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Canli yapisi biiytyiip karmasiklastik¢a viicut icin
gerekli olan maddelerin alimi sadece temasla
yapilamaz, farkh sistemlerle viicut icine alinir ve
daha sonra gerekli bolgelere tasinir.

Kanin evrimlesmesinin deniz suyu kokenli oldugu
distnilmektedir.

icerisinde; su, erimis tuzlar, besinler, vb... artiklar
bulunduran kan plazmasinin kimyasal bilesimi deniz
suyuna oldukc¢a benzemektedir.

KAN DOKU

KANIN BILESIMi
FiZyOLOJIK OZELLIKLERI

Beyazkan
mmmmmm

Karmiz1 kan

rtrost

rrrrrrrrr




Tasima isi, plazmada erime suretiyle ya da solunum
pigmentleri aracihigiyla yapilr.

Pigmentler eriyik halde bulunabilecegi gibi hiicreler
icinde de yerlesmis halde bulunur (Kan yogunlugunun
artmasini engeller).

26.04.2019

HEMOGLOBIN
Demir-kimizi
Omurgali-Eritrositlerde

Halkal solucan ve
yumusakga-plazmada

HEMOSIYANIN
Bakir-Mavi

Yumusakga ve eklem
bacaklilar-plazmada

HEMOERITRIN
Demir-kirmizi

Halkali solucan — kan
hiicrelerinde

KLOROKRUORIN
Demir-yesil

Halkali solucan-plazmada

MYOGLOBIN
Demir-kirmizi

Omurgalilar-gizgili kasta

Solunum pigmentleri

Hemoeritrin
Hemosiyanin Klorokruorin

Hemoglobin Miyoglobin

Hemoglobin:

—Yapisinda demir bulunur.

—QOksijenle birlestiginde acik kirmizi, oksijensiz koyu kirmizi renkte
goralUr.

—Omurgali hayvanlarin alyuvarlarinda, halkali solucanlar ve
yumusakgalann kan plazmasinda bulunur.

—Oksijen tasima kapasitesi en fazla olan pigmenttir.
—Hemoglobin molekilinde, 4 demir atomu bulunur.

Kanin Gorevleri

1-TASIMA: Hiicreler ile dis ortam arasinda madde

tasir.
v'Besin maddeleri

v'Metabolit ve enzimler

v'Atik maddelerin

v'0, ve CO, solunum gazlari

v'Hormonlar

Y'Isinin disari yayilacag yiizeylere tasinmasi




2-HOMEOSTASIS: Tampon sistemlerle pH’in
korunmasina yardimci olur. Optimum viicut
sicakligi 36-37°C, pH’1 7,35-7,45 arasindadir.

3- SAVUNMA: Viicuda giren yabanci
maddelerin fagosite edilmesi ve antikorlarla
zararsiz hale getirilmesi icin ortam olusturur.
(Akyuvarlar)

4- KANAMAYI DURDURMA: Enzim ve kan

pulcuklariyla kanin pihtilasmasini saglayarak
kan kaybini 6nler

KAN MIKTARI

v Evcil hayvanlarda ortalama kan miktari
vUcut agiriginin % 7'si kadar yani 1/13'0
kadardir.

v'Kedilerde ise bu oran vicut agirhiginin
1/20'si kadardir. (Kedilerde kan kaybi
susuzluk ve sivi tedavileri kritiktir)

Kanin Yapisi

*PLAZMA (%60) *KAN HUOCRELERI (%40)
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HEMATOPOEZ = KAN YAPIMI

Eriskinlerde Fizyolojik .
Kan Yapim Organi = Kemik lligi
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Kan Hucreleri

v Kirmizi HOcreler (eritrosit/RBC)
v Beyaz HUcreler (I6kosit/WBC)
- Grandlosit

-Notrofil

-Eozinofil :l— Polimorfik
-Bazofil

- Agranulosit

-Lenfosit
-Monosit }— Monomorfik

-Plazma Hicreleri
v Kan Pulcuklarn (frombosit/platelet/Plt

Kan hucrelerinin orijini nedir?

'
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-

Erythrocytes Thrombocytes

6o

Monocyte Basophil Eosinophil Neutrophil ~ Lymphocyte
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Ekstrameduller Hematopoez:

Bone marrow

a) Prenatal donem (normal)

b) Patolojik (6r : miyelofibrosis)

i0

Hematopoez :
1. Medullar (Ki)
2. Ekstrameduller

Embriyonik hematopoez:

v'Yolk kesesi : 9-10 gun
v Karaciger : 5-6 hafta

Kemik iligi
Sar ilik (Yagh kemik iligi) 2-3. aydan sonra :
Baslica uzun kemiklerin (femur, humerus vs.) orta A i 13
kisimlanndaki bosluklarda En Onemll yer koromger.
Kirmizi ilik (Miyeloid ilik) ) )
Baslica yassi kemikler (sternum, cranium, costa, scapula Belli oranda dC1|O|(, fimus ve lenf
vs.)ve uzun kemiklerden femur ve humerusun singerimsi ug .
kisimlarnda bezlerinde de hematopoez vardrr.




A Mouse B Human

Placenta

Yolk
sac

Fetal
liver

AGM

Aorta-gonad-mezonefroz (AGM):
Fotal Hemopoietik kdk hdcrelerin
primer orijini
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Meduller Hematopoez :
(Kemik iliginde kan yapimi)

v'"Normalde intrauterin (yaklasik) 5-6. aydan
itibaren kemik iligi hematopoezi Ustlenmeye
baslar.

v Once granUlopoez sonra megakaryopoez
ve 3.timestrde ise eritfropoez baslar.

v'Eriskinlerde hematopoetik doku kemik
iligidir. Lenfositler ise Kl disinda da yaplliriar.

Days 0 E6.5 E7.5 E10.5 E14.5 E18.5 adulthood

Mesoderm Yolk sac AGM Fetal liver bone marrow
formation blood islands stage

Days 17 ] 23 27 30 10.5 weeks

Yolk 1st hepatic Arterial 2nd hepatic bone marrow
Sac colonization clusters colonization colonization

Gerekli hallerde kirmizi ilik alani genisler, sar
ilik kirmizi ilik haline dénusur.

orn: Eritropoez hemoliz veya kanamaya
bagli olarak 6-8 kat artabilir.

Eriskinlerde yas ilerledikgce kirmizi ilik alani
orta kattaki yassi kemiklerle sinirlanir.
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Hematopoez icin gerekli elemanlar:

| - Hematopoetik kdk hUcre
Il — Mikrocevre

llI- Hematopoetik bUyume
faktorleri (HBF)

(Colony Stimulating Factor= CSF)
Miyeloid G-CSF - Filgrastim —
Pegfilgrastim — Lenograstim

Eritropoietin (EPO)

HEMOPOIETIK SISTEM PATOLOJISI

v/l KIRMIZI KEMIK iLiGi PATOLOJISI

vIl. KAN PATOLOJiSi

v1Il. DALAK PATOLOVJISI

v'IV. LENF DUGUMLERI VE DIGER LENFATIK DOKULARIN PATOLOJISI

v'V. R.E.S. PATOLOJISI

v Aktif kemik iligi iki kismdan olusur.
- Mikrocevre
a)Kan dolasimi
b)Stroma
-stroma hicreleri
-matriks

- Hematopoetik /stem cell) k&k hicre ve
progenitdr hicreler ile bunlardan gelisen
hematopoetik dizi hUcreleri.

KEMIK ILIGI PATOLOJISI
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A. KIRMIZI KEMIK iLiGINDE APLAZi:

Kan yapan hucrelerin ya dogustan olmayisi ya da sonradan giderek yok olacak
kadar azalmasidir. Primitif hemositoblastlarin béliinmemesi sonucu aplazi
sekillenir.

SEBEPLER:

Ailesel ve Kongenital hastaliklar

Kimyasal maddeler ve ilaglar (Arsenikli maddeler, Benzol, Civa tuzlari, Naftalinli bilegikler,
Sulfamitler, Kloramfenikol)

iyonize radyasyonlar (X 1ginlari, izotoplar fosfor 32 gibi)
Yashlik- Kaseksi halleri

Bakteri ve virus toksinleri

Uremi durumu

Karaciger hastaliklari

Bobrek hastaliklari

Egrelti otu zehirlenmesi

Neoplastik hastaliklar

Trikloretilenle ekstrakte edilen soya fasulyesi unu ve kuspesi

sinkoordinasyon

*Hastaliklara karsi direng distklGga
*Solunum yetersizligi

*Kalp carpintisi

*Karaciger yetersizligi

*Bitkinlik

*Depresyon

*Verim ve performansta zayiflik
«Olim

* Etkenler pluripotent kok hiicreleri yikimlar

* Makroskopi: Anemi, kaseksi, kirmizi kemik iligi bulunmasi
gereken yerlerde yagl kemik iligi géruntiisu

* Kan hucreleri azalmis, bu hiicrelerin yerlerini lipositler
almistir.

* Sonu: Anemi ve agranulositosis ile son bulur.

* Aplastik anemi — aplastik agraniilositozis (grantilositlerin
yok olmasi)




Normoblast with dividing nuclews

_ Basinophil
eell

Normoldasls

Myeloeyte
dividi
Myeloplaze - twiding
Myeloeyte
Faperr——————=r R et Fat
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B. KIRMIZI KEMIK iLiGINDE HiPOPLAZI

Kirmizi kemik iliginde hipoplasi, kemik iliginin yetersizligi halidir. Aslinda
aplazinin daha hafif bir formudur.

Sebepleri :
Burada da aplasi ve atrofi bélimlerinde sayilan sebepler s6z
konusudur .

Burada da dogustan olan anormallikler ve kan ile kemik iliginde olusan
toksik maddeler sebepler arasinda yer alir .

Bununla beraber 6nemli sayilan bazi hipoplasi sebepleri asagidaki gibi
siralanabilir .

Kalitimla gelen anormallikler. Ornegin bébrek anomalileri

Endistriyel zehirler . Ornegin; benzen ve tirevleri, bazi agir
metaller, kloramfenikol, bazi insektisitler

iyonize radyasyonlar. X isinlari , radyoaktif izotoplar. Ornegin
fosfor 32, kalsiyum 45 ve stronsiyum 89 gibi.




26.04.2019

v'Kronik bébrek hastaliklari ile ilgili olan anemi
v'Kronik demir yetersizligi
v'Kemik iligindeki bazi hiicrelerin anormal bir bicimde prolifere

olmalari. Ornegin; 16semi ve myelomatosis (multiple

myeloma) haller .
v'Meme kanserlerinin kemik ilginde metastaz yapmasi .

v'Kemik iliginde yer alan bazi hastaliklara ilgili olarak

myelosklerosis halinin olusumu .

v'Hayvanlarda kronik egrelti otu zehirlenmesi olaylar.

(sigirlarda).

-Kanser metastazlar da kemik iligi dokusunu istila
ederek etkisini olustururlar.

-Resesif genlerle taginan kalitsal hatalar ise bir yandan
kemik iligi dokusunun yetersiz olmasina sebep olarak
hipoplaziyi olustururlar.

v'[Osteopetrozis (Marble-mermer kemik)-Albers-
Schénberg hastalg]

Diger yandan da sebep olduklar bdbrek anomalileri
sonucunda bobreklerde ultrafiltrasyonun bozulmasina;
dolayisiyla Gremi ve EPO sentez eksikligi sonu
hipoplaziyi yaparlar .

-Siralanan sebepler arasindaki egrelti otu
trikloretilen ve benzer toksik maddeler lle
iyonize radyasyonlar ve radyoizotoplar kirmizi
kemik iligi dokusunu dejenerasyon nekroza
ugratmak suretiyle hipoplaziyi olustururlar.

-Kandaki irre, toksik madde gibi etkiyerek
hipoplaziye yol acar.

-Myelosklerosiste ise tireyen fibréz dozu kemik
iliginin yerini almak suretiyle hipoplaziyi
olusturur .

Makroskopi

Kirmizi kemik iliginin bulundugu yerlerde yagh kemik iligi
¢ogunluktadir. Kirmizi renkteki kemik iligi dokusu ise
kiiclik adaciklar halinde ve serpilmis durumda gordlir .

Mikroskopi

v Kirmizi kemik iligi odaklarinda genellikle eritropoietik
tipten olan hiicrelerin gelisimi gdzden silinir.

v'Toksikasyon durumlarinda ise biitiin hiicre tiplerinin
gozden silinir.
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v'Lésemi hallerinde prolifere olan hiicrelerin
disindaki hicre kolonileri gbzden silinir.

v'Myelosklerosis hallerinde ise kemik iliginin
fibroz bir doku tarafindan istila edildigi
goraldr.

v Timér metastazlarinda timor dokusunun
kemik iligini istila ettigi gorulur.
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C.KIRMIZI KEMIK iLiGINDE ATROFi:

Kemik iligindeki hiicre elementlerinin sayisinin
azalmasi ve sonra tamamen yok olmasi.

Sebepler:  Yaslilik, ileri derecede kaseksi hali
Tumor metastazlari
Kemik iligi tiberkilozu,
insanlarda sifilis (frengi) gibi enfeksiyon
Kronik karaciger hastaliklari
Radyasyon

Makroskopi: Uzun kemiklerde kemik iligi yerinde boz
renkte, sulu kivamda jelatini bir kitle gérindar.

Sonu:

Kan hiicrelerinde yetersizlik

Anemi

Dalak ve Karaciger buyir (Ekstrameddller
hematopoiezis)

Eritrosit morfolojilerinde bozulma (armut

seklinde)

Mikroskopi: Kirmizi kemik iligi dokusunun yerini
genellikle yag ve bag doku doldurmustur.

Tumoral olaylarda timor dokusu vardir.

Sonu: Sebepler kisa surede ortadan kalkarsa
rejenerasyon gelisir.

Sebepler uzun sireli devam ederse, kemik iligi
mukoid dejenerasyon sonucu seréz atrofiye ugrar
veya fibrozise ugrayarak gozden silinir.

11
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D. KIRMIZI KEMIK iLiGINDE AGRANULOSITOZiS:

Kirmizi kemik iliginde 16kosit serisinden hiicrelerin
olmayisi veya yapiimayisidir.

SEBEPLER:
Kedi panleukopeni virusu -Képek parvo virus
Domuz vebasi virusu
Sigirlarda egrelti otu zehirlenmesi
Klostridial enfeksiyonlar
Sigirlarda paratiiberkiiloz ve salmonellozisin baslangi¢ evresi
Uzun siren aglk halleri
insanlarda, ugucu endiistriyel eriticiler, benzen , toluen, iyonize
radyasyon, arsenikli bilesikler

Sonu: Dolasim kanindaki polimorf |6kosit sayisi azalmistir.
Viicut degisik enfeksiyonlara karsi predispozedir.

