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BUZAGILARDA SOLUNUM VOLU ENFEKSivONLARININ TANISINDA 

BRONKOALVEOLAR LAVAJ SIVISI MUAVENELERiNiN ONEMi' 

Fatih Mehmet Birdane01 Veysi Asian 1 

The Importance of Dronchoalveolar Lavage Fluid Examinations in the Diagnosis of 
Respiratory Tract Diseases in Calves 

Ozet: YaplLan Itall~mada buzagllann so/unum sistemi enfeksiyonlannm tamslnda BAL slvlsmdaki biyokimyasal ve sl­
tolojik de{Ji~ikliklerin belirlenmesinin yaran ara~tlntdl.Bu amat;ia, 18 akut, 17 kronik solunum sisteml enleksiyonlu ve 
11 saghkil buzagl kullamldl. TOm buzagllann klinik muayenesi, tam kan analizi ve BAL SIVISI analizleri yaplldl. Bron­
koalveolar lavaj SIVISI sitolojik. biyokimyasal ve bakteriyolojik yonden incelendi. Bronkoalveolar lavaj SIVISI laktat de­
hidrogenaz (LDH). alkalen foslalaz (ALP). aktiviteleri ve total protein konsantrasyonlan, akut ve kronik solunum en­
feksiyonu bulunan buzagllarda, sagllkh gruba gOre Onemli Ok;Ode (IXO.OI) yOksek o{arak belirlendi_ Saghkll grup ile 
kar~lla~tmldlglnda akut ve kronik solunum enfeksiyonu bulunan buzagllann BAL SIVISI notrolil oranlan Ooomli (p<O.Ol) 
ok;Ode yOksek bulundu. Bronkoalveolar lavaj SIVISI makrolaj oranl akut ve kronik solunum sistemi enfeksiyonu bu­
lunan buzagllarda normal buzagllara gOre ~uktu. Kronik solunum sistemi enfeksiyonu bulunan buzagllann BAL Sl­
VISI makrolaj oranian akut enfeksiyonlu gruba gOre daha yOksekti. Bu t;ah~ma",n sonut;tan BAL SIVISI analizlerinin 
pr1omonik oozagllann spesilik tanlslnda hlzh, basit ve gwen'i bir yontem olduguna karar verildi. Oiagnostik amat;la 
BAL S'lVISI LDH, ALP aktiviteleri ve makrofaj, notrolil yOzdeierinin belirlenmesi clegerli bulunmu~lUr. Solunum sis· 
teminin sitolojisi; daha kompleks diagnostik 1~lemter yapllana kadar hastaya uygulanacak i~lemlerin s~ilmesinde yO­
nelik bilgi ve etiyopatolojik bir tam saglayabilir. 

Anahtar Kelimeler: Buzagl, Solunum Sistemi Hastahklan, Bronkoalveolar Lavaj, BAL, Sitoloji, ALP, LDH 

Summary: The present investigation evaluated the changes of cytological constitutents in bronchoalveolar lavage 
(BAL) fluid and to detect utility for diagnosis of respiratory disease in calves. For this purpose, 18 calves with acute 
respiratory disease, 17 calves with chronic respiratory disease and 11 healthy calves were used as materials. All cal· 
ves were examined with regard to clinical examination, complete blood cell counts and BAl fluid anatysis. BAl fluid 
was investigated cytologically, biochemically and bacteriologically. BAL fluid lactate dehydrogenase (LOH), alkaline 
phosphatase (ALP) activities and total protein (TP) concentrations were significantly higher (IX 0.01) in the calves 
with acute and chronic respiratory infection compared to the normal calves. BAl fluid neutrophil percentages were 
significantly higher (p< 0.01) in the calves with acute and chronic respiratory infection compared to the normal calves. 
Macrophage percentages in BAl fluid were significantly decreased in the calves with acute and chronic respiratory in­
fection. In the same time, BAL lIuid macrophage percentage was significantly higher in the calves with chronic res­
piratory infection compared to that of the calves with acute respiratory infection. The results of this study showed that, 
transtracheal BAL fluid analysis was a fast, safe, simple technique producing rapid diagnosis in pneumonic calves. 

The diagnostic potential of the percentage of alveolar macrophage and neutrophil counts in BAl fluid were validated. 
Cytologic examination of the respiratory tract may provide a etiopathotogic diagnosis or information for improved case 
management, until more complex diagnostic procedures are performed. 

Key Words: Calf, Respiratory Disease. Bronchoalveolar Lavage Fluid, BAl. Cytology, ALP, LDH 

Giri~ 

Buzagl ve danalarda solunum yolu hastallklan, 
ulkemiz hayvan yeli~liriciliginde ekonomik olarak 
Onemli kaYlplar olu~turmakladlr. Bu nedenle dogru 
ve kesin te~his konulabilmesi, tedavinin plan­
lanmasl va prognozun belirlenmesinde Onem la-

~Imaktadlr. Solunum yolu hastallklarlnln te~hisinde 
rutin diyagnostik i~lemler (uygun anamnez, vOcut 
ISISI, solunum saylsl, klinik semptomlar vb.), rad­
yograli ve laboratuvar testleri pek cok olgunun tao 
nlSlnda yeterli olabilir. Ancak spesilik tanl. Ozel mu­
ayene yontemlerinin uygulanmaslnl gerektirir. Ozel 
muayene (radyografi, Iranstrakeal aspirasyon. bron-
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koalveolar lavajln sitolojik muayenesi, bakteriyolojik 
kOltOr, virolojik yoklamalar, bronkoskopi. biyopsi 
vb.) yonlemlerinin bir1e~tirilmesiy1e olur. Te~hisin 
guvenilirligi tedavinin yOnlendirilmesl ve prognozun 
belir1enmesinde onemlidir (Asian ve ark 1985. 
Asian ve ark 2000. Reynolds 1987, Pringle ve ark 
1988, Mayer 1990, Turgut ve Sasse 1989, Turgut 
ve ark 1989, Turgul ve ark 1992). 

Bakteriyel etkenlerin belir1enmesl i~in slraslyla 
otopside alinan doku omekleri, bronkoalveolar lavaj 
(BAL), transtrakeal aspirasyon (TTA) va burun 51' 
vabl, etkenlerin Izolasyonlannda daha di· 
yagnostiktir. Burun slvabl ve TIA ka~tla~tlr1ldlglnda 
elkenlerin antibiyogram sonu91an arasmda fark· 
lihklar bulunmaktadlf (Fogarthy ve ark 1986, John 
1990, Stewen 1990). Bronkoalveolar lavaj sitolojisi 
ile bakteriyel enfeksiyonlann % 60·90'1, mi· 
kobakteriyel, fungal ve viral enfeksiyonlann % 70· 
80'1 yaklar;;lk lki saaUe belirlenebilirken, kUltur veya 
diger tetkikler1e etiyolojik sonu9 en erken 2·4 gunde 
alinmaktadlr (Cobben va ark 1999). 

