömoni (3, 4) - 

4 Non-purulent bronkointersitisyel pnömoni (1, 2) - 

5 Nekrotik-purulent bronkopnömoni (2, 3) Kazeifikasyon+kalsifikasyon 

6 Nekrotik-purulent bronkopnömoni (4, 4) Kazeifikasyon+kalsifikasyon 

7 Piyogranülomatöz bronkopnömoni (2, 4) Kazeifikasyon 

8 Purulent bronkopnömoni (3, 3) Kazeifikasyon 

9 Fibrinopurulent bronkopnömoni (3, 4) Koagulasyon 

10 Piyogranülomatöz bronkopnömoni (4, 4) Kazeifikasyon 

11 Purulent bronkopnömoni (4, 4) - 

12 Non-purulent bronkointersitisyel pnömoni (3, 3) Kazeifikasyon 

13 Fibrinopurulent bronkopnömoni (3, 4) - 

14 Fibrinopurulent bronkopnömoni (3, 3)  - 

15 Fibrinopurulent bronkopnömoni (3, 4)  - 

16 Non-purulent bronkointersitisyel pnömoni (1, 2) - 

17 Nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömoni (3, 4) Kazeifikasyon 

18 Fibrinopurulent bronkopnömoni (4, 4) - 

19 Non-purulent bronkopnömoni (2, 3) - 

20 Nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömoni (4, 4) Koagulasyon 

21 Non-purulent bronkopnömoni (2, 1) - 

22 Piyogranülomatöz bronkopnömoni (2, 3)  Kazeifikasyon+kalsifikasyon 

23 Fibrinopurulent bronkopnömoni (3, 3) - 

24 Non-purulent bronkopnömoni (1, 1) - 

25 Nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömoni (4, 3) - 

26 Nekrotik-purulent bronkopnömoni (3, 4) Kazeifikasyon+kalsifikasyon 
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27 Nekrotik-purulent bronkopnömoni (4, 4) Koagulasyon 

28 Nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömoni (3, 4) Kazeifikasyon 

29 Purulent bronkopnömoni (3, 4) Koagulasyon 

30 Purulent bronkopnömoni (3, 3) - 

31 Purulent bronkopnömoni (4, 4) - 

32 Non-purulent bronkointersitisyel pnömoni (3, 3) - 

33 Fibrinopurulent bronkopnömoni (3, 4) - 

34 Fibrinopurulent bronkopnömoni (1, 2) - 

35 Non-purulent bronkointersitisyel pnömoni (1, 2) - 

36 Fibrinopurulent bronkopnömoni (2, 3) Koagulasyon 

37 Nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömoni (4, 4) Koagulasyon 

38 Nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömoni (4, 4) - 

39 Nekrotik-purulent bronkopnömoni (4, 2) Koagulasyon 

*Parantez içerisindeki ilk rakam toplam kesitte etkilenen alan oranına göre 1-4 arası derecelendirmeyi, ikinci 

rakam ise yangı hücresi sayısına göre 1-4 arası derecelendirmeyi göstermektedir. Toplam pnömoni Ģiddeti bu 

iki rakamın toplanması ile elde edilmiĢtir.  

 

fibrinopurulent bronkopnömoni (7,50 ± 0,55), non-purulent bronkopnömoni (3,33 ± 1,53). 

Bu sonuçlara göre en yüksek Ģiddet skoru nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömonilerde 

gözlenirken, en hafif Ģiddet skoruna non-purulent bronkopnömonilerde rastlanmıĢtır. 

 

Ziehl-Neelsen Boyama Sonuçları 

Pozitif kontrol olarak kullanılan dokuda asidorezistant bakteriler açık mavi fonda 

parlak kırmızı olarak gözlenirken, M. bovis (+) hayvanların hiçbirinde asidorezistant 

bakteri bulunmadı. 

 

Mikrobiyolojik Ġnceleme Sonuçları 

 Mikrobiyolojik incelemesi yapılan 148 akciğer örneğinden 38’inde M. bovis izole 

ve identifiye edildi. Bu vakalardan 30’unda M. bovis izole edilebilen tek etkendi. Sekiz  

hayvanda ise M. bovis’in yanısıra Ģu etkenler izole ve identifiye edildi: P. multocida (22, 

28, 34, 36 nolu hayvanlar), Streptococcus spp. (16 ve 28 nolu hayvanlar), A. pyogenes (22 

ve 39 nolu hayvanlar) ve M. haemolytica (25 ve 38 nolu hayvanlar). 
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ġekil-1: Sığırda Ģematik akciğer ve M. bovis izole edilen akciğerlere ait makroskobik ve 

mikroskobik bulgular 
A- Sığırda akciğer loblarının Ģematik görünümü 

(PCD-Pars cranialis dextra, PCaD-Pars caudalis dextra, LM-Lobus medialis, LA-Lobus 

accessorius, LCD-Lobus caudalis dextra, PCS-Pars cranialis sinistra, PCaS-Pars caudalis sinistra, 

LCS-Lobus caudalis sinistra) 

B- Akciğerin sağ loblarında gözlenen pnömoni tablosu 

C- Fibrinopurulent pnömoni. Alveol lümenlerinde fibrin birikimi (ince oklar) ve nötrofil lökosit 

infiltrasyonları (kalın oklar). H&E, Bar = 50 µm (18 nolu hayvan) 

D- Ġnterlobuler intersitisyumdaki lenfatik damarlarda fibrin tıkaçları (oklar), alveol lümenindeki 

fibrin birikimi (ok baĢları) ve alveol lümenlerindeki nötrofil lökosit infiltrasyonları (saydam oklar), 

H&E, Bar = 200 µm (18 nolu hayvan) 

E- BronĢiyol lümeninde purulent eksudat (ok), H&E, Bar = 100 µm (9 nolu hayvan) 

F- Yaygın Ģiddetli, bronkointersitisyel pnömoni, H&E, Bar = 100 µm (1 nolu hayvan) 

  
 

 

 
 

 

  

 
 

 

 

 
 

 

 

A 
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ġekil-2: M. bovis izole edilen pnömonili akciğerlerdeki mikroskobik lezyonlar 

A- ġiddetli bronĢiyolitis. BronĢiyol lümeni (BL) içerisindeki ve çevresindeki yangı hücreleri (ince 

oklar) ve sağlam kalmıĢ bronĢiyol epiteli (kalın ok), H&E, Bar = 200 µm (6 nolu hayvan) 

