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ÖZET 

Pnömonili Koyun Akciğerlerinde Adenovirus Etkenin Histopatolojik ve Moleküler 

Yöntemlerle Araştırılması 

 

 Amaç: Bu çalışmada Erzurum ve Bingöl illerindeki mezbahalarda kesilen 

koyun akciğer örneklerinde histopatolojik ve moleküler yöntemlerle Adenovirus varlığı 

ve yaygınlığının araştırılması amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metot:  İncelenecek doku örneklerini temin etmek için 2018 yılı 

Kasım ve 2019 yılı Nisan ayları arasında mezbahaya gidilerek, kesimi yapılan 1459 

koyuna ait akciğerlerin makroskobik muayenesi yapıldı. Bu muayeneler sonucunda 88 

(%6.03) adet akciğerde pnömoni bulgusu tespit edildi ve laboratuvar incelemeleri için 

doku örnekleri alındı. Pnömonili akciğer örneklerinin rutin histopatolojik, 

immünohistokimyasal, inderkt immünofloresan, ELISA ve PCR yöntemleri ile 

laboratuvar incelemeleri gerçekleştirildi.  

Bulgular: İncelenen akciğer örneklerinin histopatolojik muayeneleri sonucunda; 

(n=88) %15.9 kataral-irinli bronkopnömoni, %6.8 fibrinli bronkopnömoni,  %79.5 

intersitisyel pnömoni, %5.6 granülomatöz pnömoni, %6.8 verminöz pnömoni ve %1.1 

oranında da pulmoner adenamatoze rastlandı. Bazı olgularda ise birden çok pnömoni 

tipinin bir arada bulunabildiği görüldü. İncelenen koyun akciğer örneklerinde 

adenovirus varlığı IHC %19.3; IF %22.7; ELISA %20.4 ve PCR ile %13.6 oranlarında 

saptandı.  

Sonuç: Bu çalışmada koyun pnömonilerinde adenovirusların saptanmasında en 

etkili yöntemlerin sırayla IF, ELISA, IHC ve PCR olduğu belirlendi. IHC ve IF 

teknikleri ile alveol epiteli, bronş/bronşiyol epiteli, makrofaj, peribronş/peribronşiyoler 

lenfoid doku ve mediastinal lenf yumrularında adenovirus varlığı gözlendi. Bazı 

örneklerde ise sadece mediastinal lenf yumrularında virus varlığının gözlenmiş 

olmasıyla etkenin latentlik gösterebileceği şeklinde yorumlandı. Ayrıca bu çalışmayla 

ilk defa indirekt immünfloresan, PCR ve doku homojenatında antijen ELISA testiyle 

koyunlarda adenovirus etkenlerin varlığı saptandı. 

Anahtar Kelimeler: Histopatoloji, İmmünohistokimyasa, İmmünofloresan, 

ELISA, PCR, Koyun, Adenovirus, Pnömoni.  
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ABSTRACT 

Adenovirus Agent in Sheep Lungs with Pneumonia Research with 

Histopathological and Molecular Methods 

 

 Objective: The aim of this study was to investigate the presence and prevalence 

of Adenovirus by histopathological and molecular methods in sheep lung samples 

slaughtered in slaughterhouses in Erzurum and Bingöl provinces. 

Materials and Methods: The lungs of 1459 sheep slaughtered were examined 

macroscopically between November 2018 and April 2019 by going to the 

slaughterhouse to provide thesis samples. In the study, pneumonia was detected in a 

total of 88 (%6.03) lungs and they were examined. Pneumonia lung samples were 

examined by routine histopathological, immunohistochemical, indirect 

Immunofluorescence, ELISA and PCR methods. 

Results: As a result of histopathological examinations of the investigated lung 

samples; (n = 88) %15.9 catarrhal-purulent bronchopneumonia, %6.8 

bronchopneumonia with fibrin, %79.5 interstitial pneumonia, %5.6 granulomatous 

pneumonia, %6.8 vermineous pneumonia and %1.1 pulmonary adenematosis were 

encountered. In some cases, it was observed that more than one type of pneumonia 

could be found together. The presence of adenovirus in the analyzed sheep lung samples 

was detected by IHC %19.3; IF %22.7; ELISA %20.4 and PCR %13.6 methods. 

Conclusion: In this study, it was determined that the most effective methods for 

detecting adenoviruses in sheep pneumonia were IF, ELISA, IHC and PCR, 

respectively. Adenovirus presence was observed in alveolar epithelium, bronchial / 

bronchiolar epithelium, macrophage, peribronch / peribronchiolar lymphoid tissue and 

mediastinal lymph nodes with IHC and IF techniques. In some samples, it was 

interpreted that the agent could show latency, since the presence of virus was observed 

only in the mediastinal lymph nodes. In addition, with this study, adenovirus agents 

were detected in sheep for the first time by indirect immunofluorescence, PCR and the 

antigen ELISA test in tissue homogenate. 

Keywords: Histopathology, Immunohistochemistry, Immunofluorescence, 

ELISA, PCR, Sheep, Adenovirus, Pneumonia 
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1. GİRİŞ 

Koyun, meraları aktif olarak kullanabilen özellikle ülkemiz coğrafik yapısı ve 

iklim şartlarına uyumlu, tarımın yetersiz olduğu alanlarda uğraşsız biten tabii otları 

tüketerek hayvansal üretim ile ekonomiye katkı sağlayan, sığırlara nazaran daha pratik 

bir yetiştiricilik imkanı tanıyan bir evcil hayvan türüdür.1,2 Bu tür et, süt, yapağı ve deri 

gibi önemli hayvansal ürünler ile ekonomide önemli bir paya sahiptir. Koyun 

yetiştiriciliğinde beklenen optimum kazancın sağlanabilmesi için bakım, besleme ve 

biyogüvenlik önlemlerinin alınarak verim kaybının öncü sebebi olan hastalık durmunun 

önüne geçilmelidir.3,4  

Koyunlarda solunum sistemi hastalıkları, etiyoloji fark etmeksizin tüm koyun 

hastalıklarının %5.6’sını oluşturmaktadır.5 Akciğer enfeksiyonlarının oluşumunda 

yetersiz ve dengesiz besleme, olumsuz barınak koşulları, yetersiz havalandırma, 

kalabalık ortam ve nakil gibi çeşitli stres faktörlerinin predispoze etkileri ile bakteri, 

mikoplazma, virus, parazit ve mantarlar etkili olmaktadır.6 Akciğer yangısı olarak 

adlandırılan pnömonilere yol açan enfeksiyöz etkenlerin %30-60’ını viral ajanlar 

oluşturmaktadır.7 Viruslar, akciğer epitel hücrelerinde ve mukosilier sistemde hasara 

sebep olmalarının yanı sıra savunma hücrelerini de baskılayarak hem primer enfeksiyon 

oluşturmakta hem de sekonder enfeksiyonlara yol açmaktadır.8,9  

Koyunlarda pnömoni yapan viral etkenlerin başında; Parainfluenza 3 (PI3) virus, 

Adenovirus (AdV), Respiratory Syncytial Virus (RSV), Lentivirus, Reovirus, Poxvirus 

ve Herpes viruslar gelmektedir.10,11 Bu viral etkenlerden adenovirusların prevalansının 

%20-70 aralığında olduğu kaydedilmiştir.6,7 Koyunlarda adenovirus enfeksiyonları 

üzerine yapılan çalışmaların büyük bir çoğunluğu seroprevalans çalışmaları olup, 

antijen prevalansının saptandığı ve çeşitli yöntemlerin bir arada kullanılarak antijen 

varlığının gösterildiği çalışmalar dünya genelinde oldukça yetersizdir.8  
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Hayvan yetiştiriciliğinde ülkemiz için önem arz eden Erzurum ve Bingöl 

illerindeki koyunlarda adenovirus enfeksiyonlarının yaygınlığı ve varlığını gösteren 

herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Ayrıca immünohistokimyasal, indirekt 

immünofloresan, ELISA ve PCR yöntemlerinin bir arada kullanılarak adenovirus 

varlığının gösterildiği ve bu etkenle pozitif olan doğal enfekte örneklerdeki 

histopatolojik değişikliklerin incelendiği bir çalışmaya da rastlanmamıştır.  

Sunulan bu çalışmada Erzurum ve Bingöl illerindeki koyunlardan sağlanan 

akciğer örneklerinde adenovirus varlığı immünohistokimyasal, indirekt 

immünofloresan, ELISA ve PCR yöntemleri ile saptanmış ve bu yöntemler arasında 

karşılaştırma yapılmıştır. Ayrıca adenovirus pozitif olan doğal enfekte pnömonili koyun 

akciğer örneklerinin histopatolojik incelemeleri ile bu hastalığın patomorfolojisinin 

aydınlatılmasına katkı sağlanmaya çalışılmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Pnömoniler 

Genel olarak akciğerlerin yangısına pnömoni denir.12,13 Daha geniş bir 

tanımlamayla pnömoni; bakteri, mikoplazma, virus ve parazitler gibi enfeksiyöz 

etkenler ile irrite edici gazlar gibi enfeksiyöz olmayan etmenler sonucu organ savunma 

sisteminin bozulması esaslı akciğer parankiminde ortaya çıkan yangısal bir 

durumdur.14,15,16 Solunum sistemi, işlevi gereği geniş yüzey alanıyla dış ortamla 

doğrudan irtibatlı olduğundan, birçok hastalık yapıcı etkene fazlaca maruz 

kalmaktadır.17 Pnömonilerin meydana gelmesinde özellikle hayvan nakilleri, sütten 

kesme, toksik gazlar, açlık, ani iklim değişiklikleri, sıcaklık, nem, kalabalık ortam ve 

olumsuz barınak koşulları ile uygun olmayan havalandırma gibi stres faktörleri rol 

oynamaktadır.3,15,18 Ancak tüm bu olumsuz etmenlere karşın, solunum sistemininde 

savunma mekanizmaları bulunmaktadır. Bunlar; sistemin anatomik yapısı, mükoz 

sekresyonu, siliaların hareketi, öksürme, aksırma refleksi, lenfoid doku, alveoler ve 

intersitisyel makrofajlar ile epitel hücrelerinin rejenere olma yeteneğidir.19,12 

Pnömonilerin sınıflandırılmasında akciğerin kıvamı, lezyonların dağılımı, 

görünümü ve eksudatın karakteri gibi farklı kriterler esas alınmaktadır.13,20 Yine 

pnömoniler yangı süresine göre akut, subakut ve kronik pnömoniler;14 yangı etkenine 

göre bakteriyal, mikoplazmal, viral, mikotik ve paraziter pnömoniler;12 yangı 

karakterine göre eksudatif (kataral, fibrinli, suppuratif, hemorajik) ve proliferatif 

(intersitisyel) pnömoniler;21 yangının lokalizasyonuna göre lober pnömoni, lobüler 

pnömoni ve intersitisyel pnömoni olarak sınıflandırılırlar.22 Tüm bu bilgiler ışığında 

pnömoniler; lezyonların akciğerdeki dağılımı, yangının karakteri, patogenezi ve 

patomorfolojileri esas alınarak çoğunlukla aşağıdaki gibi sınıflandırılmaktadır.  
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1. Bronkopnömoni 

1.1. Kataral-İrinli Bronkopnömoni  

1.2. Fibrinli Bronkopnömoni  

1.3. Aspirasyon pnömonisi 

2. İntersitisyel pnömoni  

3. Embolik-Metastatik Pnömoni 

4. Granülomatöz Pnömoni  

5. Verminöz Pnömoni 

6. Tümöral Hastalıklar (Pulmoner Adenomatozis-jacgsiekte)12,15,21,23  

2.1.1. Bronkopnömoni 

Akciğerde doku hasarı sonucu gelişen yangısal reaksiyonların bronş, bronşiyol 

ve alveol lümenlerinde gerçekleştiği pnömoni tipidir.13,15 Bu tip pnömonilerin sebepleri 

arasında en çok fırsatçı bakteriyel patojenler ve mikoplazmalar bulunmaktadır. Ancak 

hastalığın oluşumunda stres ve viral etkenler önemli predispoze faktörler olarak kabul 

edilmektedir.12,20,24 Bronkopnömonide yangı ilk olarak bronşiyo-alveolar bölgede 

başlar. Daha sonra endobronşiyal ve peribronşiyal yolla bronş, bronşiyol, alveoler 

duktus ve respiratorik asinuslardaki alveollere yayılır.14,21 Yangı önce lobun farklı 

lobüllerinde şekillenerek löbüler pnömoni oluştururken; zamanla lobun tamamını 

etkileyerek lober pnömoniye dönüşebilir.15,20  

Bronkopnömoni olguları genellikle kraniyal loplarda görülür ve bu durumun; 

yerçekimine bağlı eksudatın çökmesi ve azalan perfüzyonun yanı sıra hava kanallarının 

kısa olmasıyla sonuçlanan zayıf ventilasyondan kaynaklandığı kabul edilir.12,23 Bu tip 

pnömonide lezyonlar düzensiz sınırlı, koyu kırmızı renkte, sıkı ve sert yapılı konsolide 

alanlar şeklindedir.15,25,26 Bronkopnömonin mikroskobik incelemesinde akut dönemde 

hiperemi, ödem, bronş, bronşiyol ve alveollerde eksudasyon görülür. İlerlemiş olgularda 



5 

bu eksudatta ve ödemli bölgelerde fibrin artışı, nötrofil lökosit ve alveoler makrofaj 

hücre infiltrasyonları gözlenir.20,27 Bronkopnömoniler, yangısal reaksiyonlarındaki 

hücre ve eksuadatın karakterine göre kataral-irinli bronkopnömoniler ve fibrinli 

bronkopnömoniler olarak iki grupta incelenir.13,23  

2.1.1.1. Kataral-İrinli Bronkopnömoni  

Kataral-irinli bronkopnömoniler, piyojenik mikroorganizmaların enfeksiyonu 

sonucu akciğerin kranial bölgesinde konsolide lezyonların şekillendiği, akciğer 

parankiminde şiddetli hiperemi ve irinleşmeler ile mikroskobisinde yangısal eksudatta 

bol miktarda nötrofillerin gözlendiği bronkopnömonilerdir.12,21,23,24 Bu pnömonilerin 

ortaya çıkmasında çoğunlukla Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Mycoplasma 

spp., Actinomyces pyogenes, Pasteurella multocida, Salmonella spp, Escherichia coli, 

ve Bordotella bronchiseptica gibi piyojen bakteriler etkili olmaktadır.28,29,30 Yangı 

sıklıkla birkaç lobülle sınırlı olup, lobüler dağılım gösterir. Dolayısıyla bu pnömoni 

löbüler pnömoni olarak ta adlandırılmaktadır.15,20  

Makroskobik olarak bu pnömoni tipinde, ilk evrede akciğerlerde sadece hiperemi 

ve ödem gözlenirken; daha sonra eksudasyon ve nötrofil infiltrasyonuyla karakterize 

konsolide alanların meydana geldiği dikkat çeker.13,31 Bu konsolide alanlar zamanla 

irinleşerek, apse ve nekrozlar meydana gelebilir. Bu pnömoni odaklarının çevresinde 

veya aralarında açık renkli kabarık amfizem ve yer yer koyu kırmızı renkte çökük 

atalektazik alanlar bulunmaktadır. Bu amfizemli ve atalektazik alanlar akciğere tipik 

mozaik görünümünü kazandırır.32,33 Pnömoni odaklarının kesit yüzlerinde palpasyonla 

bronşlardan gri-sarımtırak renkte ve kıvamlıca irinli eksudat akıntısı görülür.13,21,25  

Bu tip pnömonide mikroskobik bulgular olarak hiperemi, ödem, bronş/bronşiyol 

ve alveol lümenlerinde ise nötrofil lökosit infiltrasyonları gözlenir.21,23,24 Ancak 

hastalığın uzun sürdüğü kronik olgularda bronş/bronşiyol ve alveollerde ayrıca 
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deskuame epitel hücreleri, fibrin artışı ve çok sayıda makrofajların varlığı dikkat 

çeker.12,15 Yine yangısal alanların merkezinde koagulasyon nekrozlarının varlığı ve bu 

yangısal alanların çevresinde yer yer amfizem ve atalektazik alanlar dikkat çeker.33  

2.1.1.2. Fibrinli Bronkopnömoni  

Fibrinli bronkopnömoniler, yangısal eksudat içerisinde çoğunlukla fibrin 

bulunmasıyla karakterize olan pnömonilerdir.15,23,34 Genellikle kranial loblarda yerleşim 

gösteren bu pnömonilerde bir veya birkaç lob etkilenmiş olabilir. Yangı sadece akciğer 

parankimiyle sınırlı kalmayıp, plörayı da etkilediği için tipik plöritis tablosu gözlenir. 

Bundan dolayı bu pnömonilere plöropnömoni de denilmektedir.12,13,14 Ayrıca fibrinli 

bronkopnömonilerde yangı bir birbirine komşu lobüller arasında hızlıca yayılarak lobun 

tamamını etkileyebildiği için lober pnömoni olarak ta adlandırılmaktadır.15,33 Bu tip 

pnömonilerin oluşumunda çoğunlukla Pasteurella multocida, Mannheimia haemolytica, 

Histophilus somni ve Mycoplasma mycoides subsp. mycoides gibi bakteriyel etkenler 

rol oynarlar.15,28,31,35 Gözlenen bulgulara göre bu tip bronkopnömoniler bazı 

kaynaklarda fibrinli nekrotik bronkopnömoniler ve fibrinli irinli bronkopnömoniler 

olarak incelenmiştir.14,24,36  

Bu pnömonilerde yangının gelişim süresine göre birbirini takip eden; yangısal 

hiperemi, kırmızı hepatizasyon, gri hepatizasyon ve lizis evreleri bulunmaktadır.12,13,15 

Yangısal hiperemi evresinde akciğerde makroskobik olarak lezyonlu bölge volüminöz, 

koyu kırmızı ve hafif sert yapıdadır. Lezyonlu bölgelerin düz ve konsolide oldukları bu 

evrede, akciğer kesit yüzü palpe edildiğinde çok miktarda gri-kırmızı renkte eksudat 

sızıntısı görülür. Mikroskobik olarak bu evrede damarlarda hiperemi, alveol 

lümenlerinde ödem sıvısıyla beraber eritrosit ve deskuame epitel hücrelerine 

rastlanır.21,23,24,37 Kırmızı hepatizasyon döneminde akciğerin lezyonlu lobu volüminöz, 

koyu kırmızı ve yangılı alan karaciğer kıvamında olup, kesit yüzü ise gri-kahverengi 
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renkte, kuru ve granüllüdür. Bu evrenin mikroskobik bulgularında kılcal damarlarda 

dilatasyon, hiperemi ve alveollerde eritrosit, nötrofil lökosit, deskuame epitel, fibrin 

ağları ile ödem sıvısı görülür. Peribronşiyal konnektif doku ve interlobüler septumlar 

yangısal ödem ve fibrin teşekkülünden dolayı oldukça genişlemiştir. Ayrıca 

intersitisyumda lenf damarlarının da dilate ve bazen tromboz içerdiği görülebilir.15,20,33 

Gri hepatizasyon döneminde etkilenmiş olan akciğer lobları volüminöz, sert yapıda ve 

gri renkte olup, kesit yüzleri düz, gri renkli ve kurudur. Bu evrenin mikroskobik 

bakısında hiperemi ve dekuamasyonun azaldığı, bronş/bronşiyol ve alveollerde nötrofil 

lökosit ve fibrin ipliklerinin arttığı görülür. İntersitisyel alandaki kan ve lenf 

damarlarında trombozlar gözlenir. İnterlobüler septumlar, yangı hücreleri ve fibrinli bir 

ödemle kalınlaşmıştır. Ayrıca fibrinli bronkopnömonilere yol açan Pasteurella türü 

mikroorganizmalar tarafından salınan toksinlerle lökositlerin dejenerasyona uğrayarak 

yassılaşıp, yulaf hücre şeklini aldığı görülür ki; Oat Cell olarak adlanadırılan bu 

hücrelerin varlığı Pasteurella etkenlerinin sebep olduğu pnömoniler için 

patognomoniktir.12,14,23,38 Evcil hayvanlarda fibrinli eksudatın tamamen eritilememesi 

ve lenf damarlarıyla drene edilememesi nedenleriyle lizis evresine rastlanmaz.15,21  

2.1.1.3. Aspirasyon pnömonisi 

Üst solunum yollarının irinli veya nekrotik yangılarındaki eksudatın ve 

solunumla alınan yabancı maddelerin akciğere aspirasyonuyla oluşan pnömoni 

tipidir.12,14 Bu tip pnömoninin oluşumunda yutma güçlüğüne yol açan hastalıklar 

(kuduz, aujesky, botilismus, farinks felci, baş travmaları, özafagus obstrüksiyonu vs.) 

