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Pigment (Boya, boyama)

* Dokularda erimis halde veya erimemis grandller, kristaller
halinde yer alan; koken ve kimyasal yapilari degisik
endojen ekzojen renkli maddelerdir.

* Bazi pigmentler fizyolojik olarak doku ve organlarda
bulunur.

Derideki melanin,
Eritrositlerdeki hemoglobin,

Safradaki bilirubin bu sekildedir.




Patolojik pigmentler

* Normalde viicutta Uretilen (endojen) pigmentlerin normalden
fazla, az olmasi ya da olmamasi seklinde olabilir.

Albinismus’da. melanin pigmentinin yoklugu sonucu deri ve
killarin renksizligi

Ikterusta safra pigmentinin (bilirubin | ve II'nin) kanda artarak
dokulari sariya boyamasi
* Vicutta uretilen pigmentlerin genetik, enzimatik veya
herhangi bir sebeple yanlis liretilmesi veya bunun yerine
baska bir pigmentin sekillenmesi seklinde de olur.

Porfiri




Patolojik pigmentler

* Disaridan alinan (eksojen) pigmentler de viicutta birikerek
renk degisikligine yol acabilir.
Antrakozis

* Bazi pigmentler bir kisim hastaliklar sonucu sekillenir.

* Organ ve dokuda bu tip pigmentlerin gérilmesi o hastaligin
belirtisi olarak kabul edilir.

* Ayrica birikmeleri sonucu da o organin fonksiyonunu
bozduklarindan kendileri de hastalik sebebidir.




Klasifikasyon

e Hemoglobinojen pigmentler (Hemoglobin,

E n d OJ e n Hemosiderin, Hematoidin, Hematoporfirin, Hemazoin,
Formalin, Sulfosiderin, Safra pigmentleri)

p | g m e nt I e r e Anhemoglobinojen pigmentler (Melanin, Cloisonne

bobrek, Lipofiiskin, Seroid, Dubin-Johnson pigmenti)

E kSOJ e n e Antrakoz, Sideroz, Silikoz, Asbestoz, Kalomel, Argiroz,

1 Tattoos, Kaolin, Karotenoid pigmentler
pigmentler Plgmentien




Hemoglobinojen
Pigmentler




Hemoglobin

* Eritrositlerde bulunan kompleks yapida bir pigmenttir.

* Protein yapisinda "globin" ile renkli olan demirli bilesik
"hem”’den olusur.

* “Hem” kismi porfirin halkasindan olusmustur ve icerdigi demir
ferro (Fe++) seklindedir.

* Porfirin 4 adet pirol'in methan koprileri (hidrokarbon
radikalleri) ile baglanip halka seklinde bir yapi olusturmasiyla
sekillenir.

* Buna protoporfirin lll veya Groporfirin Ill, pirollere ise
porfobilinojen adi verilir.




Hemoglobin

* Eritrositlerin parcalanmasi ile aciga cikan bu pigment patolojik
olarak iki sekilde ortaya cikar.

- HEMOLIZ: Kan damarlannda eritrositlerin, enfeksiydz-
enfeksiydz olmayan bir etki ile parcalanmasi, erimesiyle olusur.
Bu olaya hemoliz, eritrositlerin bu sekilde parcalanmasi
sonucu ortaya cikan kansizlik olgusuna da hemolitik anemi adi
verilir. Etkisi ve bulgulari bir cok organda ortaya cikar.

* ERITROLIZ: Doku ve organlardaki yersel (lokal) kanamalara
(hemorajilere) ilgili olarak damar disina ¢ikan eritrositlerin
bozulup parcalanmasi eritroliz sonucu da hemoglobin aciga
cikar. Ancak bunun etkisi yersel (lokal)'dir.




Hemolitik anemi

Viral (atlarin enfeksiyoz
anemisi), bakteriyel
etkenler, bakteri
toksinleri ve trunleri

Kan parazitleri

Toksikasyonlar,

s e, Otoimmun hastaliklar

izoimmun veya
izohemolitik etkilerle
(kan uyusmazlig)




Hemolitik anemi

* Ortaya cikan hemoliz sonucu hemoglobinemi (kanda
hemoglobinin gorilmesi) olusur.

* Hemoglobinin bir kismi1 bobreklere gelerek idrarla disari atilir
ve hemoglobinuri (idrarda hemoglobin gorilmesi) gelisir.

* Bobreklerde biriken hemoglobin makroskobik olarak bobregin
koyu kirmizi renkte goriinmesine ve kesitinde, hemoglobinin
tubullerde birikmesiyle koyu kirmizi cizgilenmeye neden olur.

* Mikroskopik olarak, tubul lumenlerinde kirmizi-kahvemsi
graniller halinde dikkati ceker.

* Bobreklerde hemoglobin birikimine ilgili olarak ayrica
dejeneratif degisiklikler de gorilebilir ve sonucta
hemoglobinemik nefroz sekillenir.




Yersel (lokal) hemoraji

* Doku ve organlarda cesitli nedenlerle olusan kanamalar ya
haemorrhagia Per rhexis (damar butinliginin bozulmasi
sonucu sekillenen kanama) ya da haemorrhagia Per
diapedesis (damar buttnligid bozulmadan, damar
permeablitesinin bozulmasina ilgili olarak eritrositlerin dokuya
gecmesi) seklinde ortaya cikar.

* Eritrositler damar disina cikip parcalanir, eritroliz olusur.
Hemoglobin aciga cikar ve dokular eritrosit ve hemoglobinden
dolayi kirmizi renge boyanir.




Yersel (lokal) hemoraji

* Damar disina ¢ikan eritrositler bu sekilde uzun sire kalmaz ve
yversel doku makrofajlari veya kandan gelen monositlerce
fagosite edilir ve hemosiderin, hematoidin, hematin sekline
doner, biliverdin ve bilirubin | sekline cevrilirler (Biliverdin ve
bilirubin normalda dalakta sekillenir.)