B- Piyogranülomatöz yangı odağı, kazeifikasyon nekrozu (N) ve nekroz çevresindeki nötrofil 

lökosit infiltrasyonları (oklar). H&E, Bar = 100 µm (10 nolu hayvan) 

C- Alveol lümenlerinde sinsitiyal hücre oluĢumları (oklar), H&E, Bar = 50 µm (37 nolu hayvan) 

D- Alveolar makrofajlardaki aktivasyon (ince oklar) ve alveol lümenlerinde nötrofil lökosit 

kümeleri (kalın oklar), H&E, Bar = 50 µm (37 nolu hayvan) 

E- Kazeifikasyon nekrozu (N) ve kalsifikasyon (ince ok) ile kazeifikasyon nekrozu çevresindeki 

yangı hücreleri (kalın ok). H&E, Bar = 200 µm (6 nolu hayvan) 

F- Yaygın, Ģiddetli koagulasyon nekroz alanı (N), H&E, Bar = 200 µm (20 nolu hayvan) 
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Pnömoni ġiddeti ile Koenfeksiyon Varlığı Arasındaki ĠliĢki 

 Sadece M. bovis (+) izole edilen hayvanlarla, koenfeksiyon gözlenen hayvanların 

farklı Ģiddetteki pnömonilere göre dağılımı Tablo 6’da verilmektedir.  

 

Tablo-6 M. bovis (+) hayvanlarda farklı pnömoni Ģiddetlerinin koenfeksiyon olan ve 

olmayan hayvanlara göre dağılımı 

 
Pnömoni ġiddeti 

2 3 4 5 6 7 8 

Koenfeksiyon olan hayvan sayısı (n=8) 0 2 0 2 1 2 1 

Koenfeksiyon olmayan hayvan sayısı (n=31) 1 4 0 3 7 8 8 

p=0,328 

 

Koenfeksiyonun oluĢtuğu 8 hayvanın pnömoni Ģiddetinin ortalaması (5,50 ± 1,85) 

ile, olmadığı 31 hayvanın pnömoni Ģiddetinin ortalaması (6,16 ± 1,77) arasında istatistiksel 

fark ortaya konamadı (p=0,328). 

 

 Ġmmunohistokimyasal Boyama Sonuçları 

 M. bovis Boyama Sonuçları 

 Ġmmunohistokimyasal incelemesi yapılan 39 vakadan 24’ünde etken nekrotik 

odakların merkezinde ve çevresinde (ġekil-3A); bronĢ, bronĢiyol ve alveol epitelleri 

(ġekil-3B) ile varsa bu yapıların içerisindeki eksudat içerisinde; nötrofil (ġekil-3C), 

makrofaj ve alveolar makrofaj sitoplazmaları içerisinde kahverengi granüler boyanma 

tarzında gözlendi. Ġmmunohistokimyasal boyama sonuçlarına göre M. bovis’in akciğer 

dokusundaki yerleĢimi Tablo 7’de gösterilmektedir. Buna göre etkene en fazla bronĢ ve 

bronĢiyol epitellerinde (20 hayvanda), makrofaj (14 hayvan) ve nötrofil (11 hayvan) 

sitoplazmaları içerisinde rastlandı. Etkenin en az görüldüğü yer alveol epitelleriydi. 

 

 M. bovis Mikrobiyolojik Ekim-Ġmmunohistokimya Sonuçlarının 

KarĢılaĢtırılması 

 Mikrobiyolojik inceleme sonuçlarına göre M. bovis izole edilen 38 vakadan 

24’ünde immunohistokimya ile etken gösterilirken, diğer 14 vakada M. bovis sadece 

mikrobiyolojik olarak ortaya konabildi. Bir hayvanda (hayvan no 37) ise 

immunohistokimyasal boyama ile etken bronĢ ve bronĢiyol epitel hücreleri içerisinde,  
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ġekil-3: M. bovis (+) akciğer örneklerinde etkenin, CD3 (+) T hücrelerinin ve CD79 (+) B hücrelerinin 

görünümü 

A- Koagulasyon nekrozu (N), nekrotik alanın periferal kısımlarındaki M. bovis (oklar) etkeni, nekroz alanını 

sınırlayan dejenere-nekrotik nötrofil lökositler (kar tanesi) ve diğer yangı hücreleri (kalın ok), Streptavidin-

biotin-peroksidaz metodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 50 µm (20 nolu hayvan) 

B- BronĢiyol epiteli (ince oklar) ve bronĢiyol bez epitelindeki (kalın ok) etkenlerin gösterilmesi, Streptavidin-

biotin-peroksidaz metodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 50 µm (27 nolu hayvan) 

C- Alveol lümenlerindeki nötrofil lökositler içerisinde yerleĢen etkenler (oklar), Streptavidin-biotin-

peroksidaz methodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 50 µm (37 nolu hayvan) 

D- BronĢiyol etrafındaki lenfoid dokuda CD3 (+) T lenfositler (oklar), Streptavidin-biotin-peroksidaz 

metodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 100 µm (19 nolu hayvan) 

E- Nekroz alanı çevresinde CD3 (+) T lenfositler (oklar), nekroz alanı (N), nekroz alanı etrafındaki bağ doku  

(b), Streptavidin-biotin-peroksidaz metodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 100 µm (5 nolu 

hayvan)  

F- BronĢiyol (kalın ok) etrafındaki lenfoid dokuda CD79 (+) B hücreleri (ince oklar), Streptavidin-biotin-

peroksidaz metodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 200 µm (36 nolu hayvan) 
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ġekil-4: M. bovis (+) akciğer örneklerinde CD79 (+), kappa hafif zinciri (+) ve lambda hafif zinciri (+) B hücreleri 

ve plazma hücrelerinin görünümü 

A- Nekroz alanı (N) etrafındaki CD79 (+) B hücreleri (oklar), Streptavidin-biotin-peroksidaz metodu, karĢı boyama 

Harris Hematoksilen, Bar = 100 µm (17 nolu hayvan) 

B- Nekroz alanı (N) etrafındaki kappa hafif zincirleri (+) plazma hücreleri (oklar), Streptavidin-biotin-peroksidaz 

metodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 50 µm (17 nolu hayvan) 

C- BronĢiyol propria mukozasında kappa hafif zincirleri (+) plazma hücreleri (ince oklar) ve bronĢiyol epiteli (kalın ok), 

Streptavidin-biotin-peroksidaz metodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 50 µm (6 nolu hayvan) 

D- Ġnterlobuler intersitisyumda bağ doku artıĢı ve kappa hafif zincirleri (+) plazma hücreleri (oklar), Streptavidin-biotin-

peroksidaz metodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 50 µm (12 nolu hayvan) 

