EKLEMLER

Gelisim Bozukluklari
Konjenital lukzasyonlar (¢ikik) nadiren olusurlar. Sublukzasyonlara (tam olmayan ¢ikik) ise
cesitli hayvanlarda rastlanir.

- Atlanto-aksial sublukzasyon, képek, ke¢i, sigir ve atlarda goriiliir. Bulgular boyun agrisindan
tetraplajiye kadar degisir.

- Atlanto-oksipital sublukzasyon, arap taylarinda kalitsal olarak ortaya ¢ikar. Taylar 6lii ya da
tetraparazili dogabildikleri gibi birkag ay i¢inde progresif atakside goriilebilir.

- Temporo-mandibular sublikzasyon, Irlanda seteri ile baset tazilarinda gériiliir. Cene eklemei
kiltlidir. Klinik olarak a¢ik agiz dikkat ¢eker. Lezyonlar bilateraldir.

- Korpusun sublukzasyonu, hemofilili kopeklerde cinsiyete bagl sekillenen bir bozukluktur.

- Patellar lukzasyon ve sublukzasyon, siklikla kdpeklerde nadiren de at ve diger tiirlere
goriiliir. Disilerde ve kalitsal gelisir.

- Kalga displazisi, insanlara benzer ve iri ciisselilere dnemlidir. Konjenital ya da gecikmis form
(yetersiz pelvik kas kitlesi ya da osteokondrozis sonu olusur) olarak iki grupta incelenir.

Sigirlarda kalitsaldir. Topallik nedeniyle hayvan elden ¢ikarilir.

Dejeneratif hastaliklar (Artropatiler)

Primer <:::> Sekonder

- Nedeni bilinmese de - Beslenme hastaliklar1

- Eklem kikirdaginin olas1 metabolik - Travmalar ve gelisim bozukuklari
defektleri, fizyolojik olmayan stres ve
tekrarlayan travmalar

- Yasla ortaya cikar.
Genel olarak artropatilerin gelisiminde 2 faktor etkilidir:
- Olgun eklem kikirdaginin kendi kendini yeterili onarma yeteneginin olmamasi

- Sabit mekanik basin¢lar

Traumatik zedelenmeler



- Akut zedelenmeler; tek, ani ve siddetlidir. Dejeneratif artropati nedenidir. Sinovial dokular
ve kapsiil gerilir, lasere olur ve donebilir. Ligamentler zedelenebilir ve baglandiklar1 kemik
parcalar ayrilabilir.

- Kronik zedelenmeler

Dolasim Bozukluklar1
Hiperemi;
Aktif hiperemi; akut eklem yangilarinda sinovial membranda kizariklik ve sislige neden olur.

Pasif hiperemi; sinovial membranda 6dem, sislik ve siyanotik goriiniime neden olur.

Odem ve Hidrops:
Yangisal 6dem; artritis ve periartritislerde olusur. Sinovial membran ile eklem baglarinda ser6z
jelatindz igerik toplanir.

Eklem hidropsu (hidartroz); sulu sinovial sivinin artmasiyla sekillenir. Yangiya ilgili olusur.

Kanama (hemartroz): Eklem boslugunda kan toplanmasidir. Eklem traumasi sonucu genellikle
olusur. Sinovial membran yirtilmasina bagl reksis kanamalar1 sonu olusur. Birkag¢ hafta i¢inde

rezorbe edilir ya da enfekte olursa purulent artritis gelisir.

Pigmentasyon : Kanamalara bagl olarak sinovial membranda pasli esmer ya da sari renkli

pigmentasyon (hemosiderin ve hematoidin) ortaya ¢ikar.
EKLEMLERIN YANGISAL HASTALIKLARI (ARTRITISLER)

- Artritis, yangisal eklem hastaligidir.
- Eklemdeki primer bozukluk, sinovia intersitisyumunda lokalize olan kapillar damar
duvarlarinda ya da diger eklem yapilarindadir.
- Travmatik ya da dejeneratif olgularda sinovial hiperemi, serdz akinti, kanama ve nétrofil
16kositler goriiliir.
Artritis
Enfeksiyoz <:::> Nonenfeksiyoz
- Immunolojik
- Metabolik (kristalli)



Urik asit kristalleri (kanatl1, reptile)

Kalsiyum fosfat kristalleri (kdpek)
Eklem yangilar1 ¢ogunlukla tendovaginitislerle birlikte goriiliir. Her iki durumda da sinovitis olusur.
Olusumu :

- Hematojen; ¢ogunlukla kemikiligi gibi diger alanlarda lokalize olan yangilardan eklemlere
tasinir.