Bronkoalveolar lavaj (BAL) terimi; akciger 
hucre ve Ylkantllarlnln elde edilmesi anlamlna gelir 
(Reynolds 1987, Whitney ve ark 1999). 

Son yillarda fiberoptik bronkoskopi yayglnlar;;sa 
da liberoptik bronkoskopi kullanllmadan BAL SIVISI 
elde etmeye yonelik yeni leknikler bazl avanlajlar 
saglamaktadlr (Schindler ve Cox 1994). Fiberoplik 
bronkoskopide kul1anllan malzemeler, tam olarak 
sterilize edilememektedlr. Orolarengial kon· 
taminasyon riski her zaman bulunmaktadlf ve bu tip 
bir kontaminasyondan ka9mmak i9in kullanllan kl' 
hllar ise her kullanlm i~in yaklar;;tk 280 Mark'l lk ek bir 
maliyet getirmekledir (Reynolds 1994, Griffin ve 
Meduri 1994). 

Akciger YlkanUSI temel olarak hOCresel (mak· 
rolaj, nOlrolil, eozinofil, bazolil, siliyall·nonsiliyali epi· 
tel. lenlosil vs.) ve hOcresel olmayan (Iotal protein, 
albumin, immunoglobulin A, G, E, M vs) klslmlardan 
olur;;ur. Genelde hOcresel olmayan komponentlerin 
90gu protein labiatlndadlf (Reynolds 1994, Yllmaz 
1995). 

Buzagllarda BAL SIVISI protein miktan akciger 
hasan olmadlgmda dOr;;Ok seviyelerdedir. Ancak ak· 
ciger hasan olur;;tugunda BAL protein miktan 3· 15 
gunluk buzagllarda 16·80 mg/dl (Weiss ve ark 
1991) 4 ayllk pneumonlli buzagllarda 8.4±1.3 mg/dl 
(Pringle ve ark 1988) olarak belirlenmir;;tir. Total 
serum LDH'nm yOksek olmasl nonspesilik olmasma 
ragmen, BAL SIVISI ve pleural effuzyonlarda LDH 
aktivilesi ve izoenzimlerinin 0190mOnOn akciger ha· 
sanmn ve silotoksisitenin gOstergesi olabilecegi 
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ifade edilmektedir (Venkalesan ve ark 1994. Cob· 
ben 1999). 

Kronik akciger hastaliklan, enfeksiyonlar, ne· 
oplazma ve kistik fibrozisle BAL slvlsmda ALP 
enzim aktivilesinin arltl{11 belirlenmi~tir (Cobben 
1999, Capalli ve ark 1997). 

Bronkoalveolar lavaj SIVISlmn muayenesiyle; 
bakteri varllgl, yogunlugu, hareketliligi, kok·basil ay· 
rim!, asidorezislanllgr (Mikobakterium spp.). bakteri· 
mantar aymml, paraziler atkenler, viral inkluzyon 
varllgl (P13 de inlranuklear ve inlrasitoplazmik, 
IBR'de intranOkleer, BRSV'de intrasiloplazmik) or· 
taya konulabilir (Klmman ve ark 1986, John 1990, 
Birdane 2000). Bu bilgiler 1·2 gOn Once antibiyotik 
kullanllml~ bakteriyel k6kenli solunum yolu en· 
feksiyonlannda, antibiyogram sonu91an yanhr;; ne· 
gali! degerlendirilebilecegl i9in Onemlidir. Aym za· 
manda hOcrelerin ge~idi, hOcresel dejenerasyon, 
tumoral egilim ve fibrin belirlenebiJjr (Reynolds 1987, 
Reinhold ve ark 1992). 

Slglr1ann BRSV enfeksiyonunda bronr;;ial siliyah 
epitel hOCrelerinin 2 misli arttlgl (Sisson ve ark 
1994), mullinOkleer dev hOCreler ve i91erinde into 
rasitoplazmik eozinofilik inklOzyonlann ve i9i yangl 
hucreleriyla dolu amorf eozinofilik spiral mao 
teryallerin belirlendigi biidirilmir;;lir (Trigo 1984, Trigo 
ve ark 1984. Kimman ve ark 1986). 

Bronkoalveolar lavaj SIVlsmm akut akciger ha· 
sannl, akciger paran~imasl lie aynl oranda yanslthQI 
belirlenmi~tir (Weiland ve ark 1989). Bronkoskop 
kullantlmadan allnan BAL ile bronkoskop jle alman, 
a91k akciger biyopslsl teknigi ve flf9alama teknikleri 
araslnda fark bulunmadlgl bildirilmi~tir (Schindler va 
Cox 1994). 

Alveolar makrofajlann saYllan subakul ve kronik 
durumlarda degir;;kendir. Lenfosil. plazma hucreleri 
ve dejenere hucreler akut viral enfeksiyonlan veya 
kronik yanglyl ifade eder. A~m derecede ezinofil al· 
le~ik akciger yanglSlnl g¢slarebilir (Lopez ve ark 
1986, Reynolds 1987, Allen ve ark 1992). 

Kronik obstrOktif pulmoner hastahklarda trakeal 
slvlda nOtrofilier. akcigerlerin paraziter en· 
leksiyonlannda ise eozinofillerin oranlan artl~ gas· 
terir (Padrid ve ark 1991, Reynolds 1987). Bir ara~· 
Ilrmada bronkopnOmoni, suppuralif bronr;;ilis ve 
kronik bronr;;itis olgulannda hakim hucre tipinin nOt· 
rofiller oldugu, intersilisyel pnOmonide makrofajlann, 
allerjik kokenli solunum yolu hastallklannda ise eo· 
zinofillerin, plazma hOcreleri ve lenfositlerden daha 
fazla oldugu gOzlenmir;;tir. Bronkopnomonilerin % 
40'lnda, suppuralif bronr;;itisin % 33'Onde balden, 
90k saylda spiraller ve kastlar gozlendigi bil-
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dirilmektedir. Lavaj Omeklerinin % 25-40'mda fa­
gosile olmu~ manlar1ar gOzlenmi~tlr (Fogarthy ve 
ark 1986). 

BuzaOllarda bronkoalveolar lavaj SIVISI si­
!olojisl ve analizleri Olkemizde ilk olarak bu ara~­

tlrmada uygulanmak sureliyle, !e~hls ve prog­
nozun de{lerlendirilmesinde sOz konusu yeni 
lekniklerin hekimliOimize kazandlnimasl da amaoy· 
lanml~tlr. 