Makroskopi:

Uzun kemiklerde kirmizi kemik iligi dokusu artmis yagh kemik iligi
dokusu azalmistir.

Eritroblastik hiperplazide, kemik iligi koyu kirmizidir.

Lokoblastik hiperplazide, kemik iligi boz renktedir.

Sinirli olan hiperplazide yagl kemik iligi icinde lokal alanlar halinde
koyu kirmizi odaklar goruldr.

Mikroskopi: Eritrositler ve / veya l8kositlerde olgunlasma
bozukluklarina bagli olarak geng hiicre sekilleri ortamda daha fazladir.
Bol olarak eritroblast, normoblast, megaloblast tipi hiicreler gorilir.
Lokoblastik hiperplazide ise yine I6kositlerin ilkel sekilleri cogalmistir.

Sonu:
Normoblastik, megaloblastik anemi

E. KIRMIZI KEMIK iLIGINDE HiPERPLAZI:

--- Kirmizi kemik iliginin gogalmasi iki farkl sekilde gelisir ;

a-Eritroblastik hiperplazi
b- Lokoblastik hiperplazi

SEBEPLER:

Degisik sebeplere bagli ylksek kan kayiplarn

Virus- bakteri , parazitlere bagl hemolitik anemi durumlar

Az fakat uzun sUreli kan kayiplar

Piyojenik enfeksiyonlar

L&semi durumlarn

Kanser metastaziannda, geriye kalan kemik iliginin asin calisma
y&nUnden uyarimasi.

Miyeloproliferatik sendromlar.

Patogenerzis :
Sebeplere karsi olusan eritrosit veya I6kosit ihtiyacini karslamak Uzere
hiperplazi durumu gelisir.

F. OSTEOMIYELITIS

Kemik iliginin akut- subakut ve eksudatif yangisidir. Buytik
¢ogunlukla enfeksiyona ilgilidir ve cogunlukla tek kemikte yer
alir. lleri donemlerde diger kemiklere yayilabilir.

Piyojenik osteomyelitisler
Aktinomikozla ilgili osteomyelitisler
Tuberkdilozla ilgili osteomyelitisler

SEBEPLER:

a-Hazirlayici sebepler: Kemikte catlak ve ya kiriklar, kuzularda
kuyruk kesimi, apseli dis gekimleri, parathormon fazlallél,
kemikten Ca ¢ézlinmesi

b-Yaﬂlcn sebepler: Staphylococcuslar,Streptococcuslar,
Escherichia coli, Salmonella, Tiberkiiloz spp., Aktinomikozis
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FG. 376 Coccidives immitis csteamyels in
the groximal thia (4) and disal hurverus (8) of
o d asic respons: s seen i

(4 2nd a lytic and blastc respense is sean in
the distal humerus (B). Differental disgaoses
vould include a tumer. (3rodey RS, Roszel JE.
Fhoces WH et al: Disseminated coccidioicomy-
cosis in a dog. J Am Vet Med Assce 157:€25,
1970)

Patogeneazis:
Etkenler Ui¢ yoldan kemik iligine ulasir.

Hematogen yol: Viicudun bir bélgesindeki kaynaktan
koken alan etkenin kan yolu diger bolge kemiklerine
gitmesi.

Asilama yolu: Komsu dokudaki enfeksiyon kaynaginin
yayllmasi ile

Acik ve parcali kemik kiriklarindan, dis ortamda
bulunan etkenlerin dogrudan kemik iligine bulagsmasi

Makroskopi:

Hastalikl kemik bdlgeleri asin sistir. Bazen irin sizan fistUller gelisir.
Cevre yumusak dokularda selulitis ve flegmon gelisebilir. ileri
asamalarda kemiklerde sekilsel bozukluklar gelisir. Kesit
yapildiginda, kemik iliginden irin sizdigi gorGlor.

Mikroskopi:

irinli alanlarda : Yangi balgesinde yogun olarak ntrofil I18kositik
hicreler gérilUr. Myeloid hicreler vardir. ileri olaylarda bunlarla
beraber fibréz doku Uremesi de gorilor.

TOberkUlozda: Milier tUberkUl odaklan vardir.
Aktinomikozda: Etkenlerinde bulundugu aktinomikomlar gérUlUr.

Sonu: - Septisemi-piyemiye ilgili osteomiyelitis odaklar
mikroskobikfir.

- Akut osteomyelitiste lokal olarak kemik nekrozu ile son
bulur.

- Irinli osteomyelitis sonunda amiloidosis gelisebilir.

26.04.2019
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Histological section of a piglet's claw (toe to the left) with (0) infiltrates () and
KilBride et al. BMIC Veterinary Research 2009 5:31 doi:10.1186/1746-6148-5-31

1.KANIN MiKTARINDA MEYDANA GELEN
DEGISIiKLIKLER

a) Kanamaya ilgili degisiklikler
b) Dehidrasyona ilgili degisiklikler

1) Primer Dehidrasyon
2) Sekonder Dehidrasyon

AVASCULAR ARTICULAR CARTILAGE

*G. MiYELOFiBROZiS

* Kemik iliginin fibroz bag doku ile yer degistirmesi
* (Kemik iliginin mikzomat6z dejenerasyonu, kemik
iligi hiperplazi veya aplazisi ardindan ortaya cikar.)

* Kemik doku istilasi: osteosklerozis
Ekstrameduller hemopoezise neden olur.

Kirmizi kemik iligi yerine gevsek fibréz bag doku
gelisir.

Kan Miktarinda Meydana Gelen Bozukluklar

Dogrudan kanin ve plazmanin kaybi seklinde olur.

Ayrica viicuttan digari atilan ¢ok miktardaki viicut sivilari da kan
kaybi niteligi tagir. Cogunlukla, aniden baslayan, siddetli ve ¢ok
miktarda kanamalar seklindedir.

Sivi kaybi ise siddetli ve siirekli ishaller, genis ¢aptaki yaralar,
ozellikle yaniklar ve insanlarda agiri kusmalar sonucu olur. Sivi kaybi
ve bununla beraber olan elektrolit kaybi dehidrasyon olarak da
nitelenebilir.

Viicutta dolagan kanin kanin miktarindaki degisikler baslica

A. Kanama ile ilgili olan degisikler
B. Dehidrasyonla ilgili degisikler

14



A-Kanama ile ilgili olan degisikler;

Kanamalar viicudun digina, viicut bosluklarina veya dokular arasina olmak lizere meydana
gelir.

» Gok miktarda bir kez
» Az miktarlarda fakat tekrarlayan kanamalar,

Per rhexin (damar yirtilmasi sonucu) veya per diapedesin (sizma tarzinda) kanamalar
seklinde olur.

Per rhexin kanama sebepleri;

1. Cesitli travmalar,

2. Damarlarin duvarlarinda olusan dejenerasyon, nekroz v.d. doku yikimi halleri.
3. Parazitizm (Ascaridosis, Ancylostomiasis, Coccidiosis v.b.).

4, C vitamini eksikligi.

5. Tumorlerin yayilmasi sirasinda, onlerine ¢ikan biiyiik capli damarlari yaralamalari.

6.518 mide ilserleri.

7. Giig dogumlarda uterus kanamalari.
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Agir kan kaybi sonucu hayvan 6lmisse, kadavrada akut
hemorajik anemi tablosu gorilir. Gozin sklerasi mat beyaz,
porselen manzarasindadir.

Mukozalar da mat beyaza yakin, solgun goriintstedir.

i¢c organlar da keza mat beyaz, solgun bir renk almistir.

Ayrica kanama bolgelerinde  yaralanmalara belge olan
lezyonlar goralir.

Hayatta kalan hayvanlarda ise; klinik olarak ileri derecede
halsizlik, bitkinlik ve hatta yere yikilip kalma halleri goralir.
Konjunktivalar ile gorilebilen mukozalar, pembemsi, solgun
beyaz goriinlstedir.

d. I

piert;

Perd in kanama

P

1. Septisemik enfeksiyonlarda olusan toksinler; antraks, domuz vebasi, allerjik
purpura v.b. hastaliklarda oldugu gibi.

2. Bellibitkilerle zehirlenme halleri; egrelti otu, tatli yonca v.b.

3. Bazi kimyasal maddelerle zehirlenme halleri; Striknin, arsenik v.b.

4. Trikloretilen ile zehirlenme halleri;

Per rhexin Kanama olusumu;

Bu gruptaki sebepler; damar duvarlarini yaralarlar. Buralarda yirtilma, delinme,
kesilme, pargalanma ve kopma gibi durumlar meydana getirmek suretiyle kanamayi
olustururlar. Parazitler de damar duvarlarini yaralayarak kanamalari olusturur.

Per diapedesin Kanama olusumu;

Bu gruptaki sebepler, damar duvarlarinda permeabiliteyi bozarak ve 6zellikle endotel
hiicreleri arasindaki araliklari agin derecede genigleterek kanamalari olustururlar

Kan solgun kirmizi veya sarimtirak kirmizi renklerde
olup degisen derecelerde sulanmis bir haldedir.
Ozet olarak kanamalardan birkag giin sonra, belirgin
olarak, cesitli anemi tablolari ortaya gikar.
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Mikroskopi

Hemorajiden hemen sonra yapilan kan muayenelerinde; kanda
herhangi bir degisiklik secilemez. Zira kanin bittun elemanlari
ayni oranda azalmstir.

Ancak kisa bir slire sonra, kanama yerindeki pihtilasmayi
hizlandirmak amacina yonelik olarak trombosit sayisinda asiri

bir artis baslar.

Kanin diger hiicre elemanlarinda ve plazmasinda da gesitli sekil
ve derecelerde olmak lizere degisiklikler ortaya cikar. Ornegin;
kanin plazmasi degisen derecelerde sulanir.

Retikilositler ve erken form I6kositler (band-egri, C,
U ve S sekilli 16kositler) ortaya gikar. S6z konusu bu
hiicreler normallerine gére daha biyuktir. Bu durumu
hiicrelerin normale dénis izler.

Ancak bunlarin arkasindan eritrositler hipokromik ve
mikrositik bir hal alir. Bazi olaylarda hipokromasiden
otilirQ eritrositler gayet solgun bir manzarada goriindar.
Bazi hiicreler oldukea ince veya sadece halka
bicimindedir. Ayrica anizositozis ve poikilositozis halleri
de gorulir.

Ozet olarak kanamayi atlatan hayvanlarda cesitli
mikroskopik anemi tablolari gortidr.

Vicuttaki buttin kanin 1/3 veya 1/4‘ Ginlin ani olarak
damarlar disina ¢ikmasi halinde kan basincinin ani
olarak ve asiri derecede diismesi sonucu hayvan birkag
saat icinde 6lur. Hipovolemik sok.

Ozellikle beyin sirkiilasyonundaki yetersizlik sonucu
bas gosteren akut serebral iskemi hali 6lime sebep
olur.

Bu gibi hayvanlarda ayrica renal iskemi sonucu andri
hali ve buna ilgili olarak da viicutta akut Gremi
gorilebilir. Bu 6lim olaylarinda oksijen yetersizligi s6z
konusudur.
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Oldiiriicii olmayan kan kayiplari akut veya kronik hemorajik
anemiile son bulur.

a. Kaybolan kanin, hacim bakimindan yerine konmasi igin
viicutta ekstravaskiler doku sivilari kana gekilir. Boylece
dolasan kanda hacim bakimindan denge saglanmaya
calisilir. Kan degisen derecelerde sulanir.

b. Kemik iliginde ve dalaktaki eritrosit yedekleri dolagima
aktarilr. Boylece hiicre elemanlari yéniinden de kanda
denge saglanmaya calisilir.

26.04.2019

B. Dehidrasyonla iliskili Degisiklikler
-Dehidrasyon, kanin ve viicudun su ve elektrolit kaybi
dolayisiyla, viicudun susuz kalmasi ve viicuttaki su ve

elektrolit dengesinin bozulmasi halidir.

Dehidrasyonda, vicuttan atilan su ve elektrolit miktarlari,
vicuda alinanlardan fazladir. Yani bu durumda vicudun
suyu ile sodyum iyonu normal dizeyin altina diser

(Hiponatremi).

¢. Hipoksinin kemik iligine uyarici etkisiyle ve o6zellikle
eritropoietik merkezler hiperplaziye olurlar. Bunlarin kana
gecmesiyle retikilositozis hali olusur.

Kaybolan kanin miktari ile orantili olarak 7-10 giin icinde
bu retikllositosis hali en yilksek dizeye ulasir. Hayvan
iyilesince kanin durumu da giderek normale déner.

Geng ve saghkli hayvanlarda iyilesme hizli, yash veya
hastalikli olanlarda ise iyilesme yavas olur.

-Dolayisiyla viicuttaki su ve sodyum dengesi negatif yonde olmak
lizere bozulmus olur. Dehidrasyon hali bitiin hayvan tirlerinde ve
her yasta meydana gelebilir. Bununla beraber yeni doganlarin akut

ishallerinde, ishal ile seyreden kronik hastaliklarda...
Dehidrasyon olayl sonunda viicutta dolasmakta olan kanin
miktarinda, diger bir deyisle volimiinde bir azalma ve dokularda ise

bir kuruma hali bas gosterir.

Dehidrasyon haline ayrica Anhidration, Deaquation ve Hipohidration

adlari da verilir.
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Dehidrasyonun esas sebepleri viicudun ugradigi su kaybi, sodyum
kaybi veya bu her ikisinin birlikte kaybidir. S6z konusu sebepler icme
suyu aliminin azhg (1) ile asiri su ve elektrolit kaybina yol acan

hastaliklar (2) olarak iki ana baslkta 6zetlenebilir,

Sebepler:

v'igme suyunun azlig

v'Su icmeyi engelleyen hastalik halleri. Ornegin; yutma giicligd, ileri
derecedeki bitkinlik ve koma halleri v.b.

v'Siddetli akut ishaller. Ornegin; yeni dogan yavrularin ve ézellikle
buzagilarin akut ishalleri (E.coli); civcivlerin beyaz ishali (Pullorum);

insanlarda bebek ishalleri ve kolera .

Siralanan sebeplere gére dehidrasyonun meydana

gelisinde iki dnemli faktor rol oynar.