Eklem kapsiiliiniin sinovial tabakasi bakterilerin hematojen lokalizasyonu i¢in oldukca
elverislidir (eklem kapsiiliiniin kesintili yapis1 ve zengin vaskiilarizasyon).

- Direkt olarak, kemikten ekleme yayilim, eklem kapsiiliiniin fibroz tabakasinin etkili bir
bariyer olusturmasi nedeniyle daha azdir. Orn, sigirlarin ayak nekrobasillozu

- Genellikle irinli ve destruktif yangi sekillendiren cesitli bakteriler penetre yaralardan
eklemlere girerek benzer lezyonlar1 eklemlerde olusturabilir. Orn, kopek ve kedilerde
monoartikiiler enfeksiy6z artritisler

Fibrinli Artritis

- Etkenlerin kan damarlarindan eklem kapsiiliiniin sinovial tabakasinin stromasina ve sinovial
siviya girisi ile baglar.

- Ik makroskopik degisiklik, hiperemi ve 6dem nedeni belirgin hale doniisen villuslardadir.
Normalde villuslar belirsizdir. Eklem sivist hacim olarak artmistir, hafif bulaniktir ve
misindzdiir. Membran petesilerle bezenmistir.

- Histopatolojik olarak, erken donemde 6dem ve hiperemi ile birlikte lenfosit ve plazma hiicresi
goriiliir. Uzun siireli artritislerde stroma prolifere olur ve villuslar hiicresel proliferasyon sonu
genisler.

- Sinovial membran lizerinde ve eklem kapsiilii ile periartikiiler dokuda fibrin birikimi, fibrinli
artritisin karakteristigidir. Iyilesme asamasinda bu fibrin organize olur.

- Eklem kikirdagi boyunca yayilan ve Pannus adi verilen 6zel granulasyon dokusu olusur.
Bunun organizasyonu c¢ogunlukla eklem kikirdaklarinin kaynagmasima ilgilidir. Organize
doku, fibroz kalabildigi gibi kikirdaklasabilir ve hatta kemiklesebilir.

- Organize pannus’da karsilikli eklem yiizleri arasinda adezyon olusabilir bu da ankiloz

nedenidir.

Irinli Artritis
- Biiylik eklemlerde mono-artikiiler ya da bilateral simetrik goriiliir.

- Genellikle hematojendir. Lkal agilama yolu ile de olusabilir.



Yangisal reaksiyon fibrinli artritise gore daha siddetli ve destruktiftir. Eksudatta bol miktarda
notrofil 16kosit vardir. Erken doneminde sinovial sivi az ve bulaniktir. Reaksiyon
ilerlediginde eksudat yogun irinli hale doner.

Eklem kikirdaklar1 ¢ogunlukla yikimlanir. Yikimlanma nétrofillerin salgiladigi enzimler,
bakteriyel lipopolisakkaritler, makrofaj orijinli sitokinler ve timor nekrotik faktorle ilgilidir.
Yikimlanma sonucu eklem kikirdagi kemikten ayrilir ve pargalanir.

[rinli artritislerin ¢evre dokulara yayilmastyla flegmon olusur.

Eklem gevresi biiyiik dl¢iide genisler ve gevre derisi fistiile olabilir.

Irinli artritisler kendiliginden ya da sagaltimla iyilestirilebilir. Tam iyilesme icin eklem
kikirdaklarinda dejenerasyon olmamalidir. Dejenerasyon olmussa intra-artikiiler ankiloz
ortaya c¢ikar.

Oliim primer olarak diger organlardan yayilan irin odaklarindan ya da eklemlerden olusan
metastazlarla olur.

Enfeksiyoz Artritisler

Cok sayida bakteri ve matarin olas1 komplikasyonlari1 sonucu olusurlar. Hayvan tiirlerine gore

fazla karsilasilan 6rnekler sunlardir:

SIGIR

Streptococcus spp. ve coliform spp. (buzagilarda neonataldir)
Actinomyces pyogenes

Salmonella spp.

