URINER SISTEM-I

(Veteriner Patoloji)

Bobregin yasamsal fonksiyonlar1 arasinda; metabolizma artik iirlinlerinin atilmasi, viicutta tuzun ve
suyun normal konsantrasyonlarinin saglanmasi, asit-baz dengesinin diizenlenmesi ve D vitamini
metabolizmasinda aktif form olan 1,25-dihidrokolekalsiferoliin (kalsitriol) sekillenmesi dahil gesitli

hormonlarin iiretimi (eritropoietin, renin, prostaglandinler) yer almaktadir.

Bobregin bu fonksiyonlar1 yerine getirebilmesi icin; kan basincinin 60 mm Hg’dan fazla olmasi,
yeterli miktarda fonksiyonel bobrek dokusunun bulunmasi ve olusan idrarin iiriner sistemden normal

bir sekilde atilmas1 gerekir.

Bobrek yetersizligi prerenal, renal ya da postrenal olabilir.

PRERENAL YETERSIZLiKte bobreklere yeterince kan gelmez.

RENAL YETERSIZLIK bébrek parankimindeki bir bozukluga bagl olarak sekillenir.
POSTRENAL YETERSIZLIK ise idrar atilmasinin engellendigi durumlarda ortaya ¢ikar.

Bu gibi durumlarda tuz ve su ile asit ve baz dengesizligi sekillenir ve artik iirlinler viicuttan atilamaz.
Bobrek yetersizligin en dnemli gdstergesi viicuttan atilamayan iire miktaridir. Urenin kendisi fazla
zararli etkiye sahip degildir, ancak iiriner fonksiyonlardaki diger bozukluklar olduk¢a 6nemli klinik
Bobrek bozukluklarinda kan damarlari, glomeruluslar, tubuluslar ve interstisyum etkilenir. Her ne
kadar bobrekler viicut agirhigimin yaklasik %0.5’ini olusturursa da, kalp debisinin %25’e kadarlik

bolimii bobreklerden gecer. bulgularin olustugu iiremi sendromuna yol agar.

Bobrek Hastaligi, Bobrek Yetersizligi ve Uremi

BOBREK HASTALIGI c¢ogunlukla subklinik olup normal bébrek yapisindaki ve fonksiyonundaki

herhangi bir sapmayi ifade eder.

Siddetli bobrek hastaligt BOBREK YETERSIZLIGIne yol agar; yetersizlik akut ve kronik olmak
iizere iki forma ayrilir. Akut bobrek yetersizligi aniden gelisen oliguri ya da aniiri ve azotemi ile
karakterize olur; bu durum akut glomerular ya da interstisyel zedelenmeden ya da akut tubulus

nekrozundan ileri gelir. Akut bobrek yetersizligi siklikla geri dontislii 6zelliktedir.

Kronik bdbrek yetersizligi birgok kronik bébrek hastaligmin bir sonucudur. Uremiye ilgili bulgularm

uzun siireli olmast ile karakterize olan yetersizlik daima geri dontissiizdiir.



UREMI sézciik anlamiyla kanda idrar bulunmasi demektir. Bobrek yetersizliginin klinik bir
sendromudur. Biyokimyasal bozukluklara bagli olarak sekillenir ve siklikla bobrek disi lezyonlar ile
birlikte olur. Zaman zaman hatal1 bir sekilde {iremi ile es anlamli olarak kullamilan AZOTEMI ise,
kanda iire ve kreatinin yiikselmesi ile karakterize olan biyokimyasal bir bozukluktur. Azoteminin
bobrek hastaligi ile birlikte bulunma zorunlulugu yoktur. Azotemi renal ya da ekstrarenal kokenli
olabilir. Prerenal azotemi konjestif kalp yetersizligi, sok ya da kanama gibi durumlara bagl olarak
sekillenen renal hipoperfiizyon nedeniyle olusur. Postrenal azotemi idrar obstriiksiyonuna bagli olarak

gorilir.

Uremide; elektrolit, sivi ve asit-baz dengesinin saglanmasina, metabolizma artiklarmin atilmasina ve
hormon metabolizmasina ydnelik bobrek fonksiyonlari bozulur. Uremik hayvanlarda klinik bulgularin
ve lezyonlarin ortaya c¢ikmasinda endokrin fonksiyon bozukluklari G&nemli bir yer tutar.
Glomeruluslarda filtrasyonun azalmasiyla fosfor retensiyonu goriiliir, bu da iyonize kalsiyumun
azalmasina, paratiroid hormonun (PTH) sentez ve sekresyonunda artisa ve sekonder
hiperparatiroidizmin olusmasma yardimci olur. Uremik hayvanlarin c¢ogunda hiperfosfatemi ile

birlikte normokalsemi ya da hiperkalsemi vardir.

