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GIRIS

Organizmada hastalia sebep olan etkenler tek tek incelendiginde oldukga genis bir liste karsimiza
¢ikmaktadir.

Fakat temel olarak; fiziksel, kimyasal, biyolojik, beslenme ve diger baz1 durumlar hastaliklara sebep
olmaktadir.

* Fiziksel sebepler: Mekanik travmalar, elektriksel travmalar, sicaklik, donma, radyasyon vb.

» Kimyasal sebepler: Biyolojik toksinler, ilaglar, metaller, pestisitler ve herbisitler vb.

* Biyolojik sebepler: Viruslar, prion proteinler, bakteriler, bakteri benzeri etkenler (klamidia,
mikoplazma gibi..), parazitler, mantarlar.

* Beslenmeye bagli sebepler: Aclik, vitamin yetersizligi, mineral madde yetersizligi.

* Diger sebepler:

Dehidrasyon, otoimmun nedenler gibi.

Fiziksel Sebepler

* Mekanik travmalar: Mekanik travmalar dort ¢esittir. Siyrik: Yiizeysel epidermis tabakalar1 etkilenir
ve iz birakmadan iyilesir.

Kontiizyon (Ezilme): Kiit travmalar neticesinde olusur. Laserasyon-Ensizyon: Dokuda herhangi bir
nedenden dolay1 yirtilma lazerasyon, keskin bir cisim tarafinda kesilme ise laserasyon olarak
tanimlanir.

Fraktiir (Kirik): Herhangi bir nedenle kemik yapisinin (kirilma, par¢calanma) bozulmasini ifade eder.
* Elektriksel travmalar: Elektrik akiminin viicuda direkt ve dolayli olarak zarar1 vardir.

* Sicaklik: Sicakliga bagl olarak viicutta yaniklar goriilebilmektedir.

* Donma: Donmaya bagh olarak dokularda nekrozlar sekillenir.

» Radyasyon: X 1sinlari, gamma 1sinlari, proton, nétron ve agir iyonlar gibi elektromanyetik ve yiiklii
partikiillerin dokular tizerinde hasar verici etkileri vardir.

Kimyasal Sebepler

* Biyolojik toksinler: Biyolojik toksinler temel olarak iige ayrilabilir. Birincisi; 6riimeek, ar1 gibi
artropodlar ile yilan gibi siiriingenlere ait zehirlerdir. Tkincisi; bakteri ve mantarlar tarafindan iiretilen
mikrobiyal toksinlerdir.

Uciincii olarak ise; alkaloid, glikozid ve tiaminaz gibi viicut {izerinde olumsuz etkisi olan bitkisel
toksinlerdir.

« Ilag toksisitesi: Ozellikle antibiyotikler bu agidan énemlidir. Bunlar; dokular iizerine ya direkt olarak
hasar verirler yada sindirim sisteminin normal florasin1 bozarak hastaliga sebep olurlar.

* Metaller: Kursun, arsenik, flor, civa gibi metaller en sik goriilen metallere bagli kimyasal hastalik
sebeplerindendir.

*Pestisitler ve Herbisitler:

Zararli canlilarla miicadele etmek icin kullanilan kimyasallara pestisit, zararl bitkilerle miicadele
etmek i¢in kullanilan kimyasallara ise herbisit ad1 verilir. Her birinin etki mekanizmasi farklidir ve
kaslarda zayiflik, uyusukluk, asir1 duyarlilik, tremor gibi klinik belirtilere sebep olurlar.

Biyolojik Sebepler

* Viruslar: Viruslar bakteri gibi mikroorganizmalardan oldukga kiiciiktiirler Viruslar hiicre igerisinde
cogalirlar.

* Prion proteinler: Bu proteinlerin viruslar gibi DNA ya da RNA igeren genetik materyalleri yoktur.

» Bakteriler: Bagimsiz olarak yasayabilme 6zelligine sahip en kiiciik hiicrelerdir. Bakterinin tiiriine
gore canlida hastalik olusturma sekli farklidir. Baz1 bakteriler irin olusturarak hastalik meydana
getirirler. Bazilar1 toksin salgilayarak toksijenik bir hastalik olustururlar. Bazilari ise hiicre igerisinde
¢ogalarak hastalik olustururlar.

* Bakteri benzeri etkenler (klamidia, mikoplazma gibi): Bu mikroorganizmalar igerisine girdikleri
hiicrenin ATP’ si ve diger iirlinlerini kendi amaglar1 i¢in kullanmaktadirlar. Bu agidan viruslara
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benzemelerine ragmen, viruslardan farkli olarak basit bir hiicre formundan kompleks bir hiicre formuna
kadar degiskenlik gosterirler.

* Parazitler: Hastalik sebeplerinden parazitleri incelemeden 6nce, parazitleri siniflandirmak konunun
anlasilmasi a¢isindan onemlidir.

Bunlar; protozoon parazitler olarak adlandirilan tek hiicreli parazitler ile i¢erisinde helmintleri,
keneleri, sinekleri barindiran ¢ok hiicreli metazoon parazitler olarak temelde ikiye ayrilirlar.

» Mantarlar: Cevrede yaygin olarak bulunmaktadirlar. Mantarlar canlinin direnci diistiigli zaman
hastalik olusturabilmektedirler. Ug sekilde hastalik olusturabilmektedirler. 1. Mantar etkeninin direkt
olarak dokuya girmesi seklindedir. Bu durum mikozis olarak adlandirilir. 2. Mantar etkenlerine kars1
agir1 bir duyarlilik reaksiyonunun gelismesidir. 3. Mantarlara ait metabolitlerin yutulmasi dolayisiyla
sindirimi sonucunda bir toksikasyonun sekillenmesidir. Beslenmeye bagli sebepler Hayvanlarda uygun
bir diyetin olmas1 6nemlidir. Bu nedenle diyetin i¢erisinde yeterli miktarda protein, kalori, yag asitleri,
aminoasitler, vitamin ve minerallerin olmamas1 yada aglik primer olarak hastalik sebepleri olabildigi
gibi, gidalarin sindiriminin aksamasina sebep olan sekonder durumlarda vardir.

» Aglik: Uzun siireli acliga bagli olarak zayiflama, kas kiitlesinde azalma, ser6z yaglarda atrofi, deri
altinda 6dem, kalp kasinda dejenerasyon ve karaciger, pankreas gibi organlarin kii¢iilmesi gibi i¢
organlarda atrofi sekillenebilmektedir.

* Vitamin yetersizligi

A vitamini yetersizligi: Vitamin A yetersizliginde epitel dokuda yaygin belirtiler gozlenmektedir.

D vitamini yetersizligi: Eksikliginde genclerde rasitizm, yetiskinlerde osteomalasi goriiliir.

E vitamini yetersizligi: Hiicrelerde olusan peroksit ve serbest radikallerin zararl etkilerine karst
hiicreyi koruyabilme 6zelligi bulunan bir vitamindir.

K vitamini yetersizligi: Yagda ¢dziinen bu vitamin bagirsaktaki normal bakteriyel flora tarafindan
sentezlendigi i¢in,

K vitamini yetersizligine ¢cok rastlanmaz. Fakat bagirsaktaki normal floray1 yikimlayan bir durum
olursa (uzun siireli antibiyotik kullanim1 gibi..) K vitamini yetersizligi goriilebilir.

B1 Vitamini (Tiamin) yetersizligi: Yetiskin s1gir ve koyunlarin 6n midelerindeki mikroorganizmalar
tarafindan sentezi yapilmaktadir. Bu nedenle eksikligine pek rastlanmaz.

B2 Vitamini (Riboflavin) yetersizligi: Riboflavin bitkisel ve hayvansal gidalarda yaygin olarak
bulunur. Yetersizligi daha ¢ok diyette yeterli miktarda olmamasindan kaynaklanir.

* Mineral madde yetersizligi

Kalsiyum yetersizligi: Yetersizlik olmas1 durumunda gelismekte olan hayvanlarin iskeletlerinde
deformasyonlar meydana gelir.

Fosfor yetersizligi: Yetersizliginde ‘pika’ denilen yiyecek 6zelligi olmayan maddelerin yenilmesi
goriiliir. Koyunlarda ise ragitizm meydana gelir.

Demir yetersizligi: Ozellikle eritrositlerin yapisinda bulundugu igin yetersizliginde anemi goriiliir.
Selenyum yetersizligi: Selenyum antioksidan yapida olan bir elementtir. Yetersizliginde vitamin E
yetersizligindeki benzer patolojik durumlar ortaya ¢ikar.

Bakir yetersizligi: Yetersizligi ender olarak goriiliir ve belirtiler arasinda anemi, kemik tiretiminde
azalma ve sinirsel bozukluklar gibi durumlar vardir.

Diger sebepler

* Dehidrasyon: Kanin ve viicudun susuz kalmasi olarak tanimlanir. Dehidrasyon durumlarinda deri
elastikiyetini kaybetmis, kuru ve burusuk bir hal alir. Ozelikle bu burusukluk yiizde daha belirgindir.
Gozler kiigiilmiis ve ¢ukurlarin i¢erisine dogru ¢okmiis bir vaziyettedirler.

* Otoimmun nedenler: Viicut kendi dokusunu yabanci bir maddeymis gibi algilayarak kendi dokusuna
kars1 antikor iiretir ve viicutta bir yapisal ya da islevsel olarak bir hasar meydana gelir.

Konakg1 yaniti

Hastalik etkenlerine kars1 belli faktodrler konak¢inin yanitini olusturur.

Bunlar;

Etkenlerin giris yoluna karsi1 dayaniklilik: Fiziksel olarak konake¢1 yanitidir ve deri ile miikoz
membranlar bu a¢idan 6nemlidir.

Yangisal ve immun yanit: Etken viicuda girmis ise viicut tarafindan verilen cevaptir. Yangisal yanit;
fagositoz, etkenin 6ldiirmeye yonelik hiicreler (sitotoksik hiicreler), immunglobulinler, komplemet ve
etkeni yok etmek i¢in o bdlgede bulunan enzimler sayesinde olur. Immun yanitta ise; hiicresel ve
humoral olarak ikiye ayrilir. Hiicresel yanit T hiicreleri araciligiyla olusurken, humoral yanit viicut
tarafindan {iretilen antikorlar araciligiyla olusur. Her iki durumda da amag enfeksiyoz hastaliklara
kars1 viicudu korumaktir.

Beslenme: Beslenme yetersizligi oldugu zaman immun yanit zayiflayacagindan dolay1 hastaliklara
kars1 duyarlilik artar.

Yas: Bazi hastaliklar yasla ilgili olabilmektedir. Ornegin; Canine herpesvirus geng kopek yavrularinda
(enik) goriiliir.

Cevresel etkiler: Bazi durumlarda gevresel faktorlerde dnemli olabilmektedir. Ornegin kuru, soguk
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havalarda solunum sisteminde mukus iiretiminde bozulmalar akciger enfeksiyonlarina karsi hayvanlari
daha hassas hale getirir. Digerleri: Yukarida bahsedilenlerin diginda hayvanlarda bir immun yetmezlik
yada baz1 hayvan irklarinin bazi hastaliklara duyarli olmasi gibi sebeplerde birer konake¢1 yanitidir.
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* YANGI (Inflammation, iltihap)

* Yangi, ¢ok ¢esitli canli veya cansiz zararli etkenlere kars1 organizmanin gosterdigi damarsal, sivisal
ve hiicresel cevaplarin tiimiine verilen isimdir. Enfeksiyon ise sadece canli etkenlerin neden oldugu
yangidir.

* Yanginin amaci; organizmaya yabanci ve zararli etkenleri etkisiz hale getirerek veya sinirlandirarak
iyilesmeyi saglamak ve hasarli dokular1 viicuttan uzaklastirmaktir. Hiicre dejenerasyonu (hasarlari) ile
birlikte yangi konusu hastaliklarin patolojik temelini olusturmaktadir.

* Yangisal reaksiyon, etkenler yok edilinceye kadar devam eder. Etkenler ortadan kaldirilinca yangi
odagi iyilesir. Fakat yangi olugmasi her zaman istenen bir durum degildir ve bazen yanginin neden
oldugu hasar etkenin verdigi hasardan fazla olabilir.

* Yanginin 5 temel belirtisi (semptomu); rubor (kizariklik, yangili bdlgedeki kan akiminn artigina yani
hiperemiye bagli), tumor (sislik, bolgedeki damarlardan ¢evreye sizan sivi nedeniyle), calor (sicaklik,
arteriyel kan akiminin artisina bagl viicudun i¢ sicakligini bolgeye tasinmasi sonucu), dolor (agri,
biriken kan ve eksudat ile irritan iiriinlerin buradaki sinir uglarina yaptigi basing ve etki sonucunda) ve
functio laesa (fonksiyon kaybi1 ya da bozuklugu) olarak siralanir.

YANGI SEBEPLERI

Canli etkenler (bakteri, virus, mantar, protozoon ve helmintler gibi mikroorganizma ve parazitler),
fiziksel etkenler (travmalar, sicak ve soguk etkiler, elektrik, ultraviole ve iyonizasyon isinlar, atom
bombasi, ¢esitli yabanci cisimler, tozlar), kimyasal etkenler (asitler, alkaliler, metaller ve bilesikleri,
endojen ve eksojen toksik maddeler ve bazi ilaclar), immiinolojik reaksiyonlar (yabanci proteinler,
eksojen ve endojen allerjenler, organ nakli, otoimmun hastaliklar), anoksemi ve nekroz (dokuya gelen
kanin azalmasi veya durmasi, infarktus), tiimorler ve nedeni bilinmeyen yangilar (idiyopatik yangi)
olarak siralanabilir.

YANGININ PATOGENEZI

* Patogenez, patolojik bir olayin olusum mekanizmasi demektir ve yanginin patogenezi; vaskiiker
degisiklikler, s1v1 eksudasyonu ve hiicre eksudasyonu olmak {izere 3 temel agsamada incelenir:

* Vaskiiler degisiklikler (Dolasim bozukluklari): Damar liimeninde dnce ani ve gegici arterioler
daralma (vazokonstriksiyon) olur, bunu hemen kiigiik damarlarin genislemesi (vazodilatasyon) izler.
Daha sonra kan akiminda degisiklikler olur; ilk anda arteriollerde kan akimi hizlanir (aktif hiperemi)
ancak sonrasinda kan veniillerde birikir ve pasif hiperemi olusur. Damar duvarindaki degisiklikler
(permeabilite artis1) ise yangi bolgesinde mediatorlerin etkisiyle gergeklesir.

* Mediatorler: yangi sirasinda damarlara etki ederek gegirgenligini artiran, yangiy1 baslatan,
hizlandiran, siddetini artiran veya durduran araci kimyasal maddelerdir ve 2 grupta incelenir:

* Sitojen Mediatorler: Bazi hiicrelerin sitoplazmasinda aktif formda bulunurlar:

* Aminler: Histamin, bazofillerde ve damarlar etrafindaki mast hiicrelerinde depo edilir. Kapillarlarda
genislemeye ve permeabilite artmasina sebep olur. Serotonin ise 6zellikle trombositlerde, mast
hiicrelerinde, bazofil graniilositlerde ve beyinde fazla miktardadir. Veniillerde vazodilatasyon ve
permeabilite artigina neden olur.

* Lizozomal Enzimler: En ¢ok notrofil graniilositler olmak iizere makrofaj ve trombosit lizozomlarinda
bulunan, bir¢ok maddeyi eritici, parcalayic1 6zellikteki biyolojik aktif maddelerdir. Bunlar katyonik
proteinler, asit proteazlar ve notral proteazlar’dir.

* Lenfokinler: Lenfositlerden salgilanan mediatdrlerdir. Hedef hiicreleri yok eden (lenfotoksin), hiicre
cogalmasini uyaran (lenfosit aktivatdr) ve yangiy1 hafifleten etkilere sahiptirler.

* Asidik Lipidler: Prostaglandinler, yanginin ge¢ devrelerinde uzun siireli permeabilite artisina neden
olurlar. Diisiik konsantrasyonda yangiy1 uyarir, yiiksek ise durdurur. Permeabilite artigi, pirojenik etki
ve agriya neden olur. Lokotriyenler ise 16kositler ve mast hiicrelerinden salgilanir, kemotaktik etkileri
vardir.

* Serojen Mediatorler: Kan serumunda inaktif formda bulunurlar:
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* Kininler (bradikinin, kallidin), histaminden sonra veniillerde dilatasyon ve permeabilite artigini
stirdiiriir, diiz kasta kontraksiyon ile agriya sebep olurlar.

* Proteazlar (kallikrein), proteolitik enzimlerdir. Kemotaktik etkilere sahiptirler.

* Komplement sistemi, bir dizi proteinin olusturdugu, zincirleme reaksiyon yapan bir sistemdir.
Antijenleri parcalar, kemotaktik etki yapar ve fagositozu uyarir.

* S1v1 eksudasyonu (likdrdiapedesis), yangi bolgesinde damar degisikliklerinden sonra kandan dokulara
s1vi ¢ikmasidir. Proteinler de damar disina ¢ikarak kanin ozmotik basincini diisiiriir ve s1vi ¢ikisi daha
da artark yangi bolgesinde sislik (yangisal 6dem) olur.

* Hiicre eksudasyonu (I6ykodiapedesis), 16kositlerin damarlardan dokulara ¢ikmasidir. Lokositler 6nce
endotele yaklasir (marginasyon), endotele yapisir (adezyon), sonra aktif sekilde hareket ederek
(lokomosyon) damar digina ¢ikar ve yangi bolgesine giderler (emigrasyon). Lenfositler akut yangida
damarlardan ¢ikmazlar. Notrofil ve monositlerin damarlardan ¢ikmalarindan sonra kimyasal bir etki
ile yangi alanina dogru gitmelerine kemotaksi denir. « Fagositoz: Canli veya cansiz zararli etkenlerin
hiicreler tarafindan sitoplazmalarina alinarak sindirilmelerine fagositoz denir. Ancak bazi maddeler
sindirilemez ve uzun siire hiicre icinde kalabilirler. Ornegin, komiir tozlari, tiiberkiiloz ve brusella
etkenleri gibi. Bu durumda etkenler hiicreler i¢cinde taginarak daha uzak dokulara gotiiriiliir.

YANGI HUCRELERI

 Lokositler: Kemik iliginde iiretilerek kana verilen 16kositler, sitoplazmalarinda graniil varligina gore
graniilositler ve agraniilositler olmak tizere iki gruba ayrilir.

* Grantilositler, parcal1 bir ¢ekirdege sahiptir ve graniillerinin boyanma karakterine gére notrofil,
eozinofil ve bazofil graniilositler olmak iizere tige ayrilir. Cekirdekleri hiicreden hiicreye farklilik
gosterdigi i¢in bu hiicrelere polimorf niikleuslu l6kositler de denilir.

» Notrofil graniilositler: Yangi bolgesine ilk gelen, sitoplazmalarinda proteolitik enzimler igeren ve
oldiiklerinde irin olusturan en dnemli yangi hiicreleridir. Birkag saat i¢inde yangi bolgesini doldurur,
kii¢iik pargaciklar1 ve zayif mikroorganizmalar: hizla fagosite ederler.

* Bazofil graniilositler: Fagositoz yapmayan, sitoplazmalarindaki bazofilik graniillerinde histamin ve
heparin iceren hiicrelerdir.

* Eozinofil graniilositler: Fagositoz yaparlar ancak graniillerdeki enzimleri bakteri 61diiriicli nitelikte
degildir. Ozellikle alerjik olaylarda ve paraziter hastaliklarda rol oynarlar.

* Patolojik olarak 16kositlerin kanda ¢ogalmasina Iokositoz, azalmasina ise l6kopeni denir.

* Agraniilositler, sitoplazmalarinda graniil bulunmayan, ¢ekirdekleri loplara ayrilmamis 16kositlerdir.
Bunlar lenfosit ve monositlerdir.

* Lenfositler: Sitoplazmasi ¢ok az, ¢ekirdekleri ise kromatinden zengin ve nokta tarzinda goriilen
hiicrelerdir. Boliinilip ¢cogalabilen lenfositler lenfoid dokulara yerlesirler ve immun sistemin en dnemli
hiicreleridir. Lenfositler akut yangilarin sonu ile subakut ve kronik yangilarda ve viral enfeksiyonlarda
¢ok goriiliirler ve mononiikleer hiicrelerin ¢cogunlugunu olustururlar.

* Lenfositler; fonksiyon, gelisme ve lenfoid organlarda yerlesmeleri bakimindan T ve B lenfosit olmak
iizere 2 gesittir. T lenfositler gelisimleri yoniinden timusa, B lenfositler ise kanatlilarda bursa
Fabricius, memelilerde de kemik iligi, tonsil ve Peyer plaklarina bagimlidir. Kandaki lenfositler
ancak bu dokulardan gectikten sonra farklilasir, boliiniir, cogalir ve aktiflesirler.

* Plazma hiicreleri (plazmasit-immunosit): B lenfositlerden farklilagan plazma hiicreleri, gevsek bag
dokularda (sindirim ve solunum yollarinda) ve retikiiler dokularda (dalak ve lenf diigiimleri gibi)
yerlesme gosterir, yangida mononiikleer hiicreler arsinda yer alir. Urettikleri antikoru dolasima
verirler. Cekirdekleri sitoplazmanin bir kenarinda yer alir ve sas1 goz seklinde goriiniim olusturur.

* Monositler ve makrofajlar: Monositler sadece kanda bulunur, ¢ekirdekleri bobrek ya da fasiilye
seklindedir. Monositler yangi esnasinda dokuya ¢iktiklarinda ¢ekirdek ve sitoplazmalari biiyiir,
aktifleserek makrofajlara doniisiir ve fagositozda gorev alir. « Histiyositler, yangi bolgesinde bag doku
hiicrelerinin ve monositlerin farklilagsmasiyla meydana gelen makrofaj tiirlinden hiicrelerdir ve
yangidaki mononiikleer hiicreler arasinda yer alir.

* Sabit doku makrofajlari: Bazi organ ve dokularda lokal savunma amaciyla bulunan hiicrelerdir.
Bunlar; dalak ve lenf diigiimlerinde siniizoidal makrofajlar, akcigerlerde alveolar makrofajlar, merkezi
sinir sisteminde mikroglia hiicreleri, karacigerde Kupffer’in yildiz hiicreleri, bobrekte glomerular
mezangial hiicreler, kanda monositler, deride Langerhans hiicreleri ve bag dokuda histiyositlerdir.

* Epiteloid hiicreler: Histiyositlerin yanyana gelerek epitel hiicreleri gibi dizilmeleriyle olusurlar.
Ozel enfeksiydz graniilomatdz hastaliklarda (tiiberkiiloz, bruselloz gibi) gdzlenir ve giiglii fagositoz
yaparlar.

* Dev hiicreleri: Makrofajlarin sitoplazmalarinin birbirleriyle kaynasmasi ya da ¢ekirdeklerinin
boliiniip ¢ogalmasiyla meydana gelen ¢ok ¢ekirdekli, biiyiik hiicrelerdir. Baglicalari; Langhans dev
hiicresi (¢ekirdekleri yarim ay veya at nali seklinde dizilim gdsterir ve tiiberkiiloz, bruselloz gibi
graniilomatdz hastaliklarda tanitict niteliktedir), yabanci cisim dev hiicresi (¢ok sayidaki ¢ekirdekleri
sitoplazmada yabanci cismin aksi tarafinda kiimelenmistir ve yabanci cisimlere karsi sekillenir),
Epulis dev hiicresi (epulis granulomunda), Sternberg dev hiicresi (Hodgkin hastalifinda) ve tiimor dev
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hiicresi (kanserlerde goriiliirler).

* Fibroblast ve Fibrositler: Bag dokunun geng ve aktif hiicrelerine fibroblast (iri, tombul yassi1), inaktif
yaglt hiicrelerine fibrosit (mekik sekilli) denir. Biitiin yangi ¢esitlerinde (6zellikle kronik olanlarda),
fibroz kapsiillerde, graniilasyon dokularinda bulunurlar, yikimlanan parankim hiicrelerinin yerini
doldurur, gerektiginde fagositik karakter kazanirlar.

* Mast hiicreleri (mastosit): Dokularda 6zellikle damarlar ¢evresinde bulunur ve akut yangilarla alerjik
olaylarda histamin salgilarlar. Alerjide bir dizi reaksiyondan sonra bu hiicrelerde degraniilasyon
(histamin salinim1) olugarak asir1 duyarlilik ve anafilaksi gelisir.

YANGININ SEYRI

* Perakut yangi: Bir iki saatlik siirede aniden gelisir, ¢ok hizli seyrederek tiim viicudu etkileyebilir ve
genellikle 6liimle son bulur.

» Akut yang1: genellikle 4-6 saat i¢cinde baslar, hizli ve agir seyreder. Hiperemi ve eksudasyon 6n
planda olup, bol miktarda notrofil bulunur. Nedeni ortadan kaldirildiginda bir iki haftada sona erer.

* Subakut yangi: Akut ve kronik yangi siiregleri arasinda seyreden, nispeten hafif siddette yangilardir ve
birkag hafta siirelidir.

*Kronik yangi: Etkenin siddeti azalarak devam ettiginde yang1 kronik sekle doniisiir ve aylarca siirebilir.
Bag doku iiremesi ve mononiikleer hiicre (Ienfosit, histiyosit ve plazmasit) infiltrasyonu vardir. Bazen
hafif siddetteki uyarilar nedeniyle de yangi kronik olarak baglar ve iyilesmeyerek ¢ok uzun siirebilir.
YANGININ SEYRI UZERINE ETKILi FAKTORLER

* Yangiy1 kolaylastiran etkilere filojistik (inflamatuar), engelleyenlere ise antifilojistik
(antiinflamatuar) ad1 verilir. Yangisal reaksiyonlar kisiden kisiye farklilik gdsterebilir. Yanginin seyri
iizerine etkili faktorler su sekilde siralanabilir: Yas, organizmanin savunma sistemi, diabetes mellitus
(seker hastaligi), kan hastaliklari, beslenme, hormonlar, dokularin kanlanmasi, dokularin yapisi,
etkenlerin virulansi, miktar1 ve cinsi ile yangi etkenlerinin yayilma yetenegi. * Yangi, genel anlamda
yararli bir olaydir ve amaci, damarlar araciligiyla humoral ve hiicresel savunma sistemini zararl
etkenlerle hemen karsi karsiya getirmektir. Yangisiz iyilesme olmaz ancak, yangi olay1 bazen
amacindan sapabilir, etkene oranla gereginden gsiddetli olabilir ve zararli bir hal alabilir (6rnegin;
alerjik olaylar ve otoimmun hastaliklar).

