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Bronslarda
Gorulen Sekil
(form)
Degisiklikleri

Brons Lumeninde Stenoz ve Obstriiksiyon
)

e Stenoz (daralma):

* Bronsitis sirasinda mukozanin §j§m
ve eksudat birikimiyle gelisir. :

* Bronglarin sFastik kontraksiyonlari,
neden olabilir. R

« Cevredeki graniilomatdz yang j:,f"'
peribronsitis ve timorler stirekli |
yaparak kompresyon stenoyﬁ
olusturur. &

* Obstriiksiyon (tikanma): * bk

* Yabanci cisim aspirasyonu ilelolu§abilir.

* Akciger parazitleri brons limenini

tikayabilir. 4

4
”.
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Bronslarda Goérulen Sekil (form)
Degisiklikleri

BRONSEKTAZI

Bir veya daha fazla bronsta yersel ve kalici
genisleme.

Nedenlert:

Edinsel: Kronik yangilar (tuberkuloz, mukozal
enfeksiyonlar, apseler).

Aspirasyon sonrasi sekonder.

Immotile silia sendromu gibi anomaliler — eksudat
birikimi.

*Cevre dokulardaki nedbe dokusunun cekmesi.
Konjenital: Cok nadir, dogustan malformasyonlara
bagli.



BRONSEKTAZI

Tipleri

e Sakkuler: Sinirli cep
seklinde genisleme,
genelde fokal nekrotik
bronsitis sonrasi.

* Silindirik: Bronsun tim
uzunlugu boyunca
genislemesi, sigirlarda
kronik suppuratif
bronsitis sonrasi.

A. Cylindrical type
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BRONSEKTAZI

Patogenez

* Brons liUmeninde eksudat birikir - nétrofil
enzimleri ve radikaller duvari zayiflatir.

* Alveollerde atelektazi - brons duvarinda traksiyon
ve genisleme.

* Mukosilier temizligin bozulmasi - mukus ve
eksudat artisi - sire¢c devam eder.



BRONSEKTAZI

Bronsiektazinin Sematik Cizimi

Kikirdak
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Diz Kaslar Silyali Hiicreler

Bronsiyal Bez

Yogun Mukus
Dejenerasyonu

Kondromalasi

Fibrozis
Duvar Rupturu Notrofil Lokositler

Normal bronsta mukoza, submukoza, bronsiyal bezler ve kikirdak gérinima (A)

Bronsiektazi, etkilenen brons dilate ve [imene dogru mukozal normal gikintilarini kaybetmis.
Yangi mukozanin kaybi, bronsiyal duvarin tahribati ve fibrozis ile kikirdak ve bronsiyal bezlerin atrofisi bulunuyor. (B)

Zachary, J. F., & McGavin, M. D. (Eds.). (2012). Pathologic Basis of
Veterinary Diseaseb5: Pathologic Basis of Veterinary Disease. Elsevier Health
Sciences.



BRONSEKTAZI

Makroskopik bulgular

* Kranioventral bolgelerde dilate bronslar.

e Sari-yesil irinle dolu, parankim atelektazik/fibrotik.
* |leri olgular: kistik gériiniim, bal petegi gériinimu.



BRONSEKTAZI

* Mikroskopik bulgular

* Brons duvarinda granulasyon dokusu,
fibrozis.

e Limende mukus, 6li doku, yangisal
hicreler, kan.

* Mukoza Ulserasyonu, metaplazi/hiperplazi.
» Kikirdak ve bezlerde harabiyet.



BRONSEKTAZI

Turlere gore Bronsektazi gorilen durumlar
* Sigir: Kronik bronkopndmoni sonrasi sik.
* At: Bronsiolitis-amfizema kompleksinde.
* Kopek: Koliseptisemi, immotile silia sendromu.
* Domuz, koyun, kegi: Akciger parazitleri.



BRONSEKTAZI

Sonuclar / Komplikasyonlar
* Kronik seyreder, iyilesmez.

* Komplikasyonlar: bronkopnémoni, bronkopleural
fistll, septik trombozis, hemoraji, metastatik
apseler, sekonder amiloidoz.



Immotile Silia Sendromu
(Kartagener sendromu)

-Insan, képek, ratlarda.

-Silia defektleri — brongiektazi + sinuzitis +

infertilite.

*Kopeklerde %50’sinde uclu tablo;
spermlerde motilite bozuklugu.
-Kalitsal, otozomal resesif.

Epididimis ve vaza deferensdeki defektif
silialara bagl oligospermia ve azospermia
sekillenmesi

Defektif silialar nedeniyle ayrica rhinitis,
bronkopndmoni, bronsiektazi ve hidrosefalus
sekillenir. Bu sendroma English pointer,
spiringer spaniel ve Old English sheepdog’larda
rastlanmistir. Bunun otosomal resessif bir
bozukluk oldugu kabul edilir.



Bronsitisler

* Brons ve bronsioller hem Ust solunum yollar hem de akciger
vangilari ile beraber gorulur.

* Enfeksiyon yolu:
e Cogunlukla Gst solunum yolundan aerogen yolla (descendens).

 Daha nadir: alttan yukari (ascendens), 6zellikle vermindz ve
granltlomat6z pnomonilerde.

* Bronsitis ile seyreden hastaliklar:
e Tuberkiloz = bronsitis + bronkopnémoni.

* Psddotuberkiloz - akciger apseleri bronslara acilir - kaze6z
bronsitis.

* Diger nedenler: irritan gazlar, alerjenler, yabanci cisimler.

* Hazirlayici faktorler: soguk, cevresel etkenler, zayif
bagisiklk.

 Seyir: akut veya kronik.

* Akut bronsitisler genellikle st solunum yolu
lezyonlari/pnomonilerle birlikte gorulir.



Akut Bronsitis

« Kataral, purulent, mukopurulent,
fibrinoz, ulseratif, fibrinonekrotik
(difteritik), bazen grantlomatoz.
Lezyon ozellikleri:

*Nedene gore degisir.
*Hipersensitivite — eozinofiller
*Viral enfeksiyonlar — inkllzyon
cisimcikleri

*Cogu olguda spesifik degildir,
siddet ve suresini yansitir.

Histopatolojik lezyonlar
*Epitel: Silia kaybi, dejenerasyon, nekroz -
bazal membrandan ayrilir, [Gmene dokualur,
*Kadeh hiucreleri: Siskin, mukus icerir.
*Diger bez hiicreleri: Benzer sekilde etkilenir.
Propria: Odem, hiperemi, az sayida nétrofil
infiltrasyonu.
*ilerleme: Lokositler epitelden gecip limende
birikir.
*Onarim:
* Gecici yangida - bazal ve intermediate
hicrelerin proliferasyonu ile onarim.
* Genis defektlerde - saglam salgi
hiicreleri proliferasyonla rejenerasyona
katilr.



Kataral BronsitisBasit yangi
seklidir.