Uremide makroskobik lezyonlar iiremiye yol acanlar ve iiremi sonucu olusanlar seklinde ikiye
ayrilabilir. Bunlardan ilki biiyiik ¢ogunlukla bobreklerdedir, ancak bu lezyonlara prerenal ve postrenal
azotemi de rastlanmayabilir. Uremi sonucu olusan lezyonlara biiyiik oranda bdbrekler disinda rastlanir.
Uremide BOBREK lezyonlar1 degiskendir, ancak sendrom kronik oldugunda bazi ortak degisiklikler
goriiliir. Sonugta bobrek fibroze ve kalsifiye bir durum alir; Glomeruluslar sklerotik olur, yer yer
hiperplastik ve hipertrofik tubuluslara da rastlanabilir. Siklikla bu durum son-devre bobrek

(nefrosklerozis) olarak teshis edilir ve tanimlanir.

Uremide bobrek dis1 lezyonlara daha cok kdpeklerde rastlanir. Bu lezyonlar dzellikle kronik bobrek
yetersizliginde goriiliir. Uremiden 6len hayvanlarin cogu kasektiktir. Buna biiyiik olasilikla istahsizlik,
kusma ve ishal yol acar. Sindirim, kardiovaskiiler, solunum ve iskelet sistemlerinde de lezyonlar

sekillenebilir.

Kopek ve kedilerde AGIZDA iilseratif ve nekrotik stomatitis goriiliir. Dil ve yanak mukozasi {izerinde
kotii kokulu, esmer renkte ince bir tabaka sekillenir. Agiz lezyonlarina ve MIDE-BAGIRSAK
degisikliklerine daha ¢ok kronik iiremide rastlanir. Agizda sekillenen {ilserlerin patogenezisi tam
olarak bilinmemektedir, ancak bazilar1 arteriollerdeki fibrinoid nekroza ve bazilar1 da tikiiriikte
bulunan iireden bakterilerin etkisiyle amonyagin iiretilmesine baglidir. Mide mukozasindaki lezyonlar
genis olup siskin, kanama nedeniyle kirmizi-siyah renkte ve kismen {iilserlidir. Mide mukozasinin orta
ve derin kisimlarinda kalsifikasyon vardir. Damarlardaki nekroza bagli olarak mukozada infarktiisler
sekillenebilir. Zaman zaman kas tabakasinda da nekroza ve kalsifikasyona rastlanir. Bagirsaklardaki

lezyonlar midede goriilenlere benzer, ancak sayica az ve hafif siddette olup kalsifiye olmazlar. Uremik



kopeklerde kusma, ishal ve melenanin nedeni ¢ogunlukla gastrointestinal lezyonlardir. Gastrointestinal
lezyonlu kdpeklerde zaman zaman bagirsak invaginasyonlar: sekillenir. Uremiden 6len hayvanlarin
¢ogunda terminal AKCIGER &demi sekillenirse de mekanizmasi bilinmemektedir. Ayrica 6dem ile
birlikte her zaman akciger konjesyonu bulunmaz; en olasi1 patogenezis alveol kapillarlarindaki

gecirgenlik artisidir. Kronik tiremili kdpeklerde akcigerlerde kalsifikasyonlara rastlanir.

Nekropside akciger 6demli ve elastikidir. Histolojisinde ise, alveol bosluklarinda fibrinden zengin bir
sivi bulunur. Lokositlere rastlanabilir.(Ancak bunlarin gelisen diger enfeksiyonlara ilgili olma
olasiliklar1 fazladir.) Kalsifikasyon yaygin olup genislemis alveol duvarlarindaki retikulin ipliklerinde
yogunlasir. Akcigerlerdeki lezyon iliremik akciger ya da iiremik pnomonitis olarak tanimlanir ve
sekillendiginde multifokal 6zellikte olur. Kopeklerde en belirgin lezyon kranial interkostal bogluklarda
parietal PLORA altindaki kalsifikasyondur. Daha sonra subploral bag dokuda olusan nekroz
interkostal kaslara ve ploraya kadar yayilir. Kalsifikasyondan ve plora organizasyonundan sonra
lezyon yatay kivrimlar igeren kalinlagsmalar seklinde ve gri-sar1 renkte goriiliir. Evcil hayvanlarda
tiremik ensefalopati nispeten az goriiliir. Kopeklerde klinik olarak bildirilmistir. Bir Holstein diivede
siddetli kronik interstisyel nefritiste multifokal spongiform ensefalopati seklinde {iremik

ensefalopatiye rastlanmustir.