1. icme suyunun azhg, veya suyun viicuda yeterince

alinamamasi faktérii. Primer dehidrasyon

2. Vicuttan fazla miktarda su ve elektrolit atilmasi

faktorii. Sekonder dehidrasyon

v'Asiri kusma, bazi hayvanlar ile insanlarda.

v'Poliuri - cok iseme; insan ve képeklerdeki diabet

v'Asiri terleme; atesli hastaliklar ve sicak ve kurak iklimler
v'Yaygin deri kayiplari; genis yaniklar.

v'Asiri kan kaybi; siddetli travmatik kanamalar.

v'Akut rumen asidozu; sigirlarda.

v' Akut bagirsak tikanmalari.

v' Abomasum torsiyonlari; sigirlarda

v’ Bazi bébrek hastaliklari

1. Primer dehidrasyon halinde;

Kanin sivi miktarinda bir azalma olur. Yani bir
anhidremi hali bas gosterir. Bu durumda normal kan
hacmini muhafaza etmek lzere dokulardan su sivi
cekilir.

Bu su 6nce doku araliklarindan yani interstisyel
bolgeden cekilir (ekstraseliler su). Bu durumda
Ekstraselliler dehidrasyon hali olusur.

Bundan sonra da hiicrelerdeki su geri alinir.
(intraseliiler su). Bu durumda da intraseliiler
dehidrasyon hali olusur.
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2. Sekonder dehidrasyon;

Dokularin kaybolan suyunu ve elektrolitlerini, keza ishal ve
kusma ile vicuttan atilan suyu saglamak uzere ilk
asamada kanin serumu kullanilir. Bu durumda dolasan
kanin su miktarinda bir azalma olur. Yogunlugunda ise
artis olur.

Yani bir hemokonsantrasyon hali bas gosterir. Kanin
viskozitesi de artmis olur. Dolayisiyla viicutta kan akimi
yavaslar. Bunun (zerine kanin eksilen suyunu vyerine
koymak amaci ile gene viicut dokularinin suyu geri cekilir.

1. Dehidrasyon halinde, dokulardaki metabolizma
icin gerekli suyu saglamak Uzere yag dokusu
yikiminda bir artis baslar ve bunu karbonhidrat ve
protein yikimi izler. Anaerobik nitelikteki bu
endojen metabolizma artisi sonucu viicutta asit

metabolitleri artar ve hastada asidozis hali olusur .

Her iki dehidrasyon halinde de olaylar kana
yansimaktadir:

Dehidrasyonun meydana gelisi sirasinda doku
metabolizmasinda olusan diger dnemli degisikliklerin
bazilari da asagidaki gibi siralanabilir.

2. Kan akiminin yavaslamasina ilgili olarak idrar
olusumu azalir. Bu durum artan metabolizmaile
birlikte, kandaki nonprotein azot diizeyinde bir
artisa sebep olur.

3. Vicutta buharlasma ile olan su kaybi, suyun
olmayisi ile ilgili olarak durur. Bunun sonucu olarak
da viicut 1sisinda bir ylikselis olur. Bu isi artigina
Dehidrasyon atesi denir.
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ERITROSITLERI ETKILEYEN HASTALIKLAR
1)ANEMI

Bu durumda ayrica;

Eritrosit ve |6kosit sayilarinin anormal derecede ylksek oldugu
Anemi kandaki alyuvar sayisinin azalmasidir. Bu eritrositlerin
kaybi, yapiminda yetersizlik veya yikimlanmasinda artis olarak
Kanin hematokrit degeri yiksektir meydana gelebilir. Anemi bir bulgudur. Bu bulgu karsimiza

diger sistemik bulgular ile birlikte gelebilir.

gorulir: Polisitemi

Plazma protein yogunlugu nonprotein - azot miktari artar.

Kanin viskozitesi artmistir. Mukozalarin solgun olmasi

Sarilik, 6dem

Hemoglobinuri, Ates

Kalpte dilatasyon

Karacigerde fokal nekroz odaklari

Yag dejenerasyonu,

Dalakta biiyiime veya biiziisme
Hematopoeitik merkezlerin olugsmasi gibi

Anemide kemik iliginin yeterli cevap verdigi durumlara rejeneratif
anemi yetersiz kaldigl durumlara rejeneratif olmayan anemi adi
) verilir.

Yy, 0—0 % . (B
/ | f ! o e '\f/"'i/.’»‘,"\ Rejeneratif anemide gok miktarda eritrosit kaybi vardir. Bu durum
o ‘./ & hemoliz veya kanama sonucu olabilir.
) Erythrocytes ’
Erythropoetin .' Polikromatofil @’5‘ Bu tip anemide kemik iligi kaybolan eritrositler i¢in daha fazla
ortirobiast S eritrosit tireterek cevap verir. Dolasan kanda genc eritrositler
p @ (Retikilositler) gorulir. Kemik iligi bu reaksiyon i¢in zamana ihtiyag
Bone eritroblast duyar.
Retikulosit (%) Ornegin akut kan kayiplarinda bu zaman kedi igin 2-3 giin, kdpek
(b\ icin 4-5 glindiir. Kronik kan kayiplarinda bu zaman uzayabilir.
A
Eritrosit e r
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Rejeneratif olmayan anemilerde anemi tipi hastalik

icinde sekonder gelisen bir bulgudur.

Bu durumda kemik iliginde eritroid yapilarda azalma

vardir ve artis basarisizdir.

{ Uyarirome Derecest  RetikOlosit Vitzdesi

) . . _Kopek _ Kedi

. Nomat 1 04

3 P (4 .‘ Hafif 14 052
7

) (J .‘ Orna derescds 5.20 34
" " [@) ... Beligin A% 25
» %o -

)

L

A

Poliktomazi s
h

.A .. @ | B - @RSty

Anemiminin Rejenerasyona Gére Siniflandiriimasi

/ N

‘;jerrer\ath; Nonrejeneratif
Kan Kavb! (T——— Kemikiligi Kemikiligi
¥ Iginde Disinda

/ ™\

Eksternal internal

RETIKULOSIT SAYIMI

‘ CBC (TUM KAN SAYIMI) ‘

REJENERATIF ANEMI

REJENERATIF OLMAYAN ANEMi

ASIRI KAN KAYBI HEMOLIZ
(intra/ekstravaskiller)

ERITROPOIEZISIN ERITROPOIEZISIN|
BIRINCIL HATASI IKINCIL HATASI
“Yangsal Hastalik
N

“Travma -immunsistem hostalikion SLE, AIHA,
ilog kullanimina bag, neonatal
izoeritrolizis

~Koagulopatiler -fol

Babesiozs, Hoemobarlonellozis

“Trombosit dizensiziikieri “Toksik
Heinz-8ody anemi, ginko, bakir
“Dalagin ruptury uveya forsiyonu nfeksiyoz
Leplospiros, Clostidia
~Gastrointestinal kanamalar spp..endoloksemi

NUKLEAR MATURASYON
HAT

KEMIK ILIGH INFILTRASYONU
N

~Genitoriner kanamalar
Pirdvatkinaz yetersizigi APLASTC ANEM
Epistakis Fosfoftuklokinaz yetersizigi myasallor
Epistaksis v o Feksel cjonlor
“ineksyoz hastaiior
~Frogmentasyon v .

oic
coagulation, splenik forsiyon, splenik
neoploi

REJENERATIF VE NON-REJENERATIF ANEMILERIN ALGORITMAS! (Etinger S. Feldman €. C.: Velerinary Infernal
Medicine. 1995, 187-191)

Eritrositlerin morfolojilerine ve hemoglobin
miktarina gore Anemi Tanimlamalari

1-Makrositik Anemi=> Eritrositler normalden
biylik, eritrosit sayisi azdir. Hemoglobin miktari
artmistir. Hayvanlarda seyrek izlenir (B12 ve folat
eksikligi)

2-Mikrositik Anemi=> Eritrositler normalden
kiiguk, sayisi azdir. Hemoglobin miktari az ise

mikrositik hipokromik anemi olarak isimlendirilir.

Fe yetmeuzligi , kan kayiplari , Cu yetersizligi

durumlarinda gorilir.
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3-Normositik Anemi=Morfoloji normal. Eritrositlerin
sayisi azdir, hemoglobin miktari azalmigtir. Hayvanlarda sik
gorulur. Ani kan kayiplarinda, kronik enfeksiy6z
hastaliklarda, Gremi, radyasyon alimi durumlarinda goralir.

4-Normokromik Anemi= Normal miktarda hemoglobin
bulundurur. Eritrosit sayisi azdir. Hemoglobin miktari ve
eritrosit boyutlari normaldir. Normositik anemi sebepleri
burada da gegerlidir.

5-Hipokromik Anemi=>Eritrosit sayisi azdir, eritrositler
normalden kiiciiktiir. Hemoglobin miktar diisiiktiir. Fe
eksikligi durumlarinda gelisir.

26.04.2019

; ity

visualstunlimited

Makrositik Anemi

Mikrositik, hipokromik anemi

Hemogram
HASTA SRHIBI : ORNEK ALINISI:
YA w2 RAPOR TARIHI :
cinsiver : DIgT GONDEREN
ANIMAL ADI  : KOPEK

PROTOKOL NO  : 3054
TEST MATERYALI: KAN

SONUGLAR HORMAL DEGERLER:
HEMOGRAM: KEDE KGPEK BiRIM
REC 14,85 :4.95-10.5  5.2-8.06 X milyon mm3
HeT 32 :25.8-41.8  29.8-57.5 %
Hew 66 : 39 -55 60- 77 w3
HGB 11,0 @ 8.5-14.4  12.4-19.1 gfal
HeH 23 ¢ 1317 19.5-245  pg
MeHe i35 31-35 31-36 gfal
PLT 1217 : 160-660  160-525 X hin mm3
WBC :19,7 1 3.8-19.0  5.4-15.3  bin/m3
LiKkosiT FORMILY sowug HORMAL DEGER
NOTROPIL(PARGALT) 185 54-70 %
LEWFOSTT 9 25-33 %
MoHosiT 3 37 %
E0zZiNOFiL i5 0-5 %
BAZOFL o 0-1 %
ERiTROSIT MORFOLOTISE i HORMOKROM
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Hematokrit Deger;

v' Hematokrit, kirmizi kan hiicrelerinin toplam kan hacmine
oranidir. (Kirmizi kan hicrelerinin %’si)

v Hematokritin normal degerleri hayvan tiirii, yas ve cinsiyete
bagli olarak degismektedir.

v HCT (hematokrit) testi anemi ya da dehidrasyon diizeyini
Olgmek igin hizli ve kolay bir testtir.

¥' Cerrahi bir hastanin durumunu kontrol etmek veya siipheli
bir kan kaybinin varligini tespit etmek ve travmayi 6nlemek
icin kullanilir.
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Ortalama Eritrosit Hacmi:
(Mean corpuscular volume- MCV)

Ortalama eritrosit Hacmi (MCV) ve ortalama eritrosit

hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) anemi tanisinda
klinik olarak ¢ok 6nemlidir.

MCV, kirmizi kan hticrelerinin ortalama buykIiginu olger.
Eritrosit hacmi normal ise (normositik),
normalden kuguk ise (mikrositik)

normalden buyik (makrositik) olarak adlandirilir.

Hematokrit Deger;

» Dusiik hematokrit Kemik iligi hastaliklar, kronik
inflamatuar hastalik, demir, B12 vitamini, besin
eksiklikleri, i¢ kanama, hemolitik anemi, Bobrek
yetmezligi, l16semi, lenfoma gibi hastaliklarin habercisi
olabilir.

» Yiiksek hematokrit ise kalp hastaligi, bobrek timori ve
akciger enfeksiyonu gibi hastaliklarin habercisi olabilir.

Makrositozis genellikle rejeneratif anemi olarak kabul
edilir. Fakat bu durumun mutlaka retikulosit bakisiyla
dogrulanmasi gerekir. Ayrica B12 ve Folat eksikliginin
de habercisidir.

Kalitsal stomatozisi olan kopeklerde veya immun
hastaligl olan hayvanlarda bu deger rejeneratif anemiye
bagli olmaksizin yliksek gikabilir.

Demir eksikligi mikrositozise neden olur. Ayrica bakir
yetersizligi, B6 vitamin yetersizligi, kronik
enfeksiyonlarda, portosistemik  santli  kdpeklerde
mikrozitozis gorilir.
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Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu
(Mean corpuscular hemoglobin concentration-MCHC)

Bu deger her eritrosite diisen ortalama hemoglobin
konsantrasyonunu gosterir.

Normal degerler normokromik, normalden disik degerler
hipokromik olarak ifade edilir.

Bu deger fizyolojik olarak normalden fazla olamayacagindan
fazla cikan degerler genellikle artefakt olarak kabul edilir.
Ancak hemokonsantrasyona yol agan kusma ishal gibi klinik
tablolarda ve siferositoz durumlarda MCHC degeri ylksek
olabilir.
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MCH: Mean Corpuscular Hemoglobin
Eritrositlerdeki ortalama hemoglobin miktarini gosterir

MCHC ise konsantrasyondur,
MCH, eritrositlerdeki hemoglobinin agirhigidir.

Yani birim hacimdeki agirhktir.

Bu parametreler, kirmizi kan hicrelerinin igerdigi hemoglobin ve
dolayisiyla rengi ile ilgili olgitler oldugundan, hicrelerin hipokrom ve
normokrom olarak siniflamasinda kullanilir.

MCH vyuksek oldugu durumlarda makrositer anemi, folik Asit veya B12
vitaminin eksikligi anlamina gelir.

MCH dsiikligiiniin oldugu durumda ise demir eksikligi anemisi, idiyopatik
hipokrom anemi, Kronik hastalik anemisinin gostergesidir.

» Rejeneratif anemilerde. Stres retikulositleri denen
hemoglobin sentezini tamamlamamis retikulositler
kanda olacagindan bu deger disebilir.

» Demir yetersizligi olan hayvanlarda da bu deger
diser. Kaltsal stomatozisli kopeklerde bu deger
disuk cikar.

» Kronik hastalik anemileri, Vicuda asiri  sivi
yuklenmesi sebebi ile MCHC degeri dusik olabilir.

RDW (Eritrosit dagilhim genisligi):

RDW eritrosit blyukliklerinin dagilimi hakkinda fikir
verir.

RDW normalden yiksek ise, eritrositler birbirlerinden
blyikluk olarak farkliliklar gosteriyor demektir
(anizositoz).

RDW, % = Eritrosit hacminin standart sapmasi x 100 /
MCV
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Demir eksikligi anemisi, kobalamin ve folik asit
eksikliklerinde, yenidoganlarda, hemolizle seyreden
hastaliklarda RDW normalden yiiksek bulunur.