YANGI BOLGESINDEKI EKSUDATIN KARAKTERI

* Eksudat, yangi bolgesinde sivi eksudasyonu sonucu toplanan ve igerisinde dejenere olmus ve 6lmiis
hiicrelerin, yangiy1 meydana getiren etkenlerin, kan plazmasindan gelen s1vi, protein, fibrin ile
antikorlari bulundugu yangisal artik maddedir. Fazla miktardaki eksudat yanginin siddetinin bir
gostergesidir. Zararl etkilerinin yaninda eksudatin bu bilesimi bazi yararlar da saglar:

* Yangi etkenini sulandirarak etkisini azaltir,

* Fagositleri tagir ve fagositoz i¢in uygun ortam saglar.

* Fibrinli eksudatlardaki fibrin aglari, etkenlerin yayilmalarini dnler.

« Icerisindeki antikrolar antijeni kiimelendirir, yayilmasini engeller, antijenik hiicreleri ve etkenleri
eritir veya makrofajlar tarafindan daha kolaylikla fagosite edilmelerini saglar ve toksinleri ndtralize
eder.

» Eksudat yangili bolgeye oksijen ve besin maddelerini de tasir.

* Yangida meydana gelen eksudat ile yangiyla ilgisi olmayan transudat (damar digina ¢ikmis
sivi=plazma) birbirinden farklidir: Eksudat krema gibi ve bulaniktir, doku artilar1 vardir, yogunlugu
1018’den fazladir, cogunlukla kokuludur, 16kosit, eritrosit ve bakteri igerir, bir kapta bekletilince
¢Okelti verir.
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YANGI CESITLERI

* Yangilar, olusan eksudatin ¢esidine ve dokularda kayip veya artis olmasina gore; eksudatif, alteratif
ve proliferatif olmak iizere 3 temel grupta siniflandirilir;

EKSUDATIF YANGILAR

* Yiizeylerde, organlarda ve bosluklarda g6zlenebilen bu yangilarda damarlardan sivi, protein ve hiicre
eksudasyonu olur ve eksudatin karakterine gore de hafiften siddetliye olmak iizere su sekilde siralanir;
* Ser6z Yangi

* En hafif eksudatif yangi tiiridiir ve yangi baslangicindaki damarlardan serumun ¢iktig1 donemi temsil
eder.

* Yiizeylerde serdz yangi deride, mukozada ve serozalarda goriiliir. Deride epidermis kat1 igerisinde,
icleri serdz siviyla dolu kabarciklar olusur, bunlara vezikiil, daha biiyiiklerine biil denir. (Sap hastaligi,
yaniklar, bdcek ve ar1 sokmalari vs).

* Mukozalarda 6nce serdz sivi sonra mukus salgisi olur ve seromiikdz yang: sekillenir. Mukozalar
hiperemik ve siskindir, ince sulu bir akint1 sizar (grip veya nezlede oldugu gibi).

* Bosluklarda (pleura, perikart, periton ve eklem bosluklar1 gibi) ser6z sivi dolmasi ile karakterizedir.
* Organ ve dokularda ser6z sivi ile az miktarda notrofiller bulunur.

* Serdz yangida eksudat igerisinde bazen irin (seropurulent yangi), mukus (seromiikdz yangi) veya fibrin
(serofibrindz yangi) bulunabilir.

 Kataral (seromiik6z) yangi

* Eksudatta fazla miktarda mukus bulunmasiyla karakterize bir yangidir (siimiiksii yangi). Mukoza
iizerinde koyu kivamda, yapiskan ve beyazimtrak renkte miik6z eksudat bulunur.

 Kataral yangi, ser6z yanginin devaminda gelisebilir, sonrasinda ¢ogunlukla irinli bir hal alir. Gripte
oldugu gibi eksudat dnce berrak serdz, kisa siire iginde miikdz ve sonunda irinli bir karakter kazanur.

* Purulent (supuratif = irinli) yangi

» Eksudat igerisinde irin bulunmasiyla karakterize yangidir. Irin, 6lii ya da canli ndtrofil graniilositler,
tek tiik lenfosit, monosit ve bakteriler ile serum, antikorlar ve &lii dokudan olusur. Irin si1g1r, at ve
domuzlarda ¢ogunlukla saridan gri-sar1 renge kadar, krema kivaminda, kdpeklerde ise genellikle ince
kivamli, akici ve ¢ikolata rengindedir.

« Irinli yangilar genellikle bakteriler tarafindan olusturulur ve bunlara piyojen bakteri denir (streptokok,
stafilokok, pnomokok gibi).

* Yiizeylerde irinli yang1, mukozalarda ve deride goriiliir. Mukozalarda epitelin nekrozu ve dékiilmesi
ile birlikte akic1 kivamda bir irin bulunur.

* Deride ve kutan mukozalarda, epidermis icerisinde irinli kesecikler olusur ve bunlara piistiil adi
verilir.

* Dokular i¢inde irinli yangi, sinirli ya da yaygin sekilde olur:

* Sinirl irinli yangi: Bunlara apostematdz yangi ad1 verilir. Burada irin ¢evresinde yangisal hiicre
kusag1 bulunsa da fibroz kapsiil yoktur. Dokulardaki sinirli olan ve fibréz kapsiille ¢evrili irin kitlesine
ise apse denir. Apse igerisindeki doku tiimiiyle erimis ve i¢i irin dolu bir bosluk olusmustur. irin
cevresindeki nétrofillerle kapli bolgeye irin yapan zar anlamina gelen piyojen membran ad1 verilir. irin
beyaz-sari-yesilimsi renklerde ve sulu, kat1 veya krema kivaminda olabilir.

» Apseden irin yapan etkenler kana karigsarak (piyemi) uzak dokularda da ¢ok sayida apse olusturur. Bu
apselere metastatik (piyemik) apseler ad1 verilir.

* Deride kil follikiillerinin irinli yangisina follikiilitis, kil follikiilleri ile birlikte yag bezlerinin irinli
yangisina furunkiil, kil follikiilleri ve yag bezleriyle birlikte derialti bag dokusunun irinli yangisina
akne, birkag furunkiiliin biraraya gelmesine de karbunkel denir.

* Kii¢lik apselerde irin temizlenebilir, biiyiik apselerde irin eritilir ve sarimtrak bir siv1 ile dolu kist
halini alir. Canli etkenler bulundugu siirece apseler biiyiiyebilir ve bazen septisemi veya sepsis
yapabilir, 6lime neden olabilir.
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* Fistiil ad1 verilen bir kanalla disar1 agilan apselerde irinin atilarak i¢inin bosalmasi iyilesmeyi
kolaylastirir. Ancak apse viicut bosluklarina agilirsa irinli yangi yayilmais olur ve 6liime yol acar
(peritonitis, ploritis gibi).

* Yaygn irinli yang1: Dokularin intersitisyumlarindaki yaygin irinli yangiya flegmon, derialt1 bag
dokusunun yaygin irinli yangisina da sellulitis ad1 verilir. Apsede oldugu gibi erime yoktur ve sinirh
degildir, yani bir kapsiil bulunmaz.

* Bosluklarda irinli yangi: Serdz bosluklar ve bagirsak, uterus gibi bosluklu organlarda irin
toplanmasina empiyem ad1 verilir. Sonucu kotii bir irinli yangi ¢esididir, kolay rezorpsiyon olmaz.
Cerrahi girisimle bosaltilmas1 gerekir.

¢ Fibrinoz (fibrinli) yangi

* Yang1 bolgesindeki eksudatta bol miktarda fibrin bulunmasiyla karakterizedir. Kan damarlarindan
fibrinojen eksudasyonu olur ve bu fibrine doniisiirek pihtilasir. Eksudat igerisinde genellikle nétrofiller
de bulunur.

* Yiizeylerde fibrinli yang1 mukoza ve serozalarda gériiliir. Ozellikle agiz mukozasi, larinks, trakea ve
bagirsaklarda fibrinli ortiiler sekillenir. Tutulup ¢ekildiginde kolaylikla gikarilan, gri-beyaz ya da
sarimtirak renkteki bu tabakaya psddomembran, bu tiir yangilara da psédomembrandz yangi adi verilir.
Larinkste oldugu zaman liimenin daralmasina sebep oldugundan hayvanin boguk bir ses ¢ikarmasina yol
acar ve boguk ses anlaminda krup6z yang1 terimi kullanilir.

* Serozalarda oldugunda fibrin kitleleri atilamaz ve serdz zarlarin birbirine yapismasina (adezyon)
neden olur.

* Organ ve dokularda fibrinli yangi akcigerlerde goriiliir ve pihtilasan fibrinli eksudat alveolleri tikag
gibi doldurarak oksijen alinimini engeller. Alveollerdeki fibrin, bag doku ile organize olarak akciger
dokusu sertlesir ve et gibi bir goriiniim alir. Bu olaya karnifikasyon (etlesme) ad1 verilir.

* Fibrin0z yangi, nekrotik ve iilserli mukozalarda fibrinin mukozaya sikica baglanmasi seklinde olursa
difteroid yangi ya da fibrinonekrotik yang1 adin alir. Kaldirildiginda fibrin tabakas: yerinden giigliikle
¢ikarak buradan kii¢iik parcalar kopar ve kanamalar meydana gelir.

* Hemorajik (kanamali) yangi

* Endotel hasar1 sonucu yangi bdlgesine bol miktarda eritrositlerin sizmasiyla karakterizedir.
Genellikle virulansi yiiksek mikroorganizmalar ve toksik maddeler nedeniyle olusur. Bu yangilar
cogunlukla mukozalarda ve serozalarda yer alir. Ancak, yanikara, antraks ve pastorelloz gibi
hastaliklarda dokular i¢inde de sekillenir.

* Yangili doku koyu kirmizidan siyah-kirmizi, ¢ikolata rengine kadar degisir ve 6demlidir. Kalin
bagirsaklarda kanli eksudat gaitay1 ¢ikolata rengine boyar. Akcigerlerden gelen kanli eksudat ise
koptikliidiir.

ALTERATIF (NEKROTIK) YANGILAR

* Nekroz ve doku kaybi ile karakterize yangilardir (nekroz=hiicre ve doku 6liimii, alterasyon=doku
kaybi). Alteratif yangilar da yiizeylerde ve dokularda olabilir:

* Yiizeylerde alteratif yangilar: Deri ve mukozalarda dejenerasyon ve nekrozla baslar, sonra nekrotik
kisim atilir ve yerinde iilserler kalir (iilseratif yangi). Ulser, epitel tabakasinin bazal membranla
birlikte tamamen yikimlanmasidir.

* Organlarda alteratif yangilar: Organlarda nekrozlarin olugmasi ve sonrasinda atilamayan nekrotik
bolgelerin erimesi sonucu kavernler (bosluklar) meydana gelmesiyle karakteristiktir.
PROLIFERATIF YANGILAR

* Hiicre iiremesi ve doku artisiyla karakterize olan bu yangilara produktif yangilar da denir. Kronik
seyirli bazi hastaliklar, parazitler, yabanci cisimler, mononiikleer fagositler sisteminin {iremesine
neden olan hastaliklarda goriiliir. « Produktif yangilarda hiicresel infiltrasyon yan1 sira 6nemli miktarda
kapillar ve kollagen artigiyla yeni doku olusumu goriiliir ve buna graniilasyon dokusu adi1 verilir.

* Bazen produktif ve eksudatif yangi bulgular: bir arada bulunur ve bunlara proliferatif-eksudatif yangi
denir.

* Proliferatif yangilarin ilerleyen donemlerinde hiicre miktar1 azalir, kollagen artar, doku sertlesir ve
biiziiglir. Bu duruma indurasyon veya skleroz ad1 verilir.

* Graniilomatoz Yang

* Bu yangida graniilasyon dokusu olusumu nedeniyle tiimore benzer kii¢iik nodiiller goriiliir ve kendine
0zgii histolojik yapilar1 nedeniyle bunlara spesifik yangilar da denir.

* Organizma yok edemedigi etkenlere kars1 genellikle graniilom olusturarak karsi koymaya calisir ve
boylece en azindan etkeni kugatarak hapsetmis olur.

* Graniilomun morfolojik dzellikleri: Biiytikliigii degismekle birlikte kiire veya bilye seklinde olan
graniilomun 6zel bir yapisi vardir; merkezde genellikle kazeifikasyon nekrozu ve bunun da i¢inde bazen
kireglenme odaklari, nekrozun ¢evresinde az veya yogun bir tabaka seklinde yangisal hiicre kusagi ve en
dista bunlari saran bir fibroz kapsiil vardir. Yangisal kusakta yogun mononiikleer hiicreler (lenfosit,
histiyosit, plazma hiicreleri), epiteloid hiicreler, Langhans dev hiicreleri ile bazi graniilomlarda yabanci
cisim dev hiicresi ve nétrofiller bulunur.
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* Biitiin bu hiicrelerin graniillomda kiimelenmesi ve nekroz olusumunda, T lenfositlerce yonetilen
hiicresel bagisikligin biiyiik rolii vardir.

* Bazi graniilomlarda merkezde nekroz yerine apse olusumu goézlenir ve notrofil graniilositler yogundur,
bunlara piyograniilom ad1 verilir.

* Tiiberkiiloz gibi etkenin virulansinin ¢ok yiiksek oldugu hastaliklarda etkenler graniilom igerisinde
hapsedilmis olarak yillarca canli kalabilir ve immun sisteminin zayifladig1 bir anda tekrar hastalik
yapabilir.

* Enfeksiy6z etkenlere karst meydana gelen graniilomatdz yangilar: Bu grupta tiiberkiiloz,
paratiiberkiiloz, bruselloz, ruam, aktinomikoz ve aktinobasilloz gibi hastaliklar vardir.

* Cansiz maddelere kars1 meydana gelen graniilomatdz yangilar: Bu yangilara yabanci cisim
graniilasyon dokular1 da denir. Genellikle viicuda giren odun veya demir kiymiklari, katkiit, ipek iplik
ve pamuk lifleri gibi operasyon artiklari, kolesterin kristalleri, {irik asit kristalleri ¢evresinde meydana
gelir.

YANGININ YAYILMA SEKILLERI

* Yangilar bulundugu bolgede lokal olarak yayilabildigi gibi, etkenlerin ¢esitli yollarla yayilmasiyla
organizmada metastazlar (uzak organ ve dokulara sigrama) yaparak generalize (tiim viicuda yayilma)
olabilir. Bazen etkenler yayilmadan da, immunolojik reaksiyonlar sonucu farkli dokularda yeni
yangilar olusabilir.

* Yayilma sekline gore yangilar 3 sekilde isimlendirilir:

* Lokal yang1: Yangi reaksiyonlar1 bir bolgede sinirlidir. Bu bdlge genellikle yangi etkenlerinin giris
yerleridir (portantre).

» Metastatik yangi: Yangi lokal yangi bolgesinden intrakanalikiiler (safra kanallari, brong-bronsiyoller
gibi kanallar icerisinden), hematojen (kan damarlariyla), lenfojen (lenf damarlariyla) ve ndrojen
(sinirlerle - 6rnegin kuduzda) yolla ¢evre veya uzak dokulara yayilabilir.

+ Immunolojik reaksiyonu izleyen yangi: Burada yangi etkeni direkt olarak yayilmaz, ancak etkenin
uyardigi immun sistem etkisiyle (antijen-antikor kompleksleri) farkli organ veya dokularda yangisal
reaksiyonlar ortaya ¢ikar.

YANGILARIN ISIMLENDIRILMESI

* Yangi, genel olarak bulundugu organ veya dokunun latince anatomik isminin kdkiine -itis son ekinin
getirilmesiyle isimlendirilir. Ornegin: pleuritis...... pleura + itis nephritis..... nephron + itis
peritonitis... peritoneum + itis Bazen bu kurala uymayan isimlendirmeler de yapilir. Ornegin;
angina...... yumusak damak ve ¢evresinin yangisi tiflitis........ sekumun yangis1 proktitis.... rektumun
yangisi gibi.

* Ayrica yanginin isimlendirilmesinde iki 6n ek de kullanilabilir: Peri- bir organin serdz zarinin
yangisini (perihepatitis gibi), Para- bir organin serozasiyla birlikte komsu bag dokularin yangisini
(parametritis gibi) ifade eder. * Yangilarin Sonuclanmasina Gére Isimlendirilmesi

* Yangi olay1 sonucunda hiperplazi meydana gelmigse hiperplastik yangi, hipertrofi meydana gelmigse
hipertrofik yangi, atrofi meydana gelmigse atrofik yangi, limenli dokularin liimenlerinde tikanma
sekillenmisse obliteratif yangi, serdz zarlar arasinda yapigmalar olusmussa adeziv yangi ad1 verilir.

» Akut Yanginin Lokal Sonu

» Akut yangida etken 6ldiiriildiigii zaman doku kayb1 yoksa eksudat ortadan kaldirilir ve organ normal
hale doner (resolusyon) veya fibrinli eksudatin organizasyonu (fibrozis) medana gelir. Doku kaybi1
oldugu zaman bolgede ya reparasyon ya da rejenerasyon meydana gelir. Akut yangi doneminde etkenin
etkisi devam ederse yangi siiresi uzar ve yangi kronik hale doniisiir.
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GIRIS

Iyilesme, dokunun iz birakmadan yeniden diizenlenmesini ve hasar éncesi normal durumuna donmesini
ifade eder. Tam bir iyilesme i¢in parankim hiicrelerinin rejenerasyon yetenegi olmalidir. Dokularin
iyilesmesi 3 sekilde olur. Bunlar; rejenerasyon, reparasyon ve organizasyon'dur.

REJENERASYON (Yenilenme)

Bir organizmada, hasar sonucu meydana gelen doku kayiplarinin ayni tip hiicreler tarafindan normal
haline doniismesine rejenerasyon (yenilenme) adi verilir. Rejenerasyon, hasar sonrasi geriye kalan
(hasarsiz) ve boliinme kapasitesi halen devam eden hiicrelerin ¢ogalmasiyla ve dokunun kok hiicreleri
kullanilarak biiyiime faktorlerinin katkilariyla gerceklesir. Hiicrelerin Rejenaratif Yetenekleri Normal
fizyolojik kosullar altinda hiicre dongiisii G1 (sentez oncesi), S (DNA sentezi), G2 (mitoz dncesi) ve M
(mitoz) fazlarindan olusur. Birde GO olarak adlandirilan dinlenme fazi bulunmaktadir. Bu fazda
hiicreler canliklarin1 devam ettirir ve metabolik olarak aktiftir yalnizca minimal ¢ogalma gosterirler.
Herhangi bir uyarimda (6rnegin doku hasar1 ve kaybinda) GO fazindan ¢ikarak dongiiye katilabilirler.
Hiicreler rejenaratif 6zelliklerine gore 3 grupta incelenirler.

«Labil hiicreler: Hayat boyunca normal fizyolojik kosullar altinda ¢ogalabilen hiicrelerdir. Bu
hiicrelere, deri yilizeyinin epidermal hiicreleri ve bagirsak epitel hiicreleri 6rnek verilebilir

+Stabil hiicreler: Uzun émiirlii olan bu hiicreler, biiytimenin durdugu eriskin yaslarda normal fizyolojik
kosullar altinda ¢ogalmayan fakat doku hasar1 gibi baz1 6zel kosullarda ¢ogalabilen GO fazindaki
hiicrelerdir. Bunlara, karaciger, pankreas, bobrek, akciger, adren ve tiroid bezlerinin parankim hiicreleri
ornek olarak verilebilir.

*Permanent hiicreler: Dogumdan sonra ¢ogalma yetenegi olmayan veya ¢ok az olan hiicrelerdir. Bunlar
noronlar, diiz kas ve kalp kas1 hiicreleridir. Kok hiicreler Kok hiicreleri diger hiicre tiirlerine
farklilagabilen hiicrelerdir. Hiicreleri boliinme yetenegine sahip dokularin ¢ogunda olgunlagmis
hiicrelerde farklilagma sona ermistir. Bu hiicreler dmriinii tamamlayip 61diigiinde bunun yerini, kok
hiicrelerden farklilagan, yeni hiicreler alir. Kok hiicrelerin ¢ok 6nemli iki 6zelligi bulunmaktadir.
Bunlardan ilki kendi kendini yenileyebilme digeri ise asimetrik ¢ogalmadir. Asimetrik ¢cogalmada
boliinen kok hiicresinden olusan hiicrelerden biri farklilagarak olgun hiicreye doniisiirken digeri ise kendi
kendini yenileyebilen farklilagmamis kok hiicre olarak kalir. Bu sekilde kendi kendini siirekli
yenileyebilen kok hiicreler uzunca bir siire hiicre popiilasyonlarini korurlar.

Kok hiicreler 2 grupta incelenir;

*Embriyonik kok hiicreler: Henliz farklilagmamis ancak herhangi bir dokuya farklilagsma kapasitesine
sahiptir olan hiicrelerdir. Bu hiicreler hasar gérmiis doku ve organlarin rejenerasyonunda kullanilabilir.
*Erigkin kok hiicreler: Normal fizyolojik kosullar altinda dokularda her dokuya 6zel oyuklarda
yerlesmis az sayidaki yedek (rezerv) hiicrelerdir. Embriyonik kok hiicrelere gore farklilagma
yetenekleri daha sinirlhidir ve genellikle sadece rezerv olarak tutulduklar1 dokudaki hiicrelere
doniigiirler. Biiyiime faktorleri Biiyiime faktorleri, normal fizyolojik kosullarda belirli hiicrelerin
yagamlarini devam ettirmesini ve ¢ogalmasini uyaran, go¢ etme, farklilagma gibi hiicresel yanitlarini
tesvik eden protein yapisindaki maddelerdir. Biiylime faktorleri, GO fazindaki hedef hiicrenin,
¢ogalmasini baslatmak icin yiizey reseptorlerine baglanarak onu hiicre ¢ogalma dongiisiine (G1,S,G2,M)
girmesini saglar.

Cesitli Dokularda Iyilesme

Epitel dokuda iyilesme: Deri ylizeyinin epidermal hiicreleri ile solunum, sindirim ve iirogenital sistem
epitelleri hayat boyu rejenerasyon yetenegini korur.

Karaciger: Karaciger, hasarin ¢ok genis veya kronik olmamasi sartiyla milkemmel bir yenilenme
gliciine sahiptir. Ancak kronik veya yaygin hasar olmas1 durumunda, dejenerasyona ugrayan ve dlen
karaciger hiicrelerinin yerini gelisen bag dokusunun almasiyla siroz olusur.

Bobrek ve Akciger: Hasar ¢ok genis degilse ve destekleyici bag dokusu saglam ise bu dokularda kismi
rejenerasyon yetenegi goriliir.
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Kalp: Kalp kasi hiicrelerinde hipertrofi goriiliir, ancak komsu hiicreler geri doniisii olmayan bir sekilde
hasar goriirse yenilenemezler.

Bag dokusunda iyilesme: Iyilesme yetenegi en yiiksek olan dokudur. Bag dokusunda hiicrelerle birlikte
kollagen ve elastik lifler de rejenere olur. Herhangi bir dokuda hasarli bolge, parankim hiicreleri ile
iyilesmezse fonksiyon bakimindan yikimlanan dokunun yerini tutmayan bag dokusu ile kolaylikla
doldurulabilir ve bu durumda fibrozis sekillenir.

Kemik dokuda iyilesme: Kemik dokusu rejenerasyon yetenegi yiiksek dokulardan biridir. Kirilan bir
kemigin tam iyilesebilmesi i¢in, kirik u¢larinin diizgiin sekilde birbirine yaklastirilmasi ve periostun
saglam olmasi gerekir.

Kas dokusunda iyilesme: Kalp kasinda ve diiz kaslarda rejenerasyon yetenegi olmadigi i¢in bu
kaslardaki hasarlar fibr6z bag doku ¢ogalmasi ile onarilir. Cizgili kaslarda ise rejenerasyon
sarkolemmanin varligi ile miimkiindiir. Hemotopoietik sistem dokularinda iyilesme: Hematopoietik
sistem rejenerasyon yetenegi ¢ok yiiksek olan bir sistemdir.

Kan ve lenf damarlarinda iyilesme: Kan ve lenf damarlarinda rejenerasyon yetenegi ¢ok fazladir.
Sinir dokusunda iyilesme: Merkez1 sinir sistemi ¢ok gelismis bir doku oldugundan bu dokuda
rejenerasyon olmaz. Periferik sinir sisteminde kesilen sinir uglar1 birbirine yakin ise rejenerasyon
yetenegi vardir.

REPARASYON (Onarim)

Yikimlanan ve harap olan dokularda parankim hiicrelerinin rejenerasyonunun miimkiin olmadigi
durumlarda bag dokunun artisi ile saglanan iyilesmedir. Yaralarin iyilesmesi onarima verilebilecek en
iyi ornektir. Yara lyilesmesi Yara, yumusak doku biitiinliigiiniin bozulmasidir. Deri, mukozalar ya da
organ ylizeylerinin travmatik olarak ayrilmasidir. Deride yara iyilesmesinin donemleri

*P1ht1: Yara kenarlarindaki yirtilan damarlardan meydana gelen kanama, doku kaybini doldurarak
burada pihtilagir.

*Akut yangt: Olusan pihtinin ig¢inde fibrin ve ndtrofiller artar. Yaranin yiizeyindeki eksudatin kurumasi
ile yara kabugu olusur. Bu kabuk ayni1 zamanda yaranin enfekte olmasina engel olur.

*Organizasyon: Yara ¢evresindeki fibroblast ve kapillar damarlar ¢ogalarak pihtinin igine ilerler.
Pihtinin yerini ¢ogalmakta olan fibroblast ile yeni sekillenmekte olan kan damarlarindan olusan bag
dokudan zengin graniilasyon dokusu alir. Bu donemde damarlanma en iist seviyededir.

*Epitel rejenerasyonu: Hasara ugrayan doku kisimlar1 bag dokudan zengin graniilasyon dokusu
tarafindan doldurulduktan sonra, yara kenarindan mitoz ile ¢ogalan epitel hiicreleri, graniilasyon dokusu
iizerinden ve yara kabugu altindan kars: tarafa dogru ince bir tabaka halinde ilerleyerek ylizeyi orter.
*Yenilen epitel normale gore daha diiz ve incedir. Hasar nedeniyle kaybolan kil follikiilleri, ter ve yag
bezleri yeniden yapilamaz.

*Sikatris: Yenilenen epitelin altindaki graniilasyon dokusunda damar ve hiicrelerin azalmasi, kollagen
liflerin artmasiyla sikatris meydana gelir.