Materyal ve Metot 

Bu ara~tlnnanm hayvan materyalini, ya~lan 15 
gOn lie 5 ay arasmda de{li~n 11 saOhkh (5 di~i, 6 
erkek) ve 35 hasta (14 di~i, 21 erkek) (Deneme 
grubu) olmak Ozere top lam 46 buzaQI olu~turdu. 
SaOhkh ve solunum sistemi haslahQI belirtileri gOs­
leren buzaQllann anamnezleri ahndlktan sonra, 
rutin khnik muayeneleri yaplldl. BuzaOllann genel 
durumlan, burun akmllsl ve OksOrOQOn karaklen, 
oskullasyon ve perkOsyon bulgulan kaydedildi. De­
neme grubunu olu~luran buzaOllar, anamnez ve 
klinik bulgular 1~IQlnda. haslahQln ba~langlcl 0-5 
gOn olan, 40 9C den fazla (ektal ISISI olan, burun 
aklnllsl, OksOrOk velveya dispne bulunan, yOksek 
kan karbondioksit baSlncl olan grup aku! (n=18) ve 
en az 15 gOndOr hasla olan OksOrOk, purulent 
burun akmllSI. oskullasyonda kuru ve sert bron­
~iyal sesleri olan veya ses ahnamayan alonik ak­
ciQer sahalan olan hastalar kronik (n=17) olmak 
Ozere iki gruba aynkh. 

SaQhkh ve hasta buzaOllann vena ju­
gularislnden EDTA'h polielilen tUplere allnan kan­
dan: total IOkosil (WeC), erilrosit (RBC), he­
matokrit (HCn, hemoglobin (Hb), ortalama alyuvar 
haemi (MCV), ortalama alyuvar hemoglobini 
(MCH). ortalama alyuvar hemoglobin kon­
sanlrasyonu (MCHC) deOer1eri, kan saylm cihazl 
(Medonic CA 530, Biobak ®) ila belirlendi. 

SaOIlkh ve hasla buzaOllann vena ju­
gularisinden, heparinli enjeklOrlere 1 ml kan ahndl. 
Alinan kandan kan pH'sl (pH), klsmi venOz oksijen 
baSlncl (Pv02), klsmi karbondioksit baSlncl 

(PvC02), bikarbonat (HCO,), baz aC;IQI (Base Ex­

cess: BE), oksijen salurasyonu (02SAT), sodyum 

(Na+), potasyum (K+) ve kalsiyum (Ca+) kon­
sanlrasyonlan kan gazlan analizOrOnde (288 Blood 
Gas Syslem. Ciba ) OlyOldO. 

Klinik muayenelerin sonucuna gOre lezyonun 
en ~iddetli ve yaygm olduQu akciQer bOlgesl be­
lir1enerek hayvan bu bOlge alua kalaeak ~ekilde 

yatmldl. Trakeamn alt 1/3 bOlgesi bir el ayasl ge­
ni~IiOinde tra~ ve dezenfekle edildiklen sonra. tra-
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kea halkalan araslndan kahn kan alma kanOIOyle gi­
nidi. KanO! iyensinden sten! polietiien bir sonda (BI­
yakellar CH, 006) akcij)ere dOOru yOnlendirildi. 
Sonda mOmkOn olduQu kadar alt akelQer bOlgesine 
kadar ilerlelildl, sonda bifurkasyon bOlgesini g~­
tiklen sonra steri! 50 mt bir enjektOrle. 25 ml serum 
fizyolojik verl1di va sonra hlzla enjeklOr pistonu gari 
yekiterek SIVI toplandl . Bu uygulamalar slraslnda 
sondamn diaframatik rOOda olduQu raslgele s~ilen 
be~ buzaQlda rOnlgen muyenelen Ue d~rulandl 
(~ekil 1,2,3). 

Toplanan BAL SIVISlnln bir klsml sitolojik in­
caleme ve bir klsml da mikrobiyolojik incelemeler 
iyin aynldl. Sitoloji iyin aynlan SIVI, dirakl olarak 
thoma lamma damlatllarak hOcre saYlsl belirlandi. 
Lavaj SIVISI daha sonra bir tOpe ahnarak 3000 rpm 
de 10 dk sanlrilOj edilerek sOpernatanl1 aynldl. SO­
pematant, enzim OiyOmO iyin kan serumlanyla be­
raber -20 IIC' de saklandl. Tortudan bir lanesi 
Wrighl, blr lanesi gluteraldehit-asaton (-to !lC' de) 
ioyinde 20 dk likse edildiklen sonra Glemsa lie, bir 
fanesi isa Papanikola boyalanyla boyandl. Har Oy 
boyamada da hOcresel gOrOnOm, hOcre aylnmmm 
kolayhQI, nOkleer ve siloplazmlk delay. baklen var-
1101, inkluzyon cisimciOi ve epitel deJenerasyonlan 
olup olmadlQI kaydedildi. Diferensiyel hOcre saylsl 
sadece Glemsa ite boyanan preparalta de­
j)erlendirildi. 

Serum ve BAL SIVISI total protein (TP) 540 nm 
dalga boyunda, ALP (405 nm), LDH (340 nm) 
enzim aklivileleri speklrofolometre Ua belir1endi. 
Hayvanlardan aseptik ~artlarda alman bron· 
koalveolar Ylkanll Omekleri, % 7 koyun kanl lyeren 
Blood Agar Base. Mac Conkey Agar ve Sabouraud 
Dextrose Agar'a ekildi va 37 G'C' de inkObe edildi. 
Her 24 saalle bir yapllan kontrollerin sonucuna gOre 
Oreyen koloniler mortolojik ve biyokimyasal Ozel­
liklarine g6re Identifiye edildi (Konawan 1992). 

Hasla ve saOllkh gruplar arasl fark Iransforme 
editen (log10) verilar Ozerinden One-way ANOVA va 

Tukey lesti uygulanarak bclirlandi. Dilerensiyel 
hOcre saylml lyin gruplar Kruskal Wallis leSI kaf­
~lla~llrmasma labi tutuldu ve grup iyi OnemlillQin de­
Oer1endirilmesinde Mann Whitney U lesti uygulandl. 
Kan gazlan anaiizi ve kan hOcrelerinin ISlatlstikleri 
One way ANOVA lesti ite deOerlendirildi (SPSS 8.0 
for Windows). 

Bulgular 

Bu ara~lIrmada akut ve kronik solunum sislemi 
enfeksiyonu bulunan buzaQllarda anoreksi, hal­
sizlik. depresyon gibi genel belirtilerin yanlnda, yOk­
sek ate~ (n: 27), dispne (n:4), OksOrOk (n: 28), 
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burun akmtlsl (seromukoz- n: 15, purulent- n: 8, 
mukopurulent- n: 6), konjuktivilis (n: 4), gingivitis 
(n: 2) ve pnomoenteritis (n: 2) bulgulan belirlendi. 
Oskullasyonda sertle§mi§ vezikOier sesler (n: 16), 
ya§ hamara (n: 8), ya§ veya Cltll1111 railer (n: 8), 
afonik alanlar (n: 5) ve pulmoner adem (n: 2) lesbit 
edildi . Sa~lIkll grubu olu!,)turan buza~llarda (n: 11) 
klinik bulgular tamamen normaldi. 