*Makroskopi:

*Brong lumeninde mukoz eksudat
*Mukozada hiperemi ve odem —
siskinlik

*Patogenez:

*Akut, hafif irritasyon — kadeh,
seroz hucreler ve seromusinoz
bezlerde sekresyon artigi

*Tur farki:

*Salgl hucrelerinin sayisi ve bez
yogunlugu — turlere gore salgi
miktari ve yapisi degisir
*Mikroskopik bulgular:

Siliall epitel hucreleri en hassas
olanlardir

*ilk bozukluk bu hiicrelerde gorulir

Ulseratif ve Fibrinonekrotik Bronsitis
Ulseratif bronsitis

Ciddi viral/bakteriyel enfeksiyonlarda
gorulur

Epitel tabakasinda genis destriksiyon
— lamina propria aciga ¢ikar
Cogunlukla kronik purulent bronsitis
sonrasi gelisir

*Fibrinonekrotik bronsitis

Kalin, sari membran - mukozaya sikica
yapisan eksudat

Reaksiyon siddetli = larinks, trakea,
akcigerin kranioventral bolgeleri
etkilenir

Klinik: 6kstrikle brons kalibi seklinde
kitlenin atilmasi

Genellikle d6lumcul

*Etkenler:

CGB, IBR, sigir vebasi
Mukotik bronsitisler de primer neden
olabilir



* Nekrotik (plitrid) bronsitis
* Mukozada nekroz ile karakterize
* Nedenleri: siddetli paraziter invazyon,

aspire edilen yabanci cisimler,
bronsiektazi

Cesitli mikroorganizmalar araciligiyla
gelisir

Brons mukozasi yesilimsi-kahverengi ve
kot kokulu

 Alerjik (Asthma/Allerjik) bronsitis
* Klinik olarak astim benzeri
* Etken ortadan kalktiginda iyilesebilir

* Patogenez ve iyilesme

 Siliali epitel - dejenerasyon, bazal
membrandan ayrilma, eksfoliasyon

* Sonrasinda eksudatif yangi ve epitel
rejenerasyonu ile onarim




Buyiik Brons Yangilari
* jyilesme
e Cogunlukla iz birakmadan iyilesir.
* Nadiren brons duvarinda tahribat, hafif fibrozis veya grantlasyon dokulu polipler
gorulebilir.
Kiiclik Brons ve Bronsioller
* Yangilari genellikle bronkopnémoni ile sonuclanir.
e Daha onemlidir ¢iinki parankim icinde yer alirlar.

Biiyiik Bronslarin Ozellikleri
* Yangilari sinirlhidir ve daha az 6nemlidir.
* Genis limenleri sayesinde eksudat oksuruk refleksiyle uzaklastirilir.
* Epitel: yalanci cok katli, siliali ve salgi hicreleriyle destekli.
* Peribronsial bag doku bol = yayilim sinirl.

Kiicuk Bronsiollerle Fark
» Kicuk brons/bronsiollerde peribronsial bag doku azdir - yayilim daha genistir.



Kronik Bronsitis

* Devam eden epitel hasarinda sekillenir.
* Nedenler: bakteriyel, parazitik, allerjik.
* TUrlere gore sebep dnemi degisir.



Kronik Bronsitis

» Kopeklerde Kronik Kataral / Mukopurulent Bronsitis
* Mukus hipersekresyonu — inatc¢i 6ksuruk.

e Ozellikle kucik irk, obez kdpeklerde.

* Postmortem: fazla mukus/mukopurulent eksudat.

* Brons mukozasi kalin, hiperemik, 6demili.

* Mikroskopi: goblet hiicre hiperplazisi, skuamoz
metaplazi, lenfosit-plazma hicre infiltrasyonu.

* Komplikasyon: bronkopndmoni (%25), alveoler
atelektazi, bronsiektazi.

* {leri olgularda pulmonar hipertansiyon = cor
pulmonale.



Enfeksiyoz Etkenler

* Kbpeklerde en 6nemli ajan: Bordetella
bronchiseptica.

* Akut enfeksiyon sonrasi normal savunma bozulur -
kroniklesme.

(INSANLARDA)

e Sigara icicilerinde sik géralar.

* Asirt mukus sekresyonu — surekli oksuruk.
* Kronik obstruktif bronsitis gelisebilir.



Sigirlarda Kronik Suppuratif Bronsitis
e Cogunlukla bronkopndmoni sonrasi.
* Genelde bronsiektazi ile birlikte.

* Bakteriler: Actinomyces (Corynebacterium)
pyogenes, Pasteurella spp.



Allerjik Bronsitis (Kedi & Kopek)

 Klinik: okstirtk, hirilti, dispne, kanda/lavajda
eozinofili.

* [laclara (sempatomimetik, kortikosteroid) yanit
verir.

* Mikroskopi: lamina propria’da eozinofil
infiltrasyonu, goblet hiicre hiperplazisi.

* Kronik olgularda eozinofiller baskin yangisal
hicredir.



Akut Bronsiolitis

* ilk yanit: Epitel nekrozu = hiicreler lumene doékiliir >
bazal membran aciga cikar.

* Rejenerasyon: Clara hicrelerinin proliferasyonu ile
siliali ve salgl hicrelerinin yenilenmesi.

* Agir olgular: Fibrinli eksudat = fibroblast infiltrasyonu
— Bronchiolitis fibrosa obliterans (organize
bronsiolitis).

* Immun yanit:

* Baslangicta notrofiller, sonra mononukleer hicreler.
* Eozinofiller = allerjik/paraziter durumlarda.
* Peribronsioler lenfoid hiperplazi (6zellikle Mycoplasma).



Bronsiyolitis Obliterans

Silyumlu Hiicre

Club Hucresi
Fibrozis
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e Nétrofil Lokosit Makrofaj
Granuliisyon dokusu ile karakterize, bronsiyoler limene gikinti yapan ve Bag doku, makrofajlar, lenfositler ve notrofillerden olusan organize
bronsiyoler epitel ile doseli, nodiiler bir kitle (merkez) olusmasina neden olan ve eksudat bronsitoler duvara yapisik olup respiratorik hiicreler ile
hava yoluna sikica baglanan brong duvarindaki kronik yangi. HxE. (A) ortulmustir. (B)

Zachary, J. F., & McGavin, M. D. (Eds.). (2012). Pathologic Basis of
Veterinary Diseaseb: Pathologic Basis of Veterinary Disease. Elsevier Health
Sciences.



Kronik Bronsiolitis
* Temel bulgu: Epitel hiicre hiperplazisi ve metaplazisi.
e Skuamoz metaplazi: Sirekli irritan gazlar (SO, NO,, Os).

* Kadeh hiicre metaplazisi:

» Salgi yapan Clara hucrelerinin mukus treten kadeh hicrelerine
dénldsmesi.

e Sonug: yapiskan mukus - mukosilier temizligin bozulmasi -
obstriiksiyon.

* Klinik sonuclar:
* Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH).
* Amfizem ve atelektazi.

 Atlarin Soluganlik (kronik bronsiolitis-emphysema kompleksi) tipik
ornektir.



Soluganlik ( Atlarin kronik
bronchiolitis- emphysema
kompleksi )

e At yetistiricileri arasinda heaves veya broken wind
olarak adlandirilir; giiniimuzde ise bilimsel olarak
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) seklinde
tanimlanmaktadir.

*En belirgin bulgu: Yaygin (generalize) kronik
bronsiolitis.

e Amfizem (hava yollarinin genislemesi ve doku
yikimi) daha seyrek gorulir.

eBazi olgularda alveoller havayla dolu kalip sismis
olabilir.

eNadir durumlarda bronsiolitis olmadan da amfizem
gelisebilir.

e Amfizem ¢ogunlukla bronsiolitisle birlikte bulunur
ve genellikle kranial loblarda yerlesir.




Soluganlik ( Atlarin kronik
bronchiolitis- emphysema kompleksi )

Makroskopik bulgular

Cogu vakada akcigerlerde gozle gorilur bir
degisiklik olmaz.

Ancak agir olgularda amfizem gelisebilir.

Mikroskobik bulgular

Kadeh hucre metaplazisi ve artmis mukus sekresyonu.

*Tip | alerjik reaksiyonlarda (anaflaksi) histamin, prostaglandin ve Iokotrien
etkisiyle:

*Kadeh hucre artigi

*Eozinofiller bronsiolitisin baskin hicre grubunu olusturur, farkl yogunluklarda
bulunurlar.