Mycoplasma spp.

Hemophilus somnus

Salmonella spp. (intra-uterin ya da neonatal enfeksiyon)
Streptococcus spp.

Actinomyces pyogenes

Klebsiella spp.

E. Coli

KOYUN-KECI

Corynebacterium pseudotuberculosis

Streptococcus ve Staphylococcus spp.



Actinomyces pyogenes
E. coli

Hemophilus somnus
Chlamydia spp.
Mycoplasma spp.

DOMUZ

Streptococcus suis (meninitis ve poliartritis)
Erysipelotrix rhusipathie
Hemophilus parasuis (Glasser hastaligi)

Mycoplasma spp.

Kegilerin Artritis-Ensefalitis Sendromu

Retroviridae familyas1 Lentivirinae subfamilyasindan onkojenik olmayan retrovirus
(lentivirus)’un kalict bir enfeksiyonudur.

Baslica klinik bulgu, siiriide ortaya ¢ikan artritis ve karpal higroma ilgili topalliktir. Higrom,
fibrinli ya da jelatindz kitleleri igeren sar1 ya da kanli siv1 ile anterior karpusun genislemesidir.
Tek ya da ¢ift tarafli higrom karakteristiktir. Ancak biitiin eklemlerde mikroskopik bulgulara
rastlanir.

Higrom kronik bir lezyondur.

Ayrica kilo kaybi ve siit veriminde azalma goriiliir.

Tendo kiliflar1 ve eklem kapsiilii fibréz doku ile geniglemistir.

Kollagen nekrozu ve kalsifikasyon goriilebilir.

Baslica karpus ve diz eklemi gibi ana eklemler berrak sivi ile genislemistir.

Stiriideki prevalans %25-30, hatta %100°diir.

Enfeksiy6z Olmayan Artritisler (Immunolojik)

Lokal ya da kalict immunolojik bozukluklara ilgilidir.
Eklem sinoviasindaki bozukluklar, immun yanit {iriinlerinin kan yolu ile eklemlere taginmasi
sonucu olusur ve sekonderdir.

Sinovial kapillar duvarlarinda biriken immun yanit {irlinleri yangial reaksiyonu baslatir.



Enfeksiyoz artritislerden farki, eklem sivisinda mikrobial etkenlerin neden oldugu toksik
l6kositlerin bulunmamasidir.
Immunolojik artritisler
Eroziv artritisler Eroziv olmayan artritisler
- Primer ya da idiopatik form
- Sistemik lupus eritematozus’ta
olusan form
- Degisik hastaliklarda (paraziter,
viral, bakteriyel hst,ilaca karsi
duyarlilik vs)

olusan form

Eroziv artritisler:

Kopeklerde romatizma benzeri artritis, Geryhound’larda poliartritis, kedilerde kronik
progresif poliartritis, insanlarda romatoid artritisler bu grupta yer alir.

Deformasyon ve sakatlikla karakterizedir.

Yas ve cinsiyet predispozisyonu yoktur.

Nedeni bilinmez.

Cogunlukla bilateral karpal, tarsal, dirsek ve diz eklemleri etkilenir.

En belirgin bulgular, proliferatif sinovitis ve fibrovaskiiler pannus sonu olusan doku

yikimidir.

Eroziv olmayan artritisler :

SLE’da antijen nukleik asit, diger formlarda ise hastalik etkenleri veya yikimlanmis konakg1
dokularidir.
Kedi ve kopekler siklikla etkilenir.

Eklemlerin Neoplastik Hastaliklari

Eklem kikirdaklarinin tiimorlerine rastlanmaz.

Osteokondrom

Sinoviom ve sinovial sarkomlar, eriskin kopek ve kedilerde, nadiren at ve sigirlarda goriiliir.
Topallik yapar.

Hemangioperisitom, MFH’ a benzerler.



Atrofi

KASLAR

Kasin boyutlarindaki kii¢iilmeyi ifade eder ve kontraktil komponentlerle kas tellerinin boyutlarinin

progresif kaybi ile karakterizedir.

Denervasyon atrofisi :

Motor ndron bozukluklarina ilgili olusur.

Karakteristigi bir grup kas telleri ile sinirsel iligkinin kaybolmasidir.

Daima paraliz ile birliktedir.