Yara iyilesmesi iki sekilde olur:

Birincil yara iyilesmesi: Kenarlar1 kars1 karsiya gelebilen ve birbirinden ¢ok ayrilmayan kiiciik
yaralarda goriilen iyilesme seklidir. Yara meydana geldigi anda yara yerinde kan pihtis1 olusur ve yara
boslugunu doldurur. {1k 24 saatte ndtrofiller pihti igerisine girer. Yara boslugunda miyofibroblast
hiicreleri aracilig1 ile saglanan kasilmalar ile daralma olur. Buna yara kontraksiyonu denir. Yara
kontraksiyonuna bagli olarak yaranin kii¢iilmesi, onarim ve rejenerasyonla doldurulacak yerin
azaltilmasi saglanir. Daha sonra 24-48. saattlerde epitel hiicrelerinde rejenerasyon baglar ve kesilme
yerini ortmeye ¢aligir. Ayrica kesilen bolgenin kenarlarinda bag dokusu hiicrelerinde artisla birlikte
graniilasyon dokusu olusumu baslar. Ugiincii giinde nétrofiller kaybolur, makrofajlar yara bdlgesinin
temizlenmesini saglar. Yeni kapillar damarlar olusur. Dordiincii ve besinci giinde graniilasyon dokusu
yara boslugunu iyice doldurur ve damarlanma en {ist seviyeye ulasir. Rejenere olan epitel olgunlasarak
normal yapisini kazanir. Yara kenarlar: dikisle bir araya getirilmis ise 8.-10. giinde dikisler alinabilir.
Ikinci haftada fibroblast ve kollagen iplikgiklerin ¢cogalmasi devam eder. Ikinci hafta sonunda sikatris
dokusu meydana gelir. Bu donemde damar olusumu oldukga azalir ve sikatris alani yeni olustugu
zamandaki pembe rengini kaybederek gittikce beyazlasir. Tkincil yara iyilesmesi: Doku kaybiin genis
oldugu, kenarlar1 birbirinden daha uzak yaralarda ikincil yara iyilesmesi goriiliir. Genel olarak burada
da birincil iyilesmede goriilen olaylar gdzlenir. Ancak bazi farkliliklar vardir. Yara yiizeyinde olusan
piht1 daha biiyiiktiir ve fibrinden daha zengindir. Yangisal yanit ise daha fazladir. Onarim ile
doldurulmas: gereken alan genis oldugundan daha hacimli graniilasyon dokusuna ihtiyag¢ vardir. Yara
kontraksiyonu da birincil iyilesmeye kiyasla daha yogundur.

Yara lyilesmesini Etkileyen Faktorler

*Yaranin biiyiikligi, yeri ve tipi:

Damar yoniinden zengin bolgelerde bulunan yaralar (6rnegin yiiz), damar yoniinden fakir dokulara
(6rnegin ayak) kiyasla daha erken iyilesir.

*Yas: Geng hayvanlarda yasl hayvanlara kiyasla yara iyilesmesi daha hizlidir.

*Enfeksiyonlar: Yaranin iyilesmesini geciktiren en dnemli faktordiir.
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*Yara alaninda kalan yabanci cisimler: Gereksiz dikis materyali, kiymik, kemik pargalar1 gibi
maddeler yanginin siiresini uzatarak iyilesmeyi olumsuz etkiler.

*Beslenme: Protein, vitamin C, vitamin A ve vitamin K eksikligi yara iyilesmesini olumsuz etkiler.
*Metabolik hastaliklar: Diyabetes mellitus yaralarin iyilesmesini geciktirir.

*Dolagim bozuklugu: Kan akiminin yetersiz olmasi o bolgedeki yara iyilesmesini olumsuz etkiler.
*Mekanik faktorler: Yaranin iyilesmeden 6nce hareket ettirilmesi, lokal basing, siirtme, ¢carpma gibi
faktorlere maruz kalmasi iyilesmeyi geciktirebilir. «Ilaglar: Glikokortikoidler yara iyilesmesini
geciktirir. Yara lyilesmesinde Komplikasyonlar

*Kanama: Mekanik etkilere veya kan pihtilasma bozukluklarina bagl olarak kanama goriilebilir.
*Enfeksiyon: Yara bolgesinin temizlik ve bakiminin iyi yapilmadigi durumlarda mikroorganizmalar
tarafindan enfeksiyon geligebilir. *Y etersiz iyilesme: Yara bolgesinde graniilasyon dokusunun veya
kollajen birikiminin yetersiz olmasi yaranin iyilesmemesine veya iilserlere neden olabilir.

*Asir graniilasyon dokusu: Bazen graniilasyon dokusu gereginden daha fazla olabilir ve yara yiizeyinden
tasar. Buna tagkin graniilasyon dokusu denir. Bu durumda yiizeydeki epitel bu kitleyi 6rtemez.
Iyilesmenin olabilmesi i¢in bu dokunun alinmasi gerekir.

*Keloid: Sikatris bolgesinde ¢ok fazla kollajen olusumuna bagli olarak yiizeyden kabarik ve yara
yerinden daha genis bir alana yayilan siskinliklere keloid denir.

ORGANIZASYON

Canli viicudundaki hasar sonucu olusan nekrotik (61it) doku, yangisal eksudat ve kan pihtis1 gibi
maddeleri ortamdan uzaklastirilamadig1 durumlar da s6z konusudur. Bu maddelerde graniilasyon
dokusunun gelismesine organizasyon denir. Organizasyon ile iyilesmeler daha ¢ok hematom, trombiis,
embolus ve infarktuslarda goriiliir.

TRANSPLANTASYON

Bir canliya, canli bir vericiden veya kadavradan alinan organ veya dokunun nakledilmesine
transplantasyon, nakledilen doku veya organa transplant ad1 verilir. Kan, organ ya da dokuyu verene ise
Donor denir. Transplantasyon 4 grupta incelenir;

*Otoplastik transplantasyon (otograft): Hayvan ya da insandan alinan transplantin (nakledilen organ veya
doku) ayni sahis ya da ayni1 hayvanin bagka bir yerine nakledilmesidir. Basar1 orani en yiiksek olan
nakil ¢esididir. Ornek olarak, damar kemik, deri nakilleri verilebilir.

*Homoiyoplastik transplantasyon (homograft): Hayvandan hayvana ya da insandan insana yapilan nakil
cesididir. Ornegin bir maymundan bir baska maymuna veya bir tavsandan bir baska tavsana kan, kornea
veya bobrek nakli gibi.

*Singenezyoplastik transplantasyon (izograft): Tek yumurta ikizleri arasinda yapilan organ ve doku
naklidir.

*Ksenotransplantasyon (heterograft): Ayri iki tiir yani hayvandan insana ve farkli tiir hayvanlar arasinda
yapilan transplantasyondur. Basar1 sans1 en az olanidir. Ornegin domuz derisinin insana nakli veya
maymun karacigerinin insana nakli gibi. Nakil edilen doku veya organin, organizma tarafindan kabul
edilmeyip nekroza ugratilmasina red olayi (doku reddi) denir. Transplantasyonu yapilan doku ya da
organ nakledilen canlida yasarsa, buna immunotolerans denir.
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DEJENERASYONLAR Tanim; Latince bozulma anlamina gelen dejenerasyon i¢ ve dis etkilerle doku
veya organdaki hiicrelerin canliliklarini koruyarak fonksiyonlarinin daha az aktif bir diizeye inmesi ve
cesitli yapisal degisikliklere ugramasidir. Dejenerasyonlar genellikle; fiziksel (travma, yanik v.s.),
kimyasal (alkalik veya asidik yanik), toksik (agir metal veya bitki zehirlenmesi), enfeksiyoz ( bakteri,
virilis), metabolizma bozukluklar1 (Diyabet), viicutta madde birikimi (Pigmenler) ve ikincil faktorler;
diisiik pH (asidoz, alkaloz), yiiksek ates, basing farki (Hiicre i¢indeki sivi1 elektrolit dengesini bozan
basing degisiklikleri), hipoksi (Anemi) sebebi ile olugsmaktadir. Hidropik Dejenerasyon Hiicrede
sodyum pompasi metabolizmasinda meydana gelen bozukluktan dolay1 hiicre i¢ine su aliminin
kontrolden ¢ikmasi ve hiicrenin su alarak sismesi ile karakterize dejenerasyondur. Hidropik
dejenerasyon toksik, mekanik nedenler, enfeksiyon, anoksi/hipoksi, iyonize 1sinlar, immunolojik
bozukluklar, oksidasyon gibi nedenlere bagli olarak sekillenmektedir. Sap, ¢igek, distemper (kdpek
genclik hastalig1) gibi viral enefeksiyonlarda, giines yaniklarinda deride ve rumen asidozunda rumen
epitellerinde hidropik dejenerasyon oldukega sik goriiliir. Dejenerasyon bu durumlarda ¢ok siddetli
oldugu i¢in hidropik/balonumsu/vakuoler dejenerasyon seklindedir. Akut hiicre siskinligi/bulanik
siskinlige gore daha belirgin degisiklikler vardir. Hiyalin Dejenerasyonu Tanim; Hiyalin terimi hyalos
yani camsi anlamina gelmektedir. Hiicrenin hematoksilen-eozin veya PAS (periyodik asit shift) ile
boyanmasinda hafif pembemsi=eozinofilik renkle cams1 bir halde goériinmesi olayina hiyalinlesme
denir. Bu durum fizyolojik olarak da gelisebilir. Fizyolojik hiyalinlesme olaylarindan fakli olarak
patolojik olarak sadece kas dokuda hiicrelerin acik pembe, camsi bir gériiniim almasi olayidir.
Cogunlukla nekrozla (Zenker Nekrozu ) sonuglanir. Boylece hiicrede tam fonksiyon kaybi sekillenmis
olur. Hiyalin dejenerasyonunun etiyolojisi;Kuzu, oglak ve buzagilarin beyaz kas hastaliginda, paralitik
miyoglobiiniirisinde (lumbago, pazartesi hastalig1) ve sap hastaliginin malign (kétil) formunda geng
hayvanlarin kalp kasinda hiyalin dejenerasyonu goriiliir. Amiloid ve Amiloid Dejenerasyonu
(amiloidozis) Amiloid hiicre disinda biriken, anormal bir proteindir. Bu proteinlerin ekstraselliiler
olarak dokularda birikmesi olayina amiloidozis denir. Amiloidozisin etiyolojisi Uygun sekilde
katlanamayan ve kiimelenme egilimindeki proteinleri {ireten mutasyonlar, ekstraselliiler proteinlerin
bozuk veya yetersiz proteolitik parcalanmasi amiloid olusumunun temel nedenlerindendir. Amiloid
tipleri Amiloid fibrilleri farkl1 aminoasitler igerdikleri protein yapilarina gore amiloid iki farkl: tipe
ayrilmistir. Bunlar ile AA(amyloid associated) proteindir. Amiloidozda siniflandirma Amiloidoz
bir¢ok organ ve sistemi etkileyen sistemik amiloidoz veya tek bir organda yerlesmesiyle lokal
amiloidoz olmak iizere iki grupta incelenir. 1. Sistemik amiloidoz; Bir ¢ok organ ve sistem
amiloidozdan etkilenmistir. * Primer amiloidoz (AL protein=immunglobiilin kaynakli sistemik
amiloidoz atipik amiloidoz); plazma hiicrelerinden kdken alan ve immunglobiilinlerin hafif
zincirlerinden olusan AL(amyloid light chain) proteindir. Herhangi bir hastalikla iligkisi olmaksizin
lenf yumrulari, gasrto-intestinal kanal ve kariyovaskiiler sistemde amiloid toplanmasidir. * Sekonder
Amiloidoz (AA protein kaynakli sistemik amiloidoz, tipik amiloidoz); Tiiberkiiloz, kronik ploritis,
peritonitis purulenta, osteomiyelit ve metrit gibi uzun siiren kronik enfeksiyonlardan devamli antijenik
uyarim altinda kalinmasi1 veya romatoid artritis gibi enfeksiydz olmayan kronik hastaliklarda doku
yikim iriinlerinin etkisiyle i¢ organlarda biriken amiloid tipidir. Primer amiloidoz ile sekunder
amiloidoz ayrimi yapilabilir. Doku kesiti Kongo kirmizisi ile boyanmadan dnce potasyum permanganat
ile muamele edilir. AA protein potasyum permanaganat muamelesi ile Kongo kirmizisina affinitesini
kaybeder. Boylece Kongo kirmizisina boyanmaz. AL protein ise potasyum permanganat muamelesinden
etkilenmez ve Kongo kirmizisi ile boyanir. Béylece iki amiloid sekli birbirinden ayirt edilebilir. 2.
Lokal Amiloidoz; Bir sistem veya bir organda amiloid birikmesi olayidir. Amioloidozisin prognozu 1.
Amiloid maddesi viicutta bir yabanci cisim gibi muamele goriir. Bu dururum mononiikleer fagositik
sistemi mesgul eder. Viicudun savunmasi zayiflar. 2. Amiloid maddesi organin parankim hiicrelerini
sikistirir. Bu hiicrelerin atrofiye ugramasina yol acar. 3. Amiloid damarlarda 6zellikle intimada
birikerek damarlarda kolayca yirtilmaya yol agar. 4. Amiloid maddesi bobreklerde birikerek
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proteiniiriye neden olur. Bobrekteki amiloid iiremiye yol acarsa 6liimle sonuglanabilir. 5. Amiloid
organlarda biriktiginde (6zellikle karacigerde) bu organlarin gevrek ve yumusak kivamli olmasina
saglarlar. Bu sekildeki organlar kolayca ruptur olup, i¢ kanama sonucunda 6liim goriilebilir. 6. Amiloid
birikimi hiicrelerin ve dokularin beslenmesini ve fonksiyonunu engeller. Amiloid maddesi,
¢Oziinemeyen ve proteolitik enzimlerle eritilemeyen bir madde oldugu i¢in, dokularda hayat boyu
kalabilir. Keratinizasyon (Patolojik karnilesme, hiperkeratoz, kerato-hiyalin) Keratin normal
keratinlesmenin oldugu deri epitelinde stratum granulozum hiicrelerinde keratohiyalin graniilleri
halinde bulunur. Ayrica yaygin olarak str lucidumda bulunmak kaydiyla stratum corneumda da keratin
tabakasi halinde bulunur. Normal ya da patolojik olarak keratinin olugsmasina keratinizasyon denir.
Keratin bozukluklarina diskeratoz denir. Normal keratinlesmenin oldugu yerlerde keratinizasyon
normalin altinda ise hipokeratoz; normalden fazla ise hiperkeratoz denir. Hiperkeratozda hiicreler
¢ekirdeklerini kaybetmislerse buna hiperkeratotik hiperkeratoz; hiicre ¢ekirdekleri kaybolmamigsa buna
da parakeratotik hiperkeratoz denir. Deri yiizeyindeki keratin tabakasinin asir1 artmasina kornifikasyon
denir. Hiperkeratozun derinin herhangi bir yerinde boynuzlasma seklinde ortaya ¢ikmasina kornu
kutaneum denir. Bunlar diginda siirekli veya araliklarla basing altinda kalan deride lokal bir
hiperkeratoz gelisir ki; buna da nasir denir. Konjenital hiperkeratoza ihtiyozis kongenita denir.
Keratinizasyonun etiyolojisi Dogustan olan hiperkeratoz genetik bozuklugun bir sonucu iken, edinsel
olan hiperkeratoz A vitamini eksikliginde, metaplazi(lokoplazi) veya vitamin sentezi bozuklugunda,
viral etkenler, fiziksel irritasyon ve basing, klorlu naftalin ve diger kimyasal irritanlara bagl ortaya
cikar. Makroskobik olarak; Hiperkeratozda deri sert, renksiz, az ¢ok saydam, boynuz gibi kivriml
lezyonlar olusur. Bazi bolgelerde bu lezyonlar sigil veya nasir olarak kendini gosterir. Hiperkeratozda
yer yer kabuklanma ve kepek seklinde dokiilmeler de goriiliir. Mikroskobik olarak; Hematoksilen eozin
boyamali preparatlarda hiperkeratoz; kimizidan pembeye siki, homojen bir katman halinde goriiliir.
Mukoid Dejenarasyon Mukus(siimiik), Mukozadaki bez salgisi, dokiilmiis epitel hiicreleri ve az
miktarda lokosit igeren, sudan daha kivamli, yapiskan seffaf gériiniimlii maddedir. Yapisinda
miikopolisakkarit ve niikleoproteinler bulunur. Miisin, proteinlerin mukopolisakkarit ve
karbonhidratlarla yaptig1 komplekslerden olusur. Miisin mukusun 6nemli bir kismin1 olusturmaktadir.
Miikoid dejenerasyon, yapisinda fibroz ve adipoz bag doku bulunan organ ve dokularda 6zellikle bag ve
kas dokusunda hiicrelerin diginda miisin benzeri bir olusumun birikmesi ile buradaki hiicreleri dejenere
etmesi olayidir. Bunun i¢in mikzomatdz dejenerasyon veyaglarin mukoid atrofisi deyimleri de
kullanilir. Bu dejenerasyon viicudun ihtiyaci olan proteinlerin eksikliginden kaynaklanmaktadir. A¢lik,
beslenme yetersizliklerinde/bozuklugu, kilo kayb1 ve kaseksiye sebep olan hastaliklar, kan yoluyla
organizmaya gelen belli 6zellikteki toksinler mukoid dejenerasyona yol agmaktadir. Fibrinoid
Dejenerasyon Fibrinoid (fibrinimsi), kollajenin bozulmasiyla sekillenen bir maddedir. Ozellikle organ
ve dokulardaki kan damarlar1 duvarinda ve bag dokuda gelisir. Fibrinoid, bozulmus ve par¢alanmig
kollajen, proteoglikan yapili kalintilar, serum proteinleri(6zellikle globiilin), antijen antikor
kompleksleri, fibrin ve fibrin ara maddeleri ile fibrinojen igerir. METABOLIZMA BOZUKLUKLARI
Yag Metabolizmas1 Bozukluklar1 Lipidler (yaglar), viicutta nétral yag (trigliserit) veyag asitleri veya
fosfolipid, glikolipid, kolestrin ve esterleri gibi farkl: yapilarda bulunurlar. Temel olarak enerji
kaynagi olarak kullanilir. Ayrica enzim ve hormon iiretiminde de aktif rol oynarlar. Yaglanma/yagh
degisiklikler/yag dejenerasyonu; Parankim hiicrelerinin sitoplazmasinda sinirli damlaciklar halinde
nétral yaglarin (trigliseritler) anormal miktarda birikmesidir. Yaglanmanin etiyolojisi: Asir1 yagh
beslenme, dengesiz/yetersiz beslenme, alkol tiikketimi, sedanter yasam, diabet (insiilin direnci),
lipoproteinemi, sindirim sistemi bozukluklari, hipoksi( kalp yetmezligi, anemi, kistik fibrozis),
enfekiyon( tiiberkiiloz, viriis-hepatit C, HIV), stres, endokrinopati (hormon bozukluklar1), toksemi
(kimyasal, metbaolik, enfeksiydz) maddeler sayilabilmektedir. Yaglanmanin Patogenezi Yaglanmanin
temelinde hiicrenin metabolize edebileceginden fazla hiicre lipid tasinmasi ya da lipitlerin fizyolojik
diizeyde tasinmasi i¢in gerekli olan protein ve lipoprotein sentezleme yeteneginin bozulmas:
sorumludur. Bu iki durumun ortaya ¢ikmasinda etkili olan faktorler sunlardir: ¢ Lipidlerin metabolize
edilebilmesi i¢in gerekli enerji ve enzim noksanliginda hiicre i¢i yag oksidasyonunda yetmezlik
sekillenir. « Lipotrop maddlerin eksikligi * Yag asitleri oksidasyonun ve kullaniminin azalmasi ¢ Yag
asitlerinin trigliseritlere esterlenmesi * Apoprotein sentezinin bozulmasi ¢ Lipoprotein sekresyonun
bozulmasi Protein Metabolizma Bozukluklar: ve Birikim Hastaliklari Gout hastaligi (Damla, iirikozis,
nekriz) Daha ¢ok insan, kanatl ve siirlingenlerde goriilen, dokularda iirat veya lirik asit kristallerinin
birikmesine verilen isimdir. Hastalik kdpek ve kedilerde de olusmaktadir. Purin ve purinli maddelerin
metabolizmasindaki bozukluklar en basta gelen sebeplerdir. Urik asit ve iiratlarin, proteinlerin yikim
{irinii oldugu bilinmektedir. Insanlarda kanda iirik asit arttiginda hastaligmn olustugu bilinmektedir.
Insanlarda hastalik siiresince kandaki iirik asit miktari, ok yiiksek diizeyde bulunmakta iken idrarda
hastalik baglamadan iirik asit miktar1 cok azdir. Insanlarda eklemlerde, tavuk ve hindi gibi kanatlilarda
ise visseral tipte hastalik lezyonlar1 ortaya ¢ikar. Sekillenen kristaller, insanlarda agr1 ve kronik bir
yanginin olusumu disinda, hayat boyu kalic1 lezyonlar olustururlar. Kanatlilardaki iirikozis durumu ise
ancak otopsi yapildig1 zaman ortaya ¢ikan bir durumdur. Glikojen Metabolizma Bozukluklar1 ve
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Glikojen Birikimi (Glikojenozis) Glikojen normalde karaciger, iskelet kaslar1, kikirdak hiicreleri ve
cok katl yass1 epitelde bulunur. Glikojen sentezi veya yikiminda yer alan enzimlerden herhangi birinin
kalitimsal eksikligi, asir1 glikojen ya da glikojenin ano normal formlarinin ¢esitli dokularda
birikmesine neden olur. Glikojen en sik sitoplazmada bazen de niikleus i¢inde depolanir. Glikojenozis
hayvanlarda 4 tip glikojenoz goriilmektedir. Tip II glikojenozis (pompe hastaligi); lizozomal asit
maltaz (al1,4 glikozidaz) eksikliginde goriiliir. Tip III glikojenozis (Cori hastalig1); glikojeniz glikoza
parcalayan amilo-1,6- glikozidaz enziminin yetersizliginde ortaya ¢ikar. Tip IV glikojenozis; Norveg
forest kedilerinin kalitsal bir hastaligi olarak lizozomda amilotransglikozidaz yetersizliginde olusur.
Tip VII glikojenozis; Ingiliz springer spaniel kdpeklerinde M (muskulus) tipi fosfofruktokinaz enzimi
yetersizliginde goriiliir. Glikojen birkimi olan organlarda belirgin bir makroskobik bulguya rastlanmaz.
Rutin doku takibinde glikojen suda eridigi i¢in hiicre sitoplazmasinda diizensiz sekilli ve sinirlari
keskin olmayan bosluklar goriiliir. Lizozomal Birikim Hastaliklar1 Lizozom, eritrositler disindaki tim
hiicrelerde bulunan membranla ¢evrili organeldir. Hiicrelerin sindirim sistemi olarak, hidrolitik
enzimleri igerirler proteinler, poliskkaridler ve glikolipidler, lizozomlar vasitasiyla basit monomerik
iinitelerine (aminoasitler, monosakkaridler ve basit lipidler) ayrilirlar. Tanim; Lizozomal birikim
hastaliklar1 genellikle kalitsal bazen de sonradan kazanilmis sebeplerle lizozomlarda endojen
polimerik maddelerin birikmesiyle olusan metabolik bir hastaliktir. Lizozom birikim hastaliklar
genellikle biriken metabolitlere gore lipidozlar, mukopolisakkaridolar, glikoproteinozlar,
glikolipidozlar, glikojenozlar ve seroid lipofiiskinozlar gibi ana gruplar altinda inceleme yapilir.
Kalsiyum Metabolizma Bozukluklar1 Kalfikasyon; Kalsiyumun kemik ve dis disindaki dokularda
birikmesine denir. Kalsifikasyonun etiyolojisi Patolojik kalsifikasyon, metastatik ve distrofik
kalsifikasyon olmak iizere iki sekilde meydana gelir. A. Metastatik kalsifikasyon; Kanda kalsiyum
miktarinin artmasinin (hiperkalsemi) bir sonucudur. Olay lokal degil, sistemik olup, kalsiyum
metbolizmasinin bozulmasindan ileri gelir. Metastatik kalsifikasyonun sebepleri; * Vitamin D
fazlalig1, Primer hiperparatiroidizm, Bobrek yetmezligi durumlarda gdzlenir. B. Distrofik
kalsifikasyon; Uzun siireli dejenerasyon ve nekroz gibi doku degisikliklerinin olustugu yerlerde kireg
tuzlarinin ¢okmesi olayidir. Kan serumundaki kalsiyum diizeyi normaldir. Tiiberkiilozda kazeifikasyon
nekroz alanlarinda, 6lmiis ve kapsiillenmis parazit nodiilleri, aktinomikoz, botriyomikoz ve stafilokok
granulomlarinda, eski apselerde, kastrasyon nedbeleri, atlardaki strongilus vulgaris larvalarinin sebep
oldugu damar aneurizmalar1 ve zenker nekrozu olaylarinda distrofik kalsifikasyon goriiliir.
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* NEKROZ

* Nekroz; canli dokunun ya da canli dokudaki hiicrelerin bolgesel olarak 6liimiiniin yani1 sira irreverzibl
dejenerasyonlarin en son donemi olarak da tanimlanmaktadir.

» Apoptozis; Fizyolojik hiicre 6liimiiniin en sik goriilen formudur ve bir¢ok mekanizmada kilit rol
iistlenir. Bu 6liim sekli 1970’1i yillar1 dncesinde biiziisme nekrozu olarak tanimlanmaktaydi. Apoptoz
(apoptozis) terimi, ilk kez 1972 yilinda British Journal of Cancer dergisinde Kerr ve arkadaslar
tarafindan, fizyolojik ve programlanmis hiicre 6liimii seklinde tanimlanmistir. Nekrotik Hiicrelerde
Morfolojik Degisiklikler Nekrotik doku ve hiicrelerde dejenaratif degisiklikler ile birlikte kendilerine
Ozgii yapisal birtakim degisiklikler goriiliir. Mikroskobik olarak nekrotik hiicrelerdeki degisiklikler
cekirdekte, stoplazmada veya her ikisinde birlikte olusabilir.

* Nekroze olan hiiclerin stoplazmalarindaki degisiklikler;

* Hiicre stoplazmasinda glikojen tiiketilmesi; hipoksik nedenler sonucunda olusan nekrozlarda; hiicre
metabolik aktiviteler i¢in aerobik glikojenezisten anerobik glikojenezise doniiserek glikojeni tiiketir.
Bu glikojenin tiiketilmesi ile bu hiicreler normal hiicrelerden daha camsi ve homojen goriiniimdedir.

* Hiicre Stoplazmasinin Eozinofilik Boyanmasi: Stoplazmada RNA’nin enzimatik yikimi ve stoplazma
proteinlerinin denatiirasyonu sonucu polipeptit zincirlerinin agiga ¢ikmasi ile eozinin baglanacagi
alanlar artar ve stoplazma daha pembe-kirmizi bir renk alir.

* Stoplazmolizis: Nekrotik hiicre stoplazmalarinin daha az yogun bir hal alarak gézden tamamen
silinmesi durumudur.