*Asiri mukus uretimi

* Mukus miktari arttikca eozinofil sayisi azalir (ters iliski).

* Bronsioller cevresinde mast hicre sayisi belirgin sekilde artar.



Soluganlik ( Atlarin kronik
bronchiolitis- emphysema kompleksi )

Etiyoloji ve Patogenez

* Kesin neden tam bilinmiyor.
* Alerji, enfeksiyon ve toksik etkenler rol oynayabilir.

* Klinik olarak kuflii ot, yataklik, sabit toz ve aerosol
maruziyeti sonrasi gelismesi, alerjik yaniti
disundurmektedir.

* Ornek etkenler: Microspora faeni, Aspergillus fumigatus
ve ot tozlarl.

* Deneysel bulgular:

* Kandaki pnémotoksinler, 6zellikle 3-metilindol, atlarda
bronsiol epiteline zarar verir.



AKCIGERLER



1. Postmortal
Degisiklikler

Postmortal hipostaz:
Hayvanin yattig tarafta
damarlarda kanin
birikmesi, hiperemi ve
odem ile karisabilir.

Alaka (6liim sonrasi
pthti) ile trombozun
ayirici ozellikleri.

Aspirasyon ve otoliz
bulgular.

Postmortal amfizem:
Putrefaksiyon gazlarinin
alveollerde birikmesi.

2. Konjenital Anomaliler

*Pulmoner agenezis: Akcigerlerin hig
gelismemesi, yasamla uyumsuz.

*Aksessor akcigerler: Normalden fazla lob,
gogus/karin boslugunda kitle.

*Bronsial hipoplazi: Bronslarda gelisim
geriligi, kikirdak ve kas tabakasi olmayabilir.
*Konjenital lober amfizem: Hava yolu
kollapsi ve asiri sisme ile karakterize.
*Akciger hipoplazisi: Genellikle diaframatik
herni ile birlikte.

*Konjenital alveoler displazi (kopeklerde):
Alveollerin sayica az, gelisimsel olarak
diizensiz olmasi.

*Konjenital melanozis: Genelde domuz ve
sigirlarda, kesim sirasinda tesadufen gortlen,
fonksiyonel 6nemi olmayan pigment
odaklari.



Immotil Silya Sendromu (Ciliary
Dyskinesia / Siliar Diskinezi)

* Kopeklerde tekrarlayan kronik pnédmoni ve kisirlikla
iliskili bir bozukluktur.

e Siliali epitel htcrelerinde, 6zellikle solunum epiteli
ve spermatozoalarda mikrottubul defektleri
nedeniyle silyalarin hareketi yetersizdir.

* Bu bozukluk mukosilyar temizligi azaltir.

* Sonuc olarak kronik rinit, sintzit, bronsit,
bronsiektazi ve pndmoni gelisebilir.



Akcigerlerin Sismesindeki
Anormallikler

* Akcigerlerde hava ve kapiller kan akimi dengede
olmalidir (ventilasyon-perfiizyon orani).

* Bu iki unsurun alveol membraniyla yakin temasta
olmasi gerekir.

* Denge bozulursa:

* Yetersiz havalanma - Atelektazi (akcigerin sonmesi)
* Asiri sisme - Amfizem gelisir.



Atelektazi (Atelectasia pulmonum)

* Atelektazi, akcigerlerin tamamen ya da kismen sonmesi, yani alveollerin hava ile

genisleyememesi durumudur.
* Fotal donemde akcigerlerde hava bulunmaz; buna fotal atelektazi denir.

» Fotal akcigerler, bronkoalveoler bosluklarda bulunan fotal akciger sivisi ile kismen sismis

gorunar.

* Busivi normalde trakea ve bronsiyal yollar lizerinden orofarinkse ulasir ve amniyon sivisina

karisir.
* Dogumdan sonra bu sivi lenf damarlariyla hizla emilir, yerine hava gecer ve alveoller genisler.

* Eger erken dogumda solunum hareketi hi¢c baslamamissa, akciger dokusu hic sismez ve bu da

diffiiz fotal atelektazi olarak adlandirilir.



Dogum Sonrasi Atelektazi

Atelektazi dogumdan sonra iki grupta incelenir: konjenital (dogustan) ve akiz (edinsel).

Konjenital (Neonatal) Atelektazi:

Yeni doganlarda akcigerin ilk solunumlarda yeterince hava ile sisememesi durumudur.

* Sebepler:

Hava yollarinda tikanma

Dogumda amnion sivisinin aspirasyonu (mekonyum aspirasyon sendromu)
Beyin sapindaki solunum merkezinin oksijensizlige bagl hasari

Merkezi sinir sistemi malformasyonlari

Dogum sirasinda beyin travmalari

Larinks fonksiyon bozukluklari

Akciger ve ilgili yapilarindaki dogumsal anomaliler

Akiz (Edinsel) Atelektazi:

Daha 6nce hava almis akciger bolgelerinin sonradan havasiz kalmasidir.

* Diger adlari: Alveoler kollaps, postnatal atelektazi, edinsel atelektazi.



Konjenital Atelektaziler

* Cogunlukla bolgesel (yersel) sekilde gorulir. Hayvan nefes alir ancak akciger parankimi yeterince

havayla dolamaz.
* Etkilenen akciger bolgeleri kiglik, sert kivamhdir, krepitasyon géstermez ve suda batar.
* Makroskopik olarak koyu mavi renkte olup alveol kapillerlerinde dilatasyon gordalir.

* Mikroskopta genis damarlarla dolu interalveoler septumlar ve dar alveol bosluklari dikkati

ceker.

e Baz alveollerde hipoksiye bagli olarak aspire edilmis yassi epitel hiicreleri veya amnion kaynakl

graniiler materyaller bulunabilir.
* ilk solunum gerceklesse bile, hava akcigerde kalmayip disari ¢ikarsa yine atelektazi sekillenebilir.

* Surfaktan eksikligine bagh konjenital atelektazi, yeni doganlarda neonatal hyalin membran

hastaligi (akut solunum sikintisi sendromu) olarak bilinir.



Hyalin Membran Hastaligi (Neonatal
Respiratuvar Distres Sendromu)

Genellikle diyabetik veya alkolik annelerden dogan prematiire bebeklerde

ortaya cikar.

Benzer durum ozellikle taylarda, nadiren de kuzu, kopek ve domuz yavrularinda

goralar.

Tay ve domuz yavrulari soluk almaya calisirken havlama benzeri bir ses cikarir;

bu nedenle hastaliga “barkers” adi verilmistir.
Yasayan taylarin cogunda hipoksiye bagli beyin hasari saptanir.

Bu hayvanlar anlamsiz davranislar sergiler ve normal korku tepkisi géstermez;

bu nedenle “wanderers” (avare dolasanlar) olarak da tanimlanir.

Hastalik cogunlukla nekropsi sirasinda teshis edilir.



Hyalin Membran Hastaligi (Neonatal
Respiratuvar Distres Sendromu)

Makroskopik bulgular:

« Akcigerlerin genis alanlari fotal akcigere benzer goriinimde olup agir, et kivaminda, havasiz ve

mavimsi renktedir.
* Vicutta yaygin 6dem mevcuttur.
Mikroskopik bulgular:
* interalveoler septumlar birbirine ¢ok yakin, bronsioller ise genislemis gériinir.

* Bircok terminal ve respiratuvar bronsiol kalin, homojen, eozinofilik hyalin membranlarla

kaphdir.

* Bu membranlar ¢ok kisa slirede sekillendigi icin, hayvanin aslinda hi¢ nefes almadigi anlasilir.