önemli bir yer tutmaktadır. Ayrıca hatalı sondalama veya ilaç içirme durumlarında da 

aspire edilen materyal aspirasyon pnömonisine yol açmaktadır.15,23 Akciğere aspire 

edilen maddeler ilk olarak irinli, ülserli ve nekrotik bronşitis ve bronşiyolitise sebep 
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olurlar. İlerleyen süreçte bu yangı yerini daha şiddetli olan irinli apseli gangrenöz 

pnömoniye bırakır.13,21,39 

2.1.2. İntersitisyel pnömoni  

Akciğerin intersitisyumunda, yani interalveoler-interlobüler septumlar ile bronş, 

bronşiyol ve damarlar çevresinde proliferatif karakterde yangısal olayların meydana 

geldiği pnömoni tipidir.14,15,20,40 İntersitisyel pnömoninin etiyolojisinde çoğunlukla 

aerojen viruslar (Parainfluenza, Respiratory Syncitial, Herpes, Adenovirus, vb.) rol 

almaktadır. Ancak klamidya, mikoplazma ve paraziter etkenler ile irritan kimyasal 

toksik gazlar ve hipersensitivite olayları da intersitisyel pnömoniye yol açabilirler.12,13,41  

İntersitisyel pnömonide makroskobik lezyonlar tipik değildir ve genellikle 

gözden kaçar.15,24 Diffüz bir yayılım gösteren bu lezyonlara daha çok dorso-kaudal 

bölgede rastlanmak mümkündür. Bu tip pnömonide, ödem ve amfizem sonucu 

akciğerlerin açık renkli, süngerimsi, elastiki yapıda, şişkin ve kollabe olmadıkları ve 

yüzeylerinde kosta izlerini taşıdıkları görülür. Bu lezyonların kesit yüzlerinde eksudat 

sızıntısına rastlanmaz. Kronik olgularda kesit yüzünde, lenfoproliferasyona bağlı soluk 

gri renkli granüler yapıda nodüller görülebilir.15,23,24,42 

İntersitisyel pnömoninin mikroskobik bulgularında; akut dönemde ödem ve hafif 

mononükleer hücre infiltrasyonu ve kronik evrede ise yoğun mononükleer hücre 

infiltrasyoları ve hafif bağ doku artışıyla interalveoler septumların kalınlaştığı görülür. 

Akut evrede bazen alveol duktuslarında ve bronş/bronşiyol epitel hücrelerinin üzerinde 

hiyalin membranlar vardır.20,21 Bu tip pnömonide, alveol tip I hücrelerin dejenerasyonu 

sonucu kübikleşmiş tip II pnömositlerin proliferasyonu (epitelizasyon; fötalizasyon) 

önemli bir bulgudur. İntersitisyel pnömoni için diğer bir önemli bulgu bronş, bronşiyol 

ve damar çevrelerinde lenfoid doku hiperplazisidir. Bazen bronşiyolitis obliteransa da 

rastlanabilir. Yine bu tip pnömoni için spesifik bir bulgu olarak alveol duktuslarında, 
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bronş ve bronşiyol çevrelerinde fibromüsküler hiperplazi gözlenir. Bu tip pnömonide 

etiyolojiye bağlı olarak bazen sinsityal dev hücreleri (Paramyxoviridea ailesinden 

respirovirus ve pneumovirus) ve inklüzyon cisimcikleri (Poxvirus, Adenovirus, 

Respirovirus, Herpesvirus) bulunabilir.10,12,13,15  

Bazı intersitisyel pnömonilerde proliferatif yangının yanı sıra eksudatif 

değişikliklerin de meydana geldiği bronko-intersitisyel özellikte pnömonilere 

rastlanabilir.21,23 Bu pnömonilerde, farklı olarak yangı bronş, bronşiyollerde daha 

belirgin olup, bronş/bronşiyol lümenlerinde nötrofil ağırlıklı yangı hücrelerini içeren 

serö-mükoz bir eksudat bulunur.9,13,15  

2.1.3. Embolik-Metastatik Pnömoni 

Embolik-metastatik pnömoni, irinli yangılardan köken alan septik embolilerin 

akciğerlerde oluşturduğu pnömoni tipidir.21,23 Bu pnömoniler metritis, endokarditis, 

hepatitis, enteritis, omphalophlebitis ve panarisiyum gibi primer yangı bölgelerindeki 

Streptococcuc spp., Staphylococcus spp., Escherichia coli ve Corynebacterium 

pyogenes gibi bakteriyel etkenlerin hematojen yolla akciğerlere gelip tutunmaları veya 

metastaz yapmalarıyla meydana gelir.12,25 Makroskobik olarak tüm loplarda serpilmiş 

tarzda irin, apse ve nekrotik odaklar gözlenir. Bu pnömonilerin mikroskobik 

bulgularında akciğerlerde multifokal biçimde fibröz kapsülle kuşatılmış granülosit 

infiltrasyonları ile karakterize apse odakları gözlenir.14,15,43  

2.1.4. Granülomatöz Pnömoni  

Granülomatöz pnömoni, fagositozla elimine edilemeyen mikroorganizmalara 

veya yabancı partiküllere karşı çok sayıda makrofaj, lenfosit, az sayıda nötrofil ve dev 

hücrelerine sahip yangısal reaksiyonla karakterize kronik seyirli özel bir pnömoni 

tipidir.12,24,44 Diğer türlerde granülomatöz pnömonilerin en yaygın nedeni 

Mycobacterium türleri olsa da koyunlarda bu pnömoni tipi için daha çok mikotik 
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etkenler sorumlu tutulmaktadır.13 Bu mikotik etkenlerin başında Cryptococcus 

neoformans, Coccidioides immitis, Histoplasma capsulatum, Blastomyces dermatitis, 

Actinobacillus spp., Actinomyces spp., Nocardia spp., türleri gelmektedir. Ayrıca 

Corynebacterium spp. koyunlarda pyogranülomatöz pnömoniye yol açan önemli bir 

etken olup, hematojen veya solunum yoluyla akciğere ulaşmaları ile granülamatöz 

yangıya sebep olurlar.20,45  

Akciğerlerde düzensiz dağılımlı, keskin sınırlı, sert yapıda ve değişik büyüklükte 

kazeöz veya kazeöz olmayan granülomlar görülür. Bu granülomların enine kesitinde 

fibröz bağ doku ile çevrili, gri-sarımtrak renkli yoğun akışkanlıkta bazen kalsifikasyona 

uğramış nekrotik bir oluşum gözlenir.21,23 Granülomatöz pnömoninin mikroskobik 

bulgusunda, fibröz kapsülle çevrilmiş ve merkezinde distrofik kalsifikasyonları içeren 

kazeifikasyon nekrozu, çevresinde nötrofil lökositler, lenfosit, plazmosit ve makrofajlar 

ile langhans tipi veya yabancı cisim dev hücrelerinin bulunduğu tipik granülomlara 

rastlanır.14,15,46  

2.1.5. Verminöz Pnömoni 

Akciğerlerde parazitlerin sebep olduğu pnömoni tipidir. Bu tip pnömonin 

etkenleri arasında; Dictyocaulus filaria, Dictyocaulus viviparus, Protostrongylus spp., 

Muellerius spp. ve Cystocaulus spp. gibi parazit türleri yer alır.12,24,28,47 Bu pnömonide 

akciğerin tümü etkilenebilir olsa da, lezyonlara daha çok akciğerin kaudal loplarında 

rastlanır. Verminöz pnömoni lezyonları genellikle sınırları belirgin olmayan düzensiz 

dağılımlı gri, sarımtrak veya yeşilimsi renkte ve hafif sert nodüler yapıdadır. Trake ve 

bronşlarda ergin parazit formları görülebilir.15,23,48 Verminöz pnömoninin mikroskobik 

bulgularında; alveol, bronş ve bronşiyol lümenlerinde parazit larva ve yumurtalarına 

rastlanır. Bu parazit etkenleri başta eozinofil olmak üzere polimorfnükleer hücre 

infiltrasyonları, lenfosit, plazmosit ve yabancı cisim dev hücrelerden oluşan yangısal bir 



11 

reaksiyonla çevrelenmiştir. Bazen bu yangısal kitle fibröz bağ dokuyla sarılmış 

olabilir.20,21,24,49  

2.1.6. Tümöral Hastalıklar (Pulmoner Adenomatozis)  

Akciğerin tümöral hastalıklarından en çok bilineni koyunlarda retrovirus tip 

D’nin sebep olduğu kronik seyirli ve bulaşıcı bir tümöral enfeksiyon olan pulmoner 

adenomatozisdir.14,15,50 Bu hastalıkta virus alveol tip II epitel hücrelerinde ve silyumsuz 

(clara) bronşiyol epitel hücrelerinde neoplastik karakterde proliferasyonlar vardır.21,23 

Makroskobik bulguda; akciğerlerin özellikle kaudal loplarında gri-beyaz renkte 

konsolide nodüller ve çevresinden keskin sınırlarla ayrılan bu lezyonlar parlak ve buzlu 

cam görünümünde olup, plörada kabartı oluşturmaksızın bulunurlar.12,51 Mikroskobik 

gözlemde; alveol duvarlarındaki kübik epitel hücrelerinde proliferasyon, alveollerde 

lümene doğru uzanan papiller çıkıntılar ve alveol lümenlerinde tümör hücrelerinin 

oluşturduğu kitleler vardır. Ayrıca bronş ve bronşiyol çevrelerinde lenfoid hiperplazilere 

ve alveol lümenlerinde alveoler makrofajlara rastlanır.15,21,50  

2.2. Koyunlarda Adenovirus Pnömonileri 

Koyun pnömonilerinin oluşmasında rol alan viruslar arasında adenoviruslar 

önemli yer almakta olup, dünyada yaygın görülmektedir.6-8 Yapılan çalışmaların büyük 

bir çoğunluğu seroprevalans çalışmaları olup, antijen prevalansının saptandığı ve çeşitli 

yöntemlerin bir arada kullanılarak antijen varlığının gösterildiği çalışmalar oldukça 

yetersizdir.8  

2.2.1. Etiyoloji 

Adenoviruslar ilk olarak 1947 yılında bir köpekte52 ve 1950’li yılların başında 

ise iki farklı çalışma grubu tarafından insanlarda tanımlanmıştır.53 Daha sonra 

çocukların adenoid dokularından hazırlanmış hücre kültürlerinde izole edilmelerinden 

dolayı “Adenovirus” adını almıştır.54,55,56  
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Adenoviruslar; 70-90 nm çapında, ikozahedral kapsid yapıda, linear çift zincir 

DNA içeren zarfsız viruslar olup, genomu 13 polipetit ve 40 gen içerir. Virus DNA’sı 

yaklaşık 35-36 kb uzunluğundadır. Virion 252 kapsomerden oluşup, bunun 240’ı 

eşkenar üçgen olan yüzeyden ve 12 köşegenden oluşur. Eşkenar üçgen yüzeylerdeki 

kapsomerlere hekzon, köşelerdeki 12 adet kapsomerlere ise penton denir. Penton 

bazlarına bağlı üç adet topuz şeklindeki uzantılar fiber olarak tanımlanır. Penton ve 

fiber arasındaki bağlantı ve fiberin yapısı adenoviruslar için karakteristik bir 

morfolojidir.57,58,59,60 

Adenoviruslar DNA homolojileri, genom büyüklükleri, kompozisyonları, 

organizasyonları, onkojeniteleri, nötralizasyonları ve hemaglütinasyon özelliklerine 

göre sınıflandırılmıştır. Uluslararası Virusları Sınıflandırma Komitesi (International 

Comitee on Taxonomy of Viruses- ICTV), adenovirusları adenoviridae ailesi içinde 

virusun genomik yapısı, virionların özellikleri, yapıları, hacimleri ve serolojik 

farklılıklarına göre Mastadenovirus, Aviadenovirus, Siadenovirus, Atadenovirus ve 

Ichtadenovirus olmak üzere 5 genusta incelemektedir.55,61,62,63  
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Şekil 2.1. Adenovirusun şematik görünümü64 

Koyunlarda adenoviruslarin varlığı ilk olarak koyun kan serumlarında 1964 

yılında Darbyshire ve Pereira65 tarafından ortaya konulmuştur. Koyunlarda adenovirus 

izolasyonu ise 1969 yılında Kuzey İrlanda’da McFerran ve ark.66 tarafından yapılmıştır. 

Aynı araştırmacılar sonraki çalışmalarında sağlıklı ve hastalıklı koyunlardan izole 

ettikleri adenovirusları çapraz nötralizasyon testlerine göre Ovine adenovirus (OAV) 1, 

2 ve 3 olarak sınıflandırmışlardır.67 Sonraki yıllarda yine koyunlardan 1974’te 

İskoçya’da OAV-4;68 1975’te Macaristan’da BAV-2;69 1975’te Türkiye’de OAV-570 ve 

1981’de Yeni zellanda’da OAV-671 izole edilmiştir. Sağlıklı ve hasta koyunların dışkı 

ve mukozal sekretlerinden izole edilen ve günümüze kadar halen tespit edilen koyun 
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adenovirusları, genellikle pnömoni öncelikli olmak üzere, enteritis (OAV-1,5), hepatitis 

(OAV-4), nefritis (OAV-5) ve sinir sistemi (OAV-6) enfeksiyonu da yaptıkları 

bildirilmiştir.6  

2.2.2. Epidemiyoloji 

Koyun pnömonilerinin etiyolojisinde önemli rol alan adenoviruslar dünyada 

oldukça yaygın bir coğrafyada görülmektedir.6-8 Yapılan çalışmalarda virusun varlığı 

Amerika’da %7.3-%98.6;72,73,74 İngiltere’de %70;75 İskoçya’da %83;76 İrlanda’da %0.8-

%89.5;77 Hindistan’da %4.05-64.8;78 Nijerya’da %17.7-%18.4;79 Sudan’da %56;78 

İran’da %13.63-%14;80 Suriye’de %8.1;81 Bulgaristan’da %11.02-%69;82,83 Macaristan 

%63.6;72 Avustralya %4484 ve Makedonya’da %3185 oranında bildirilmiştir. Türkiye’de 

de koyunlarda adenovirus üzerine seroprevalans çalışmaları yapılmıştır. Bu çalışmaların 

sonuçlarında; Bursa’da %89.3-%100, Balıkesir’de %82.7-%93.8, Bilecik’te %81.6-

%93.9, Kırklareli %50-%100, Elazığ’da %5.1-%9.4, Gökçeada’da %66.6-%91.3 ve 

Kars’ta %92.9 oranlarında adenovirus prevalansları rapor edilmiştir.86,87,88,89 

Koyun adenovirus enfeksiyonlarında morbidite oldukça yüksek olup, %100’e 

kadar ulaşabildiği, mortalitenin ise %5-20 aralığında seyrettiği bildirilmiştir.90 Ancak 

mortalite ve morbidite değerleri yaş, cinsiyet, bakım, besleme ve mevsime göre 

değişikenlik göstermektedir. Adenovirus enfeksiyonlarında en çok gençler etkilenirken; 

erişkinler daha dirençlidir.78 Özellikle 2-12 haftalık kuzularda mortalite değerleri %30-

40’lara kadar ulaşmaktadır. Toklularda ise bu oran %10-15 olarak bildirilmiştir.74 

Hastalığın sekonder enfeskiyonlarla komplike olduğu durumlarında ise mortalitenin 

%90’lara kadar çıktığı rapor edilmiştir.90 

Hastalıkta bulaşma; ağız, burun ve gözyaşı akıntısı, idrar ve dışkıyla olmaktadır. 

Ayrıca aerosol yolla ve doğrudan hayvandan hayvana temas şeklinde horizontal 

bulaşmayla da mümkündür. Enfeksiyonun, mevsimsel olarak en çok yaz ve sonbahar 
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aylarında artış gösterdiği kaydedilmiştir. Kalabalık ortam, yetersiz ve dengesiz besleme, 

sıcaklık, nakil gibi stres durumları, enfeksiyonun ortaya çıkmasında veya 

şiddetlenmesinde etkili olan faktörlerdir.8,76,90 Bazı sığır adenovirus serotiplerinin 

koyunlarda izole edilmesi, benzer şekilde bazı koyun adenovirus serotiplerinin ise diğer 

ruminantlarda görülüyor olması, adenoviruslarda türler arası bulaşmanın mümkün 

olduğunu göstermektedir.6,87  

2.2.3. Patogenez 

Adenoviruslar ya doğrudan enfekte hayvanlardan damlacık yoluyla ya da dolaylı 

olarak kontamine materyellerle sağlıklı organizmaya alınır. Genellikle ağız ve burundan 

alınan etkenler affinite duydukları orofarenks/nasofareks mukoza epitellerine ve lenfoid 

doku hücrelerine penetre olurlar ve bu hücrelerde etkenin primer çoğalması 

gerçekleşir.91,92 Adenoviruslar patojenik olarak litik, latent ve onkojenik olmak üzere 3 

karakterde bulunurlar. Koyun akciğer dokusunda litik etki oluşturarak pnömoniye yol 

açmaktadırlar.62,93,94 Üst solunum yolu mukozasından giren adenoviruslar, bölgesel lenf 

düğümlerini enfekte eder ve mukosiliyer savunma sistemini bozarlar. Bu durum 

adenoviral pnömonilerin çoğu kez sekonder enfeksiyonlarla sonuçlanmasının nedenini 

oluşturmaktadır.74,87 Fiber proteinleri sayesinde respiratorik epitel hücre zarlarında 

bulunan coxsackie-adenovirus (CAR) reseptörlerine bağlanarak hücre içine pinositozla 

taşınan adenoviruslar, hücrelerde sitomegali/karyomegaliye sebep olurlar. Bu şekilde 

dejenerasyona uğrayan hücreler zamanla nekroze olurlar.59,95,96 Üst solunum yolundaki 

enfekte hücrelerin yangısal uyarımı sekresyona yol açar. Gerek sekresyon ve gerekse 

mekanik olarak solunum yolundan derinlere doğru taşınan viruslar bronş ve bronşiyol 

epitellerini enfekte ederler. Enfeksiyonun 2-3. gününden sonra alt solunum yollarına 

ulaşan viruslar buradaki epitel hücrelerinde dejenerasyon ve nekroza yol açarlar. 

Ortalama 7-8. günlerde bronşiyollerden, tip II alveol hücrelerine ulaşan etkenler, bu 



16 

hücrelerde irritasyon ve hipeplaziye sebep olurlar.92,97 Hastalığın pik seviyeye ulaştığı 7. 

günde mononükleer hücre infiltrasyonları, dejenerasyon, nekroz, hiperplazi ve fibrozis 

oluşumu ile karakterize bir intersitisyel pnömoni tablosu meydana gelir. Ortalama 10 

gün süren hastalık periyodundan sonra hücrelerin rejenerasyonu ile iyileşme süreci 

başlar.76,98 Süperenfeksiyonların gelişmediği durumlarda 2. haftanın sonunda tam bir 

iyileşme gerçekleşir. Primer enfeksiyona bağlı olarak bağışıklığın zayıflaması ve 

olumsuz çevre koşulları ile özellikle Pasteurella spp. ve Mycoplasma spp öncelikli 

olmak üzere diğer bakteri türlerinden kaynaklanan süperenfeksiyon durumlarında 

supuratif bronkopnömoni oluşur.78,97,99  

2.2.4. Klinik Bulgular 

Adenovirus enfeksiyonları genellikle subklinik seyretmektedir. Ancak yaş, ırk, 

bakım ve beslenme şartlarına göre klinik bulguların şiddeti değişiklik göstermektedir. 