Talasemi minor, kronik hastaliklarda, aplastik anemide
RDW degeri normaldir.

Anizositozun objektif bir gostergesidir. MCV’den sonra
anemilerin ayriminda en faydali tetkiktir. Ozellikle
hipokrom —mikrositer anemilerin ayriminda faydalidir.
Demir eksikliginde RDW artar
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Akut Posthemorajik Anemiler
Aniden ve ¢ok miktarda kan kaybi ile ilgilidir.
Bulgular arasinda dalagin asiri derecede biizlismus

hali tanitici lezyon niteligindedir.

Bu biiziisme dalagin kontraksiyonla ilgilidir.

Anemilerin sebeplerine gore siniflandiriimasi

1. Fiziksel Etkenlerle ilgili Anemiler
2. Hemolitik Anemiler

3. Nutrisyonel ve Eksiklik Anemileri
4. Hipoplastik ve Apastik Anemiler

1. Fiziksel Etkenlerle ilgili Anemiler
» Kanamayi izleyen anemiler

» Yanmayi izleyen Anemiler

» Greftlerle ilgili Anemiler

» Mars hemoglobindrisi, anemisi

Kanamay! izleyen Anemiler
a- Akut posthemorajik anemiler
b -Kronik posthemorajik anemiler

Mikroskopik bulgular:

Once bir trombositemi ve
Normositik ve normokromik bir anemi tablosu

Daha sonra ise makrositik ve mikrositik anemi
tablolari birbirini izler.
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Retikulositlerin ve normoblastlarin kanda
gorilmesi ise miyeloid hiperplaziye isarettir.

Retikilositosisin surlip gitmesi, kanamanin
devam ettigini gosterir.

Ayrica kanda anizositosis hali de gorulir.

Bu su kana verilir (Hidremi) ve kanin volim{i
dengelemeye calisilir. Ancak bu sirada kan sulanmis
olur.

Buna karsilik bir milimetre kipteki eritrosit sayisi
azalmis olur.

Dolayisiyla dolasimdaki kanda bulunan eritrosit sayisi
negatif yonde degisir ve anemi olusmus olur.

Kanamalar sonucu, cok miktardaki kanin bir defada
veya azar azar fakat stirekli olarak damarlar disina
¢ikmasi ile dolasimdaki kanin miktari - volim azalir.

Bu kaybolan kanin yerine konmasi igin dokulardan
su cekilir.

Kronik Posthemorajik Anemiler

Bu tlir anemiler, az miktarda fakat sirekli olan
kanamalariizler.

Yani bircok kiiclik lezyonlardan siirekli bir sekilde
meydana gelen kanamalar sonucunda olan anemiler
s6z konusudur.

Bu gesit kanamalardan ayrica plazma proteinleri de
kaybolur. Bundan dolayi bu gesit anemiler
hipoproteinemi ile komplike olarak gordliir.
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Sebepler
Kan emici mide ve bagirsak parazitlerinden,

ruminantlarda; haemonkosis,
atlarda; strongilosis.
buzagi, oglak ve kanatlilarda; koksidiosis,

bitiun hayvan tiirlerinde; siddetli bit ve kene
enfestasyonlari,

sigirlarda; kronik egrelti otu zehirlenmesi,
sigirlarda; tath yonca zehirlenmesi,

sigirlarda; abomasum (lserleri, domuzlarda; mide
Ulserleri v.b.
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Bu durumda kronik posthemorajik anemi
olusmus olur. Hatta zamanla viicudun demir
depolari tikenir. Bu durumda olay demir
yetersizllgi anemisi halini alir.

Ayrica kan plazmasi ile vicut srekli olarak
protein kaybina ugradigindan bu defa olay
hipoproteinemiile komplike olur.

Vicuttan azar azar olmak tzere surekli kan kaybi
meydana gelir. Baslangicta kaybolan eritrositler kemik
iligi ve diger hemopoietik dokularin ¢alismasi ile
yerine konur.

Dolayisiyla dolasan kandaki eritrosit dengesi
saglanmaya calisilir.

Ancak kanama olayinin siriip gitmesi sonucunda
hemopoietik doku eritrosit yapiminda yetersiz kalir.

Bilinen anemi tablosu gorilir. Kan ince sulu bir
haldedir. Dalak ve karaciger bliylimis olabilir.
Blyuyen dalak et kivamindadir.

Karacigerin Ust ylzinde ve kesit yliziinde kiiguk,
boz sari benekler ve petesiyel benzer koyu kirmizi
odaklar gorulir.

Uzun sliren olaylarda ise viicudun alt kisimlarinda
ve Ozellikle ¢ene altinda 6demler gérilir.
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Eritrositler kiclk ve solgun renkte goralir.
Eritrositlerin tasidigi hemoglobin miktan
azalmistir. (Mikrositik ve hipokromik anemi).

Bazi eritrositler incecik, bazilari ise halka
seklinde gorilur. Kanda ayrica olgunlasmamis
eritrositler ve poikilositosis hali de gorulir.

Bu c¢esit anemilerin de en belirgin sonucu dokularin
anoksiye ugramasidir. Yani oksijensiz kalmasidir. Buna ilgili
olarak duyarli organ ve dokularda yag dejenerasyonlari ve
nekrozlar olusur.

Boylece degisik komplikasyonlar ortaya cikar. Ayrica Olusan
hipoproteinemiye ilgili olarak 6demler meydana gelir.

Sebepler etkisini siirdiiriince ¢esitli komplikasyonlar bag
gosterir ve hayvan kalp durmasi sonucu veya kaseksiden
olar.

Dalakta, sinuzoidal endotel hiicrelerinde
proliferasyon goze carpar.

Karacigerde, yag dejenerasyonu ve yer yer
intrasinuzoidal hemopoietik merkezler ve
sentrilobuler nekrozlar goralir.

Yaniklari izleyen anemiler

Yaniklarda yanik bolgesine yakin damarlardaki eritrositlerin
yaralanmasi sonucu olusur.

Arterlere koyulan sentetik greftlere ilgili anemiler
Kalbe suni kapak koyulmasi, bazi arterlerin
degistirilmesi ve suni arter konulmasi, mekanik olarak
eritrositleri hasara ugratir.

Mars hemoglobiniirisi , mars anemisi

Uzun siire mars yliriylisi yapma durumunda, mekanik
hasar.
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HEMOLITiIK ANEMILER
Eritrositlerin kitleler halinde yikimina ilgili anemi durumudur. Bu yikim damarlar
icerisindeki dolagim kaninda meydana gelir.

Sebepler:
Kan Parazitleri
Babesiosiz) (Piroplazmozis) Degisik hayvan tirlerinde
Anaplazma turleri  Sigir-koyun
Tripanosomiasis Atlarda

Bakteriyel mikroorganizmalar

Leptospira turleri Butlin hayvanlar
Hemolitik streptococlar ~ Butuin hayvanlar
Clostridium welchii Koyun-kuzu-buzagi
Hemabartonella spp. Kopek-kedi
Viruslar

Atlarin anemi enfeksiy6z virusu
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HEMOLITiIK ANEMILER

Hayvasal bitkisel zehirler

Yilan zehiri Sigir-at-koyun
Sogan zehirlenmesi Sigir-koyun
Turpgiller ile zehirlenme Sigir-koyun

Saponin ile zehirlenme Degisik hayvan turleri
inorganik maddeler
Cu zehirlenmesi Koyun-sigir

Kursun zehirlenmesi Bir cok hayvan

Hemoliz yapan ilaglar

Fenotiazin At-kopek-sigir
Sulfanilamid insan-hayvanlarda
Furodontin insan-hayvanlarda
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HEMOLITiIK ANEMILER

immunohemolitik Anemiler
Otoimmun hastaliklar insan-hayvanlar
izoimmun hastaliklar insan-hayvanlar
Eritroblastozis Fotalis

Sebebi bilinmeyen hemolitik anemiler

Uremi

Neoplaziler

26.04.2019

immunhemolitik Anemiler

Antikorlarin rol aldigi hemoliz olaylarina immiin
hemolitik bozukluklar adi verilir.

Ug tipi vardir:

»Bu antikorlan, viicudun kendisi yaparsa
otoimmiin hemolitik bozukluk;

» Antikorlar disaridan gelirse
izo/alloimmiin hemolitik bozukluk

> ilaglarin aracilik yaptigi ve antikorlarin rol aldigi hemolitik
bozukluklara

ilaglarla iligkili immiin hemolitik bozukluk
adi verilir.

Hemolitik Anemilerde Patogenesis:

iki mekanizma
1.Eritrositler saglamdir. Sebepler eritrositleri zedeler ve bu

eritrositler zamanla yikimlanir.

2.Eritrositler baslangigta saglam degildir. Cok hafif
sebeplerden etkilenip yikimlanirlar.

Otoimmiin Hemolitik Bozukluk

Bu tip reaksiyonlarda antijene baglanmis olan antikor hem
kompleman sistemini, hem de antikora bagimli hiicresel
sitotoksisite mekanizmalarini etkinlestirmekte ve sonug
olarak hedef antijeni tasiyan eritrositler immdunolojik bir
mekanizma ile yikilmaktadir.

Allo/izoimmiin Hemolitik Bozukluklar

Tay, domuz ve buzagilarda dogumdan sonra
alloantijenlere kargi olugan hemolizis, sarilik ve
hemoglobinlriyle belirgin hastaliktir.

Bu durum yeni doganlarin izoimmin hemolitik anemisi
olarak adlandirilir.
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Alyuvarlarin maternal dolagima girmelerine izin veren
yavru zari kanamalari, kan nakilleri, anaplazmozis ve
babeziozisten korunma igin hazirlanan kan kdkenli asilarla
kristal violetle inaktive edilen domuz kolera asilar sebepler
arasindadir.

Hemolize neden olan antikorlar vicut digindan gelerek
hemoliz olugturmaktadir.

» Yavrudan anneye kendisinde ait olmayan eritrosit
antijeni gecer.

» Anne bu yabanci antijene karsi antikor yapilir.

» Olusan antikorlar plasenta aracilidi ile fétusa gecer.

» Gecen antikor miktari hemoliz olusturabilecek miktarda
olmalidir.
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1-Kopeklerin ve Kedilerin immunhemolitik Anemisi

Tip 2 asiri duyarlilik reaksiyonuna bagli olarak eritrosit ylizeyindeki
antijenlere direkt olarak sitotoksik etkili antikorlar olusumuyla
meydana gelen ve anemiye neden olan bir hastaliktir. Bu tir
durumlarda damar igi hemoliz ve damar disi fagositozu gordlir.

Orta siddette anemi

belirgin retikulositozis

polikromazi

normal veya artmig plazma protein konsantrasyonu,
belirgin l6kositozis

kopeklerde sferositozis

trombositopeni,

bazen otoagliitinasyon bulgular arasindadir.

AN N N N N YR NN

1-Kedi ve kopeklerin Hemolitik Anemileri
2-Taylarin izoimmun Hemolitik Anemileri
3-Buzagilarin izoimmun Hemolitik Anemileri

4-Domuzlarin izoimmun Hemolitik Anemileri

Kopeklerin ve Kedilerin immunhemolitik Anemisi

Primer otoimmun hemolitik anemi (iIMHA)

Endojen orijinli degistirilemeyen ylzey
antijenlerine karsi olusan antikor olusumu sonucu
meydana gelir.

Sekonder IMHA ise, degistirilebilen yiizey
antijenlerine karsi gelisen antikorlara bagh olarak
gelisir. Sebepler bazi ilaglar ve enfeksiyoz
ajanlardir. Bu immun aracili aneminin en sik
rastlanilan formu olarak tanimlanmistir.
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Sekonder iMHA

Kopeklerde 6zellikle Poodle, Old English, Sheepdog, Irish
Setter ve Cocker Spaniel irki kopeklerde ailesel bir
duyarlilik bulunur.

Bu hastalik disilerde daha yaygindir. Kedilerde, iIMHA
olaylarinin %50'den fazlasi Feline 16semi viriis enfeksiyonu
(FeLV) ile ilgilidir.

Ayrica Hemobartonella'li ve lenfomali kedilerde de gelisir.
Kedilerde cinsiyete ilgili bir predispozisyon yoktur.

Kan bulgulari_cogunlukla orta derecede nétrofilli
l6kositozis, regeneratif sola kayma ve degisken bir
lenfosit sayisi artisini icerir.

Hafif de olsa toksisite s6z konusu ise, genellikle
sadece notrofil sitoplazmalarinda Dohle cisimleri
gorulir.

Anemi ¢cogunlukla orta dereceli veya siddetli ise (%5-
30) polikromazi, anisositozis, hipokromazi ve
normoblast sayisi_artisi_gibi rejenerasyon gostergesi
olan belirtiler goralir.
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Buzagida izoimmun Hemolitik Anemi

inegin fotal eritrosit antijenlerine spontan duyarlig
¢ok ender olarak goruliir. Buzagl gereksinim duydugu
demiri  trofoblastik sinirda  bulunan  maternal
eritrositlerden alir.

Anaplazmozis ve babesiozisten korunma igin
hazirlanan kan kokenli asilar, anneleri immunize eden
eritrosit  antijenlerini igerebilir.  Antikor sadece
anaplazma veya babesia’ya karsi degil, asinin elde
edildigi kan kilttrine karsi da sekillenir.

Retikiilosit artisi vakalarin % 46'sinda meydana geldigi
bildirilmistir.

Damar ici veya damar disi _hemoliz varsa sirasiyla
hemoglobiniiri ve bilurubiniiri, idrarda renk degisikligi

immun kompleks depolanmasiyla ilgili olarak gelisen
glomerulus bozukluklarindan veya Hb varligindan dolayi

proteiniiri

Hb, hiyaline veya yogun graniil birikimlerine bagl olarak da
idrarda silindirler goriilebilir

Eritrosit ylizeyine bagh antikorlarin tespitinde cogunlukla
direkt Coombs testi kullanilir .

Eger asimda kullanilan boga ile anne ayni eritrosit
antijenlerine sahipse (asilama ile), buzagi dogdugunda
bu antijenlere sahip olacaktir, ve kolostrum aldiginda
izoimmun hemolitik anemi gelisecektir.

Gebelik normaldir. Hastalik hafif ya da perakut olabilir,
bulgular dogumdan sonraki birkag¢ saat icinde gorilir;
siddetli ve terminal dispne 1-7 giin igerisinde sekillenir.
Siddetli etkilenen hayvanlar durgun goriintsli ve
azalmis aktivitelidir.
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Hastahgin perakut formunda hemoglobindri,
hipofibrinojenemi ve kanda fibrin pargalanma Grtnleri vardir;
olum hizla sekillenir.