//doi.org/10.1016/j.acpath.2024.100115

(75]

o
)
)
<




Surfaktan Yetersizligi — Temel Bozukluk
Esas sorun, alveollerde yiizey geriliminin normal sekilde dengelenememesidir.

Tip Il pnomositlerin olgunlasmamasi, surfaktanin yetersiz sentezi veya metabolik bozukluklar nedeniyle surfaktan
aktivitesi azalabilir.

Domuz yavrularinda tip Il hiicrelerin gec olgunlasmasi, siklikla fotal hipotiroidizm ve muhtemelen
hipoadrenokortisizme baglanmaktadir.
Surfaktan eksikliginde tabloyu agirlastiran ek faktorler:

* Fotal asfiksi

* Amnionik sivi aspirasyonu

* Akcigerlerde arterioler kan akiminin azalmasi

« Odem sivisinda fibrinojen ve serum komponentlerinin inhibisyonu



Akiz (Edinsel) Atelektazi — Kollaps

Yetiskinlerde gorulir ve farkli nedenlerle ortaya cikar.

En sik gorilen sekli obstruktif (rezorbtif) atelektazidir.

Obstruktif Atelektazi

Brons ve bronsiol Iimenlerinin eksudat, yabanci cisim, parazit veya tiimor ile tikanmasi sonucu olusur.
Siddeti, tikanmanin tam olup olmamasina ve kollateral ventilasyonun varhigina gore degisir.

Kopek ve kedilerde kollateral ventilasyon gicli oldugundan, genellikle lober/segmental brons tikanmasi

gerekir.

Sigir ve koyunlarda kollateral ventilasyon zayiftir; bu ylzden ufak bir brons veya bronsiol tikanikhgi bile

yeterlidir.
Atlar, kopekler ile sigirlar arasinda bir 6zellik gosterir.

Tikaniklik sonrasi distalde kalan hava 1-2 giin igcinde rezorbe olur.

* Rezorpsiyon sirasi: O, » CO, - Na,.

Klinik olarak:
* Koyun ve buzagilarda: Enzootik pnémonide, peribronsitis nodosa ile anterior loblarda sik gorulir.

* Sigir ve koyunlarda: Bronsitis verminoza bagli olarak diyaframatik loblarda da gelisebilir.



Bronsit Sonrasi Obstriiktif Atelektazi

Alveol duvarinda lokal anoksi gelisir.

e Alveol damarlarinin permeabilitesi artar - plazma sivisi alveol bosluguna gecer

— akciger 6demi olusur.
* Bu bolgelerde doku kivami artar, hacim ise normal ya da artmis goriinebilir.
e Kesit alindiginda dokudan sivi sizar.
* Mikroskopta: alveol bosluklarinda gazla karismis 6dem sivisi gozlenir.
* Alveol epitel hicreleri siskindir.
* Cevresinde amfizem gelisebilir.

* Bu alanlar ¢cogunlukla bronkopndomoni ile komplike hale gelir.



Kompresyon Atelektazisi (Basing Atelektazisi)

* Nedenleri: Akcigerlere distan basing yapan sivi, gaz veya kitleler (6r. pndmotoraks, hidrotoraks,

hemotoraks, silotoraks, ampiyem, intratorasik timorler, meteorismus).

* Makroskopik bulgular:
* Akciger kismi soluk, ¢okik ve sert kivamlidir.
* Kesit boz-kirmizi renkte, plevra kalin ve kivrimhdir.

* Plevrada fibrozis/adhezyon yoksa tim akciger kollabe olur.

* Mikroskopik bulgular:
* Alveol duvarlari yassilasmis ve birbirine yaklasmistir.
* Brong ve brongiol duvarlari da yakinlagmistir.

* Lumenler bostur.

* Komplikasyon: Cevrede amfizem ve 6dem gorilebilir.



Hipostatik Atelektazi

* Nedenleri:
* Uzun slire yatma zorunlulugu (6zellikle biylik ctisseli hayvanlarda).

* Uzamis anestezi sonrasi gelisebilir.

* Patogenez:
* Hava—kan dengesi bozulur, solunum giiglesir.
* Drenaj yetersizdir, surfaktan aktivitesi azalir.

* Akciger dokusu uzun siire eski halini korur.

* Sonuglar:
* Daha sonra hafif yangi ve fibrozis gelisir.

* Koyunlarda kesim sirasinda kranioventral bolgelerde keskin kenarli, serit veya lobller atelektazi
gorulebilir.
* Cogu brons ve bronsiollerin eksudatla tikanmasina baglidir.

* Bazi olgularda tikanma saptanmadigi i¢in sebep agiklanamaz.



Massif Atelektazi (Masif Akciger Kollapsi)

Nedenleri:
*  Cogunlukla pnémotoraks sonrasi gelisir.

*  Yogun bakimda uzun sire solunum cihazina bagh kalan, %80-100 oksijen alan kedi ve képeklerde goriilebilir.

Patogenez:
*  Oksijen tamamen dokulara rezorbe olur.

*  Postmortem incelemede akcigerlerde hi¢ gaz bulunmaz.

Makroskopik bulgular:
*  Akcigerler biitlin olarak bzulmustar.
* Renkleri koyu kirmizi, kivamlari serttir.

* Kesit ylizeyinden kan sizar.

Genel ozellikler:
*  Fotal atelektazi diffiiz, obstriktif atelektazi lobiiler yapida seyreder.
* Diger tipler bu iki form arasinda degisken 6zellik gésterir.

* Tum atelektazi tiplerinde akcigerler sekonder enfeksiyonlara yatkin hale gelir.



Atelektazinin Sonuglari
* Kisa sureli atelektaziler genellikle tamamen iyilesebilir.
* Uzun siireli atelektazilerde akciger bolgeleri indurasyon ve kollaps gosterir.

* Komplikasyonlar:
« Odem
» Karnifikasyon (akciger dokusunun bag dokusuna déniismesi)

* Pnomoni gelisimi
* Dolasim bozuklugu durumunda cor pulmonale (sag kalp yetmezligi) gelisebilir.
* Eger yeterli fonksiyonel doku etkilenirse, 6lim meydana gelir.

* Hayvan yasarsa, olusan degisikliklerin blytk kismi reversibl (geri donisiimlii)

olabilir.



Atelektazi - OZET

* Atelektazi, akcigerlerin tamamen ya da kismen kollabe olmasidir;

yani alveoller havayla dolup genisleyemez hale gelir.



Atelektazi - OZET

* A. Fetal (Konjenital) Atelektazi
ilk solunumdan 6nce meydana gelir; akcigerler hava yerine fetal akciger sivisi icerir.
Prematuire yavrularda veya beyin sapi hipoksisi bulunanlarda alveoller genisleyemez.
Makroskopik olarak akcigerler koyu renkli, sert, havasizdir ve suya atildiginda batar.

Mikroskopik olarak alveoller ¢cokmuis, kapiller damarlar genislemis ve epitel hiicreleri

yassilasmistir.

Hiyalin Membran Hastaligi (Neonatal Solunum Sikintisi Sendromu)

Surfaktan eksikligine baghdir (olgunlasmamis tip Il pnémositler nedeniyle).
Prematire taylarda, domuz yavrularinda, kuzularda ve insan bebeklerinde yaygindir.
Akcigerler agir, et kivaminda, mavimsi ve havasiz gérinur.