Lokal spinal osteomyelitis, disk hernisi, kronik meningitis, tarvmatik lezyonlar, metastatik
tliimorler ya da lokalize spinal malasi olasi santral nedenlerdir.

Buna en iyi 6rnek atlarda laringeal sinir zedelenmesine bagli olarak atlarda olusan laringeal
hemiplejidir.

Inaktiviet atrofi :

Kaslarin hareketinin engellenmesiyle olusur.

Kirik, ¢ikik, agr1 vs. durumlarinda olusur.

Kasektik atrofi :

Yeterince gida alinmamasi1 durumlarinda olusur.

Yasin ilerlemesine bagli olarak olusan senil atrofiye benzer ve yavas gelisir. Kaslar viicudun
geri kalan kisimlari i¢in gida kaynagi haline gelir.

Kaseksinin son donemlerinde kaslar orijinal hacminin 1/3’i ya da daha fazlasim1 kaybeder,

yagsiz, yumusak, koyu renkli ve yapiskandir.

Hipertrofi

Cogunlukla fizyolojiktir.

Calismaya ilgili olarak da ortaya ¢ikar.

Kas tellerinde ek sarkomerler, miyofibriller cevresinde; ek miyoflamentler ve yariklanma yolu
ile yeni sekillenen miyofibrillerin eklenmesiyle karakterizedir.

Ayrica noromuskuler hastaliklar, kronik postnatal denervasyon atrofileri, nutrisyonel ya da
primer distrofiler, myotonik sendromlar ve ielri derecedeki kasektik atrofiler gibi kaslarin

yetersiz sekillendigi bolgelerde de kompenzasyon amaciyla sekillenebilir.

Kaslarm Konjenital ve Kalitsal Defektleri

Arthrogripozis ve Disrafizm



Arthrogripozis, egri biigrii, ¢arpik sekilli eklem demektir.

Konjenital olarak kuzu, buzagi ve taylarda ortaya ¢ikar. Nedenleri acik degildir.

Eklem cevresindeki tendo-kas baglantilarinin kisaligt ve denervasyon atrofisi eklemin
hareketsizligine neden olur.

Disrafizm, noral tiipiin kapanmasindaki defektleri ve gecikmeleri ifade eder. Arthrogripozis
ile aralarinda belirgin bir baglant1 vardir.

Medulla spinaliste de disrafik degisiklikler vardir.

Konjenital biikiilmeler

Topuk bazen de diger distal eklemlerde ortaya cikar.

Kaslardaki yetersizlik tam olarak ortaya konamaz. Deformiteler hafif yiizeydedir. Kuzu, tay
ve buzagilarda goriiliir.

Gebeligin son doneminde eklemlerin fleksiyon pozisyonda kalmis olmasi sonunda olustugu
diistiniilmektedir.

Kalin bez bandaj uygulamalari ile diizelir.

Spinal atrofiler

Kopeklerde erken postnatal yasamda progresif motor paraliz ile karakterize hastalik
durumlarinda ortaya c¢ikar.

Kaslar tizerindeki etkisi progresif denervasyon atrofisidir.

Kas Defektleri

Diyaframanin konjenital yariklar :

Biitiin tiirlerde tek basina ya da generalize malformasyonlarin bir pargasi olarak ¢ikar.
Ploraperitoneal kivrimlarin tam olmaya kaynasmalari sonucu olusur.
Normal 6zofageal deligin genislemesi seklinde seklinde goriiliir ve bu bakimdan karin

boslugu organlarinin fitiklagsmasina neden olur.

Domuz yavrularinda miyofibriler hipoplaziler (ayrik bacak) :

Neonatal domuz yavrularinin hastaligidir.
Arka bacaklar ya da dort bacak birden lateral olarak birbirinden ayrilmistir.
Hayvanlar adduksiyon hareketi yapamazlar ya da ayaklar one arkaya dogru uzanmis

pozisyondadir.



Hareketler azalmistir, annelerine ulagip ememezler ve a¢ kalirlar.
Kaslar yumusak, soluk renkli ve asir1 derecede glikojen igerir.

Gegici lokomotor bir bozukluktur ve 1-2 hafta yasayanlar normale donerler.

