KARDIOVASKULER SISTEM PATOLOJISI
(Veteriner Patoloji)

II. KAN DAMARLARI PATOLOJISI

A. Arter Hastaliklari B. Vena Hastaliklari

A. Arter Hastaliklari: Arterlerde Metabolizma Bozukluklar1 (Metabolik Arteriopathie’ler): Bu
boliimde arterleri yangiya ilgili olmayan, arterlerin beslenmesindeki aksakliklar ve
bozukluklar sonucu olusan hastaliklar ele alinir. Metabolik arteriopathie’ler hayvanlardaki
damar hastaliklar1 arasinda 6nemli yer tutar. Ancak arteriosklerose kompleksine giren
bozukluklar hayvanlarda pek 6nemli sayilmazlar. Bunlarin disinda kalan metabolik
arteriopathie’ler ise insan ve hayvanlar arasinda 6nemli bir fark gostermezler.

Metabolik arteriopathie’ler iki biiyiik gruba ayrilir;
a. Dystrophic arteriopathie’ler, b. Degenerative arteriopathie’ler.
a. Dystrophic arteriopathie’ler:

Distrofik arter hastaliklari, arter duvarini olusturan dokularin beslenmesindeki bozukluklar
sonucu olusan hastaliklardir. Bu hastaliklar ¢ok ¢esitli ve bazilar1 karmasik niteliktedir.

AArterlerde Yaslhiliga ilgili Degisiklikler: Arter duvarlarinda yasm ilerlemesine ilgili olan
veya hayat boyu siiriip giden olaylar sonucu bazi degisiklikler meydana gelir.

AAorta ve A. pulmonalis’te fibrosis: Lamina elastica interna’nin erken yaslardan itibaren
parcalanmas1 ve fibrozise ugramasi, yani kollagen ipliklerden zengin fibréz bir bag doku
istilasina ugramasi olayidir. Sigirlarda 2, atlarda 4, kdpeklerde 6-8 yaslarinda belirgin olarak
meydana gelir.

AArter duvarinin kalinlagmasi: Yasin ilerlemesiyle arterlerin duvari giderek kalinlasir ve
esnekligini yitirir. Boylece damarlarin liimenleri genigler. Bu kalinlasma geng¢ hayvanlara
oranla yagh atlarda %36, yash sigirlarda %40 dolayinda olur. S6z konusu kalinlasma
kaybolan elastiki ipliklerin yerini kollagen ipliklerin almasi sonucu olur.

A Arter duvarinda yag birikmesi: Kalin duvarl arterlerin bazilarinda ekstraselliiler olarak yag
damlaciklar birikir. Belli sinirlar i¢inde kaldig siirece normal sayilan bir olaydir.

A Arterlerde intimanin kivrilmasi: Aortadan ayrilan a. hypogastrica, a. iliaca, a. femoralis gibi
genis ¢apl arterlerin intimasinda bazi kivrimlar olusur. Intima ve medianin kalinlasmasina
ilgili olan bu kivrimlar yaslandik¢a artar. Sigir ve atlarda 4-6 yaslarindan itibaren baglar.



AUterus damarlarinda gebelik sklerozu: Disi hayvanlarda birbirini izleyen gebelikler sonunda
a. uterina cranialis ve medialis gibi arterlerin duvarlarinda kalinlagsmalar meydana gelir. Ve
intima kivrimli bir hal alir. Yas ilerleyip gebelik sayis1 arttik¢a lezyonlar giderek siddetlenir.
Bahsedilen degisiklikler intimadan baglar, bunu media ve adventisya tabakalar izler. Gebelik
sirasinda lamina elastica interna’da boliinme ve elastik ipliklerde, keza kollagen ipliklerde
artis olur. Her ne kadar dogumdan sonra bu hipertrofi hali kaybolursa da damarlar eski halini
asla alamaz. Dolayisiyla birkag¢ gebelikten sonra uterus arterleri i¢ ice yer alan kalin tabakali
bir yapiya biiriiniir.

Arterlerde intima Sklerozu: Morfolojik olarak yersel ve yaygin — santral ve periferik olmak
tizere alt boliimlere ayrilir. Patogenezis yoniinden de reparatif — dejeneratif — yangisal ve
kompenzatriks olmak {izere alt gruplara ayrilabilir. intima sklerozu genel olarak kalp, bobrek
ve tiroid arterlerinde olusur. Hayvan tiirleri arasinda da en ¢ok kopeklerde kronik bdbrek
hastaliklarinda gériiliir. Intima tabakasinin zedelenip yaralanmasma ve zorlanmasma ilgili
olarak gelisir. Bu konuda s6zii edilebilecek sebepler soyle siralanabilir;

ADejeneratif ve yangisal arteriopathie’ler (Paraziter arteriopathie’ler: Ornegin; Atlarda /
Strongilus vulgaris larvalari, Sigirlarda / Oncocerca armillata, Mandalarda / Elaeophora poeli,
Kedilerde / Toxocara cati v.b parazitlerin arterlerde yaptig1 lezyonlar.)

AArter duvarma rastlayan travmalar (Arter duvarlarinda olusan tromboembolik lezyonlar,
Domuzlarin Hepatitis diabetica hastaliginda perifer arterlerde olusan fibrinoid dejenerasyon,
Arterial kan basmcinin artmasi: sonucu lam. elastica interna’nin zorlanmasi-zedelenmesi-
yaralanmasi, Kiiclik dolasimda hipertoni(hipertansiyon), Kronik bobrek hastaligi —o6zellikle
kopeklerde)

Intima tabakasmin zedelenmesi — yirtilmasi — yaralanmasi — parazitler tarafindan olusturulan
lezyonlar ve trombozlar genis captaki fibriller prolifarasyon ile onarilmaya c¢aligilir.
Dolayistyla bu lezyonlarin yerinde nedbe dokulari olusur. Bdylece bolgesel intima
kalinlasmas1 meydana gelir. Arterlerde olusan fibrinoid dejenerasyon halinde 6nce dejenere
olan kisimlar rezorbe olur, sonra kalan zedelenmis kisimlarda nedbeleserek iyilesir. Boylece
intima sklerozu sekillenmis olur. Intima sklerozu kalicidir. Boyle arterlerin liimenleri daralir.
Dolayistyla skleroz olusan arterlerin besledigi organlarda beslenme bozukluklari goriiliir.
Bazen boyle lezyonlu damarlarda metaplazik kire¢lenmeler de olabilir.

Arter Duvarinda Media Hiperplazisi: Media tabakasindaki kas liflerinin artigina ilgili olan bir
arter kalinlagsmasidir. Daha ¢ok insanlarda goriiliir. Hayvanlarda ise yalniz kedi, tavsan ve
kobaylarda akciger arterlerinde rastlanir.