Hiyalin membranlar terminal bronsiollerin ve alveollerin i¢ ylzeylerini doser.
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* B. Edinilmis (Postnatal) Atelektazi

Dogumdan sonra, daha 6nce havalanmis akcigerlerde meydana gelir.
* Baslica Tipleri:

* 1. Obstriiktif (Rezorptif) Atelektazi
Bronslarin tikanmasi sonucu olusur (ekstidat, parazitler, timorler veya yabanci cisimler nedeniyle).
Tikanikligin distalindeki havanin emilmesiyle alveoller ¢oker.
Kuzularda ve buzagilarda gorilen enzootik pnomoni ya da paraziter bronsitte yaygindir.
Etkilenen bolge sert, havasiz ve kirmizimsi-gri renktedir.
Mikroskopik olarak: 6dem sivisi, gaz kabarciklari, sismis epitel hiicreleri gorilir; cevresinde bazen amfizem

bulunur.

* 2. Kompresyon (Basing) Atelektazisi
Dis basing nedeniyle gelisir: plevra boslugunda sivi veya gaz birikimi, timorler ya da karin sisligi
(distansiyonu).
Akcigerler solgun, cokmus, serttir ve plevra kalinlasmistir.
Mikroskopik olarak: alveol duvarlari yassilasmis, l[imenler bostur.

Komsu alanlarda amfizem veya 6dem gozlenebilir.



3. Hipostatik Atelektazi

Uzun sureli yatis veya anestezi sonrasi, 6zellikle buyik hayvanlarda
ortaya cikar.

Zayif havalanma ve drenaj sonucu hafif inflamasyon ve fibrozis
gelisir.

Keskin sinirli, bant seklinde kollaps alanlari (cogunlukla
kranioventral bolgede) olarak gorulir.

4. Masif Atelektazi

Genellikle pndmotoraks veya uzun siireli mekanik ventilasyon
(ylksek O, %80-100) sonrasi olusur.

Akcigerler tamamen havasiz, koyu kirmizi ve serttir; kesit

ylzeyinden kan sizar.



Atelektazi - OZET

Sonuglar

Kisa streli oldugunda geri donuasumladur.
Kronik olgularda sertlesme (indurasyon), fibrozis,
pndmoni ve bazen cor pulmonale (sag kalp
vetmezligi) gelisebilir.

Agir kollaps durumlarinda solunum yetmeazligi
sonucu 6lim meydana gelebilir.




Amfizem (Emphysema pulmonum)

 Amfizem, akcigerlerin gereginden fazla hava ile
dolmasidir.
Asil olarak terminal bronsiollerin ucunda bulunan hava
bosluklarinin anormal ve kalici genislemesiyle ortaya
cikar.
Bu sirada alveol duvarlarinda da bozukluklar gorular.
Amfizem, yerine (lokalizasyonuna), yayilisina ve
suresine gore siniflandirilir.
Yerlesim yerine gore ise ikiye ayrilir:

* Alveoler (vezikiiler) amfizem
* interstisyel amfizem



Amfizem Tirleri
* Alveoler amfizem: Hava alveollerde birikir.

* interstisyel amfizem: Hava interlobuler, subpléral ve
akcigerin diger interstisyel bolgelerinde bulunur.

* Genel olarak "amfizem" denildiginde alveoler amfizem
anlasilr.

Siiresine gore amfizem
* Akut amfizem: Gecici (reversibl) niteliktedir.

* Kronik amfizem: Akciger dokusunda yapisal
bozukluklarla ortaya cikar, geri donisu olmayan
(irreversibl, destruktif) tiptedir.



Cogalmis olan hava ya akcigerin bir veya birka¢ bolgesinde lokalize olmustur ve parsiyal amfizem
olarak nitelendirilir ya da akcigerin tiimiine yayilmis sekilde ortaya ¢ikar buna da diffuz veya

universal amfizem denilir. Bu kriterler dikkate alindiginda akcigerde amfizem:

l. Alveoler (vezikiler) amfizem : - ot N
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a. Akut parsiyel alveoler amfizem

e Klicuk brons ve brongioollerm mukus ya da yangisal
eksudatla (bronsitis, bronsiolitis) Eegla daralmasi
(stenoz) veya tikanmasi sonucu o durasyon amfizemi

gelisir.
* Kuvvetli inspirasyonlarla engeller asilabilir ve distal
alveollere hava ulasir.

* Ancak ekspirasyon basinci daha zayif oldugundan hava
tam olarak atilamaz.

* Bu durum bronsiol ve alveollerde havanin birikmesine,
genislemeye ve septum yirtilmalarina yol acabilir.

* Bazen bron? ve bronsiollerin tam tikanmasi odaklar
halinde atelektaziye neden olur.



Akut diffuz alveoler amfizem
* Temelinde ventil (hava yolu) stenozu vardir.

* Tipik olarak bogulma sonucu 6limlerde ve
anafilaktik sokta (bronsiyal spazm) goruldr.

* Astim bronsiolde, mide icerigi aspirasyonunda ve
larinks stenozlarinda (yabanci cisim, 6dem, spazm
vb.) da ortaya cikabilir.

* Yaygin amfizemli akcigerler snmez; soluk pembe
va da beyaz-sarimsi renkte, kesit yuzleri kuru ve
kabarmis hamur kivamindadir.



b. Kronik parsiyel alveoler amfizem

Genellikle ventil stenozuna bagli obstriiksiyon amfizemidir.
Parankim kaybi nedeniyle geri donusit olmayan bir durumdur.

Acik renkli amflzematoz alanlar ile koyu renkli atelektazik alanlarin
yan yana bulunmasi “satranc tahtasi” gorunimu verir.

Akluger kenarlarinda ve plevra altinda siklikla bulloz amfizem
elisir.

Bu bullalar 1 cm’den buylk, basing anemisi nedeniyle boz-beyaz
renkte kabarciklardir.

Bronsiol ve akciger yangilarinda, yangi cevresindeki alveollerde
kolleteral amfizem gorulebilir.

Sigir, koyun ve domuzlarda genellikle akciger strongilozunda,
diyaframatik loblarda sekillenir.



bb. Kronik diffuiz alveoler amfizem
* Ozellikle atlarda soluganlik hastaliginda gorulur.

* Bir akciger lobunun rezeksiyonu ya da fonksiyon disi
kalmasiyla da gelisebilir.

e Kalan akciger kitlesi, alveoler basin¢c nedeniyle
gogus boslugunu doldurmaya calisirken
kompanzasyon amfizemi olusur.

* Bu tipte destruktif amfizem ve komplikasyonlar
gorulmez.



Yaslihk amfizemi

Insanlarda sik gorilen bir tiptir ve diffiiz amfizem ile
karakterizedir.

Akciger parankiminde alveollerin kismen kaybolmasi, alveol
yapilarinin degismesi, alveoler duktus ve respiratorik bronslarin
genislemesiyle ortaya cikar.

Brons duvarinda kikirdak ve kas atrofisi, elastik liflerin azalmasi,
perivaskuler ve bronsioler fibrozis eslik eder.

Nekropside akcigerler volimli ve solgun gorinir, tamamen
kollabe olmaz.

Diffiz amfizemli akcigerler gogus bo?luéunu doldurur,
yluzeylerinde kaburgalarin izleri goralir.

Kalp buyimus akcigerler tarafindan tamamen sarilmis olabilir.



Diffiiz / interstisyel / Bull6z Amfizem

» Diffliz veya diyaframatik loblarda amfizem - diyafram diiz,

bolge soluk renkli, kesit kuru ve stingerimsi goérindir.

* interstisyel amfizem: Lobiiller arasinda farkli biyiikliikte hava

kabarciklari bulunur.

* Havanin fazla birikmesiyle bu kabarciklar birkag cm’ye ulasir;

buna bull6z amfizem denir.

* Bulloz amfizem baska bir hastalik degil, havanin asiri

toplanmasi durumudur.