Hemosiderin

* Hemoglobinde oldugu gibi, eritrosit yikimina bagli bu tablo da
baslica ya hemolitik anemileri izler ya da genelde dokularda
olusan hemorajiler sonucu sekillenir.

* Hemolitik anemilerde dalak, karaciger ve bir cok organda
hemosiderozis'i gormek mumkuindur.

* Yersel kanamalarda ise yalnizca o bolgede ortaya cikar ve
cogunlukla travmaya ilgili deri, deri alti olusan reksis seklindeki
ekimotik kanamalan (leke seklinde, genis, yaygin kanamalar)
veya hematomlari (kan kolleksiyonu; sinirl, taskin-kabarik
kanama odagi olup cevresinde kapsul sekillenir) izler.

* Her iki durumda hemosiderin yaninda, olayin eskiligine gore
hematoidin, biliverdin, bilirubin gibi, diger hematojen
pigmentleri gormek de mimkundur.




Hemosiderin

* Hemolitik anemide yikilan eritrositlerin cogu mononuklear
fagositik sistem (MFS) hticreleri tarafindan fagosite edilerek
bunlarin fagolizozomlarinda birikir ve boyle hlicreler siderosit
adini alir.

* Boyle olaylarda hemosiderin birikimi en cok dalak ve
karacigerde ortaya cikar.

* Dalak siskin ve kahvemsi-sari renk alir.
* Mikroskopik incelemede cok sayida siderosite rastlanir.

* Olayin ilerlemesi ile biliverdin, bilirubin sekillenir ve ikterus
gelisir.

* Ayrica karacigerde, 6zellikle Kupffer hicrelerinin
hemosiderinle yukli oldugu gorualir.




Hemosiderin

Hemorajiye ilgili hemosiderozis, diapedez veya reksis
kanamalarinin oldugu organda sekillenir.

Damar disina cikan eritrositlerin yikimina baghdir.

Lokal olarak hemosiderin makrofajlarin sitoplazmalarina
alinmis olarak goruldr.

Olayin eskimesi ile diger kan pigmentlerine de rastlanir.




Hemosiderin

Hemoglobinin parcalanmasi sonucu olusan pigmenttir.

Ferritin demir-protein seklinde (lic degerli demir iceren),
hemoglobin kaynakli, altin sarisi veya sari kahverengi, granul
halinde bir pigmenttir.

Dokuda Turnbull blue ve Prussian blue ile saptanir ve mavi
renge boyanir.

Dalakta bir miktar hemosiderin bulunmasi normaldir. (Yeni
doganlarda, bazen de yaslilarda biraz fazladir.)

Dokuda hemosiderin birikimine hemosiderozis denir. (Lokal
veya genel)




Hemosiderozis gortlen olaylar

Genel Hemosiderozis Lokal hemosiderozis
* Hemolitik anemiler * Travma sonucu deri, deri
- Atlarin enfeksiydz alti ve kaslara kadar
anemisi ilerleyen kanamalar
» Kan parazitleri * Kronik pasif hiperemiler

(Babesiosis, Theileriosis)

* Toksikasyonlar (Kronik
Bakir zehirlenmesi)




Akcigerde kalp hatasi hticreleri

* Kalp bozuklugu (6zellikle kapak stenozu) sonucu akciger
damarlarinda, kapillar yatakta kan durgunlasir.

* Permeabilitesi bozulan damarlardan eritrositler damar disina
cikar (diapedez kanama), parcalanirlar.

* Olusan hemosiderin alveoler makrofajlar tarafindan fagosite
edilir ve sitoplazmalarinda birikir.

* Akcigerde siderositler gorulir. Bunlar kalp bozukluguna bagl
olarak sekillendigi icin bunlara kalp hatasi hiicreleri adi verilir.

* Bu olayin kroniklesmesiyle akcigerde fibrozis de gelisir.

* Organ sert kivamli (induratif) ve hemosiderinden dolayi da
kahvemsi renktedir (Brown indurasyon).




Hematoidin

* Sari, sarimsi renkli, 1s181 hafif kiran, dikensi (ignemsi), kristalize
demet, koseli kristal (romboid, prizmatik kristal) veya amorf,
homojen granlller halinde bulunan hematojen pigmenttir.

* Damar disina ¢ikan eritrositlerin parcalanmasi, hemoglobinin
aciga cikmasi ve demirin uzaklastirilip porfirin halkasinin
acilmasiyla olusur.

* Bilirubin | yapisindadir ve demir icermez.

- i¢ kanamalarda, eskimis ekimoz ve hematomda, hemorajik
infarktuste ve diger nekrozlarda, eskimis nedbe dokularinda,
eskimis kanama odaklarinda




Hematin

* Asitlerin hemoglobin Gzerine etkisi ile sekillenir.
* Kahvemsi-siyah bir kan pigmentidir.

* Yapisindaki demire sikica bagli oldugundan Prussian
mavisi ile boyanmaz; bu sekilde hemosiderinden ayrilir.

* Agir hemolitik krizlerden sonra bobrek dokusunda

* Mide ulserinde olusan kanamada aciga cikan
hemoglobin mide asidi (hidroklorik asit, HCI) ile
birlestiginde, kanin kahvemsi-siyah renk almasi bu
pigment nedeniyledir.

* Mide kanamasindaki kanin kusulmasina hematomesis
denir.




Hematoportirin

Demirsiz bir pigmenttir.

Dokularda erimis veya graniller halinde bulunur.

Konjenital olarak pirol metabolizmasi sonucu meydana gelir.

Konjenital eritropoietik porfiria; buzagi, kedi, domuz; genetik
bozukluk; Uroporfirinojen 1l sentaz enzim eksikligi




Cloisonné bobrek

* Kecilerde meydana gelir.

* Bobrek fonksiyonu
normaldir.