Kedilerde Pulmoner Arterlerde Medial Hypertrophy: Klinik bulgu gériilmez. Yas, cins ve irka
ilgili degildir. Etiyolojisinde Aelurostrongylus abstrusus sorumlu tutulmustur. Fakat
lezyonlarin gelismesinde gerekli goriilmemistir. Makroskobik olarak, akcigerlerdeki damar
kesitlerinde kalinlasma gériiliir. Ilerlemis olaylarda bdyle damarlar pléradan bile segilebilir.
Kalbin sag ventrikulusu hipertrofiktir. Mikroskobik olarak, akciger parankiminde
fibromuskiiler hiperplazi, damarlarin intimasinda proliferasyon, mediasinda hipertrofi goriiliir.



Ancak damarlarda tromboz goriilmez. Bunlara benzer bozukluklar hipertansiyonda, kalp ve
damar anomalilerinde de goriilebilir.

Arteriyal Aneurysma: Arter duvarinin herhangi bir yerinde simirli olarak ve enine
genislemesiyle torba seklini almasi halidir. Bu dogrudan bir hastalik olmayip bircok damar
hastaliklarinin sonucu olarak meydana gelen bir lezyondur. Andyrismalara daha ¢ok atlarda
rastlanir ve c¢ogunlukla parazitlere ilgili olarak meydana gelir. Ergin atlarin %60’ 1inda
paraziter andyrisma goriilebilecegi  bildirilmistir.Atlarda bu olaylarin  ¢ogu a.
iliocaecacolica’da, ada az1 ise a. mesenterica cranialis kollarinda olusur. Strongylus vulgaris
larvalar atlarda vermindz andyrisma olusturur. Yine Spirocerca sanguinalenta kopeklerde
aortanin torakal kesiminde vermindz andyrisma olusturur. Kanatlilarda arcus aorta’da
arterioskleroza ilgili andyrismalara oldukca sik rastlanir. 12-24 haftalik hindi palazlarinda
aorta descendens bdliimiinde andyrisma olaylarina sik olarak rastlandigi bildirilmistir.
Gevisgetiren hayvan tiirlerinde ise, andyrisma olaylarina seyrek rastlanir. Ancak mandalarda
paraziter andyrisma olaylarina sik olarak rastlandigi bildirilmistir. Bunlardan baska zaman
zaman andyrisma olusumunda rol oynayan faktorler sOyle siralanabilir: Arter duvarinda
olusan dejenerasyonlar (kireglenme ile komplike olanlar), / Media kati nekrozu, yangisi,
kireglenmesi, / Hindilerde yag ve proteinden zengin rasyonla beslenme, / Hindilerde
aflatoksin iceren yemlerle beslenme, / Arter duvarinin iilserli-nekrotik i¢ veya distan olan
yaralari, / A. pulmonalis’te olan trombozlar, / Aorta’da olusan arterioskleroz lezyonlari.

Arter duvarinda (intima ve media) kireclenme: Arterlerin duvarinda kire¢ tuzlarinin ¢okiip
birikmesi olayidir. Kireglenme olayinda, kalsiyum karbonat ve kalsiyum fosfat en cok
rastlanan kire¢ tuzlaridir. Daha az olarak da kalsiyum siilfat ve kalsiyum oksalat tuzlar1 ¢oker.
Ayrica organik kalsiyum tuzlar1 da ¢okebilir. Arterlerdeki kire¢lenme olaylarina daha ¢ok
aorta ve kollarinda rastlanir. Hayvanlarda media kire¢lenmesi sik goriiliir. Buna karsin intima
kire¢lenmesi seyrektir. Sigirlarda media kireclenmesine 3-4 yasindan biiyiikk olanlarda
oldukca sik rastlanir. Bu kireglenme Oncelikle abdominal aortanin kaudalinden baslar ve
zamanla 4. ve 6. interkostal arterlerin ¢ikis yerlerine kadar ulasabilir. Kii¢iik
gevisgetirenlerde Ozellikle kegilerde aortada ve hatta biitiin arter sisteminde siddetli media
kire¢lenmelerine rastlanabilirse de koyunlarda bdyle kireglenmeler goriilmez. Atlarda 14-16
yaslarinda media kireglenmesine sik rastlanir. Atlarda sigirlardakinin aksine kire¢lenmeler
aortanin toraks kesiminde baslar ve yayilir. Et¢illerde media kireglenmesi oldukga az goriiliir.
Ancak kopeklerde renal asidoza bagli olarak arterlerde media kireglenmelerine sik rastlanir.
Arterlerde kireclenme patogenezis yoniinden iki gruba ayrilir:

Distrofik kireglenme sebepleri,

- Distrofik, dejeneratif ve yangisal arteriopathie’ler,
-Vermindz arteriopathie’ler,
-Tromboendoarteritis’ler,

-Akciger arterlerinde leptospiroza bagli endoarteritis’ler,



-Intima ve media sklerozu,

-Tiiberkiiloz vb. hastaliklara ilgili lezyonlar.
Metastatik kireclenme sebepleri,
-Hipovitaminosis D,

-Kopeklerin yaygin kronik inretstisyel nefritisleri,
-Renal osteopathie’ler,

-Paratiroidin hiperfonksiyonu ve tiimorleri.

X Distrofik kireglenmeler arter duvarindaki doku harabiyetini izler. Bunun sonucunda ortam
aside doniigiir. Bu asit ortamin nétralizasyonunu saglamak iizere bolgeye kalsiyum iyonlar1
cekilir. Bu kalsiyum da ortamdaki serbest asit kokleriyle birlesince kalsiyum tuzlar1 halinde
coker. Boylece kire¢lenme sekillenir.

X Metastatik kireclenmeler ise, viicuttaki genel kire¢ metabolizmasi bozuklugunu izler.
Organizmada hiperkalsemi tablosu sekillendiginde, arter duvarlarindaki kalsiyuma hassas
elastik iplikler kalsiyum iyonlarin1 iizerine ¢eker. Bdylece kalsiyum buralara ¢okerek
kire¢lenme olusur.

Arter duvarinda olusan kireglenmeler hayat boyu kalicidir. Genel kire¢ metabolizmasina ilgili
olup uzun zaman ve siddetli olarak seyreden intima ve media kireclenmeleri 6liimle
sonuclanir. Boyle durumlarda 6lim sebebi, arter duvarlarindaki kalsinozis sonucu olusan
genel bir damar sertligi olayidir, diger bir degisle damar yetersizligi olugmasidir.