Zayıf ve genç hayvanlarda hastalık daha şiddetli olup, en çok solunum sistemi 

semptomları gözlenir ve bunu sıklıkla sindirim sistemine ait bulgular izler.6,74 Özellikle 

kuzular için şiddetli pnömo-enteritisle karakterize adenovirus enfeksiyonlarında ayrıca 

karaciğer, böbrek ve sinir sistemi tutulumu da bildirilmiştir.76 Koyunlarda deneysel 

adenovirus enfeksiyonlarında; ateş, iştahsızlık, halsizlik, zayıflama, salivasyon, 

lakrimasyon, konjunktivitis ve serözden mukupurulente kadar değişebilen burun 

akıntısı, hızlı, yüzeysel ve güç solunuma eşlik eden kuru öksürük gibi klinik gözlemler 

kaydedilmiştir.91,92 Sekonder enfeksiyon durumlarında, vücut ısısı oldukça yükselir, 

burun akıntısı seromukoidden mukopurulente dönüşür, solunum güçlüğü ve öksürük ise 

daha şiddetlidir. Özellikle süt kuzularında sekonder enfeksiyonların geliştiği durumlarda 

mortalite %90’lara ulaşır.78,97,99  
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2.2.5. Makroskobik Bulgular  

Koyunlarda deneysel adenovirus enfeksiyonu oluşturulmuş ve makroskobik 

bulgular izlenmiştir. Akciğerde kranial loplar başta olmak üzere diğer loplarda da koyu 

kırmızı renkli, sert ve sıkı yapılı multifokal hafif konsolide alanlara düzensiz sınırlı, 

koyu renkli çöküntü halindeki atalektazik ve açık renkli kabarık amfizemli alanların 

eşlik ettiği görülür.91,92,100 Ortalama 7. gün bulguların en şiddetlendiği evre olup, 

konsolide, atalektazik ve amfizemli alanların genişlediği ve akciğerin neredeyse 

tamamının volüminöz, ödemli, elastik yapıda ve kollabe olmadığı gözlenir. Ayrıca lenf 

yumruları normalin 2-3 katı kadar büyümüştür.8,92 Deneysel olarak Pasteurella spp. 

etkenleri ile oluşturulan sekonder enfeksiyonlarda ise intersitisyel pnömoni 

görünümündeki makroskobik tablonun supuratif pnömoniye dönüşüp, akciğerin 

neredeyse tüm loplarının etkilendiği akut irinli-nekrotik bronkopnömoni gelişir.97,99 

Deneysel enfeksiyonda solunum sistemi dışında bağırsaklarda kataral enteritis ve 

mezenteriyal lenf düğümlerinin büyüdüğü bildirilmiştir.91  

2.2.6. Mikroskobik Bulgular 

Deneysel oluşturulan adenovirus enfeksiyonlarında, intersitisyel tipte pnömoni 

geliştiği ve mikroskobik bulgular olarak bronş, bronşiyol ve alveol epitellerinde 

dejenerasyon ve nekrozların meydana geldiği, ilerleyen süreçte interalveoler alanda 

ödem, mononükleer hücre infiltrasyonları ile interalveoler septanın kalınlaştığı, bronş ve 

bronşiyol çevrelerinde ise lenfoid doku hiperplazisi meydana geldiği görülmüştür.6,76,92 

Enfeksiyonun şiddetlendiği 7. günde alveollerde epitelizasyon, bronş ve bronşiyol 

epitellerinde hiperlazi ve bronş/bronşiyol çevreleri ile duktus alveolarislerde 

fibromüsküler hiperplazi meydana gelir. Hastalığın sonuna doğru interalveollerde hafif 

fibrozis uyarımı şekillenir ve yer yer atalektazi ile amfizemli alanlar görülür.91,101 

Ayrıca bazı deneysel çalışmalarda bronş ve bronşiyol epitellerinde intranükleer 
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bazofilik inklüzyon cisimciklerine rastlandığı bildirilmiştir.97,99 Sekonder 

enfeksiyonların eşlik ettiği olgularda nekroza uğrayan bronş/bronşiyol ve alveol epitel 

hücrelerinin lümene deskuame olup, nötrofil lökosit ve makrofaj hücre infiltrasyonları 

oluşur.97,99 Adenovirusların solunum sistemi dışında bağırsak mukozalarının 

propriyasında hiperplazi, lenfosit, plazmosit ve nötrofil lökosit infiltrasyonu, 

mezenteriyal lenf düğümlerinde nekrotik ve proliferatif değişiklikler, hepatositlerde 

atrofi, dejenerasyon, nötrofil ve makrofaj infiltrasyonları ile fibrin birikimiyle 

karakterize multifokal nekrotik hepatitis ve böbrekte tubul ve glomeruluslarda epitel 

dejenerasyonu ve lenfositer infiltrasyonla karakterize nonpurulent intersitisyel nefritis 

gözlenir.74, 98, 101  

2.2.7. Tanı 

Adenoviruslar nasal sekret, dışkı ve idrardan izole edildiğinden teşhis için bu 

materyaller kullanılabilir. Genellikle etken saçılımı 3-14. günler arasında olduğu için bu 

zaman diliminde materyallerin alınması gerekmektedir.57,62,72 Enfeksiyonun akut 

fazında ölen hayvanların burun mukozası, akciğer, bağırsak, böbrek, karaciğer ve lenf 

düğümlerinden hazırlanan homojenatlardan da etken izolasyonu sağlanabilir.80 

Hastalığın kesin tanısı ya direkt tanı yöntemleri ile doğrudan etkenin varlığının 

gösterilmesiyle ya da etkene karşı vücutta oluşan antikor varlığının saptanması esasına 

dayanan indirekt yöntemlerle yapılmaktadır.8,78 

 Diret teşhis yöntemleri olarak hücre kültürü, hemaglütinasyon (HA), 

İmmunofloresan (IF), Direkt floresans antikor testi (DFAT), İmmunperoksidaz (IP), 

Elektron mikrokop yöntemlerinden (EM), Polymerase Chain Reaction (PCR) ve Antijen 

Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA) testleri kullanılmaktadır.6,59,87  

 İndirekt teşhis için; Hemaglütinasyon inhibisyon (HAI), Mikronötralizasyon, 

Serum nötralizasyon, Agar jel immünodifüzyon (AGID), Komplement fiksasyon (CF), 
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Enzim Immunoassay (EIA) ve Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay ELISA gibi 

serolojik testlerinden yararlanılır.55,72  

Bu yöntemlerden hücre kültürü altın standart olarak kabul edilir. Ancak hücre 

kültürü son derece özgül bir yöntem olmasına rağmen zaman alıcı, zahmetli ve pahalı 

olduğundan pek tercih edilmemektedir.74,78,102 IF/DFAT oldukça hızlı ve yüksek 

duyarlılıkta sonuç vermekle birlikte yetersiz morfolojik detay sunmaktadır.87 EM ve IF 

yöntemleri düşük konsantrasyonlarda bile sonuç verebildikleri için daha avantajlıdırlar. 

CF, AGID, Mikronötralizasyon ve HAI testleri pratik, hızlı ve duyarlı olmalarına 

rağmen, her serotip için spesifik oldukları için rutinde pek kullanılmamaktadırlar.6,78 

Günümüzde hızlı moleküler tanı yöntemi olarak PCR tekniği kullanılmaktadır. Bu 

metod düşük konsantrasyonlarda bile yüksek spesifite ile diğer metodlara göre daha 

güvenilirdir. Özellikle MRT (multiplex reverse transcription)–PCR yöntemi ile 

adenovirusların 1’den 7’ye kadar olan tiplerin aynı anda tespiti yapılmaktadır.8,103,104 

2.2.8. Tedavi ve Koruma 

Koyunların adenovirus enfeksiyonlarında etkene yönelik etkili bir antiviral ilaç 

bulunmadığı için, bu enfeksiyöz hastalıkla mücadelede immunproflaksi ve semptomatik 

tedavi ön plana çıkmaktadır.62,63 Koyun adenovirus enfeksiyonlarıyla mücadelede, 

spesifik ve non spesifik yöntemler uygulanmaktadır.6,72  

Spesifik mücadele doğrudan etkeni ortadan kaldırmaya veya canlı organizmada 

etkene karşı antikor üretimini içermektedir. Non spesifik mücadelede ise enfeksiyonun 

predispozan faktörlerinin elimine edilmesiyle yapılmaktadır. Özellikle dışarıdan sürüye 

katılan hayvanlarda karantina uygulaması yapılmalıdır. Viruslarla mücadelede %3 

sodyum hipoklorit, %3’lük formaldehit, %0.63 quarterner amonyun ve %70 etanol etkili 

olmaktadır.78,105 Bu önlemlerin yanı sıra hayvan bağışıklığının yüksek tutulması veya 
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bağışıklığı baskılayan stres (ısı, ışık, nem, havalandırma, kalabalık, nakil, besleme vs.) 

faktörlerinin önüne geçilmesi oldukça önemlidir.8,72  

Etkenle spesifik mücadelede en etkili yöntemlerinden biri aşılamadır. Ancak 

ülkemizde adenoviruslar için aşı bulunmamasına rağmen bazı ülkelerde koyun 

adenovirusları için aşılama yapılmakta olup, düzenli aşılamanın kuzu kayıplarını %10-

15’lerden %2’lere kadar düşürdüğü bildirilmiştir.6,105,106  
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Çalışma Materyali 

Çalışma materyalini, Bingöl ve Erzurum illerinde faaliyet gösteren özel 

mezbahalarda kesimi yapılan ve makroskobik olarak pnömoni lezyonu gözlenen koyun 

akciğerleri oluşturdu. 2018 yılı Kasım ve 2019 yılı Nisan ayları arasında mezbahaya 

gidilerek, kesimi yapılan 1459 (Erzurum 748; Bingöl 711) koyun akciğerleri 

makroskobik olarak muayene edildi ve pnömoni bulguları gösteren 88 (Protokol No: 1-

45 Erzurum; 46-88 Bingöl) adet akciğerlerde makroskobik ve mikroskobik incelemeleri 

için doku örnekleri alındı. Bu doku örnekleri histopatolojik muayeneler için %10’luk 

tamponlu formalin solüsyonuna, ELISA ve PCR yöntemlerin uygulanması için de -20oC 

derin dondurucuya konuldu. 

3.2. Yöntem 

3.2.1. Makroskobik İnceleme 

İncelenen akciğer örneklerinde makroskobik bulgular, daha önce yapılan 

çalışmalar80,107 ışığında Tablo 3.1’de belirtilen kriterlere göre skorlandı.  

Tablo 3.1. Akciğer doku örneklerinde makroskobik bulguların skorlanma kriterleri 

 (-)/yok (+)hafif (++)/orta (+++)/şiddetli 

Hepatizasyon Yok %10’dan az  %10-20  %20’den fazla 

Atalektazi Yok %10’dan az  %10-20  %20’den fazla 

Amfizem Yok %10’dan az %10-20 %20’den fazla 

Ödem Yok %20’den az %20-50 %50’den fazla 

Hiperemi Yok %20’den az %20-50 %50’den fazla 

Hemoraji Yok 3-5 odak 6-8  9’dan fazla 

Nekroz Yok 3-5 odak 6-8  9’dan fazla 

İrin-Apse Yok 3-5 odak 6-8  9’dan fazla 

Plöritis Yok %10’dan az %10-20  %20’den fazla 

Lenfangitis Yok %10’dan az %10-20  %20’den fazla 
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Akciğerlerdeki lezyonların lokalizasyonu ve karakterine göre makroskobik 

olarak pnömoniler sınıflandırılması; lobüler, lober, lobüler+lober ve intersitisyel 

pnömoni şeklinde yapılıp, lezyonlu akciğerlerin makroskobik resimleri çekildi. 

3.2.2. Mikroskobik İncelemeler 

Makroskobik olarak pnömoni lezyonları gösteren akciğerlerin lezyonlu 

bölgelerinden histopatolojik incelemeler için doku örnekleri alındı.  

3.2.2.1. Dokuların İşlenmesi 

Pnömonili akciğerlerden alınan doku örnekleri %10’luk tamponlu formalin 

solüsyonuna alınarak tespiti yapıldı. Dokuların küçültme işlemi yapılarak kasetlere 

alındıktan sonra tespit solüsyonunlarından arındırmak için 24 saat akan çeşme suyunda 

yıkama işlemi yapıldı. Daha sonra doku takip cihazında (Leıca TP 1020) dokuların 

sırasıyla %60, %70, %80, %90, %96 ve %100’lük alkol serilerinde birer saat süreyle 

dehidrasyon; ksilol I-II serilerinde ise birer saat süreyle şeffaflandırma ve 2’şer saat 

süreyle 57oC parafin I ve II’de parafinizasyon işlemleri gerçekleştirildi. Doku takip 

işlemi gerçekleştirilen örnekler parafin bloklara gömüldü ve bu parafin bloklardan 

histopatolojik muayene için normal lamlara, immünohistokimyasal muayeneler için ise 

adezivli lamlara 5 µm kalınlığında rotary mikrotom (Leica RM2125 RT) kesitler alındı. 

3.2.2.2. Hematoksilen-Eozin (HE) Boyama 

Histopatolojik incelemeler için alınan doku kesitlerindeki parafinin eritilmesi 

amacıyla 1 saat kadar 57oC etüvde bekletildi. Etüvden alınan doku kesitleri ksilol I ve 

ksilol II serilerinde 5’er dk bekletilerek parafinlerinden arındırıldı. Sonra doku kesitleri 

%100, %96, %90, %80 ve %70’lik alkol serilerinde 3’er dk tutuldu ve boyama öncesi 5 

dk kadar distile suda bekletildi. Daha sonra hematoksilen ile 5 dk süreyle boyanan 

dokular aynı süre kadar çeşme suyunda yıkandı ve ardından fazla hematoksilen 

boyasının giderilmesi için asit alkol ile dekolore edildi. Dekolore edilen dokular eozin 
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ile 1 dk boyandı ve sonrasında dokular sırayla %70, %80, %90, %96 ve %100’lük alkol 

serilerinden geçirildi. Son olarak ksilol I ve II’de 3’er dk tutularak boyama işlemi 

tamamlanan dokular, entellan yardımıyla lamallerle kapatıldı. HE boyaması yapılan 

preparatlar ışık mikrobunda (Olympus BX51) incelendi ve gözlenen patolojik 

bulguların resimleri alındı. Gözlenen mikroskobik bulguların tipi ve şiddeti, önceki 

çalışmalardan41,108 yararlanılarak hazırlanan Tablo 3.2’de belirtilen kriterlere göre 

skorlandı. 

Tablo 3.2. Akciğer doku örneklerindeki mikroskobik bulguların skorlanma kriterleri 

 (-)/yok (+)hafif (++)/orta (+++)/şiddetli 

Atalektazi Yok %33’den az  %33-50’da  %50’den fazla 

Amfizem Yok %33’den az  %33-50’da  %50’den fazla 

Hiperemi Yok 1-5 damarda  6-10   10’dan fazla  

Hemoraji Yok 1-4 odak 5-8  8’den fazla 

Tromboz Yok 1-5 damarda  6-10   10’dan fazla  

Ödem Yok %10’den az  %10-20  %20’den fazla 

MNHİ Yok  15’den az hücre 15-30  30’dan fazla  

PNHİ Yok  15’den az hücre 15-30  30’dan fazla  

Lenfoid Hiperplazi  Yok 1-5 odak 6-15  15’ten fazla  

Epiteliyal Hiperplazi Yok 1-6 odak 7-16  16’ten fazla  

Fibromüsküler Hiperplazi Yok 1-4 odak 5-8  9’dan fazla  

Fibrozis Yok %15’den az  %15-30  %30’den fazla 

Deskuamasyon Yok 10’den az hücre 10-20  20’dan fazla  

Dejenerasyon Yok 15’den az hücre 15-30  30’dan fazla  

Nekroz Yok 1-3 odak 4-7 7’den fazla 

Bronşitis/Bronşiyolitis Yok 1-3 bronş/bronşiyol 4-7 7’den fazla 

Plöritis Yok %10’den az  %10-20 %20’den fazla 

Lenfadenitis Yok %10’den az  %10-20  %20’den fazla 
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3.2.2.3. İmmünohistokimyasal Boyama 

Pnömonili akciğer örneklerinde adenovirus varlığını saptamak amacıyla yapılan 

immünohistokimyasal boyama için adezivli lamlara alınan kesitler 57 ℃ etüvde 1 saat 

bekletildi. Etüvden çıkarılan dokular sırasıyla ksilol ve alkol serilerinden geçirilerek, 

deparafinizasyon ve dehidrasyon işlemleri gerçekleştirildi. Distile su ile yapılan 5 dk 

yıkama işleminden sonra dokulardaki endojen peroksidaz aktivitesini inhibe etmek için 

kesitler %3’lük H2O2’de 10 dk bekletildi. Bu aşama ile beraber bundan sonraki yapılan 

her işlemden sonra dokular 3 kez 5’er dk fosfat buffer solüsyonu (PBS) ile yıkandı. 

Dokulardaki antijen varlığını ortaya çıkarmak amacıyla antijen retrival solüsyonu olan 

sitrat buffer (pH+6.1) ile 5 dk. süreyle 2 defa mikrodalga fırınında kaynatıldı. Her 

kaynatmadan sonra dokular oda sıcaklığında soğumaya bırakıldı. Dokuların etrafı 

hidrofobik (PAP pen) kalemle sınırlandırıldı. Dokular spesifik olmayan antijen 

bağlanmalarını önlemek için protein blok solüsyonuyla 10 dk. inkübe edildi. 

İnkübasyon uygulamaları sırasında dokular karanlık ve nemli ortamda bekletildi. 1/20 

oranında sulandırılan primer antikor (Monoclonal mouse anti-adenovirus type 3 (BAV-

3) Cat No: BIO 292, BIOX Jemelle, Belgium) dokular üzerine damlatılarak 1 saat süre 

ile 37oC’de inkübasyona bırakıldı. Dokular önce biotinize sekonder antikor ile 20 dk. 

daha sonra streptavidin-peroksidaz konjugatıyla 15 dk. inkübe edildi. Bu uygulamanın 

ardından son kez PBS ile yıkama yapıldı. Son olarak dokulardaki reaksiyonları 

göstermek için kesitlerin üzerine 3-3’ Diaminobenzidine (DAB) kromojeni damlatılarak 

istenen renk gradyanına ulaşıldıktan sonra distile suyla yıkama yapıldı. Distile suda 

yıkanan lamlara hematoksilen ile zıt boyama yapıldı. 15-20 sn kadar hematoksilen ile 

arka zemin boyaması yapılan dokular çeşme suyunda yıkanarak boyanın fazlası 

giderildi. Dokular sırasıyla alkol serilerinden geçirilip, 5 dk. ksilolde bekletildikten 

sonra entellan yardımıyla lamelle kapama işlemi yapıldı. Bu şekilde 
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immünohistokimyasal boyaması yapılan preparatlar ışık mikroskobunda (Olympus 

BX51) incelendi ve pozitif boyama gösteren alanların resimleri alındı. 

İmmünohistokimyasal incelemede pozitiflik gösteren örneklerin bulgu şiddetleri, önceki 

çalışmalardan41,109 istifade edilerek skorlamaları Tablo 3.3 'de belirtilen kriterlere göre 

yapıldı. 

3.2.2.4. İmmünofloresan Boyama  

İmmünofloresan uygulamalar için adhezivli lamlara alınan kesitler 57 ℃ etüvde 

1 saat bekletildi. Etüvden çıkarılan dokular ksilol ve alkol serilerinden sırasıyla 

geçirildi. Deparafinizasyon ve dehidrasyon işlemleri yapılan dokular 5 dk distile suyla 

yıkandı. Yıkama işleminden sonra dokulardaki endojen peroksidaz aktivitesini inhibe 

etmek için kesitler % 3’lük H2O2’de 10dk süreyle bekletildi. Daha sonra dokular üç kez 

5 dk süre zarfında fosfat buffer solüsyonu (PBS) ile yıkandı. Bu aşamadan sonraki her 

PBS ile yıkama 5’er dk olmak üzere üç defa yapıldı. Bu yıkamanın ardından 

dokulardaki antijen varlığını ortaya çıkarmak amacıyla antijen retrival işlemi uygulandı. 