* Proksimal tubul bazal
membranlarinda ferritin
ve hemosiderin
birikiminden dolayi
kalinlasma goraldr.

* Makroskobik olarak;
bobreklerde kortekste
diffuz, yogun siyah veya
kahverengi renk
degisiklikleri dikkati
ceker.




Formalin pigmenti (Asit
hematin)

Eritrositlerden ¢cikan hemoglobin, formalindeki asit ile
birleserek dokularda koyu kahve-siyah renkli pigment halinde
goralur.

Formalinde tespit edilen dokular kandan zengin ise (hiperemi
veya kanama)

Dokularin kani giderilmeden formalin tespitine alinmissa
Formalin bozulmus ve formik asit sekillenmisse

Formalin solisyonunun Ph'si 6.0%

Miller MA, Zachary JF. Mechanisms and Morphology of Cellular Injury,
Adaptation, and Death. Pathologic Basis of Veterinary Disease. 2017:2—-43.e19




Malarya pigmenti (Hematozoidin)

* Plasmodium spp. sivri sineklerle bulasip dalak, lenf yumrulari,
kemik iligi gibi mononuklear fagositik sistem hticrelerine ve
eritrositlere yerleserek hemolize neden olur.

* Splenomegali
* Bu arada MFS hicrelerinde, eritrositlerde kahverengi veya

kahvemsi-boz renkli pigment ortaya cikar.

* Pigment demir boyalari ile boyanmaz.




Psodomelanin (Sulfosiderin)

 Sulfur-hemoglobin veya methemoglobin; postmortal olusan
bir degisikliktir.
» Kokusma belirtisi olarak ortaya cikar.

« Olimden sonra eritrositler hemolize olur.

* Dokularda, 6zellikle de barsaklarda bulunan kikurtla
proteinler parcalanir.

* Aciga cikan sulfur, hemoliz sonucu olusan hemoglobin ile
birleserek yesilimsi bir renk alir.

+ Ozellikle karin duvarinin ic kismi, barsaklarin serozal kisimlari
ve kismen de barsaklara yakin diger organlar bu sekilde yesile
boyanir. Bu olaya psoydomelanoz adi verilir.




Safra pigmentleri

* Hemoglobin parcalandiktan sonra demir ve globin, vicut
tarafindan kullanilir.

* Porfirin ise makrofajlar tarafindan 6nce biliverdin’e
donusturuldr.

* Bu da biliverdin reduktaz araciligi ile bilirubin’e cevrilir.
* Kana karisan bilirubin, albumine bagh sekilde karacigere gelir.

* Karacigerde hepatosite girer ve burada glukuronik asit ile
birleserek konjuge edilir.

* Konjuge bilirubin, safra kanalikillerine salgilanir.




Safra pigmentleri

» Safra, duodenuma ulastiginda bakteriler tarafindan bilirubin,
urobilinojen’e cevrilir.

- Urobilinojenin ¢ogu ince bagirsagin distal kisimlarindan tekrar
emilerek, portal dolasimla karacigere tasinir. (Entero-hepatik
dolasim)

- Urobilinojenin bir kismi genel dolasima katilir ve bdbrekten
idrarla atilir.

* Bagirsaktan emilemeyen lirobilinojen, bagirsakta tirobilin ve
sterkobilin’e okside edilir ve digki ile atilir.

* Diskoli: Safra sekresyonundaki bozukluklar

* Kolemi: Safranin kana karismasi




[kterus

* [kterus (sarilik) safra renkli maddelerin (safra pigmentinin)
kanda birikip organlari sariya boyamasiyla karakterizedir.

* GOzun sklera ve konjunktivasi, vajina mukozasi, omentum,
mezenteriyum, aortanin intimasi ve yag dokusu
« [kterus tic yoldan olusur.
Hemolitik
Hepatotoksik
Obstruksiyon




Hemolitik (prehepatik, superfonksiyon)
ikterus

* Eritrositlerin * Fazla miktarda
hemolize olmasina sekillenen bilirubin |
vol acan cesitli islenemez, kanda
hastaliklarda gorular. birikir ve

hiperbilirubinemi |
olusur.




Hemolitik (prehepatik, superfonksiyon)
ikterus

* Babesia, Theleria, Anaplasma gibi kan protozoon hastaliklari

* Hemolitik streptokok, Cl. hemolyticum, leptospira gibi bazi
bakteriyel enfeksiyonlar

* Atlarin viral anemisi gibi bazi viral hastaliklar

* Rizin, saponin, nitrobenzen, klorat, nitrat, bakir, arsenik
bilesikleri, kursun, yilan zehiri gibi hemoliz yapan organik ve
inorganik toksik maddeler

* Yaygin i¢ kanama olgularinda gelisen hemoperitoneum ve
hemotoraks

* Bazi otoimmun hastaliklar ve immiunolojik durumlarda
eritrositlerin etkilenmesi

* Yanlis kan verilmesi durumunda izoantikorlar yolu ile
* Taylarda izoimmun hemolitik anemi'de (neonatal ikterus)




Hepatotoksik (intrahepatik, retensiyon)
ikterus

* Karaciger bozukluguna dayanur.

* Toksik, enfeksiyoz etkilerle karacigerde hepatoz veya
hepatitis sekillendiginde ve siroz olustugunda, karacigere
gelen bilirubin | islenip yeterince bilirubin Il'ye cevrilemez.

* Hem bilirubin baglanmasi (konjugasyonu) kismen veya
tamamen durur (konjugasyon ikterus) hem de transport

edilmesi (tasinmasi) kismen veya tamamen durur (transport
ikterus).

* Leptospiroz gibi bazi toksik enfeksiyoz etkiler ise hem
hemolitik hem de hepatotoksik ikterus nedenidir.




Obstruksiyon (posthepatik, rezorbsiyon)
ikterus

* Bilirubin I, bilirubin II"'ye cevrilir.
» Karacigerde herhangi bir bozukluk yoktur ve safra yapimi
normaldir.