Bu yall$mada, sa{jhkll grup ile akul va kronik 
oIgular ka~lla$!lrIldl{jmda, lotal WBe saylsl aku! 
enfeksiyonlu buza{jllarda cok onemli (p<O.01), kro­
nik enfeksiyonlu buza{jllarda 6nemsiz (p>O.05) 
artl$ g6sterdi. Tam kan analizi ile ilgili di{jer bul­
gular Tablo l'de verildi. 

Akut ve kronik solunum sistemi hastall{jl bu­
lunan buza{jllarda, venoz kan klsmi karbondioksit 
basmci (PVC02), venOz kan bikarbonat (HC03), ve 
baz fazlall{jl (BE) konsantrasyonunun sa{jhkll 
gruba gore onemli (p<O,05) artl$ gOsterdi{ji be­
lirlendi. Kismi oksijen baslncmm (Pv02), akut ve 

kronik olgularda onemli oranda (p<O.OO1) dO$tOgO 
gOzlendi. Olgular bireysel olarak asit-baz dengesi 
yonOnden incelendi~inde akut solunum sis!emi en­
feksiyonu olan gruptaki buzagllarm 6'slnda res­
piratorik asidozls, 2'sinde respiratorik ve metabolik 
asidozis, 2'sinde melabolik alkalozis belirlenirken 
8 buzaglda asit-baz dengesinin degi$medigi be­
lirlendi. Kronik solunum sistemi enfeksiyonlu grup­
laki buzagllann ise 6'smda respiratorik asidozis ve 
, 1'inde asit-baz dengesinin degi$medigi belirlendi. 
Sagllkh grubu olu$turan buzagllarm IOmOnde asit­
baz dengesi degi§iklikleri normal slnlrlar iCe­
risindeydi. Kan gazlanna ilgili diger parametrelerde 
onemli degi!,)iklik izlenmedi (Tablo 2), 

Sa{jllkll grup ita aku! ve kronik solunum yolu 
enfeksiyonu bulunan buza~llarda, BAL SIVISI di­
ferensiyel hOcre saylsl ve islalisliksel Onemleri 
Tablo 3'de verilmi!,)tir. Aku! ve kronik olgularda 

BAL SIYISI makrofaj yOzdesinin, sagllkh gruba gore 
onemli oranda dO$IOgO, nOtrofit yOzdesinin ise 
onemli oranda arttlgl belirlendi. 8AL SIVISI lenfosit 
yOzdesi sadece akut enfeksiyonlu grup ve saghkh 
grup arasmda degi!,)iklik gOslerirken, kolumnar ve 
diger epitel hOcre saYllannda onemli farkhhk gaz­
lenmedi. 

Aku! solunum sislemi enfeksiyonu bulunan 
grup ile saghkh grup araslnda siliyah kolumnar epitel 
hOcre yOzdesi baklmlndan Istatistiki fark be­
lirlenmemesine ragmen, kronik enfeksiyonlu grupta 
saghkll gruba gore kolumnar hOcre yOzdesinde 
onemsiz bir artl!,) vardl. Akut enfeksiyonlu grubun 
BAL smearlan, diger gruplara gOre cok fazla n6trofit 
bulundurmaslnln yamnda Ozellikle Pasteurella spp. 
ve Klebsiella spp. Oreyen hastalarda yaygm nOtrofil 
dejenerasyonu da belirlendi. Kronik gruptaki bu­
zagllarm BAL SIVISI epitelleri, hem sa{jllkll hem de 
akut enfeksiyonlu gruba g6re daha dejenereydi 
(~ekil 4). Bu dejenerasyon, genel olarak siliyall epi­
!ellerin siliyalarml kaybetmeleri §eklinde iken, hOc­
relerde sitoplazmik ve nOkleer detay kaybl da vardl, 
Kronik enfeksiyonlu grubun SAL smearlannda daha 
fazla mukus ve fibrin iplikcikleri tespi! edildi. Akut ve 
kronik solunum enfeksiyonlu gruplara ait SAL sme­
arlarmda kok veya basil tarzlnda bakteri (~ekil6) ve 
manlar (n: 26) elkenleri belirlendi, 9 omekte ise si­
tolojik olarak bakleri. maya veya mantara rast­
lanmadl. 

Giemsa, Wright ve Papanikola boyama y6n­
temleri ka~lla§tlnldlglnda, Wright boyama y6n­
teminin hicbir OSlOnl090 tespit edilemedi. Oi­
ferensiyel hOcre saYlmmda Giemsa boyama 
yonteminin (~ekil 4, 5, 6) daha iyi sonuC verdi{li be­
lirlendi. 

Sronkoalveolar lavaj SIVISI enzim ve total pro­
tein konsantrasyonlan ile istatistiksel Onemleri 
Tablo 4'de verildi. Aku! ve kronik enfeksiyonlu 01-
gularda, BAL SIVISI LDH, ALP ve TP kon-

Tabla 1, Sagllkll. akut solunum sislemi enleksiyonlu (Akut) va kronik solunum sisleml enfeksiyonlu (Kronik) gruplann tam 
kan analiz bulgulan va islalisliksel ooemleri 

Sagllkll Akut Kronik F p. 
Mean tSD Mean tSD Mean ±SD 

WBC (xl03Jmm3) 8.7 t1.6b 16.5t8.3a 10.5 t4.9b 5,959 0,002 
ABC (xl06xmm3) B.6±1.3 7.9tl.5 8.2 ±2.4 0,512 0.603 
HCT % 34.1 ±7.2 30.4 ±S.4 30.6 tS.6 1.050 0,359 
HGB gfdl 9, I t1.6 a,6tl.5 9.2 t1 ,3 0,735 0,485 
MCV Um3 41.1 t5.7 38.4 H.O 38.8 t5.1 1,202 0,310 
MCH P9 11.0 t1.5 11.1t1.9 12.8 t4.9 1,608 0,212 
MCHC gfdl 27.1 ±J.8 29,2 ±5.6 33,5 t12.6 2,134 0.131 

, : Aynl sallrda larkh har1la~lyan deger1er birbirinden larkh bulunmu~lur 
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Tablo 2. Sagllkh, akut solunum sistemi enleksiyonlu (Akut) ve kronik solunum sistemi enleksiyonlu (Kronik) gruplann kan 
gazlan analiz bulgulan ve istatistiksel Onemleri 