Trombose ve Embolie: Tromboz; kan plaketleri, fibrin, eritrosit ve kismen de l6kositlerde
olusan intravaskiiler — intravital kan pihtilagmasi olayidir. Tromboz ya damar duvarinin
(endotelinin) yikima ugramasi sonucu olusur (paraziter, bakteriyel, toksik etkiler ile), ya da
coagulapathie’lerde (kanin yapisindaki bozulmaya bagli olarak gelisen koagulasyon
bozukluklarinda) olusur. Hayvanlarda Dissemine Intravascular Coagulation bozukluklari
sOyle siralanabilir:

VIRUSLAR: -Domuz vebasi (Hog cholera) / -Bluetongue / -Infectious canine hepatitis / -
Feline infectious peritonitis / -Aleutian disease (mink).

BAKTERIYEL: Gram — (endotoxin) , Gram + bakteriyel etkenler.
PROTOZOON: -Theileria sp. / -Sarcocystis sp. / -Babesia sp.
HELMINT: -Dirofilaria immitis

TUMORLER: -Kanserler, / -Leukemia, / -Hemangiosarcoma.

IMMUNULOJIK ENDOTELIYAL YARALANMALAR, YIKIM.



SOK, VASKULER STAZ, UZUN SUREN ANESTEZILER.

ACIDOSIS.

DOKU NEKROZLARI (hepatik, pneumonal, operasyon sonrasi, yaniklar).
AFLATOKSICOSIS.

PURPURA HEMORRHAGICA.

Arter sistemindeki embolileri trombozdan kopan parcalar olusturur. Ayrica damar liimeninde
yag, gaz, doku parcgalari, hiicreler, tiimor kitleleri, parazitler gibi yabanci elementler de
embolus gorevi yapabilir.

b. Degenerative arteriopathie’ler: Arter duvarini olusturan dokularin dejeneratif olaylar1 soyle
siralanabilir:

I Arter duvarinda hiyalin dej. ( Hyalinose),
I Arter duvarinda amiloid dej. ( Amyloidose),

I Arter duvarinda yag dej. ( Lipoidose).

[Arter duvarinda hiyalin dej. ( Hyalinose); Arter duvarmi olusturan tabakalarda normal olarak
bulunan bag ve kas dokular ile sonradan olusan fibréz bag dokunun hiyalinizasyonu sz
konusudur. Cogunlukla yasl hayvanlarda goriilen bu bozukluk daha ¢ok 6 yasindan biiyiik
kopeklerin meninks ve kalp kasi arterlerinde goriiliir. Ayrica at, sigir, domuz, keg¢i ve
kopeklerin bobrek arterlerinde de hiyalin dejenerasyonuna rastlanabilir.

Sebepleri: -Yashilik, / -Perifer arterlerde hipertoni (hipertansiyon), / -Endotel tabaka
permeabilite bozukluklari, / -Arter yangilari, / -infeksiydoz & toksik hastaliklar ve
intoksikasyonlar, / -Allerjik hastaliklar, /-Damar duvarinda olusan nedbeler ve eski parazit
diigiimciikleri.

Siralanan sebeplere ilgili olarak arter duvarinda yer alan normal veya patolojik fibréz doku
artik geregi gibi beslenemez. Ayrica dokuda interselliiler kan plazmasi birikir. Bag dokunun
kollagen demetleri ve kas dokusu kalinlagsarak opak ve homojen bir kitle halini alir.

[Arter duvarinda amiloid dej. ( Amyloidose); Arter duvarinda endotel hiicrelerinin oturdugu
bazal membranda ve bunun altindaki intima dokusunda amiloid maddesinin birikmesi
olayidir. Amiloid maddesi daha sonra media ve adventisya tabakalarma da yayilr.
Amiloidose daha ¢ok kiiciik arter ve arteriollerde yerlesir ve hayvanlarda seyrek goriiliir.
Olaylarin ¢ogunlugu karaciger, dalak ve bobrekte yerlesir. Amiloidose’un atipik sekli ise
ozellikle atlarda burunda septum nasi’deki arterlerde yerlesir.



IArter duvarinda yag dej. ( Lipoidose); Arteriyel yag dejenerasyonu, arter duvarlarindaki
yaglanma olayimnin ilerlemis ve yaygin bir hal almis seklidir. Bu tiir dej. Olay1 daha ziyade
yangtya ilgili olan lezyonlarda gozlenir.

DAMAR SERTLIGI (ARTERIOSCLEROSIS)

Kronik bir arter hastaligt kompleksi olup, arter duvarinin kalinlagmas: ve esnekligini
kaybederek sertlesmesiyle taninir. Boyle arterlerin liimenleri daralir veya genisler. Daha ¢ok
yasli insanlarda 6nemli bir hastalik kompleksi oldugundan insan hekimliginde daha detayli
incelenmektedir. Hayvanlarda ise, memeli tiirlerinde seyrek goriliir. Cilinkii evcil memeli
hayvanlari biiyiik ¢cogunlugu bu lezyonlarin olusabilecegi yas diizeyine erigmeden kesilip
tiiketilir. Arteriosklerosis baslica ii¢ ¢esit lezyonu kapsar.

a) Atherosclerosis, b) Monckeberg’in media sklerozu, c¢) Yaygin arterioler sklerose
(Arteriolosclerosis).

a) Atherosclerosis : Genis ve orta ¢apl arterlerde intimada ve medianin i¢ kisminda sarimtirak
yumusak atheromatéz plaklarin olusmasi ve bu tabakalarin asir1 fibrozisi ile taninir.
Atheromlarin yapisi kolesterol, lipoid maddeler, harap olmus hiicre ve doku artiklar1 ile
lipofajlardan olusur. Atheromlar yumusak lapams: kitlelerdir. Bu Kkitleleri intimadan gelisen
fibroz doku sarar ve bunlar intimanin {lizerinde fokal ¢ikintilar olusturur. Bundan dolay1 bu
kitlelere ‘“‘atheromatdz plak” veya “fibrolipoid plak™ adlar1 verilir. Atherosclerosis
insanlardaki damar sertliginin en sik rastlanan seklidir. Atheromat6z plaklar sadece aorta ve
kollarinda degil, koroner ve serebral arterlerde de olusur. Papagan ve ev giivercini
atherosclerose’un en sik goriildiigii kanatl tiirleridir. Memeli hayvan tiirlerinde ise, yalniz
domuzlarda hakiki atherosclerose’a rastlanir. Bu arada sigir, at ve kopeklerde de
atherosclerose olaylar1 bildirilmistir. Ozellikle paratiiberkiilozlu Guernsey 1rki ineklerde
endokart, aorta ve bdobrek arterlerinde insanlardakine benzer nitelikte atherosclerose’a
rastlandig1 bildirilmistir.