E- Nekroz alanı (N) etrafında lambda hafif zincirleri (+) plazma hücreleri (oklar), Streptavidin-biotin-peroksidaz metodu, 

karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 100 µm (6 nolu hayvan) 

F- Yangılı bir bronĢiyol etrafındaki lambda hafif zincirleri (+) plazma hücreleri (oklar), Streptavidin-biotin-peroksidaz 

metodu, karĢı boyama Harris Hematoksilen, Bar = 50 µm (25 nolu hayvan) 
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Tablo-7 Ġmmunohistokimyasal boyama sonuçlarına göre M. bovis’in akciğer dokusundaki 

yerleĢimi 

 

No 

Nekroz 

merkezinde 

Nekroz 

çevresinde 

Eksudat 

içerisinde 

Yangı hücrelerinin 

sitoplazmasında 

BronĢ, 

bronĢiyol 

epitelinde 

Alveol 

epitelinde 

Alveolar 

makrofaj 

içerisinde 

Nötrofil Makrofaj 

2 - + - + + + + _ 

3 - - + + + + - + 

5 - + _ + + + - - 

6 - - + + + + + - 

7 + + - _ + - - - 

10 + + + + + + - + 

12 - - + + + + - - 

17 + + - - - - - - 

18 - - - - + + - + 

19 - - + - - + - - 

20 + + - + - + - + 

21 - - - - - + - - 

23 - - + + + + - + 

27 + + - - + + - - 

28 - - - - - + - - 

29 - + - + + - - - 

30 - - - - - + + + 

31 - - + - + + - + 

32 - - - - - + - - 

33 - - + - + + - + 

34 - - + + - + - - 

36 - + - - + + - + 

37 - - + + - + - - 

39 + + - - - - - - 

n=24 6 10 10 11 14 20 3 9 
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nötrofil lökositlerin sitoplazmalarında ve bronĢiyol ve alveol lümenleri içerisinde 

gözlenirken, mikrobiyolojik incelemede etken üretilemedi. 

 

Ġmmunohistokimyasal M. bovis Pozitivitesi-Pnömoni ġiddeti Arasındaki ĠliĢki 

Ġmmunohistokimyasal inceleme sonucu etkenin gösterildiği 24 hayvanda ortalama 

pnömoni Ģiddeti 6,38 ± 1,50 olarak bulunurken, etkenin sadece mikrobiyolojik inceleme 

sonucu ortaya konduğu 15 hayvanda 5,47 ± 2,10 olarak saptandı. Ġki değer arasında 

istatistiksel açıdan önem bulunmadı (p=0,246). 

 

Ġmmunohistokimyasal M. bovis Pozitivitesi-Nekroz Varlığı Arasındaki ĠliĢki 

Ġmmunohistokimyasal olarak etkenin gösterildiği ve gösterilmediği hayvanlar ile bu 

hayvanlardan akciğerlerinde nekrotik değiĢiklikler olanların sayıları Tablo 8’de 

verilmektedir. 

 

Tablo-8 Ġmmunohistokimyasal boyama sonuçlarına göre M. bovis (+) ve M. bovis (-) 

hayvan sayıları ile bu hayvanların akciğerlerindeki nekroz durumu 

 Ġmmunohistokimya 

M. bovis (+) 

Ġmmunohistokimya 

M. bovis (-) 

Nekroz var (n=18) 14 4 

Nekroz yok (n=21) 10 11 

p=0,053 

 

Yapılan istatistiksel analizde önem derecesi sınıra çok yakın olarak (p=0,053) 

bulundu. 

 

Yangı Hücreleri Ġçin Yapılan Boyamaların Sonuçları 

 Yangı hücreleri için yapılan immunohistokimyasal boyamalarda elde edilen 

sonuçlar Ģu Ģekildeydi: 

CD3: Pozitif boyanan hücreler bronĢ ve bronĢiyoller çevresinde, interalveolar 

septumda, interlobuler intersitisyumda, plörada, BALT’ta (ġekil-3D) ve nekrotik alanlar 

çevresindeki hücre infiltrasyonu sahalarında (ġekil-3E) gözlendi. Boyanma hücre zarında 

koyu kahve renkte görüldü. 
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CD79: Pozitif boyanan hücreler belirgin olarak BALT’ta (ġekil-3F), bunun yanısıra 

bronĢ ve bronĢiyoller çevresinde, interalveolar septumda, interlobuler intersitisyumda ve 

nekrotik odaklar çevresinde (ġekil-4A) görüldü. Boyanma çekirdek zarında, koyu kahve 

renkte gözlendi. 

Kappa hafif zincirleri: Pozitif boyanan hücreler çoğunlukla nekrotik alanlar 

çevresindeki hücre infiltrasyonu sahalarında (ġekil-4B), bronĢ ve bronĢiyoller çevresinde 

(ġekil-4C) ve daha az olarak da interalveolar septumda ve interlobuler intersitisyumda 

gözlendi. Boyanma hücre sitoplazmasında ve koyu kahve renkte görüldü. 

Lambda hafif zincirleri: Pozitif boyanan hücreler interalveolar septumda ve 

interlobuler intersitisyumda (ġekil-4D), nekrotik alanlar çevresindeki hücre infiltrasyonu 

sahalarında (ġekil-4E) ve yoğun olarak da bronĢ ve bronĢiyoller çevresinde (ġekil-4F) 

gözlendi. Boyanma hücre sitoplazmasında ve koyu kahve renkte görüldü. 

 

 Yangı Hücrelerinin Yoğunluğu ve Dağılımı 

M. bovis (+) 39 hayvanda yangı hücrelerinin ortalama değerleri incelendiğinde en 

fazla yangı hücresinin 3,06 ± 0,77 ile CD3 (+) boyanan hücreler olduğu gözlendi. Bunu 

2,30 ± 0,99 ile lambda hafif zincirleri (+) hücreler, 2,24 ± 1,03 ile CD79 (+) hücreler ve 

2,16 ± 0,85 ile kappa hafif zincirleri (+) hücreler takip etti. 

Farklı yoğunlukta hücre infiltrasyonu olan alanlarda, farklı tipteki hücrelerin 

dağılımını bulmak amacıyla, pnömonilerin Ģiddetlerinin hesaplanmasında kullanılan yangı 

hücresi skorları ile aynı preparatlarda immunohistokimyasal boyamaların incelenmesi 

sonucu elde edilen skorlar kullanıldı. Sonuçlar Tablo 9’da gösterilmektedir.  