Sagllkll Akut Kronik F p' 
Mean t SD Mean tSD Mean tSD 

PH 7.384 to.032 7.375 to.073 7.361 to.042 0,651 0,527 
PO, mmHg 39.3 ±4.2a 29.5 ±6.7b 33.7 t5.1" 10.489 0.000 
PC02 mmHg 39.7 ±4.7a 55.9 ±1 1.2b 55.5 t l3.gII 9.167 0.000 

HC03 mmo~ 26.3 ±2.6b 32.0 t5.211 31.9 t5.8" 6,035 0,005 

BE mmo~ 2.2 tl.fJJ 6.3±4.5' 6.2 t5.5a 3,786 0,031 

°2SAl % 60.9 t13.5 52.1 t16.4 58.3 t 14.5 1,426 0.251 

Na mmolll 130.9 t 4.5 130.8 ±4.5 126.7 H.9 2,516 0.093 
K mmoll1 4.00tO.43 3.82 to.47 3.89 to.40 0,640 0,532 
Ca mmolll 0.85tO. 16 0.84 to.17 0.98 to.32 1,974 0,151 

, : Aynl satlrda farkll hart t~lyan degerler birbirinden larkll bulunmu~tur 

Tablo 3. Sagllkll, aku! ve kronik solunum slstemi enlekslyonlu buzagllann SAL SIVISI dilerensiyel sitolojik degerleri ve is­
tatistiksel Onemleri 

Makrolaj (%) 

NOlrofl1 (%) 

Lenfoslt (%) 

Kolumnar(%) 

Diger (%) 

M12'" 
M23' 
M13'" 
N12'" 
N13" 
L12" 

Grup Meall+SD Minimum Maximum Median p 

Saghkll 75.91 t 5.39 65.45 82.49 76.28 M12'" 
Akut 26.61 t 19.67 9.42 88.73 22.70 M23' 
Kronik 38.83 t 20.05 14.00 70.19 37.00 M13'" 
Sagltkh 10.38±3.13 5.05 15.89 10. 15 N12'" 
Akut 54.91 t21.04 4.45 82.15 63.05 
Kronik 39.99 t 24.63 6.97 74.00 32.41 N13" 
Saghldl 7.27±2.14 4.10 10.75 7.05 L12" 
Akut 4.74 t4.74 1.45 20.00 3,44 
Kronik 7.70t6.51 1.09 20.68 4,83 
Saghkh 3.30 t 2.05 0,00 6.50 3.35 
Akut 5.26:1 6.34 0.00 19.54 3.05 
Kronik 6.94 ± 7.58 0,00 28.33 4.13 
Saghldl 3.15t1.53 1.04 5.87 3.20 
Akut 7.07:19.14 0.00 25.66 2.81 
Kronik 3.60t2.81 0,00 10.41 4,09 

1. ve 2. gruplann Makrofaj degerleri araslnda 1><0.001 duzeyinde Onemli farl< belirlendi. 
2. ve 3. gruplann Makrofaj degerleri araslnda p<0.05 duzeyinde Onemli fark belirlendi. 
1. ve 3. gruplarm Makrofaj deQerleri araslnda 1><0.001 duzeyinde Onemli fark belirlendi. 
1. ve 2. gruplann NOtro'il degerleri arasmda 1><0.001 dOzeyincte Onemli farklllik belirlendi. 
1. ve 3. gruplann NOlrolil degerleri arasmda p<O.OI dfJzeyinde 6nemli farl<hhk belirlencti 
1. ve 2. gruplann Lenfosil degerleri araslnda 1><0.01 dOzeyinde Onemli farkllilk belirlendi. 

Tablo 4. Saghkh, aku! ve kronik solunum sislemi enfeksiyonlu buzagllann SAL SIVISI enzim ve lolal 
santrasyonlan ve istatistiksel Onemleri 

Saghkh (n: 11 ) Aku! (n: 18) Kronik (n: 17) 

Mean+SD Min- Mean+SD Min- Mean+SD Min· 
Ma< Ma< Max 

LDH (Ui1) 4.81:t3.44c 0- 26.73:125.848 8.25- 12.12±10.5Qb 2.06-43.33 
12.38 90. 10 

ALP (Un) 12.41±5.74b 3.29· 98. 13t77.74" 16.49- 81.58±68.87a 13.19-257.32 
21.44 27t 

TP Igill 0.013tO.O l0b 0.0010.035 0.236±O.265a 0.035·0.916 0. 160±0.092a 0.023-0.359 

, : Aynl sal lrda farldl hart t~lyan degerler birbirincten farldl bulunmu~tur. 
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prolein kon· 

p 

0.000 

0.000 

0.000 
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$ekil 1. Translrakeal bronkoatveolar lavaj (TIAJ 
BAL) allml 

$ekil 3. TIAIBAL allml esnasmda Ylkanan ak­
ci!}er sahasl 

$ekil 5. SaQllkll bir buza!}lda BAL SIVISI hOc­
relerinin gOrflnOmO (Giemsa) 
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$ekil 2. Transtrakeal bronkoalveolar lavaj all­
mmm ~ematize gOrflnOmO 

$ekil 4. Dejenere silyalt kolumnar epitel (Gi­
emsa) 

........ 

$ekil 6. BAL slvlsmda kok zinciri (Giemsa) 
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Tablo 5 . Sagllkh, akut solunum sistemi enfeksiyonlu (Akut) ve kronik solunum sistemi anfeksiyonlu (Kronik) gruplann 
serum enzim va total protein degerleri ve istatistiksel Onemlari 

Sagllkh (n: 11) Akut (n: 18) Kronik (n: 17) p 

Mean+SD Min·Max Mean+SD Min-Max Mean+SD Min-Max 

LDH (Un) 1294.6±414 495-1657 1327.7±396.3 462-1750 1413.8±324.3 495-1876 0.680 
ALP (Un) 164.10±47.84 73.50-234.2 158.54±73.57 74.22·315.05 160.59±48.34 70.10-234.22 0.795 
TP (gil) 6.24±O.4~ 5.33-7.38 6.56±O.831 5.60-S.83 5.S5±O.65D 4.88-7.70 0.019 

• : Aynl satuda farkh hart t~lyan d$rler birbirinden farkll bulunmu~lur 

santrasyonlannm sa{Jhkh gruba gore 6nemli 
(p<O.OI) oranda arttlOI belirlendi. SAL SIVISI LDH 
aktivitesi, akut ve kronik olgular arastnda da Onem­
Ii larkhhk gOsterdi. 

SaOhkh ve hasta buzaOtiann serum enzim de­
Oerlennin kar~lla~lmlmaslnda gruplar araslnda is­
latistiksel olarak onemli bir deOi~iklik gOzlenmedi. 
Serum total protein (TP) konsantrasyonunda, saO­
hkh grup ile hasta buzagllar araslnda 6nemli bir 
fark belirlenemezken, akut grupla kronik gruba 
g6re Onemli artl~ (p<O.OS) g6zlendi. Serum enzim 
ve TP konsantrasyonlanyla ilgili parametreler 
Tablo S'de verildi. 