* Ancak safranin bagirsaga aktarilmasinin engellenmesi s6z
konusudur.

 Safra kanallarinin yangilanmasi

* Parazit enfestasyonu (Fasciola hepatica, F. gigantica) veya
safra taslariyla tikanmasi

* Duktus koledokus’un enteritis gibi bir nedenle tikanmasi

 Safra kanallarina distan yapilan basing¢ (timor, apse, kist veya
siroz gibi) sonucu




[kterus bulgulari

Makroskobik olarak;

* Organlar, dokular, mukozalar, sariligin derecesi ve cesidine
gore degisik derecelerde sari renkli gorular.

* Obstruksiyona bagli sarilikta gaitada safra bulunmadigindan
gaitanin rengi acik, kil rengindedir.

 Diger olgularda ise sari-kahve renklidir.
 Safraidrarla atildiginda idrarin rengi kahvemsi yesildir.
Mikroskobik olarak;

- Ozellikle karacigerdeki safra kapillarlarinda, disse araliklarinda,
karaciger ve bobrek epitellerinin sitoplazmalarinda, sari-
kahverengi kitleler




[kterusun sonu

Sindirim sistemi bozukluklari

Sinirlerde biriktiginde sinirsel bulgular

Safranin kana karismasinda (kolemide) otointoksikasyon

belirtileri

Karacigerde biriktiginde, hepatotoksik olanlar harig, karaciger

hiicrelerinde nekroz, atrofi, siroz gibi degisiklikler gelisir.




Anhemoglobinojen
pigmentler




Melanin

* Endojen ve otojen sentezlenen, kahve, siyah renkli bir
pigmenttir.
* Deride Str. Germinativum hucreleri arasinda, iris ve retinada,

sac ve killarda, meninkslerde, kdpeklerin agiz mukozasinda
bulunur.

* Melanin, noral ve noroektodermal kokenli melanositlerde

yapilir.
* Melanin Gretimi hipofizden salinan melanin stimule edici
hormon (MSH) etkisi altindadir.

* Tirozin Uzerine bakir iceren tirozinaz (feniloksidaz) enzimi etki
ederek once DOPA (dihidroksifenilalanin) olusur. Dopakinon,
dopakrom Uzerinden DOPA oksidaz enzimi etkisiyle melanin'e
cevrilir.




Hiperpigmentasyon (Melanozis)

Melaninin normalden fazla birikmesi ve melanin gorilmeyen
yerlerde olusmasidir.

Dogustan veya sonradan olabilir.

Cesitli organlarda, 6zellikle akciger ve aortada siyah kahve
renkli, dizensiz lekeler halinde goralur.

Melanozis makuloza

Konjenital
Buzagi ve kismen de kuzularda rastlanir.

Agiz mukozasi, akcigerde hafif, karaciger ve kalpte kenarlari dizensiz
lekeler halinde; M. spinalis kanali ve beyin zarlarinda ise diffuz
sekilde melanin pigmentasyonuna rastlanir.

Yetiskinlerde
Cogu kez Avustralya’da sigir ve koyunda ozellikle karacigere yerlesir




Sonradan olan melanin fazlalig

* Benign-Malign melanom

» Kopeklerde rastlanan akantozis nigrikans (Endokrin
bozukluguna bagh)

» Insanlarda cil (Ephelides) ve ben’ler (Nevus pigmentozus)

* Addison hastaliginda deri ve agiz mukozasinda (Adrenal
korteks yetersizligine bagh)

* Yangisal deri enfeksiyonlarinda
* Cvitamini eksikliginde

+ Ostrojen veya benzeri ilaclarin etkisi sonucu




Melanin hipopigmentasyonu

* Hipofiz yetersizliginde MSH azalmasi yaninda ACTH’nin da
azalmasi durumunda

* Tirozinaz eksikliginde ve buna bagli bakir eksikliginde (6rnegin
kuzularda enzootik ataksi'de) killarda

* Melanositlerin yetersizliginde genel depigmentasyon
(pigment kaybi, azalmasi) seklinde

- lyilesen yaralardan sonra deride pigmentsiz lekeler seklinde
* Melanin azligi dogustan veya sonradan ortaya cikar.

* Vicudun bir cok bolgesinde (generalize) veya bazi
bolgelerinde sinirh (lokalize) gorulur.

* Generalize olanlar genelde konjenital gen defektine ilgili olarak
sekillenir.




Melanin hipopigmentasyonu

Dogustan olan genel melanin yokluguna albinizm denir.

Tirozinaz yapici gen defekti sonucu tirozinpermenaz ve
fenoloksidaz eksikligine bagli olarak iki sekilde gelisir.

At, sigir, manda, tavsan ve laboratuvar hayvanlarinda (rat, fare)

goralur.

Deri ve killar renksizdir.




Melanin hipopigmentasyonu

Deride sonradan olusan lokal, yer yer pigmentsiz ya da az pigmentli
alanlarin, lekelerin gortulmesidir. Bunlara ”"lIokoderma” adi verilir.

Yasli hayvanlarda killarda da renksiz alanlar (kirlasma) gorilirse bu
forma "leukotrichi" denir.

Travmatik, toksik, enfeksiyoz veya aktinik (isinlarin etkisi) etkiler

Kronik yangilar (Orn: Atlarin Durin hastaligindan sonra vulva,
skrotum ve anis cevresinde depigmente alanlar)

Yuk hayvanlarinda ip ve semerin vurdugu kisimlarda ve nedbe
dokularinda

Bakir yetersizligi (Kuzularda yun ortusu kircillasir, buzagilarda goz
cevresindeki killar beyazlasir.)




Lipofuskin

* Otofagositoz yoluyla lizozomlara alinan hiicre organellerinin
membranlarindan kdken alan doymamis yag asitlerinin
peroksidasyonu ve polimerizasyonu sonucu lizozomlarda
olusan, ince grantller halinde, sarimtirak kahve renkli bir
pigmenttir.