Nekropside, dalak blyik ve slingerimsi olup bdbrekler
hemoglobin ile boyanmis durumdadir. Asin miktarda kanla
boyanmis pléral sivi dikkati geker.

Akcigerler konjesyonlu ve 6demlidir. Histolojik olarak, yaygin
trombis bulunur ve 6lim intravaskiler pihtilasmaya (DIC)
bagli olarak sekillenir. Akut formda hematokrit % 6-7'ye diser
ve ¢ogunlukla hemoglobiniri vardir.

26.04.2019

Tayda izoimmun Hemolitik
Anemi.

Kisraklar ~ tay eritrositlerinin
maternal dolasima girmelerine
izin  veren lokal plasental
kanamalarla dogal olarak
izoimmun hale gelir.

Klinik izoeritrolizis ilk dogumunu
yapan kisraklarda ender olarak
gorilir ve genelde bu durum g
ya da dordinci taya kadar
gbzlenmez.

Akut formda hematokrit % 6-7'ye diser ve ¢ogunlukla
hemoglobiniri vardir. Anemi ve ikterus sekillenir; yaklasik 5
gln icerisinde 6lim beklenir.

Kemik iligi sagaltima yanit verir, ancak yetersizdir.

Coombs testi pozitiftir ve annenin siGtl yavrunun
eritrositlerini aglutine eder. Hemolizis eger komplement
eklenirse goralir.

Maternal antikorun en sik hedefleri A, B, C, F-V ve S-U
antijen sistemleridir.

Hafif formda, dogumdan sonraki bir hafta igerisinde
hematokrit %18'e diger ve 3 haftada %30'a ulasir. Anemi
normokromik ve makrositik olup iyilesme yavastir .

Baslangigtaki duyarlilik igin olasilikla 6nemli miktarda fotal kana

gereksinim duyulur, ancak izleyen gebeliklerde yeniden uyariima
icin ayni genotipte daha az kan yeterlidir. Bu nedenle ayni aygir
tarafindan tohumlanan kisraklarda tekrarlanan gebelikler

taylari biiyiik risk altinda tutar

Aa-postive As-regztive

foel
Anti-Aa

J antibodies

Aared cells
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ENFEKSiYOZ HEMOLITIK ANEMILER

Atlarin Enfeksiyoz Anemisi
Coggins Disease

Swamp Fever-Bataklik Hummasi
Horse Malaria

* Atlarin enfeksiyéz anemi virlisi (Equine infectious Anemia
Virlis, EIAV) tek tirnaklilari enfekte eden retroviruslarin
Lentivirinae alt familyasina dahil bir virustar.

* Hastalik tlim diinyada yaygindir

* Salginlarin bataklik bolgelerde gorilmesinden dolayl hastaliga
bataklik hummasi adi verilir.

* Hastallk yaz aylarinda gorilir ve virls sokucu insektlerle
bulasir. Olasi vektorler ahir sinegi (Stomoxys calcitrans), at

sinegi (Tabanidae spp) ve sivrisineklerdir {Anopheles).

Different Degrees of Infectiousness

Acute
One-fifth of a teaspoon (one-millimeter)
of this horse’s blood contains enough
virus to infect 1 million horses.

Chronic Case
One-fifth of a teaspoon of blood from a
chronic case during a “feverish episode”
contains enough virus to infect 10,000
horses.

Inapparent Carrier
Only one horse fly out of & million is likely
to pick up and transmit the EIA virus from
this horse.

ENFEKSIYOZ. HEMOLITiIK ANEMILER
Atlarin Enfeksiyoz Anemisi

*Tasinma biyolojik olmayip mekaniktir. Ayrica, enjeksiyon
igneleri ve operasyon aletleri de bulasmaya neden olabilir.

* Virls ¢evrede bulunabilir, ancak enfeksiyon hasta hayvanlarla
yakin temasta artar. Enfeksiyon tim yasam boyuncadir ve
viremi sikliktir. Hastaligin klinik stresi, asemptomatikten akut
olduricu sekle kadar degisir.

* Virlis monosit makrofaj sistem hiicrelerini enfekte eder
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« Klinik hastalik akut, subakut ve kronik olarak ayrilir. Subakut
ve kronik hastaliklarda o6lim hastaligin  akut sekle
doniusmesiyle olur. Bu nedenle bulgular oldukga sabittir.

* Akut hastalik ates ve belirgin depresyonla karakterizedir.
Ayrica istahizlik, kilo kaybi ve 6dem vardir Dilin ventral yizeyi
Uzerindeki petesial kanamalar hastalik icin karakteristik olup
bl tip kanamalara goz ve vulva mukozalarinda da rastlanir.

* Dildeki kanamalar igin makroskopik olarak incelenmesinde
donddrulerek bakilmasi gereklidir.

* Atesli periyod bir haftadan az bir siirede 6limle
sonuglanabilir ya da geriler ve diizensiz araliklarla
iyilesmeler gorulir. Yillarca slren asemptomatik
tastyici devre ender olarak akut hale gelebilir. Anemi
siddetli olup 6lime neden olur.

*Atesli devre boyunca petesial kanamalara neden
olan trombositopeni dikkati ¢eker. Hastaligin erken
devrelerinde orta siddette poikilositozisli anizositozis
vardir ve polikromatik eritrositler gorilmez.
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NUTRiSYONEL-EKSIKLIK ANEMILERI

a. Demir eksikligi anemileri

Demir; miyoglobin, hemaglobin, mitokondrial ve hepatik mikrozomlar,
sitokrom enzimleri, metal oflavoproteinlerden nikotinamid adenin
dinukleotidin (NAD) temel bilesenidir. Eksikliginde hemoglobin ve
miyoglobin sentezi aksar.

Besin maddelerinde demir miktarini az olusu veya olmayisi
-Besin maddelerindeki demirin sindirilmemesi ve bagirsaklardan
emilmemesi
-Az miktarda surekli kanamalar
-Yeni dogan yavrularin stirekli sit ile beslenme adaptasyonlari

Makroskopi: Kronik anemi vardir. Kan solgun ve suludur.
Mikroskopi: Mikrositik ve hipokromik anemi tablosu vardir.

b. Cu eksikligi anemisi

Bakir bir ¢ok oksidatif enzimin kofaktoriidir. Eksikliginde demirin
absorbsiyonu ve kan yapiminda kullanimi, ndtrotrasanmitter metabolizmasi
gibi gesitli olaylarda aksamalar olur. Bakir yetersizliginde anemi tablosu ile
birlikte nérolojik, vaskiler ve deri bulgular ortaya gikar.

-Besin maddelerinin Cu’dan fakir olusu

-Besinler iginde asir molibden olusu (Molibden bakir elementinin
emilimini engeller, batalik bodlgesinde hizli biiyiiyen otlar Molibden
agisindan zengindir.)
Makroskopi: Kan sulu, agik renkli, kronik anemi gériniim, ayrica kil ve
tiylerde renklenme, kalite bozuklugu gérulur

Mikroskopi: Mikrositik ve hipokromik anemi tablosu vardir
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c. Kobalt eksikligi anemisi

Ruminatlarda gorallr. Kobalt, B12 vitamin yapimi igin gerekli temel bir iz
elementtir. Ruminantlarin fazlaca B12 vitaminine ihtiya¢ vardir. Ayrica
ruminantlar vitamin B12’ yi rumenlerinde yapmak zorundadirlar.

Co eksikligi diinyanin bazi bolgelerinde enzootik olarak koyun ve kegilerde
gordlar.

Pining disease, Enzootik marasmus, yalama hastaligi.

Kanda normositik, normokromik anemi ile kemik iligi aktivitesinde azalma
gorulir.

Yavru atma, kaseksi, gegici kisirlik s6z konusudur.
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Vit B12 ve Folik asit DNA sentezi igin gereklidir.
Her iki madde de DNA’ nin temel yapi taslarindan
biri olan timidin trifosfatin yapiminda gereklidir.

Bu maddelerin eksikliginde niikleer olgunlasma ve
bolinme yetersiz olur. Buna bagli olarak
eritroblastik hiicrelerde yavaslama olur ve kanda
makrositik eritrositlere rastlanir.

Bu hiicreler oksijen tasiyabilirler ancak dayaniksiz
olduklarindan yasam siireleri kisadir . DNA’ nin az
olmasi RNA iretimi etkilemez ve hiicre igcinde RNA
miktari artarak hiicre iskeletinin yapisi bozulur.

Vitamin B12, Folic Asit, Vitamin C, vb.
maddeler eksikligine ilgili anemiler
(Pernisiydz-Olimcal Anemi)

Vitamin B12 eksikligi ile ilgili anemiler
eritrositlerin gelismesinde ve olgunlagsmasinda
gecikmelerin gorilmesiyle taninir. Folik asit, Vit.
C v.b. maddelerin eksikliklerinde Vit. B12
eksikligine benzer durumlar olusur.

Sebepleri:
1. Besinlerin Vit. B12, Folic asit, Vit. C v.b.
maddelerden fakir veya tamamen yoksun olusu.

2. Mide mukozasinin hastaliklari ve Vit. B2 v.b.
maddelerin emilmesine yardimci olan
mukoproteinleri salgilayamamasi.

3. Vit. B2 v.b. maddelerin emildigi ileum
mukozasinin hastalanmasi ve s6z konusu emilme
islemlerini geregi gibi yapamamasi veya hig
yapmamasl.
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4. Bagirsaklarin ileum kesimine yerlesen
Diphylobothrium latumun yukarida adi gegen
maddelerin viicuda emilmesini engellemesi.

5. inatgi ishal durumu

6. Karacigerin ileri derecedeki bozuklugu sonucu
(siroz gibi) hastaliklarda bu maddeleri depo

edememesi.
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Malnutrisyon (aglik) anemisi

Manutrisyon anemisi ¢cogunlukla genglerin hastaligi olup en

fazla koyun ve kegilerde, daha az olarak ise endo-ve
ektoparazitlerle komplike olmus kotlu beslenen kedi ve
kopek yavrularinda gorilir.

Hayvanlarda malnutrisyon insanlarda oldugu gibi sporadiktir
ve tim diinyada dikkati ¢eker.

Hematolojik olarak malnutrisyon anemisi blylk oranda
normokromik normositiktir, ancak parazitizm ve kan kaybi
ile komplike oldugunda hipokromik olabilir.

Makroskopi:

*Burada da kobalt eksikliginde bildirilen bulgular
goralir. ileri derecede zayiflik, gelismede duraklama
ve sonunda kaseksi bas gozlenir.

Mikroskopi;

*Makrositik veya megaloblastik anemi tablosu
gorulir. Eritrositler normokromiktir, kan frotilerinde
ayrica anizositosis ve poikilositosis izlenir.

Malnutrisyon (aglik) anemisi

Kinetik olarak anemi, kronik bozukluklara bagli anemilerde
oldugu gibi hafif hemolizisin bulundugu eritrosit
yapimindaki azalmaya baghdir Malnutrisyon siklikla
iyilesmede gecikme ve enfeksiyonla birlikte oldugundan iki
sendrom genellikle birbirine benzer ve birlikte degisebilir.

Malnutrisyon genellikle Marasmus diye tanimlanan kalori
noksanligina bagh olarak sekillenir

Protein-kalori noksanligina ¢ok daha sik rastlanir ve siddetli
oldugunda ise Kwashiorkor diye adlandirilir. Kwashiorkor,
hipoplastik kemik iligi, hafif anemi ve retikilositopeni ile
karakterize bir kaseksi sendromudur.
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Eritrositlerin Membran ya da
Enzimlerinin Kalitsal Hematolitik
Bozukluklari

Kalitsal Stomatositozis:

* Eritrositlerin  icinde orta  bolgelerinde
dikdortgen sekilli boyanmamig alanlarin
izlendigi stomatosit adi verilen eritrositlerin
bulundugu anemi gesitidir.

* Bu tUr aneminin sekillendigi clice alaska
Malamute kopeklerinde anemi hafif olup,
stomatositozis, makrositozis, eritrosit
hemoglobininde azalma, retikulozis, eritrosit
yasam siresinde kisalma, kemik iliginde
eritroid hiperplazisi, demir dongusiinde artis
izlenir.
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Kopeklerinde aileden gelen anemisi

Eritrositler nukleus ve mitokondrilerden yoksun
olduklarindan enerjinin hemen tamamini aneorobik
glikolizis yolu ile sentezler.

Fosfofruktokinaz _ve piruvatkinaz bu yolun iki
regllatér enzimidir. Bu enzimlerin  eksikliginde
kopeklerde iki farkli anemi tipi olusur.

Fosfofruktokinaz eksikligi hemolitik krizler ve myopati
ile karakterizedir. Bu tur hastalar ¢ok asiri solurlar ve
Oksdurdrler.

* Edinsel stomatozisin en 6nemli
nedeni karaciger hastaliklaridir.

* Herediter stomatositozisin nedeni
eritrositin hidrasyonunu saglayan
mekanizmadaki bozukluktan
kaynaklanir.

* Kopeklerde hiicre i¢i sodyum ve
potasyum normal degildir.

* Hemolizis diigiik olup

intravaskulerdir.

Yiksek atesleri vardir. Koyu kahverengi renkte idrar
yaparlar. Bu tur hayvanlar anemik, ikterik, laterjik,
anoreksik bulgular gésterebilir.

Piruvat Kinaz yetersizligi o6zellikle Basenji, West
Highland, bazi Terrier irklari ve Minyatur Poodle gibi
irklarda géruldugu bildirilmigtir

Kdpekler normal gérinim, boyut ve yapidadir. Diger
kopeklere gbére daha az aktiflerdir ve mukozalari
solgundur.

Hemolitik anemi ve Splenomagali mevcuttur.
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Hemoglobin sentezinin kalitsal bozukluklari

Porfiriler:

Porfirin; hem sentezinin ana bilesenidir!
Hem ise;

hemoglobin, myoglobin, katalaz, peroksidaz ve
P450 Earauger sitokromlarinin yapisinda
degismez bir bilesendir.