» Nekroze hiicre ¢ekirdeginde olusan degisiklikler;

* Piknoz: Hiicre ¢ekirdeginde olusan ilk degisikliktir. Epitel ve sinir hiicrelerinde daha belirgin olarak
goriinebilen, hiicre ¢ekirdeginin biiziislip kiigiilerek Hematoksilen-Eozin ile daha koyu renkte boyanmasi
durumudur. Koyu renk almasinin nedeni ise hiicre 6liimii ile ilgili olarak salinan niikleik asitlerin bazik
bir boya olan hematoksileni daha fazla tutmasidir.

* Karyoreksis: Piknozdan sonra olusan ¢ekirdegin pargcalanmasi veya toz haline gelmesi olayidir.

* Karyolizis: Bu dénem ¢ekirdegin eriyerek gozden silindigi donemdir. Cekirdekte serbest hale gelen
niikleik asitler yikimlandigi i¢in ¢ekirdek bazik boyalarla boyanamaz.

* Nekrozun Genel Etiyolojisi ve Patogenezi

*Dokularda nekroz olusumuna sebep olabilecek etkenler ve bunlarin dokular etkileme mekanizmalari
sOyledir: Kimyasal sebepler, Beslenme yetersizlikleri, Sinirsel sebepler, Mekanik ve fiziksel sebepler,
Enfeksiydz sebepler bulunmaktadir.

* Nekrozun Cesitleri Nekrotik doku; nekrozun sebebine, dokuda gelisen patolojik olaya, nekrozun yer
aldig1 dokuya, dokuda bulunan nekrozun yayginligina, bagh olarak degisen makroskobik ve mikroskobik
ozelliklere sahip oldugu dikkati ¢eker. Bu faktorler dikkate alindiginda nekrozlar asagidaki gibi
siralanir: Koagiilasyon (pihtilasma) nekrozu: Koagiilasyon nekrozunun karakteristik 6zelligi 6li
dokularda jelatin benzeri bir madde birikmesidir. Bu nekroz ¢esidinde esas olarak stoplazma
proteinleri pihtilagmaktadir.

Koagiilasyon nekrozu;

1. Infarktus gibi bir bolgede lokal olarak kan akisinin engellenmesi,

2. Nekrobasillozis ve enteritis olusturan bazi bakteri toksinleri,

3. Cwva kloriir gibi lokal etkili zehirler, 4.Bazi fiziksel sebepler (1s1, elektrik ve rontgen 1sinlar1 gibi)
sonucunda olusan yaniklar

5. Sap ve ¢icek benzeri hastaliklar sonucu olugur. Kazeifikasyon (peynirlesme) nekrozu: En fazla insan
ve s1g1r tiiberkiilozu ayrica aspergilloz, burusella, tularemi, koyun pseudotuberkiilozu ve insanlarin
frengisinde goriilen doku ve hiicrelerin siit pihtis1 veya beyaz peynire benzedigi nekroz ¢esididir.
Likefaksiyon (erime, kollikuasyon) nekrozu: Hizli ve enzimatik hiicre 6limleri goriilen, tam
yikimlanma ile sonuglanan nekroz ¢esididir.

Steato (yag) nekrozu: Travmatik ve enzimatik nedenler sonucunda yag dokusunun kendini olusturan
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unsurlara par¢alanmasina “ Yag Nekrozu” denir. Steato nekrozun etiyolojisi

1. Pankreasin yaglar1 parcalayan salgisinin (lipaz) etkisi, 2. Yaglarin bulundugu bolgeye mekanik
etmenlerin etki etmesi. Zenker (hyalin, kas) nekrozu: Hiyalin dejenerasyonunun ilerlemesi sonucunda
geligen ve yalnizca ¢izgili kaslarda ortaya ¢ikan bir koagiilasyon nekrozudur. Fibrinoid nekroz: Asiri
duyarlilik reaksiyonlar1 sonucu damar duvarlarinda olusan orta ve kiigiik ¢apli nekrozlara Fibrinoid
nekroz denir.

* Genel Olarak Nekrozlarin Prognozu Nekrotik doku, genel olarak viicutta uzun bir siire kalmaz ve
viicuttan ¢esitli yollarla atilir.

Bu atilma sekilleri;

1. Nekroze dokunun erimesi ve sivi halindeki bu dokunun kan veya lenf damarlari yolu ile rezorbe
edilmesi:

2. Nekroze dokunuin eriyerek kistik bir hal almasi: 3. Nekroze dokunun irin yapan bakterilerce enfekte
olmasi1 ve abselesmesi:

4. Nekroze dokunun kapsiillenmesi:

5. Deskuamasyon ve kabuk atma:

6. Organizasyon (Nedbelesme):

7. Kire¢lenme,

8. Gangrenlesme,

9. Atrofi olusumu,

10.Rejenerasyon olarak siranmaktadir. Nekrotik dokuda hangi tip hiicrenin etkilendigine, nekroze olan
hiicrelerin bulundugu yere, sayisina ve etki derecesine bagli olarak degisim gdsterir. Organ ve
dokularda yiizeysel bir yerlesim gosteren nekrozlar ¢esitli isimler alirlar:

Erozyon: Derinin epidermis tabakasindan germinatif tabakaya kadar ulasan, sinirli, yayvan nekrozlara “
erozyon” denir. Sap ve ¢igek hastaligi gibi viral etkenler olusturur.

Ulser: Deri ve mukozalardaki nekrozun subepitelyal dokuya kadar uzanmasi sonucu olusan iilserlerin
i¢leri nekrotik doku artiklari ile doludur.

» Gangren Cogunlukla ekstremiteler, kulak, kuyruk, meme, akciger ve bagirsaklarda goriilen biiyiik
captaki nekroz olaylaridir. Cogunlukla bu dokulardaki kansizlik sonucu olusan nekroz olaylarini,
saprofit bakterilerin enfekte etmesi seklinde olusur. Gangrenin makroskobik gdriiniimiine gore: 1slak,
kuru ve gazli olmak {izere baslica ii¢ tiir gangren gdzlenir:

Islak gangren: Nekrotik kitleye piyojen bakterilerin karigmasi sonucunda iskemi ve enfeksiyonun
birlesmesi ile olusan kokusmaya 1slak gangren denir. Bu gangrende doku ¢ogunlukla esmer veya siyah
renkte olup 6demli ve yumusaktir. Kuru gangren: Nekrozda irin yapan bakteriler yoksa nekrotik kitle
suyunu kaybederek kurur ve buna kuru gangren adi verilir. Kuru gangren kan ve viicut sivilar
bakimindan fakir olan doku ve organlarda ayrica kan akiminin engellendigi ve nekrozun yavag gelistigi
viicut kesimlerinde meydana gelir. Gazli gangren: Nektotik kitleye Clostridium tiirlerinin katilmasi
sonucu gangrene olan dokuda gaz kabarciklarinin olugmast ve gangrenli bolgenin pis kokulu olmast
haline “gazli gangren” denir. Ayrica dokuda gaz kabarciklar: sekillendigi i¢in; gangrenli dokuda
citirtili bir ses duyulur.
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HEMODINAMIK SISTEM BOZUKLUKLARI

Memeliler gibi ¢ok hiicreli canlilar, hiicrelere oksijen ve besin maddelerini getiren, CO2 ve metabolik
atiklar1 hiicrelerden uzaklastiran bir hemodinamik sisteme(dolasim sistemi) ihtiya¢ duyarlar. Dolagim
sistemi kan, kalp, arteriyel (atar damar) ve vendz ( toplar damar) damarlar ile lenfatik damarlardan
olugur. Ayrica kan ile dokular arasinda gecislerin gerceklestigi kilcal damarlar olarak bilinen arteriol
ve veniiller de dolagimin 6nemli bir parcasidir. Viicudun % 60’1 sudur, bunun % 40’1 intraseliiler, % 15’
i interseliiler ve % 5’1 plazma sivisi seklindedir. Viicudun sivi dengesi, kan dolasimi, kan, renal
fonksiyon ve lenfatik drenajla iliskilidir. Bu nedenle hastalik olaylarinin ¢ogu ya primer olarak kan
veya dolasim sistemindeki bir bozuklukla, veya diger hastalik olaylarini takiben gelisen dolagim
bozuklugu ile ilgilidir. Yani hastalik ve 6lim olaylarinda mutlaka bir dolagim bozuklugu s6z
konusudur. Bu iinitede hiperemi, konjesyon, anemi, hemoraji, sok, 6dem ve dehidrasyon konular1
anlatilacaktir.

HIPEREMI ve KONJESYON

Hiperemi, bir bolgeye kanin arterler yolu ile fazlaca gdnderilmesi, konjesyon ise ven6z kanin
damarlarda birikmesi olayidir. Hiperemi bazi kaynaklarda aktif hiperemi, konjesyon ise pasif hiperemi
olarak da kaydedilir. Damarlarinda fazlaca kan bulunan doku ve organlara hiperemik veya konjesyone
doku ve organlar denir. Hiperemi: Hiperemide arteriyel damarlarda fazla miktarda oksijenden zengin,
temiz kan bulunur. Bu nedenle hiperemik organlar kanli-kirmizi renkte goriiliirler.

Nedenleri; Yangisal reaksiyonlar, fizyolojik aktivitenin artmasi ve sinir sisteminin uyarilmasi gibi
doku ve organlara fazlaca kan génderilmesini gerektiren durumlardir.

Konjesyon: Konjesyonda vendz damarlarda fazla miktarda kirli kan bulundugundan konjesyone organlar
koyu kirmizi, siddetli olaylarda ise koyu mavi-kirmizi renkte goriiliirler. Konjesyonun siddetli oldugu
durumlara ise siyanoz denir.

Nedenleri: Vendz doniigse engel olan her durum konjesyona neden olur. En dnemlisi kalp kapakgiklar:
yetmezlikleridir. Ayrica siki bandaj, apse ve tiimoral kitleler gibi ven6z damarlar iizerine yapilan
basinglar, karacigerde siroz olaylari, mide ve bagirsaklarin vaziyet degisiklikleri ve ven6z tromboz ve
emboliler de konjesyonun 6nemli nedenlerindendir. Konjesyon, viicudun tamamini etkileyen genel
konjesyon, veya bir bolge ile sinirli lokal konjesyon seklinde goriilebilir. Ayrica olusum siiresine gore
akut konjesyon veya kronik konjesyon seklinde seyreder. Akut konjesyon: Bagirsak ve diger organ
vaziyet degisikliklerinde oldugu gibi vendz kan akiginin birden bire tamamen durmasi sonucu olusur.
Kronik konjesyon: Genellikle vendz doniisiin kismen engellenmesi sonucu uzun bir siiregte gelisir.
Kronik konjesyonlar en fazla kalp yetmezlikleri ve karaciger sirozu olaylarinda goriiliir. Sol kalp
yetersizliklerinde akcigerlerde, sag kalp yetersizliklerinde ise karaciger, mide ve bagirsaklar,
bobrekler, dalak ve genital organlarda konjesyon sekillenir. Akcigerin kronik konjesyonunun en énemli
nedeni sol kalp yetersizligidir. Sonu: Konjesyonlarda kan akisinin durgunlagsmasi sonucu kanin oksijen
miktar gittikge azalir ve zamanla hipoksi gelisir. Hipoksi damar endotel hiicrelerinde dejenerasyona
neden olur. Bu nedenle konjesyone organlarda 6nce 6dem goriiliir, sonra kanama ve trombozlar
sekillenir. Genel konjesyonlarda yaygin 6dem vardir ve asites, hidrotoraks ve anazarka meydana gelir.
Kronik konjesyonlarda organin parankim hiicrelerinde dejenerasyon ve nekroz olusur, burada fibréz(bag)
doku ¢ogalrarak organda fibrozis gelisir. Karaciger sirozlarinin en énemli nedeni triskiispital kapak
yetersizligi sonucu gelisen kronik konjesyondur. Konjesyone organlar biiylimiis ve siyanotik yani
siyahimsi-kirmizi bir hal almistir. Akcigerde, alveollerde 6dem s1visi, bronglarda ve trakede belirgin
bir kopiik vardir. Buna ilgili solunum gii¢liigii gelisir.

ANEMI

Anemi dolasan kanda eritrosit ve/veya hemoglobin eksikligini, dokuya gelen kanin yetersizligini ifade
eder. Siddetli anemilere veya kanin hi¢ gitmemesine iskemi denir. Anemilerin yayginligi, biitiin
viicudu etkileyen genel anemi veya sadece bir bolgeyi etkileyen lokal anemi seklindedir. Genel
anemilerde viicutta dolasan kanda eritrosit ve/veya hemoglobin miktar1 yetersizdir. Nedenleri: Eritrosit
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yapimi i¢in gerekli basta demir olmak iizere, bakir, kobalt ve Vit. B 12 eksikligi sonucu yetersizlik
anemileri olusur. Hemoraji olaylar1 anemilere neden olurlar. Hayvanlarda hemorajik aneminin baglica
nedenleri mide-bagirsak parazitleri, kan emici sinekler ve kenelerdir. Eritrositleri yikimlayan
enfeksiyonlar ve toksinler hemolitik anemilere neden olurlar. Hemolitik anemilere evcil hayvanlarda
sik rastlanir ve bazi protozoon parazitler (babezioz), bazi bakteriyel etkenler (leptospiralar) ve bakir
zehirlenmesi eritrositleri yikimlar. Kemik iligindeki kan yapiminin engellenmesi miyeloplastik
anemilere neden olur. Radyasyon, egreltiotu, timor metastazlari, immunsupressif ilaclar kemik iligini
yikimlar. II. Lokal Aneminin nedenleri: Bandaj ve sargilar ile apse ve tiimoral kitlelerin arterlere
basinglar1 sonucu basing anemisi olusur. Siddetli basinglar veya trombozlar damar liimeninin tikanmasi
durumlarinda dnce obturasyon(tikanma) anemisi, daha sonra iskemi ve infarktus gelisir. Adrenalin gibi
damar ¢eperlerinde kasilma olusturan maddelerin uzun siireli kullanim1 spastik anemiye neden olur.
Karin ve gogiis boslugundaki eksudatin birdenbire bosaltilirsa damarlarin iizerindeki basing azalir ve
damarlar genisler. Bu durum perifer kanin buraya ¢ekilmesi ile refleks anemisi sekillenir. Beyin
etkilendiginde 6liime neden olabilir. Bu nedenle karin ve gdgiis boslugundaki eksudatlar agir agir
bosaltilmalidir. Anemilerde perifer kanda eritrosit sayis1 ve heamoglobin konsantrasyonu diigiiktir,
mukozalar soluk ve mat renklidir. Aneminin sonuglari: Anemilerde kanin dokulara oksijen tagima
kapasitesi diismesine ilgili hipoksi gelisir. Hipoksiye en duyarl hiicreler ndronlar, bobrek tubulus
epitelleri, kalp kas1 hiicreleri ve hepatositler, en dayaniklisi ise fibroblastlardir. Anemiye en duyarh
organlar; beyin, kalp, bobrek ve karacigerdir.

KANAMA (HEMORAJI)

Kanama, kanin veya eritrositlerin kalp ve damarlar disina ¢ikmasi olayidir. Kanamalar; Diapedez
Kanamalar: Damar ¢eperinde bir yirtilma olmaksizin, eritrositlerin endotel hiicreleri arasindan
dokulara sizmasiyla olusan kanamalardir. Normalde damar endotelleri arasindan sivi ve 6-7 n[]’dan
kiiclik partikiiller damar disina gegebilirler. Damar endotelini yaralayici enfeksiyoz, toksik ve diger
nedenler ile bu araliklar eritrositlerin gecebilecegi kadar genislerse diapedez kanamalar olusur. Bu tip
kanamalar genellikle petesi ve ekimoz seklinde olusan kanamalardir. Sebepleri, antraks ve yanikara
gibi septisemik hastaliklar, zehirli maddeler, kronik konjesyonlar, fibrinojen yetersizligi ile C ve K
vitamini noksanliklaridir. Reksin kanamalar Damar duvarlarinin yirtilmasi sonucu meydana gelen
kanamalardir. Damar duvarlarini kesen, delen, koparan ve parcalayan travmalar, 6zellikle hayvanlarda
i¢ ve dis parazitler baslica nedenidir. Yine mide iilserleri, malign timdr olgularinda reksin kanamalar
meydana gelebilir. Kanamalarin Isimlendirilmesi Kanamanin olustugu damara, gore arteriyel
kanamalar ve vendz kanamalar, kapillar kanamalar olusur. Deri, seroza ve mukozalarda goriilen toplu
igne bag1 biiyiikliiglindeki (1-2 mm ¢apindaki) kanamalara petesi, 3-5 mm ¢apindakilere ekimoz denir.
Petesi ve ekimozlar kapillar ve veniillerde olusan diapedez kanamalardir. Ayrica mideden kan
gelmesine hematemez, akcigerlerden kopiiklii kan gelmesine hemoptizi, burun kanamasina epistaksis
denir. Idrarda kan goriilmesine hematiiri, diskida kan bulunmasina ise melena denir. Karin boslugunda
kan toplanmasina hemoperiton, gégiis boslugundakine hemotoraks, perikart boslugundakine
hemoperikardiyum, eklem boslugundakine ise hemartroz denir. Pihtilagmis, fibréz bir kapsiille ¢evrili
doku i¢i kanamalar hematom denir. Kanamanin sonu: Kronik kanamalar anemiye, fazla miktardaki
akut kanamalar sok ve 6liime yol acabilir.

SOK (KOLLAPS)

Sok, kan dolasiminin akut yetersizligidir. Dolagimdaki kan miktarinin, damarlarin hacminden az
olmasi, damarlarin limenini dolduramamas1 sonucu gelisir. Bu durumda dokular kanla yeterince
beslenemezler, boylece gelisen hipoksi sonucu hiicrelerde dejenerasyon ve nekroz, organlarda
yetersizlikler, bunu takiben de sok meydana gelir. Biiyiilk miktarda ani kanamalar ve viicudun asir1
derecede s1v1 kaybetmesi hipovolemik, miyokard infarktuslar1 kardiyojenik, septisemik seyirli
enfeksiyonlar septik, medulla spinalis yaralanmalari nérojenik soka neden olur. Yine giddetli travma ve
yaniklar, uzun siireli biiyiik operasyonlar, ¢ok siddetli agr1 ve sancilar da sokun nedenidir. Soka hizla
miidahale edilmezse 6lime giden bir bozukluktur. Sokun evreleri; Baglangi¢c donemi: Viicut soku
onlemek i¢in tasikardi olusur, perifer damarlarda kasilma ve bdbreklerden sivi tutulmasi meydana
gelir. Bu dénemde sebep ortadan kaldirilirsa sok dnlenebilir. Ilerleyici dénem: Organlara yeterince kan
gonderilemezse solunum bozulur, periferik géllenme ve kalp atim hacminde azalma gelisir. Son
donem: Artik yagamin miimkiin olamayacagi kadar beyin, kalp, akciger, bobrek, adren ve sindirim
kanali parankim hiicrelerinin yikimlanmasi sonucu ¢oklu organ yetersizlikleri gelismistir.

ODEM

Odem, doku araliklari ile viicut bosluklarindaki sivinin artmasidir. Odemin en énemli nedeni kan
plazmasi ile doku s1visinin hidrostatik basinci ve osmotik basinglarindaki degisiklikler ile kapillar
permeabilitenin( gegirgenligin) artmasidir. Ayrica lenfatiklerdeki tikanikliklar da 6deme neden olur.
Odemin yaygimhigi genel ve lokal 6dem, seyri ise akut ve kronik ddem seklindedir. Doku s1visi ile kan
plazmasi arasindaki sivi alisverisi, bu sivilarin hidrostatik ve osmotik basinglari tarafindan diizenlenir.
Arteriyel kapillarlardaki kan ve dokuya ait hidrostatik ve osmotik basinglarin etkileriyle 7 mm civalik
bir filtrasyon basinciyla damar i¢indeki sivi hiicreler arasina ¢ikar. Venoz kapillarlarda ise yine bu
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basinglarin etkisi ile 8 mm civalik bir absorbsiyon gergeklesir. Boylece kan ile intersitisyel doku
arasinda siirekli bir s1v1 alig verisi saglanmis olur. Doku sivisinin fazlasi lenf damarlari tarafindan
emilerek bosaltilir.

Odemin nedenleri:

1-Kanin hidrostatik basincinda artis: Venoz dolasimdaki durgunluk, vendz ucta hidrostatik basinci
onemli derecede arttirir. Bu artig intersitisyel dokudaki sivinin vendz kapillarlara doniisiinii engeller.
2-Hipoproteinemi olaylarinda: Serum albuminlerinin asir1 kayb1 (nefrotik sendrom olaylarinda, agir
parazit invazyonunda) veya yetersiz sentezi( aglik, karaciger sirozu, bagirsak emilimi bozukluklari)
sonucu damar i¢i osmotik basing hizla diiser. Bdylece damardan intersitisyel dokuya olan filtrasyon
giicli 7 mm/Hg’den daha fazla olur.

3.Lenfatiklerin ttkanmasi: Ozellikle lokal 6demlere neden olur.

4.Kapillar damar gegirgenliginde (permeabilitesinde) artis: Travma, yangi ve anoksi gibi ¢esitli
etkenler kapillarlarin permeabilitesini arttirarak sivi ve proteinlerin dokular arasina sizmasina neden
olur. Odem sivisinin dzgiil agirhigi 1018°den fazla ise eksudat (yangisal ddem), 1015-1017 arast ise
transudat denir.

5.Sodyum-tuzun tutulmasi (akut bobrek yetmezliklerinde) ddeme neden olur. Odemin sonu: Odemli
dokuya parmakla bastirilinca orada parmak izi kalir veya cukurluk olusturur. Odem hafif klinik
belirtilere neden olabilecegi gibi, 6liimciil de olabilir. Farinks ve akciger 6demleri asfeksiye, beyin
6demi denge bozukluguna sebep olur. Odem sivisi enfeksiyonlarin olusmasi icin uygun bir ortamdr.
Kronik 6demlerde 6zellikle deri altinda 6dem s1vis1 fibroz bag doku ile organize olur ve deride
kalinlagma goriiliir.

DEHIDRASYON

Dehidrasyon, kisaca kanin ve viicudun susuz kalmasi ve dolayisiyla viicuttaki su ve elektrolit
dengesinin bozulmas1 halidir. Viicuttan atilan su ve elektrolit miktarlar1 viicuda alinandan fazladir.
Sebepleri: Ozellikle yeni doganlarda olmak iizere siddetli akut ishaller ve kusmalar dehidrasyonun
baslica nedenidir. igme suyunun yeterince alinamamasi sonucu olusursa primer dehidrasyon, viicuttan
fazla miktarda su ve elektrolit atilmasi1 sonucu olusursa sekunder dehidrasyon denir. Asiri su ve
elektrolit kaybinda ilk asamada kan plazmas1 kullanilir. Béylece kan plazmas1 ve elektrolit miktar1
hizla azalir. Kanin yogunlugu ise artar ve dokularda kuruma hali vardir. Dehidrasyonda deri kurumus ve
kivrimli bir hal almis, g6z ¢ukurlarinin i¢ine ¢okmiistiir. Akut dehidrasyon olaylarinda, 6zellikle
¢ocuklarda ve geng hayvanlarda kisa siirede tedbir alinmazsa sok ve 6liim meydana gelir.
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TROMBO-EMBOLIZM GIiRiS

Hiicre ve dokularin beslenmesini saglayan hemodinamik sistemin diizenli islemesi i¢in kan
damarlarinin saglikli olmasi, patolojik bir degisikligin olmamasi gerekir. Damarlarda gdzlenen
onemli patolojik durum, damar liimeninin daralmasina veya tikanmasina neden olan tromboz ve emboli
olusumlaridir. Tromboz ve emboliyi takiben kanin dokulara hi¢ gidememesi olan iskemi, bunu takiben
de dokunun nekrozu(6liimii) olan infarktus gelisir. Miyokard infarktuslar1 en sik goriilen ve insanlarda
Oliimlerin biiyiik oranda nedenidir. Bu béliimde anlatilan tromboz, emboli, embolizm ile iskemi ve
infarktus konulari, kan dolasiminin bozulmasinda, dolayisiyla hastaliklarin olusumunda son derece
etkili temel konulardir.

TROMBOZ

Kardiovaskiiler sistemde yaralanma olmaksizin kanin pihtilagsmasina tromboz, pihtilasan kitleye de
trombiis (piht1) denir. Tromboz damar i¢inde pihtilagma ile baglar, zamanla damari tamamen tikar.
Kanin pihtilagsmasi; damar endotelinin ve duvarinin yaralanmasi pihtilagsmayi baslatir. Yaralanmalarda
endotel hemen vazokonstriikktor (damar daraltici) etkili endotelin maddesini salgilar. Yaralanan bolgeye
trombositler, 16kositler kiimelenir. Bu arada yarali endotel, 16kosit ve trombositlerden tromboplastin
sekillenir. Tromboplastin, antitrombin ve heparin gibi antikoagiilan (pihtilagmay1 6nleyici) maddeleri
etkisiz hale getirir. Tromboplastin, protrombini trombine ¢evirir. Trombin de fibrinojeni fibrine
gevirip, 16kosit ve trombosit lamelleri arasinda fibrin aglar1 girerek pihti olusur ve kanama durdurulur.
Pihtilagma, kanamay1 durdurma amacinin diginda sekillenirse tromboz olusur. Nedenleri: Tromboz,
pihtilasmanin uygunsuz uyarilmasi olayidir. Bunun nedenleri; endotellerin yaralanmasi, kanin
pihtilagma egiliminin artmas1 ve kan akiminin durgunlagsmasidir.

1-Damar Endotelinin Yaralanmasi trombozun en 6nemli nedenidir. Normal dolasimda pihtilasmanin
oniindeki en biiyiik engel damar endotelleridir. Endotellerin antikoagiilan ve fibrinolitik 6zelligi vardir
ve bazal membranin iizerini drter. Damar endotelleri yaralanir ve bazal membran veya subendotelial
doku a¢i1ga ¢ikarsa, trombositler hemen buraya kiimelenir, pithtilasmayi baslatir. Endotelleri yaralayan,
¢esitli travmalar, damar duvarinin yangisi, bakteriler ve toksinleri, asir1 soguk, yanik olaylar1 ve timor
metastazlar1 gibi etkenler trombozun baslica nedenleridir.