* interstisyel amfizem pleura altinda, mediastinumda, sirt derisi

altinda ve bronsiyal lenf yumrularinda gorilebilir.

* Ayrica nedene bagli olarak bronslarda eksudat tikaclari,
paraziter degisiklikler, astma bulgulari ve atelektazi eslik

edebilir.

* Bazen (g tip amfizem (alveoler, interstisyel, bulldz) birlikte

bulunabilir.



MikroskoEik inceleme Alveoller ve duktus alveolarisler dilate, gerilmis;

lumenler

ava ile dolu ve bostur.

Interalveolar septum incelmis, kapiller damarlar basilmig ve eritrosit
icermez.

Alveol epitel hicreleri ince-uzun, endotel hiicrelerine benzer
gorinumdedir.

Septum vyirtilinca komsu alveoller birlesir - bulloz amfizem olusur.

Yirtik uclari pariazludir; bu alanlarda kiicik ampul seklinde yapilar
gorualdr.

Artefakt yirtiklar ise diiz ve purizstzdar.

invterstisyel amfizem - hava septal dokuda birikir, alveol yapilari yikima
ugrar.

Kronik amfizem - bu bulgulara ek olarak yapisal degisiklikler de
bulunur.



* Evcil hayvanlarda akciger yapisi cesitli tirlerde
farkh oldugundan amfizem turleri de hayvan
turlerine gore degisik olur.

* Alveoler amfizem bitin evcil hayvanlarda géralur.

* Interstisiyel amfizem ise sadece sigirlarda sekillenir,
cunkd bu hayvan tirunde kollateral ventilasyon
yoktur, boylece basin¢ ruptura ve havanin
intersitisyuma gecmesine neden olur.




* |I. interstisyel amfizem

* Havanin interlobuler ve subplevral bag dokusuna
girmesiyle olusur.

* Bu bolgelerde kicuk vezikiiller, daha bluyuklerinde ise
bullalar goéralur.

* Hava, lenf ve damar arallklarlYIa lenf diigiimlerine,
mediastinuma ve hatta deri altina ulasabilir.

* Daha cok sigirlarda gorular; alveollerin asiri gerilmesi ve
virtilmasiyla gelisir.

* Nedenleri: akut/kronik obstriiksiyon amfizemi, akciger
strongylozu, kronik interstisyel Bnémoni, siddetli
Oksuruk, kaburga kiriklari ve yabanci cisimlerdir.



Amfizem - OZET

e Akcigerlerin asiri hava ile genislemesidir;
bronsiollerin uclarindaki hava bosluklarinin anormal
ve kalici sekilde genislemesiyle, alveol duvarlarinin
yikimi birlikte géralar.



Amfizem - OZET

* A. Yerlesimine Gore

 Alveolar (Vezikiiler) Amfizem: Hava alveoller icinde
birikir.

e interstisyel Amfizem: Hava, interlobiiler, subplevral
veya mediastinal bag dokusu icine kacar.

Genel olarak “amfizem” terimi, alveolar (vezikiiler) amfizemi
ifade eder.



Amfizem - OZET

e Siniflandirma
B. Suresine Gore
* Akut: Gecici ve geri donusumluddar.

* Kronik: Geri donusumsuzdur; yapisal yikim ve kalici
hasar ile karakterizedir.

C. Yayillmina Gore
* Kismi (Lokalize): Bir veya birkac bolgeyi etkiler.
* Diffiiz (Generalize): Tum akcigeri etkiler.



Amfizem - OZET

Tipleri
Alveolar Amfizem

e Akut Parsiyal:
Mukus veya eksudat ile gecici tikanma sonucu hava
hapsi olusur - alveoller asiri genisler ve yirtilabilir.
Siddetli olgularda tam tikanma odaklanmis atelektaziye
yol acar.

e Akut Diffuz:
Hava yolu daralmasi sonucu gelisir (6rnegin asfiksi,
anafilaksi, astim, aspirasyon, larengeal 6dem).
Akcigerler solgun, kuru gortnur; kollabe olmaz ve
hamur kivaminda bir yapiya sahiptir.




Tipleri
Alveolar Amfizem

* Kronik Parsiyal:
Genellikle valvuler darlik sonucu olusur.
Parankimanin geri donustimsuiz kaybr meydana gelir -
acik (amfizemato6z) ve koyu (atelektatik) alanlarin
karisimiyla “dama tahtasi” gortinumu olusur.
St{bpl(ivral bolgelerde bulloz amfizem gelisebilir (buller
>1 cm).
Bronsit, pndmoni veya paraziter enfeksiyonlarla
(O0rnegin strongilozisYbirIikte gorulebilir.

* Kronik Diffuz:
Genellikle heaves (tekrarlayan hava yolu obstruksiyonu)
bulunan atlarda veya lobektomi sonrasinda gorulir.
Kalan akciger dokusu kompansatuar olarak genisler
(yikimsal olmayan tip).

Senil Amfizem:

Yasli insanlarda gorulur.

Alveollerin, elastik liflerin ve bronsiol desteginin yaygin kaybi sonucu akcigerler
blylimus, solgun ve kaburga izleri belirgin hale gelmistir.



Amfizem - OZET

* Interstisyel Amfizem
Hava, interlobuler ve subplevral bag dokusuna
girerek vezikul veya bulla olusumuna neden olur.
Hava mediastinum, lenf digimleri veya subkutan
dokuya kadar yayilabilir.
Genellikle sigirda gorulir (yan hava yollarinin
yetersizligi nedeniyle).
Nedenleri: Kronik bronsitis, strongilozis, interstisyel
pndmoni, 6ksurik, kaburga kiriklari veya yabanci
cisimler.



Amfizem - OZET

Makroskopik ve Mikroskopik Bulgular

Makroskopik:
Akcigerler solgun, siingerimsi yapidadir ve kollabe olmaz;
diyatragmatik loblarda diyafram diiz gorunur.

Mikroskopik:

Alveoller ve alveoler kanallar genislemis ve bostur.
Septalar incelmis; kapillerler sikismis, eritrosit icermez.
Epitel hicreleri uzamis gérundar.

Septalarin yirtilmasi sonucu komsu alveoller birlesir - bulla
olusumu meydana gelir.

interstisyel hava birikimi septalarda hasara yol acar.

Kronik ol%ularda fibrozis ve yapisal yeniden sekillenme
(remodelling) izlenir.



Sonug-

e Amfizemin sonu yayginhgina baghdir. Yaygin ise hipoksi veya anoksi nedeniyle é/iim olur.
* Bulloz, intersitisyel amfizemler pnémotoraks ile sonuglanir.

* Kan dolasiminin etkilenmesiyle de cor pulmonale sekillenir.

* Amfizem insanlarda son derece 6nemli primer hastaliktir.

* Insanlarin amfizeminde hava bosluklarinin terminal bronsiollere kadar hava ile kalici anormal

genislemesi yaninda alveoler duvarda da destruksiyon vardir (alveoler amfizem).

* Bunun, konjenital olarak sekillenen (Down’s sendrom) veya yaslilikla sonradan olusan
(yaslanmis akciger, bazen yanls olarak senil amfizem denir) ve destruksiyonun olmadigi basit

hava bosluklari genislemesinden ayirt edilmesi gerekir.

* Insanlardaki amfizemin patogenezisi hala tartismalidir.



Cayir veya Mera Amfizemi

(Fog fever,

akut bovine pulmonary emphysema
and edema)

-TUrkiye’de ¢ayir/mera amfizemi, ingiltere’de fog fever,
ABD’de ise toksik atipik interstisyel pnomoni (AIP) olarak
bilinir.