* Sinir hlicrelerinde perikaryon kisminda, safra kapillarlarina
yakin olan hepatositlerde, kalbin apeksine yakin myokardiyal
hicrelerde ve adrenal korteks hlicrelerinde lokalize olur.

* Yaslilarda antioksidasyon mekanizmasi bozukluguna ilgili
olarak, 6zellikle beyin, karaciger ve kalp kasindaki yipranmis
hiicrelerde sekillendiginden “Yashhlik pigmenti” olarak da
isimlendirilir.




Lipofuskin

* Karaciger gibi etkilenmis dokular atrofik, kivami sert ve
kahvemsi sari renklidir. (Esmer atrofi)

Mikroskopik incelemede;
* Hucre sitoplazmalarinda lipofiiskin pigmentine rastlanir.

* Yasl sut ineklerinde kaseksi ile birlikte butlin kaslarda atrofi ve
lipoftiskin pigmenti gorulebilir.

Brown DL, Van Wettere AJ, Cullen JM. Hepatobiliary System and
Exocrine Pancreas. Pathologic Basis of Veterinary Disease.
2017:412-470.e1l.




Seroid

* Okside, polimerize olmus bir doymamis yag asidi Grunuadur.
* Yaga sari rengini veren pigmenttir.

* E vitamini eksikligi ve yag metabolizmasi bozulmasi,
karacigerde kolin yetersizligine bagli olarak gelisir.

* Lipofuskinden farki hicrelerde de degisiklik olmasi, intra ve
ekstraseltler bulunmasidir.

* Kedilerde Sari Yag Hastaligi: Doymamis yag asitleri iceren
balik Grunlerinin devamli alinmasi ve E vit. Yetersizliginde
karaciger, yag hucreleri ile kalp ve bagirsak duz kasi ile
noronlarda birikir.

* Panniculitise sebep olur (subkutan yag doku yangisi).
* Doku portakal, limon sarisi renk alir.




Eksojen Pigmentler




Antrakoz

Karbon pigmenti birikimi ile karakterize bozukluktur.
Havanin, isin solunmasi ve kdmur tozlarinin alinmasi ile olusur.

Ozellikle kémuir ocaklarinda calisan, sanayi bélgelerinde
bulunan ve kirli havanin bulundugu kentlerde yasayan
hayvanlarda gozlenir.

Akcigerin ozellikle ventral kisimlannda siyah-kahve renkli kiictk
noktaciklar, lekeler halinde gbéze carpar.

Bolge lenf yumrularinin kesitinde de benzer pigmentasyona
rastlanir.




Antrakoz

Mikroskopik olarak;

* Akciger alveolleri cevresinde, ozellikle brons, bronsioller ve
damarlar cevresinde serbest ve makrofajlar tarafindan fagosite
edilmis olarak siyah-kahvemsi pigmentasyon karakteristiktir.

* Ayrica makrofajlarca lenf yolu ile tasindiklarindan bolge lenf
yumrularinda da benzeri degisiklikler gorular.




Sideroz

* Demir tozlarinin
aerojen olarak
alinmasiyla olusur.

* Birikim kirmizi
kristaller halinde
gorulen demir
oksitten kaynaklanir.

* Yangisal reaksiyon ve
fibrozis ender olarak
gorular.

Silikoz

* Tas ve maden
ocaklarinda
calisanlarda silisyum
dioksit tuzlarinin
alinmasiyla olusur.

* Akcigerlerde nekroz
ve yabanci cisim dev
hicrelerinden olusan
granulomlar gorulir.




Asbestoz

* Asbest iscilerinde
gorulur.

* Akcigerlerde ortalari
sari renkli asbest
cisimcikleri iceren,
dev hlcrelerinin de
bulundugu
granulomlar, fibrozis
ve ayrica plérada
mezoteliyoma
gorular.




Kalomel

* Tedavi amaciyla * Bagirsaklarda ve
<ullanildiginda, Ozellikle gingivada
cursunun kakurtla siyah renkli cizgi
nidrojenle birlesmesi seklinde
sonucu kursun sulfir pigmentasyon
(PbS) olusur. (kursun cizgisi) ortaya

cikar.




Tattuaj
(Dovme)

* Cini murekkebi ve

Argiroz

* GUMUs nitrat’in

tedavi amaciyla
verilmesiyle deri,
bobrekler ve damar
endotellerinde koyu
gri renkte

karmin gibi boyalarin
deri altina enjekte
edilmesiyle
olusturulan
pigmentasyondur.

pigmentasyon ortaya
cikar.

* Yangisal reaksiyon
yoktur.




Kaolin

* Porselen sanayinde * Akcigerde
calisanlarda goralar. makrofajlarda
* Aliminyum silikatin hqmojen hafif pembe
(kaolinit) etkisiyle kristaller halinde
olusur. dikkati ceker.
* Insan ve

maymunlarda
pnoymokonioz
nedenidir.




Karotenoid pigmentler

* Yagda eriyebilen bitkisel kokenli pigmentlerdir.

* Baslicalari a-karoten, B6-karoten (A vit. Prekirsori) ve
ksantofildir.

* Dokularin hafif sari renge boyanmasi seklinde gorulur.

+ Ozellikle at ve sigirlarda (Jersey, Guernsey gibi), yag dokulari
sarimsi renk aldigindan ikterus ile karisir.

* Organ ve mukozalar normaldir.

* Yag dokuda gorulen bu sekildeki sarimsi renk degisikligi
psoydoikterus olarak ifade edilir.