b) Monckeberg’in media sklerozu : Bu skleroz sekli orta ¢apli muskiiler arterlerde olusur.
Boyle damarlarin media tabakasinin asir1 kalinlasip sertlesmesi ve kireclenmesiyle
karakterizedir. Hastalik “Monckeberg’in  media kireglenmesi” veya “Monckeberg
dejenerasyonu” diye de adlandirilir. Cogunlukla ileri yaslardaki insanlarda goriiliir.
Hayvanlarda da bu hastalik sekline oldukea sik rastlanir. Ozellikle kasaplik sigirlarin toraks
arterlerinde bu tip kire¢lenme olaylar siklikla goriiliir.

c) Yaygin arterioler sklerose (Arteriolosclerosis) : Bu tip periferik kiiciik ¢apli arterlerde
(arteriollerde) intima tabakasinin kalinlagsmasi ile taninir. S6z konusu hastalik “hyalin
arteriolosclerozis’i” ve “hiperplastik arteriolosklerozis” olarak iki alt gruba ayrilir. Bunlardan
birincisi arteriol duvarlarinda hyalin maddesi birikmesi ve kollegenizasyon, ikincisi ise
intimadaki diiz kas hiicrelerinin asir1 artisi(proliferasyonu) ve keza kollagen ipliklerin asir1

cogalmastyla taninir.

GENEL SEBEPLERI:



Damar sertliginin her formunda sebep olarak kabul edilen faktorler; Yaslhlik, / Hipertansiyon
(insanlarda), / Damar duvarinin yapisini etkileyen genetik faktorler( orn. cesitli giivercin
rklarinda, ¢ok yakin akrabalifin yarattign yatkinlik), / Infeksiydz — toksik hastaliklarda
arterlerin endotel tabakalarinin zedelenip-yaralanmasi ve endotelin ge¢irgenliginin artmast.

OZEL SEBEPLERI:

a) Atherosclerosis: Genel lipid metabolizmas1 bozukluklari, / Sindirim sistemi yoluyla asir1
miktarda yagli gidalarin alinmasi, dolayisiyla plazma kolesterol diizeyinin giderek
yiikselmesi, / Hiperlipidemiye ve hiperkolesterolemiye yol agan biitiin faktorler (6rn.
Papaganlarin fazla miktarda yumurta sarist ile beslenmeleri), / Hipertiroidism (dolayisiyla
hiperkolesterolemi olusur.) (daha cok kiiciik arterlerde ve Ozellikle koroner damarlarda
atherosclerose olusturur.) / Hayvanlarin, ozellikle kanatlilarin serbest hareket edememeleri
(boylece kandaki kolesterol diizeyi yiikselir.), / Asir1 yaglanma, / Guernsey irki sigirlarda
paratuberkiiloz olaylari.

b) Monckeberg’in media sklerozu: 1Bu tip damar sertliginde 6zellikle vazotonik etki yapan
faktorler sorumlu tutulmaktadir. Ornegin arterlerin media tabakasindaki diiz kas dokusunun
vazomotorlar aracilifi ile asir1 uyarilmasi hali. Nitekim epinefrin (adrenalin) ve nikotin
enjeksiyonu ile kopek ve tavsanlarda deneysel olarak Monckeberg sklerozu meydana
getirilmistir. / GHipervitaminosis D.

¢) Yaygin arterioler sklerose (Arteriolosclerosis): Hipertansiyon, / Nikotin (insanlarda uzun
siire giinde 1-2 paket sigara i¢cme), / Endotoksinlerin endotel tabakasini zedelemesi, / Cesitli
ilaglarin endotel tabakasini zedelemesi, / Diabetes mellitus (insanlarda).

MAKROSKOBIK BULGULAR

a) Atherosclerosis; Biliyiik damarlarda o6zellikle aortada damar duvari kalinlasmis ve
sertlesmistir. Oldukca zor kesilen bu arterin i¢ yiizlinde (intima tabakasinda) tipik sklerotik
atheromatdz plaklar goriiliir. Bu plaklarin yeni olanlar1 sarimtirak benekler ve kabartilar
halindedir. lerlemis olaylarda ise, bu plaklar genislemis ve daha kalinlasmis durumdadir.
Bazi olaylarda —insanlardakine benzer 6zellikte — iizerleri lapamsi bir kitle ile ortiilii tilserlere
de rastlanir. Sigirlarin paratiiberkiilozunda da aorta thoracica’da arteriosklerozis ile birlikte,
petesiyal kanamalara-nekrozlara ve iilserlere de rastlandigi bildirilmistir.

b) Monckeberg’in media sklerozu; Damar duvarinda yiiziik seklinde veya daha az olarakta
plaklar halinde kire¢lenmeler olustugundan etkilenen damar sert bir boru halini alir.

c) Yaygin arterioler sklerose (Arteriolosclerosis); Hiyalin arteriolosklerizisinde, degisiklige
ugramig olan arterioller boz-beyaz saydam odaklar halinde goriiliir(6rn. Nephrosclerosis).
Hiperplastik arteriolosklerizisinde 1ise, etkilenen arterioller sogan kesitini andiran
manzaradadir, yani boyle damarlarin duvarlar1 konsantrik olarak kalinlagmaistir.

MIKROSKOBIK BULGULAR



a) Atherosclerosis; Olayin baslangicinda intima tabakasi 6demlidir, bunu fibréz bag doku
iiremesi izler, bunu da kolesterin kristalleri veya icleri bos kolesterin yariklar1 ile notral
yaglarin buralarda birikmesi izler. Bu lezyonlarda yaglarla birlikte diger lipoidlerde bulunur.
Yagli maddelerin biiylik bir kismi kopiik hiicreleri — yag makrofajlari tarafindan fagosite
edilmistir. Tanimlanan bu tablo “atheroskleroz plagi”dir. Olay ilerleyip eskidiginde ve yaygin
bir hal aldiginda arter duvarini olusturan dokularin harap oldugu gozlenir. Ortamda giderek
dev hiicreli bir graniilom dokusunun olustugu goéze carpar. Bazi lezyonlarda (nekroze
olaylarda) ¢okmiis kire¢ tuzlarina da rastlanir. Eskimis olaylarda bazen metaplazik kikirdak
dokuya da rastlanabilir.

b) Monckeberg’in media sklerozu; Etkilenen arteri duvarlarinin, fibréz bag doku liremesinin
oldugu sahalarin media tabakasinda daire ve halka seklinde kire¢lenme bolgeleriyle
kalinlastig1 gortliir.

c) Yaygin arterioler sklerose (Arteriolosclerosis); Hiyalin arteriolosklerizisinde, baslangicta
subendoteliyal dokuda homojen sekilsiz bir kitle halinde hyalin maddesinin biriktigi gozlenir.
Daha sonra buna intima ve mediadan gelisen fibr6z bag dokusu katilir. Hiperplastik
arteriolosklerizisinde ise, baslangicta diiz kas hiicrelerinin intima tabakasma dogru
ilerledikleri gozlenir. Ileri asamalarda bu hiicrelerin asir1 iiredikleri, ayrica kollagen birikimi
oldugu da dikkati ¢eker. Eski lezyonlarda ise, boyle arteriol duvarlarinin (diiz kas ve fibroz
bag doku iiremesine ilgili olarak) sogan kesitini andiran konsantrik tabakali bir hal aldig1
goriiliir.