*Hastalik meraya baglidir; genellikle sonbahar basinda
(Agustos—Eylul), hasattan sonra yeniden c¢ikan taze yesil
otlari yiyen erigkin sigirlarda gorulur.

*Patogenezde meradaki L-triptofan rol oynar.

L-triptofan — rumende 3-metilindol’e metabolize olur —
kana gecerek akcigerlere ulasir.

*Akcigerlerdeki siliasiz bronsiol epiteli (Klara hucreleri) bu
maddeyi pnomotoksik metabolitlere ¢evirir.



*ilk lezyon: bronsiol hiicreleri ve tip | pnémositlerde siddetli nekroz.

*Daha sonra alveol duvari ve lumeninde degisiklikler gelisir.

*DL-triptofan verilerek sigir, koyun ve kecilerde deneysel olarak
olusturulabilmistir.

*Patogenezde intoksikasyonun yani sira alerjik reaksiyonun da rolu olabilecegi
dusunuldr.

Klinik Bulgular: mera degisikligini takiben 2 hafta icinde
solunum guglugu; ekspiratuar dispne, agizdan soluma, akciger ve
sirta kadar uzanan amfizem.

Prognoz:

*Akut olgularda morbidite %10-60, letalite %25-50.

Siddetli olgularda olum, semptomlarin baglamasindan 2—4 gin
sonra.

Hafif olgular genellikle iyilesir.



Makroskopik Bulgular

*  Trakea ve bronslarda bol miktarda koépiiklii 6dem sivisi bulunur.

»  Odem sivisi altindaki mukozada konjesyon, petesiyal ve ekimotik kanamalar vardir.

*  Akcigerde siddetli interstisyel amfizem ve genellikle bullalarla birlikte 6dem sekillenir.

e Subkutan amfizeme de rastlanabilir.

*  Akcigerler biyumius, parankim konjesyon ve 6dem nedeniyle morumsu-kahverengi, kollabe olmaz.

* Loblar homojen etkilenir; kesit yuzleri nemlidir.
* Lezyonlar sublobiiler veya lobiiler yerlesim gosterir.

*  Genelde dorso-kaudal bélgede diffiiz yayilim 6zelligi tagir.

Haydock, L. A. ., Fenton, R. K., Sergejewich, L., Squires, E. J., & Caswell, J. L.
(2022). Acute interstitial pneumonia and the biology of 3-methylindole in
feedlot cattle. Animal Health Research Reviews, 23(1), 72-81.
doi:10.1017/S1466252322000020
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* Alveollerde 6dem ve eozinofilik hyalin membranlar.
* Alveoler duvar siskin ve 6demli, bol miktarda eozinofil.
* Tip Il pnodmositlerde hafif hiperplazi.

* Subakut olgular:

* Tip Il alveoler epitel hiicrelerinde belirgin hiperplazi
(epitelizasyon, fotalizasyon, adenomatoazis).

* Hiperplazi sureklilik gosterir.

* lyilesme donemi:

* Peribronsiyal bolgelerde eozinofil ve mononukleer hicre

infiltrasyonu.
* Fibrozis reziduleri goruldr.

Haydock, L. A. ., Fenton, R. K., Sergejewich, L., Squires, E. J., & Caswell, J. L.
(2022). Acute interstitial pneumonia and the biology of 3-methylindole in
feedlot cattle. Animal Health Research Reviews, 23(1), 72-81.
doi:10.1017/51466252322000020



Dolasim Bozukluklari



iskemi — Anemi
eNedenler: Genel (kan kaybi, iz element eksikligi, sistemik anemiler), yersel
(pndmotoraks, hidrotoraks, timor, apse, emboli, amfizem, fibrozis).
eMakroskopik bulgular: Akciger solgun, beyazimsi pembe, kiclilmus.
Hiperemi — Konjesyon
¢ Aktif hiperemi: Akut enfeksiyonlar, gaz/irritan etkisi, pleuritiste eksudat
bosalmasi, yliksek irtifa, travma, santlar, kalp kapak stenozlar:.
e Pasif (akut) hiperemi: Sol kalp yetmeazligi; akciger agir, koyu mavi, kesitte kanh-
kopukld sivi, 6dem sik.
*Mikroskopik bulgular: Alveoller eozinofilik dem sivisi, eritrosit/makrofaj;
kapiller dilate, septum kalin, lenf damarlari genis.
Pasif (kronik) hiperemi: Mitral stenoz/yetmezlik. Akciger sert, kuru, kollabe
olmaz. Fibrozis ve skleroz gelisir, kalp yetmezligi hiicreleri (hemosiderinli
makrofajlar) tipiktir. Cor pulmonale gorilebilir.



Hemoraji
ePerrhexis: Travma (kosta
kirigi, bigak, kursun,
aneurizma riptard).
eDiapedesis: Toksikasyon,
enfeksiyon, hipoksi, asfiksi,
beyin travmasi.
*Makroskopik bulgular: Petesi,
ekimoz, diffiiz kanamalar; koyu
kirmizi alanlar, pleura altinda
odaklar.
*Mikroskopik bulgular: Eritrositler,
hemosiderin yikli makrofajlar.
Ozel tip: Egzersize bagli hemoraji
(atlar, yaris). Epistaksis, endoskopide
%75’ten fazla, makroskopide dorso-

kaudal bolgede subplevral odaklar.



Akciger Odemi

1. Tanim ve Temel Mekanizma

» Akciger 6demi: kanin sivi kisminin alveollere ve/veya
interstisyel dokuya sizmasidir.

 Starling dengesi belirleyicidir:
 Kapiller—intersitisyel hidrostatik/osmotik basing farki,
* Kapiller ylizey alani ve gecirgenlik,
* Alveoler epitel permeabilitesi,
 Lenfatik drenaj kapasitesi,
* Yizey gerilimi (surfaktant).

* Normalde alveoller siviyla dolmaz cunka:
* Alveoler epitel endotel kadar gecirgen degildir.

* intersitisyel basinc intra-alveoler basinctan diisiiktiir ve sivi
lenf yoluyla uzaklastirilir.



Patogenez ve Siniflama

* Akciger 6demi iki ana
mekanizma ile olusur:

A. Hemodinamik Odem (Transudat)
*Neden: hidrostatik basin¢ > veya
ozmotik basin¢ .

«Ozellik: diisiik protein icerikli, daha
berrak sivi.

*Baslica sebepler:

* Sol veya bilateral kalp yetmezligi
(™ sol atrium basinci >
kardiyojenik 6dem).

* Mitral stenoz / yetmezlik.

* Hipoalbliiminemi (karaciger
hastaliklari, nefrotik sendrom,
protein kaybettiren
enteropatiler).

* Lenf drenajinin bozulmasi (timor
invazyonu).

e Hipervolemi (asiri sivi
transflizyonu).

B. Permeabilite Odemi (Eksudat)
*Neden: kapiller endotel ve tip |
pnomosit hasari, yangisal mediatorler.
*Ozellik: protein icerigi yiiksek, daha
koyu eozinofilik sivi.

*Baslica sebepler:

* Enfeksiyonlar: pnomotropik
virsler (influenza, BRSV).

* Toksinler ve gazlar: NO,, SO,,
H,S, 3-metilindol, fosgen, a-
naphtylthiourea.

* Hipoksik—inflamatuvar
nedenler: septisemi, toksemi,
ARDS, anafilaksi, tip |
hipersensitivite.

* Mekanik/kimyasal: inhale edilen
korrosif gazlar, yliiksek oksijen
(%80—-100 O,).

* Metabolik/diger: pankreatit, sok
benzeri durumlar, surfaktant
eksikligi (yenidogan hyalin
membran hastaligi).