Buzagi ve kuzularda kas tellerinin hiperplazisi :

Kalitsal (resesif) ve konjenital bir anomalidir.
Etkilenmis kaslarda, kas telleri normal boyut ve yapida olmakla birlikte kas tellerinin
sayisinda artig vardir. Kaslar 1-2 kat kalinlagmistir, bu bakimdan ¢ift kas olarak da bilinir.

Femur, bel, skapula ve humerus kaslarinda belirgin degisiklikler vardir.

Muskuler distrofi :

Insan ve hayvanlarda kas tellerinin kaybi ile sonuglanan progresif dejeneratif degisikliklerle
karakterize bir grup miyopatiyi tanimlayan ve genetik olarak tasinan iskelet kas1 hastaliklarini
tanimlayan bir terimdir.

Sik gériilmez ancak bir bolgede olusunca kusaktan kusaga aktarilir. Golden Retriever, irlanda

seteri kdpeklerde, Merinos 1rk1 koyunlarda, Isvigre esmeri sigirlarda vb. goriiliir.

Metabolik miyopatiler :

Sigir ve kopeklerde sistemik glikogenozisin bir pargasi olarak kaslarda glikojen birikimi ile
karakterize muskuler distrofi olusur.
Lizozomal depo hastaligi olarak disiiniilir ve lizozomal glikosidaz aktivitesinin

yetersizligine bagl olarak gelisir.

Kas dejenerasyonu :

Genellikle hiicre membraninin hastaligidir.

Membrandaki bozukluk segmental dejenerasyona neden olur.

Dejenerasyonun son devresinde enerji yetersizligine bagli olarak mitokondriumlarda fazlaca
kalsiyum toplanir ve bu durum kontraktil proteinlerin hiperkontraksiyonuna ve koagiile
olmasina yol agar.

Ozellikle nutrisyonel miyopatilerde olusur.

Kas pigmentasyonu :

Konjenital melanoziste diegr organlarda da oldugu gibi, kas dokusunun bagdokusu icinde

melanin birikir.



Ksantomatozis ve yasli hayvanlarda lipofuksinozis, bazi iskelet kaslar1 ve miyokartta

kahveden bronz rengine kadar de§isen pigmentasyona neden olur.

Kaslarda rejenerasyon ve onarim :

Kas rejenerasyonu, cesitli nedenlerle kayba ugrayan kas dokusunun yerini benzer morfolojik
yapiya sahip yeni kas dokusunun almasi olayidir.

Cizgili kaslarda her bir kas teli bagimsiz bir birim olarak rejenerasyon girisiminde bulunur.
Rejenerasyonda temel olarak kanin makrofajlart ve kas tellerindeki mitotik ¢ogalma
ozelliginde olan uydu hiicreleri rol oynar.

Bazal lamina etkili bir koruyucu ve yon gostericidir., rejeneratif faaliyetlerin baglamasini
bazal laminanin biitiinliigii saglar.

Kaslarda ortaya ¢ikan yikim durumlarinda goriilen ilk degisiklikler, progresif kalsifikasyon ve
mitotik boliinmeye hazirlanan yuvarlaklasmis uydu hiicreleridir. Bir siire sonra tomurcuk
hiicrelerle makrofajlar ve bunara eslik eden nétrofiller ortaya ¢ikar. Notrofillerle makrofajlar,
kas telinin kalsifiye olmus artiklarini uzaklastirmaya calisirlar. Sonugta kollapsa ugrayan
sarkolemma icinde bazi bosluklar olusur, prolifere olan uydu hiicreleri kas teline girerek

myeloblastlara transforme olurlar.

Kaslarin dolasim bozukluklari

Iskelet kas1 damardan zengindir. Ancak dogal olarak iskemik kas nekrozlar1 olusur.

Vaskular tikanma sendromu (kan akiminin fiziksel obsruksiyonu sonucu)

Kompartman sendromu (artan kas i¢i basing sonucu)

Downer sendromu (yatalak sigir hst-Uzun siiren anasteziler, eklem ya da kemik
yikimlanmalar1 vs. Patogenezinde viicut agirliginin yarattigi kas i¢i basing rol oynar)

Kas ezilmesi sendromu (Downer sendromuna benzer)

NUTRISYONEL MiYOPATILER
White Muscle Dystrophia (White muscle disease, WMD, Beyaz kas hastalig)

- Ogzellikle kuzu ve oglaklarda gériiliir. Ayrica dana, tay, deve ve drdek yavrulari ile civcivlerde

de

rastlanir.