* Ksantom adi verilen timor benzeri yapilarda goralur.
* Sigirlarda hepatik karotenozis




KALSIYUM METABOLIZMASI
BOZUKLUKLARI




Kanda kalsiyumun azalmasi “hipokalsemi” veya artmasi
“hiperkalsemi”

Kemiklerde kalsiyumun birikememesi, yetersiz birikmesi veya
normal biriken kalsiyumun sonradan kemikten mobilize olarak
azalmasi

Kemikler disindaki dokularda (yumusak dokularda) kalsiyumun
birikmesidir.
Dokularda kalsifikasyona ugramis bolgeler beyaz, boz-beyaz

renkte, yaygin, tebesir tozu serpilmis manzarada veya sert
granduller halindedir.

Kireclenmis dokularin kivami serttir, bicak lle kesilirken citirti
sesi alinir.




* Hematoksilen-eozin ile boyanmis doku kesitlerinde; kalsifiye
bolgeler ya toz serpilmis gibi ince granulli, ya daha buyik kaba
graniulll veya genis, dlizensiz kitleler olusturacak sekilde koyu
mavi, menekse rengine boyanir.

* Dokuda kalsiyum varligi, Von Kossa, Alizarin Red S gibi 6zel
boyama yontemleriyle de demonstre edilebilir.




Kalsifikasyon (Kireclenme)

» Kalsiyumun kemik doku ve disler disinda dokulara birikmesine

“heterotopik kalsifikasyon”, “patolojik kalsifikasyon” veya
yalnizca “kalsifikasyon” (kireclenme) adi verilir.

* Kalsifikasyon olayinda kalsiyum tek basina iyon halinde
birikmez.

* Kemiklerdeki hidroksiapatite benzer sekilde, kalsiyum
karbonat, kalsiyum fosfat gibi tuzlar seklinde ¢coker ve
yapisinda diger iyonlar da (demir gibi) bulunabilir.

* Bu nedenle kalsifikasyon yerine “kalsiyum mineralizasyonu”
veya yalnizca “mineralizasyon” terimi de kullanilabilir.

* Patolojik kalsifikasyon ya distrofik ya da metastatik
kalsifikasyon seklinde gorualir.




Distrofik Kalsifikasyon

* Dejenere ve nekroze olmus dokularda sonradan kalsiyum
tuzlarinin cokmesiyle karakterizedir.

* Metastatik kireclenmenin aksine kalsiyum metabolizmasinda
bir degisiklik s6z konusu degildir.

* Lokalize olup yalnizca zarara ugrayan, bozulan bolge ile
sinirhdir.

* Hiperkalsemi, paratiroid bezinde herhangi bir degisiklik veya
bobreklerde bozukluk gorulmez.




Distrofik Kalsifikasyon-Patogenez

* Dejenere ve nekroze olan doku bdlgelerinde, hlicre yikimi
dolayisiyla 6nce asidoz sekillenir ve kalsiyum iyonu artar.
Nekrotik bolgenin sonradan alkaliye kaymasi, alkalilesmesi ile
kalsiyum tuzlar sekillenip ¢coker.

* Pankreasa ilgili enzimatik yag nekrozu veya karin boslugu
disindaki diger yag nekrozlarinda kalsifikasyonun sekillenme
mekanizmasi biraz daha farkli olup yag asitleri ile sabunlasan
alkali fosfataz 6nemli rol oynar




Distrofik Kalsifikasyon-Etiyoloji

Granulomatoz Eskimis paraziter
karakterdeki yangilar granulomlar

Organizmadaki
hucrelerin bozulmasi,
dejenere ve nekroze

olmasina yol acan
cesitli bozukluklar




Metastatik Kalsifikasyon

* Kalsiyum metabolizmasi bozukluguna ilgilidir.

* Belirli bir dokuda lokalize olsa da cogunlukla cesitli dokularda
generalize, sistemik sekilde ortaya cikar.

 Kalsiyumun biriktigi dokuda onceden herhangi bir bozukluk
yoktur.

* Baslica bozukluk kalsiyum metabolizmasinda rol oynayan
faktorlere (parathormon, D vitamini, bobrekler, fosfor gibi)
baghdir.

* Dokuda kalsiyum birikiminden sonra buna bagli bozukluklar

ortaya cikar.




Metastatik Kalsitikasyon-Patogenez

» Kalsiyum metabolizmasinda rol oynayan faktorlerin bir veya
birkacinin bozulmasi ile 6nce kanda “hiperkalsemi” sekillenir.

* Sonra da kalsiyum cesitli yumusak doku hticrelerine veya
hicreler arasi (ekstraselltler) ground substans'a tuz halinde
coker.

* Hiicre icinde mitokondrilerde ve bazen de lizozomlarda birikir.

* Hiicre disinda ise ground substans'ta elastik kollajen iplikler
arasina ¢oker.

* Cogunlukla; Aorta ve diger damarlarin mediasina, Kalbin
subendokardiyal ve epikardiyal bolgelerine, Mide-bagirsak
kanali mukozasina, eklemlere, akciger ve bobreklerin bazal
membranlarina, bez lumenlerine ¢oker.




Hiperkalsemi etiyolojisi

Hiperparatiroidizm
(Primer, sekonder, tersiyer)

Bobrek yetmezligi

D Kemik Hastaliklari

(Kemik neoplazileri,

hipervitaminozis e U ]

Disaridan fazla
Ca alinmasi




Hiperparatiroidizm

* Paratiroidten asiri parathormon salinmasiyla karakterizedir.

* Kemiklerde osteoklast aktivitesi ve kalsiyum
mobilizasyonundaki artisa paralel olarak kanda kalsiyum
yukselir.

* Bobreklerden Ca atilmasi azalirken fosforun geriye emilimi
azaltilr.

* D vitamini daha fazla kalsiyumun barsaklardan emilimine
yardimci olur. Sonucta HIPERKALSEMI ortaya cikar.




D-Hipervitaminozis

* Bagirsaklardan fazla Ca emilimi ortaya cikar.

Etiyoloji;
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* Besinlerle fazla D vitamini alinmasi, T”.setumﬂave‘"cs san ,;u,af

* llac olarak uzun sure D vitamini verilmesi,

* Icinde D vitaminine benzer etkiye sahip maddeler bulunan
besinlerin yenilmesi (sigir ve koyunlarda enzootik kalsinozis
nedenidir.)