Kan dretiminde temel wunsurlar olan bu
maddelerin sentez anormallikleri ile ortaya

ortaya ¢ikan bir grup kalitsal hastaliga Qor[irla

adi verilir.
Glinese ciktiklarinda deride alerjik reaksiyonlar
. . ) . . . gorilir; kan icme istegi gorildigl de sdylenir, bu
Porfirin yolundaki enzimlerin eksikligi yetersiz hem yuzden eskiden porfiri hastalarina "vampir” sifati
senteziyle sonuglanir. yuklenmistir.
Bu durumda &ncii maddeler birikir ve asil sorunu da Porfirin  sentezlerindeki ~ 6ncil ~ maddelerin
bu olusturur. Ciinkii  bu  ®nciler yiiksek salgilanmalarinin  artmasi sonucunda  olusan

karmasik yapili bir hastalik grubudur. Bazi porfirin

konsantrasyonda dokular icin toksiktir. bicimleri kalitsaldir.

Bunlari 3 gruba ayirabiliriz. Eritropoetik porfiriler,
hepatik porfiriler ve her ikisinin bir arada bulundugu
durumlar.
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Hemoglobin sentezinin
kalitsal bozukluklarn

Toksik ya da kalitsal defekler sonucu enzim
aktiviteleri sinirlanirsa porfiriler goralar.

Porfirinler fazlasi idrar ve digki ile atilabilen
veya fazlasi dokularda biriken porfirinin
normal olmayan metabolizmasi ile iligkili
hastaliklardir.

Pigment demirle  birlesemedigi stirece
floresan Gzelligine sahiptir.  Fl6resanin
serbest  aktivasyonu  deride  serbest
radikallerin lokal yapimi ve doku yikimina
neden olur. Bu durumda fotosensitizasyon
olarak bilinir.
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Sarimsak porfiria semptomlarini
aqirlastiran etkin maddeler

icermektedir.

fotosensitizasyon

Sigirlarin Protoporfirisi

* Limousin sigirlarini etkiler. Ferrokatalaz aktivitesinin yetersizligi
sonucu olusur. (Enzim, ferréz demirin hemi olusturmak igin
protoporfirin IX ‘ a girisini kolaylastirir.) Yetersizliginde ise klinik
olarak fotodinamik dermatitis goralur.
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Konjenital porfiri

sinsan, sigir ve kedilerde goriilir. Normal
olmayan protoporfirin izomeri yapimi ile
sonuglanir.

*Fotosensitizasyon sekillenir. Enzimatik blok
tamamlanmamasina ragmen az miktarda
normal hem vyapilabilir. Isikla karsilastiginda
artan bir anemi vardir.
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Ug kan serisinden herhangi birisi aplastik olabilir. Kemik iliginin

aktivitesi yetersizdir. Kemik iligi kok hicrelerinde azalma,
olgunlagsmalarinin engellenmesi, kemik iligi iskeletinin bozuk
olmasi, Hematopoietik faktorlerin yoklugu, timoma bagh
kemik iligi depresyonu genel mekanizmalar olarak
disunilmektedir.

Canine, feline Parvoviruslar, Feline Lésemi Virus, Ostrojenik
ilaclar_myelotoksiktir. Furazolidin kemik iligine toksik olarak
etki eder.

Aplastik  pansitopenili hastalarda epistaksis, eklemlerde
kanamalar gorilir. Sepsise bagli ates vardir. Sadece eritrosit
aplazili hayvanlarda mukozal solgunluk, uyusukluk vardir ama
ates bulunmaz

Aplastik anemiler normokromiktir. Polikromatik yanit yoktur.

Yetersiz Hiicre Yapimina Bagl Anemiler:

immunolojik olaylar, ilag ve toksinler, karaciger ve bd&brek
bozukluklari, kronik yangi, endokrin bozukluklari sonucu
gelisen hipoproliferasyon sonucu gelisen anemidir.

Aplastik Pansitopeni

Kemik iliginde tim veya bir kan kompenetlerinin yetersiz
Uretimi ile karakterize kok hiicre bozuklugudur.

Cogunlukla kedi ve kopeklerde ortaya cikar. Konjenital olabilir
ama genellikle idiopatik ve edinseldir.

Edinsel ise spesifik enfeksiyonlar ve toksik etkenlere bagli
olusur. Kemik iligi aplazisi tam, hizli ve 6ldiricu olabildigi gibi
¢ogunlukla hipoplastik ve kronik olur.

Eritrosit Aplazisi

insan ve kopeklerde goriliir. Differensiye eritrosit
prekirsorlerinin immun baskilanmasi sonucu olusur.

Bu olay T lenfositlerin ve interferonun etkisi ile olusur ve
eritrosit cekirdeklerine karsi antikorlar olusur.

Hastalik ilaglara ve viruslara bagli veya biylk lenfositik
tip lenfomaya bagh olarak gelisebilir.
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Egrelti Otu Zehirlenmesi:

* Pteridium aquilinum nemli alanlarda bol bulunan
bir bitkidir. Bitkinin tadi kotl olmasina karsin ag
yada yeterli kaba yem almayan sigirlar bu bitkileri
yerler.

*Bu tiir bitkileri yiyen hayvanlarda merada yiyecek

ot bulamadiklari gorilar. Bu sinif icinde farkli
tirler farkli toksikasyonlara neden olabilir.
Cheilanthes sieberi (kaya egrelti otu) sigirlarda
hematopoietik sendroma, koyunlarda
poliensefalomalasiye neden olur.

* Sigir ve at en duyarl hayvanlardir.

* Koyun daha direnglidir domuzlar ise koklerini yediklerinde
zehirlenirler.

* Hastalikta farkli tdrler farkli reaksiyonlar gostermesine
karsin hemen hepsinde hematopoiezisin durmasi vardir. Bu
durumda sigir ve koyunda geri donlisimsiz kemik iligi
hipoplazisi gelisir.

* Atlarda da myelosupresyon sekillenir ama daha o6nce
tiaminle tedavi edilebilen semptomlar gelisir.

e Egrelti otu zehirlenmeleri hayvanlarda farkli bulgular ile
ortaya ¢ikar.

* At ve domuzlarda akut olarak tiamin yetersizligine bagl
norolojik ve kardiak vakalar gorilir. Sigirlarda aplastik
pansitopeni,  koyunlarda  poliensafalomalasi  tablosu
olusabilir.

*Ayrica sigir ve koyunda kronik durumlarda enzootik
hematuri ve parlak 1sik korlugi olusabilir.

* Zehirlenme igin otun kesintisiz olarak alinmasindan haftalar
sonra ya da alinmasindan sonra veya son defa alinan egrelti
otundan 8 hafta sonra ortaya ¢ikar.

Uremik Anemi

e Bitln tirlerde gorilmesine karsin daha ¢ok kopek ve

kedide rastlanir. Kreatin ve guanidinosiksinik asit
tutulmasina bagh olarak sekillenen eritrositlerdeki asir
hemoliz, eritropoiezisin  toksik depresyonu, bobrek
eritropoietinin kaybi ve bobreklerden kan kaybi hastaligin
olusum  mekanizmasidir.  Bunlar _arasinda  bdbrek
eritropoietin yetersiz _olmasi_baslica sebep olarak kabul
edilebilir.

* Normositik ve blyik oranda normokromik anemi hafif
siddeti veya orta siddetlidir.
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Endokrin Bozukluguna Bagh Anemi

Troid ve adrenal bezlerin gonadlarin fonksiyonlarina bagli olarak kemik
iliginde hipoplazi olusur.

Hipofize bagli anemi TSH ve ACTH hormonlarinin her ikisinin birden kaybi ile
ilgili olur.

Bu hormonlar hemoglobin dizeyinin devamhhgi igin gereklidir.

Hipotroidizmde eritrosit yasam sliresi, normal eritrosit Uretimi, hicre
volim azalr.

Adrenal yetersizlikte normokromik ve normositik anemi goralar.

Kastrasyon erkek hayvanlarda biraz dugdrirken, disilerde kisirlagtirma
hemoglobin miktarini kastre edilen erkek hayvanlarin seviyesine getirir.
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2) Sekonder Polisitemi:

- Vicutta Anoksi ve Hipoksiye neden olan bazi
hastaliklara ilgili olur. Hayvanlarda sik rastlanir.
-Deniz yuzeyinden yiikseklerde yasayan hayvanlarda
siklikla gelisir.

Sebepler:

-Yuksek rakimda yasama.

-Hizl efor.

-Kalpte foremen ovale ve ductus arteriozisin zamaninda
kapanmamasi.

-Pulmoner amfizem , fibrosiz.

-Kalbe bagli dolagimin yavaglamasi

-Methemoglobin, sulfohemoglobin olaylarina bagh olarak
hemoglobinin oksijen tasiyamamasi

-Bdbrek adenokarsinomu

POLISITEMIYE SEBEP OLAN HASTALIKLAR

Polisitemi: Dolagimda eritrosit sayisinin artmasi
- Sayica artan eritrositler normal yapidadir.
- Kan hacmi artar.

Polisitemi= 1.Primer polisitemi (Polisitemi vera)
2.Sekonder polisitemi (Eritrositosiz)

1)Primer Polisitemi: Total eritrosit sayisindaki artis ile taninir.
Hayvanlarda Jersey Sigirlarda bildirilmistir.

Bu tip polisitemi splenomegali, I6ykositosiz , trombositemi ile
birlikte seyreder. Anoksi ve Hipoksi ile ilgili degildir

Patogenezis:

Deniz seviyesinden 2500 metre yiiksekte, havadaki
oksijen yogunlugu dusuktir. Hayvanin az oksijenden
yararlanmasi igin eritrosit sayisi artar.

Hizli metabolizmada oksijen ihtiyacinin kargilanmasi icin
artar.

Foremen ovalenin agik kalmasi durumunda, akciger
hastaliklarinda kompenzasyona ilgili olarak artar.
Bobrek timorlerinde eritropoietin fazla salgilanmasi ile
ilgili durumlarda.

Makroskopi:

Mukozalar konjesyone, bazen syanotiktir. Brisket
hastaliginda sternum ve ventral bélgelerde 6dem.

Kalp buyumdastar. Her iki karincik geniglemistir.

Genel pasif konjesyon olusur. (Karaciger, venalar, dalak)
Sonu: Sebepler kalkarsa durum normale doner.
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Polisitemi (eritrositozis) genellikle Hct deger, hemoglobin konsantrasyonu
ve/veya eritrosit sayisinin referans degerlerin Gstiine ¢ikmasiyla belirlenir

Polisitemiye karar vermede sadece Hct deger kullanilir. Clnkd, eritrosit sayisi
ve hemoglobin konsantrasyonu, Hct degere paralel sonuglar verir ve Hct
degerden daha fazla bilgi saglayamazlar.

Hct deger igin referans sinirlar bazan irklara gore de degisiklik gosterebilir.
Sicak kanli atlarda (Orn. thoroughbred, quarter ve Arap) Hct deger soguk
kanli atlardan (draft) daha yuksektir. Clinkd, sicak kanli atlar ¢ok daha
blyuk dalaga sahiptirler.

Greyhound irki képeklerde Hct deger igin referans sinirlar (% 49-65) diger
irklarinkinden daha yuksektir.

Kan 6rneginde polisitemi, viicutta absolut eritroid kitlenin artmis
oldugunu gostermez.

Polisitemi, absolut polisitemi (kemik iligi Gretimi artisi viicudun
Eritroit kitlesini artirmistir) ve rélatif polisitemi (Hct degerin
artmasi plazma voliminiin azalmasi veya eritroid kitlede artis
olmadan (splenik kontraksiyon sonucudur) olarak ikiye ayrilr.

Hayvanlarda relatif polisitemi, absolut polisitemiden ¢ok daha
yaygin oldugundan dncelikle elimine edilmelidir.
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LOKOSITLERI ETKILEYEN HASTALIKLAR

- Lokopeni: Lékosit sayisinin azalmasi.
- Lokositozis: Lokosit sayisinin artmasi.

Léykemi: Lokosit sayisinin asiri derecede ¢gogalmasi
(tmor)

Lokopeni: Lokosit sayisi normal sinirlar altindadir.

-N6tropeni: Notrofil I6kosit azalmasi

-Lenfositopeni: Lenfosit sayisinin azalmasidir.

-Agranulositozis: Granulositlerin sayisinin
azalmasidir.

*Hastalik degildir. Bir cok hastalikta gelisen bir bulgudur.

Lokositozis:

Dolagsimdaki I6kosit sayisinin gegici olarak normal
sinirlarin Gstline gikmasidir.

- Artis en fazla neutrofil I6kositlerde olur.
- Olay I6ykemi ile karisabilir.
-Pyojenik enfeksiyonlarda siklikla geligir.

Notrofili: Notrofil I6kosit artisi

Eozinofili: Eozinofil I6kosit artisi
Monositozis: Monosit sayisindaki artis
Lenfositozis: Lenfosit sayisinin artigidir.

Sebepler:

Viral enfeksiyon etkenleri

Domuz vebasi virusu, Panleukopeni
Bakteriyel hastaliklar (septisemi durumunda)
Salmonellosis — Clostridial enfeksiyon
Leptospirosis — Paratuberkiiloz

Kaseksi durumlari

Zehirlenmeler : Triklor etilen, Arsenik, Cu tuzlar ,
Egrelti otu zehirlenmesi

Uremi

Radyasyon

Sonu: Viicut savunma sistemi goker

Lokositozis:

Sebepler:

- irin etkenleri , Yanik olaylari, Kanama
olaylari,

- Yaygin doku yaralanmalari, Alerjik
reaksiyonlar ( Astim- parazitemi)

- Sindirim olaylari, kas ¢aligmalari , gebelik
durumu.
Mikroskopi: = Olgunlasmamis |6kositler vardir

Sonu: Hastaliklara bagh kalir.
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Surekli lenfositozis genellikle kronik enfeksiyon, viremi,
lenfositik Iokemi veya immiin hastaliklardan kaynaklanan
bir stire gliclii immuin uyariy gosterir.

Blyuk hayvanlarda patolojik lenfositozis yaygin degildir.
Bazen kronik viral enfeksiyonlarda ve otoimmin
hastaliklarda olusur.

Lenfositik I6kositozis sigirlarin I6semi virusu (BLV) ile
enfekte sigirlarin disinda, buytik hayvanlarda enderdir. Bu
sigirlarin % 30'u I6semiktir, Belirgin lenfositozis her zaman
kronik lenfositik I6semi olan hayvanlarda bulunur .

LENFOSITOZIS:

Lenfosit sayisinin artigidir.

Nedenleri
Fizyolojik Lenfositozis: Heyecan, stres
Kronik Yangi
immun reaksiyonlar
Kopeklerde Ehlichia
Gevis getirenlerde Kronik Hastaliklarda
Tiberkulozis
Brusellozis
Tripanozomiazis
Sigirlarda Losemi
Koépeklerde ve kedilerde
Hipoadrenokortisizmde (immun aracili)
Asl
Lenfoma

LENFOPEN:i:
Kanda lenfosit sayisinin diistiklagtdr.