Bunun için sitrat buffer (pH+6.1) solüsyonu içinde dokular 5 dk. süreyle mikrodalga 

fırınında ısıtıldı. Her ısıtmanın ardından dokular oda sıcaklığına erişinceye kadar 

soğumaya bırakıldı. Üç kez tekrarlanan bu işlem sonrasında 20 dk. kadar oda sıcaklığına 

soğutulan dokular PBS ile yıkandı. Daha sonra kitlerin dokularla etkili reaksiyonu için 

kesitlerin çevreleri hidrofobik (PAP pen) kalemle sınırlandırıldı. Doku sınırları çizilen 

lamlar kamara (humidty chamber) içine yerleştirilerek spesifik olmayan antijen 

bağlanmalarını önlemek maksadıyla primer ve sekonder antikorlarla uyumlu protein 

blok solüsyonuyla 10 dk inkübasyona bırakıldı. Bu aşama da dahil olmak üzere 

inkübasyon işlemleri karanlık ve nemli ortam sağlayan kamaralarda gerçekleştirildi. 

Protein blok ile inkübasyonun bitiminde dokulara yıkama yapılmaksızın lam üzerindeki 

solüsyonun fazlası döküldü. Daha sonra dokuların tamamını kaplayacak şekilde bir 



26 

pipet yardımıyla 1/20 oranında sulandırılan primer antikor (Monoclonal mouse anti-

adenovirus type 3 (BAV-3) Cat No: BIO 292, BIOX Jemelle, Belgium) damlatılarak 

dokuların 1 saat süreyle 37oC’de inkübasyonu sağlandı. Bu süre sonunda antijen-antikor 

reaksiyonu tamamlanan dokuların PBS ile yıkaması yapıldı. Yıkaması tamamlanan 

dokulara 1/50 oranında sulandırılan immünofloresan antikor (Cat No: Goat Anti-Rabbit 

IgG H&L (FITC)) damlatılarak karanlık ortamda 45 dk. bekletildi. Bu işlem sonunda 

distile su ile yıkama yapıldıktan sonra dokuların üzerine gliserol/distile su (1/9) çözeltisi 

damlatılarak lamelle kapatma yapıldı. Böylece immünofloresan boyaması yapılan 

preparatlar (ZEISS AXIO SCOPE A1) floresan ataçmanlı mikroskopta incelendi ve 

pozitif boyama gösteren alanların resimleri alındı. İmmünofloresan incelemede 

pozitiflik gösteren örneklerin şiddeti önceki çalışmalar41,109 ışığında Tablo 3.3’de 

belirtilen kriterlere göre skorlandı. 

Tablo 3.3. İmmünohistokimyasal ve immünofloresan boyamalardaki pozitiflik 

şiddetlerinin skorlanma kriterleri. 

 (-)/yok (+)hafif (++)/orta (+++)/şiddetli 

İmmünohistokimya Yok 0-10 hücrede 11-20 20’den fazla 

İmmünofloresan Yok 0-10 hücrede 11-20 20’den fazla 

3.2.3. Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA) 

Çalışmada ELISA testi için -20 o C’de saklanan akciğer örneklerinden yaklaşık 1 

gr alınarak 2 ml’lik ependorf tüpe konuldu. Dokuların yer aldığı tüplerin içine ayrıca 

lizis solüsyonundan 2 ml eklendi. Dokuların homojenizasyonu/parçalanması amacıyla 

tüplerin içine 5 mm çaplı steril çelik bilyeler bırakıldı. Homojenizasyon işlemi 

(QIAGEN, tissue lyser, LT) otomatik cihazla 2000 devirde 20 dk olarak geçekleştirildi. 

Bu homojenizasyon işleminden sonra tüpteki dokular 5000g ‘de 10dk boyunca santrifüj 

edildi. Santrifüj işlemi sonrasında üstte kalan süpernatant alınarak ELISA testine 
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geçildi. Örneklerde adenovirus varlığını saptamak amacıyla Bovine Adenovirus Antigen 

(ADV-Ag) ELISA Kit (MyBioSource Catalog# MBS2608731, Lot#32305765) 

kullanıldı.  

Testin yapılışı; Kitteki solüsyonlar test işlemine başlamadan yarım saat önce 

oda sıcaklığına getirildi. 96 adet numune kuyucuğu bulunan platede ilk sutundaki 8 

kuyucuğa testin standart solüsyonları konuldu. Kalan diğer 88 kuyucuğa ise, 100 µl 

örnek süpernantantları eklendi. Sonra test plate 37oC’de 90 dk inkübasyona bırakıldı. 

Bu inkübasyondan sonra kit protokolüne göre hazırlanan yıkama solüsyonuyla plate 3 

kez yıkandı. Yıkamadan sonra biotin antikor solüsyonu 1/100 oranında sulandırılarak 

her bir kuyucuğa 100 µl olacak şekilde tüm gözlere eklendi. Bu şekilde plate 37oC’de 

60 dk inkübe edildi. Bu inkübasyonun ardından da tekrar 3 kez yıkama solüsyonuyla 

yıkama yapıldı. Daha sonra konjugat enzimi 1/100 oranında sulandırılarak her bir 

kuyucuğa 100 µl eklendi. Konjugasyon amacıyla 37oC’de 30 dk ısı altında bekleme 

yapıldı. Daha sonra son kez yıkama solüsyonuyla beş defa yıkama yapıldı. Bu 

yıkamadan sonra substrat amacıyla colour reagent solüsyonlarından (A/B) hazırlanan 

çözeltiden (1/9 sulandırma oranı) her bir kuyucuğa 100 µl eklendi. Bu solüsyonlarla 

37oC’de karanlık ortamda renk gradyanı belirene kadar yaklaşık olarak 30 dk 

inkübasyon sağlandı. Bu aşamada yıkama işlemi yapılmaksızın colour reagent çözeltisi 

dökülüp, colour reagent C solüsyonundan her bir kuyucuğa 100 µl konuldu. Son olarak 

10dk içinde platedeki numunelerin 450 nm filtreli bir mikroplate spektrofotometrede 

(Thermo Scientific, Multiskan GO, ABD) optik dansisiteleri (OD) okundu ve kayıt 

edildi. 

3.2.4. PCR (Polymerase Chain Reaction- Polimeraz Zincir Reaksiyonu) 

Tez çalışması için pnömonili akciğerlerden alınan ve -20 C’de muhafaza edilen 

dokulardan yaklaşık 1gr kadar alınarak 2 ml’lik ependorf tüplerine konuldu. Sonra 
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dokuların bulunduğu tüpe lizis buffer ile serum fizyolojik katılarak demir bilyeler 

sayesinde homojenizasyon sağlandı. Homojenize olan materyal 5000 g’de 10 dk 

santrifüj edildi. Santrifüj sonrası alınan süpernantlarda olası adenovirus DNA’sını tespit 

etmek için PureLink Genomik DNA mini kit ile (Catalog no: 2024278, İnvitrogen, 

ABD) ekstraksiyon yapıldı.  

3.2.4.1. DNA Ekstraksiyonu 

Ekstraksiyon için kullanılan kitin protokolüne göre ekstraksiyon işlemi 

gerçekleştirildi. Bunun için; 250ml numune süpernatantı üzerine 10 µl Carrier RNA 

konulup, vorteksleme yapıldı. Daha sonra üzerine 20 µl proteinaz K eklenerek tekrar 

vorteks yapıldı. Bu şekilde hazırlanan çözeltiye 200 µl Genomik Lysisi/Binding Buffer 

solüsyonu katılarak, 55oC’de 10dk. inkubasyona bırakıldı. Bu aşamadan sonra 

inkubasyondan alınan her bir numune üzerine 200 µl etanol eklendi ve vortekslendi. 

Vorteks işlemi sonunda tüpteki çözelti kit içinde bulunan column tüplere aktarıldı. 

5000g’de 10 dk santrifüj edilen örneklerdeki virus artık membran filtresine takıldı, altta 

kalan sıvı döküldü. Column tüpünün üzerine 500 µl Wash Buffer I solüsyonu eklendi. 

Tekrar 5000g’de 1 dk. santrifüj yapıldı ve bu yıkama işlemi 2 defa tekrarlandı. Bu 

işlemden sonra 1.5 ml’lik yeni bir ependorfun içine column tüp konuldu ve üzerine 

100µl elution solüsyonu eklenerek 5000 g’de son kez santrifüj işlemi gerçekleştirildi. 

Son santrifüj işleminden sonra DNA ekstraksiyonu gerçekleşmiş oldu. PCR işlemine 

kadar ekstraktlar -20 C’de muhafaza edildi.  

3.2.4.2. PCR Mix Hazırlama 

-20 C’de saklanan ekstraklar ve PCR için kullanılacak solüsyonlar çözündürüldü 

ve daha sonra Mix hazırlandı. Bu mix; 22.5 µl H2O, 3 µl 10X Taq Buffer, 2.4 µl 10 mM 

MgCl2, 0.5 µl 10 mM dNTP, 0.5 µl 10 pmol, forward ve rewers Primerler (Sibley ve 

ark. 2011 ve De Motes ve ark 2004) ile 0.25 µl Dream Taq solüsyonlarından 
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oluşmaktaydı. Hazırlanan bu mikslere 5 µl numune DNA ekstraktları eklenerek PCR 

reaksiyonuna geçildi. 

PCR Koşulu (Optimizasyonu); Termal cycler (Applied Biosystem, Verity, 

ABD) cihazına yerleştirilen örnekler belirtilen sıcaklık ve sürelerde ısı döngülerine tabi 

tutuldu. 94oC’de 5 dk ilk denatürasyon işlemini takiben 35 siklüsluk PCR reaksiyonu 

gerçekleştirildi. Bu sikluslar; 94oC’de 45 sn denatürasyon, 55oC’de 50 sn primer 

bağlanması ve 72oC’de 1 dk uzama şeklinde gerçekleştirildi. Son olarak 72oC’de 7 dk 

son uzama ile reaksiyon tamamlandı.  

Agaroz Jel Elektroforez; Thermal cycler’dan alıdığımız PCR ürünlerin 

amplifikasyonunu teyit etmek amacıyla agaroz jelde elektroforez işlemi gerçekleştirildi. 

Bunun için; 125 ml TAE (Tris Acetate EDTA) solüsyonuna 0.7 mg agaroz eklenerek 3 

dk süreyle mikrodalga fırında eritilmesi sağlandı. Daha sonra oda sıcaklığına düşmesi 

beklenen çözeltiye 6 µl DNA’yı görmeyi sağlayan boya (SafeView Classic stain) 

eklendi. Hazırlanan bu çözelti jel yürütme tankına dökülerek donması sağlandı. Yarı 

katı hale gelen agaroz jele PCR ürünleri kuyucuklara denk gelecek şekilde yüklendi. 

400 A ve 120 V’de en az 25 dk boyunca yürütme işlemi gerçekleştirildi. Son olarak 

tanktan alınan jel, UV ışığı altında görüntülenerek pozitif numuneler merdiven ile 

hizalanarak doğru baz-pair büyüklüğe karşılık gelen örnekler pozitif olarak kaydedildi.  
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4. BULGULAR 

Mezbahada kesimi yapılan 1459 (Erzurum 748; Bingöl 711) koyunun akciğerleri 

makroskobik olarak muayene edildi ve pnömoni bulguları gösteren 88 (Toplam %6.03; 

Erzurum %6.01, Bingöl %6.05) akciğer örneği makroskobik, histopatolojik, 

immünohistokimyasal, immünofloresan, ELISA ve PCR yöntemleriyle incelendi. Bu 

pnömonili akciğerlerinin; protokol numarasına göre 1-45’ini Erzurum; 46-88’ini ise 

Bingöl’den toplanan örnekler oluşturmaktaydı.  

4.1. Makroskobik Bulgular 

 İncelenen pnömonili koyun akciğerlerinde makroskobik olarak gözlenen 

lezyonların, organ üzerindeki dağılımına ve karakterine göre pnömoniler; lober, lobüler, 

lober+lobüler ve intersitisyel pnömoni olarak değerlendirildi ve lezyonların akciğerdeki 

lokalizasyonları Tablo 4.1’de sunuldu.  

Tablo 4.1. Akciğer dokularında gözlenen pnomoni tipi ve lokalizasyonları 

Protokol No Makroskobik Pnömoni 

Tipi 

Lokalizasyon 

1 İntersitisyel Sol kaudal 

2 İntersitisyel Sağ kranial 

3 İntersitisyel Sağ kaudal 

4 İntersitisyel Sağ kranial 

5 İntersitisyel Sol kaudal 

6 Lobüler Sağ kaudal 

7 İntersitisyel Sol kranial 

8 İntersitisyel Sağ kaudal 

9 Lobüler Sol kaudal 

10 İntersitisyel Sol kranial 

11 İntersitisyel Sağ kaudal 

12 Lobüler Sol medial 

13 Lober Sağ kranial+aksesuar 

14 İntersitisyel Sağ kaudal 

15 Lober+Lobüler Sol kranial+medial 

16 İntersitisyel Sağ kranial 
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Tablo 4.1. (Devamı) 

17 

18 

19 

İntersitisyel 

İntersitisyel 

İntersitisyel 

Sağ kaudal 

Sağ kaudal 

Sol kaudal 

20 Lobüler Sağ kranial+aksesuar 

21 Lobüler Sağ kranial 

22 İntersitisyel Sol kaudal 

23 İntersitisyel Sağ medial 

24 İntersitisyel Sağ kaudal 

25 Lobüler Sağ kranial+aksesuar 

26 İntersitisyel Sol kaudal 

27 İntersitisyel Sağ kaudal 

28 Lobüler Sağ kranial 

29 Lobüler Sağ kranial 

30 İntersitisyel Sol kaudal 

31 İntersitisyel Sağ kaudal 

32 İntersitisyel Sağ kaudal 

33 Lobüler Sağ kranial 

34 İntersitisyel Sol kaudal 

35 İntersitisyel Sol kranial 

36 İntersitisyel Sol kaudal 

37 İntersitisyel Sol kaudal 

38 İntersitisyel Sağ kaudal 

39 İntersitisyel Sağ kranial 

40 Lobüler Sol kranial+medial 

41 İntersitisyel Sağ kaudal 

42 İntersitisyel Sağ kranial 

43 İntersitisyel Sağ kranial 

44 Lober+Lobüler Sol kranial+medial 

45 İntersitisyel Sol kaudal 

46 İntersitisyel Sol kaudal 

47 İntersitisyel Sağ kaudal 

48 İntersitisyel Sol akseuar 

49 Lobüler Sağ kranial+medial 

50 Lober Sağ kranial+aksesuar 

51 İntersitisyel Sağ kaudal 

52 

53 

İntersitisyel 

İntersitisyel 

Sağ kaudal 

Sol kraniyal 



32 

Tablo 4.1. (Devamı) 

54 

55 

İntersitisyel 

İntersitisyel 

Sağ kaudal 

Sağ kraniyal 

56 Lober Sağ kranial+medial 

57 Lobüler Sağ medial 

58 Lobüler Sağ kranial 

59 İntersitisyel Sağ kranial 

60 İntersitisyel Sol kaudal 

61 İntersitisyel Sol medial 

62 İntersitisyel Sol kaudal 

63 İntersitisyel Sağ kaudal 

64 İntersitisyel Sol kranial 

65 İntersitisyel Sol kaudal 

66 İntersitisyel Sağ kaudal 

67 Lobüler Sağ kranial+aksesuar 

68 İntersitisyel Sağ kaudal 

69 İntersitisyel Sol medial 

70 Lobüler Sağ kranial+aksesuar 

71 İntersitisyel Sağ medial 

72 İntersitisyel Sol kaudal 

73 İntersitisyel Sağ kranial+medial 

74 İntersitisyel Sağ kaudal 

75 İntersitisyel Sol kaudal 

76 İntersitisyel Sağ aksesuar 

77 İntersitisyel Sağ kranial 

78 İntersitisyel Sol kranial 

79 Lober Sağ kranial+aksesuar 

80 İntersitisyel Sağ kaudal 

81 İntersitisyel Sağ kaudal 

82 İntersitisyel Sol kaudal 

83 Lobüler Sağ kranial 

84 Lobüler Sağ kranial 

85 İntersitisyel Sol kaudal 

86 İntersitisyel Sağ kaudal 

87 İntersitisyel Sol kranial 

88 İntersitisyel Sağ kaudal 

Protokol Numarası; 1-45 Erzurum, 46-88 Bingöl 
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Sunulan bu çalışmada, pnömonilerin sınıflandırılması, hem makroskobik hem de 

mikroskobik bulgular göz önünde tutularak; Bronkopnömoni (Kataral-irinli 

bronkopnömoni, fibrinli bronkopnömoni), intersitisyel pnömoni, granülomatöz 

pnömoni, verminöz pnömoni ve tümöral hastalıklar (pulmoner adenomatozis) şeklinde 

yapıldı.  

4.1.1. Bronkopnömoni 

İncelenen akciğer örneklerinde %22.7 (20/88) oranında bronkopnomoni tespit 

edildi. Bronkopnömoni olarak değerlendirilen bu örneklerde gözlemlenen bulguların ve 

eksudatın karakterine göre de ayrıca, kataral-irinli bronkopnömoni ve fibrinli 

bronkopnomoni olarakta iki gruba ayrıldı. 

4.1.1.1. Kataral-İrinli Bronkopnömoni 

Çalışmada incelenen örneklerin %15.9 (14/88)’unda kataral-irinli 

bronkopnömoni saptandı. Kataral-irinli bronkopnömonili örneklerin makroskobik 

incelenmesinde; daha çok kranial lobta olmak üzere sınırları belirgin ve düzensiz, sert 

yapılı, sarımtırak ve koyu kırmızı konsolide alanlar görüldü (Şekil 4.1). Konsolide 

alanların çevrelerinde atalektazi ve amfizemlere rastlandı. Lezyonlu bölgelerin kesit 

yüzeylerinde nekrotik odaklar ve kıvamlı irin akıntısı görüldü (Şekil 4.1). Bu tip 

pnömonili örneklerin 7/14’ünde mediastinal lenf yumrularının ödemli, irinli ve 

hemorajik olduğu görüldü. Çalışmada kataral-irinli bronkopnömonili akciğerlerin 

makroskobik bulguları Tablo 4.2’de özetlendi. 
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Şekil 4.1. Koyun, Akciğer, Kataral-İrinli bronkopnömoni, konsolide alan (büyütme), 

hemoraji (ok başları) ve bronşlarda irin(oklar). 

4.1.1.2. Fibrinli Bronkopnömoni 

Çalışmada incelenen örneklerin %6.8 (6/88)’inde fibrinli bronkopnömoni 

saptandı. Fibrinli bronkopnömonili örneklerde lezyonların çoğunlukla kranial loplarda 

ve çoğunlukla lopların tamamını kapladığı görüldü. Bu lezyonların koyu kırmızı, gri 

renkli ve oldukça sert yapılı hepatize alanlar şeklinde olduğu belirlendi (Şekil 4.2). 

Kesit yüzlerinde gri renkli nekrotik odaklar ve koyu kırmızı eksudat sızıntısı görüldü. 

Yangılı alanlarda interlobüler septumların genişlediği ve üzerilerinin yer yer fibrin ile 

örtülü olduğu tespit edildi (Şekil 4.2). Bu tip pnömonilerdeki akciğerlerin 5/6’sında 

mediastinal lenf yumrularında nekrotik, hemorajik ve irinli lenfadenitis belirlendi. 

Çalışmada fibrinli bronkopnömonili akciğerlerin makroskobik bulguları Tablo 4.2’de 

özetlendi. 
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Şekil 4.2. Koyun, Akciğer, Fibrinli bronkopnömoni, plörada kalınlaşma ve yapışmalar 

(oklar). 