 Tablodan da görüldüğü gibi CD79 (+), kappa hafif zincirleri (+) ve lambda hafif 

zincirleri (+) hücrelerde, toplam hücre yoğunluğunun artıĢına bağlı olarak genel bir artıĢ 

eğilimi gözlenirken, en yüksek CD3 (+) hücre sayısına hücre yoğunluğu skoru 3 olan 

hayvanlarda rastlandı.  
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Tablo-9 M. bovis (+) hayvanlarda farklı Ģiddetteki pnömonilerde yangı hücrelerinin 

değerleri (ortalama skor ± standard sapma) 

Hücre 

Yoğunluğu 

Skoru* 

CD3 CD79 
Kappa Hafif 

Zincirleri 

Lambda Hafif 

Zincirleri 

2 2,38 ± 0,59
b
 1,27 ± 0,43

b
 1,33 ± 0,24

b
 1,53 ± 0,53

b
 

3 3,37 ± 0,48
a
 2,34 ± 1,03

ab
 2,21 ± 0,73

a
 2,06 ±1,05

ab
 

4 3,14 ± 0,82
a
 2,55 ± 1,02

a
 2,47 ± 0,88

a
 2,76 ± 0,89

a
 

*Yoğunluk skoru 1 bulunan grupta sadece 2 hayvan yer aldığı için bu hayvanlara ait değerler istatistik 

analize alınmamıĢtır. 
a, b

Aynı sütun içerisinde farklı harfler belirgin farkı ifade etmektedir (p < 0,05) 

 

  

Bakteriyel Koenfeksiyon Varlığı-Yangı Hücresi Sayısı Arasındaki ĠliĢki 

M. bovis (+) hayvanlarda bakteriyel koenfeksiyon olma ve olmama durumu ile 

yangı hücrelerinin sayısı arasındaki iliĢki Tablo 10’da sunulmaktadır. 

 

Tablo-10 M. bovis (+) hayvanlarda bakteriyel koenfeksiyon olup olmama durumlarında 

yangı hücrelerinin değerleri (ortalama skor ± standard sapma) 

 CD3 CD79 
Kappa Hafif 

Zincirleri 

Lambda Hafif 

Zincirleri 

Koenfeksiyon olan hayvan 

sayısı (n=8) 
3,05 ± 0,83 2,35 ± 0,99 2,22 ± 0,87 2,34 ± 0,98 

Koenfeksiyon olmayan hayvan 

sayısı (n=31) 
3,11 ± 0,53 1,81 ± 1,13 1,91 ± 0,81 2,15 ± 1,12 

p > 0,05 

  

Yapılan istatistiksel analizde M. bovis (+) hayvanlarda bakteriyel koenfeksiyon 

olup olmamasının yangı hücrelerinin sayısı üzerine belirgin derecede etki etmediği 

görülmüĢtür (p > 0,05). 

 

 

Nekroz Varlığı-Yangı Hücresi Sayısı Arasındaki ĠliĢki 

M. bovis (+) hayvanlarda nekroz olma ve olmama durumu ile yangı hücrelerinin 

sayısı arasındaki iliĢki Tablo 11’de sunulmaktadır. 
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Tablo-11 M. bovis (+) hayvanlarda nekroz olup olmama durumlarında yangı hücrelerinin 

değerleri (ortalama skor ± standard sapma) 

 CD3 CD79 
Kappa Hafif 

Zincirleri 

Lambda Hafif 

Zincirleri 

Nekroz yok (n=21) 3,08 ± 0,73 2,10 ± 1,02 3,58 ± 7,93
a
 1,96 ± 0,99

b
 

Kazeifikasyon nekrozu (n=11) 3,32 ± 0,40 2,60 ± 1,07 2,68 ± 0,40
b
 2,77 ± 0,84

a
 

Koagulasyon nekrozu (n=7) 2,60 ± 1,17 2,07 ± 1,01 1,94 ± 0,85
a
 2,59 ± 0,95

ab
 

a, b
Aynı sütun içerisinde farklı harfler belirgin farkı ifade etmektedir (p < 0,05) 

 

Kappa hafif zincirleri için yapılan boyamalarda nekroz olmayan hayvanlardaki 

değerler, kazeifikasyon nekrozu ĢekillenmiĢ olan hayvanlardan (p=0,022) ve kazeifikasyon 

nekrozu ĢekillenmiĢ olan hayvanlardaki değerler de koagülasyon nekrozu ĢekillenmiĢ olan 

hayvanlardan (p=0,027) önemli derecede yüksek bulunmuĢtur. Lambda hafif zincirleri (+) 

hücre sayısı kazeifikasyon nekrozu ĢekillenmiĢ olan hayvanlarda, nekroz olmayan 

hayvanlara göre belirgin derecede yüksek olarak gözlenmiĢtir (p=0,022). 

 

Ġmmunohistokimyasal M. bovis Pozitivitesi-Yangı Hücresi Sayısı Arasındaki 

ĠliĢki 

 M. bovis (+) 39 hayvandan immunohistokimyasal boyama ile etkenin gösterildiği 

24 hayvan ile gösterilmediği 15 hayvandaki yangı hücrelerinin dağılımı Tablo 12’de 

gösterilmektedir.  

 

Tablo-12 Ġmmunohistokimyasal boyamalar sonucu etkenin gösterildiği ve gösterilmediği 

hayvanlarda yangı hücresi değerleri (ortalama skor ± standard sapma) 

 CD3 CD79 
Kappa Hafif 

Zincirleri 

Lambda Hafif 

Zincirleri 

Ġmmunohistokimya M. bovis (+) 

(n=24) 
3,13 ± 0,79 2,44 ± 1,01 2,25 ± 0,75 2,46 ± 0,98 

Ġmmunohistokimya M. bovis (-) 

(n=15) 
2,95 ± 0,77 1,91 ± 1,02 2,00 ± 1,00 2,05 ± 1,00 

p > 0,05 

 

Etkenin immunohistokimya ile gösterildiği hayvanlarla, gösterilmediği hayvanlar 

arasında yangı hücreleri bakımından belirgin fark olmadığı gözlendi (p > 0,05).  
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TARTIġMA VE SONUÇ 

 

Bu çalıĢmada Bursa ili ve çevresinde yer alan mezbahalarda kesilen veya Patoloji 

Anabilim Dalı laboratuvarına incelenmek üzere getirilen pnömonili sığır akciğerlerinde M. 