Kronik bobrek hastaliklarinda, lenfangiektazide, duktus
torasikusun yirtilmasina bagh sekillenen Silotoraks’ta,
Kopeklerin Parvo Virus, Distemper, Viral Hepatitis
enfeksiyonlarinda,

hiperadrenokortisizmde,

domuz kolerasinda olusabilir.

Kalict lenfopeni kétl prognozu gosterir.
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Periferal kandaki lenfosit sayisi yasa bagh olarak
degismektedir.

Yavru kopek ve kediler erigkinlerden daha ytiksek lenfosit
sayisina ve geng atlar eriskinlerden daha dusuk lenfosit
sayisina sahiptirler.

Saglikh kedi ve atlarda ekzersiz veya heyecana bagl
olarak (epinefrin salinimi nedeniyle artan lenfatik akim ve
muskiler kontraksiyon sonucu) gegici lenfositozis
meydana gelebilir
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Monositler
Notrofillere nazaran mantar, listeria ve mycobacteria gibi
hicre igi etkenleri oldirme konusunda daha

glcludrler.

Monositler trombositler ile etkilesebilmelerini_saglayan

ylizey yapilarini eksprese ederler. Bu durum monositlerin

pihti icine girebilmesini saglar.

Dolasimdaki ~ monositler,  migrasyon, kemotaksis,
fagositoz, dldirme ve granil salimi yapabilirler. Hem
dolasimdaki monositler hem de dokuya bagli makrofajlar
lenfositlere antijen sunarlar.

Kan lenfosit sayilari, viicuttaki lenfoid doku
kitlesini ortaya koymaz.

Notrofillerin tek yonli, kemik iliginden kana
gocme ozelliginin aksine, lenfositler kandan

lenfoid dokulara veya lenfoid dokulardan
kana iki yonlii goc edebilirler.

Dadilimdaki degisiklikler kan lenfosit sayisini
onemli derecede etkileyebilir.

Reaktif Monositozun Nedenleri
Bakteriyel enfeksiyonlar (Tliberkiloz, Aktinomikoz,
Brusella)

Fungal Enfeksiyonlar

Sistemik Lupus Eritromatozus

Romatoid Artritis

Sarkoidoz (insanlarda)

Ulseratif Kolit,

Hemolitik Anemi(iMHA)

Lenfopoetik Maligniteler(lenfoma, |6semi)
Aplastik, hipoplastik Anemi
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LOSEMIi - LOYKEMI - LOYKOZiS

Kan dokunun timéral hastaligidir. Halk arasinda kan kanseri
de denir.

- Kemik iligi ve ekstramedullar hemopoietik dokularda I6kosit
serisinden olan hucrelerin degisime ugramasi ve ¢ogalmasi ile
taninir.
- Kan solgun ve mat goriinimdedir.
- Genglerde daha sik rastlanir.
- Hayvanlarda seyrektir.
- Dolagim kanindaki ¢ok sayidaki [6kosit degisik olgunlasma
asamasindadir.

Bunlar |6kosit serisinden herhangi bir hiicreden kdken
alabilirler.
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- Hayvanlarda en fazla lenfositik I6semiler gordiliir.

(Bovine Leukemia Virus (BLV), Feline Leukemia Virus

(FelV))

- Diger tip I6semiler hayvanlarda ¢ok nadirdir.

Losemik Lésemi: Timoral [okositlerin dolasim
kaninda bulundugu l6semi tipidir.

Aldsemik [6semi: Tumaoral |0kositlerin perifer kanda
hic ya da tek tuk bulundugu I6semi tipidir. Timoral
hicreler kemik iliginde.

LOSEMI:

Adlari kéken aldiklari hiicre soyuna gére degisir: Lenfositik
I16semi

1.Akut lenfositik [6semi (ALL)

2.Kronik lenfositik 16semi (KLL)

Miyeloid Lésemi
1.Akut miyeloid |6semi (AML)

2.Kronik miyeloid 16semi (KML)
(notrofilik, eritrositik, eozinofilik, monoblastik, bazofilik)
Multiple myeloma (plazma hiicresi timord, kemik iligi veya

diger hemopoietik dokularda, anormal ve asiri antikor Gretimi,
amiloidosis)

Normal Blood Leukemia
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Lenfositik L&semi

Myelositik Lésemi
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Kronik Lenfositik Losemi
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ALL DE RiSK FAKTORLERI

HASTA YASI

<30 OLUMLU
>30 oLumsuz
LOKOSIT SAYISI

<30.000/ul OLUMLU
>30.000/pl oLUMsuUZ
iMMUNOFENOTIP

T hiicreli ALL OLUMLU
MatirB ve erken T Hucreli ALL OoLumsuz
SITOGENETIK

12p Anormalligit(10;14) (g24;911) OLUMLU
Normal/hiperdiploid ARA
t(9;22), t(4;11), t(1;19), hipodiploidi,-7, +8  OLUMSUZ
TEDAVIYE YANIT

4 hafta icinde tam remisyon OLUMLU
Direngli minimal rezidtel hastalik oLumsuz

tleri Evreler
Akselere Evre Blastik Kriz
Medlan Stabdgasyon 55 Yl Mecian Sixe= G4 Ay Median Yagam Slres) 36 Ay

KM nrse tijrik klinek seyre,
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TROMBOSIT HASTALIKLARI

Trombositoz: Dolasan trombosit sayisindaki gegici
artis (reaktif trombositoz)

Sebep:

-Tekrarlayan basit i¢-dis kanamalar.

-Siddetli travmalar

-Buyuk cerrahi operasyonlar.

-Polisitemi,

-Kronik myeloid 16semi,

-Miyeloproliferatif hastaliklar.

Mikroskopi: Dolasimdaki trombosit sayisi artmistir.
Bunlar iri ve sekilsiz hiicreler seklindedir.
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- Sekonder Sebepler:

Radyasyon
Egrelti otu zehirlenmesi,
Trikloretilen zehirlenmesi
Arsenik, civa gibi ilaglar.
Bazi enfeksiyonlar; Salmonella,
Leptospirozis, At anemi enfeksiyonu,
Koyun riketsia hastaliklari.
Kemik iliginin timorler ile kaplanmasi,
Lenfomatosiz, I6semi, vb.
Bekletilmis kan transflizyonlari.

Sonu: Purpura hemorajika adi verilen, kanamalarla
karakterize hastalik olusturur.

Trombositopeni:

Dolasim kanindaki trombosit sayisinin azalmasi
durumudur.

-Primer Sebepler

Otoimmun temele dayali, kalitsal hastaliklar
idiopatik trombositopeni

immunolojik kékenli hastaliklar.
(Immuntrombositopeni)

Purpura hemorajika: Eritrositlerin veya eritrosit Grlinlerinin
damar disina ¢ikmalari ile olusan lezyonlar. klinik olarak deri
ve mukozalarda yaklagik 1 cm ebatlarinda kiiciik kanama
odaklari seklindedir.

Kan hastaliklari, vaskiiler anomaliler veya travma sonucu
gelisebilir. Vaskiilit sonucu gelisen purpuralar papil
seklindedir
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ANORMAL TROMBOSIT MORFOLOJiSi
Makrotrombositler-Makroplateletler

BuyuklUkleri eritrositer kadar ya da daha blyuktir. Makro, mega
platlelerler ya da makrotrombositler olarak adlandirilirlar. Normal
kedilerde az sayida gorilebilir.

Trombositopenik hayvanda sik makrotrombosit goériilmesi yiikselmis
trombopoiesezise igarettir.

Myelodysplastik veya myeloproliferatif hastalikli trombositopenik
hayvanlarda da makroplatelet gorilebilir.

Saglikli king charles spaniel irki kopeklerde ve herediter trombosit
defekti bulunan diger av kopeklerinde de gorilebilir.
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immun Trombositopeni

Deride ve mukozlarda petesi ve ekimozlarla
karakterize  bir  hastalikti. ~ Kan  pihtilagsmasi
bozulmustur. Burun kanamasi, hematuri, melana
goruldr. Kan analizlerinde trombositler ¢cok dusuktur .
Eritrosit degerleri kanamaya veya ayni zamanda
gerceklesen immunhemolitik anemi ylziinden dusuktur.

Kemik iliginde yeterli veya vyiksek miktarda
megakaryositin olmasi teshis igin dnemlidir.

Hastallk patogenezisi immunhemolitik anemiler ile
aynidir. Sadece hedef hiicre trombositlerdir ve bu
hucreler makrofajlar tarafindan fagosite edilirler -

Babesia spp.

Evcil hayvanlardaki en 6nemli protozoal hastalik.
Eritrosit icindeki formu: trofozoit

Armut seklinde 2-4 mikron

Kenelerle (Ixodidae) tasinan ve bir ¢ok memelinin

duyarli oldugu bir protozoon taraddir.

Dogal tasinma transovarialdir.
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Babesia spp.

Tasinmada anaplazmadan farkli olarak isirici insekler ve
kontamine materyal rol oynamaz.

Kan inokulasyonu ile aktarilabilir .
Konakgida olusturdugu hastalik siddeti sayidan ¢ok

babesia tlriine ve susuna baghdir. Patojenik etki
parazitin eritrositin igine girmesiyle olusan lizise baglidir.

Babesia spp.

Romanowsky-tip

boyamalarda genellikle seffaf
uguk mavi sitoplazma ile kirmizi
mor c¢ekirdek goruntusu ile
taninir.

Babesia Canis buyuktir ve
kolaylikla  gérilebilir. ~ Fakat |

|

Babesia Gibsoni ve Babesia felis
(Hc) ok kuiglk parazitlerdir.

Blyuk  babesialar  damlacik
gibidir ve giftler halinde
bulunurlar, kiicik olanlar ise
yuvarlaktir.

B.bovis ve B. Bigemina (B. Argentina, B. Berbera, B.
Major) sigirlardaki kene hummasinin en 6nemli
nedenidir.

Geng sidirlar  siddetli  enfeksiyona karsi direng
gOsterirler. Cok geng¢ buzagilarda kolostrumla edinilen
pasif bagisiklik ortalama 9 ay civari koruma saglar.

Enfeksiyon gegirdikten sonra gugli edinsel bagisiklik
olusur. Bazi hayvanlarda latent enfeksiyon olusur.

Parazitin tek bir susu ile edinilen bagisiklik hayvani 4 yil
enfeksiyona karsi korur. Bu nedenle hastalik kene
bulunmayan boélgelerden yeni gelen erigkinlerde ve
populasyonun gesitlilik gosterdigi bolgelerde goralir.

Kedide Babesia

N

Q
® O
). @
D.o

o0
s

O

© 0959
S e
e

o€
®¢
P )

(]

55



B. bovis ile enfekte olduktan 2 hafta sonra sigirlarda
ates goralur.

Ayrica siddetli anemi, hemoglobuniri, parazitemi
gorulmeden sinirsel bulgular bulgular gdsterebilir.

Genelikle klinik tabloda ates, halsizlik ve
hemoglobiniiri gézlenir.

Dolasim kaninda ender olarak %5 civarinda
bulunurken, 6zellikle deri kesiklerinden, kapillarlardan
sizan kandan yapilan yaymalarda sik bulunur.

26.04.2019

Kopeklerde babesiozis farkli kene tirleri ile
tasinan Babesia canis vasitasiyla olur.

Hastalik kbpek yavrularinda daha siddetli
seyreder. Sigir babeziozundan fakli olarak geng
hayvanlar daha duyarlidir.

Hafif etkilenen hayvanlarda anemi ve ates gelisir.
Uyusukluk ve istahsizlik vardir. Bu durumda
ikterus ve kan iseme goriilmeden, birkag¢ gunlik
hastalik tablosundan sonra iyilesme gozlenir.

Akut devreyi atlatip yasayan hayvanlarda iyilesme
hizlidir.

Nekropsi bulgulari arasindaki damar i¢i hemoliz tipik
bulgulardandir. Bobrekler hemoglobine ve
kapillarlarin siddetli hiperemesine bagli olarak koyu
kirmizi renktedir.

Ayrica anemi, ikterus ve hemoglobinari vardir.

Dalakta blyimuis, yumusak kivamli ve koyu
renklidir.

Karaciger safra pigmenti ile boyanmis olabilir. Safra
kesesi dolgun ve duvarlari kalinlagmistir

Cok siddetli olgularda siddetli depresyon hali, salivasyon,
kusma, sarilik, hemoglobiniri, mukozal kanamalar,
hiperemi, Ulserativ stomatitis, angiondrotik 6dem goruldr.
Serebral kapillarlarda ve meninkslere hiicresel
infiltrasyon nedeniyle sinirsel bulgular olusabilir.

Otopsi bulgular sigirdaki bulgulara benzer.
Atlarda babeziosis B. caballi, ve B. Equi tirleri ile olusur.

Bulgular kdpekteki bulgular ile benzerlik gdsterir.
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Theileria spp.

Ozellikle Rhipiceptalus ve Hyalomma cinsine dahil
keneler ile yayilir. Etkenler kenenin tikirik bezine gég
edip yerlesir ve burada ¢ogalir.

Kenenin baska bir hayvani kan emmeye baslamasi ile
birlikte  bulasma olur.  Erigkin  kenelerin  sayisi
enfeksiyonun derecesi icin dnemlidir.

Sigirin duyarhhdi ve kenenin hayvanda bulunma sresi
ile parazitin susunun virilenside hastaligin seyrinde rol
oynar.

26.04.2019

Theileria spp.

Boyanmis frotilerde babesialari
andiran bir gériintiye sahiptir.
Babesia ve theileria arasindaki
en biyuk ayirag; theileria’rin
basta lenfoid

hiicrelerde ve schizontlar
gelisip olgunlastiktan sonra
eritrosite yerlesmeleridir.

Babesia ise sadece
eritrositte prolifere olur.
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Theileria spp.

Sonugta hastalik benign ya da klinik olarak
saptanamayan enfeksiyonlar olabilecegi gibi
yuksek morbidite ve mortalitenin oldugu akut
seyirli enfeksiyonlar gelisebilir.

Etken lenfositlere ve daha sonra eritrositlere
girerek anemi tablosunu olusturur.

Makroskopik bulgu olarak lenfadenopati, ates,
salivasyon, lakrimasyon, depresyon ve ishal
gorular.

Cytauxzoon felis

Cytauxzoon felis adinda

da anlasilacagi gibi sadece
kedi eritrositlerini enfekte
eder. Morfolojisi babesia
felise benzer. Theileria gibi
Cytauxzoon da hem dokusal
hemde eritrositter faza
sahiptir.