Tablo 6 . Hasta buzagllann BAL Orneklarinden izole va 
identifiye edilen mikroorganizmalar. 

Elken % " 
Pasteurella haemolytica 11 .11 4 
Pasteurella spp. 16.66 6 
KlebsielJa spp. 16.66 6 
Corynebacterium spp. 5.55 2 
E. coli 5.55 2 
b-haemolytic streptococcus 5.55 2 
Staphylococcus aureus 16.66 6 
Acinobacler spp 2.77 1 
Aspergillus spp. 13.88 5 
Penicillium spp. 2.77 1 
Maya 2.77 

Toplam 36 

Akut ve kronik olgulardan elde edilen SAL Sl­
VISI ameklerinden izole ve identifiye edilen mik­
roorganizmalar T ablo 6' da verildi. Akut ve kronik 
solunum sistemi enfeksiyonu bulunan gruplarda 
35 ame{jin 28'inde bir veya daha fazla etken Orer­
ken, 7 6mekte herhangi bir mikroorganizma izole 
edilmedi, 35 Ornegin 26'Slnda silolojik olarak kok, 
basil, maya ve manlara rastlandl, 9 omekte etken 
tespi! edilmedi. Yapllan ¥811~mada SAL slvlstnda 
bakteriyolojik incelemelerde etken Grayen 28 Or-
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ne{Jin 22'sinde (% 78.57), elken Oremeyen 7 6r­
neOln 4'Dnde (% 57.14) sitolojik olarak kok, basil, 
maya veya mantara rastlandl. Mantar Oreyen 6 6r· 
ne{Jin 5'inde (% 83.33) sitolojik olarak da mantar be­
lirlendi. 

SaQhkh buzagllann SAL omeklerinde Drame 01-
mad!. 

Tartlfma ve Sonu~ 

Sunulan ¥811~mada, aUarda (Freeman , 985), 
kOpeklerde (Cowell ve ark 1999) ve sl{jlrlarda (And­
rews 1983. Turgul ve ark 1989, Turgut ve ark 1992. 
Asian ve ark 1998) kuKaOIlan Iranstrakeal as­
pirasyonda (ITA) olduQu gi61; kan alma kanulO iye­
risinden uygutanan sleril propilen katatar, ITA' dan 
farkh olarak, akcij)erin atl bOlgeterine yOnlendiriidi. 
Diger ara~!lrlctlardan (Wilkie ve Markham 1981, 
Viso ve ark 1985. Fogarthy ve ark 1986) larkh ola­
rak transtrakeat olarak uygulanan bu yonlem, oro­
tarangeal konlaminasyon riski la~lmadlgl gibi, hay­
vanlO zapurapUnda ve uygulamada kotayhk sagladl . 

KullandlQlmlz ITAIBAL lekniOinde her hay­
vanda ay" sonda kullaOlldlgl iyin hastadan haslaya 
etken bula~tmTla riski bulunmamaktadtr. Maliyeti ise 
bir enjektOr ve bir sonda fiyatldlr. Weiss ve ark 
(1991) BAL allml slraslnda akcigerlere fizyolojik 
tuzlu su verilmesinin hasara neden olmadlglnl bil­
dirmektedirler. Yapll{jlmlz ara~tlrmada da steril tiz­
yolojik su verilmesine bagll hiybir komplikasyonla 
kar~IIa~llmadl. 

Papanikola boyama yonteminde epitel hDc­
relerin sitoplazmikinOkleer detaylannlO ve epitel 
hOcre dejenerasyonlannln daha iyi gOzlendigi, 
ancak notrofil ve makrotaj aynmlnda bazen gOe;-
10kiere neden oldugu, Giemsa boyama yOnteminin 
diferensiyel hOcre saylml ie;in yeter1i oldugu. Wright 
boyama y6nteminin ise hDcresel delay konusunda 
yetersiz olduOu ve djferensiyel hOcre saylmlnda Gi­
emsa ve Papanikola boyama y6nlemlerine gore 
daha az sa{jllkh sonuylar verdi{ji gazlenmj~lir. 

Akul bakleriyel enfeksiyonlarda oldugu gibi 
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aku! solunum sislemi enlekslyonlanna ba~11 sep­
lisemilerde de total kan 10kosit (WBC) saYlsl ar­
tabilir. Ancak viral ve loksik bakteriyel en­
leksiyonlarda veya akciOere a~1fI mlktarda lakosi! 
~ne ba~h olarak wac saylSI dO~Ok olabilir (Fin­
ley ve Divers 1995). Bu ~h~mada wac saYISI 
sa~hkh buza~llar ile akut solunum sistemi en­
leksiyonu bulunan buzaQllar araslnda oak 6nemli 
(p<O.OO1) artl~ gOsterdi. au durum hasta bu­
zaQllarda aktif bir yanglnm varhOma i$Sret et­
mektedir. 

Solunum sistemi hastahklannda (Ozellikle pno­
motoraks, kronik obstrOktif pulmoner hastahklar 
vs.) C02 relensiyonuna baOh olarak resplratorik 
asidozis yaygm olarak geli~mekte ve bu durum 
hastallktann te~hisinde Onemli olmaktadlf Res­
piratorik asidoziste renal kompenzasyon onemli 
fonksiyona sahipUr. Renal kompenzasyon res­
piratorik asidozis geli~tikten 2-3 gOn soma ba~lar 
ve kronik respiratorik asidozisde b6breklerin olu~­
turduQu HC03 re}eneresyonu ve geri emilimi daha 
yOksektir (Blood ve Radostils 1989, Weekley ve 
Veil 1995. Turgul 2000). Bu ara~tlrmada akut ve 
kronik solunum sislemi hastahQI bulunan bu­
zaOllarda, saQhkll gruba gOre kan pH'slnda is­
tatistiki Onemli larkhhk belirlenemezken, venOz kan 
klsmi karbondioksit baSlncl (PvC02), venaz kan 
bikarbonal (HC03), ve baz lazlaliOI (BE) kon­
sanlrasyonunun saOhkh gruba gOre onemli 
(p<O.05) artl~ gOsterdlQI belirlendi (Tablo 2). Ak­
ciQer enleksiyonlannda geli~ebilen respiratorik asi­
dozun Ozellikle b6brekler tarallndan kom­
penzasyonu slraslnda bikarbonat miktannda artl~ 
gozlenir. (Hoover 1994, Turnwald 1997, Maden ve 
ark 2000, Ok ve Birdane 2000). Bu ara~tlfmada 
hastahkll gruplarda belirlenen hlperkapniye (PC02 
>45 mmHg), BE ve HC03 artl~I, renal kom­
penzasyon mekanizmalaflnln i~lediQini gOs­
lermektedir. 