bovis pnömonilerinin prevalansı ortaya konmuĢ, etkenin oluĢturduğu pnömoninin 

histopatolojik incelemesi yapılmıĢ, etken bakteriyolojik olarak izole ve identifiye edilmiĢ 

ve immunohistokimyasal olarak gösterilmiĢ, ayrıca etkene karĢı geliĢen yangısal yanıt 

incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmanın deneysel bir çalıĢma olmaması ve mezbahada kesilen hayvanlarla 

yürütülmüĢ olması beraberinde çeĢitli güçlükleri de getirmiĢtir. Hayvanların kesildiği 

ortamla, karkasın incelendiği ve akciğerlerin karkastan ayrıldığı ortamların birbirinden 

farklı yerler olması hayvanlardan kan alınmasını ve hayvanlardaki diğer lezyonların takip 

edilmesini güçleĢtiren bir faktördür. Dolayısıyla serolojik muayene ve pnömoni ile birlikte 

hayvanlarda gözlenen diğer patolojik değiĢikliklerin incelenmesi bu çalıĢmanın amacı 

olarak ortaya konmamıĢtır. Benzer sebeplerden dolayı hayvanların geldikleri bölgelere ve 

yaĢlarına ait bilgiler de toplanamamıĢtır. Ancak mezbahalarda sorumlu olan veteriner 

hekimlerle yapılan görüĢmelerde hayvanların tamama yakınının Marmara bölgesinde 

yetiĢtirilen hayvanlar olduğu öğrenilmiĢtir. 

 

Etkenin Yaygınlığı 

Yapılan çalıĢmada Bursa ili ve çevresindeki mezbahalarda kesilen ya da Patoloji 

Anabilim Dalı laboratuvarına incelenmek üzere getirilen pnömonili sığır akciğerlerinde M. 

bovis’in prevalansı % 26,71 olarak tespit edilmiĢtir. Bu sonuçlar M. bovis’in bölgemizde 

en yaygın solunum sistemi patojenlerinden biri olduğunu ortaya koymaktadır. 

M. bovis’in sığır pnömonilerindeki yaygınlığına yönelik olarak elde edilen oran, 

etkene yönelik olarak daha önce yapılmıĢ olan çalıĢmalarla uyumludur (90-95). Etkenin 

özellikle Avrupa’daki yaygınlığı konusunda çok sayıda çalıĢma bulunmaktadır. Pnömonili 

hayvanların akciğerlerinden ortalama % 20-30 arasında değiĢen oranlarda M. bovis izole 

edilmektedir. M. bovis açısından yapılan serolojik testlerde Fransa’da % 10-20 (96), 

Macaristan’da % 11 (80) ve Ġngiltere’de % 22 (97) seropozitivite tesbit edilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada serolojik bir inceleme yapılmamıĢ, sadece pnömoni bulguları gösteren 

hayvanlardan alınan örneklerde etken mikrobiyolojik ve immunohistokimyasal inceleme 

ile ortaya konmuĢtur. Makroskobik lezyon göstermeksizin etkeni akciğerlerinde 

bulundurabilen hayvanlar da olabileceği ve hastalığı geçirmiĢ olan hayvanların uzun süre 
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seropozitif oldukları göz önünde bulundurulduğunda, yapılacak serolojik testlerde 

sonuçların çok daha yüksek olarak bulunacağı beklenebilir. Son dönemde Ġtalya’da yapılan 

bir çalıĢmada yetiĢkin sığırlarda % 76, buzağılarda da % 100 oranında M. bovis 

seropozitivitesi saptanmıĢ, rakamların bu kadar yüksek çıkmasının sebebi olarak da 

Ġtalya’da sığır yetiĢtiriciliğinde çiftlik yönetiminin kötü yapılması, hayvanların aĢırı 

kalabalık olarak yetiĢtirilmesi ve dıĢarıdan sürülere kontrolsüz hayvan giriĢlerinin olması 

gösterilmiĢtir (53). Benzer Ģekilde, yönetim koĢulları bakımından pek çok eksiğin 

bulunduğu ülkemizde etkenin bu kadar yaygın olmasının sebepleri arasında yönetimsel 

hataların ve kötü bakım Ģartlarının etkili olduğu düĢünülebilir.  

Bu çalıĢmada gerek M. bovis (+), gerekse M. bovis (-) hayvanlarda en sık olarak 

etkilenen akciğer lobunun sağ kranial lobun pars kranialisi (pars cranialis dextra) olduğu 

gözlenmiĢ, ancak istatistiksel analiz sonucu M. bovis’in yerleĢimi bakımından loblar 

arasında belirgin bir fark olmadığı görülmüĢtür. Akciğer lobları arasında belirgin bir fark 

olmaması pnömoninin akciğer içerisinde hızlı bir Ģekilde diğer loblara da yayıldığı ve 

etkenin yerleĢmeyi özellikle tercih ettiği bir lobun olmadığı tarzında yorumlanabilir.  

 

Makroskobik Bulgular 

ÇalıĢmada M. bovis (+) hayvanların akciğerlerinde mermer manzarası 

görünümünde konsolidasyon sahaları ile multifokal kazeifikasyon ve koagülasyon nekrozu 

alanları görülmüĢ, nekrotik alanların yer yer nodüler yapılar tarzında olduğu dikkati 

çekmiĢtir. Khodakaram-Tafti ve Lopez (84) sığırlarda gözlenen nekrotik 

bronkopnömonilerde, özellikle de bu nekroz bronĢ ve bronĢiyoller çevresinde yerleĢmiĢ 

olan piyogranülomatöz bir yangının parçası ise, M. bovis pnömonisinden Ģüphe edilmesi 

gerektiğini vurgulamıĢlardır. Piyogranülomatöz yangı ile birlikte kazeifikasyon nekrozu 

alanlarının gözlenmesi M. bovis için karakteristikken, koagülasyon nekrozu gözlenen 

olaylar M. haemolytica ve H. somni enfeksiyonlarından ayırt edilmelidir (84). 