- Kalp ve iskelet kaslarinda distrofik bozukluklar (hyalin-zenker dejenerasyonu ve zenker
nekrozu) ile karakterize dietetik (nutrisyonel-besinsel) bir hastaliktir.

- Etiyolojisi: E vitamini (d-tokoferol) ve selenyum eksikligidir ( biri veya her ikisinin
eksikligi)
Patogenez: Selenyum ve vitamin E yalniz basina ya da birlikte doymamais yag asitlerinden peroksit
olusumunu engellerler. Selenyum esansiyel faktordiir. Gulutation peroksidaz aracilig ile lipid
peroksitleri laktik aside indirgenir. Hiicre membrani {izerine zararl etkisi onlenir. E vitamini,
aktioksidandir. Yag asitlerinden yiiksek konsantrasyonda peroksit olusumunu engeller. Eger
selenyum ve E vitamini olmaz ise peroksit hiicre membranina zarar verir, hyalin dejenerasyonu ve
sonra da nekroz gelisir. Hastaligin olusumunda A, C vitaminleri ile baz1 amino asitlerin yatersizligi
de diistiniilnektedir.
Patolojik bulgular:
Cogunlukla belirli kas gruplarinda (i¢li digli bel, sirt, bacak kaslari ile kalp kasi, diaframa ve bazen de
yutak kaslarinda) lokalize olur. Hiyalin dejenerasyonu (Zenker dejenerasyonu), nekroz (Zenker
nekrozu) distrofik kalsifikasyon (kireglenme) ile hayatta kalan hayvanlarda rezorbtif-rejeneratif ve
reperatif olaylarla karakterizedir.
Makroskobik olarak s6z konusu kas gruplari baslangigta agik pembe renkte ve gevrek kivamdadir.
[lerlemis olgularda lezyonlu kaslar sarimtirak boz renktedir; hava ile temas ettiginde balik veya tavuk
eti goriiniimiinii alir. Lezyonlar bazen kas gruplarinin ortasinda veya birkag kas grubu ile siirlt
kalabilir. Diaframada 1s1nsal, yer yer sarimtirak boz renkte lezyonlar bulunur. Gogiis ve larinks
kaslarinda lokalize olursa, yutma gii¢liigli nedeniyle, yanlis yutma sonucu aspirasyon pndymonisi
(gangrendz pndymoni seklinde) olusur.
Kalpte ¢cogunlukla her iki ventrikiilde interventrikiiler septumda, muskulus papillaris’te lokalize
olur. Lezyonlar subendokardiyal ve epikardiyal bolgelere yakindir. Bu bolgelerdeki kas degisiklikleri
iskelet kaslarindakine benzer. Daha sonra da distrofik kireclenmeye ugrar; 6zellikle endokardiyum
altinda yaygin kireclenmeye rastlanir. Bu degisiklikler sonucu kalpte hipertrofi, akcigerde 6dem ve
pasif hiperemi (konjesyon) sekillenir.
Mikroskopik (histopatolojik) olarak;
1.Akut donemde hyalin dejenerasyonu ve nekrozuna ilgili bulgular géze ¢arpar. Kas hiicreleri
siskin, cizgili 6zelligini kaybetmis, kaba parcali, eozinofilik goriiniim alir. Bu tablo Zenker
dejenerasyonu (Hyalin dejenerasyonu)’dur. Bu donemin sonunda ¢ekirdekte piknoz ve karyoreksis
sekillenir. Kas hiicrelerinin tamamen homojen pembe (eozinofilik) goriiniim almasiyla koagulasyon

nekrozu (Zenker nekrozu) olusur.



2.Subakut donem rezorbtif donemdir. Nekroze olan kas hiicreleri bolgeye gelen makrofajlar
(kandan gelen monositler ile intersitisyum ve kapillar damar ¢evresinde bulunan histiyositler [yersel
doku makrofajlari]) tarafindan fagosite edilir. Ayrica bolgede az miktarda nétrofil 16kosit, eozinofil

lokositler ile lenfositler de bulunur.