VASCULITIS

Infeksiydz, toksik veya immun reaksiyonlar sonucu damar endotelinin etkilenmesi veya gevre
dokularin yangilarinin damar duvarimi etkilemesi sonucu olusan damar yangilarina verilen
genel tanimdir. Bunun yerine ‘angitis’ terimi de kullanilir. Bu genel tanim yaninda yangi
hangi damarda lokalize olmus ise o ismi alir. Buna gore “Arteritis” arterlerin, “Phlebitis”
venalarin yangisina verilen isimdir. Ancak Ozellikle nekrotik yangilarda damar yapisi
secilemeyecek diizeyde oldugundan “vasculitis” terimi kullanilir.

Vasculitis’lerde; 1Damar endoteli zedelenir ve bununla ilgili tromboz olugabilir. / G1Damar
cevresinde lenfohistiyositer ve notrofil 16kosit infiltrasyonlar1 olusabilir. / i{Damar duvarinda
fibrinoid dejenerasyon, nekroz, fibrézlesme, proliferasyon gibi olaylar gozlenir ve kireglenme
olusabilir.

Baslica Vasculitis Nedenleri:

VIRAL; Equine viral arteritis, / Equine infectious anemia, / Afrika at vebasi, / Domuz vebasi
(Hog cholera), / Corysa Gangrenosa Bovum (Malignant Catarrhal Fever), / Bleutongue, /
Equine viral rhinopneumonitis (encephalomalacie seklinde), / Feline Infectious Peritonitis
(FIB), / Aleutian disease (mink-vizon)

CHLAMYDIAL; Sporadic bovine encephalomyelitis (Chlamydia psittaci)



RICKETTSIAL; Rickettsia rickettsii, / Ehrlichia canis, Ehrlichia equi.

BAKTERIYAL; Salmonella spp., / Erysipelothrix rhusiopathiae, / Hemophilus somnus, H.
Suis, H. Parasuis, H. Pleuropneumoniae, / Corynebacterium pseudotuberculosis.

MY COTIC; Mucormycosis, / Aspergillus fumigatus / Histoplasma farciminosum / Sporothrix
schenkii

PROTOZOAL; Encephalitozoon caniculi / Besnoitia besnoiti

HELMINT; (Orta ve biiyiik capli damarlarda daha ¢ok endovasculitis seklinde) Strongylus
vulgaris, Dirofilaria immitis, Spirocerca lupi, Onchocerca spp., / Elaeophora spp.,
Aclurostrongylus abstrusus, Angiostrongylus vasorum, / Schistosoma spp. (Phlebitis), Brugia
spp. (Lymphangitis).

Infeksiyéz Olmayanlar;

IMMUN ETKILER: Systemic Lupus erythematosus / Rheumatoid arthritis / Polyarthritis
nodosa / Anaphylactoid purpura / Staphylococcal hypersensitivity / Serum hast. / Bazi ilaglar

IMMUN OLMAYAN ETKILER: Uremia.

ARTERITIS

Arter duvarmmi olusturan dokularin yangisidir. Ve infeksiydz — toksik — paraziter -
immiinolojik etkiler ile gelisir. Genel olarak yangi arter duvarinin hangi tabakasina yerlesirse
ona gore adlandirilir;

Endarteritis (endotel tabakasinda yerlestiginde),
Mesarteritis (intima ve media tabakasinda yerlestiginde),
Periarteritis (adventisya tabakasinda yerlestiginde),
Panarteritis (yanginin biitlin tabakalara yayilmasi halinde).

Ancak arteritislerin bu sekildeki ayrimi uygulamada pek miimkiin olmaz. Zira yangi olaylari
cogunlukla birka¢ tabakayi icine alir. Bundan dolay1 arter yangilari ortaya ¢ikan eksudatin
ozelligi ve olayin patogenezisi goz oniinde tutularak adlandirilir. Buna gore;

1) Arteritis serosa, 2. Arteritis purulenta, 3. Arteritis thrombotica,

4. Arteritis necroticans, 5. Arteritis productiva.

1) Arteritis serosa: Arter duvarinda hiicreden fakir serdz bir eksudat bulunur. Ve diger
yangilarin baglangicidir.
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2. Arteritis purulenta: Arter duvarina sizan irinli eksudat ile taninir. Degisik cinsten irin
etkenleri sorumludur. Hayvanlarda olduk¢a sik rastlanan bir arteritis ¢esididir. Daha ¢ok
gobek enfeksiyonlarina ilgili olarak gobek arterlerinde olusur. Ayrica purulent meningitis ve
kavern olusumu ile karakterize bazi pneumonielerde goriilebilir. Makroskobik olarak, damar
kirli-boz-kirmiz1 renkte ve siskin goriiniistedir. Mikroskobik olarak, nétrofil l16kositlerden
zengin yangili O6dem, damar duvarinda dejenerasyon, nekroz, endotel hiicrelerinde
deskuamasyon ve liimende tromboz goriilebilir.

3. Arteritis thrombotica: Parazit larvalarina ilgili olan ve arter duvarmin biitiin tabakalarini
kapsayan irinli-trombotik arter yangisidir. Bu c¢esit arter yangilar1 daha ¢ok Strongylus
vulgaris larvalarimin invazyonu ile atlarda, Elaeophora poeli ile mandalarda olusur. Parazit
larvalari kan ile arterlerde emboli olusturur. Ilk olarak endotel tabakasina tutunarak zedeleyip-
yaralanmasina neden olur. Dolayisiyla yersel travmatik lezyonlar gelisir. Intima ve mediada
yogun l6kosit ve fibrin birikimleri sonucu yaralanma yerlerinde trombozlar olusarak bu tiir bir
yangl meydana gelir. Zamanla tromboz organize olursa damar duvari kalinlagir. Nedbelesme
ve kire¢lenmeler sekillenir.