  

 Mikroskobik Bulgular 

Pnömonilerin Sınıflandırılması 

ÇalıĢmada M. bovis pnömonileri akciğer dokusu içerisindeki dağılımı ve eksudat 

karakteri bakımından birlikte değerlendirildiğinde, lezyonların en sağlıklı olarak 7 grupta 

toplanabileceği görülmüĢtür. Yapılan sınıflandırmada en fazla gözlenen pnömoni tipi 10 

hayvan ile fibrinopurulent bronkopnömoni olmuĢtur. Bunu 6’Ģar hayvan ile non-purulent 

bronkointersitisyel pnömoni ve nekrotik-fibrinopurulent bronkopnömoni takip etmiĢtir. 
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M. bovis’e bağlı pnömonilerin sınıflandırılmasında çeĢitli çalıĢmalar arasında 

farklar mevcuttur. Radaelli ve arkadaĢları (53) pnömonileri kronik bronkointersitisyel 

pnömoni, kronik kataral bronkopnömoni, kronik nekrotik-irinli bronkopnömoni, kronik-

subakut fibrinonekrotik pnömoni ve eozinofilik bronkointersitisyel pnömoni olarak 

kategorize etmiĢlerdir. Bir baĢka çalıĢmada Khodakaram-Tafti ve Lopez (84) pnömonileri 

nekrotik-irinli bronkopnömoni, fibrinli-irinli-nekrotik bronkopnömoni, fibrinli-nekrotik 

bronkointersitisyel bronkopnömoni, irinli bronkopnömoni, kronik bronkointersitisyel 

pnömoni, fibrinli-nekrotik bronkopnömoni ve nekrotik bronkopnömoni olarak 

sınıflandırmıĢtır. Radaelli ve arkadaĢlarının (53) yaptıkları sınıflandırma ile bu çalıĢmada 

kullanılan sınıflandırma karĢılaĢtırıldığında genel olarak benzerlikler olduğu 

gözlenmektedir. Ancak adı geçen araĢtırmacıların rapor ettikleri kataral bronkopnömoni 

tipine ve sadece nekroz ve fibrinin gözlendiği pnömoni tipine bu çalıĢmada 

rastlanmamıĢtır. Yine Radaelli ve arkadaĢları (53) tarafından rapor edilen eozinofilik 

bronkointersitisyel pnömoniye benzer bir tablo bu çalıĢmada gözlenmemiĢtir. Yine 

Khodakaram-Tafti ve Lopez (84) tarafından bahsedilen sadece nekrotik ve nekrotik-fibrinli 

pnömoni tiplerine de bu çalıĢmada rastlanmamıĢtır.  

 

Hastalığın GeliĢiminde BronĢ ve BronĢiyollerin Rolü 

Daha önce yapılan immunohistokimyasal çalıĢmalarda etkenin akciğer dokusu 

içerisindeki dağılımına bakılarak M. bovis’e bağlı olarak geliĢen lezyonların bronkojenik 

yapıda olduğu (bronĢ ve bronĢiyollerden etrafa doğru yayıldığı) iddia edilmiĢtir (53). 

Yapılan bu çalıĢmada pnömonilerin dağılım olarak 33 hayvanda bronkopnömoni tarzında 

Ģekillendiği, 6 hayvanda ise bronkointersitisyel pnömoni tarzında geliĢtiği gözlenmiĢ, 

kısaca her vakada bronĢ ve bronĢiyollerde etkilenme durumu görülmüĢtür. Yine etkenin 

immunohistokimyasal olarak gösterilebildiği 24 vakanın 20’sinde etken bronĢ ve bronĢiyol 

epitelleri içerisinde tesbit edilirken, sadece 3 vakada alveol epitelleri içerisinde 

gözlenmiĢtir. Bu bulgular etkenin yayılımının bronĢ ve bronĢiyollerden çevreye doğru 

olduğu konusundaki düĢünceleri desteklemektedir. 

 

Nekroz GeliĢimi 

M. bovis pnömonilerinde geliĢen nekrozun tipi hakkında farklı raporlar mevcuttur. 

Bazı araĢtırmacılar etkilenen akciğerlerde kazeifikasyon nekrozu geliĢtiğini rapor 

ederlerken, bazı araĢtırmacılar ise koagülasyon nekrozu ve pulmoner apse geliĢimlerini 

bildirmektedir (98). Bu çalıĢmada M. bovis saptanan 39 hayvandan 18’inde akciğerlerde 
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nekrotik alanların varlığı gözlenmiĢ, bu olayların 11’inde kazeifikasyon nekrozu 

bulunurken, yedi vakada koagülasyon nekrozunun varlığı dikkati çekmiĢtir. Kazeifikasyon 

nekrozu ĢekillenmiĢ olan akciğerlerin dördünde nekrotik alan içerisinde ayrıca 

kalsifikasyon geliĢimi görülmüĢtür. Etkenin en bol olarak nekrotik alanlar içerisinde ve 

çevresinde gözlenmiĢ olması Ģekillenen nekrozda M. bovis’in doğrudan etkisini 

düĢündürmektedir. 

Spesifik patolojik ve immunohistokimyasal bulgular detaylı olarak rapor edilmiĢ 

olmasına rağmen (53, 98), M. bovis’in akciğerlerde Ģekillenen nekrotik-irinli odakların 

geliĢimindeki rolü tam olarak ortaya konamamıĢ, ancak M. bovis tarafından oluĢturulan 

kompleks polisakkarid yapıdaki bir toksin ile Ģiddetli konakçı yanıtının bu lezyonların 

geliĢiminden sorumlu olabileceği ileri sürülmüĢtür (53-55). Radaelli ve arkadaĢları (53) 

nekrotik-irinli lezyonların bulunmadığı, daha çok bronkointersitisyel pnömoni ve 

intersitisyel pnömoni tarzında seyreden olaylarda, folliküler bronĢitis ve bronĢiyolitis 

fibroza obliterans benzeri kronik bulgular rapor etmiĢlerdir. Benzer bulgular, sadece M. 

bovis tarafından oluĢturulan doğal ya da deneysel pnömoni olaylarında diğer araĢtırmacılar 

tarafından da gözlenmiĢtir (55, 98). Bu çalıĢmalarda yapılan immunohistokimyasal 

boyamalar, az sayıdaki etkenin bronĢ ve bronĢiyol epitellerinin sitoplazmaları içerisinde ve 

peribronĢiyoler intersitisyum içerisindeki histiositler içerisinde bulunduğunu ortaya 

koymuĢtur. In vitro çalıĢmalarda, alveolar makrofajlar tarafından etkenin öldürülebilmesi 

için spesifik antikorlara ihtiyaç duyulduğu ortaya konmuĢtur (99). Dolayısıyla epitel 

hücreleri içerisindeki az sayıdaki etken humoral yanıttan ve alveolar makrofajlardan 

kaçarak kronik yangısal cevabın oluĢumuna sebep olabilir (53, 100). Bu çalıĢmada etkenin 

immunohistokimyasal olarak gösterilebildiği 24 vakanın 20’sinde bronĢ ve bronĢiyol epitel 

hücrelerinin sitoplazmaları içerisinde etkenin boyandığı gözlenmiĢtir. Etkenin yüzey 

antijenlerini sık sık değiĢtirmesi de savunma sisteminden kaçmasında etkin olan bir 

faktördür (62, 101, 102). M. bovis’in ayrıca nötrofillerin fonksiyonlarını bozduğu 

bilinmektedir (48). 