2- Kan Akiminin Yavaglamasi ve Durgunlagmasinda (Hemostaz) kanin oksijen diizeyi azalir, olusan
hipoksiye ilgili endoteller yaralanir. Boylece de pihtilsama ve tromboz olusumu baglar. Normal kan
akiminda trombositler damar duvarina yakin seyreder. Kan durgunlugunda trombositler endotel
hiicreleri ile temas ederek orada kiimelenebilir. Kan akimi venlerde daha yavas oldugundan, trombiis
olusumu venlerde daha sik goriiliir. Arterlerde trombiis olusumuna genellikle anevrizma, varikosel ve
hemoroid gibi lezyonlu damarlar ile damarlarin uzun siire basing altinda kalmasi (yatalak hastalarda)
durumlarinda rastlanir. Damarlarin varis ve anevrizma olaylarinda oldugu gibi kanin girdap seklinde,
calkantili hareketi de trombiis olusumunu kolaylagtirir.

3-Kanin koagiilasyon egiliminde artmasi1 trombiis olusumunu kolaylastiran 6nemli bir faktordiir. Kanda
trombosit sayisi ve fibrinojen miktarinda artis ile antitrombin diizeyi ve fibrinolitik aktivitenin
azalmasi koagiilasyonu egilimini artirir. Hiperkolesterolemi, diabetes mellitusta ve kortizon
tedavilerinde tromboz riski yiiksektir. Morfolojik Ozellikleri: Trombiis, trombosit, eritrosit, 16kosit ve
fibrinden olusur. Arteriyel trombozlar genellikle kuru, ufalanabilir, yumaksi, gri bir kitle halindedir.
Flebotromboz olarak da adlandirilan vendz trombozlar daha koyu kirmizi renktedir. Trombozlar ile
postmortal (6liimden sonra) pihti olan alaka karistirllmamalidir. Postmortal pihti, esnek, 1slak,
homojen ve damara yapigsmadigindan damar intimasi(i¢ yiizeyi) diizgiin ve parlaktir. Trombiis kuru, sert
yapili, tabaka olusumlu ve damara yapisiktir. Trombozu ¢ikarilan damarlarin intimasi piiriizliidiir.
Damar liimeninde yerlesimine gore trombozlar:

1.Tikag trombozlar: Kan damarini tamamen tikayan trombozlar.

2.Kanalli trombozlar: Trombiiste kanin akisina elverisli kanallar olusmustur. 3. Kuyruklu trombozlar:
Trombiisiin damara yapistig1 yerden kuyruk seklinde uzantisi vardir.
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Trombozlar Olusumuna Gore:

1. Koagiilasyon(pihtilagsma) trombozu: Kan akiminin durgunlagmasi ile olusan hipoksi damar
endotellerinde dejenerasyonu, dolayisiyla pihtilasmayi baslatir. Trombiis pihtilasma sonucu olugsmustur.
2. Kongliitinasyon trombozu: Damar duvarinin yaralanmasini takiben olusan trombozlardir. Damar
duvarinda olusan yaralanmalar1 takiben gelisir.

3. Hiyalini tromboz: Arteriol ve veniillerde intravaskiiler koagiilasyonu takiben olusan trombozlardir.
Sok olaylarinda, glomeruler arteriollerde olusan pihtilagsma bir hiyalini tromboz olayidir. Trombozun
Sonuglar1 1. Trombozlar, damarlarin tikanmasina, 6zellikle arteriyel damarlarda iskemi ve infarktus
olusumuna neden olur.

2. Trombozlarin en korkulan sonucu trombiislerden kopan parcalarin emboliye neden olmasidir.

3. Tromboz olaylarinda istenen sonug¢ trombozun organize olmasidir. Damarin subendotelyal katindan
iireyen fibroblastlar trombozun i¢ine dogru ilerler ve tromboz fibréz doku niteligini alir. Bag dokusu
gelistikce trombiis 6nemli derecede kiigiiliir. Boylece trombozda organizasyon sekillenmis olur.
EMBOLI VE EMBOLIZM

Dolasan kan i¢inde yiizen ve damarlarin tikanmasina neden olan yabanci cisimlere embolus (¢cogulu
emboli) denir.

Emboluslar damar igerisinde izledikleri yola gore:

1.Direkt emboli: Kan akimi1 yoniinde hareket eden embolidir.

2.Paradoks emboli: Vendz sistemden arteriyel, arteriyel sistemden vendz sisteme gegebilen embolidir.
Kalp anomalisi olan foramen ovalenin a¢ik kalmasi durumunda vendz bir emboli akcigeri by-pass
yaparak arteriyel sisteme gecer.

3. Retrograt emboli: Kan akiminin ters yoniinde hareket eden embolidir. Nadiren goriiliir. Damarlarin
catallagsma yerlerinde takili kalan emboluslara binici emboli denir. Yapilarina Gére Emboli: Kati
Emboli: Tromboemboli, hiicre, doku, parazit ve aterom embolisi kat1 yapilt bir embolidir.

1. Trombiisden olusan emboli (Tromboemboli): Emboli olaylarinin % 95’i trombiisten kaynagin1 alir.
Icerisinde enfeksiyon etkenleri bulunan emboluslara septik emboli denir. Septik emboli cogunlukla
bakteriyel valviiler endokarditislerden kaynaklanir. Igerisinde enfeksiyon etkenleri bulunmayanlara da
aseptik emboli denir.

a. Vendz tromboemboli: Vendz doniisler kalbe ve oradan akcigerlere geldigi i¢cin vendz
tromboemboliye en fazla akcigerlerde rastlanir.

b. Arteriyel tromboemboli: Cogunlukla mitral kapakciklarin (sol karincik kapakeigi) valviiler
endokarditisi sonucu olugur. Buradan kopan embolus basta beyin, dalak, bobrek ve bagirsak arterleri
olmak tiizere biitlin viicuda dagilarak sistem embolizmine neden olabilir.

2. Hiicre ve doku embolisi: Kemik kiriklarini ve karaciger travmalarinda ezilen hiicre ve doku
parcalar1 yirtilan damarlara girer emboliyi olusturur. Yine malign timor hiicreleri kan ve lenf
damarlarina girerek hiicre embolisine ve tiimoral metastazlara neden olurlar. Ayrica parazit larvalari,
malign melanomlarin melanin pigmenti, ana arterlerin aterosklerozunun ateromatdz kitlecikleri, hatali
intravendz ilag enjeksiyonlar1 emboli olusturabilirler.

B. Likit Emboli: Yag, safra ve amniyon s1vist embolisi seklindedir.

1. Yag embolisi: Kemik kiriklarinda ezilen yag doku pargaciklar1 damarlara girerek emboli olusturur.
Kemik kiriklar: ve ameliyatlarindan 24-72 saat sonra beyin, akciger ve bobreklerde multiple emboli
olusabilir.

2. Safra embolisi: Karaciger safra kanallar1 yirtilinca safra maddesi karacigerden dolagima karisarak
akcigerlere ulasabilir.

3. Amniyon s1visit embolisi: Gii¢ dogumlarda olusan travmatik nedenlerden yirtilan maternal plasenta
siniislerine, amniyon s1visi girmesi sonucu olusur.

C. Gaz Embolisi: Hava ve azot gazi embolisi seklindedir. Biiyiik venalarin ag¢ilmasinda, uterusa hava
enjeksiyonlarinda, kalp operasyonlarinda havanin venalara gegmesi ile hava embolisi olusabilir.
Venalara gecen hava sag kalbe ve oradan da akcigerlere gelir. Denizin derinliklerinden hizla su yiiziine
cikan dalgiglarda, yine hizla yiiksek irtifalara ¢ikan havacilarda viicut iizerindeki yiiksek basincin
birden ortadan kalkmasi ile kan ve doku sivilarindaki sivi hdlde bulunan azot, oksijen ve karbondioksit
hemen gaz haline geger. Oksijen ve karbondioksit dokularda hizla absorbe edilebilir, fakat azot kolay
absorbe edilemedigi i¢in kanda azot gazi embolisi olusur. Bu durum dalgi¢larda Vurgun, havacilarda
Dekompresyon (Basincin diigmesi) Hastalig1 olarak bilinir.

Septik emboli: Ozellikle valviiler endokarditislerdeki septik trombozlardan kdkenini alan ve canli
hastalik etkeni tagtyan embolidir. Sistemik embolizme neden olabildiginden ve enfeksiyonu viicuda
yaydigin i¢in, aseptik emboliden daha tehlikelidir.

Embolinin Sonuglari: Arteriyel emboluslar, ¢ogunlukla iskemiye ve 6zellikle endarterlerde infarktusa
neden olurlar. Kitlesi biiyiik vendz bir embolus arteria pulmonalisin tikanmasina ve ani 6liimlere neden
olabilir. Beyin embolisi ¢ogu kez valviiler endokarditisten kaynaklanir, fel¢lere ve dliimlere yol agar.
Retina arterlerindeki emboli olgularinda birdenbire korliik gelisir. Akcigere kan, hem pulmonal ve hem
de bronsiyal arterler yoluyla geldiginden, yani akciger kollateral damarlardan zengin oldugundan kiigiik
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arterlerin embolisinde infarktus olusmaz. Venoz dolagimla gelen embolinin ¢ogu akciger tarafindan
tutulur. Boylece arteriyel dolagima ge¢mesini Onler, yani akcigerler arteriyel dolasim i¢in emboli
filtresi gérevi yapar. Malign tiimor hiicre embolisi tiimoriin metastazina (viicuda yayilmasina) neden
olur.

ISKEMI ve INFARKTUS

Infarktus, damar tikaniklig1 ile olusan iskemi sonucu dokunun koagiilasyon nekrozudur(dliimii).
Infarktuslarin nedeni, genellikle trombiis veya emboliye bagli arteriyel bir damarin tikanikligidir.
Arteriyel bir emboli her zaman bir arteri tikay1p, iskemi ve infarktusu olusturur. Yalniz testis ve
ovaryumlar gibi vendz doniisii tek olan organlarda vendz trombozlar da infarktuslara neden olabilirler.
Infarktuslar, kalp ve bobrekler gibi sik1 yapili organlarda anemik, akciger ve dalak gibi damarlasmanin
yogun oldugu, tek vendz doniisii olan organlarda, hemorajik infarktuslar seklinde seyreder. infarktusun
Olusumunu Belirleyen Faktérler: Infarktus olusumunda en 6nemli faktdr tikanan damarin bir endarter
(son arter) olup olmamasidir. Tikanan damar bir endarter ise mutlaka infarktus olusur. Kollateral arter
(yan arter, ikincil arter) ise yan arterler devreye girerek infarktus olusumu onlenebilir. Akcigere kan
pulmoner ve bronsiyal arterler ile iki kaynaktan birden geldiginden kollateral arter yoniinden oldukca
zengindir. Ayni durum, karaciger i¢in de gegerlidir. Kalp, beyin, bobrek, dalak ve bagirsaklar gibi
dokularinda kollateral arterlerin az, endarterlerin fazla oldugu organlarda infarktus olaylarina daha ¢ok
rastlanir. Damarlarda tikanma yavas yavas olusursa, kollatarel damarlarin etkisi ile infarktus olusumu
Onlenebilir. Parankim hiicreleri hipoksiye duyarli olan beyin, kalp, bobrek ve bagirsak gibi organlarda
infarktus daha hizli gelisir. Kandaki oksijen diizeyi de 6nemlidir. Anemik veya siyanotik hastalarda
infarktus kolay olusur. Infarktusun Seyri Miyokard infarktuslari en sik goriileni ve insanlarda dliimlerin
biiylik oranda nedenidir. Beyin infarktusu siklikla 6ldiiriicii olan bir diger infarktustur. Akcigerlerde
infarktus az goriiliir, fakat olusunca agir seyreder. Ince veya kalin bagirsak infarktuslar1 da cogunlukla
oldiiriictidiir. Bobrek ve dalak infarktuslar: daha az tehlikelidir.
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ORGAN VE DOKULARIN NORMALDEN KUCUK OLMALARI

Dogustan veya sonradan olmak tizere iki ¢esit organ ve doku kii¢iik olma durumu sekillenmektedir.
Dogustan gelisen kiiciik sekillenme durumu baslica iki sekilde olur:

» Aplazi (agenesis)

* Hipoplazi Aplazi, Agenezis Aplazi, herhangi bir organ veya dokunun intrauterin dénemde tamaminin
veya tamamina yakin bir kisminin sekillenmemesi durumudur. Organ taslaginin tamamen
sekillenmemesi durumuna “agenezis” denilirken organin taslaginin var olup rudimenter yapida
olmasina “aplazi” denilmektedir. Agenez, generasyonun durmasi anlamina gelmektedir. Tek organlarin
herhangi birinde sekillenmesi durumunda yavrunun yasama sansi olmadigi i¢in aplazi ¢ift olarak
bulunan bobrek, testis, adren gibi organlarda goriiliir. Aplazi genellikle kalitsal bozukluklar sonucunda
olusmaktadir ve aplaziyi olusturan sebepleri belirlemek giigtiir. Bazen zehirlenmeler de aplazi
durumuna sebep olabilir. Ornegin, talidomid bacaklarin sekillenmemesine, Veratrum californicum
bitkisi ise damagin iyi gelismemesi ile birlikte ylizde de anomalilere sebep olur. Uterus kornularindan
birinin gelisememesinde oldugu gibi bazen belli bir organin belli bir boliimii sekillenemez. Bu duruma
"segmental aplazi" durumu denir. Hipoplazi Fotal gelisiminin normal olmayan bir organin dogustan
kiiciik sekillenmesi “hipoplazi” olarak adlandirilmaktadir. Hipoplazinin etiyolojisi Hipoplaziyi
olusturan nedenler tam olarak bilinmemekle birlikte organlara kan akigini engelleyen anomalilerin
varlig1 hipoplazinin olugsma nedenlerindendir. Bununla birlikte gebelik sirasinda olusan viral
enfeksiyonlar (kedilerdeki panldkopeni, koyun ve sigirlardaki mavi dil ve yine sigirlardaki viral diyare
enfeksiyonlar1) “serebral hipoplaziye” sebep olurlar. Hipofiz, tiroit, pankreas ve bobrek
hipoplazilerinin ise kalitsal oldugu diisiiniilmektedir. Gelisimini tamamlamis hiicrelerin daha sonradan
kiiclilmesi (voliimetrik) veya sayilarinin (numerik) sonucunda organ ve dokularin normaline gore daha
kii¢lik olmasina atrofi denir. Atrofi olay1 herhangi bir organ veya dokuda olabilecegi gibi, biitiin bir
organda veya bir dokunun belli bir kesiminde hatta belli bir hiicre grubunda bile meydana gelebilir.
Atrofinin etiyolojisi Atrofi fizyolojik ve patolojik olmak {izere ikiye ayrilir. Organ ve dokularda
parankim hiicrelerinin sayica azalmasi ile olusan numerik atrofi yada hiicrenin kii¢lilmesi ile olusan
volumetrik atrofi-kantitatif atrofi veya her ikisinin birlikte oldugu atrofiler geligir. Atrofi olusturan
nedenler kisaca soyledir;

* Fizyolojik atrofi Hayatin belirli donemlerinde baz1 doku ve organlar fizyolojik atrofiye ugrar.
Ornegin, pubertada timiis ve lenf diigiimleri atrofiye ugrar, dogumdan sonra uterus, laktasyondan sonra
memeler kiiciiliir. Bu durumlarda atrofi normal olarak kabul edilmektedir.

* Patolojik atrofi

a.Inaktive atrofi: Doku ve organlarin hareketsiz kalmasi ya da fonksiyonunu yerine getirememesi
sonucunda atrofi gelisir.

b.Vaskiiler atrofi: Doku ve organlara gerekli kan ihtiyacinin saglanamamasi sonucunda gelisen
atrofidir.

c.Basing atrofisi: Organ veya dokularin {izerine tiimorler, ekinokok kistleri, coenurus cerebralis,
amiloid birikmesi, hidrosefalus, hidronefroz gibi sivi toplanmas1 gibi nedenlerle basing yapilmasi ile
kan damarlarinin daralmasi sonucu doku yeterince beslenemez ve atrofi sekillenir.

d.Hiperfonksiyon atrofisi: Bir organin uzun siire ve ¢ok ¢aligmasi sonucunda atrofi sekillenir.
e.Endokrin atrofi: Normal yap1 ve fonksiyonlarini hormonal uyarimlarla saglayan bu uyarilari
almadiklarinda atrofiye ugrarlar.

f.Yaglarin serdz atrofisi: Genelde a¢ kalan veya hipoproteinemik hayvanlarda viicutta uzun siireli lipit
mobilizasyonu oldugunda lipoliz sonucunda atrofi meydana gelir.

g.Aclik atrofisi: Ilerlemis kanser, kronik hastaliklar, uzun siireli aclik ve beslenme yetersizliklerinde
viicutta atrofi gelisir.

g.Denervasyon atrofisi: Organ ve dokularin normal isleyisi i¢in gerekli olan sinirsel uyarimlarin
olmamasi sonucu gelisen atrofi seklidir. Atrofinin patogenezisi Besinlerin uzun siireli olarak yetersiz
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alinmasi sonucunda tiim viicutta voliimetrik atrofi sekillenir. A¢lik durumunda yag dokusu viicutta bez
ve kas hiicrelerine enerji saglamak ic¢in kullanilir. Bunun sonucunda organ ve dokularda kemik ve sinir
dokusu diginda kalan tiim dokular zamanla atrofiye ugrar. Bir organ ve dokuya yeterince kan gelmezse
hiicreler stoplazmalarini kaybetmeye baslar. Ayn1 zamanda oksijen yetersizligine bagli olarak
voliimetrik atrofi sekillenir. Infaktus goriilen organlarda ise kansizlik ile iliskili olarak nekroz olusur
ve bunun sonucunda numerik atrofi sekillenir. Kansizlik ve oksijen yetersizligine bagli olarak
sekillenen atrofilere daha ¢cok bobrek ve beyin dokularinda rastlanilir. Timor ve aterosikleroz
olaylarinda gozlenen atrofilerin temel nedeni ise kan damarlarinin daralmasi ve basing altinda kalmasi
sonucu organa yeterince kan akiginin saglanamamasidir. Kas doku hiicrelerinde sinir uyarim
yetersizlikleri sonucunda nekrozlar gelisir. Kas hiicreleri sarkoplazmasini kaybederek voliimetrik
atrofiye ugrar. Kas ve kemik dokularinda yeterince hareket olmadigi durumlarda da atrofi
sekillenmektedir. Hareketsizlik ve ¢alismama durumlarinda atrofi sekillendigi gibi uzun siire ¢alisan
organ ve dokularda da atrofi meydana gelir. Adren, timiis, hipofiz gibi organlarda uzun siire ¢alismaya
bagli olarak organlarin fonksiyonlarinda azalma ve yavas yavas parankim hiicrelerinde kii¢iilme ve
sayica azalma olur. Boyle olusan atrofiye “hiperfonksiyon atrofi” denir. Atrofinin apilaziden farki
Aplazi, herhangi bir organ veya dokunun intrauterin donemde tamaminin veya tamamina yakin bir
kisminin sekillenmemesi durumudur. Sonradan meydana gelen doku ya da organlardaki kiigiik
sekillenmelere ise "atrofi" denilir. Yani atrofi, gelisimini tamamlamais, herhangi bir organ veya
dokunun normale gore kii¢iilmesi, biliziismesi ve boyutlarinin kisalmasidir.

ORGAN VE DOKULARIN NORMALDEN BUYUK OLMALARI

Hipertrofi Bir organ veya dokuda hiicrelerin hacimlerinin artmast sonucunda kendi normallerine gére
degisen derecelerde biiyiimesine hipertrofi denir. Hipertrofinin etiyolojisi

* Fizyolojik sebepler « Uyum (adaptasyon)’a ilgili sebepler

* Dengelemeye (kompensatris) ilgili sebepler Hipertrofinin patogenezisi Hipertrofi olusum nedenlerine
gore ikiye ayrilir;

* Hormonel hipertrofi; Hormonlar, yiizeylerinde uygun hormon reseptdorleri tasiyan hiicrelerde
metabolizmay1 artirarak hipertrofiye sebep olur.

» Kompenzasyon hipertrofisi; Hipertrofi viicudun gereksinimlerinin artmasina karsi koyma, uyma ve
koruma niteliginde bir olaydir. Cift organlardan birinin fonksiyonunu yerine getirememesi durumunda o
organa ait olan gorevi diger organ iizerine alir ve kisa siirede biiyiir. Cizgili kaslar fazla kullanilirsa
hipertrofiye ugrar. Kalp kasindaki bozukluklar veya hipertansiyon nedeniyle kalpte hipertrofi goriiliir.
Idrar yollarinda meydana gelen bir tas mesane duvari kaslarinda hipertrofiye neden olur. Hipertrofi ayni
zamanda organlarda fonksiyon bozukluklarindan dolay1 da olusabilir. Hiperplazi Bir organ veya
dokunun hiicrelerinin sayica artmasi sonucu kendi normaline gére daha fazla biiylimesine hiperplazi
denir. Hiperplazi yalnizca mitoz yetenegi bulunan organ ve dokularda goriilmektedir. Tiimorlerden
farkli olarak hiperplazik doku ve organlarda hiicreler arasindaki normal histolojik iliskide herhangi bir
bozulma s6z konusu degildir. Hiperplazinin etiyolojisi Hiperplazi

* Kronik irritasyonlar,

* Kronik enfeksiyonlar,

* Hemolitik veya hemorajik anemi yapan sebepler,

* Endokrin bez sisteminde olusan dengesizlikler sonucunda olusabilmektedir. Hiperplazinin
patogenezisi Kronik iritasyonlar en sik rastlanilan hiperplazi nedenidir ve viicudun disaridan gelen
etkiye siirekli koruma ve kars1 koymast ile irritasyon bdlgesinde hiperplazi sekillenir. Ornegin; deri
iizerinde olan siirekli irritasyonlara bagli olarak akantozis ve hiperkeratoz sekillenir. Ayrica
tavsanlarda karaciger koksidioz etkenlerinin safra kanallarini irrite etmesi sonucunda kanal
epitellerinde hiperplazi goriiliir. Kronik enfeksiyonlarda etkenlerin toksik etkilerine kars1 koruma
amactyla mononiikleer fagosidik sistem ve lenfoid dokuda hiperplazi goriiliir. Asir1 veya yetersiz
hormonlarin etkisinde kalan organ ve dokularda hiperplazi sekillenir. Ornegin disi kdpekte dstrojen ve
progesteron denge bozuklugundan kaynakli endometrium hiperplazisi goriiliir. Bununla birlikte uterus
bez sayilari artar bezler akitici kanallar1 tikayarak endometriumda kistler olusturur. Bu duruma
endometrial kistik hiperplazi” adi1 verilir. Bazen bir organin belli bir boliimiindeki hiicrelerin sayisi
artar bu duruma “nodiiler hperplazi” denir.

DOKU VE HUCRELERIN BULUNDUGU SARTLARA UYMASI

Bu duruma 6rnek olarak karacigerdeki siroz olayini gosterebiliriz. Cilinkii siroz tablosunda ancak
psoydolobuluslarin ve normal karaciger lobuluslarinin olugmasi, buradaki karaciger parankim
hiicrelerinin olusturdugu lobuluslarin yapilarini degistirerek bulunduklari sartlara uyma gayreti ile
meydana gelmistir. Metaplazi Olgun hiicrelerin tamamen farklilagmas1 veya ayn1 kdkene sahip olan
bagka hiicreye doniismesine “metaplazi” denir. Yani epitelyal kokenli doku yine epitalyal dokuya,
mezenkimal kdkenli doku yine mezankimal dokuya doniisiir. Metaplazi epitelyal ve bag dokuda
goriilmektedir. Metaplazinin etiyolojisi Metaplazi kontrollii bir hiicre biiyiimesidir ve olusumundaki
nedenler asagidaki gibidir:

* Cesitli fonksiyon degisiklikleri
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* Kronik irritasyonlar

* Kronik enfeksiyon ve toksikasyonlar

* Vitamin A yetmezligi

* Erkek hayvanlara uzun siire dstrojen hormonu verilmesi. Displazi Hiicrelerin bozuk veya anormal
gelisimine displazi ad1 verilmektedir. Displazi goriilen doku ve organlarda dokuyu olusturan hiicreler
ya uygun olarak dizilmemis ya da tiniform degildir veya her ikisi birlikte goriiliir.
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BAGISIKLIGIN TANIMI

Bagisiklik, hastaliklara ve hastalik olusturan etkenlere karsi organizmanin gostermis oldugu direnci
ifade eden bir terimdir. Dogal Bagisiklik: Bu sistem canlilarin gerek dis ortamdan gerekse
organizmada normal florada bulunan zararl etkenlere kars1 mekanik bariyerler, yangi hiicreleri ve

salg1 iirtinleri gibi bariyerlerle saglanan dogal savunma mekanizmasidir. Sistemlerle iligkili dogal
savunma Deri: D1§ ortamla organizma arasindaki en 6nemli bariyerdir. Derinin biitlinliiiiniin
bozulmasi enfeksiyoz etkenlerin kolaylikla organizmaya girmesine ve enfeksiyon olusturmasina neden
olur. Mukosiliyer sistem: Ust solunum yollarina hava yoluyla gelen etkenler salgilanan mukus
tarafindan tutulur ve silyumlarin hareketiyle disar1 dogru hareket ettirilerek atilirlar. Sindirim kanali:
Sindirim kanalinda deriye benzer mekanik bir bariyerin yan1 sira, mukozay1 drten mukus tabakasi da
etkenlerin girisine engel olur. Urogenital sistem: Idrar kanali dis ortama ag1k olana bir kanal seklinde
oldugu icin enfeksiydz etkenlere karsi agiktir. Bu kanal siirekli pH’ s1 diisiik olan idrar akisi ile
yikanmaktadir. Vajinada laktobasillerin olusturdugu asidik ortam nedeniyle patojen etkenler bu ortamda
yagsayamaz ve daha ileri dokulara gegemezler. Goz: Dis ortamdan gelen mikroorganizmalarin girigine
acik olan goz ise, silirekli lizozim enzimi gibi anti bakteriyel enzimler iceren gdzyas: ile yikandigindan
bu organda enfeksiyon gelismesi biiyiik dlciide engellenmis olunur. Edinsel Bagisiklik: Immun yanit
deyiminin karsilig1 olan asil bagigiklik sekli edinsel yani kazanilmis bagisiklik seklidir. Lenfoid
hiicrelerin 6nemli rol oynadigi bu mekanizma 6zel olup, bu mekanizmay1 tetikleyen ayni etkenle ikinci
karsilagmada hastaligin olusmamasini saglayan bir sistem olmasi yoniiyle ¢cok 6nemlidir.

* Humoral bagisiklik: Bu bagisiklik sekli, B lenfositlerin uyarilmasi ile baslayan ve bu hiicrelerin
uyaran antijene spesifik antikor liretmesiyle sonuglanan bagigiklik seklidir.

» Antijenler: Antikor olusumuna neden olan organizmaya yabanci maddelere verilen addir.