4. Arteritis necroticans: Damar duvarinda nekroz ile karakterizedir. Intima piiriizlii-esmer-
yesilimsi renktedir. Fibrin kitleleri goze carpar. Liimende cogunlukla tromboz olusur.
Mikroskobik olarak, etkilenen damarda pembe homojen goriinimde nekroz sahalari ile
cekirdek kirmntilar1 goriiliir. Bunlar c¢evresinde noétrofil 16kosit, lenfosit ve makrofaj
infiltrasyonlar1 dikkati ¢eker. Kronik olaylarda fibroz bag doku iiremesi ile nedbelesmeler
gozlenir. Ayrica bu lezyonlarin yerinde aneurysma’lar da gortilebilir.

5. Arteritis productiva: Arter duvarlar1 kalin-sert-sarimtirak-boz renktedir. Asir1 bag dokusu
proliferasyonu, lympho-histiocyter hiicre infiltrasyonlar1 gériiliir. intimada bag dokusu artist
ve tromboz sekillenir. Bu tip 6zellikler biiyiik damarlarda goriiliir.

ARTER YANGILARINA SEBEP OLAN ONEMLI HASTALIKLAR

Atlarm infeksiyoz arteritisi (Equine Viral Arteritis, Pink eye), / At vebasi / Corysa gangrenosa
bovum (Malignant Catarrhal Fever), / Domuz vebasi (Hog cholera, Pestis suis, Schweinepest),
/ Kayalik daglar1 lekeli hummasi (Rocky Mountain Spotten Fever) / Uremik arteritis, /
Panarteritis nodosa.

Atlarin infeksiy0oz arteritisi (Equine Viral Arteritis, Pink eye): Etken Togaviridae
familyasindan viriistiir, yalniz atlarda patojeniktir ve viriis vena, lenf damarlar1 ve arterlerde
yangiya yol agarken, akut déonemde solunum ve venereal yolla bulasma olur. Klinik olarak;

ates, istahsizlik, leucopeni, konjonktivitis, korneada bulaniklasma, palpebra 06demi,
baslangicta serdz daha sonra mukopurulent goz ve burun akintisi, bacaklarda 6dem, solunum
ve sindirim lezyonlar1 ile gebe kisraklarda atesli donem sirasinda veya hemen sonrasinda
abortus ile karakterizedir. Patogenezisi tam olarak bilinmemekle birlikte lezyonlar damar
bozukluklarina bagli olarak gelisir.
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Makroskobik bulgular; Perikart, gogiis ve karin bosluklarinda fibrinli transudat, / Derialt1
odemi, / Cesitli organlarda kanamalar (ployra, endo - epikart, larynx, pharynx, kaslar vb), /
Lenf yumrular1 6dem ve hiperemi nedeniyle siskin, / Akcigerde 6dem ve kataral yangisal
degisiklikler, / Barsak duvar1 6demli ve kataral hemorajik enteritis, / Aorta ¢cevresinde ddem.

Mikroskobik bulgular; Kii¢iik arterlerde (0.5 mm ¢apli) mediada fibrinoid dejenerasyon ve
nekroz karakteristik bulgusudur. / Intimada endotel hiicrelerinde dejeneratif degisiklikler
olmadigindan tromboz sekillenmez. / Fakat bazi olgularda daha c¢ok kolon ve caecum’da
trombozlar olusabilir ve buna bagli kanama ve nekrozlar sekillenebilir.

At vebasi: Etken orbivirus’tur. Insektler (culicoides) tarafindan bulasma olur. Tektirnaklilarin
hastalig1 olsa da infekte atlarin etini yiyen kopeklere de hastalik bulasabilmektedir.

Klinik olarak; akciger, kalp, mikst ve at vebasi atesi olmak tizere dort form tanimlanmustir.

iAkciger form (perakut): En yaygin goriilen formdur. Akciger 6demine bagl olarak kisa
stirede 6liimlere neden olur. Trakea ve brogslarda koptiklii sivi goriiliir.

iKalp formu (subakut): Temporal, suborbital fossalarda 6dem goriiliir. Bazi olgularda 6dem,
g0z kapaklarina, dudaklara, yanaklara, dile ve bogaza kadar ilerleyebilir.

iMikst form: Akciger ve kalp formu birlikte goriilir. Baslangicta goriilen hafif pulmoner
bulgularim bas bélgesindeki 6dem takip eder. Oliim kalp yetersizligine iliskin olur.

i At vebasi atesi: Bir hafta ya da daha fazla siiren inisli-¢ikisl ates ile karakteristiktir.

Makroskobik olarak ; Akciger formunda, akcigerlerde 6dem, hidrotoraks goriiliir. Akut
donemde akcigerlerde alveoler 6dem ve hiperemi gozlenir. / Kalp formunda, hidroperikard,
epikart ve endokartda ekimotik kanamalar, bu kanamalar 6zellikle koroner damarlar boyunca,
bikiispidal ve trikiispital kapaklar altinda ve papiller kaslarda korda tendinea’larin baglanti
yerlerinde yogunlasir. / Mikst formda, akciger ve kalp formlarinda gozlenen lezyonlara
rastlanir.

Mikroskobik olarak: kalp kasinda kanama, 6dem, fokal nekroz, yangisal hiicre infiltrasyonlari
ve bag dokuda artig goriiliir.

Corysa gangrenosa bovum (Malignant Catarrhal Fever): Patognomonik olan mikroskobik
lezyonlar lenfoid dokuda lenfositlerde nekroz ve ozellikle kiiciik arterlerin duvari ve
adventisyasinda fibrinoid — nekrotik vasculitis ve mononiiklear hiicre infiltrasyonu
seklindedir. Arter duvarindaki degisiklikler fokal veya tiim g¢eperi kaplar, yani Panarteritis
sekillenebilir. Damarlarin etkilenen bdlgesi homojen eozinofilik bir haldedir ve g¢ekirdek
kirmntilari igerir. Intimada bozukluklar olabilir, bu nedenle trombozlar sekillenebilir.
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Domuz vebasi (Hog cholera, Pestis suis, Schweinepest): Yalniz domuzlarda goriilen, atesli
viral bir hastaliktir. Etken Togaviridae familyasindan pestivirus’lardir. Akut, subakut, kronik
ya da subklinik olarak seyreder. Akut olgularda morbidite %100, mortalite %90°dir. Hastalik
infekte domuzlardan duyarli hayvanlara direkt temasla olur. Virlis infekte hayvanlarin
idrarinda ve digkisi ile g6z ve burun akintilarinda bulunur ve ¢evreyi bulagtirir.

Klinik olarak: Istahsizlik, ishal, konjonktivitis, dermatitis ve gelismede gerilik ile seyreder.
Perakut, akut, subakut ve kronik formlarla seyreder. Buna gore septisemik—hemorajik, lokal
yangisal yada sinirsel semptomlarla ortaya cikar.