4.1.2. İntersitisyel Pnömoni 

Çalışmada incelenen örneklerin %79.5 (70/88)’ında intersitisyel pnömoni 

saptandı. İntersitisyel pnömonili örneklerin makroskobik muayenesinde; akciğerlerin, 

elastiki yapıda, volüminöz ve göğüs boşluğundan çıkarılınca kollabe olmadıkları 

görüldü. Akciğerlerin dorsal yüzünde kosta izleri ve amfizemli alanların varlığı tespit 

edildi (Şekil 4.3). Lezyonlu bölgelerin enine kesitlerinde herhangi bir eksudat sızıntısına 

rastlanmadı. Ayrıca bu tip pnömonili akciğerlerin 20/70’inde mediastinal lenf 

yumrularının ödemli olduğu belirlendi. Çalışmadaki intersitisyel pnömonili örneklerin 

makroskobik bulguları Tablo 4.2’de özetlendi.  
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Ayrıca, çalışmadaki örneklerin %11.3 (10/88)’ünde bronko-intersitisyel pnömoni 

tespit edildi. Bu örneklerde akciğerlerin ödemli, volüminöz olmalarının yanı sıra, 

kranial loplarda koyu kırmızı renkli, sıkı yapıda konsolide alanlara rastlandı. Bu 

pnömoni tipinde bulunan akciğerlerin 5/10’nunda mediastinal lenf yumrularının ödemli 

olduğu gözlendi. Çalışmadaki bronko-intersitisyel pnömonili akciğerlerin makroskobik 

bulguları Tablo 4.2’de özetlendi.  

 

Şekil 4.3. Koyun, Akciğer, İntersitisyel pnömoni, kosta izleri (oklar) ve amfizem (ok 

başları). 

4.1.3. Granülomatöz Pnömoni 

Çalışmada incelenen akciğerlerin %5.6 (5/88)’sında granülomatöz pnömoni 

belirlendi. Granülomatöz pnömonili örneklerin makroskobik incelemelerinde; kranial ve 

medial loplarda keskin sınırlı, düzensiz dağılımlı, bazen paranşime gömülü ve elle 
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palpasyonda sert yapıda, ortalama 1-3 cm çapında, çeşitli sayıda ayrı veya birleşik 

nodüller biçimde lezyonlar görüldü (Şekil 4.4). Bu granülomatöz oluşumların enine 

kesitlerinin boz-beyaz kompakt yapıda oldukları gözlendi. Bazı örneklerin ise enine 

kesitlerinde gri-sarımtrak renkte yer yer kalsifiye olmuş irinler içeren piyogranülomlar 

saptandı (Şekil 4.4). Bu pnömonili akciğerlerin 1/5’inde mediastinal lenf yumrusunda 

piyogranüloma rastlandı (Şekil 4.5). Çalışmada granülomatöz pnömonili akciğerlerin 

makrokobik bulguları Tablo 4.2’de özetlendi.  

 

Şekil 4.4. Koyun, Akciğer, Granülomatöz pnömoni, paranşime gömülü granülom 

(büyütme).  
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Şekil 4.5. Koyun, Akciğer, Mediastianal lenf yumrusu, kazeöz lenfadenitis (büyütme). 

 

4.1.4. Verminöz Pnömoni 

Çalışmada incelenen akciğerlerin %6.8 (6/88)’sında verminöz pnömoni saptandı. 

Verminöz pnömonili örneklerin makroskobik incelemelerinde lezyonlara çoğunlukla 

kaudal lobda, bazı akciğer örneklerinde ise hem kaudal hem de kranial loblarda 

rastlandı. Sınırları belirgin olmayan, düzensiz dağılımlı bu lezyonların gri, açık 

kahverengi ve yeşilimtırak renkte, hafif sert yapıda ve nodüler şekilde oldukları görüldü 

(Şekil 4.6). Ayrıca bu paraziter nodüllerin çevresinde atalektazik ve amfizemli alanlar 

gözlendi (Şekil 4.6). Bu tip pnömonili akciğerlerin 3/6’sında mediastinal lenf 

yumrularının ödemli ve hemorajik oldukları tespit edildi. Çalışmada belirlenen 

verminöz pnömonili akciğerlerin makroskobik bulguları Tablo 4.2’de özetlendi.  
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Şekil 4.6. Koyun, Akciğer, Verminöz pnömoni, parazit nodülleri (oklar) ve amfizem (ok 

başı). 

4.1.5. Tümöral Hastalıklar (Pulmoner Adenomatozis) 

Çalışmada incelenen örneklerden %1.1 (1/88) oranında pulmoner adenomatozis 

saptandı. Pulmoner adenomatozisli akciğerin makroskobik incelemesinde; lezyonların 

medial ve kaudal lobda, gri-beyaz renkte konsolide odaklar şeklinde olduğu görüldü 

(Şekil 4.7). Çevre dokulardan belirgin sınırlarla ayrılan parlak ve buzlu cam 

görünümündeki bu oluşumların enine kesitlerinin, plörayı aşmaksızın boz-beyaz renkte 

sert odaklar oldukları belirlendi. Bu tip pnömonideki akciğerin mediastinal lenf 

yumrularında herhangi bir makroskobik değişikliğe rastlanmadı. Çalışmadaki pulmoner 

adenomatozisli akciğerdeki makroskobik bulguları Tablo 4.2’de özetlendi.  
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Şekil 4.7. Koyun, Akciğer, Pulmoner adenomatozis, plörada parlak-şeffaf görünüm ve 

gri-beyaz konsolide alanlar (oklar).  

Tablo 4.2. Akciğer örnklerinin pnömoni tipleri, makroskobik bulguları ve skorlamaları 
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1 İP - ++ + - ++ - - - - - 

2 İP + +++ ++ - +++ + - - + ++ 

3 İP - +++ - ++ ++ - - - - - 

4 İP - + ++ - + - - - - - 

5 İP + +++ ++ + +++ - - - - - 

6 İP + ++ + - +++ + + +++ +++ + 

7 İP - +++ + ++ ++ - - - - +++ 
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Tablo 4.2. (Devamı) 

8 İP,VP - - +++ +++ - - - - + - 

9 İP,VP - + +++ + + + - - ++ ++ 

10 İP + +++ ++ +++ +++ - - - - - 

11 İP,VP - ++ +++ +++ + - - - + + 

12 GP ++ + ++ + ++ - ++ - + ++ 

13 FBP +++ + - ++ ++ +++ +++ - +++ +++ 

14 İP - + +++ ++ + - - - - - 

15 KBP,FBP ++ +++ ++ + +++ ++ + ++ + - 

16 İP + +++ + - +++ - - - - - 

17 İP - +++ ++ - ++ - - - ++ - 

18 İP - ++ + +++ + - - - - + 

19 İP - +++ - ++ ++ - - - + - 

20 İP,KBP ++ ++ + - ++ - + + +++ ++ 

21 İP,GP +++ +++ ++ + + - ++ ++ + - 

22 İP,KBP - ++ - ++ - - - - - - 

23 İP - ++ + + + - - - - - 

24 İP - ++ + ++ ++ + - - - - 

25 BİP,KBP + + +++ - + - + + + - 

26 İP - ++ ++ + - - - - + + 

27 İP - +++ +++ ++ ++ - - - - ++ 

28 KBP + +++ + - + - - - - - 

29 KBP ++ ++ + + ++ - + + ++ ++ 

30 İP - ++ + - +++ + + - + - 

31 İP - + ++ + - - - - - - 

32 İP - + + +++ - - - - - + 

33 BİP,KBP ++ ++ ++ ++ +++ ++ ++ ++ ++ ++ 

34 İP - +++ +++ ++ ++ + - - + - 

35 İP - + ++ + ++ - - - - +++ 

36 İP - ++ ++ ++ - - - - - ++ 

37 İP - +++ +++ +++ +++ - - - - - 

38 İP - ++ + +++ + - - - + - 

39 İP - ++ + ++ + ++ - - - - 

40 KBP,GP ++ + ++ - +++ - ++ + ++ - 

41 İP - +++ ++ + ++ - - - - - 

42 İP - ++ + - ++ - - - ++ - 
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Tablo 4.2. (Devamı) 

43 İP + ++ +++ - +++ + - - + - 

44 KBP,FBP +++ + ++ ++ +++ +++ +++ +++ +++ ++ 

45 İP - ++ +++ + + + - - - +++ 

46 İP - + +++ - + - - - - - 

47 İP - + +++ +++ - - - - - - 

48 İP - + +++ ++ ++ - - - + - 

49 İP,KBP ++ +++ ++ - ++ ++ + + ++ - 

50 KBP,FBP +++ ++ + + +++ +++ +++ ++ +++ ++ 

51 İP - ++ +++ - + - - - - - 

52 İP - ++ + - +++ + - - + - 

53 İP,VP - +++ + - +++ - - - - ++ 

54 İP,GP - + ++ + ++ - + - - +++ 

55 İP,VP + +++ + - ++ + - - - - 

56 FBP +++ - + + +++ +++ +++ - +++ ++ 

57 PA - + - +++ - - - - - - 

58 BİP,KBP ++ ++ +++ ++ ++ +++ + ++ ++ - 

59 İP - + ++ - ++ - - - - - 

60 İP - ++ ++ + ++ + - - - - 

61 İP - ++ ++ - + ++ - - - - 

62 İP - ++ +++ ++ +++ + - - - + 

63 İP - +++ - - + - - - - - 

64 İP - ++ + +++ - - - - - - 

65 İP - ++ - ++ - - - - - ++ 

66 İP - + ++ +++ + - - - + - 

67 BİP,KBP ++ + ++ ++ + + ++ - ++ - 

68 İP - ++ +++ + +++ - - - + - 

69 İP - +++ +++ - +++ ++ - - - - 

70 BİP,KBP + +++ ++ - + - + + + ++ 

71 İP - ++ +++ +++ + - - - - - 

72 İP - ++ + - + - - - - - 

73 İP - - +++ ++ ++ + - - - - 

74 İP - ++ ++ ++ + - - - - - 

75 İP - +++ ++ + ++ - - - ++ - 

76 İP - + +++ +++ +++ ++ - - - - 

77 İP + + - + +++ + + + + + 
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Tablo 4.2. (Devamı) 

78 İP,KBP - ++ - ++ + + - - - +++ 

79 FBP +++ - ++ + ++ +++ +++ + +++ + 

80 İP - + +++ ++ - - - - - - 

81 İP - ++ - ++ + - - - - - 

82 İP - +++ + +++ - - - - - - 

83 BİP,KBP ++ ++ + ++ + ++ ++ ++ ++ +++ 

84 BİP,KBP, + ++ ++ - ++ - - - - - 

85 İP - - + +++ - - - - - - 

86 İP - + ++ - +++ + - - - - 

87 İP,VP - +++ + ++ + - - - - - 

88 İP - + +++ + - - - - + + 

İP; İntersitisyel pnömoni, BİP; Bronko-intersitisyel pnömoni, KBP; Kataral-irinli bronkopnömoni, FBP; 

Fibrinli bronkopnömoni, GP; Granülomatöz pnömoni, VP; Verminöz pnömoni, PA; Pulmoner 

adenomatozis / Protokol Numarası; 1-45 Erzurum, 46-88 Bingöl 

 

4.2. Mikroskobik Bulgular 

4.2.1. Bronkopnömoni 

İncelenen akciğer örneklerinde tespit edilen bronkopnomoniler eksudatın 

karakterine göre; kataral-irinli bronkopnömoni ve fibrinli bronkopnomoni olarak iki 

gruba ayrıldı. 

4.2.1.1. Kataral-İrinli Bronkopnömoni 

Çalışmada incelenen örneklerin %15.9 (14/88)’unda kataral-irinli 

bronkopnömoni saptandı. Kataral-irinli bronkopnömoni bulgusu gösteren akciğerlerin 

alveol epitelllerinde dejenerasyon ve nekrozların şekillendiği, alveol lümenlerinde ise 

deskuame epitel ve nötrofil lökosit hücre infiltrasyonları gözlendi. Bronş ve 

bonşiyollerde de benzer şekilde epitel hücrelerinin dejenerasyon ve nekroza uğrayıp, 

lümene deskuame oldukları ve aynı zamanda lümende de çok sayıda nötrofil 

lökositlerin varlığı saptandı (Şekil 4.8). Bu tip pnömonili akciğerlerin 8/14’inde 

mediastinal lenf yumrularında mononükleer hücre infiltrasyonları ile hemorajilere 
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rastlandı. Çalışmadaki kataral-irinli bronkopnömonili akciğerlere ait mikroskobik 

bulgular Tablo 4.3’de özetlendi.  

 

Şekil 4.8. Akciğer, Kataral-irinli bronkopnömoni, bronşiyol lümeninde eksudat (yıldız), 

HE, Bar: 100 µm. 

4.2.1.2. Fibrinli Bronkopnömoni 

İncelenen akciğer örneklerinin %6.8 (6/88)’inde fibrinli bronkopnömoni 

saptandı. Mikroskobik muayenesinde kırmızı ve gri hepatize alanlar tespit edildi. 

Kırmızı hepatize alanlarda; alveol, bronş ve bronşiyol epitellerin dejenere ve nekroze 

olduğu, lümenlerinde ise deskuame epitel hücreler, eritrosit, nötrofil, makrofaj ve 

lenfosit hücreler ile yoğun fibrinli eksudat varlığı gözlendi. İnterlobüler septumda ödem, 

hiperemi, hemoraji, tromboz ve yangı hücre infiltrasyonları ile fibrin artışı görüldü 

(Şekil 4.9). Gri hepatize alanlarda hiperemi ve eksudasyonun az, fibröz bağ doku ve 

tromboz (kan ve lenf damarları) ile yangı hücrelerinin ise çok sayıda olduğu saptandı 

(Şekil 4.10). Özellikle bu nötrofil lökositlerin yoğun olduğu alveol lümenlerinde 
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bakteriyel toksinlerin etkileriyle yulaf şekilini alan nötrofil lökositlere (oat cell) ve 

bakteri kümelerine rastlandı. Alveol, bronş ve bronşiyollerde trombozlara bağlı olarak 

şiddetli nekrotik değişikliklerin şekillendiği belirlendi. Akciğerlerin serozasında şiddetli 

düzeyde plöritis tespit edildi (Şekil 4.11) ve bu yangı bölgesinde nötrofil lökosit 

infiltrasyonu ve fibroz bağ doku artışı belirlendi. Bu tip pnömonili akciğerlerin 5/6’sının 

mediastinal lenf yumrularında dejenerasyon, nekroz ve hemorajik odaklara rastlandı. 

Çalışmadaki fibrinli bronkopnömonili akciğerin mikroskobik bulguları Tablo 4.3’de 

özetlendi. 

 

Şekil 4.9. Akciğer, Fibrinli bronkopnömoni, interlobüler septumda fibrin artışı (oklar) 

ve bronşiyol lümeninde nötrofil lökositler (yıldız), HE, Bar: 100 µm. 
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Şekil 4.10. Akciğer, Fibrinli bronkopnömoni, alveoler lümenlerinde lökosit 

infiltrasyonları (oklar), alveol duvarlarında hiperemi ve hemoraji (ok başları), HE,    

Bar: 100 µm. 

 

Şekil 4.11. Akciğer, Fibrinli bronkopnömoni, plörada şiddetli fibröz kalınlaşma ve 

mononükleer hücre infiltrasyonları (yıldız), HE, Bar: 100 µm. 
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4.2.2. İntersitisyel Pnömoni 

Çalışmada incelenen örneklerin %79.5 (70/88)’inde intersitisyel pnömoni 

saptandı. İntersitisyel pnömonili akciğerlerin mikroskobik incelemelerinde; 

interalveoler septumda mononükler hücre infiltrasyonları ve proliferatif değişikliklere 

bağlı kalınlaşma olduğu görüldü (Şekil 4.12). Alveol duvarında kübik şekilli tip II 

pnömosit epitelizasyonu (fötalizasyon) ve bronş/bronşiyol epitellerinde hiperplazi 

gözlendi. Alveol duktusları ile bronş ve bronşiyol çevrelerindeki musküler katmanlarda 

hiperplazilerin şekillendiği saptandı (Şekil 4.12). Peribronş, peribronşiyol ve 

perivasküler lenfoid dokularda da hiperplazi görüldü (Şekil 4.13). Bu tip pnömonili 

akciğerlerin 29/70’nin mediastinal lenf yumrularında ödem ve lenfositolizis belirlendi. 

Çalışmadaki intersitisyel pnömonli örneklerin mikroskobik bulguları Tablo 4.3’de 

özetlendi. Ayrıca, incelenen akciğer örneklerilerinin %11.3 (10/88)’ünde bronko-

intersitisyel pnömoni tespit edildi. Bu olgularda intersitisyel pnömonideki proliferatif 

değişikliklerin yanı sıra alveol, özellikle bronş ve bronşiyol lümenlerine nötrofil 

ağırlıklı lökosit hücre infiltrasyonları gibi eksudatif değişiklikler de gözlendi. Bu tip 

pnömoni gözlenen akciğerlerin 5/10’nun mediastinal lenf yumrularında dejenere 

lökositlere ve ödeme rastlandı. Çalışmadaki bronko-intersitisyel pnömonili örneklerin 

mikroskobik bulguları Tablo 4.3’de özetlendi. 
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Şekil 4.12. Akciğer, İntersitisyel pnömoni, interalveoler kalınlaşma (yıldız) ve 

fibromüsküler hipertrofi (ok başları), HE, Bar: 200 µm. 

 

Şekil 4.13. Akciğer, İntersitisyel pnömoni, peribronşiyoler lenfoid foliküllerde 

hiperplazi (yıldız), HE, Bar: 200 µm. 
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4.2.3. Granülomatöz Pnömoni 

Çalışmada incelenen akciğerlerin %5.6 (5/88)’sında granülomatöz pnömoni 

belirlendi. Bu örneklerin mikroskobik olarak incelenmesinde; merkezinde distrofik 

kalsifiye odakları ve kazeifikasyon nekrozu, çevresinde ise mononükleer, polimorf 

nükleer ve dev hücre infiltrasyonları bulunan en dışta fibröz kapsülle çevrelenmiş tipik 

granülomlara rastlandı (Şekil 4.14). Bu tip pnömonili bazı akciğerlerin 2/5’nin 

mediastinal lenf yumrularında akciğer parankiminde olduğu gibi tipik granülomlar 

gözlendi (Şekil 4.15). Çalışmadaki granülomatöz pnömonili örneklerin mikroskobik 

bulguları Tablo 4.3’de özetlendi. 

 

Şekil 4.14. Akciğer, Granülomatöz pnömoni, kalsifikasyon (yıldız) ve koagülasyon 

nekrozu (ok başları), çevresinde mononükleer hücre infiltrasyonu (kalın oklar), fibröz 

kapsül (ince ok), HE, Bar: 100 µm. 
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Şekil 4.15. Mediastinal lenf yumrusu, Granülom, kalsifikasyon (yıldız), koagülasyon 

nekrozu (ok başları), dev hücre (oklar), fibröz kapsül ve polimorf nükleer hücre 

infiltrasyonları, HE, Bar: 200 µm. 

4.2.4. Verminöz Pnömoni 

Çalışmada incelenen akciğerlerin %6.8 (6/88)’inde verminöz pnömoni saptandı. 

Bu örneklerin mikroskobik incelenmesinde; alveol, bronş ve bronşiyol lümenlerinde 

parazitin yumurta, larva ve erişkin formlarına rastlandı (Şekil 4.16). Bu parazitlerin 

çevresinde çoğunluk eozinofil lökositlerden oluşan nötrofil, lenfosit, makrofaj ve 

yabancı cisim dev hücrelerinden oluşan yangısal bir kuşak gözlendi (Şekil 4.17). Bazı 

olgularda bu yangısal değişikliklerin fibröz bağ dokuyla çevrelendiği görüldü. Bu tip 

pnömonideki akciğerlerin 3/6’sının mediastinal lenf yumrularında ödem ve hemorajik 

odaklara rastlandı. Çalışmadaki verminöz pnömonili örneklerin mikroskobik bulguları 

Tablo 4.3’de özetlendi. 
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Şekil 4.16. Akciğer, Verminöz pnömoni, parazit granülomu (ok başları), amfizem 

(oklar) ve interalveoler septumda kalınlaşma (yıldız), HE, Bar: 200 µm. 