 Antikorlar: Antijenlere karsi organizma tarafindan glikoprotein yapisinda iiretilen ve spresifik olarak
antijenlere baglanma 6zelligi bulunan proteinlere verilen addir.

* Hiicresel bagisiklik: Bu bagisiklik sekli, organizmada makrofaj gibi fagositik bir hiicrenin i¢ine giren
etkenlere antikorlarin ulagamadigi durumlarda T lenfositlerce saglanan bir bagisiklik seklidir.
IMMUN SISTEMDE GOREV ALAN ORGAN VE HUCRELER

Timus: Olgunlagmamis lenfositler kemik iligini terk eder ve olgun T-lenfositleri olmak i¢in “egitimli”
bu organa ugrarlar. Karaciger: Komplement sisteminin proteinlerini sentezlemekten sorumlu ana
organdir. Ek olarak, karacigerden gegen kanda bulunabilen bakterileri yutan ¢ok sayida fagositik hiicre
(kupfferin y1ldiz hiicreleri) icerir. Kemik Iligi: Bagisiklik sisteminin tiim hiicrelerinin gelisimine ilkel
kok hiicrelerden bagladig: yerdir. Tonsiller: Bogazdaki lenfosit yerleskesi olarak bulunurlar. Lenf
Diigiimleri: Lenf diigiimleri, viicuttaki B lenfositlerin ve T lenfositlerin yerleskeleridir. Hiicreler
birbirleriyle iletisim kurmak i¢in lenf diiglimlerinde toplanir. Dalak: T lenfosit, B lenfosit ve monosit
yerleskesi olan organdir. Kan: Bagisiklik sisteminin hiicrelerini ve proteinlerini viicudun bir
bolgesinden digerine tasiyan dolasim sistemidir. Kok hiicreler: Bu hiicrelerin kdkeni kemik iligi olup,
bagigiklik sisteminin farkli hiicrelerinde farklilasma ve olgunlagsma potansiyeline sahiptir. B
Hiicreleri: Bu lenfositler kemik iliginde ortaya ¢ikar ve sirayla immiinglobulinler (antikorlar) tireten
plazma hiicrelerine doniigiirler. Sitotoksik T-hiicreleri: Bu lenfositler timusta olgunlasir ve enfekte
olmus hiicrelerin dldiiriilmesinden sorumludur. Yardimci T-hiicreleri: Bu 6zel lenfositler, diger T-
hiicrelerinin ve B-hiicrelerinin iglevlerini yerine getirmelerine "yardim" eder Plazma Hiicreleri: Bu
hiicreler B hiicrelerinden gelisir ve serum ve salgilar1 i¢gin immiinglobiilin yapan hiicrelerdir.
Immiinglobulinler: Antikor olarak da bilinen bu gok 6zellesmis protein molekiilleri, kilit ve anahtar
gibi yabanci antijenlere uyar ve bu organizmalar1 inaktif hale getirirler. Dogal katil hiicreler: Dogal
oldiiriici (Neutral Killer) hiicreler, viriis bulagsmis hiicreleri kolayca 61diirdiigii i¢in bu isimle
adlandirilmaistir. Viriislere karsi savunma ve muhtemelen kanseri dnleme konusunda da 6nemlidirler.
NK hiicreleri, viriis bulagsmis hiicrelere 6ldiiriicli bir kimyasal enjekte ederek oldiiriirler. Notrofiller:
Notrofiller veya polimorfoniikleer 16kositler (PMN), toplamin yaklasik yarisini veya daha fazlasini
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olugturan, beyaz kan hiicrelerinin en fazla bulunan ¢esididir. Monositler: Beyaz kan hiicrelerinin
yaklagik yilizde 5-10'unu olustururlar. Monositler kan dolagimini terk edip dokulara girdiklerinde sekil
ve biiyiikliikklerini degistirip makrofaj haline gelirler. Makrofajlar tipki nétrofiller gibi, mikroplari
fagositoz yoluyla yutar ve sahip olduklar1 enzimlerle bu mikroorganizmalar: 6ldiiriirler. Komplement:
Hem dogal hem de edinsel bagigiklikta 6nemli rol oynayan bir sistemdir. Komplement sistemi C1-9
arasinda isimlendirilen, antikorun antijenlere kars1 ilgisini artiran ve baglandig1 antijenin fagositoz
yoluyla lize edilmesini saglayan maddelerden olusmaktadir. Eritrositler: Hemoglobin ihtiva etmeleri
sayesinde akcigerlerden dokulara oksijen tagiyan hiicrelerdir. Trombositler: Kan akiginda ve kan
pihtilasmasinda 6nemli olan kiigiik hiicrelerdir. Dendritik Hiicreler: Immiin sistem hiicrelerine antijen
sunulmasinda énemli hiicrelerdir. HIPERSENSITIVITE

Farkli antijenik yapilara maruz kalinmasi sonucu organizmanin asir1 duyarlilik ile bagisiklik
sisteminin saglikli dokuya zarar verecek sekilde agir1 tepki gostermesi olarak tanimlanabilir.

* Tip I veya Acil Duyarlilik Reaksiyonlari: Mast hiicrelerine baglh IgE (immunglobulin E) tarafindan
tetiklenir. Acil tip asir1 duyarlilik, daha 6nce duyarlilik olusmus olan bir antijene veya alerjene maruz
kaldiktan hemen sonra (dakikalar i¢inde) meydana gelen lokalize veya genellesmis bir reaksiyonla
kendini gosterir.

* Tip II Asir1 Duyarlilik Reaksiyonlari: Bu tip reaksiyonlar, sitotoksik antikor reaksiyonu olarak da
bilinir, sabit hiicresel veya hiicre dis1 antijenlere kars1 antikorlarin aracilik ettigi duyarlilik
reaksiyonlaridir. IgG ve IgM tipik olarak tip II reaksiyonlara aracilik eder. Antikorlarin baglandigi
hiicreye bu antikorlar dolasimdaki komplementi ¢eker komplement hiicredeki permeabiliteyi bozarak
hiicrenin erimesine yol agar.

* Tip III Asir1 Duyarlilik Reaksiyonlari: Dokularda antijen-antikor-komplement komplekslerinin
(immun kompleks) olusturdugu ve akut yangisal cevap ile karakterize hastaliklardir. Biiylik kompleksler
¢oziinemezler ve mononiikleer fagositik sistem tarafindan ¢abucak uzaklastirilirlar. Bu nedenle daha az
zararhdirlar. Kii¢iik ve orta biiyiikliikteki kompleksler ise dolasgimda kalarak, glomeruluslar, koroid
pleksus ve sinoviyal damarlar gibi kiigiik kapillarlarda tutunurlar. Yani en patojen kompleksler kiigiik
ve Ozellikle orta boy olanlardir. Bunlar dolasimda daha uzun siire kalir ve fagositik hiicrelere daha az
baglanirlar.

* Tip IV Asir1 Duyarlilik Reaksiyonlari: Tip 1. 2 ve 3 asir1 duyarlilik reaksiyonlari, antijenle temastan
sonra ortaya cikarlar. Tip 4’te ise, reaksiyon birkag¢ giin (24-48) sonra ortaya ¢ikar. Bu nedenle gecikmis
tip asirt duyarlilik olarak isimlendirilir. Diger 6nemli bir fark, tip 4 asir1 duyarliligin duyarhilasmis t
lenfositler tarafindan olusturulmasidir.

OTOIMMUNITE

Otoimmun kosullarda, bagisiklik sistemi yanlislikla yabanci patojenler veya hatali hiicreler yerine
saglikli hiicreleri hedef alir. Organizmanin kendi dokusu immun sistem tarafindan yabanci antijenik
yap1 olarak algilanir ve bu dokulara kars1 immun reaksiyonlar olusur. Otoimmun Hemolitik Anemi:
Kopek, kedi, at ve sigirlarda siddetli hemolitik anemi ve trombositopeni ile karakterize bir hastaliktir.
Eritrositlere kars1 olusan antikorlar, eritrosit yiizeyine tutunarak hemolize neden olur veya dalakta
makrofajlarca uzaklastirilmasini uyarirlar. Immunkompleks Konjuktivitis: Fino kdpeklerinde immun
kompleks birikime bagli olarak bilateral konjuktivitis ve tekrarlayan vaginitis bildirilmistir.
Genellikle siddetli bir keratitis ve korneal iilserlesme gerceklesir. Myastenia Gravis: Bu hastaliga
yakalanan kopek ve kedilerde kas zayiflig1 goriiliir. Bu durumun sebebi otoantikorlarin motor sinir ile
kas lifleri arasindaki snaptik temas alaninda asetil kolin reseptorlerine baglanarak néromiiskiiler
kavsaktaki iletimi bloke etmesidir. Otoimmun Tiroiditis: Tiroiditis ya otoantikorlar ya da lenfositler
araciligiyla seyreder. Ergin tavuklardaki tiroiditis de viicut yaglar1 artmis ve ciisseleri ufalmis, yumurta
verimi azalmistir (hipotiroidizm). Lupus Eritematozus: Insan ve kopeklerde artritis, anemi, nefritis ve
lenfadenopati ve deri lezyonlar ile karakterize bir hastaliktir. Dolagimdaki antijen-antikor
kompleksleri nedeniyle yaygin sekilde damar lezyonlar1 bulunur. Olusan kronik membrandz
glomerulonefritis genellikle bobrek yetmezligi ve 6liimle sonuglanir. Kutanéz formu basta yaglh
kopeklerde olmak iizere en ¢ok rastlanan otoimmun deri hastaliklar1 arasindadir.
IMMUNOHISTOKIMYASAL BOYAMA

Immunohistokimyasal boyama yontemleri, rutin takip islemleri sonrasi lam iizerine alman doku
kesitlerinde antikorlar ve bu antikorlarin antijenle baglanmis héallerini gorsel hale getirebilecek bazi
kimyasal maddeleri kullanarak kesitlerde mevcut olan farkli antijenik yapilarin belirlenmesi esasina
dayalidir. Rutin Doku Takibi Alinan doku 6rneklerinde tespit soliisyonu olarak % 10’luk fosfat tamponlu
formaldehit soliisyonu kullanilmalidir. Hizli takip i¢in kullanilan alkol tespit soliisyonlari
immunohistokimyasal boyamalar i¢in kullanilmaz. Rutin takip esnasinda tespit ve dehidrasyon ve
seffaflagtirma islemleri sonrasi hazirlanan parafin bloklarda gomiilii dokulardan mikrotomda 4-5 um
kalinliginda kesitler alinir. Doku kesitlerinin lamlara alinmas1 Lamlarin rodajli ve bir tarafi yazi
yazmaya elverisli olmasi kolaylik saglar. Standart lamlar da kullanilabilir. Dokular uzun siirecek
islemlere maruz kalacaklarindan lam iizerinden dokiilebilirler. Bu nedenle dokularin yapigmasini
saglayan Poly-L-Lysine kapli lamlara alinmalidir. Daha sonra kesitteki parafinlerin eriyip
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uzaklastirilmasi i¢in lamlar etiivde 60°C’de 30-60 dakika bekletilir. Lam {izerine alinan dokularin
sinirlandirilmasi Doku ¢evresine ince film benzeri bir ¢gember pap pen ad1 verilen hidrofobik bir kalem
yardimiyla ¢izilerek yapilir ve uygun bir yiizey gerilimi olusturur. Bu islem kullanilacak antikorlarin
ve diger soliisyonlarin doku iizerinden uzaklagsmasini engellemek ve ayrica kullanilan malzeme
miktarin1 minimuma indirgemek icin yapilir. Inkubasyon siiresi Antikor konsantrasyonuna bagl olarak
degerlendirilmelidir. Konsantrasyon ne kadar yiiksek ise siire o kadar kisa tutulmalidir. Ortam sicakligi
diistiik¢e inkubasyon siiresi de uzatilmalidir. Ortam nemi preparata damlatilan soliisyonlarin buharlasip
u¢mamasi i¢in dnemlidir. Immunohistokimyasal Boyamada Kullanilan Terimler Antijen: Antikor
olusumuna neden olan maddelere verilen addir. Antijenler genellikle proteinler ve polisakkaridlerdir.
Bakteri, viriis ve diger mikroorganizmalarin kapsiilleri, hiicre zarlari, filagella, fimbria ve toksinleri
ornek olarak gosterilebilir. Antikor: Viicudun antijenlere (bakteri, viriis vb.) kars1 liretmis oldugu ve
dogal olarak antijenlere baglanarak spesifik maddelere antikor denir. Epitop: (Antijenik determinant)
antikorun antijenle baglandig1 bolge. Monoklonal antikor: Bir antijenin sadece tek bir epitopuna
baglanan antikor (Tek ¢esit B lenfosit tarafindan iiretilir) Poliklonal antikor: Bir antijenin birden fazla
epitopuna baglanabilen antikor (Degisik B lenfositler tarafindan iiretilir) Enzim ve kromojenler:
Antijen ve antikor reaksiyonunu goriiniir hale getirmek i¢in kullanilirlar. Enzim olarak en ¢ok
kullanilanlar HRP (Horseradish peroxidase) ve AP (Alkaline phosphatase). Kromojen olarak sik
kullanilanlar AEC (3-amino-9-ethylcarbazole) ve DAP (3,3’diaminobenzidine). Boyama Hazirlik
Asamas1 Immunohistokimyasal boyamaya baslamadan once yapilacak tiim basamaklar1 tek tek
diistinerek 6n hazirlik yapilmalidir. Boyamada kullanilacak tiim soliisyonlarin, antikorlarin, sekonder
antikor ve enzim reaksiyonlarina ait soliisyonlar ile enzim substratin mevcut ve yeterli miktarda olup
olmadig1 kontrol edilmelidir.
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« GELIiSIM BOZUKLUKLARI (ANOMALILER)

Intrauterin donemde ontogenez sirasinda gelisim ve biiyiimede olan bozukluklar sonucu viicut ve
organlarin normalden ayr1 bir yapilista olmasina anomali denir. Yapilis bozukluklar1 embriyonal
gelisimin ne kadar erken devresinde sekillenmis ise normalden olan ayrilmalar da o oranda siddetli
olur. Ontogenez sirasinda organ taslaklari, hayvan tiiriine 6zel siireler olan farkli gelisim donemlerini
takip eder. Zararli bir etken embiryo iizerine ne kadar erken gelisme doneminde etki yaparsa normal
yapidan uzaklasma o kadar belirgin hal alir. Anomalilerin Etiyolojisi Anomalilere sebep olan etkenler
iki gruba ayrilir:

* Eksojen : Cevreye bagli (peristatik) faktorler, yavrudaki hasarlar.

* Endojen : Kalitsal (genetik) faktorler.

Eksojen Faktorler

Fiziksel faktorler: Travmatik etkiler (vurma, itme, tekme, ¢carpma vb.) hayvanlarin uygun olmayan
durumlarinda meydana gelir ve 6zellikle blastogenez ve embriyogenez'de gelisim bozukluklarina sebep
olur.

Termik faktorler, ananin atesli enfeksiyonlarina ilgili olarak dnemli bir rol oynar. Bu suretle anada
yiiksek atesli ¢esitli bakteriyel enfeksiyoz hastaliklardan sonra gelisim bozukluklar1 goriilebilir. Tiim
embriyonun gelisimi sirasinda iyonize 1sinlar (rontgen, radyum 1sinlari) ve radyasyon, embriyo
hiicrelerinde mutasyon meydana getirdigi gibi dogrudan embriyo hasari da yapan teratojenlerdir.
Kimyasal faktorler: Hayvanlarda anomali olusturan ¢ok sayida kimyasal madde vardir.
Metabolizmalari farkli oldugu i¢in insan ve ¢esitli hayvan tiirleri, kimyasal maddelere farkli reaksiyon
gosterirler. Asagidaki farmakolojik etkili bazi maddeler deney hayvanlarinda anomaliler meydana
getirmistir: - Sitostatik'ler (kanser ilaglar1): Bas ve beyin anomalileri. - Streptomisin: Isitme
organlarinin hatali gelismesi (isitme siniri, kortik organ). - Kinin: Kulak ve géz anomalileri. - Insiilin
(hipoglisemi): Santral sinir sistemi, iskelet ve ekstremite anomalileri. - Nikotin: Fotiislin zay1f
gelismesi, iskelet anomalileri. -Talidomid : Insanlarda &zellikle ekstremitelerde anomaliler (ameli,
abrahi, fokomeli). Viral enfeksiyonlar: Bakteriyel enfeksiyonlarda oldugu gibi viral enfeksiyonlarda da
anada viicut 1sisinin yiikselmesi nedeniyle anomaliler goriilebilir. Hayvanlarda anomaliye sebep olan
viral hastaliklardan Avian ensefalomiyelitis virusu tavuk embriyosunda hidrosefalus ile iskelet ve kas
aplazisine neden olur. Evcil hayvan tiirlerinde rastlanan serebellum defektlerinin biiyiik bir kism1
gebelik sirasinda viral enfeksiyonlarla meydana gelmekte ve bir kism1 da kalitsal olmaktadir.
Kedilerde Panlokopeni virusu, domuzlarda Domuz Vebas1 virusu, ratlarda Koriomeningitis virusu,
sigirlarda Sigirlarin Virus Diaresi (BVD, bovine viral diarrhae) virusu beyincigin kii¢iilmesine
(serebellar hipoplazi), sigir ve koyunlarda Mavi dil virusu ve koyunlarda Akabane virusu beyinin su
dolu bir kese gibi goriinmesine (hidranensefali ) sebep olabilmektedir.

Alimenter faktdrler: Temel besin maddeleri eksikliklerinden kaynaklanan anomalilerdir. Ornegin
maternal vitamin-A eksikligi anoftalmi (gdzlerin sekillenmemesi) ve mikroftalmi’ye (gozlerin
normalden kii¢iik sekillenmesi) sebep olur. Ayrica vitamin-B kompleks eksikliginde ratlarda iskelet
anomalileri gozlenir.

Hormonal faktorler: Yiiksek dozlarda verilen glukokortikoid'ler, deney hayvanlarinda (fare, tavsan)
embriyoyu dldiiriicii ya da teratojenik etki yapar. En sik olarak damak yariklar1 (palatosizis)
gorlilmistiir. Yiiksek insiilin dozlarinda ortaya ¢ikan hipoglisemi nedeniyle iskelet ve beyin anomalileri
olusabilir.

Endojen Faktorler Endojen gelisim bozukluklar: olarak, ovum ve/veya spermalarin kromozom
anomalisi ya da gen mutasyonuna dayanan konjenital hastaliklar anlasilir. Genetik bilgi aligverisinde
bir degisiklik olmasina mutasyon denir. Enerjiden zengin 151nlar (réntgen ve radyum 1sinlar1), kimyasal
maddelerden bir¢cogu ve bilinmeyen nedenler spontan gen mutasyonlarina veya kromozom
anomalilerine sebep olabilirler. Simdiye kadar hayvansal ve bitkisel organizmalardaki deneysel
calismalarda mutajenik 6zellik gosteren yaklasik 250 kadar kimyasal madde bilinmektedir. Bu
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kimyasal maddeler, sagaltim amaci ile kullanilan ilaglar, gida katki maddeleri, insektisitler ve diger
¢esitli maddelerden olusmaktadir.

ANOMALILERIN SIKLIGI

Anomali oran1 % 1-10 arasindadir. Evcil hayvanlardan domuz, sigir, koyun ve keg¢i anomalilere en sik
rastlanilanlaridir. Bundan baska anomalilerin % 10' u eksojen ve endojen etkiler arasinda komplike
degisen etkilerle ortaya ¢ikmaktadir.

ANOMALILERIN OLUSUMU

Embriyonal hayattaki gelisim siireleri goz 6niinde tutularak her gelisim bozuklugunun nasil sekillendigi
hakkinda karar verebilmek miimkiin olmaktadir. Gelisim bozukluklari, meydana gelislerine gore su
gruplara ayrilarak incelenir: Cift sekillenme halinde olan anomaliler Embriyolojik donemde viicutta ya
da organlarin bir kisminda, bunlara ait taslak tomurcuklarin ¢ift sekillenmesi sonucu meydana gelir. Bu
kisimlarda gereginden fazla olan gelismeler ise kismen fazla biiylime (hiperplazi) sonu meydana gelir
(gigantismus=devlik). Ornegin serbest ve bitisik ikizlerin ya da organlarin ¢ift sekillenmesi (iki uterus,
iki dalak, iki dil vb. gibi) embriyonal duruma ilgili olarak gelisir. Noksanlik halinde olan gelisim
bozukluklari Embriyonun belli bir donemde gelismesinin durmasi sonucu belli bir organ veya doku, ya
kiigiik olarak gelisir (hipoplazi) veya gelismesini tamamlayamamistir (aplazi) ya da hig
sekillenmemistir (agenezi). Organlarda yarik seklinde olan ve diger organlarin kaynasmasi seklinde
goriilen gelisim bozukluklari: Embriyolojik olarak bir yarigin bulunmadigi bir organda ayrilmanin
meydana gelmesiyle (6rnegin, sistodaktili = yarik parmak) ve organlarin kaynagmasi seklinde goriilen
gelisim bozukluklar1 da, iki ayr1 tomurcuktan geligen ¢ift organlarin gelismenin belli bir siiresinde bu
taslaklarin birbiri ile kaynasmasi sonu meydana gelir (6rnegin iki bobrek yerine at nali seklinde bobrek
sekillenmesi, bitisik-yapisik parmaklilik= sindaktili).

ANOMALILERIN CESITLERI

Tek Organizma Anomalileri Viicudun tiimiinii kapsayan anomaliler Tiire 6zgii normal boyutlardan
kiiciik ya da biiyiik olmas1 seklinde goriiliir. Kii¢lik olmasina Nanozomi (ciicelik) ad1 verilir ve evcil
hayvanlarin bir¢ogunda rastlanir. Tiim organlar ve viicut kisimlari viicuda uygun yapidadir. Bu ciicelik
bazi evcil hayvanlarda 6zellikle yetistirmeye devam edilir (6rnegin, ciice Poodle ve Yorkshire
kopekleri gibi). Viicudun tiimiiniin tiire 6zgii normal boyutlardan biiyiik olmasi gigantismus (dev gibi
biiyiime, devlik) olarak isimlendirilir. Ozellikle hipofiz bezinin agir1 uyarilmasina bagl olarak gelisir.
Bas ve boyun anomalileri: Akrani kafanin, anensefali beyinin tamamen yoklugu halidir. Hidrosefalus
kongenitus, beyin ventrikiillerinin siddetli genislemesiyle beyinin biiylimesine ve kafatasinin
genislemesine sebep olur. Siklopi, tek gozlii olma halidir. Cenelerin hi¢ olmayis1 (agnati), anoftalmi,
ylizde bagka bir gelisim bozuklugu olmaksizin bulbus okuli'nin sekillenmemesi ve gozlerin hig
olmayis1 halidir. Seilosizis, dudaklarin yarik olmasi halidir (tavsan dudaklilik). Bu durum tavsan, ay1
ve bazi kopek irklarinda normal olarak vardir. Gnatosizis, ¢enenin, palatosizis ise damagin yarik
olmas1 halidir (kurt bogazi). Dilin ¢ift olusuna da duplikitas lingua adi1 verilir. Yiiziin hi¢
sekillenmemesine aprozopi (aprozopus), ¢ift sekillenmesine de diprozopi (diprozopus) (iki
ylizli=Janus) ad1 verilir. Govde Anomalileri: Ventral yariklar, omurga taslagindaki yan plaklarin
tamamen ya da kismen kapanmamasi sonu sekillenir. Bu yariklar gdgiisten pelvise kadar uzanabildigi
gibi sadece gogiis veya karinda ya da pelviste olabilir. Fissura abdominalis (gastrosizis), karin
duvarmin yarik olmasidir. Sistosoma refleksum, karin duvari yarig (fissura abdominalis)'nin 6zel bir
formudur. En ¢ok sigirlarda, daha seyrek olarak koyun, ke¢i, domuz, at, kobay ve istisna olarak
insanlarda goriiliir.

Median torakosizis: G6giis bolgesinin ortadan yarik olusu olup, daima sternum yarig1 (fissura sterni) ile
birliktedir. Kalp ¢ogunlukla yarik nedeniyle disarida bulunur (ektopia kordis). Bu durumda kalp ya
agikta veya deri altinda, g6giis ya da boyun bolgesindedir. Omurgada dogustan olan egrilikler
goriilebilir. Bunlardan ventrale dogru olan egrilige lordoz, dorsale dogru olan egrilige kifoz (kamburluk)
, yana dogru olan egrilige skolioz ve boyun omurlarinin yana dogru biikiilmesine de tortikollis ad1
verilir.

Ekstremite Anomalileri: Cesitli ekstremite anomalileri hemen hemen tiim evcil hayvanlarda
gozlenmistir. Ameli, bacaklarin tamamen yoklugu olup, 6n ekstremitelerin yoklugu abrahi (amelia
anterior), arka ekstremitelerin yoklugu da apodi (amelia posterior) olarak isimlendirilir. Parmaklarin
yokluguna adaktili, parmaklarin normalden ¢ok sayida olmasina polidaktili ad1 verilir. Polimeli,
ekstremitelerin normalden fazla sekillenmesidir Ozellikle buzag1 ve kuzularda sik rastlanan konjenital
bir anomali de kemikte bir bozukluk olmaksizin egri biigrii, carpik sekilli eklem olarak tanimlanan
artrogripozis’tir. Artrogripozis tendo kasilmasiyla bir ya da daha fazla eklem fleksiyon veya
ekstensiyon hélinde sabitlenmistir. Baz1 olaylarda etiyolojik olarak Akabane gibi intrauterin viral
enfeksiyonlar s6z konusudur. Biiyiik parankim organ anomalileri Hemen tiim memeli hayvanlarin biitiin
organlarinda gelisim bozukluklarina rastlamak miimkiindiir. Doku anomalileri Embriyonik donemde her
ii¢ embriyonal yapragi da iceren anormal {iremis doku pargasina teratom adi verilir ve en ¢ok erkek
hayvanlarin testis bolgelerinde gdzlenir. ikizlik Anomalileri Ikizlik anomalileri ya tamamen
birbirinden ayri1 ya da birbiriyle ¢esitli derecelerde bitisik ikizler halinde olur. Bunlarin ilkine Serbest
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ikizler (gemini), ikincisine ise Bitisik ikizler (simetrik ve asimetrik ikizler) (duplikitas) denir. Serbest
ikizlik anomalileri Gemini ekual, tek yumurta ikizleri olup, viicut ve zeka yoniinden birbirlerine biiytik
benzerlik gosterirler. Bazen bunlardan biri 6lebilir. Egit gelisme gdstermeyen ikizlerde, ¢ogu kez
ikizlerden biri normal gelisir ve digeri ¢cok siddetli gelisim bozuklugu gosterir. Bunlar akardi'ler ve
amorfus globozus'lardir. Akardius asefalus (kalpsiz kafasiz), kafa olmayan gévde benzeri bir viicuda
sahiptir ve kismen rudimenter ekstremiteleri bulunur. Bu anomali sekline nadiren koyun, ke¢i ve
domuzlarda, daha seyrek olarak da sigirlarda rastlanir. Amorfus globozus (amorf=sekilsiz,
globozus=yuvarlak); sadece normal gelisen ikizlerden biriyle birlikte ortaya cikar. Sekilsiz, yuvarlak
bir viicut olup, 6zellikle yag ve bag dokunun bulundugu ¢esitli doku parcalar1 vardir ve {izeri killi deri
ile ortiilmistiir. Bitisik ikizlik Anomalileri (duplikitas) Bu gelisim bozuklugunda, ikizlerin viicut
kisimlar1 az veya c¢ok bir bolgesinde birbiri ile birlesmis haldedir. Bitisik ikizlik anomalileri simetrik
ve asimetrik olarak ikiye ayrilir. Simetrik ikizler (duplikitas ekual) Bu anomaliye en sik domuzlarda,
nadiren diger hayvanlarda da rastlanir.