Makroskobik olarak: Kadavra dehidredir, gozler ¢okiiktlir. Derinin pigmentsiz kisimlarinda
(karin ve bacaklarin i¢ yiiziinde) kanamalar goriilebilir. Lenf diiglimlerinin periferinde ve
bobreklerde petesiler gozlenir. Akut olgularda dalaktaki infarktiisler patognomiktir. Epikardda
petesilere yaygin olarak rastlanir. Perikard kesesinda saman sarisi renginde az miktarda sivi
bulunur. Transplasental infeksiyon ile fotusta, microencephalus, hydrocephalus, cerebellar
hypoplasie, hypomyelinogenesis gibi sinir sistemi bulgular1 ve pulmoner hypoplasie — hepatik
nodiiller goriilebilir.

Domuz vebasi’nda etken oral olarak alindiktan sonra tonsil ve bdlgesel lenf yumrularinda
cogalir. Hematojen-lenfojen yolla diger organlara (bobrek, kemik iligi, karaciger, kas) ve
lenforetikiiler dokulara yayilir. Organlara geldiginde kapillar damar endoteline yerleserek
cogalir ve kapillar damar bozukluklar1 ve petesiyal kanamalara neden olur.

Damarlardaki degisiklikler endotelde primer dejeneratif degisiklikler ile bazen de proliferatif
degisiklikler tarzindadir. Ornegin dalakta diagnostik ©neme sahip infarktiisler olusur.
Damarda mediada fibrinoid vasculitis ve dejeneratif degisiklikler ve perivaskiiler lenfosit —
histiyosit infiltrasyonlar1 olusur.

Beyinde m. oblongata, pons ve orta beyin bolgelerinde damarlarda trombozlar sekillenir.
Cerebral 6dem, noron dejenerasyonlari, nonpurulent ensefalitis ve meningitis gelisir.
Perivaskiiler mononiiklear hiicre infiltrasyonlar1 gézlenir.

Kayalik daglar1 lekeli hummasi (Rocky Mountain Spotten Fever): Etken Rickettsia
rickettsii’dir ve keneler aracilii ile tasinir. Etkenler kii¢iik kan damarlarinin endotel
hiicrelerinde ¢ogalir. Ozellikle 2 yasin altindaki kopeklerde goriiliirken insanlarinda
etkilendigi bildirilmistir.

Klinik olarak: Durgunluk, ates, lenfadenomegali, dispne, konjunktivitis, paralumbar
hiperestezi, yiizde ve ekstremitelerde 6dem, petesiler ya da hemorajik diatezis, kusma ve ishal
goriiliir.

Makroskobik olarak, burun ve kulakta 6dem, iilseratif glossitis, skrotal dermatitis ve
mukozalarda, abdominal deride, plidrada ve mide duvarinda petesiyel kanmalar gdzlenir.
Ayrica hemorajik kolitis ve hemorajik lenfadenopati goriilebilir.
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Mikroskobik olarak, kiiciik venalarda, kapillar ve arteriollerde nekrotik vaskiilitis,
perivaskiiler lenfosit ve makrofaj infiltrasyonlar1 gozlenir. Ayrica, akut splenitis ve
interstisyel pndmoni, myokardda, adrenal bezlerde ve karacigerde multifokal nekrozlar
meydana gelir.

Uremik arteritis: Uremide 6zellikle muskiiler arter ve arteriollerde degisiklikler olusur. Mide
mukozasi, dil, kolon, safra kesesi, sidik kesesi, bobrek ve daha az olarak da ince barsak,
miyokardiyum ve diger organlardaki damarlarda lokalize olur. Hastalik kdpeklerde gozlenir.

Makroskobik olarak organlardaki kiigiik arterler gri-sarimtirak renktedir, kalinlasmalar ve
siskinlikler gosterir. Boyle damarlarin mikroskopisinde; media ve adventisyada fibrinoid
nekrotik vaskiilitis, intimada n. 16kosit infiltrasyonlar1 goriiliir. Lezyonlar sonucu ischaemi’ye
ilgili olarak, 6rnegin midede liremik gastritis ve kire¢lenmeler gortiliir.

Panarteritis nodosa (polyarteritis nodosa - periarteritis nodosa): Kronik seyirli bir olaydir.
Insanlarda streptococ infeksiyonlarmdan sonra, vizonlarda Aleutian hast.’da, domuz
erysipel’inde, seyrek olarak da sigir, kedi ve kopeklerde goriiliir. Immun reaksiyonlar
(antijen-antikor) sonucu gelisir. Genellikle kiiciik arterlerde gozlenir. Ug fazda gelisir;

Fibrinoid dej. ve nekroz (media) fazi: kas hiicrelerinde dejenerasyon ve ¢ok sayida lokosit
bulunur.

Reperatif faz: Once 16kosit, lenfosit, histiyosit infiltrasyonlar1, sonra adventisyada proliferatif
olaylar gelisir (periarteritis nodosa).

Iyilesme fazi: Mediada kollagen bag doku artis1 ve periarteriyal hiicre infiltrasyonlart
gozlenir.

Damar degisikligine bagli olarak bolgede infarktiis, iilser, damarlarda aneurysma gelisebilir.
Kalp (koroner damarlarda), bobrek, mide-barsak gibi belli organlarda daha sik lokalize olur.

B. VENA HASTALIKLARI

VENALARDA GENISLEME (Phlebectasie — Varix): Venalarin i¢ capmnmn degisen
derecelerde genislemesidir ve baslica iki gruba ayrilir; I Phlebectasie: Venalarin yaygin bir
sekilde, yani boydan boya genislemesidir. I Varix: Venalarm yersel olarak torba veya kese
seklinde genislemesidir.
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En ¢ok rastlanan genisleme varix’lerdir. Ornegin funiculus spermaticus’taki vena
plexuslarinda olusanlara ‘Varicocele’, haemorrhoidal plexuslarda olusanlara ‘Haemorrhoid’
ve karaciger yada deride kii¢iik venalarda olusanlara da ‘Telangiectasie’ denir. Sebepler
arasinda; Kan akimindaki durgunluk, Vena duvar1 dokularinin kalitsal ya da edinsel zayifligi,
Vena porta trombozu, Karaciger sirozu sayilabilmektedir.

Phlebectasie halinde, fonksiyonel ihtiyaglarin artmasi sonucu venalar giderek top yekiin
genisler. Bu durumda vena duvarmin bazi bolgeleri incelir, bazi1 bolgeleri ise doku
hiperplazisi sonucu kalinlasir. Phlebectasie olaylarina ineklerde vena mammaria’larda, atlarda
ise vena thoracica externa, vena caphena ve vena spermatica’da rastlanir. Genislemis venalar
bas parmak kalinligina ulasabilir.