 

Şekil 4.17. Akciğer, Verminöz pnömoni, polimorfnükleer hücre infiltrasyonları (oklar), 

parazitin gelişim formları (ok başları), HE, Bar: 100 µm. 
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4.2.5. Tümöral Hastalıklar (Pulmoner Adenomatozis) 

Bu çalışmada incelenen akciğer örneklerinde %1.1 (1/88) oranında pulmoner 

adenomatozis saptandı. Mikroskobik incelemede alveol tip II epitellerin lümene doğru 

kübikleşerek, papiller tarzda hiperplazi meydana getirdiği ve bronş/bronşiyol 

epitellerinde ise clara hücrelerinin papiller çıkıntılar yaptığı gözlendi (Şekil 4.18). 

Ayrıca bronş ve bronşiyol çevresinde lenfoid hiperplazi ve alveol lümenlerinde çok 

sayıda alveoler makrofajlara rastlandı (Şekil 4.19). Mediastinal lenf yumrusunda ise 

herhangi bir patolojik değişikliğe rastlanmadı. Çalışmadaki pulmoner adenomatozisli 

olgunun mikroskobik bulguları Tablo 4.3’de özetlendi. 

 

Şekil 4.18. Akciğer, Pulmoner adenomatozis, bronşiyol epitellerinde lümene doğru 

uzanan papiller proliferasyonlar (oklar) ve alveoler makrofajlar (yıldız), HE, Bar:50 µm. 
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Şekil 4.19. Akciğer, Pulmoner adenomatozis, alveol lümenlerine doğru oluşan papillar 

uzantılar (oklar) ve alveoler makrofajlar (yıldız), HE, Bar: 100 µm.  
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Tablo 4.3. Akciğer doku örneklerinin pnömoni tipleri, histopatolojik bulguları ve skorlamaları. 
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1 İP ++ + + - + - ++ + + ++ + - + ++ - + + - 

2 İP ++ ++ +++ ++ ++ - +++ ++ + ++ ++ ++ + ++ - ++ ++ +++ 

3 İP +++ ++ + - ++ + ++ + +++ + + + + ++ - + - + 

4 İP + +++ ++ - + - + - + + ++ ++ + + - - - - 

5 İP +++ + +++ + ++ - ++ + + +++ + ++ + + - - - - 

6 İP ++ +++ ++ ++ + - +++ ++ ++ + +++ +++ ++ +++ + ++ + ++ 

7 İP ++ +++ ++ - ++ + ++ - + ++ + ++ + ++ - - + +++ 

8 İP,VP - ++ + + - + +++ + + ++ +++ + ++ ++ + +++ ++ - 

9 İP,VP ++ ++ ++ ++ - ++ +++ +++ + ++ +++ ++ +++ +++ + +++ + + 

10 İP ++ +++ + - - + ++ + + + ++ ++ + ++ - ++ - - 

11 İP,VP + ++ ++ - + ++ +++ + + ++ +++ + ++ ++ - +++ ++ ++ 

12 GP - - + + ++ ++ +++ ++ ++ + - +++ +++ +++ ++ ++ + - 

13 FBP + - +++ +++ +++ ++ ++ +++ + - - +++ ++ +++ + +++ +++ ++ 

14 İP ++ ++ + - - + ++ - + ++ +++ + + ++ - + - + 

15 KBP, FBP +++ +++ ++ + +++ ++ ++ +++ - + + ++ + +++ + ++ - - 

16 İP ++ + - + - - ++ + + ++ ++ ++ + +++ - ++ - - 

17 İP +++ ++ + ++ + + +++ + - +++ + + - ++ - + +++ - 

18 İP +++ + - - - + ++ - + + ++ - + ++ - - - + 

19 İP + - - - - ++ +++ - + ++ + - ++ ++ - ++ +++ - 
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Tablo 4.3. (Devamı) 

20 İP,KBP +++ + ++ + - + +++ ++ +++ ++ +++ ++ ++ +++ ++ +++ +++ + 

21 İP,GP +++ + ++ - + - +++ ++ ++ + + +++ + +++ +++ + ++ + 

22 İP, KBP ++ + + + ++ - +++ - ++ ++ ++ - + ++ - - - - 

23 İP ++ ++ ++ - ++ - ++ - + ++ ++ - ++ ++ - ++ - - 

24 İP + ++ - + + + +++ + + +++ + - + ++ - + - + 

25 BİP, KBP ++ +++ +++ ++ + - +++ ++ +++ +++ + +++ ++ +++ + + ++ + 

26 İP ++ +++ + - - - ++ - ++ ++ + + ++ ++ - ++ +++ ++ 

27 İP +++ +++ +++ - - - ++ - ++ + ++ + + ++ - + ++ +++ 

28 KBP +++ ++ - - + - ++ - + ++ ++ - + + - + - - 

29 KBP +++ ++ + + ++ + +++ + ++ +++ ++ + ++ ++ + +++ ++ ++ 

30 İP + +++ - - - - ++ - ++ + +++ +++ + ++ ++ ++ ++ + 

31 İP + + ++ - - - ++ - + ++ +++ - + ++ - ++ - - 

32 İP ++ + - - - + +++ - + +++ +++ + + ++ - + - ++ 

33 BİP, KBP +++ ++ +++ +++ ++ ++ ++ +++ +++ ++ + ++ +++ +++ ++ ++ +++ ++ 

34 İP +++ +++ +++ ++ - + ++ - + ++ + + - + - - ++ - 

35 İP + +++ ++ - + - + - +++ + - ++ - + - - ++ +++ 

36 İP + ++ + - - + +++ + +++ ++ +++ ++ - ++ - + - ++ 

37 İP - +++ +++ ++ ++ + +++ + +++ + + ++ ++ +++ - ++ + + 

38 İP + ++ - - - - +++ - + ++ +++ - - + - + +++ - 

39 İP +++ +++ +++ ++ ++ - +++ + +++ ++ ++ +++ + ++ - - - - 

40 KBP,GP + +++ ++ - + - +++ ++ +++ + - +++ +++ +++ ++ +++ +++ - 

41 İP ++ +++ + - - - ++ - ++ ++ + + - + - - - + 

42 İP ++ +++ ++ - + - ++ - + ++ + ++ - + - - ++ - 

43 İP + +++ ++ ++ - - +++ + +++ ++ ++ ++ - ++ - - - - 
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Tablo 4.3. (Devamı) 

44 KBP, FBP - + +++ +++ +++ ++ ++ +++ - + - +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++ 

45 İP ++ +++ ++ + ++ - +++ ++ ++ + ++ ++ + ++ - + + +++ 

46 İP ++ +++ - - - ++ +++ + + ++ +++ - - + - - ++ - 

47 İP + +++ - - - +++ ++ - + + +++ + + ++ - + +++ - 

48 İP ++ +++ + - - + +++ + ++ +++ + +++ + ++ - - +++ - 

49 İP, KBP +++ +++ +++ ++ ++ - + ++ - ++ + ++ - ++ - - + - 

50 KBP, FBP + - + +++ +++ +++ ++ +++ + ++ - +++ +++ +++ +++ +++ +++ + 

51 İP ++ +++ ++ + - - ++ - - ++ - + - + - - - - 

52 İP ++ ++ +++ ++ + - +++ + + + - ++ + ++ - + - - 

53 İP,VP ++ - ++ - + - ++ - - ++ +++ ++ +++ +++ + + - ++ 

54 İP,GP ++ +++ + + - - +++ + + +++ ++ +++ + +++ ++ ++ - + 

55 İP,VP ++ + ++ ++ - - ++ +++ + ++ +++ ++ + ++ + ++ - - 

56 FBP ++ - ++ +++ +++ + ++ +++ + + - +++ ++ +++ + +++ +++ +++ 

57 PA - +++ - - - + ++ - ++ +++ - ++ + + - ++ ++ - 

58 BİP, KBP + - - - - +++ ++ + - + ++ ++ +++ ++ - +++ +++ - 

59 İP ++ +++ + - - - + - + + - - - + - - - - 

60 İP +++ ++ - ++ - + ++ + - ++ + - - ++ - + - - 

61 İP ++ +++ - + - - ++ ++ + ++ - + - + - + - - 

62 İP +++ ++ ++ + - + ++ + ++ + + ++ - ++ - - - ++ 

63 İP + - - - - - +++ - ++ +++ ++ - - + - - - - 

64 İP ++ + - - - + + - + ++ + - - + - + - - 

65 İP ++ - + - - ++ ++ - + +++ ++ - - ++ - - + + 

66 İP +++ +++ ++ - + +++ +++ + ++ +++ + ++ + ++ - + ++ + 

67 BİP, KBP - + - + - +++ + +++ ++ + + ++ +++ +++ ++ +++ ++ - 
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Tablo 4.3. (Devamı) 

68 İP +++ ++ +++ - - + ++ - +++ ++ ++ + - ++ - + + - 

69 İP +++ +++ ++ - - - +++ + + +++ ++ + + + - - - - 

70 BİP, KBP +++ +++ + + ++ + ++ +++ ++ ++ +++ ++ +++ +++ + +++ ++ + 

71 İP ++ +++ + - - ++ ++ - - ++ ++ - - + - - + - 

72 İP + ++ ++ + - - +++ + + +++ +++ + - ++ - - + + 

73 İP + +++ +++ ++ + - ++ + + +++ + + ++ + - + - - 

74 İP +++ ++ ++ - - - +++ - ++ ++ ++ +++ ++ +++ - ++ - - 

75 İP ++ +++ +++ - + + ++ - + ++ +++ ++ - + - - ++ - 

76 İP ++ +++ +++ +++ +++ ++ +++ - - ++ + - + ++ - ++ - - 

77 İP ++ + ++ + ++ + +++ ++ ++ +++ +++ + + +++ + +++ +++ + 

78 İP, KBP ++ + ++ + - - ++ +++ +++ +++ +++ + ++ +++ ++ ++ + +++ 

79 FBP + - + +++ + +++ +++ ++ + - - +++ + +++ +++ +++ ++ ++ 

80 İP + +++ + - - - +++ - + +++ ++ - + ++ - ++ - - 

81 İP +++ + ++ - - + +++ + ++ +++ + - + +++ - +++ + - 

82 İP ++ - - - - - ++ - +++ ++ +++ + ++ +++ - ++ - - 

83 BİP, KBP ++ - ++ + + ++ ++ +++ + +++ + +++ +++ +++ ++ +++ +++ +++ 

84 BİP,KBP ++ + ++ ++ +++ + +++ ++ +++ ++ ++ ++ +++ +++ + +++ - - 

85 İP + + - - - + +++ - - +++ + - + ++ - ++ - - 

86 İP ++ +++ +++ - ++ - +++ - + +++ + ++ + +++ - + + - 

87 İP,VP + - + - - + +++ - + ++ +++ - + ++ - - - - 

88 İP + +++ + - - - +++ + + +++ + - - ++ - + ++ + 

Protokol No; 1-45 Erzurum, 46-88 Bingöl
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4.3. İmmunohistokimyasal Bulgular 

Çalışmada incelenen 88 adet pnömonili akciğerin immünohistokimyasal 

incelemesinde %19.3 (Toplam 17/88; Erzurum 8/45 (%17.7) + Bingöl 9/43 (%20.9)) 

oranında Adenovirus immünpozitifliği saptandı. Adenoviruslar, bronş/bronşiyol epiteli, 

alveol epiteli, makrofaj, peribronş/peribronşiyol lenfoid doku hücreleri ve mediastinal 

lenf yumrularındaki yangı hücrelerinin sitoplazmalarında tespit edildi (Şekil 4.20-23). 

Bu pozitifliklerin yerleşim yerleri ve şiddetleri pnömoni tipleriyle beraber Tablo 4.4’de 

sunuldu. 

 

Şekil 4.20. Akciğer, Alveol epitellerinde pozitif boyanma, IHC, Bar: 100 µm. 
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Şekil 4.21. Akciğer, Bronş epitellerinde pozitif boyanma, IHC, Bar: 50 µm. 

 

Şekil 4.22. Akciğer, Peribronşiyoler lenfoid dokuda pozitif boyanma, IHC, Bar: 50µm. 
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Şekil 4.23. Mediastinal lenf yumrusunda pozitif boyanma, IHC, Bar: 50 µm. 

Tablo 4.4. Akciğer örneklerinde immünohistokimyasal değerlendirme ve skorlamaları 
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10 İP +++ +++ ++ + +++ 

16 İP ++ ++ +++ ++ ++ 

17 İP ++ - ++ +++ + 

19 İP - + + - ++ 

22 İP,KBP ++ + ++ +++ +++ 

25 BİP,KBP +++ +++ ++ +++ ++ 

26 İP - - - - ++ 

45 İP + ++ +++ - ++ 

47 İP +++ - + ++ + 

49 İP,KBP +++ ++ - ++ + 

52 İP - - - - + 

55 

58 

İP,VP 

BİP, KBP 

+++ 

+++ 

++ 

+++ 

++ 

++ 

+++ 

++ 

+++ 

+++ 
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Tablo 4.4. (Devam) 

62 

81 

83 

85 

İP 

İP 

BİP,KBP 

İP 

- 

+++ 

+++ 

+++ 

- 

++ 

+ 

++ 

- 

+++ 

++ 

+++ 

- 

+++ 

++ 

+ 

+ 

++ 

+++ 

+ 

Protokol Numarası; 1-45 Erzurum, 46-88 Bingöl 

4.4. İmmünofloresan Bulgular 

Çalışmadaki 88 adet pnömonili akciğer örneklerin immünofloresan 

incelemelerinde %22.7 (Toplam 20/88; Erzurum 11/45 (%24.4) + Bingöl 9/43 (%20.9)) 

oranında Adenovirus immünpozitifliği belirlendi. İmmünofloresan pozitifliklere 

bronş/bronşiyol epitelleri, alveol epitelleri, makrofaj peribronş/peribronşiyol lenfoid 

doku ve lenf yumrularındaki yangı hücrelerinin sitoplazmalarında rastlandı (Şekil 4.24-

26). Bu pozitifliklerin yerleşim yerleri ve şiddetleri pnömoni tipleriyle beraber Tablo 

4.5’de özetlendi. 

 

Şekil 4.24. Akciğer, Alveol epitellerinde immünofloresan pozitiflik, IF, Bar: 50 µm. 
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Şekil 4.25. Akciğer, Bronş epitellerinde immünofloresan pozitiflik, IF, Bar: 50 µm. 

 

Şekil 4.26. Mediastinal lenf yumrusunda immünofloresan pozitiflik, IF, Bar: 50µm. 
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Tablo 4.5. Akciğer örneklerinde immünofloresan değerlendirme ve skorlamaları. 
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8 İP,VP - - - - + 

10 İP ++ +++ +++ ++ +++ 

16 İP +++ +++ ++ ++ +++ 

17 İP ++ +++ - +++ ++ 

19 İP - +++ + - +++ 

20 İP,KBP - - - - ++ 

22 İP,KBP +++ +++ ++ ++ +++ 

25 BİP,KBP +++ ++ +++ +++ +++ 

26 İP - - - - ++ 

34 İP - - - - + 

45 İP ++ +++ + + +++ 

47 İP +++ + - ++ ++ 

49 İP,KBP +++ + ++ +++ + 

52 İP - - - - + 

55 İP,VP +++ +++ +++ +++ +++ 

58 BİP,KBP  +++ +++ ++ +++ +++ 

62 İP - - - - + 

81 İP +++ +++ ++ +++ ++ 

83 BİP,KBP +++ ++ + +++ +++ 

85 İP +++ +++ ++ ++ ++ 

  Protokol Numarası; 1-45 Erzurum, 46-88 Bingöl 

 

4.5. Antijen ELISA Testi Bulguları 

İncelenen 88 adet pnömonili akciğer örneğinin tümüne ELISA testi uygulandı. 

96’lık ELISA test kitinin 8’ini stardart oluşturmaktaydı. Geriye kalan 88 adet örnek 

homojenatı ELISA uygulalamasına tabii tutuldu. Bu örneklerin %20.4 (Toplam 18/88; 

Erzurum 11/45 (%24.4) + Bingöl 7/43 (%16.2))’inde adenovirus pozitifliği tespit edildi 

(Şekil 4.27). Plateteki akciğer örnekleri, ELISA sonuçları ve pozitif örnekler koyu 

renkte olacak şekilde Tablo 4.6 ’da sunuldu. 
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Şekil 4.27. ELISA test plate 

Tablo 4.6. Platteki akciğer örnekleri ve ELISA OD bulguları ((Protokol No)/OD değeri) 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A (Str.1) 

2,626 

(1) 

1,109 

(9) 

1,015 

(17) 

2,517 

(25) 

2,38 

(33) 

0,822 

(41) 

0,834 

(49) 

2,19 

(57) 

1,19 

(65) 

1,565 

(73) 

0,64 

(81) 

3,295 

B (Str.2) 

1,658 

(2) 

1,842 

(10) 

2,866 

(18) 

1,369 

(26) 

2,564 

(34) 

2,686 

(42) 

1,168 

(50) 

1,184 

(58) 

1,577 

(66) 

1,249 

(74) 

0,881 

(82) 

0,963 

C (Str.3) 

0,891 

(3) 

1,288 

(11) 

1,302 

(19) 

2,648 

(27) 

1,029 

(35) 

1,7 

(43) 

1,39 

(51) 

1,366 

(59) 

1,19 

(67) 

1,447 

(75) 

0,971 

(83) 

1,911 

D (Str.4) 

0,528 

(4) 

0,887 

(12) 

0,845 

(20) 

2,64 

(28) 

0,7 

(36) 

0,919 

(44) 

0,706 

(52) 

2,925 

(60) 

1,207 

(68) 

1,253 

(76) 

1,182 

(84) 

1,16 

E (Str.5) 

0,337 

(5) 

1,083 

(13) 

0,728 

(21) 

0,812 

(29) 

1,279 

(37) 

0,543 

(45) 

2,904 

(53) 

1,25 

(61) 

1,229 

(69) 

1,396 

(77) 

1,873 

(85) 

2,66 

F (Str.6) 

0,227 

(6) 

0,826 

(14) 

0,974 

(22) 

2,396 

(30) 

0,802 

(38) 

0,746 

(46) 

1,295 

(54) 

1,297 

(62) 

2,272 

(70) 

0,757 

(78) 

1,233 

(86) 

0,686 

G (Str.7) 

0,167 

(7) 

1,52 

(15) 

1,053 

(23) 

0,582 

(31) 

0,787 

(39) 

0,966 

(47) 

2,66 

(55) 

2,06 

(63) 

0,846 

(71) 

0,87 

(79) 

1,181 

(87) 

0,845 

H (Str.8) 

0,149 

(8) 

2,243 

(16) 

2,149 

(24) 

1,167 

(32) 

0,589 

(40) 

1,331 

(48) 

1,346 

(56) 

1,434 

(64) 

1,565 

(72) 

1,382 

(80) 

1,374 

(88) 

1,214 
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4.6. PCR Sonuçları 

İncelenen 88 adet pnömonili akciğer örneklerinin PCR sonuçlarına göre, %13.6 

(Toplam 12/88; Erzurum 5/45 (%11.1) + Bingöl 7/43 (%16.2))’sında adenoviruslara ait 

genetik materyalleri gösteren pozitif bantlar tespit edildi (Şekil 4.28). Adenovirus 

pozitif olan akciğer örnekleri, pnömoni tipleri ve kullanılan yöntemlerin bulguları Tablo 

4.7’de sunuldu.  