 

Koenfeksiyonlar 

Bu çalıĢmada 8 hayvanda M. bovis’in yanısıra bakteriyel etken olarak P. multocida, 

Streptococcus spp., A. pyogenes ve M. haemolytica izole edilmiĢtir. M. bovis’in konakçı 

savunma sistemini zayıflattığı ve diğer patojenlerin yerleĢmesi için akciğerlerde uygun bir 

ortam oluĢturduğu, dolayısıyla miks enfeksiyonların görülebildiği daha önceki 

çalıĢmalarda rapor edilmiĢtir (61, 103-105). M. bovis ile birlikte akciğerlerden izole 
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edilebilen baĢlıca patojenler P. multocida, M. haemolytica, H. somni, A. pyogenes, E. coli, 

P. aeruginosa ve Salmonella spp.’dir (53, 90, 98, 106). Viral etkenlerden bovine viral 

diarrhoea (BVD) virus, bovine herpes virus 1 (BHV1), bovine parainfluenza 3 (BPIV3) 

virusları da sıklıkla M. bovis pnömonilerine eĢlik eder (85, 91). Bu çalıĢmada M. bovis ile 

baĢka bir patojenin birlikte görülme oranı % 20,51 olarak tesbit edilmiĢtir. M. bovis ile 

birlikte lezyonlardan en fazla izole edilen etken P. multocida olmuĢtur. Kuzey Ġrlanda’da 

1993-1998 dönemini kapsayan bir çalıĢmada M. bovis-pozitif 287 hayvanda pnömoni 

olaylarından izole edilen en yaygın diğer etkenler M. haemolytica (% 20,56), A. pyogenes 

(% 9,06) ve P. multocida (% 8,36) olarak bulunmuĢtur (90). Ġtalya’da yapılan bir baĢka 

çalıĢmada ise 70 buzağının % 17,14’ünde M. bovis saf olarak izole edilirken % 5,7’sinde 

diğer etkenlerle birlikte (3 vakada P. multocida, 1 vakada A. pyogenes) izole edilmiĢtir 

(53). Ġncelendiğinde hem bu çalıĢmada, hem de diğer çalıĢmalarda M. bovis’e bağlı 

pnömoni geliĢen hayvanlarda izole edilen diğer etkenlerin benzer oldukları görülmektedir.  

 M. bovis ile birlikte diğer etkenlerin birlikte görüldüğü pnömonilerde akciğerlerde 

Ģekillenen lezyonların daha Ģiddetli olduğu rapor edilmiĢtir (53, 84, 98, 103, 107). 

Akciğerlerin savunma mekanizmasını bozan ve akciğerleri bakteriyel enfeksiyonlara 

duyarlı hale getiren bazı viral etkenlere (108) benzer Ģekilde, M. bovis’in de enfekte 

buzağılarda immunsupresyon yapabileceği gösterilmiĢtir. In vitro çalıĢmalar M. bovis’in 

aktif hale getirilmiĢ sığır lenfositlerinde apoptosisi tetiklediğini (60) ve ayrıca lenfo-

inhibitör bir peptid salgıladığını (105) göstermiĢtir. M. bovis tarafından üretilen spesifik 

endonükleazların lenfositlerde oluĢturduğu Ģiddetli DNA hasarının bu hücrelerde apoptotik 

sinyali tetiklediği düĢünülmektedir (104). Ancak bu çalıĢmada istatistik analiz sonucu 

bakteriyel koenfeksiyon olan hayvanlarda ĢekillenmiĢ olan pnömoninin, bakteriyel 

koenfeksiyon olmayan hayvanlardakinden daha Ģiddetli olmadığı ortaya çıkmıĢtır. Bu 

durum Marmara Bölgesinde etkenin patojenitesinin yüksek olmuĢ olmasından ya da 

birlikte seyreden viral enfeksiyonlardan kaynaklanmıĢ olabilir. Dikkatli incelendiğinde 

koenfeksiyon olsun ya da olmasın M. bovis pnömonilerinin çok Ģiddetli olarak seyrettiği 

(39 hayvandan 26’sında Ģiddet derecesi olarak 6-8) gözlenmiĢtir. 

 

Ġmmunohistokimyasal Boyamalar 

M. bovis Boyamaları 

Bu çalıĢmada etken hem bakteriyolojik olarak izole ve identifiye edilmiĢ, hem de 

immunohistokimya yöntemi kullanılarak ortaya konmuĢtur. Ġncelemesi yapılan toplam 148 

akciğer dokusu örneğinden 38’inde M. bovis izole ve identifiye edilirken, 
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immunohistokimyasal olarak etkenin ortaya konması daha az vakada (n=24) mümkün 

olmuĢtur. Ġlk aĢamada teknik bir problem düĢüncesi oluĢturan bu durum, daha önce çeĢitli 

araĢtırmacılar tarafından da ortaya konmuĢ olan bir bulgudur. Radaelli ve arkadaĢları (53) 

yaptıkları çalıĢmada pnömonili 64 buzağının 16’sında M. bovis izole etmiĢ, ancak 

immunohistokimyasal olarak bu vakalardan sadece 7’sinde etkeni gösterebilmiĢlerdir. Bu 

araĢtırmacılar bakteriyolojik olarak pozitif, immunohistokimyasal olarak negatif olan 

olayların kataral bronkointersitisyel pnömoni ile iliĢkili olduğunu, etkenin 

immunohistokimyasal olarak ortaya konabildiği olaylarda ise pnömoninin bronkojenik 

nekrotik-irinli ve fibrinonekrotik olduğunu belirterek, etkenin immunohistokimyasal olarak 

ortaya konabilmesi ile pnömoninin Ģiddeti arasında iliĢki olduğunu ileri sürmüĢlerdir. 