3.Subakut donemi rejenerasyon ve reparasyon donemi izler.

a)Rejenerasyon: Eger sarkolemma saglam kalmis ise, sarkolemmanin i¢ kismindaki ¢ekirdekler
biiyiir, vezikiiler sekil alir (aktif hale gelir), boliiniir. Boylece ¢ok ¢ekirdekli hiicreler olusur. Sonra da
cekirdek cevresindeki kisimlar ayrilarak yeni hiicreler sekillenir (Cekirdek ¢evresindeki sarkolem

sarkoplast olarak nitelenir). Cok cekirdekli kas hiicrelerinin goriilmesi rejenerasyonu gosterir.

b)Reparasyon: Kronik donemi olusturur. Sarkolem nekroz nedeni ile yikima ugramis ise
rejenerasyon gerceklesmez. Nekroze kisimlar yukaridaki sekilde temizlenir. Sonra da temizlenen
bolgeler intersitisyel bolgeden kapillar damarlarin esliginde gelisen bag dokusu (fibroblast, fibrosit)
ile doldurularak granulasyon dokusu sekillenir. Granulasyon dokusunda monosit, histiyosit, lenfosit
gibi diger hiicreler de goriilebilir. Zamanla kollajen iplikler sekillenerek granulasyon dokusu yaninda
nedbe (skatriks) dokusu olusur. Ayrica, bolgede nekroze olan bazi kas tellerinde distrofik kire¢lenme
goriliir. Granulasyon dokusu iginde sarkolemi saglam kalmis hiicrelerin ¢ekirdeklerinin artmasindan

kaynaklanan tek tiik cok ¢ekirdekli kas hiicrelerine rastlanir.

Atlarin lumbago hastalhig1 (Atlarin azoturisi, Atlarin myoglobinurisi, sakral paraliz, Monday
Morning Disease [Pazartesi sabahi1 hastalhigi], Pazar hastahigi, Yortu hastahigi, Ezilme veya
Mars myoglobinurisi

Etiyoloji ve Patogenez:

- Eksersiz ve kas aktivasyonuna ilgili myopati’dir. Uzun zaman tavla ve merada dinlenen
atlarin birden bire agir ise kosulmasiyla ortaya ¢ikar. Daha ¢ok besili hayvanlarda goriiliir.

- Boyle hayvanlarin glikojenden zengin bel (lumbal bdlge), gluteal (sagr1), omuz ve iist
ekstremite kaslarinda sekillenir. Dinlenme sirasinda karbonhidrattan zengin besinlerin
alimmasi sonucu glukoz, glikojen halinde ad1 gegen kaslarda birikir. Dinlenmeden sonra
hayvan birden bire agir yorucu ige kosulursa, efor nedeniyle kaslarda fazla miktarda biriken
glikojen ayn1 oranda laktik aside parcalanir. Laktik asit kasta birikir. Diger yandan bolgedeki

damarlar da daraldigindan bolgeye yeterli kan ve dolayisiyla oksijen gelmez. Bu durum da



laktik asidin bolgede gittik¢e artmasiyla sonuglanir. Laktik asit artisi ile birlikte oksijensizlik,
kaslarda hyalin dejenerasyonunun gelismesine neden olur ve nekroz gelisir. Nekroze olan
kaslardan myoglobin agiga ¢ikar ve fazla miktarlarda kas yikimlanmasina bagli olarak
sekillenen myoglobin idrarla disariya atilarak myoglobinuri’ye yol agar.

Klinik Bulgulari: Klinik olarak asir1 terleme ve kas kramplar1 goriiliir. Bel ve sagr1
bolgesindeki degisiklik dolayisiyla hayvan arka kismini hareket ettiremez. Ust ekstremite
kaslarindaki degisiklik sonucu hayvan dort ayag: iizerinde kaskat: kesilir. Idrarda
myoglobinuri ve kas proteinlerinin karigsmasi ile azoturi sekilenir.

Patolojik Bulgulari: S6z konusu kas gruplarinda hyalin (Zenker) dejenerasyonu, koagulasyon
nekrozu (Zenker nekrozu) sekillenir. ilerlemis ve iyilesmeyen durumlarda beyaz kas
hastaligina benzer sekilde bag dokusu artist ve kaslarda atrofi geligir. Ayrica
methemoglobinuri’den dolay1 sidik kesesinde sarap kirmizisi idrar birikir. Bobrekler de

baslangigta, methemoglobinuri déneminde koyu kirmizi renkte ve sigkindir.