Bronkoalveolar lavaj slvlslnda yOksek saylda 
nOtrofil bulunmasl yanglsal cevabln gOstergesidir 
(Weiss ve ark 1991). AkciQer histolojik ke­
sitlerinde, pneumonijj buzaQllarda alveoller ice­
risinde de nOtrolii bulunduOu bildirilmektedir (Lay 
ve ark 1986). 

Solunum yolu enfeksiyonlu buzaQllarda, BAL 
SIVISlna eozinofillerin de ge.;:ebildiQI. eozinolil mik­
tannm dO~Ok olmaslnln muhtemelen yOksek oran­
da bulunan natrofiller taralmdan maskelendiQi kay­
dedilmektedir (Weiss ve ark 1991). Bu cah~mada 
sadece bazl vakalarda .;:ok dO~Ok dOzey1erde (1-3 
adeV200 hOcre) eozinofiltesbit edilmi~tir. 
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Kronik bronkopnOmoni, suppuratif ve kronik 
bron~itis, pulmoner librozis ve kronik obstruktif pul­
moner hastahklarda nOtrofilier. inlersitisyel pna­
monilerde makrotaj va n6trolil yaygm olarak gOz­
lenen hOcre tiplaridir. Allerjik kOkenli ve akcigerlerin 
paraziler kOkenll hastallklannda ise eozinofiller, hi· 
persensitif pn6monilis, sarkoldozis ve viral has­
lallklarda isa lenlositler dominant hf.lcrelerdir (Rey­
nolds 1994, Cowell va ark 1999, Maden ve ark 
2000). Bu ara~lIrmada, saQllkh grup ile akut ve kro­
nik olgular arasmda yapllan ka~lla~llrmalarda, BAL 
SIVISI makrofaj saYISIOm Onemli oranda dO~tOQu, nol­
rolil saYlslmn ise Onemli oranda arttlOI belirlendi 
(Tablo 3). Bu durum, akclQerlerde aklrl bir yangmm 
bulunduQunu gOslermektedir. BAL SIVISI lenfosit 
yuzdesi muhtemelen artml~ nOlrolil oranlna baQh 
du~Ok lenlosll bulunmaslna neden olan akul olay­
larla kronik olgular araslnda deQi~iklik gOslerirken, 
kolumnar ve diger epitel hOcre saYllarinda Onemli 
farkhhk gOzlenmedl. Akut ve kronlk olgular arasIOda 
epitel hOcre dejenerasyonlan baklmlndan larkJlhklar 
gOzlenmesi, yanglnm sOresini gostermesi ba­
klmmdan 6nem ta~lmaktadlr . Oejenere notrofiller ve 
intra-ekslra seiDler bakterilerin gOzlenmesi de yan­
glOm septik karakterini ortaya koymaktadlr. yO­
Qunlukla kronik olaylarda olmak Ozere. bazen de 
akut olaylarda, YOOun mukus ve fibrin gozlendi. 
YoQun librin i.;:eri{Ji bulunan aku! olaylann btiyUk bir 
klsmmdan Pasteurella spp. Izole edilmi~tir. Bu bul­
gular. si!olojik muayenelerin yanglnm kapsaml hak­
klnda tikir vereblleceQini gOstermektedir. 

Laktat dehidrogenaz.ALP, SAL -enzim ak-
tiviteleri hOcresel hasar ve toksisitenin duyarll in­
dikatorleri olarak kullanllabilir (Pillett ve ark. 1997). 
AkciQerde LOH enzim kaynaklan olarak akciQer 
hOcreleri. alveolar makrolaj ve PMNL'ler gos­
terilmekle beraber tam kaynaQllkaynaklan tesbit edi­
lememi~lir (Drenl ve ark 1996, Padrid ve ark 1991 . 
Weiss ve ark 1991). Weiss va ark. (1991) deneysel 
olarak Past6re1la olu~turduklafl buzaQllarda deney 
6ncesine g6re 0-20 lUll olarak belirlenen ALP enzim 
aktivitesi, 2-100 IUII'ye; 0-30 lUll olan LDH enzim 
aktivilesi 15-170 lUll olarak tesblt edilmi~tir. Bu 
son~ Pasteurellanm birkav saatle bile ciddi akciger 
hasanna ve nekrozuna neden olabileceQi ve enzim 
aktivitelerinin buna bagh olarak deOi~IiQinin bir gOs­
lergesi olarak yorumlanml~llr. Pn6monili insanlarda 
yapllan C(8II~malarda LDH ve ALP enzim ak­
livitelerinde artl~ oldugu belirlenmi~tir (Reynolds 
1994, Drent 1996. Cobben 1999). Yapllan bu ~­
h~ma sonucunda BAL. ALP ve LDH enzim ak­
tiviteleri saghkh gruba gOre yOksek bulunmu~lur 
(TabW 4). Akut ve kronik solunum sistemi en­
leksiyonu bulunan gruplann BAL SIVISI ALP dO-
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zeylerinde sa~hkh gruba (12.41 ± 5.74 lUll) gore 
Onemli (p< 0.001) dOzeyde artl~ lespit edildi. Di~er 
yandan, SAL SIVISI LDH enzim dOzeyleri sa~hkh 
(4.81 ±3.44 lUll) grup ile, akut (26.73 ± 25.84 lUll) 
ve kronik (12.12 ± 10.50 lUll) solunum slstemi en­
leksiyonlannda birbirlerinden larkh bulunurken, 
serum enzim akliviteJerinde herhangi bir de~i~ikJik 
belirlenmedi. Solunum sisteml enfeksiyonlannda 
SAL ALP ve LDH enzim aklivitelerindeki artl~ln ne­
denleri; pulmoner epilel hasan, SAL nOlrofil sa­
Ylsmda artl~ ve istatistiki olarak Onemsiz olsa da 
epitel hOcre sayllannda ki artl~ olabilir. Su sonU({; 
bron~lar etraflndaki duz kaslarda kasllma, vaskOler 
permeabililede ve mukus sekresyonunda artl~ ve 
nOlrolil g6<;:OnOn etkileriyle epltel hOcrelerde dO­
kOlme ve hasan artmnasl, olu~an epitel hasan ve 
hava yolu sekresyonlannm osmolalitesinin de­
gi~mesi ile solunum yolu sekresyonu ve epitel hOC­
relerince olu~lurulan difuzyon bariyerinin hasara 
ugramasl ite a~lklanabiJir. 