Benzer çalıĢmalarda M. bovis antikoru ile güçlü boyanmanın olduğu olaylarda lezyonların 

kronik irinli bronkopnömoni, nekrozlaĢma ve apseleĢme tarzında olduğu rapor edilmiĢtir 

(85, 98). Bu çalıĢmada da akciğerlerde yaygın nekroz alanları ĢekillenmiĢ vakalarda, etkeni 

nekroz odakları içerisinde ve çevresinde görmek daha kolayken, nekroz olaylarının daha 

sınırlı olduğu ya da hiç nekrozun görülmediği olaylarda etkeni ortaya koymak için detaylı 

inceleme yapmak gerekmiĢtir. Etken nekrotik alanların yanısıra bronĢ, bronĢiyol ve alveol 

epitellerinde; yine bronĢ, bronĢiyol ve alveoller içerisinde yer alan eksudat içerisinde ve 

makrofaj ve nötrofil sitoplazmaları içerisinde de gösterilmiĢtir. Hayvanlarda nekroz 

bulunması ile immunohistokimyasal olarak etkenin ortaya konması arasında istatistiksel 

olarak iliĢki olup olmadığını bulmaya yönelik olarak yapılan incelemede, önem derecesinin 

sınıra çok yakın (p=0,053) çıkması hayvanların akciğerlerinde nekroz ĢekillenmiĢ 

olmasının immunohistokimyasal incelemede M. bovis etkeninin gösterilebilme ihtimalini 

arttırdığını düĢündürmektedir. 

Radaelli ve arkadaĢları (53) diğer etkenlerle birlikte seyreden enfeksiyonlarda, M. 

bovis boyanmasının daima pozitif olduğunu bulmuĢlardır. Bu çalıĢmada koenfeksiyonun 

gözlendiği 8 vakadan 4’ünde etken immunohistokimya ile de ortaya konmuĢtur. Bu 

sonuçlar, yukarıda bahsedilen sonuçlarla birlikte ele alındığında, M. bovis pnömonilerinde 

sadece histopatolojik inceleme yaparak ya da etkeni immunohistokimyasal olarak ortaya 

koymaya çalıĢarak kesin teĢhise gitmeye çalıĢmanın yetersiz olduğunu göstermektedir. 

Daha önceki çalıĢmalardan farklı olarak, bu çalıĢmada bir vakada etken sadece 

immunohistokimya ile ortaya konarken, yapılan bakteriyolojik ekimlerde etkeni üretmek 

mümkün olmamıĢtır. Bu vakada gerek bakteriyolojik ekim metodu yönünden, gerekse 

immunohistokimyasal inceleme amacıyla yapılan laboratuvar iĢlemleri açısından diğer 

hayvanlardakinden farklı bir uygulama yapılmadığı göz önünde bulundurulduğunda, bu 



43 

 

hayvanda kesim öncesi yüksek dozda antibiyotik uygulaması yapılmıĢ olabileceği ya da 

akla gelmeyen baĢka bir sebebin bu sonuçtan sorumlu olduğu düĢünülebilir. 

 

Yangı Hücrelerinin Boyamaları 

Ġmmunsupresyon özellikleri olmasına rağmen M. bovis vücuda girdiği zaman bir 

immun yanıtın doğmasına sebep olur ve bu immun yanıtın detaylı olarak anlaĢılabilmesi 

hastalığın tedavi sürecine katkı yapacaktır. Bu çalıĢmanın temel amaçlarından biri de M. 

bovis’e bağlı olarak geliĢen immun yanıtta yangı hücrelerinin dağılımının incelenmesi 

olmuĢtur. Bu amaçla T lenfositler için CD3, B lenfositler için CD79 ve plazma hücreleri 

için kappa hafif zincirleri ve lambda hafif zincirleri antikorları kullanılarak söz konusu 

savunma hücrelerinin dokulardaki varlığı incelenmiĢtir.  

 Mycoplasma pnömonilerinde yaygın olarak gözlenen bulgulardan biri akciğerlerde 

mononükleer hücre sayısının artmasıdır (31). Bu durum peribronĢiyolar ve perivaskuler 

bölgelerde bu hücrelerin artmasına sebep olur. Rodriguez ve arkadaĢları (31) keçilerde 

deneysel olarak oluĢturdukları Mycoplasma pnömonisinde BALT’ta B lenfosit ve plazma 

hücresi sayısının artmıĢ olmasına rağmen, temel artıĢın CD3 (+) T lenfositlerde olduğunu 

görmüĢ ve hücre aracılı immunitenin önemini vurgulamıĢlardır. 

 Yapılan çalıĢmada yangı hücrelerinin sayısının hücre yoğunluğu skorunun 

artmasına bağlı olarak artma eğiliminde olduğu gözlenmiĢtir. Ortalama yangı hücresi 

sayıları incelendiğinde, bu çalıĢmadaki M. bovis pnömonilerinde en fazla bulunan yangı 

hücresinin T lenfosit olduğu görülebilir. Bu durum M. bovis enfeksiyonlarında hücre 

aracılı immunitenin önemine vurgu yapan çalıĢmalarla uyum içerisindedir (31, 61). 

 Bu çalıĢmada etkenin immunohistokimyasal olarak gösterildiği vakalarla, 

immunohistokimyasal boyamalarda negatif sonuç alınan vakalar arasında yangı 

hücrelerinin sayısı bakımından fark gözlenmemiĢ, yine koenfeksiyon olan durumlarla, M. 

bovis’in izole edilen tek etken olduğu durumlarda farklı yangı hücrelerinin yoğunluğu 

açısından belirgin farklar olmadığı ortaya konmuĢtur. Nekrozun Ģekillenmediği 

hayvanlarla, kazeifikasyon nekrozu ve koagulasyon nekrozu olan hayvanlarda T hücreleri 

ve B hücreleri yönünden belirgin farklar gözlenmezken, kappa hafif zincirleri (+) ve 

lambda hafif zincirleri (+) hücreler yönünden bazı farklar görülmüĢtür. Bu durumun detaylı 

olarak incelenmesinin M. bovis pnömonilerinde nekroz geliĢim mekanizmasının 

anlaĢılmasına katkı yapabileceği düĢünülmektedir.  

 Sonuç olarak bu çalıĢma ile M. bovis’in Marmara Bölgesindeki sığır 

pnömonilerinde çok yaygın olarak bulunan bir etken olduğu ortaya konmuĢtur. M. bovis bu 
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pnömonilerin büyük çoğunluğundan tek baĢına sorumluyken, bazı vakalarda diğer 

bakteriyel etkenler de rol almaktadır. Akciğerlerde gözlenen patolojik lezyonların çok 

Ģiddetli olması, bölgemiz sığırlarında pnömoniye sebep olan M. bovis’in patojenitesinin 

çok yüksek olduğunu düĢündürmüĢtür. Ġmmunohistokimyasal olarak yapılan çalıĢmalarla 

hastalığın teĢhisine ve patojenezinin anlaĢılmasına yönelik olan bilgilere katkı yapıldığı 

umulmaktadır. 
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