Duplikitas kompleta: Bu sekilde olan anomaliler birlesme yerinin adina "pagus" sdzciigii eklenerek
isimlendirilir. Omurga tam olarak cift sekillenmistir. Ornegin, her iki fert gdvdesi toraksta birlesmisse
torakopagus adini alir. Duplikitas kompleta'ya 6rnek olarak asagidaki anomaliler sayilabilir:
Torakopagus, gogiis kafesinin ventralde bitisik olmasidir. Ikizlerin gobek bdlgesinde yapisik olmasi ise
omfalopagus olarak isimlendirilir.

Duplikitas anterior: Kranial omurga ¢ift sekillenmistir. Yiiz kemiklerinin ¢ift olusundan (diprozopus,
diprozopi = iki yiizli) kafanin ¢ift olusuna kadar (disefalus = iki basli) iki ya da 4 ekstremiteli farkli
genislikte gercek duplikitas incompleta gosterirler.

Duplikitas posterior: Kaudal omurga cift sekillenmistir. Iki kuyruklulukla baslar ve dipigus(= ¢ift kalca
ve kuyruklu olma hali)'tan dolay1 kranial yonde omurganin farkli genislikte yariklarina sebep olur.
Burada ayni sekilde 2 veya daha ¢ok 4 arka ekstremite goriiliir. Torakopagus parazitikus: Bu anomalide
parazit gogiis kafesine yapisiktir veya gogiis bosluguna kismen ya da tamamen gdomiilmiis haldedir.
Ugiizliik Anomalileri Triplikitas, ¢ok seyrek goriilen anomalidir. Kuzu ve domuz yavrusunda birer
triplikitas anterior, bir kopek yavrusunda da bir triplikitas posterior ile bir triplikitas totalis olay1
bildirilmistir.
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T{imor, organizmadaki hiicrelerden herhangi birinin otonomi kazanarak canlinin kontrol
mekanizmalarinin etkisinde kalmadan, gelismesi normal dokularin aksine hizli ve sebep ya da sebepler
ortadan kalktiktan sonra bile biiylimesini siirdiiren ve sinirsiz ¢ogalmasi sonucunda olusan yeni doku
olusumudur.

TUMORLER

Siniflandirma ve Isimlendirme Tiimérlerin biyolojik davranislari giiniimiizde tedavi nedeni ile biiyiik
onem kazanmistir.

Histogenetik (Sitogenetik) ve Biyolojik Davranmisa Gore Siniflandirma

Koken aldiklar1 doku tipine gore yapilan siniflandirma olup tiimorler epitelyal ve mezenkimal olarak
iki ana gruba ayrilir. Tiimorlerin biyolojik davraniglarina gore yapilan siniflandirmada timor hangi
dokudan meydana gelirse gelsin iyi huylu (benign) ve kotii huylu (malign) davranisa gore ikiye ayrilir.
« Iyi huylu (benign) tiimérler: Benign tiimér hiicreleri kdken aldiklart doku hiicrelerine benzeyen,
sinirli, yavas ve ekspansif bilyiiyen, kapsiillii, bazal membrani bozmayan, mitotik indeksi diisiik,
metastaz ve invazyon yapmayan hiicrelerin olusturdugu tiimorlerdir. Bunlar genellikle operasyonla
alinabilir ve canlinin yasamini etkilemezler. Bu tiimorler kdken aldiklari hiicre tipinin sonuna “-om ya
da -oma” takisi getirilerek isimlendirilir (fibroma, adenoma gibi). * Ko6tii huylu (malign) timorler:
Bunlara genel olarak “kanser” denir. Malign tiimoérler, az diferensiye, ¢evre doku ve damarlara
invazyon ve metastaz 6zelligine sahip, hizli ve infiltratif biiyliyen, mitotik indeksi yiiksek hiicrelerden
olusan tiimérlerdir. Iyi huylu tiimérler koken aldiklar1 doku isminin sonuna "-om" veya "-oma" eki
getirilerek isimlendirilir. Buna gore, bag dokusundan koken alan benign tiimorlere fibrom, kikirdak
dokusundakilere kondrom ad1 verilir. Malign tiimdrler i¢in genel bir tanim olarak kanser (cancer)
sozciigii kullanilir (6rnegin, deri kanseri, kan kanseri, kemik kanseri gibi). Malign tiimorler epitelyal
orijinli ise "-karsinom", mezenkimal kokenli ise "-sarkom" soneki alirlar. Epitel dokunun ¢esidine gore
adenokarsinom, bag dokusundan koken alanlara fibrosarkom, yag dokudakilere liposarkom isimleri
verilir. Bazi timdrler birden fazla hiicre tipinden olusabilir. Doku ve organlarda tiimdrler tek (soliter)
olabildigi gibi ¢cok sayida (multiple) da olabilirler. Tiimorlerin birden fazla olmasi héalinde timor
isminin sonuna "-tosis" eki ilave edilir. Ornegin papillomatosis gibi. Tiimérlerin genel dzellikleri
Benign tlimor hiicresi koken aldig1 hiicreye ¢ok benzer, bazen ayrilmasi bile giictiir. Bu nedenle benign
tiimor hiicresine tipik hiicre de denir. Malign tiimor hiicresi ise koken hiicreye olan benzerligini biiyiik
Olcilide yitirmistir. Bunlar da tipik olmayan anlaminda atipik hiicre olarak isimlendirilir. Atipik
hiicreye az diferensiye oldugu i¢in anaplastik hiicre (indiferensiye hiicre) ad1 da verilir. Timorler
biiyiime &zellikleri bakimindan ekspansif ve infiltratif olmak iizere ikiye ayrilir. Tyi huylu tiimérler,
biiytidiik¢e ¢evrelerindeki dokular iterek kendilerine yer agarlar ve kiitleleriyle yer kaplarlar. Bu tiir
gelismeye ekspansif gelisme denir. Infiltratif gelisme; malign tiimérlerin en 6nemli 6zelliklerinden
biridir. Timdr hiicreleri ¢evrelerinde kapsiil olmadigi igin, tek ya da gruplar halinde bitisik doku ve
hiicreler arasina sizarlar. Malign bir timoriin ana tiimor kitlesi yaninda primer odak ile baglantisi
kesilmeden bitisik dokuya yayilmasi, infiltrasyon olusturmasina invazyon denir. Tiimorlerin
operasyonla alinmasindan sonra yerlerinde ayni 6zellikleri tagiyan yeni tiimorlerin olugsmasina ise niiks
denir.

Malign tiimérlerin yayilmasi (Metastaz) Lokal yayilma

Bu tiir yayilmada tiimor, bulundugu organda yayilir ve primer tiimoriin bitisik doku i¢indeki uzantisidir.
Bu yayilma hiicrelerarasi bosluklar, lenfatikler, kan damarlar1 ve serdz zarlar araciligiyla olmaktadir.
Metastatik yayilma Malign tiimdrlerden ayrilan hiicrelerin damarlar veya doku araliklari ile uzak
dokulara taginarak burada primer tiimoérle bir baglantisi olmayan yeni tiimoér odaklar: olusturmasina
metastaz denir. Metastaz, malign tiimorlerin bir 6zelligidir. Lenfojen metastaz: Lenf damarlar1 yoluyla
yayilma seklidir. Daha ¢ok karsinomlarda bu yolla yayilma goriiliir. Tlimor hiicreleri lenf damarlarini
istila ettikten sonra buradan koparak emboliler olusturur. Tiimor hiicreleri bolgesel lenf diigiimlerine
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yerlesir ve zamanla lenf diiglimiiniin biiylimesine (lenfadenopati) neden olur.

Hematojen metastaz: Kan damarlar1 yoluyla olan yayilma seklidir. Sarkomlar genellikle bu yolu
kullanirlar. Karsinomlar ise ileri devrelerde hematojen yayilma gosterirler. Hayvanlarda malign
tiimdrlerin ¢ogu akcigere metastaz yapar.

Implantasyon metastaz: Tiimériin yiizeyinden mekanik yolla kopan hiicreler ile gerceklesen ve 6zellikle
serdz bosluklarda gok goriilen bir yayilma seklidir. Ornegin pankreas ve mide-bagirsak
adenokarsinomlari, serozaya kadar ulasirsa sivi ve peristaltik ile tiim serozaya yayilarak ¢ok sayida
metastazlara neden olabilir.

Kontakt metastaz: Bu sekilde yayilma, birbiri iizerine temas eden dokularda goriiliir. Ornegin iist veya
alt dudakta olusan malign tiimorler diger dudaga, anal bolge derisindeki malign tiimorler kuyruk alti
derisine temas yoluyla yayilir. Kanalikiiler metastaz: Bu metastaz seklinde tiimdr hiicrelerinin brons-
bronsiyol, idrar yollar1 ve safra kanallar1 gibi yollarla yayilmasi s6z konusudur. Tiimérlerde Prognoz ve
Evrelendirilme Diferensiye malign tiimorlerin daha yavas gelismesi ve ge¢ metastaz yapmasi, az
diferensiye olanlarda gelismenin daha hizli olmasi, metastazlarin daha erken goriilmesi, tiimorli
hayvandaki prognozun, tiimér diferensiyasyon derecesine bagli oldugunu diisiindiiriir. Tiimorlerin
prognozu ve canliya etkilerini tayin etmede TNM sistemi kullanilmaktadir. Bu sistemde T tiimoriin
bliyiikligii ve genisligini, N metastaza ugrayan lenf diiglimiinii ve M yakin ve uzak organ metastazlarini
gosterir. Kanserler mikroskobik incelemelerde gdzlenen anaplaziye gére derecelendirilebilirler
(malignite derecesi) (Grade I, II, III, IV gibi) ve her tiimor tipinde derecelendirme kriterleri farklidir.
Kanserin evrelendirilmesi ise, primer timdriin boyutuna, tutulan bdlgesel lenf nodiillerinin yayginligina
ve metastaz olup olmadigina dayanir.

TUMORLERIN SEBEPLERI

Insan ve hayvanlarda kanser olusturan etkenlere karsinojen, ya da kanserojen denir. Karsinogenezis,
kanserin olusmasi olayidir. Tiimor olusturan faktorler iki ana grupta toplanabilir. Tiimdr olusumuna
yatkmlik (dispozisyon) Insan ve hayvan organizmasinin tiimér olusumuna elverisli olmasi veya
yatkinlik, genellikle kalitsal bazen de edinseldir. Tiimorler her yasta ortaya ¢ikmalarina karsin
genellikle yaslilarda goriiliirler. Yasin ilerlemesiyle en uzun latent donemi olan tiimorler bile ortaya
¢ikma sans1 bulabilirler. Hereford sigirlarinda bir irk 6zelligi olarak gz ¢evresi pigmentsiz
oldugundan burada yassi hiicreli karsinomlar ¢ok goriiliir. Genelde disi kopeklerde erkeklere oranla,
erkek kedilerde ise disilere oranla tiimorlere daha ¢ok rastlanmaktadir. Kedilerde lenfoma bagirsak
veya mediastinal lenfatik dokuyu tercih eder. Kalitimin tiimor olusumunda rol oynadigina dair
gozlemler vardir. Bazi bireyler digerlerine oranla kansere daha yatkindirlar. Hayvanlarda Bokser 1rki
kdpeklerin birgok tiimér tipine duyarli olduklari bilinmektedir. Tiimor yapici sebepler insan ve
hayvanlarda kanserojen faktdrler arasinda en bilyiik grubu kimyasal maddeler olusturur. Bunun yaninda
fiziksel faktorler ve 6zellikle belirli virus tipleri (onkojen viruslar) timor sebepleri olarak dikkati
¢cekmektedir. Bu temel sebeplerden baska parazitler ve hormonlar da tiimdrlere neden olabilirler.
Fiziksel Sebepler

Fiziksel kanserojenik etkiler, travma, rontgen 1sinlari, giinesin ultraviyole 1sinlari, radyoaktif maddeler
ve 181 olarak dikkati ¢ekmektedir. Hayvanlarda kronik iritasyon yapan ve tiimdr olusumuna neden olan
etkilerin basinda basing ve siirtiinme gibi mekanik etkiler gelir. Uzun siire yogun giines 1s181nda kalan
agik, pigmentsiz derili hayvanlarda deri kanserleri, derileri pigmentli hayvanlara gére daha fazla
goriilmektedir. Kopeklerde tiim viicudun radyasyona maruz kalmasi sonucu retikiiliim hiicre sarkomu,
miyeloid 16semi ve lenfoma gibi tiimorler gelismektedir. Kimyasal Sebepler Karsinojenler arasinda
kimyasal maddeler en biiyiik grubu olusturmakta ve sayisi giderek artmaktadir. Komiir katranindan elde
edilen kuvvetli karsinojenik kimyasal maddelerdir. Bilinen en gii¢lii karsinojenler olan polisiklik
aromatik hidrokarbonlar, degisik dokularda ve hayvan tiirlerinde tliimor meydana getirirler. Aspergillus
flavus’un iirettigi aflatoksin, karsinojenik etkilidir ve kanser yapici fraksiyonu aflatoksin B1 dir.
Kimyasal sebeplerle kanser olusumunda multiple mekanizmalarin bulunmasi, karsinogenezde ¢ok
basamakli karsinogenez teorisinin (inisiyasyon promosyon ve progresyon) ortaya atilmasina neden
olmustur. Bunlardan inisiyasyon, hiicrede baslangi¢ degisikligini; promosyon, baslangi¢ degisikliginden
sonra hiicrenin ¢ogalmasini; progresyon ise, hiicrenin malign potansiyelinin basamak basamak
artmasini1 ifade eder. Inisiyasyon ve progresyon irreverzibl, promosyon ise, reverzibl bir degisikliktir.
Onkojenik viruslar (Kanser yapict viruslar) Onkojenik viruslar hayvanlarda goriilen tiimorlerde dnemli
bir yer tutmaktadir. Timor yapict RNA viruslar1 Retroviruslar olarak bilinmektedir. Tip D
retroviruslarin sebep oldugu bulasici bir tiimoral hastalik olan koyunlarin pulmoner adenomatozisi
akcigerde bronsiyoloalveoler karsinom olusumuyla karakterizedir. Onkojenik DNA viruslari
herpesviruslar, adenoviruslar, papova viruslar, pox viruslar ve hepadna viruslardir. Parazitler Bazen
paraziter hastaliklarla kanser olusumu arasinda bir iliski vardir ve parazitler, dokularda kronik iritasyon
yaparak tiimor olusturabilirler. Spirocerca lupi kopeklerde 6zofagusun alt kisminda fibrosarkom,
Gastrofilus larvalari atlarin midesinde papillom ve karsinomlara, sebep olmaktadir. Hormonlar
Insanlarda ve deney hayvanlarinda hormonlarin tiimérlere sebep oldugu ya da tiimér gelisiminde etkili
oldugu ortaya konmustur. Képek meme tiimorlerinin gelisiminde hormonal durumun etkili oldugu
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bilinmektedir.

TUMORLERIN ETKILERI

Kotii huylu tiimorler hizli biiyiidiikleri, invazyon ve metastaz yapabildikleri i¢in iyi huylu tiimérlerden
daha zararl etkilere sahiptirler. Lokal Etkiler Tiimorler komsu dokulara basing yaparak agriya, kan ve
lenf damarlarinda dolasimin aksamasina veya tikanmaya sebep olurlar. Ayrica trakea, iiriner kanal ve
bronglar gibi hayati dneme sahip kanallar1 tikayarak ciddi problemlere, safra kanallarinda tikanmaya
neden olarak sariliga sebep olabilirler. Beyin timdrleri yaptiklari mekanik etkiyle fel¢ ve dliimlere,
bazen de serebrospinal sivi akigini engelleyerek hidrosefalusa neden olurlar. Karin boslugunda yer alan
uzun saph lipomlar, bagirsaklar iizerine dolanarak bagirsakta diiglimlenmelere sebep olabilir. Ayrica
tiimorlerde kanama, iilserasyon ve sekunder enfeksiyon riskleri de vardir ve bu bulgular, kéti huylu
tiimdrlerde daha sik ortaya g¢ikar.

Sistemik Etkiler

» Kageksi: Kanser vakalarinin son donmelerinde asir1 halsizlik ve anoreksi ile birlikte siddetli
zayiflama goriiliir ki buna kanser kaseksisi ad1 verilir.

* Hipoglisemi: Pankreas adaciklarinin hiicrelerinden kdken alan tiimorler, insiilin salgilayarak
hipoglisemiye sebep olurlar. Hipoglisemi ile ilgili klinik belirtiler, huzursuzluk, halsizlik, titremeler,
kollaps ya da felgler ile karakterizedir.

* Anemi: Ozellikle metastatik tiimor olaylarinda ve gastrointestinal kanal timorlerinde anemi sikga
rastlanan bir bulgudur.

* Pihtilagma Bozukluklari: Viral 16semilerde ve lenfoproliferatif sendromlarda kemik iliginin
baskilanmasi nedeniyle trombosit yapimi sinirlidir ve trombositopeni goriilebilir.

* Hiperkalsemi: Bir ¢ok kanser ¢esidinde komplikasyon olarak ortaya ¢ikabilen hiperkalsemi, bazen
o6ldiiriicii olabilir.

* Ektopik Hormon Sendromlari: Endokrin tiimorler fonksiyon gostererek konakgida ¢esitli endokrin
sendromlara sebep olurlar.

» Ishal: Yaygin tiiméor olaylarinda normal tedaviye cevap vermeyen ve bilinen bir mikrobiyal sebebe
baglanamayan uzun siireli bir ishal bulunabilir.

* Ates: Bazi tiimor hiicreleri pirojenleri salgilayarak atesi yiikseltirler ve timoriin olusturdugu ates,
dogal bir antineoplastik mekanizma olarak kabul edilir. Aslinda ates, ilerlemis metastatik kanserli
hastalarda sik¢a goriiliir. Noropatik Etkiler insanlarda akciger ve meme kanseri gibi bazi kanserlerin
ileri donemlerinde merkezi sinir sisteminde serebellar dejenerasyon, demiyelinasyon ve periferik
noritis ile kaslarda zayiflik gibi degisiklikler goriilmektedir. Bunlara noropatik etkiler denir. Tiim bu
anlatilan klinik-patolojik etkiler konusunda su sekilde bir genelleme yapilabilir; tiimorler konakgt
dokusuna direkt zarar verebildikleri gibi baz1 tiimorler indirekt mekanizmalarla da konakgiya zarar
verirler. Bu olaya paraneoplastik sendrom adi verilir. Paraneoplastik sendrom denince kanserli
hastalarda goriilen ve timdriin lokal olmasi ya da uzak yayilimi ile agiklanamayan ve kaseksi digindaki
semptomlar biitiinii (hipoglisemi, anemi, pihtilasma bozukluklari, ektopik hormon sendromlari, ishal,
ates ve noropatik etkiler) anlasgilir. Paraneoplastik sendromlara kanserli insanlarin % 10-15" inde
rastlandig: bildirilmistir.
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HAYVANLARDAKI TUMORLER EPITELYAL TUMORLER BENIGN EPITELYAL
TUMORLER

Papillom Cok katli yassi1 epitelden kdken alan iyi huylu bir tiimérdiir. Bu tiimdr genellikle bag, boyun,
omuz, ¢ene, gerdan, bacaklar, sirt ve memede, kdpeklerde ise ¢ogunlukla atlarda dudak ve burun
cevresinde goriiliir. Adenom Bez epitelinden kdken alan iyi huylu tiimdrlerdir. Ekzokrin veya endokrin
organlarin kanal veya asinilerinden kdken alan bu tiimorler operasyonla alinabilir ve genellikle niiks
goriilmez.

MALIGN EPITELYAL TUMORLER

Yasst1 hiicreli karsinom Cok katli yassi epitelin stratum spinozum hiicrelerinden kdken alan kotii huylu
bir tiimordiir. Yassi hiicreli karsinom, genelde lokal olarak kalir ve yavas metastaz yapar. Bazal hiicreli
karsinom Cok katli yass1 epitelin bazal hiicrelerinden olusan k&tii huylu bir tiimordiir. Kedi ve
kopeklerde sik, diger tiirlerde seyrek goriiliir. Bazal hiicreli karsinomun prognozu genellikle iyi olup
ender metastaz yapar. Adenokarsinom Bez dokusundan koken alan k&tii huylu tiimoérlerdir. Kedi, kopek
ve kisraklarda daha ¢ok memelerde rastlanir. Tiroid, pankreas ve mide-bagirsak adenokarsinomlarinda
prognoz kotlidiir ve operasyonla alinsalar bile niikks ve metastaza sik rastlanir.

MEZENKIMAL TUMORLER BAG DOKU TUMORLERI

Fibrom Bag dokudan koéken alan iyi huylu timordiir. Bu tiimore daha ¢ok dermis ve subkutiste
rastlanmakla birlikte bag dokunun bulundugu her yerde goriilebilir. Fibroblastlar ile kollagen
ipliklerden olusan girdaplar ve anaforlar vardir. Fibrosarkom Bag dokunun ké&tii huylu tiimorii olan
fibrosarkom, genellikle nodiiler sekilli, iyi sinirlanmamis ve kapsiilsiizdiir. Fibroblastlar ile kollagen
ipliklerin birbirlerine karigsmis halde, timor hiicreleri fuziform, bazen de yildiz seklindedir. Mitotik
figiirlere sik rastlanir.

YAG DOKUSU TUMORLERI Yag dokusundan kéken alan iyi huylu tiimérlere lipom denir. Deri
altindakiler operasyona elveriglidir ve niiks etmezler. Liposarkom yag dokusundan koken alan kotii
huylu tiimorlerdir. Hiicrelerin ¢ogu yuvarlak olup bazilari1 poligonal, yi1ldiz veya uzun sekillidir.
Liposarkom, lokal invaziv olabilir, fakat 6zellikle akcigere metastaz yapar.

KAS DOKUSU TUMORLERI

Diiz kasin iyi huylu tiimériine leyomiyom adi verilir. Cekirdek uzunlamasina kesitlerde sigara
bi¢giminde ve uglar kiit sekildedir. Diiz kas hiicrelerinin kotii huylu tiimdrii olan leyomiyosarkom serit
seklindeki kas fibrillerinden ve yuvarlak anaplastik hiicrelerden olusur. Hiicre ¢ekirdekleri,
leyomiyomdaki gibi sigara seklindedir. Cizgili kas hiicrelerinin iyi huylu tlimériine rabdomiyom ad1
verilir. Bu tiimor olgularinin ¢ogunlugu kalpte ve konjenital olarak goriiliir. Cizgili kasin kotii huylu
tiimorii olan rabdomiyosarkom’un 6nemli 6zelligi, graniiler veya vakuollii genis bir sitoplazmaya sahip,
cekirdek biiyiikliikleri ise oldukga belirgin farkliliklar gésteren hiicrelerin bulunmasidir. Bu dev
hiicrelerinde enine ¢izgilenmeler (sitriasyon) vardir.

KEDILERIN ASI YERi SARKOMLARI

Bu tiimor 6zellikle kuduz ve felin leukemia asilarindan sonra ortaya ¢ikmaktadir. Agidan sonra timor
olusumu i¢in gereken siire 3 ay ile 3 yil arasinda degigsmektedir. As1 bolgesindeki bir granulom
biiyiimeye devam ediyorsa as1 bolgesi sarkomu diigiiniilmeli ve tedaviye baslanmalidir.

KAN VE LENF DAMARLARININ TUMORLERI

Hemangiom, kan damari endotel hiicrelerinin iyi huylu tiimori olup kirmizi-siyah renkte, taze
orneklerde kesit yiiziinden kan sizar ve siinger goriiniimiindedir. Hemangiosarkom, kan damar1 endotel
hiicrelerinin k&tii huylu timori olup karakteristik olarak kirmizi-siyah renkte ve kanamali
goriinimiindedir. Cok malign olup kolay metastaz yapan bir timordiir. Hayvanlarda az rastlanan
lenfangiom’lar lenf damarlarindan kdken alan iyi huylu tiimdérlerdir. Lenfangiosarkom ise, oldukca
ender goriilen lenf damarlarindan koken alan kotii huylu bir timordiir.

MASTOSITOM

Heparin, histamin ve serotonin i¢eren mast hiicrelerinden koken alan tiimorlere mastositom adi verilir.
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Kopek, kedi ve atlarda bu tiimor goézlenmistir. Mastositomlu kopeklerin % 80’inde mide-duodenum
tilserleri goriiliir.

KIKIRDAK VE KEMIK DOKUSU TUMORLERI

Kikirdak dokusunun iyi huylu tiimoérlerine kondrom denir. Kapsiillii, genellikle diizgiin veya lopguklu
yapida, sert kivamli, yuvarlak ¢ikintilar halinde goriiliir. Kikirdak dokusunun kétii huylu tiimori olan
kondrosarkom, diizensiz bir yiizeye sahiptir. Kesit yiizii gri-beyaz veya mavimsi-beyaz renklerde olup
¢ok sayida yumusak ya da sert kivamli nodiiller igerir. Osteom, kemik dokusunun iyi huylu tiimoriidiir.
Mikroskobik incelemelerde kemik trabekiilleri ve bu trabekiiller arasinda yumusak doku vardir. Kemik
dokusundan kdken alan kétii huylu tiimorler osteosarkom olarak adlandirilir. Osteosarkom, kdpeklerde
radius, humerus, tibia ve femur gibi uzun kemiklerde fazla goriiliir. Osteosarkomlar genellikle kan
yoluyla akcigerlere metastaz yapar.