Varix halinde, vena duvarinin yapisindaki yersel bozukluk ve kan akim1 sonucu venalar torba
veya kese seklinde genisleyerek varixler olusur.

Mikroskobik olarak; Genislemis olan venalarin duvarinda diiz kas iplikleriyle elastiki iplikler
gozden silinmis olup, yerini ince ve zayif bir kollagen iplik tabakasi almistir. Yer yer intima
kalinlagmas1 ve trombozlara da rastlanir. Trombozlarin bazilar1 organize olmus durumdadir.
Ayrica vena kapaklari1 da kaybolmustur.

Insanlarda varixler yirtilmaya cok elverislidir. Varixlerin tam veya tam olmayan yirtilmalar
oliimle sonuglanan kanamalara yol agabilir. insanlarin bacaklarinda olusan varixler, kronik
deri alt1 ddemine, deri altinda asir1 fibroz bag doku iiremesine dolayisiyla ‘fil bacak’
olusumuna yol acarlar.

Varix ve phlebectasie seklindeki lezyonlar hayat boyu kalicidir. Varixler olustuklar1 bolgede
staz ve dolasim bozukluklarina yol acarlar. Hayvan viicudu killarla 6rtiilii oldugu i¢in varix ve
phlebectasie’ler pek fark edilmezler.

Vena yangilar (Phlebitis): Vena yangilar1 genellikle arter yangilarina ¢ok benzer. Ancak vena
duvarinin ince olusu sebebiyle yangi olay1 kisa zamanda vena duvarinin biitiin katlarina
yayiliverir. Yani yanginin ilk olarak vena ¢evresinden veya i¢inden baslamis olmasi arasinda
pek fark yoktur. Ayrica vena yangilari tromboz olusturmaya da yatkindir. Vena yangilari iki
gruba ayrilir;

A) Periphelebitis, B) Endophlebitis.

A) Periphlebitis’ler: Yanginin adventisya tabakasindan baslamasi halidir. Hayvanlarda bu
cesit vena yangilari ¢ogunluktadir. Periphlebitis’ler olusan eksudatin 6zelligine ve sekillenen
lezyonlarin yapisina gore gruplara ayrilir;

Periphlebitis serosa,

Periphlebitis purulenta, (6zellikle atlarin Gourm ve Ruam hastaliklarinda, ayrica buzagi —
kuzu ve tay gibi yeni doganlarin irinli gébek kordonu yangilarinda sik rastlanir.)
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Periphlebitis gangrenosa, (kan alma veya iv enjeksiyonlar sirasinda yaralanip kirletilen
venada ¢ogunlukla irinli ve gangrenli periphlebitis’ler olusur. Ayrica uterus venalari ile vena
umblicalis’in irinli yangilarinda da sik rastlanir.)

Periphlebitis productiva. (karaciger, bobrek ve pankreasin kronik yangilarinda sik rastlanir.)

B) Endophlebitis’ler: Yanginin intima ve media tabakalarinda yerlesmesiyle taninir. Ortaya
cikan eksudatin ve olusan lezyonlarin morfolojisine gore gruplara ayrilir;

Endophlebitis purulenta, (kan alma ve iv enjeksiyonlar sirasinda, ayrica dogumdan sonra
gobek venasi i¢cinde kalan kanin irin etkenleriyle infekte olmasiyla olusur.)

Thromboendophlebitis, (Cogunlukla v. porta ve mezenteriyal venalarda goriiliir ve parazitlere
ilgili olarak meydana gelir. Ayrica buzagilarda v.porta kollar1 ile karaciger venalarinda ve
dalak sinuslarinda Salmonella etkenlerine bagli olarak da olusabilir.)

Endophlebitis productiva (Thromboendophlebitis sonucu olugan trombozun organizasyonu —
nedbelesmesi olayindan ibarettir. Atlarin Schistosomiasis’inde mezenteriyal venalarda iri
nodiiller olusur. Ayrica Filariosis olaylarinda da boyle bir tablo ile karsilagilabilir.).

I1I. LENF DAMARLARI PATOLOJISI

Lenf damarlarinda genigsleme (Lymphangiectasie): Lenf damarlar1 liimeninin asir
genislemesidir. Genigleme daha ¢ok mezenteryum, periton, plora ve epikart gibi serdz ve
subserdz lenf damarlarinda goriiliir. Baslica sebepleri dokulardaki yaygin yangilar ile tiimor
olusumlaridir. Cruppose pneumonie’ler, lenf damarlarinda olusan trombozlar, kronik
beslenme bozukluklari, asir1 parazit invazyonlari, kaseksi ve ascites halleri de olusum
sebepleri arasinda sayilabilir. Lymphangiectasie’lerin olusum mekanizmasi, lenf akimindaki
durgunluk veya lenf damarlarinin kapasitesinin ¢ok {izerinde lenf rezorpsiyonu seklinde
aciklanmaktadir. Boylece sekillenen lenf dolagimindaki bozukluklar sonucu lenf sivisi
damarlar disina sizarak viicuttaki serdz bosluklarda veya dokular arasinda toplanarak yaygin
O0demler ve elephatiasis olaylarinin sekillenmesine neden olur.

Lenf damari yangilar1 (Lymphangitis):

Lymphangitis serosa(simplex): Lenf damart duvarimin ve ¢evresinin serdz sivi infiltrasyonu
ile taninan akut yangisidir. Genellikle ¢esitli yersel ve yaygin yangi olaylarinda, keza
flegmonlu yangilarda olduk¢a sik rastlanir. Pasteurellosis, Pleurapneumonia cont. Equi,
Domuz vebasi vb infeksiydz hastaliklarda yangi olayinda olusan toksik maddelerin lenf
damarlarina girmesiyle lenfangitis baslamis olur.
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Lymphangitis purulenta: Cogunlukla yersel veya yaygin kronik irinli yangi bolgelerinden
gecen lenf damarlarinda olusur. Yangi perilymphangitis seklinde baglar ve lenf damari
duvarina gevresiyle birlikte irinli bir eksudatin infiltre olmasiyla gelisir. Etkilenen damar
duvarinin bir kism1 yikima ugrar, liimeni ise irinle dolu bir hal alir.

Lymphangitis productiva: Lenf damarlarmin kronik yangisi olup, endotel hiicrelerinde
proliferasyon, adventisya tabakasinda ise graniilasyon dokusu olusumu ile taninir. Bu gibi
damarlarda asir1 bir kalinlagma vardir.
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