 

Şekil 4.28. PCR, Agaroz jel elektroforez sonuçları 

Tablo 4.7. PCR, ELISA, IHC ve IF yöntemleriyle adenovirus pozitif olan akciğer 

örnekleri ve pnömoni tipleri 

Protokol No Pnömoni Tipleri  PCR ELISA IHC IF 

8 İP,VP - + - + 

10 İP + + + + 

16 İP + + + + 

17 İP - + + + 

19 İP + + + + 

20 İP,KBP - + - + 

22 İP,KBP - + + + 

 

600bp 
500bp 

1000bp 



 

66 

Tablo 4.7. (Devam) 

25 

26 

34 

BİP 

İP 

İP 

+ 

- 

- 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

- 

+ 

+ 

+ 

45 İP + + + + 

47 İP + + + + 

49 İP,KBP + + + + 

52 İP - + + + 

55 İP,VP + + + + 

58 BİP,KBP + - + + 

62 İP - + + + 

81 İP + + + + 

83 BİP,KBP + - + + 

85 İP + + + + 

Protokol No; 1-45; Erzurum, 46-88; Bingöl  
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5. TARTIŞMA 

Koyun pnömonileri, ülkemizde olduğu gibi tüm dünyada da her yaş ve ırktaki 

koyunlarda görülebilen, başta kuzu ölümleri olmak üzere erişkinlerde de verim kaybı ve 

tedavi masraflarıyla ciddi ekonomik kayıplara yol açan multi-etiyolojik bir 

hastalıktır.5,7,110 Akciğerler anatomik yapısı ve fonksiyonu gereği dış ortamla, kan ve 

lenf dolaşımıyla iç organlarla ilişki olduğu için fazlasıyla enfeksiyöz ve enfeksiyöz 

olmayan etkenlere maruz kaldıklarından koyunlarda pnömonilere sıklıkla 

rastlanmaktadır.13,17  

 Pnömoni oluşumunda çoğunlukla enfeksiyöz etkenler rol oynamaktadır. Bu 

etkenler arasında en yaygın olarak sırasıyla bakteriler, virus, mikoplazma, parazit ve 

mantarlar yer almaktadır.16,25,28,33 Viruslar, sebep oldukları pnömonilerde tedavi ve 

korunmanın yetersiz olması ve daha önemlisi sekonder enfeksiyonların oluşumuna yol 

açmaları nedenleriyle etiyolojide önemli bir yer tutarlar. Virusların pnömoni 

oluşturmalarının patogenezinde mukosilier sistemdeki hasar ve fagositik inaktivasyonun 

önemli rol oynadığı bildirilmiştir.8,16 Koyunlarda pnömoni yapan viral etkenlerin 

başında; Parainfluenza 3 (PI3) virus, Adenovirus(AdV), Respiratory Syncytial Virus 

(RSV), Lentivirus, Reovirus, Poxvirus ve Herpes viruslar geldiği bilinmektedir.9,10,11  

Koyun pnömonileri üzerine Dünya’da74,75,79,91,92 ve ülkemizde41,109,111,113 birçok 

araştırma yapılmıştır. Yapılan bu çalışmalarda ülkemizde Beytut ve ark. %5.8;111 

Yüzbaşıgil %2.06;112 Özkaraca %23.75;113 Eser %6.8341 ve Usta %3.94109 oranında 

pnömoni prevalansı bildirmiştir. Yapılan literatür taramasında ülkemizdeki çalışmalarda 

koyunlarda pnömoni prevalansının %2.06112-%23.75113 aralığında değişkenlik 

gösterdiği ve bu çalışmada ise saptanan %6.03 (Erzurum %6.01; Bingöl %6.05) 

oranındaki pnömoni prevalansının, daha önce bildirilen değerler aralığında yer aldığı 

görüldü. Erzurum ilinin de dahil olduğu bu çalışmadaki koyun pnömoni prevalansının, 
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daha önce Eser’in41 Erzurum’da yaptığı çalışmadaki prevalans değeriyle uyumlu olduğu 

saptandı. Bildirilen çalışmalarda prevalans değerleri arasındaki farklılıklarda coğrafi 

şartlar, iklim koşulları, mera durumu, beslenme ve barınak imkanları gibi çevresel 

faktörlerin yanı sıra örneklerin alındığı hayvanların yaş, cinsiyet ve ırk çeşitliliğinin de 

etkili olduğu düşünülmektedir.  

Bu çalışmada incelenen örneklerde lezyonların tipi, akciğerdeki lokalizasyonu ve 

dağılımı değerlendirilerek makroskobik pnömoni tipleri intersitisyel, lober, lobüler ve 

lober+lobüler pnömoniler şeklinde sınıflandırıldı. Eser41 yaptığı çalışmada sırayla en 

çok lobüler (%47), intersitisyel (%37), lober (%12) ve lober+lobüler (%4) pnömoniye 

rastladığını bildirmiştir. Bu çalışmada ise sırayla en çok intersitisyel pnömoni (%73.8), 

lobüler (%19.1), lober (%4.5), lober+lobüler (%2.2) pnömoni saptanmış olup, 

intersitisyel pnömoninin ilk sırayı aldığı görülmüştür.  

Önceki çalışmalarda Kıran114 incelediği akciğerlerde makroskobik lezyonları; 

apse, nekroz, adezyon ve lenfadenitis; Usta109 hepatizasyon, amfizem, atalektazi, 

nekroz, apse yönünden incelemiştir. Sunulan çalışmada ise makroskobik lezyonlar; 

hepatizasyon, atalektazi, amfizem, ödem, hiperemi, hemoraji, nekroz, apse ve plöritis ile 

lenfadenitis bulguları yönünden değerlendirilmiştir.  

Yapılan çalışmalarda lezyonların lokalizasyonu Usta109 tarafından en çok sırayla 

kraniyal, kaudal, medial ve aksessuar lopta rastlarken; Özkaraca113 yaptığı çalışmasında 

sırayla en çok kaudal, kraniyal ve aksesuar loblarda görüldüğünü bildirmiştir. Sunulan 

bu çalışmada lezyonların yerleşiminin en çok sırayla kaudal, kranial, medial ve 

aksessuar loplarda olduğu görülmüştür.   

Daha önce yapılan çalışmalarda pnömonilerin sınıflandırmasını; Eser41, 

Bronkopnömoni (fibrinli bronkopnömoni, kataral-irinli bronkopnömoni), intersitisyel 

pnömoni, granülomatöz pnömoni (verminöz pnömoni), tümöral hastalıklar (pulmoner 
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adenamatoz); Özkaraca113 fibrinöz, suppuratif, intersitisyel, verminöz ve pulmoner 

adenömatöz; Yüzbaşıgil112, kataral bronkopnömoni, irinli bronkopnömoni, fibrinli 

bronkopnömoni, intersitisyel pnömoni, bronkointersitisyel pnömoni; Usta109, fibrinli 

bronkopnömoni, intersitisyel pnömoni, bronkointersitisyel pnömoni, granülomatoz 

pnömoni şeklinde yapmıştır. Sunulan bu çalışmada da pnömonlerin sınıflandırılması; 

Bronkopnömoni (kataral-irinli bronkopnömoni ve fibrinli bronkopnömoni), İntersitisyel 

pnömoni, Granülomatoz pnömoni, Verminöz pnömoni ve Tümöral hastalıklar 

(Pulmoner adenomatozis) şeklinde yapılmış ve literatürde bildirildiği28 gibi 

lokalizasyonu ve morfolojisine göre farklılıklar gösterdiği saptanmıştır. 

 Makroskobik ve mikroskobik incelemeler ışığında pnömoli akciğerlerin %15.9 

(14/88)’unda kataral-irinli bronkopnömoniye rastlandı. Daha önceki çalışmalarda 

koyunlarda kataral-irinli bronkopnömoni prevalansının Beytut ve ark. %29.9;111 

Yüzbaşıgil %18.5;112 Özkaraca %13.4;113 Erzurum’da Eser %1441 ve aynı ildeki 

kuzularda Sağlam ve ark. %38.4628 olduğunu rapor etmiştir. Önceki çalışmalarda 

kataral-irinli bronkopnömoni prevalansının %13.4113-38.4628 arasında seyrettiği ve bu 

çalışma prevalansının bildirilen değerler aralığında olduğu görülmüştür. Çalışmanın 

yürütüldüğü illerden olan Erzurum’da Sağlam28 tarafından kuzularda yapılan 

araştırmada, kataral-irinli bronkopnömoni prevalansınının sunulan bu çalışmadaki 

prevalans değerinden yüksek olduğu; aynı bölgedeki Eser’in41 çalışmasındaki prevalans 

değeriyle ise yakın bir değerde olduğu saptandı. Yapılan bu çalışmada makroskobik 

bulgularda genellikle lezyonların lobüler tarzda, çoğunlukla kraniyal loblarda yerleşim 

gösterdikleri ve bu lezyonların hiperemi, ödem, atalektazi, amfizem ve koyu kırmızı-gri 

renkte geniş hepatize alanlardan oluştuğu görüldü. Düzensiz sınırlı bu konsolide 

alanların kesit yüzlerinde, serösangius ve bulanık irinli eksudat sızıntısı gözlendi. Bu 

çalışmada, kataral-irinli bronkopnömoni saptanan olgularda mikroskobik bulgular 
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olarak alveol, bronş ve bronşiyol epitel hücrelerinde nekrotik değişiklikler ve 

deskuamasyonlar ile lümende çok sayıda nötrofil lökosit hücre infiltrasyonları gözlendi. 

Çalışmada gözlenen bu makroskobik ve mikroskobik bulguların önceki çalışma 

bulgularıyla uyumlu olduğu saptandı. 41,111,112,113,115  

İncelenen pnömonili koyun akciğer örneklerinin %6,8 (6/88)’inde fibrinli 

bronkopnömoni görüldü. Önceki koyun pnömoni çalışmalarında Beytut ve ark. 

%4.13;111 Yüzbaşıgil %16.5;112 Özkaraca %8.3;113 Eser %2341 ve Usta %26109 oranında 

fibrinli bronkopnömoniye rastlandığı bildirmiştir. Daha önce bildirilen çalışmalarda 

fibrinli bronkopnömoni prevalansının %4.13111-26109 arasında olduğu ve bu çalışmadaki 

fibrinli bronkopnömoni prevalansının belirtilen değerler arasında yer aldığı ancak aynı 

bölgede Eser41 tarafından yapılan çalışmada bildirilen fibrinli bronkopnömoni prevalans 

değerinden düşük olduğu gözlendi. Bu çalışmada fibrinli bronkopnömonili örneklerdeki 

lezyonların kranial loplarda ve lober tarzda olup, tüm loba yayıldığı ve bu lezyonların 

koyu kırmızı-gri renkli, sert yapılı, sınırları belirgin, kesit yüzeylerinin ise koyu kırmızı-

gri renkte, kuru ve ince granüllü yapıda oldukları görüldü. Bu örneklerin mikroskobik 

incelemelerinde; kırmızı hepatize alanlarda hiperemi, ödem, alveol ve bronş/bronşiyol 

epitel hücrelerinde nekrotik değişiklikler meydana geldiği ve lümenlerinde ise 

deskuame epitel ve nötrofil lökosit hücreleri ile fibröz bağ doku artışının şekillendiği 

görüldü. Gri hepatize alanlarda ise kırmızı hepatizasyona benzer bulguların yanı sıra 

yangı hücre infiltrasyonları ve fibrin artışının daha fazla olduğu ve interlobüler 

septumların kalınlaştığı gözlendi. Gözlenen bu bulguların önceki çalışmalarda bildirilen 

bulgularla uyumlu olduğu belirlendi.35,41,111,112,113  

Yapılan bu çalışmadaki pnömonli akciğer örneklerinin %79.5 (70/88)’inde 

intersitisyel pnömoni saptandı. Koyun akciğerleri üzerine yapılan önceki çalışmalarda 

Beytut ve ark. %13.1;111 Yüzbaşıgil %36.5;112 Özkaraca %69.5;113 Usta %34;109 
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Erzurum’da Eser %6941 ve aynı bölgedeki kuzularda ise Sağlam ve ark. %28.2028 

oranlarında intersitisyel pnömoniye rastlandığını belirtmiştir. Önceki çalışmalarda 

intersitisyel pnömoni prevalansının %13.1111-69.5113 aralığında değişkenlik gösterdiği 

rapor edilmiş ve bu çalışmadaki intersitisyel pnömoni prevalansının bildirilen tüm 

değerlerin üzerinde olduğu görülmüştür. Bu çalışma kapsamında olan Erzurum ilinde, 

daha önceden Sağlam ve ark.28 ve Eser’in41 çalışmalarında buldukları intersitisyel 

pnömoni prevalanslarının sunulan bu çalışmadaki prevalans değerinden düşük olduğu 

saptandı. Yapılan bu çalışmada intersitisyel pnömonili akciğer örneklerinin 

makroskobik bulgularında; akciğerlerin amfizemli, soluk renkli, elastik yapıda, kollabe 

olmadığı, genellikle akciğerin tümünü kapsayacak şekilde volüminöz ve ödemli olduğu, 

kosta izlerini üzerinde taşıdığı, enine kesitlerinde ise herhangi bir eksudat sızıntısının 

olmadığı görüldü. Aynı örneklerin mikroskobik incelemesinde; alveol tip II 

epitellerinde hiperplazi (epitelizasyon;fötalizasyon), bronş ve bronşiyol epitellerinde 

dejenerasyon ve hiperplazi, peribronşiyer ve peribronşiyoler lenfoid doku hiperplazi, 

bronş/bronşiyol çevreleri ve alveol duktuslarında fibromüsküler hiperplazi, interalveoler 

septumun mononükleer hücre infiltrasyonları ile kalınlaştığı ve kronik olgularda fibröz 

bağ doku artışı gibi daha önce bildiren çalışmalarla uyumlu bulgulara 

rastalandı.41,48,111,112,113 Sunulan bu çalışmadaki bronko-intersitisyel pnömonli örneklere 

ise %11.3 (10/88) oranında rastlandı. Önceki çalışmalarda Yüzbaşıgil %22112, Eser 

%1441 ve Usta’nın çalışmasında %32109 oranlarında bronko-intersitisyel pnömoniye 

rastladığını bildirmiş ve bu çalışmada saptanan değerlerin daha önce rapor edilen 

prevalans değerlerinden düşük olduğu görülmüştür. Bronko-intersitisyel pnömonli 

akciğer örneklerinde farklı olarak, lezyonların daha çok kranial loplarda yerleştiği ve bu 

konsolide alanların kesit yüzlerinde bronşitis ve eksudat sızıntısı olduğu görüldü. 

Mikroskobik olarak ise, önceki çalışmalarda da 41,109,112 bildirilen bulgulara benzer 
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şekilde alveollerde ve özellikle de bronş, bronşiyol lümenlerinde nötrofil lökositleri 

içeren eksudat ile bronşitis obliteransa rastlandı.  

İncelenen pnömonili akciğer örneklerin %5.6 (5/88)’sında granülomatöz 

pnömoni saptandı. Koyunlarda granülomatoz pnömoni prevalansını Eser %741 ve Usta 

%8109 olarak rapor etmiştir. Bu çalışmadaki prevalans değerinin önceki 

çalışmalarda41,109 bildirilen değerlerden düşük olmasıyla birlikte yakın değerlerde 

olduğu görülmüştür. Yapılan bu çalışmadaki granülmatöz pnömonili örneklerin 

makroskobik bakısında akciğerde bir veya birden fazla düzensiz dağılımda, sınırları 

belirgin, farklı büyüklükte ve sert yapılı granülomlar görüldü. Bu granülomların kesit 

yüzlerinde sağlam dokudan sert yapılı fibröz bir bağ doku ile ayrılmış oldukları ve bu 

kapsülün ortasında yumuşamış nekroze uğrayan dokunun bazen kalsifiye olduğu 

gözlendi. Mikroskobik bulgularda ise merkezde bazı kez kalsifikasyona uğramış, 

kazeifiye nekrotik odaklar ve bu odakları çevreleyen dejenere/nekrotik lökosit hücre 

yığınları, spesifik dev hücreler ile en dıştan saran fibröz bağ doku gözlendi. 

Gözlemlenen bu bulguların önceki çalışmalarla benzer özellikler taşıdığı 

belirlendi.41,45,109  

Sunulan çalışmadaki akciğer örneklerinin %6.8 (6/88) oranında verminöz 

pnömoni görüldü. Daha önceki çalışmalarda Erzurum’daki kuzularda Sağlam ve ark.28 

%2.56, aynı ildeki koyunlarda Eser %1941, Beytut ve ark. %19.31111 ve Özkaraca 

%5.1113oranlarında koyunlarda verminöz pnömoniyle karşılaştıklarını bildirmişlerdir. 

Verminöz pnömoni prevalansının %2.5628-19.31111 oranlarında seyrettiği ve bu 

çalışmadaki prevalansın bildirilen değerler aralığında olduğu tespit edildi. Bu çalışma 

içerisinde yer alan Erzurum bölgesindeki kuzularda Sağlam ve ark.’nın28 bulmuş olduğu 

verminöz pnömoni prevalansının sunulan bu çalışmanın prevalans değerinden düşük 

olduğu; Eser’in41 verminöz pnömoni prevalansının ise bu çalışmanın prevalans 
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değerinden çok yüksek olduğu görülmüştür. Son çalışmalarda verminöz pnömoni 

prevalansının düşük değerlerde bulunduğu rapor edilmiştir.48,116 Ülkemizde verminöz 

pnömoni oranının düşmesinde antiparatizer ilaç uygulamalarının ve diğer paraziter 

etkenlerle mücadele programlarının etkili olduğu ileri sürülmüş49 ve yapılan bu 

çalışmada verminöz pnömoni oranı düşük bulunmuştur. Bu çalışmadaki verminöz 

pnömonili örneklerin makroskobik incelemelerinde lezyonlara daha çok kaudal 

loplarda, düzensiz dağılımlı, sınırları belirgin, yeşilimtırak, kahverengi veya grimsi 

renklerde sert yapılı nodüler oluşumlar şeklinde rastlandı. Mikroskobik incelemelerde 

ise alveol, bronş ve bronşiyol lümenlerinde parazitin çeşitli gelişim formları ve parazit 

oluşumlarının çoğunluk eozinofil lökosit olan polimorfnükleer, mononükleer ve yabancı 

cisim dev hücre infiltrasyonları ile fibroz bağ dokudan oluşan yangısal reaksiyonlarla 

çevrelendiği gözlendi. Bu çalışmanın verminöz pnömonili örneklerdeki makroskobik ve 

mikroskobik bulguların önce bildirilen çalışma bulgularıyla benzerlik gösterdiği 

saptandı.41,48,111,113,115  

Sunulan bu çalışmada incelenen örneklerinin bir adet (%1.1)’inde pulmoner 

adenomatozise rastlandı. Sınırlı sayıda bildirilen pulmoner adenomatozis prevalansını 

Beytut ve ark. %11.7111; Özkaraca %3.59113 ve Eser %641 olarak rapor etmiştir. Sunulan 

bu çalışmada pulmoner adenomatozis prevalansının önceden bildirilen değerlerin 

altında olduğu, tespit edilmiştir. Pulmoner adenomatozisli akciğerin örneklerinin 

makroskobik muayenesinde, medial ve kaudal lopta sınırları belirgin, gri-beyaz renkte, 

parlak ve buzlu cam görünümde, plörada kabartı oluşturmayan, tipik nodüler lezyonlar 

görüldü. Bu örneğin makroskobik bulgularında olduğu gibi mikroskobik bakısında da 

önceki çalışmalarda 41,50,111,113 rapor edilen bulgulara rastlandı  ve bu mikroskobik 

bulgularda, Tip II alveol ve silyumsuz (clara) bronşiyol epitellerin neoplastik 



 

74 

karakterdeki proliferasyonlarla lümene doğru papiller uzantlar yaptıkları ve lenfoid 

hiperplazi ve alveol lümenlerinde alveoler makrofajlar görüldü. 

Koyunlarda adenovirus enfeksiyonları dünya genelinde79,83,117 olduğu gibi 

Türkiye’de de yaygınlık göstermekte olup, prevalans çalışmaları genellikle kan 

serumunda antikor varlığının araştırılması şeklinde olmuştur.86,88,89 Sunulan bu 

çalışmada akciğer örneklerinden hazırlanan doku homojenatında Antijen ELISA, 

immünohistokimya, indirekt immünofloresan ve PCR metodları kullanılarak adenovirus 

varlığı saptandı. Bu yöntemlerden doku homojenatında antijen ELISA, İnirekt 

immünfloresan ve PCR ile pnömonili koyun akciğerlerinde adenovirus etkenin 

saptanması ilk defa yapılmıştır. 