MELANOSITIK TUMORLER

Melanin iireten hiicrelerden olusan tiimoérlerdir. Deri, miikoz membranlar ve gézde olusabilir. Malign
melanomlar daha biiyiik, iilserli, koyu siyah-kahverenginden agik griye kadar degisir. Malign
melanomlar daha ¢ok bolgesel lenf diiglimiine, oradan da akcigere giden tiimdr, bazen beyin, kalp,
bobrek, dalak ve karacigere de metastaz yapar.

LENFOIiD TUMORLER

Kopek ve Kedilerde Lenfom Kd&peklerde sik goriilen bir tiimordiir. Lenf diiglimiiniin genel yapisini
ortecek (bozacak) derecede hiicre proliferasyonu vardir. Kedilerde engok goriilen tiimordiir. Etkeni bir
retrovirustur. Buna Feline Leukemie Virusu adi verilir. Kedilerde en ¢ok alimenter tip goriiliir ve bunu
timik, multisentrik, 16semik ve soliter tipler izler. Sigirda Lenfom (Enzootik ve Sporadik Sigir
Loykozu) Genglerde daha ¢ok sporadik, yaslilarda ise enzootik karakterde bir hastaliktir. Sporadik sigir
loykozu, seyrek goriiliir ve bulasict degildir. Enzootik 16ykoz ise sik goriilen bulasict bir hastalik olup
daha 6nemlidir. Erigkinlerdeki enzootik 16ykozun etkeni, retroviruslardan bovine leukemie virusu’dur.
Lenf diiglimleri oldukga biiylimiis, sert veya gevrek kivamli, gri-beyaz yada agik sar1 renktedir.
Karacigerde degisen derecelerde lenfoid hiicre proliferasyonu goriiliir ve benzer proliferasyonlara diger
organlarda da rastlanir.

DIiGER TUMORLER VE NEOPLASTIK HASTALIKLAR

Kopeklerin Bulagici Venereal Timori Bu tiimor, cinsel aktivitenin yiiksek oldugu yaslarda ve disilerde
daha fazla goriilmektedir. Venereal timor ¢iftlesmeyle bulastirilabilen bir timor olup genellikle
karnabahar seklinde, bazen sapli, nodiiler ya da multilobiiler gériiniimdedir. Tiimore genellikle digilerde
vulva ve vaginada, erkeklerde ise penis ve prepusyumda rastlanmakla birlikte, bazen deride de
goriilebilir. Hiicreler genellikle uniform, yuvarlak, oval ya da polihedral sekilli olup iri, yuvarlak,
hiperkromatik bir ¢ekirdege ve belirgin bir ¢ekirdekc¢ige sahiptirler. Hafif eozinofilik bir
sitoplazmalar1 vardir ve mitotik figiirlere bolca rastlanir. Bu tiimér, kemoterapi ve radyoterapiye iyi
cevap verir.

TUMORLERDE TANI YONTEMLERI

Timorlerin erken ve kesin tanisi i¢in giiniimiizde bir¢ok yontem kullanilmaktadir. Kesin tan1 i¢in
sitopatolojik, histopatolojik, immunohistokimyasal ve diger molekiiler yontemler ayr1 ayr1 veya birlikte
degerlendirilir. Sitopatolojik incelemenin esas amaci timor tipinin kesin tanisi degil, kitlenin tiimoral
olup olmadiginin belirlenmesidir. Tiimorlerin tanisinda histopatolojik yontem kesin tani i¢in en
giivenilir yontemdir. Immunohistokimyasal yontem, 6zel yontemlerle hazirlanmis islaretli antikorlar
araciligiyla 151k, floresans ve/veya elektron mikroskopta saptanmasidir. Molekiiler yontemler timor
hiicrelerinin genetik 6zelliklerine gére tedavinin planlanmasi, seyirlerinin tahmin edilmesi, tedavi
etkinliginin izlenmesi ve niiks etmesi durumunda erken tanisi amaciyla kullanilmaktadir.
TUMORLERIN SITOLOJIiK TANISI

Viicut bosgluklari, kemik iligi, serebro-spinal sivi, burun ve bronslarin lavaji ile elde edilen sivilarda
tiimor hiicrelerinin olup olmadigini anlamak igin sitolojik incelemeler i¢in preparatlar hazirlanabilir.
Sitolojik preparatlar lam, lamel, boya soliisyonu ve mikroskop diginda fazla ekipmana ihtiyag
duyulmadigindan her laboratuvarda kolayca hazirlanabilir ve islemler az zaman aldigindan hizli sonug
alinir. Orneklerin Alinmasi S1v1 aspirasyonu ve eksfoliyatif sitoloji Ozellikle epitelyal timorlerde
timor yiizeyinden dokiilen hiicrelerin incelenmesi amaciyla bu yontem kullanilir. Viicut bosluklarinda
yer alan tiimorlerde bu bosluklarda siv1 birikir ve buradan alinan sivida dokiilmiis tiimor hiicreleri
bulunur. Ince igne aspirasyonu Bu ydntemle bir¢ok solid tiimorden ince bir igneyle tiimér hiicreleri elde
edilebilir. Gerekli malzemeler hipodermik bir igne ve siringa ile lam olup alinan aspire materyal,
lamlar iizerine alindiktan sonra siirme preparatlar hazirla-narak 1s1k mikroskobunda incelenir. Kemik
iligi biyopsisi Miyeloproliferatif ve lenfoid tiimorlerin tanisinda kemik iliginden aspire edilen
materyal incelenebilmektedir. Ozel igneyle girildikten sonra siringayla alinan 6rneklerden siirme
preparatlar hazirlanir. Impresyon smear’leri (tuse preparatlar) Bu yontemle iilserlesmis bir timdriin
ylizeyine ya da operasyonla alinan tiimor kitlesinin kesit yiiziine direkt olarak bir lamin siiriilmesiyle
hazirlanan slirme preparatlar incelenir.

Sitolojik Preparatlarin incelenmesi ve Degerlendirilmesi
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Sitolojik taninin temel amaci, olayin yangisel ya da neoplastik oldugunu ortaya koymaktir. Bunun i¢in
oncelikle yangisel ve yangisel olmayan olaylardaki temel 6zellikleri bilmek gerekir.

* Yangisel lezyonlar: Akut ve subakut yangida bol miktarda pargali ¢gekirdekli nétrofil 16kositler
bulunur ve olay kroniklestik¢e notrofillerle birlikte ¢ok sayida makrofaj ve lenfosit goriiliir.

* Neoplastik lezyonlar: Sitoplazmanin bazofilik goriiniimii, farkli biiytikliikte ¢ekirdekler, biiyiik
belirgin ve bazen birden fazla ¢ekirdek¢igin bulunmasi, ¢ekirdek membraninin diizensizlesmesi,
¢ekirdek/sitoplazma oraninin genellikle artmis olmasi ve bazen mitotik figiirlerin bulunmasidir.
Sitolojik olarak neoplastik lezyonlar epitelyal, mezenkimal ve yuvarlak hiicreli timorler olmak iizere
ii¢c temel tipe ayrilirlar.

* Epitelyal tiimorler: Karsinomlarda hiicreler bulunduklari yerden kolayca dokiiliirler. Bu hiicreler
genellikle oval ya da poligonal sekilli olup kiimeler, kordonlar veya asiner yapida goriiliirler.

* Mezenkimal tiimorler: Sarkomlar sert, fibr6z yapida olduklarindan bu tiimérlerin yiizeyi
zedelenmedikce buradan hiicrelerin dokiilmesi zor oldugu i¢in sitolojik incelemeye genellikle elverisli
degildirler.

* Yuvarlak hiicreli timérler: Mastositom, histiyositom, lenfoma ve venereal timor bu grupta yer alirlar.
Bu tiimoérlerin 6nemli bir 6zelligi, dokiilen hiicrelerin genellikle birbirinden bagimsiz ve tek tek
serpilmis halde bulunmasidir. Bu genel bilgiler 1s181nda organ veya sistemlere gore ¢ok rastlanan bazi
tiimorlerin sitolojik yapis1 su sekilde 6zetlenebilir:

» Ploral ve abdominal efiizyonlar: Ozellikle mezotelyom, intraabdominal lenfoma, timik lenfoma ve
ovaryum adenokarsinomu olgularinda karin veya gdgiis bosluklarinda biriken sivida timor hiicreleri
bulunabilir.

» Idrarin sitolojik muayenesi: Idrar kesesinin degisici epitelinden kaynaklanan transisyonel hiicreli
karsinomda tiimor hiicreleri idrara gecerler.

* Nazal sitoloji: Burun ve bronglardan lavaj yoluyla alinan s1vida bazi hiicrelerin grup ya da kiimeler
olusturmasi, ¢ekirdek sitoplazma oraninin artmasi, ¢ekirdegin iri ve diizensiz olmasi, niikleolusun
belirginlesmesi gibi bulgular bir karsinomun varligina isaret eder.

* Lenfoid doku: Lenf diigiimlerindeki biiyiime (lenfadenopati) durumlarinda ince igne aspirasyon
yontemiyle sitolojik inceleme yapilabilir. Bu inceleme sirasinda olayin lenfoid hiperplazi (reaktif) ya
da timor oldugunun belirlenmesi 6nemlidir.

* Bazi deri ve deri alt1 dokusu tiimérlerinin sitolojisi:

* Yasst hiicreli karsinom: Bu tiimér, oldukga iri, kismen keratinize olmus ve ¢ekirdek/sitoplazma orani
artmis hiicrelerin bulunmasiyla karakterizedir.

* Bazal hiicreli karsinom: Bu tiimér olgularinda sitolojik olarak ¢ekirdek/sitoplazma orani belirgin
sekilde artmis olan hiicrelerin olusturdugu kiimeler veya ince zincirler nemli bir bulgudur.

*» Melanom: Iyi diferensiye olanlar1 kolayca taninir. Ciinkii bazen hiicresel ayrintilar1 6rtecek derecede
olabilen melanin pigmentine rastlanir. Yuvarlak hiicreli timdrler: Bu tiimdrlerin sitolojik tanisi
nispeten daha kolaydir.

* Mastositom: Bu tiimorde iki tip hiicre bulunur. Bunlardan ilki sitoplazmasinda graniiller bulunan iri,
yuvarlak mast hiicreleridir, digeri ise eozinofil 16kositlerdir.

* Histiyositom: Daha ¢ok geng¢ kdpeklerde goriilen bu tiimorden ince igne aspirasyonu ile 6rnek
alinabilir. Sitolojik preparatlarda iri, acik renkli ve genellikle ¢entikli bir ¢ekirdek ile orta biiyiikliikte
bir sitoplazmaya sahip hiicrelerin olusturdugu kiimeler goriiliir. Bag doku tiimdrleri: Bu tiimorlerin
sitolojik tanis1 zordur. Ciinkil genellikle 6rnek elde etmek zor olup sitolojik bulgular da spesifik
degildir. Genellikle mekik sekilli hiicreler disinda bir bulgu yoktur
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Nekropsi, patolojinin en temel yardimci teshis yontemidir. Nekropsi hastalikli organlarin ve dokularin
dogrudan gdzlenmesini igerir ve sadece nekropsi yapilan hayvan hakkinda degil, diger hastalarda
hastaliklarin nedeni, ilerlemesi ve olas1 sonucu hakkinda paha bigilmez bilgi saglayabilir. Oziinde
dokularda anormal anatomik degisiklikler (Iezyonlar) aramak i¢in hayvan gdvdesinin sistematik
diseksiyonu ve incelenmesi yatmaktadir. Nekropsinin Tanim1 Nekropsi (Necropsie, necroscopie) terimi
ise 6limden sonra bir hayvanin 6lim nedenini belirlemek i¢in yapilan muayenedir (Necro-olii, les +
Optos-gormek). Canli insan veya hayvandan doku 6rneklerinin operasyon yolu ile alinip incelenmesine
biyopsi (bio- canli + opsi- gérme) denir. Nekropsi veya biyopsi ile organ ve doku drneklerinde meydana
gelen morfolojik degisikliklerin gozle incelenmesi makroskobik inceleme veya anatomik-patolojik
inceleme olarak adlandirilir. Doku ve organlarda normal goriiniimden farkli olarak gézlenen morfolojik
degisikliklere ise lezyon veya makroskobik patolojik bulgu ad1 verilir. Organ veya dokulardan alinan
orneklerin 151k mikroskobu ile incelenmesi gerekir. Eger olgu veya hastaliga bu sekilde tani konulursa
buna da histolojik tan1, mikroskobik tan1 ya da histopatolojik tan1 ad1 verilir. Oliimden sonra kadavranin
acilmasindan mikroskobik incelemeye kadar olan boliime ise postmortal (postmortem) inceleme denir.
Nekropsi ni¢in yapilir? Nekropsi hastaligin belirlenmesi, siiriide hastaliga yonelik en uygun tedavinin
belirlenmesi, meydana gelebilecek kayiplarin 6niine ge¢ilmesi, hastaligin etkisinin degerlendirilmesi,
bilimsel arastirmalarin sonug¢larini almak, salgin hastaliklarin hastaligin yayilmasini engellemek, adli
vakalarda 6liimiin nedenini belirlemek, hayvan sigortalarinda hayvanin sigorta edildigi hastaliklarin
ortaya ¢ikarilmasi i¢in yapilir. Nekropsi yeri Nekropsi yapilan yerde yeterli 151k, su, havalandirmanin
yaninda drenaj ve kadavra depolanmasi veya imhasi i¢in malzemeler bulunmalidir. Nekropsi yapilan
yer neresi olursa olsun, nekropsiyi yapacak kisiler temel nekropsi ekipmanlarina, formalin kaplarina,
toksikoloji ve mikrobiyolojik tehlikesi olacak materyallerin uzaklastirilmasi i¢in tibbi atik kutusuna
kolayca erigebilmelidir. Nekropsi i¢in iyi bir dezenfektan ile kolayca temizlenebilen piiriizlii bir beton
altlik olan yerler tercih edilmelidir. Eger nekropsi saha sartlarinda yapilacaksa kadavranin gémiilecegi
veya yakilacagi yere getirilip burada agilmasi daha uygun olacaktir. Kadavranin agilacagi yere 6nceden
ot ve samandan bir altlik hazirlanmasi gerekir. Nekropsiden sonra kan, diger viicut sivilart ve kadavra
artiklar ile bulagsmis altlik kadavrayla birlikte derin bir gukura gédmiiliir veya yakilarak muhtemel
etkenlerin ¢evreye bulagsmasi engellenmis olur. Nekropsi zaman1 Organizma 6ldiiglinde, hiicreler kendi
kendini sindirim siirecine baglar. Her bir hiicrenin i¢indeki enzimler serbest kalir ve hiicreyi yok
etmeye c¢alisir. Bu siirece otoliz adi1 verilir. Otoliz ayrica “6liim sonrasi degisim” olarak da
adlandirilir. Bunlar hayvanin dliimiinden sonra dokularda meydana gelen degisikliklerdir. Nekropsi
yapmak i¢in en uygun zaman, 6liim sonrast meydana gelecek otolizi en aza indirmek i¢in hayvanin
6limiinden hemen sonrasidir. Eger nekropsi islemi geciktirilecekse kadavra soguk ortama alinip soguk
tutulmalidir. Nekropside kullanilan aletler Nekropsi yaparken keskin bir bigak, kemik kesmek ve beyni
cikarmak i¢in kemik kesim forsepsleri, kostatom ve testere, nekropsiyi goriintiilemek icin dijital bir
kamera, 6rneklerin alinmasi i¢in plastik sizdirmaz numune kaplari, plastik doku kasetleri, siringa ve
igneler, bakteriyel drnekler icin sivap ve tiipler gereklidir. Nekropsi yapacak kisilerin korunmasi i¢in
tulum, su gegirmez plastik onliik, galos, ¢izme, eldiven, maske bulundurulmalidir. Nekropsi yapilirken
alinmas1 gereken 6nlemler Veteriner hekimligi uygulamalar risk tasir ve nekropsi islemi de bu
risklerden biridir. “Stifir risk” biyolojik sistemlerle saglanamaz, ancak nekropsi ile iligkili risklerin
bilinmesi riskin kabul edilebilir asgari bir diizeyde tutulmasina yardimeci1 olabilir. Bigak kesikleri,
hipodermik ignelerle meydana gelen travmalar, formaldehit kimyasalina ve zoonoz etkenlere maruz
kalma, kiigiik bir hayvan nekropsisinde karsilagilan baslica risklerdir. Bu risklere kars1 gerekli
onlemler alinmadan nekropsi yapilmamalidir. OTENAZI Otenazi, tedavi edilemez veya ac1 verici bir
hastaliktan dolay1 canlinin kolay ve acisiz bir &liimii olarak ifade edilir. Ozellikle siiriiniin i¢inde bir
hastalik salgini varsa, inceleme i¢in hastaliktan etkilenen bir hayvani 6tenazi yapmak faydali olabilir.
Otenazi mekanik araglarla, kimyasal maddelerle veya elektrik akimi ile yapilir.
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POSTMORTAL DEGIiSIiKLiKLER

Nekropsi sirasinda bir anormallik tespit edildiginde, bunun bir antemortem (61iim 6ncesi) lezyon mu
yoksa postmortem (6liim sonrasi) bir degisiklik mi olduguna karar verilmelidir. Antemortem lezyonlar
hayvanin 6liimden 6nce meydana gelmistir ve bu nedenle dliime veya hastaliga katkida bulunmus
olabilir; postmortem degisiklikler sadece dliimden sonra meydana gelir ve bu nedenle hayvanin
6liimiine katkida bulunamaz. Oliimden sonra meydana gelebilecek birka¢ doku degisikligi vardir, ancak
nekropside daha sik goriilen 6liim sonrasi degisiklikler, hemoglobinle dokularin boyanmast,
psddomelanozis ve 6liim lekelerini igerir. Bunun diginda 6liim soguklugu, 6liim sertligi, postmotral kan
pthtilagmasi ve hipostatik konjesyonda 6liim sonrasi meydana gelen degisikliklerdendir. Oliimden sonra
12 - 24 saat arasinda kadavra 1s1s1 diismeye baslar. Buna algor mortis yani 6liim soguklugu adi verilir.
Kalp atimimin durmasi kimyasal olarak 1s1 olusumunu engellediginden dolay1 viicut 1s1s1 diigerek gevre
1s1sina yaklasir. Diisiik ¢cevre 1s1s1 kadavranin sogumasinin daha hizli olmasini saglar. Rigor mortis
olarak adlandirilan 6liim sertligi genellikle 6liimden 24- 72 saat sonra ortadan kalkar ve hayvanin
kaslarinda ¢oziilme baslar. Hemoglobin pigmentinin dokular1 boyamasi, kirmizi kan hiicrelerinin
parcalanmasi nedeniyle dokulara verilen pembemsi ila kirmizimsi renklenme seklindedir.
Psddomelanozis, bakterilerin hemoglobin {izerindeki etkisine bagli olarak olusan hidrojen siilfit ve
demir siilfiirden dolay1 dokularin mavi-yesil ila siyahimsi1 bir renk degisikligidir. Hipostatik konjesyon,
yercekimi nedeniyle kanin hayvanin viicudunun agagi tarafina yerlesmesinden kaynaklanir. Kanin ve
viicut sivilarinin bu yergekimsel yerlesimi, kadavranin yere bakan tarafindaki organ ve dokularin daha
koyu kirmizimsi renklenmesiyle sonuglanir.

NEKROPSI YONTEMIi

Hayvan 6ldiikten sonra kadavranin 6nce distan incelenmesi (digbaki), daha sonra da karin, gogiis ve
diger bosluklar agilarak (i¢c baki) incelenmesi yapilir. D1g Baki Karkas masanin iizerine hayvanin
tiirline gore sag veya sol yanina yerlestirilir. Genellikle at ve diger tek tirnakli hayvanlar sag taraflari,
ruminantlar ve domuzlar sol taraflar1 yere gelecek sekilde yatirilir. Kedi ve kdpekler sirtiistii yere
yatirilirlar. Kadavranin gozleri, kulaklar1 ve diger viicut agikliklari mukozalarin anormal renk almasi
acisindan, salgilarin, idrarin veya diskinin varligi ise normal atilimin olup olmadig1 yoniinden
incelenir. Deri ektoparazitler, kil dokiilmesi, kalinlik, timor kitleleri ve olasi yaralarin varligi
bakimindan incelenmelidir. Kemik kirilmalari, sigkin eklemler ve anormal kitlelerin nedenleri
sorgulanmalidir. Derinin yiiziilmesi, 6n ve arka bacaklarin ayrilmasi1 Kadavranin derisinin yiiziilmesine
sigirlarda ve atlarda ¢ene altindan, kii¢iik hayvanlarda ise sirtiistii yatirildiktan sonra sag koltuk altindan
baslanir. S1g1r ve atlarda ensizyon orta hat boyunca devam eder ve disilerde meme, erkek hayvanlarda
ise prepisyumun ¢evresinden gegilerek sonlandirilir. On bacaklar gogiis kaslarindan ayirt edilir, arka
bacaklar ise koksofemoral eklemden ayrilir ve yana yatirilir. Karin boslugunun agilmasi ve organlarin
incelenmesi Deri siyrildiktan sonra sternumun arka kisminda enine kesit atilir ve buradan makas ya da
bigak yardimiyla orta hat boyunca bagirsaklar yirtilmadan symphisis pelvise kadar agilir. Son
kaburgadan omurgalar dogru agilir ve karin boslugu ortaya ¢ikarilir. Karin boslugundaki organlar
cikarilmadan 6nce safra kesesi sikilir ve safra kanalinin duodenuma agikligi kontrol edilir. Kiigiik
monogastrik hayvanlarin yemek borusu, mideye girdigi yerden, bagirsaklar ise rektumdan baglanir ve
tiim gastrointestinal sistem bir {inite olarak ¢ikarilirak daha sonra detayli inceleme i¢in bir kenara
konulur.

Daha biiylik monogastrik hayvanlar ve ruminantlarda ise sistem ii¢ boliime ayrilir:

1) 6zefagustan duodenuma kadar olan kisim,

2) duodenumdan ileokolik birlesim yerine kadar olan kisim ve

3) ileokolik birlesim yerinden rektuma kadar olan kisim. Her bir b6liim ayr1 ayr1 iple baglanir ve karin
boslugundan ¢ikarilir. Bobrekler sindirim sitemi organlar ¢ikarilirken viicut boslugunda birakilmalidir.
Sindirim sistemi organlar1 ¢ikarildiktan sonra ilk 6nce sol bobrek ¢ikarilir. Karaciger hepatoduodenal
ligamenti kesilerek diyaframdan ayri gikarilabilir. Dalak mide ile digar1 ¢ikarilir. Urogenital sistem
organlarinin ¢ikarilmasi i¢in symphisis pelvis bolgesindeki kaslar ve symphisis pelvis kesilir. Pelvis
boslugu acildiktan sonra disi hayvanlarda ovarium, salpinx, uterus, erkek hayvanlarda ise penis
¢evresinden kesilerek ¢ikarilir. G6giis boslugunun agilmasi G6giis boslugu agilirken, kaburgalar ile
sternum arasinda yer alan eklemden kii¢iik hayvanlarda kostatom, biiylik hayvanlarda ise testere ile
kesilir. Gogiis kafesi daha sonra kalan kas veya yumusak dokular kesilir. Kalp ve akcigerlerin
¢ikarilmasi Trachea'nin gogiis boslugu tarafinda yer alan kisminda enine el parmagi girecek boyutta
trachea halkasina bir kesit yapilir. Sol elin orta parmag ile bu kesitten tutulur trachea geriye dogru
yemek borusu ve diger baglantilari kesilerek ¢ekilir. Daha sonra trachea ile birlikte kalp ve akcigerler
disar1 alinir. Kii¢lik hayvanlarda ise gdgiis boslugu organlari dil ile birlikte ¢ikarilir. Kafatasinin
agilmasi ve beyinin ¢ikarilmasi Beynin ¢ikarilmasi i¢in ilk 6nce bas kismi atlantooksipital eklemden
kesilerek ¢ikarilir. Beyni ¢ikarmak i¢in ilk kesit gdzlerin arkasindan, dis goz agilarindan gececek
sekilde enine olarak yapilir. Bu enine kesit her iki yandan, kondylus occipitalis'ler asagida kalacak
sekilde foramen occipitale magnuma kadar gerceklestirilir. Kesimler yapildiktan sonra T seklinde bir
arag ile kesilen kafatas1 kemigi kaldirilir ve beyin baglantilarindan yavas yavas kesilerek disar1 alinir.
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NEKROPSI RAPORU

Nekropsi raporu, bulgularin, dokularin histolojik analizini yapacak olan bir veterinere veya patologa
iletmenin bir yoludur. Standart bir nekropsi raporu dort boliime ayrilmistir: Ilk olarak nekropsi
muayenesinde bulunan tiim makroskobik lezyonlarin nesnel bir agiklamas1 yapilir. Daha sonra
makroskobik bulgular degerlendirilir. Bu bolim lezyonlarin bir 6zetini sunar. Bir 6nceki bolimden
farkli olarak, raporun bu kisminda lezyonlar yorumlanir, ancak bu yorumlar histopatoloji ve yardimci1
testlerden elde edilen ek verilere dayanarak sonuglandirilir. Makroskobik lezyonlar yorumlandiktan
sonra raporun son boliimiinii nekropsi bulgulari ve ne anlama geldikleri olusturur. Bu durum elde
edilecek sonuglar i¢in bir iletisim saglar.

KANATLI HAYVANLARDA NEKROPSI

Olen kanatli bir hayvana yapilan nekropsi islemi memelilere uygulanan ydntemlere benzerlik gosterir.
Memelilerde oldugu gibi, ilk olarak bastan baslayarak deri ylizeyinin incelenmesi gerekir. Gaga, agiz,
burun, gozler, ibik, sakal, kulaklar, tiiyler, kanat, bacak ve ayaklar incelenmelidir. Gagadan agiza bir
orta hat kesi yapilir ve deri kism1 arkaya dogru soyularak agilir. Koksofemoral eklem dezartikiile
edilir. Daha sonra karin boslugu ve gogiis boslugu acgilir. Gaga birlesim yerinden kesilir ve alt ¢ene,
dil, girtlak trakea ve kursak (kanatlilarda) ile 6zofagus memelilerdeki gibi ¢ikarilir. Timus, kalp ve
akcigerler, trakea ve 6zefagusla birlikte alinir. Bagirsak kanali, kloakta kesilerek ve mezenter boyunca
ileri dogru diseke edilir ve ¢ikarilir. Dalak alinir ve sonra karaciger ¢ikarilabilir. Daha sonra bursa
fabricius ve kloaka agilir ve incelenir. Bobrekler ve adren vertebralarin altinda incelenir. Bas kisminda
iist gagay1 burun arkasindan enine keserek burun boslugu ve siniisleri incelenir. Kafa daha sonra atlanto-
oksipital eklemden ayrilir ve beyin, bir memelideki gibi ayn1 yontem ¢ercevesinde ¢ikarilir.
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