Ozel Durumlar

* Kardiyojenik 6dem: kalp yetmezligine bagl;
tedaviyle geri donebilir.

 ARDS (Adult Respiratory Distress Syndrome) :
diffliz alveoler hasar, hyalin membranlar, nétrofil
agregasyonu, sitokin ve serbest radikaller.

* Norojenik 6dem: beyin travmalarinda vazomotor
merkez hasari - katekolamin artisi + permeabilite
bozulmasi.



Makroskopik Bulgular

* Akut 6dem:
» Akciger agir, kirmizimsi/solgun, nemli, hamur kivaminda.
* Parmak izi kalir, kesitte kopukla sivi (sivi + hava).
* Sigir ve domuzda: interlobuler septum 6demli, lobller yapi
belirgin.
* Kronik 6dem:
* Protein zengin, bulanik ve kivamli sivi.
* Konjesyon ve fibrozis eslik eder.

* Siddetli 6dem:

* Trakea ve bronsta bol kopuk.
e Burun deliklerinden kopuk gelebilir.



Mikroskopik Bulgular

* Hemodinamik odem:

* Alveoller homojen/solgun
eozinofilik sivi ile dolu.

e Sivigenelde dustk
proteinli, formalinde
kaybolabilir.

Alveoli

* Permeabilite 6demi:
« Odem sivisi daha koyu
eozinofilik, protein igerigi
yuksek.

* Alveol epitel ve endotel
hasari belirgin.

e Akut olgularda hyalin
membran olusumu.
* Kronik kardiyojenik 6dem:

* Hemosiderin yukla
makrofajlar (“kalp hatasi
hiicreleri”).

* Kapillerlerde fibrozis ve
muskiler hipertrofi.

* Alveol septumlarinda
skleroz.

¢
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Hyalin
Membranlar

Tanim

Akciger 6deminin 6zel bir seklidir.

Mikroskopik olarak alveol, duktus
alveolaris ve bron?iollerin duvarlarini
kaplayan mukopolisakkarid—protein
birikimleri seklinde goralr.

Gaz degisimini engelleyerek agir diflizyon
bozukluklarina yol acar.

Patogenez

Kapiller permeabilite bozuklugu.
Akcigerin tam gelismemesi (prematurite).
Yetersiz surfaktant yapimi.

Alveol icine sizan plazma proteinleri +
surfaktant karisimi = hyalin membran
olusumu.



Hyalin
Membranlar

Goriulme Durumlari

* Allerjik nedenler:
* Sigirlarda cayir amfizemi + akut 6dem ile birlikte.
* Vermindz pnomoniler.
* inhale edilen gazlar.
* Kopeklerde tiremik pnémoni.

* Neonatal Respiratory Distress Sendromu (NRDS):

* insan bebeklerinde - idiopatik solunum giicligi
sendromu.

* Benzer sekilde tay, kuzu, domuz, kedi, kdpek
yavrularinda da gorulur.

* Tip Il alveol hiicreleri az, surfaktant (fosfolipid-
lesitin) miktari yetersiz = alveoller gelismemis.

* Domuzlarda resesif genetik formu - Barker
sendromu.

* Bazi olgularda hipoparatiroidismus da rapor
edilmistir.



* Tromboz, emboli ve infarktus

* Dirofilaria immitis ve Angiostrongylus vasorum gibi parazitler,
hiperadrenokortisizm ve hipotiroidizm gibi endokrinopatiler,
glomerulopatiler ve hiperkoagulasyon halleri kopeklerde
akciger arteriel tromboz ve tromboembolilerinin nedenleridir.

* Arteria pulmonalis ve buyuk damarlarin tikanmasinda ise
hemorajik infarktus (hipoksi sonucu koagulasyon nekroz)
sekillenir.

* Septik emboli, enfekte mural (bosluk, damar ici) trombustan
ayrilan parcalar akciger sirkulasyonunda yakalanirlar. Bu
emboliler, bitin turlerde genellikle sag taraftaki bakteriyel
endokarditislerden, sigirlarda vena cava icine acilan
apselerden, ciftlik hayvanlarinda septik arthritis ve
omfalitisten kaynaklanirlar



Tromboz ve Tromboemboli
*Kopeklerde nedenler:
* Parazitler = Dirofilaria immitis,
Angiostrongylus vasorum.
* Endokrinopatiler -
Hiperadrenokortisizm, hipotiroidizm.
* Glomerulopatiler.
* Hiperkoagulabilite durumlari.
*Sonug: Akciger arteriyel trombozu ve
tromboemboliler.

infarktus
*Pulmoner arter veya biyiik damar tikanmasi
— hemorajik infarktus.

*Mekanizma: hipoksi &> koagulasyon nekrozu.
Septik Emboli P sUiasy

*Kaynak: enfekte mural trombustan kopan parcalar.

*Akciger sirklilasyonunda yakalanirlar.

*Turlere gore nedenler:
 Tdm turlerde - sag kalpteki bakteriyel endokarditis.
e Sigirlarda - vena cava’ya ag¢ilan apseler.
e Ciftlik hayvanlarinda - septik arthritis, omfalitis.



CoR PULMONALE

r_J . %
HEART LUNGS
~ DYSFUNCTION ~ ¢ ~ DYSFUNCTION ~

Tanim

» Akciger parankimi ve damar sistemindeki hastaliklara bagl gelisen akciger

CO r hipertansiyonunun, sag kalpte ventrikiil hipertrofisi ve/veya dilatasyonu
olusturmasidir.

P u | MONAd | € .+ vani sag kalpteki degisiklikler sekonderdir (primer kalp hastaligina bagh
degildir).



Nedenler CoR PULMONAL_eJ

e Kronik akciger j L—w

e HEART LUNGS
hast.al|klar|. (brop§|t|s, ~DYSFUNCTION~ € ~ DYSFUNCTION ~
amfizem, fibrozis,

interstisyel pnomoni
vb.).

e Vaskduler hastaliklar.

e Bazen kalp kaynakl
bozukluklar da (sag—sol
sant, mitral stenoz)
sekonder akciger
hipertansiyonuna yol
acarak cor pulmonale
grubuna dahil edilir.




CoR PULMONALE

HEART
~DYSFUNCTION ~

LUNGS
~RYSFUNCTION ~

Siniflandirma

1. Akut Cor Pulmonale

Genelde masif akciger embolisi sonrasi gelisir.
Sag ventrikllde ani dilatasyon gorulir.

2. Kronik Cor Pulmonale

Daha sik gorulur.

Kronik akciger hipertansiyonuna neden olan
hastaliklarla sekillenir.

Sag kalpte hipertrofi gelisecek kadar zaman
vardir.

¢ Kompensatorik/Konsantrik hipertrofik
cor pulmonale

Sag kalbin kronik hipertrofiye ugramis sekli.
¢ Eksantrik cor pulmonale
Zamanla dilatasyona ugrayan hipertrofik kalp.

Bu durumda sag kalp yetersizligi gelisir.



* Genel dolagim bozukluklari:

e Odem, karacigerde
pasif hiperemi,
CoR PULMONALE dolasim yetmeazligi.

( ;—‘\ * Pulmonal hipertansiyon:
HEART LUNGS _
~DYSFUNCTION~ € ~DYSFUNCTION ~ * Kugcik dolagimda
basing artisi = sag

kalbin daha ¢ok
calismasi >
hipertrofi.

Spesifik Durumlar

* Brisket Disease (Yikseklik
hastalig):

* Sigirlarda, daha az
oranda at ve
koyunlarda.

* 2500 m Gzerindeki
rakimlarda otlayan
hayvanlarda.

* Hipoksi sonucu deri
alti 6demi + kronik
cor pulmonale gelisir.
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