Marmara bölgesi koyunlarında adenovirus seroprevalansının; Bursa’da %89.3 

BAV-1 - %100 BAV-3; Balıkesir’de %82.7 BAV-1 - %93,8 BAV-3; Bilecik’te %81,6 

BAV-1 - %93,9 BAV-3; Kırklareli’de %50 BAV-1 - %100 BAV-3 olduğu ve sığırlarda 

solunum yolu enfeksiyonu yapan virusların (BAV, BVDV, BHV-1, BRSV ve PI-3) 

koyunlarda görülme sıklığının araştırıldığı bu çalışmada adenovirusların (BAV-1 %85; 

BAV-3 %91.9) diğer respiratorik viruslardan (BHV-1(%71.5), BVDV(%38.8), 

BRSV(%9.8), PI3(%8.8)) daha yüksek seroprevalansa sahip olduğu rapor edilmiştir.86 

Gökçeada da 161 koyun serumunda, BVDV, BHV-1, BRSV, PI3, BTV-4, BLV, BAV-1 

ve BAV-3 viruslarının seroprevalansının araştırıldığı çalışmada da (BAV-1;%93.9, 

BAV-3;%75.1) en yüksek seroprevalansın adenoviruslara ait olduğu belirtilmiştir.88 

Kars çevresinde yapılan bir seroprevalans çalışmasında da bazı viral etkenlerin 

prevalansları; BHV(%89.3), BVDV(%82.2), BRSV(%85.7), PI-3(%92.7) ve 

Adenovirus tip-3(%92.9) oranlarında bulunmuş ve burada da yine en yüksek 

seroprevalansın adenoviruslarda görüldüğü bildirilmiştir.89 
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Dünya’da koyun adenovirusları üzerine yapılan çalışmalarda Amerika’da %7.3-

%98.6;72,73,74 İngiltere’de %70;75 İskoçya’da %83;76 İrlanda’da %0.8-%89.5;77 

Hindistan’da %4.05-64.8;78 Nijerya’da %17.7-%18.4;79 Sudan’da % 56;78 İran’da 

%13.63-%14;80 Suriye’de %8.1;81 Bulgaristan’da %11.02-%69;82,83 Macaristan 

%63.6;72 Avustralya %4484 ve Makedonya’da %3185 oranında seroprevalans değerleri 

rapor edilmiştir. Sunulan bu çalışmada akciğer doku homojenatında Antijen ELISA 

testiyle %20.4 Daha önceden akciğer doku homojenatında ELISA yöntemiyle 

adenovirus antijenin araştırıldığı herhangi bir çalışmaya rastlanmadığından başka bir 

çalışmayla karşılaştırma yapılamamıştır. Ancak durum böyle olsa da bu çalışmadaki 

ELISA sonucunun önce yapılan koyun adenovirus seroprevalansı (antikor) 

çalışmalarında bulunan değerleri destekler nitelikte olduğu görülmüştür. Çünkü önceki 

çalışmalarda antikor varlığı araştırılmış ve oldukça yüksek bulunan (%100’lere varan) 

bu değerlerle86 virusun sahada yaygın bulunduğunu göstermektedir. Sunulan bu 

çalışmada, diğer çalışmalardan farklı olarak antikor varlığı yerine antijen varlığının 

araştırıldığı ELISA testinde %20.4 olarak saptanan değerin, ülkemizde yapılan serolojik 

çalışma sonuçlarıyla88,89 uyumlu olduğu ve koyunlarda adenovirus enfeksiyonunun 

yaygın olduğu tespit edilmiştir.  

Pnömonili koyun akciğerlerinde adenovirus antijeninin immünohistokimyasal 

yöntemle araştırıldığı çalışmalarda; Çeribaşı87 pnömonili koyun akciğerlerin %5.1’inde, 

keçi akciğerlerinin ise %0,7’sinde IP metodla adenovirus varlığını bildirirken; 

Jamshidi80 ise IHC yöntemiyle pnömonili keçi akciğerinlerinde %13.6 oranında 

adenovirus varlığını rapor etmiştir. Bu çalışmada pnömonili koyun akciğer örneklerinin 

IHC boyamasında alveol epiteli, bronş/bronşiyol epitelleri, peribronş/peribronşiyoler 

lenfoid dokuda ve makrofaj hücrelerinde görülmek üzere %19.3 Bu çalışmadaki 

adenovirus prevalansının Çeribaşı87 ve Jamshidi’nin80 çalışmalarından daha yüksek 
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olduğu görülmüştür. Koyun pnömonilerinde saptanan bu pozitiflik oranları, 

adenovirusların varlığının yüksek oranda bulunduğunu göstermektedir. Önceki 

çalışmalarda mediastinal lenf yumrularında adenovirus varlığının rapor edildiği 

çalışmalara rastlanılmazken; bu çalışmada akciğer örneklerinde pozitifliklerin yanı sıra 

mediastinal lenf düğümlerinde de pozitif boyanmalara rastlandı. Ayrıca 3 adet akciğer 

örneklerinde pozitiflik görülmemesine rağmen, bu akciğerlere ait mediastinal lenf 

yumrularında antijen varlıkları saptanmıştır.  

İndirekt immünofloresan boyama yöntemiyle pnömonli koyun akciğerlerinde 

adenovirus antijeninin gösterildiği herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak 

Çeribaşı87 dondurulmuş doku kesitinde DFAT yöntemiyle pnömonili koyun akciğer 

örneklerinde %9.4; keçi akciğer örneklerinde ise %4.5 oranında adenovirus varlığını 

bildirmiştir. Sunulan bu çalışmada pnömonili koyun akciğerlerinin alveol epiteli, 

bronş/bronşiyol epitelleri, peribronş/peribronşiyoler lenfoid doku ve makrofaj 

hücrelerinde indirekt immünofloresan boyama yöntemiyle %22.7 oranında antijen 

varlığı saptandı. Bu çalışmadaki prevalans değerinin önceki çalışma87 bulgularına göre 

yüksek olduğu ve adenovirus varlığının yaygın görüldüğü bu yöntemle de belirlendi. Bu 

çalışmada, İmmünofloresan boyamada daha fazla sayıda akciğer ve lenf yumrusu 

örneklerinde pozitifliklere rastlanırken, IHC yöntemiyle pozitiflik gösteren akciğer 

örneklerinin tamamının floresan boyamada da pozitiflik gösterdikleri saptanmıştır. Yine 

immünofloresan boyama yöntemiyle 6 adet akciğer örneklerinde pozitif boyamanın 

saptanmamasına rağmen bu akciğerlere ait mediastinal lenf yumrularında antijen 

varlıkları gösterilmiştir.  

Adenovirusların litik, latent ve onkojenik etkilerinin bulunduğu daha önceden 

yapılan çalışmalarla bildirilmiştir.94,118 Gerek deneysel92,100,101 ve gerekse doğal80,87 

adenovirusla enfekte koyunlarda adenovirusların litik etkileri bildirilmelerine rağmen 
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latent özelliklerini ortaya koyan herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Sunulan bu 

çalışmada adenovirus pozitif örneklerde hem IHC (3/17) hem de IF (6/20) 

boyamalarında akciğerlerde herhangi bir pozitifliğe rastlanmazken, sadece mediastinal 

lenf yumrularında antijen varlıklarının saptanmış olması; koyun adenovirus 

enfeksiyonlarının organizmada latentlik gösterebileceği ihtimalini ortaya çıkarmıştır. 

Koyunlarda adenovirusların varlığını gösterme bakımından bu çalışmada 

kullanılan (ELISA, IF, IHC, PCR) metodların bir arada uygulandığı herhangi bir 

çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak Çeribaşı87 çalışmasında pnömonli koyun-keçi 

akciğerlerinde adenovirus varlığını DFAT sayesinde IP yöntemden daha fazla oranda 

saptamıştır. Sunulan bu çalışmada da benzer şekilde floresan boyama yöntemiyle,  IHC 

boyamaya göre daha fazla olguda virus varlığı saptanmıştır. İmmünofloresan ve 

immünohistokimyasal boyama yöntemleri, antijen antikor bağlanması esasına dayalı 

olup, bu iki metod arasında ciddi özgüllük farkı yoktur. Ancak immünofloresan 

boyamada görüntüleme özelliğinden dolayı pozitiflikler daha seçicidir. İmmünofloresan 

boyama yöntemiyle daha yüksek duyarlılıkta pozitiflik elde ediliyor olsa da 

immünohistokimyasal boyama kadar yeterli morfolojik detay vermemesi ve floresan 

kaybından dolayı kısıtlı süre çalışma imkanının olması gibi dezavantajları da 

bulunmaktadır. Çomaklı42 pnömonili sığır akciğerlerinde herpes virus varlığının 

araştırmasında kullandığı metodlar arasında sırayla en yüksek oranda IF (%50.83), IHC 

(%48.33) ve ELISA (%29.9) yöntemleriyle antijen varlığını saptadığını bildirmiştir. 

Sunulan bu çalışmada ise sırayla en yüksek oranda IF (%22.7), ELISA (%20.4) ve IHC 

(%19.3) yöntemleriyle antijen varlığı saptanmıştır. Her iki çalışma arasındaki farklılığın 

çalışılan virus ve hayvan türünden kaynaklanabileceği değerlendirilmiştir Ayrıca 

sunulan çalışmada da kullanılan bu üç metod arasında önemli farkın olmadığı tespit 

edilmiştir. Bu yöntemler arasındaki kısmi farklılıkların ise doku kesiti/doku homojenatı 
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(IF/IHC ve ELISA) kullanılmasıyla ve görüntüleme şeklinden (IF/IHC) 

kaynaklanabileceği değerlendirilmiştir.  

Yapılan literatür taramalarında koyun pnömonilerinde adenovirus varlığının PCR 

ile saptandığı herhangi bir çalışmaya rastlanmadı. Bu çalışmada pnömoli koyun 

akciğerlerinde PCR yöntemi ile %13.6 oranında adenoviruse ait genetik materyelin 

varlığı ortaya konuldu. PCR metodu viruslar gibi birçok enfeksiyöz etkenin tanısında 

yüksek güvenirlilikte kullanılan moleküler tanı yöntemi119,120 olmasına rağmen sunulan 

bu çalışmada PCR (viruse özgü hekzon ve fiber genlerinin primerleri) ile adenoviruslari 

saptama oranı, kullanılan diğer yöntemlerden (ELISA/IF/IHC; antijen-antikor 

kompleksi) daha düşük oranda bulundu. Literatür bilgide, replikasyon sonrası üretilen 

adenovirusların ancak %10-15’nin tam bir virus partikülü halini alabildiği 

bildirilmiştir.121 Ayrıca başka bir çalışmada virusla enfekte bir hücrede 104 ve 105 

arasında virus patikülünün oluştuğu ve bunlardan sadece %1-5’inin patojenite 

gösterebilecek morfolojide ve kapasitede oldukları belirtilmiştir.63,122 Önceden bildirilen 

bu verilere dayanarak, organizmada üretilen her adenovirus antijenin tam bir virus halini 

almadığı, antijen antikor kompleksini esas alan çalışmalarda da tam virus halini 

almayan adenovirus partiküllerinin (prokapsid) bile antikorla kompleks oluşturup, 

pozitiflik vermesinin ihtimal dahilinde olduğu söylenebilir. Ancak PCR metodunda 

antijene ait genetik materyalin (özellikle türe özgü fiber ve hekzonu kodlayan gen 

bölgeleri) varlığı tespit edilmeye çalışıldığından, PCR yöntemi ile elde edilen oranın 

düşük olması muhtemeldir. Yani bu yöntemle genetik materyali taşımayan boş 

kapsidlerin saptanamamasının PCR değerinin düşük çıkmasında etkili olabileceği 

şeklinde değerlendirilmiştir. Ayrıca kan ve serum gibi sıvı materyallerin yerine doku 

homojenatının da materyal olarak kullanılmasının fark oluşturabileceği tahmin 

edilmektedir. 
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Adenovirusla doğal enfekte pnömonili koyun akciğerlerinde makroskobik ve 

mikroskobik değişikliklerin araştırıldığı çalışmalar oldukça az sayıdadır.87,80 Ancak 

koyunlarda adenovirusların birçok serotipi ile deneysel enfeksiyon oluşturulmuş ve 

akciğerde meydana gelen makroskobik ve mikroskobik değişiklikler 

incelenmiştir.74,97,99,101 Sunulan bu çalışmada pnömonili koyun akciğerlerinde 

adenovirus varlığı saptanmış ve bu adenovirusla doğal enfekte akciğerlerde meydana 

gelen makroskobik ve mikroskobik değişiklikler incelenip, enfeksiyon 

patomorfolojisine katkı sağlanmıştır. 

Cutlip RC & Lehmkuhl HD.101 kuzularda yapmış oldukları deneysel adenovirus 

enfeksiyonlarında, lezyonların çoğunlukla akciğerlerde meydana geldiğini ayrıca 

mediastinal lenf yumurularının normalin 2-3 katı kadar büyüdüğünü bildirmişlerdir. 

Davies DH. ve ark.97 deneysel adenovirus enfeksiyonlarında koyun akciğerlerinin soluk 

renkli, elastik yapıda ve kollabe olmadığını rapor etmişlerdir. Debey BM. ve ark.74 

yaptıkları dneysel çalışmada ise, akciğerlerin neredeyse tamamının etkilenmiş, 

volüminöz ve ödemli olduğu, özellikle kaudal loplarda yer yer atalektazik ve amfizemli 

alanlara rastladıklarını ifade etmişlerdir. Sunulan bu çalışmada adenovirus pozitif 

pnömonili koyun akciğer örneklerinin makroskobik bulgularının, adenovirus 

enfeksiyonları üzerine yapılan deneysel çalışma bulguları74,97,101 ve Jamshidi, K. ve 

ark.nın80 adenovirusla doğal enfekte koyun pnömonileri üzerine yaptıkları çalışma 

bulgularıyla benzer oldukları görülmüştür.  

 Cutlip RC & Lehmkuhl HD.101 kuzularda yaptıkları deneysel adenovirus 

enfeksiyonunun mikroskobik incelemesinde; alveol, bronş ve bronşiyol epitellerinde 

dejeneratif, kısmen nekrotik ve hiperplazik değişikliklerin meydana geldiğini 

belirtmişlerdir. Davies ve ark.97 koyunların deneysel adenovirus enfeksiyonlarının 

histopatolojik incelemelerinde; lenfoid hiperplazi, fibromüsküler hiperplazi ve 
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mononükleer hücre infiltrasyonları ile enfeksiyonun 2. haftasında hafif fibrin artışı 

gözlemdiklerinin bildirmişlerdir. Debey ve ark.74 da deneysel çalışmalarında diğer 

çalışmalarda olduğu gibi inceledikleri koyun akciğerlerin mikroskobik bakılarında; 

intersitisyel tipte pnömoni bulgularıyla karşılaştıklarını rapor etmişlerdir. Yapılan bu 

çalışmada adenovirusle doğal enfekte 20 adet akciğer örnegin 12 tanesinde sadece İP; 2 

tanesinde İP+VP; 3 tanesinde İP+KBP ve 3 tanesinde ise BİP+KBP karakterinde olduğu 

saptandı. Sunulan bu çalışmada adenovirus pozitif örneklerin mikrokobik bulgularının, 

önceden bildirilen deneysel74,97,101 ve Çeribaşı’nın87 doğal enfekte çalışmasındaki 

mikroskobik bulgularındaki gibi genellikle intersitisyel pnömoni özelliklerini 

taşımalarıyla, önceki çalışamlarla uyumlu oldukları gözlendi. Bazı deneysel 

çalışmalarda97,99 intranükler bazofilik inkluzyon cisimciklerine rastlandığı rapor edilmiş 

olsa da bazı çalışmalarda69,100 ise inkluzyonlara rastlanmadığı bildirilmiştir. Bu 

çalışmada da adenovirus pozitif örneklerde inkluzyon cisimciklerine rastlanmamıştır. 

Ayrıca bu çalışmayla viral etkenlerin intersitisyel pnömoni oluşturduğu bilgisi bir kez 

daha teyit edilmiş oldu.10,13,42 Adenovirus pozitif örneklerin genellikle intersitisyel 

pnömonili olduğu görüldü. Ancak adenovirus pozitif olmayan intersitisyel pnömonili 

örneklerde ise pnömoni sebebi başka viral etken veya etiyolojiye dayandırılmıştır.    
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Koyun yetiştiriciliği, ülke ekonomisine büyük katkı sağlamakta olup, Erzurum 

ve Bingöl illeri ise ülkemiz için önemli hayvancılık merkezleridir. Koyun hastalıkları 

arasında ilk sıralarda yer alan pnömoni önemli verim düşüklüğüne sebep olmaktadır. 

Akciğer enfeksiyonlarının etiyolojileri arasında viruslar oldukça yaygınlık 

göstermektedir. Bu viral etkenlerin prevalanslarının belirlenmesi ve organizmada yol 

açtıkları patolojik değişikliklerin izlenmesi; sebep oldukları hastalıkların tedavi ve 

mücadelelerinde yol gösterici olmaktadır. 

Yapılan bu çalışmada Erzurum ve Bingöl illerindenki mezbahalardan 1459 

koyun akciğeri muayene edildi ve bu akciğerlerden 88 (%6.03) adetinde pnömoni 

lezyonları saptandı. Histopatolojik olarak incelenen pnömonili koyun akciğerlerinde 

%15.9 kataral-irinli bronkopnömoni, %6.8 fibrinli bronkopnömoni, %79.5 intersitisyel 

pnömoni, %5.6 granülomatöz pnömoni, %6.8 verminöz pnömoni ve %1.1 oranında 

pulmoner adenomatoz varlığı görüldü. Bazı olgularda birden çok pnömoni tipinin bir 

arada bulunduğu çalışmada en çok intersitisyel tip pnömoninin yaygınlık gösterdiği 

belirlendi.  

Sunulan bu çalışmada, pnömonili koyun akciğer örneklerinde IHC %19.3; IF 

%22.7; ELISA %20.4 ve PCR yöntemi ile %13.6 oranında adenovirus varlığı saptandı. 

Aynı örnekler üzerinde uygulanan farklı yöntemlere göre adenoviruslarin en çok sırayla 

IF, ELISA, IHC ve PCR yöntemleriyle saptanabildiği görüldü. Ayrıca bu çalışmayla ilk 

defa indirekt immünfloresan, PCR ve doku homojenatında Antijen ELISA 

yöntemleriyle pnömonili koyun akciğerlerinde adenovirusların varlığı gösterilmiştir. 

Adenovirus yönünden pozitif olan örneklerin makroskobik ve mikroskobik 

incelemeleri yapıldı. Bu incelemede adenovirus pozitif örneklerin büyük çoğunluğunun 

hem makroskobik hem de mikroskobik olarak intersitisyel pnömoni özellikleri 
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taşıdıkları ve böylece bu çalışamanın önceki deneysel ve doğal enfekte çalışma 

sonuçlarıyla uyumlu olduğu ortaya konuldu. Ayrıca bazı akciğer örneklerinde 

immünohistokimyasal ve immünofloresan yöntemlerle antijen varlığı 

gösterilememesine rağmen, aynı akciğer örneklerinin mediastinal lenf yumrularında 

adenovirus varlığının saptanmış olması, bu virusların koyunlarda ilk defa latentlik 

gösterebileceği kanısını akla getirmiştir.  

Sonuç olarak çalışmanın yürütüldüğü bölgedeki koyun adenoviruslerinin yaygın 

olarak bulunduğu, bu virusların saptanmasında IF yöntemin altın standart olduğu, 

adenovirusların diğer viral etkenler gibi intersitisyel pnömoniye yol açtığı ve latentlik 

özelliği taşıyabileceği ortaya konularak enfeksiyonun yaygınlığı ve patomorfogenezi 

hakkında literatüre kaynak teşkil edilmiştir. 

Yapılan bu çalışmayla koyun adenoviruslarinin latentlik özelliklerinin kesinlik 

kazanmasının ve adenovirusla doğal enfeksiyon durumunda etkili olan mediatörlerin 

belirlenerek enfeksiyonun patogenezinin, tedavi ve mücadelesine katkı sağlamak 

bakımından açıklığa kavuşturulmasına gerek duyulduğu belirlenmiştir. Ayrıca 

çalışmanın yürütüldüğü illerde koyun pmömonilerinin sebepleri arasında adenovirus 

etkenlerinin önemli bir yer tuttuğu ortaya konulmuş ve bu enfeksiyonun tanı, tedavi ve 

korunmasına yönelik veteriner hizmetlerinin sağlanmasında yararlı olabileceği 

düşünülmektedir.  
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