Kalsiyum cesitli yumusak dokulara, ozellikle, bobreklere

endokardiyuma, buylk venalara, mide duvarina, akcigerlere,
eklemlere, ligamentlere coker.




Diger Metastatik Kalsifikasyon Sebepleri

* Kopeklerde hiperadrenokortisizm

» Kalsifilaksi

Duyarh kilinan organizmaya ikinci kez ayni veya bunun etkisini
olusturan madde yeniden verildiginde; uygulama sekline gore
lokal veya genel kalsifikasyon gorilmesiyle karakterizedir.

* Kalserji
Onceden duyarli hale getirilmeden kursun asetat, dekstran gibi
kalsifikasyon olusturan bir kalserjen'in etkisi ile olusur.
Lokal veya sistemik

Nefrokalsinozis




Nefrokalsinozis

* Primer: Bobreklerden fazla Ca atilmasina bagl olarak gelisir.

* Sekonder: Bobrek bozuklugu (kronik nefritis ve nefrozis
olgulari) sonucu gelisir.

Kire¢ Nekrisi

* Kronik bobrek yetmezligi olgularinda (nefritis, nefroz gibi)
albuminuri sekillenir.

* Kanda albumin miktari azalir.

* Buna bagl olarak kanda Ca tutulamaz hale gelir.

* Bobrekler yoluyla kalsiyum atilir ve olaya kire¢ nekrisi adi
verilir.

* Bir cesit primer kalsifikasyondur.




Kalsinozis sirkumskripta

* Esas kopeklerde, ozellikle Alman kurt kopegi ile brahisefalik
irklarda goralur.
» Seyrek olarak kedilerde de rastlanir.

* Etiyolojisi bilinmez.




Kemiklerde

Kalsiyum Metabolizmasi
Bozukluklarn




Kemiklerde Kalsiyumun Azalmasinin
Sebepleri

Paratiroid
hormon
fazlaligi

D-hipovitaminozis [l Kronik bobrek
(Primer-sekonder) hastaliklari

Malabsorbsiyon Genetik Gebelik,

(kronik enteritis) bozukluk laktasyon

Kemik
hastaliklari




D-Hipovitaminozis

* Yetersiz beslenme,
yeterince Ca alinmamasi,
kalsiyumun barsaklardan
yeterince emilmemesi,
kronik mide-barsak
bozukluklari
(malabsorbsiyon,
maldigesiyon), yetersiz
glnes 15181, kronik nefritis
v.b.

Ozellikle bdbrekler
onemli rol oynar.

* BObreklerde D

vitamininin enzimatik
olarak yapilamamasi
veya bobrek
bozukluguna bagli D
vitamini olusmamasi
dolayisiyla primer
(konjenital) ve sekonder
D vitamini eksikligi
ortaya cikar.




Kalsiyum Metabolizmasina Iliskin
[skelet Bozukluklart




O, X bacaklilik: Bacaklar kisa ve kalin

Lordoz: Bel bolgesinin ve bazen boyunun iceriye cokmesi,
konkav olmasi

Kifoz: Sirtin disariya dogru timseklenmesi

Skolyoz: Kolumna vertebralis'in bir yana (saga veya sola dogru)
carpilmasi seklindedir.




Osteomalasi

Yetiskinlerde gelisimini tamamlamis kemiklerin sonradan

demineralize olmasi, erimesi olayidir.
* Kalsiyumun mobilize olmasiyla sekillenir.

* D vitamini, Ca, fosfor, paratiroid hormon, bobrekler gibi,
kalsiyum metabolizmasinda rol oynayan mekanizmalarin
bozulmasindan kaynaklanir.

* Baslica yashlarda sekillenir.

* Olguda kemikler yumusar, kiriklara elverisli hale gelir ve
multiple kallus sekillenir.




Osteoporoz

* Normal gelisimini tamamlamis kemiklerde substansinin
azalmasi, kemik trabekdillerinin kaybolmasi ve yerlerinde
bosluklarin sekillenerek kemigin singerimsi bir gérinim

almasiyla karakterize bir bozukluktur.
* Yaslilar yaninda, kedi ve kdpeklerde de siklikla goralir.

+ Ozellikle ineklerde gebelik ve yiiksek laktasyon nedeniyle
fosfor eksikligine baglh olarak olusur.




Osteodistrofia fibroza

Kemiklerde osteoklastlarin
artmasi, mineralizasyonun
yetersiz olmasi, kalsiyumun
kemikten mobilize olmasi
nedeniyle, osteoid
dokunun bozulmasi
yaninda bag doku ve
kollajenlerin artmasiyla
karakterize bir bozukluktur.

Hipofosfatemi

* Fosfor azligi hiperkalsemi
ile sonuclanir.

* Bu durumda tiroidin C
hicrelerinden kalsitonin
salgisi artar ve
osteoklastlarin
fonksiyonu onlenir.

* Sonucta kemikler lastik,
kaucuk gibi bir kivam alir.




Rasitizm

* Temelde yetiskinlerdeki osteomalasi ve osteoid dokunun
kireclenme eksikligine benzer.

* Ancak yavrularda gelismekte olan kemiklerde sekillenir.

+ Ozellikle epifiz bolgelerinde endokondral kemiklesme
yetersizligi; kalsiyumun birikememesi s6z konusudur.

* Sonucta yukarida anilan kostalarin kostakondral bolgelerinde
tespih tanesi benzeri kemik (osteoid) nodulleri; bacaklarin kisa
ve kalin olmasi gibi iskelet deformasyonlari olusur.




PURIN METABOLIZMASI
BOZUKLUKLARI




Gut Hastalig1 (Urikozis)

* Dokularda Urik asit veya urat kristallerinin birikmesi

* Insan (6zellikle eklemlerde), kanathlar(artikiler-viseral),
siringenler, primatlar

* Temelinde purin metabolizmasi bozuklugu yatar.