Fakat theileria'nin

aksine cytaxzoon'un
schizontlari lenfosit degil de
makrofajlarda gelisir.
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Anaplazma spp.

* Rickettsiales takiminin Anaplazma
genusu igcinde Ug turd vardir.
Sigirlar igin enfeksiydz olan A.
Marginale, centrale, ve koyunlar ile
kegileri enfekte eden A. ovis.

* Sigirlarda keneler ve kan emen
sinekler ile aktarilir. Ayrica boynuz
kesimi, kastrasyon, asilama gibi
uygulamalar ile aktarilabilir.

* Babesiaya dan en 6nemli farki
hemoglobinirinin bu hastalikta
gorilmemesidir. Bu durum yikimin
intravaskular olmasindan ¢ok
intraselltler olmasina baglidir.
Diger bulgular babesiyaya benzer.

Ehrlichia tiirleri

Ehrlicia turlerinin morulasi sikica

paketlenmis bazofilik Gzim

salkimlari seklinde stoplazmada

gorulir. E.ewingi, E.phagocytoplia
(genogroup), E.equi, E. phagocytoplia,
human granulotic ehrlicia (hge)
granulotik olarak goraliir, infeksiyonun
akut safhasinda morula notrofillerin
icindedir. E.ewingi ile enfekte
polyarhritisli képeklerin eklem

sivisinda, kan nétrofillerine ek

olarak bulunur.

Ehrlichia (Anaplasma) playts

Riketsial bir parazittir.
Spesifik olarak kopek
trombosilerini enfekte
eder.Trombosit
stoplazmasinda siki

paketlenmis bazofilik kiimeler
halinde morulalar

goriillir. Ayni goruntii bir
kedinin trombositlerindeki
inkluzyolarda da goriilmiistiir.

Hepatozoon

Kopeklerde, kedilerde kene kokenli bir
hastaliktir.

H. americanum,H.canis
H.americanum gamontlari
dolagimdaki nétrofil ve
monositlerin stoplazmalarinda

nadiren gorullr. Genis dikdortgen
gapllarseklinde ortlurler. Rutin
oyamalarda nukleusu zayif boyanir.

Hepﬁtpzoonlarln belirlenmeyen tirleri
vahsi

carnivorlar ve evcil kedilerde
gorulmastir.

Adnan Menderes Univ. IFAT ile
%36.8 olarak saptanmistir
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OLGU SUNUMU

Hasta Bilgileri:

Kopek

6 Yasinda

Erkek

Semptom: Keyifsizlik, isteksizlik
Baslangigta dlsik dereceli ates var

Bir hafta boyunca antibiyotik tedavisi yapilmis

233

« SH0KAYA « HESATOLON < BAMINIOLA, » DiABET PROF

+ ENDOKAINGLOJI  HEPATIT MARKIRLAR » ENZIMLER udl
“iAgomEYs e wisscshoLol

" TOGRMATILAR « GENEL S0t KATRGLD )

o s e J U

Hasta sahibi : ORNEKALINIS a0
Yaz e RAROR TARI | 0700

s . Pruex GONDEREN
mal adi | KOPER

Hemogram Sonuglar yukanda.

Bu bilgiler 1g1ginda hangi hastaliklan
diisiinmek gerekir ve hangi analizleri
yaptirmak gerekir.

Yasg e | RAPOR TARIHI @ 214572009
Cinsiyet : ERKEK GONDEREN t ANIMALIST v
Animal adi : KOPEK
Protokol no : 1542
SONUCLAR HORMAL DEGERLER:
HEMOGRAM: KEDT KOPEK BiRiM
RBC 15,53 :4.95-10.5 5.2-8.06 X milyon mm3
HCT 139 :25.8-41.8  29.8-57.5 %
MOV 270 @ 39 -55 60- 77 um3
HEB :12,4 : B.5-14.4  12.4-19.1 g/fdl
MCH 122 @ 13-17 19.5-24.5 Py
MCHC :32 @ 31-35 31-36 g/fdl
PLT 182 @ 160-660 160-525 X bin mm3
WBC :11,8 : 3.8-19.0 5.4-15.3 binfmm3
EFZINLER KEPL KOPEK Birin
LipazZ ;a1 :10-220 60-500 1739
AmiLAzZ 1851  :62-1457 167-1126 1739
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Yas i@ RAPOR TARIHI
Cinsiyet pisi GONDEREN
Animal ada : BENEK KEDI
Protokol no : 1281
SONUGLAR NORMAL DEGERLER:
HEMO GRAM: KEDT KOPEK Birin
RBC 5,56 :4.95-10.5  5.2-8.06 X milyon mm3
Her 127 :25.8-41.8  29.8-57.5 3
nov 149 : 39 -39 60- 77 w3
HeB :6,3 : 8.5-14.4  12.4-19.1 g/aL
e 1 13-17 19.5-24.5 rg
MCHC 23 ¢ 31-35 31-36 g/dL
PLT : 160-660 160-5235 X bin mm3
wBC 7,3 : 3.8-19.0  5.4-15.3 binfmm3
ENZIMLER ket KOPEK BiriM
SEOT (AST} 60 :13-20 9-18 /L
SGPT (ALT) 67  :13-73 4-91 u/L
A 32 0-62 10-150 /L
Bitoximvya ket KOPEK BiriM
KREATININ 1,0 :0.8-2.0 0.6-1.4 mgfaL
T.PROTEIN 6,5 :6.1-8.8 5.8-7.9 /a1
. BiLIRUBIN 3,4 :0.0-0.6 0.0-0.7 mgfaL

Yag : 10 RAPOR TARIHI 1
Cinsiyet : Disi GONDEREN F
Animal adi : KOPEK
Protckol no : 1424
SONUGLAR NORMAL DEGERLER:
HEMOGRAM: KEDI KOPEK Birin
RBC 2.14 :4.85-10.5  5.2-8.06 X milyon mm3
Her 14 :25.8-41.8  29.8-57.5 ®
nor 63 38 -3 60- 77 o3
HEB 3.9 :8.5-14.4 12.4-19.1 gfal
M 18 13-17 18.5-24.5 Py
MCHC 29 31-35 31-36 gfdl
PLT 147 : 160-660 160-525 X bin mm3
WBC 21.7 : 3.8-19.0  5.4-15.3 bin/mm3
ENZIMLER ¥EDT KOPEK Birim
SGET (ALT) 121 :13-75 4-91 u/L
arp 35 : 0-62 10-150 uiL
66T 1 <5 5-25 usL
Biokimya xepi KOPEK Birim
URE $79 i 20-55 10-55 my/dl
KREATININ 12,3 :0.8-2.0 0.6-1.4 myfAL
Yas 10 RAPOR TARI
Cinsiyet ERKEK GOMDEREN
Animal adi RILEY KOPEK
Protokol no 1276
SOHUCLAR HORMAL DEGERLER:
HEMOGRAMN: KEDL KGPEK Birin
RBC :4,69 :4.95-10.5 5.2-8.06 X milyon mm3
HCT 129 :25.8-41.8 29.8-57.5 %
MV i6l i 39 -55 60- 77 um3
HEB 19,3 8.5-14.4 12.4-19.1 gfdl
MCH 120 13-17 19.5-24.5 Py
MCHC 132 31-35 31-36 gfdL
PLT :59 160-660 160-525 X bin mm3
WBC 16,1 3.8-19.0 5.4-15.3 binfmm3
Biorinmvya ¥EDT KOPEK BiriM
URE :30 20-55 10-55 mig/dl
KREATIHiH :0,9 :0.8-2.0 0.6-1.4 myfdl

HASTA SAHIBI

YAS : 8
CInsivET ERKEK
ANIMAT ADT

PROTOKOL NO
TEST MATERYAL

: 3142

SCHUBERT KOPEK

ORNEK ALINISI:30/04/2011
RAPOR TARTHI :30/04/2011
GONDEREN #

SONUCLAR HORMAL DESERLER:
HEM O GRAM: KEDT KOPEK BIRTM
REC 14,62 :4.95-10.5  5.2-8.06 X milyon mm3
HeT 128 :25.8-41.8  29.8-57.5 »
Moy 162 : 39 55 60— 77 um3
HEB 19,9 : 8.5-14.4  12.4-19.1 g/aL
MCH 21 ER v L 19.5-24.5 Py
MCHC 135 @ 31-35 31-36 g/al
PLT 178 @ 160-660 160-525 X bin mm3
WBC 17,0 : 3.8-19.0  5.4-15.3 bin/mm3
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HASTA SRHIBT

YAS 18
CinsiveET : ERKEK
ANIMAL ADI : SCHUBERT KOPEK
PROTOKOL NO  : 3142

TEST MATERYALL: KAN

ORNEK ALINISI:30/04/2011
RAPOR TARTHI :30/04/2011
GONDEREN

SONUCLAR HORMAL DEGERLER:
HEMOGRAM: KEDL KOPEK BiRin
RBC 14,62 :14.95-10.5 5.2-8.06 X milyon mm3
HeT 128 :25.8-41.8  20.8-57.5 %
nov 162 : 39 -55 60- 77 um3
HGB 19,9 & 8.5-14.4  12.4-19.1 /a1
M 121 13-17 19.5-24.5 rg
MaHC 135 31-35 31-36 gfar
PLT 178 : 160-660 160-525 X bin  mm3
WBC 17,0 @ 3.8-19.0 5.4-15.3 bin/mm3
LUKOSIT FoRMIL SOHUG NORMAL DEGER
NUTROFIL (PARGALT) :35 54-70 %
LENFOSIT 156 25-33 %
MOWOSTT 8 3-7 &
EozinoriL 11 0-5 %
BAZOFIL i 0-1 &

ERiTROSIT MORFOLOTIST

:NORMOKROM NORMOSITER

HORMOKROM NORMOSITER

HASTA SAHIBL ORNEK ALINIS$I:26/04/2011

YAS 112 RAPOR TARTHI 26/04/2011
cinsiveT S GONDEREN

ANIMAL ADT : KEDT

PROTOKOL NO  : 3058

TEST MATERYALI: KAN

SONUCLAR HORMAL DEGERLER:
HEMOGR A M: KEDT KOPEK BiriM
REC :11,2 :4.85-10.5 5.2-8.06 X milyon mm3
HeT :46  :25.8-41.8  29.8-37.5 =
mev :40  : 39 55 60— 77 um3
HGB 14,4 @ 8.5-14.4 12.4-19.1 gfal
mcH :13 @ 13-17 19.5-24.5 by
HCHC 132 i 31-35 31-36 a/daL
PLT 1411 : 160-660 160-523 X bin mm3
wBC :2,7 : 3.8-19.0 5.1-15.3 bin/fmm3
ENZIMLER KEDT KOPEK BiriM
SGOT (AST) 153 :13-29 s-as usL
SGRT (ALT) :31 :13-75 a-91 usL
AL :46 @ 0-62 10-1350 usL
BIoRIMYA KEDI KOPEK BIRiM
URE 1176  : 20-35 10-55 mg /1
KREATINIH :4,2 :0.8-2.0 0.6-1.4 mg /AL

HASTA SAHIBI

ORMEK ALINISI:28/04/2

YAS ;14 RAPOR TARIHI :28/04/2
Cinsiver : ERKEK GONDEREN ki
ANIMAL ADI : SAKIZ KOPEK
PROTOKOL NO  : 3109
TEST MATERYALT: KAN
SONUQLAR NORMAL DEGERLER:
HEM O GRAMN kEDL KOPEK BiRin
RBC 15,67 :4.95-10.5  5.2-8.06 X milyon mm3
Her :37 .8-41.8  29.8-57.5 %
ey 166 39 -55 60- 77 w3
HeB 114.0 @ B.5-14.4  12.4-19.1 gjaL
MeH :25 13-17 19.5-24.5 py
McHe 137 31-35 31-36 g/aL
PLT 1192 : 160-660 160-525 X bin mm3
WBC 14.6 : 3.8-19.0  5.4-15.3 binfmm3
ENZIMLER KEDT KGPEK BiRiM
SGOT (AST) 125 :13-29 018 usL
SGET (ALT) 139 :13-75 4-91 UL
coT :3 <5 5-25 u/L
BiokimMmya KEDT KGPEK BiRiM
GLUKOZ 1123 @ 63-132 79-126 my/dL
URE i29  : 20-55 10-55 my/d1l
KREATININ :0.8  :0.8-2.0 0.6-1.4 g/ Al

KANIN PIHTILASMA MEKANIZMASINI  ETKILEYEN
HASTALIKLAR

Kanin pihtilasma siresini etkileyen faktorler sé6z konusudur. Bu

durumda farkli bolgelerde kiicik  kanamalar ile
durdurulamayan kanamalar olugur. Bu duruma pihtilagsmayi
saglayan faktor eksiklikleri veya bu faktorleri Ureten organ
bozukluklari neden olur.

Bu durumlar kaltsal veya edinsel nedenlerle gergeklesebilir.
Kalitsal olanlara Hemofili A ve B gosterilebilir. Edinsel olanlara
koagulasyon faktorlerinden Faktor Il, V, VII, IX, X ve fibrinojen
gibi maddelerin eksikligi sayilabilir.

Kanin pihtilasma mekanizmasini etkileyen hastaliklar genel
olarak asagidaki gibi siralanabilir.
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*Hemofili A (Faktor VIl yetersizligi). Genetik
*Hemofili B (Faktor IX yetersizligi), Genetik

*Dikumarin tiirevleri ve warfarin
zehirlenmesi

*Vitamin K yetersizligi
*Karaciger yetersizligi
*Yilan zehirleri, kiiflii misir zehirlenmesi.

26.04.2019

Kanda bulunan pihtilagma faktorleri Kanda faktorleri

Faktor | : Fibrinojen

Faktor Il : Protrombin

Faktor lll : Doku faktorii(Doku tromboplastini)

Faktor IV : Kalsiyum

Faktor V : Proakselerin (labil faktor)

Faktor VII : Serum protrombin konversiyon akseleratorii
Faktor VIII : Antihemofilik faktor A

Faktor IX : Plazma tromboplastin komponenti (Christmas
faktor.Antihemofilik faktor B)

Faktor X : Stuart-Prower faktor

Faktor XI : Plazma tromboplastin (Antihemofilik faktor C)
Faktor XIl : Hageman faktor

Faktor Xlll : Fibrin stabilize edici faktor

Prekallikrein: Fletcher faktor

HMWK : Yiiksek molekiil agirhiklikininojen (fitzgerald faktor)
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