Genel olarak enleksiyonda siliyall kolumnar 
epitelde d6kOIme oldu~u, kronik enfeksiyonlu has­
taJarda BAL slvlslndaki di~er epitel ve hOcrelerde 
ki artl~ln daha fazla oldugu belirlendi. lovanilti ve 
ark. (1985), sl~lrlarda solunum yolu en­
feksiyonlannda. siliyah kolumnar epitel hOc­
relerinde kaybm sOz konusu oldugunu bU­
dirmekledirler. Su ara~llrmada, kronik 
enfeksiyonlarda akut enleksiyonlara gore sHiya de­
jenerasyonunun daha lazla oldu~u belirlendi. Kro­
nik solunum yolu enfeksiyonlannda, yaygm epitel 
hOcre dejenerasyonu bulundu~u deneysel olarak 
da kaOitlanml~tlr (Sisson ve ark 1994). Su veriler. 
akciger hasannm de~er1endirilmesinde SAL SIVISI 
enzim aklivileleri artl~m epitel hasann boyutunun 
gostergesi olabilecegini ifade etmekledir. Buna ila­
velen bu ara~tlrma ite buzagllarda 8AL ALP ve 
LDH aktivitesindeki artl~m da akcigerdeki hasann 
tesbitinde yararlanllabilecek Onemli bir kriter 01-
du~u saptand!. 

SOlunum sistemi enfeksiyonlannda SAL SIVISI 
protein i({eri~i de artmaktadlr (Lay ve ark 1986, 
Reynolds 1987, Mayer 1990, Reynolds 1994, 
Maden ve ark 2001). 8u ~h~mada da, akut ve 
kronik solunum yolu enfeksiyonu olan gruplann 
8AL SIVISI protein konsanlrasyonlannln, sa~hkh 
gruba gOre yOksek bulunmasl, bunun gos­
lergesidir. Sronkoalveolar lavaj slYlsmda belirlenen 
prolein artl~l, diger kaynakJar yamnda daha ({ok ai­
veolarlkapillar bariyerin permeabililesinin art­
masma baghdlr (Reynolds 1994, Parsons ve Moss 
1996, Cobben 1999). 8u ara~llfmamn sonuclarrna 
dayamlarak, SAL SIVISI TP konsantrasyonunun 
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yanglmn bir gostergesi olarak degerlendirilebilecegi 
kanlsma vanlml~tlr. 

Fiberoptik bronkoskop kullanmadan elde edilen 
SAL SIVISI omeklerindeki sonu({larrn; bronkoskop ile 
alman omekler kadar (sensitivile:% 61-100. spe­
sifile: 66-100, histoloji ve otopsi de dahil edilerek 
kar~lla~tlnldl~lnda % 75-100) doQru sonu({lar verdi~i 
bildirilmektedir (Whitney ve ark 1999, Reynolds 
1994). 

Elde edilen 35 SAL SIVISI omaginin bak­
teriyolojik incelemelerinde 28 omekte ({e~itli bakteri, 
maya ve mantar Oretilirken (% 80), 26 Omekte si­
tolojik olarak kok, basil, maya veya mantar be­
Iirienmi~lir (% 74,3). Sakleriyolojik olarak elken izoJe 
edilen 28 6me~in 22'sinde (% 78,57), etken Ore­
meyen 7 omegin 4'Onde (% 57.14) sitolojik olarak 
kok, basil, maya veya manlara rasllanml~tlr. Genel 
olarak mikrobiyolojik sonu~laria uyumJu olarak si­
tolojik sonu~lar elde etmemize ra~men her iki teknik 
arasrnda farklarrn olmasl; sitolojide her etkenin Gi­
emsa boyaslyla gOsterilememesi, baZI elkenlerin 
OzeVspesifik besi yerinde Oreyebilmelerine, kul­
landlglmlz hayvan materyalinin 48 saat i({erisinde 
antibiyotik tedavisi gOrmO~ olabilecegiyle itgili ola­
bilir (Stalheim 1983. Reynolds 1987, Sleven 1990, 
Konawan ve ark 1992, Cowell ve ark 1999) . Su­
nulan bu ({all~mada liberoptik bronkoskopi kul­
lanmadan omekler alrnml~, alrnan Omeklerin bak­
leriyolojik incelemeleri ile sitolojik yolla tesbit edilen 
kok, basil, maya ve manlar varllgl bu metodun gO­
venli oldugunu gOslermekledir. 

Sonu({ olarak; solunum sistemi en-
feksiyonlannrn etiyopatolojik lanlslnda klinik mu­
ayene yontemlerinin uygulanmasl yamnda BAL Sl­
VISI sitolojik ve enzimolojik incelemelerinin yaprlmasl 
degerli bilgiler vermektedir. Teknigin karma~lk 01-
mamasl ve maliyetinin ucuz olmasl nedeniyle ko­
layllkla uygulayabi1ece~i, klsa sOrede etiyopalolojik 
de~erlendinneler yapllabilecegi ve saha ~­
h~malarrnda kullanlmrna uygun oldugu dO­
~Oncesindeyiz. Bronkoalveolar lavaj SIVISlnrn in­
celenmesiy1e hastahklarrn tanlSI a({lslndan yapllan 
~lr~malar ({ok yenidir. Buzagllarda da bu tip ({a­
h~malar ~k fazla olmadlglndan yapllglmlz ~h~ma 
kapsaml a~lslndan bundan sonraki ~all~malara vol 
gOslerici olacaktlr. Solunum sistemi en­
feksiyonlarrnda elde edilen SAL SIVlsrnln sitolojik ve 
enzimolojik olarak incelenmesiyle; mikrobiyolojik, 
histolojik, patolojik le~hise yardlmcl olmasl ve 
zaman kazandlnnasl a({lslndan rutin kullanrma su­
nulmasrnda yarar olacagl kanlsrna vanldl. 

Te~kkOr : Tam ({all~ma boyunca bilgi ve yar­
dlmlarryla katklda bulunan DOC. Dr. Mehmet Maden, 
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Prof. Dr. KOr~al Turgut, Prof. Dr. Ilhami yelik. Prof. 
Dr. Abdullah Bamlu, ~. Dr. Mahmut Ok, D~ 
Dr. Mullu Sevinc;, Yrd. 00<;:. Dr. Mustafa Ortatath, 
Yrd. D~. Dr. Fatih Hatipoglu, Ar~ GOr. KOr~t 
Kav, Uzm. Vet. Hek. Mehmel yorlu, Vet. Tek. 
Metin Ylldlz, Vet. Hek. Mehmet yolak, Vel. Hek. 
Omer Turan'a, te~ekkOr ederim. Mali kalkllanndan 
dolaYI sO Saghk Bilimleri EnstilOsOne ve bazi hay­
van materyallerini elde elmemizde yardlmlan olan 
Konya Merkez Hayvanclilk Ara~tlrma EnstitOsQne, 
sO Veleriner FakGltesi Hayvan Besleme Onitesi 
gOrev1ilerine te~ekkQr ederim. 
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