* Proteinlerin yikilmasiyla ortaya cikan nukleik asitlerden bazik
purinler haline gelerek purin cisimcikleri olusur.

* Bunlar adenin ve guanindir.

* Bunlarin da degisiklige ugramasi ile urik asit sekillenir ve
idrarla disariya atilir.




Gut Hastalig1 (Urikozis)

* Eger disaridan fazla protein alinir veya vucutta nukleik asitler
fazlaca yikimlanirsa, fazladan sekillenen Grik asit hayvanlarin
kaninda birikir ve dokulara gecerek Urikozis olgusunu

olusturur.
* Diger hayvanlarda ise durum degisiktir.

* Bunlarda urik asit karacigerde urikaz enzimi yardimiyla
allantoin'e cevrilir ve bu nedenle diger hayvanlarda olgu

ortaya citkmaz.




Gut Hastalig: (Urikozis)-Etiyoloji

» Urikaz enzimi eksikligi

* Urik asidin bébreklerden atiiminin bozulmasi

* Kanathlarda A vitamini eksikligi

* Dehidrasyon

* Kalsiyum ve proteinden zengin diyetle beslenme
* Nefrotoksik etkiler (kursun zehirlenmesi)

* Insanlarda; proteinden zengin beslenme, kronik alkolizm,
|6semi, pernisiydz anemi, lenfoma gibi hastaliklar




Gut Hastalig: (Urikozis)-Patogenez

* Dokularda yerlesen Na-uirat kristalleri makrofajlarca fagosite
edilerek fagolizozomlara alinir, ancak sindirilemez.

* Sonucta makrofajlarin parcalanmasiyla kristaller ve bunlarla
birlikte lizozomal enzimler de disariya ¢ikar.

* Bu enzimlerin etkisiyle doku nekrozu gelisir ve Urat kristalleri de
nekrotik dokuya coker.

* Bunu takiben doku reaksiyonu baslar.

* Kristalleri iceren nekroze doku makrofaj, lenfosit, yabanci cisim dev
hiicrelerini iceren yangisal kusak ve en distan da bag dokusu ile
cevrilir.

* Boylece gut nodulii, yani tophi'si sekillenir.

* Makroskopik olarak bu nodiillerin kesiti tebesir beyazi renkte
gorular.




Viseral gut Artikiler gut

* Serozalarda yerlesir. * Kanatllarda fazla sik

* Vicut boslugundaki hava olmamakla birlikte bacak
keselerinde, organlari 6rten eklemlerinde, eklem
serozalarda tebesir tozu kapsulasinda veya
serpilmis gibi beyaz veya periartikiler bolgede
hafif grimsi beyaz odaklar gorildr.
gozlenir.

* Eklem sinoviyasina
yerlestiginde viseral gut'u

parlaklikta gériilmesi tani and|r|r,. E).eriartik(jler
yoniinden oldukca yerlestiginde "tophi"
onemlidir. seklinde nodil gelisir.

- Ozellikle perikardiyumun
bu sekilde metalik




Gut Hastalig: (Urikozis)-
Mikroskobik Bulgular

* Ser6z zarlarda granuller halinde Urat tuzlari, Grik asit kristalleri,
amorf materyal ve fibrin coktntdleri vardir.

* Granulosit, makrofaj ve lenfositlere rastlanir.

* “Tophi” denilen noddller ise, yabanci cisim granulomu
seklindedir.

* Ortada Urat, Urik asit kristalleri, bunlarin cevresinde yabanci
cisim dev hucreleri, makrofajlar, lenfositler ve en dista bag
doku hucreleri bulunur.

* Bobreklerde de, ozellikle medullada urik asit birikimi sonucu
benzer degisiklikler goralir.




Oksaloz

* Kalsiyum okzalat
kristallerinin
dokularda birikmesi

* Toksikasyonlar
Cesitli bitkiler
(Halogeton, rhubarb,
greasewood)-Koyunlar
Etilen glikol (antifiriz)-
Kdpekler




KONKREMENTLER
BEZOARLAR




Gercek konkrementler

* Salgi organlariile sindirim sistemi bosluklarinda, organik ve
cogunlukla da inorganik maddelerin birbirine baglanip kolloid
veya kristal halinde toplanmasiyla olusan degisik bayukltk ve
sekilde sert kitlelerdir.

* Gercek konkrementler “tas", "kalkuli" olarak isimlendirilir.

* Organizmanin ve alinan besinlerin yapisi, metabolik
bozukluklar, salgilardaki erimis maddelerin ¢cdkmesi; yangisal
maddelerin karismasi olusumunda rol oynar.

* Bunlardan ileri gelen hastaliklara litiyazis (lithiasis) denir.
- Urolit, kolelit, sialolit, enterolit

* Sonug¢: hidronefroz, ikterus vb.




Yalanci konkrementler

* Orijinleri, yapilari, turleri, olusumlari yoninden gercek
olanlardan farkhdirlar.
* Fibrin, irin gibi eksudatin yogunlasmasi, kurumasi ve lzerlerine

inorganik tuzlarin ¢cokerek bir kabuk olusturmasiyla
karakterizedirler.




Bezoarlar

* Trikobezoarlar: Gevis getirenlerde (genelde buzagilarda)
yutulan killarin rumen ve abomazumda yumak seklinde
toplanmasi ve lzerlerine tuzlarin ¢6kmesi ile olusurlar.
Cogunlukla fosfor eksikligi olgularinda (kil yalama
hastalignda) gorular.

* Fitobezoarlar: Yulaf, cavdar gibi bitki liflerinin Gzerine tuzlarin
cokmesiyle olusurlar.

* Sindirim bozuklugu ve tikanma ile sonuclanir.

* Ayrica gaitanin yaptigl topak seklindeki olusumlara
“konglobat” adi verilir.