BOBREK

Gelisim bozukluklari: Agenezis, Hipoplazi, Hipertrofi, Ektopisi, At nali bobrek, Displazi,
Kistler,

Aileden Gelen Bobrek Hastaliklari. (Geng¢ hayvanlarda kronik bobrek yetersizliginin onemli bir
nedenidir. Bobrek yetersizliginin ortaya cikisi birka¢ hafta ile birka¢ yil arasinda goriilir. Aileden
gelen nefropati su irklarda goriiliir: bull terrier, chow chow, cocker spaniel, Doberman pinscher, Lhasa
Apso, Norveg elkhound, Samoyed, Shih Tzu, yumusak tiiylii Wheaten terrier ve standart poodle.
Lezyonlar primer olarak hem glomeruluslari hem de glomeruluslar ¢evresindeki interstisyumu tuttugu
goriilmektedir. Glomerulus lezyonlar1 membranoproliferatif glomerulonefritis tarzinda olup
glomerulosklerozise kadar ilerler. Interstisyel lezyonlar fibroz karakterde olup segmental ya da

generalize olabilir.)

Bobrek Kistleri: Bobregin kistik hastaliklari, parankimde makroskobik olarak goriilebilen boyutta, tek
ya da ¢ok sayida kistik bosluklar ile karakterize olur. Kistler glomerulus bosluklar1 ya da toplayici
sistem de dahil nefronun herhangi bir kisminda meydana gelebilir. Bobrek kistlerinin olusumunda iig

mekanizma bulunur:



(1) bobrek kistleri obstriiktif lezyonlar sonucu olusur. (kronik bobrek hastaliginda goriilen retensiyonu

kistleri, kimi displastik kistler ve olasilikla glomerulokistik hastalikta sekillenen kistler),

(2) tubuluslarin bazal membranlarinda nedeni bilinmeyen yapisal degisiklikler tubuluslarin kese

seklinde ya da fuziform dilatasyonlarina yol agar,

(3) tubulus epitel hiicrelerinde gelisim bozukluklar1 fokal hiperplastik lezyonlara ve kist olusumlarina

neden olur.

Bobrek kistleri ¢esitli biiyiikliikte olabilir. Kistlere daha ¢ok kortekste rastlanir. Kist duvari,
cevresindeki bag doku miktarina bagli olarak seffaf ya da opak olur. Icerik suludur. Kistler yass1 ya da
kiibik epitel ile doseli olur. Basit bobrek kistlerine tiim tiirlerde rastlanir, ancak domuzlarda ve
buzagilarda daha ¢ok goriiliir. (Cogunlukla 1-2 cm ¢apinda tek ya da birkag tek bosluklu kortikal kist
seklindedir, bunlar ya bobrek yiizeyinden taskin olurlar ya da kesit yapilinca ortaya cikarlar.) Kuzu,
buzagi, domuz yavrusu, kdpek yavrusu, kedi yavrusu ve taylarda polikistik bobrek hastaliginin
konjenital formlar1 goriiliir. (Evcil hayvanlar 6lii dogar ya da yasamin ilk birka¢ haftasinda bdbrek
yetersizligi sonucu Oliir. Makroskobik olarak bdobrekler biiylik ve solgun renktedir. Korteks ve
medullada ¢ok sayida 1-5 mm ¢apli kistler bulunur. Polikistik bobrek hastaligi sporadik olgular

halinde eriskin atlarda da goriilmektedir. )

Dolasim Bozukluklar1 ve Kan Damarlarinin Hastaliklari

Bobrekte Hiperemi / Bobrekte Kanamalar / Bobrekte infarktiis / Korteks Nekrozu ve Akut Tubulus
Nekrozu / Medulla Nekrozu / Hidronefrozis

Hidronefrozis; Bobrek pelvisinin ve kalikslerin dilatasyonu ile birlikte bobregin progresif atrofisi ve
Kistik genislemesidir. Uretra ile bdbrek pelvisi arasindaki herhangi bir yerde tikanma hidronefrozise
yol agar; tikanma tam ya da kismi olabilir. Tikanmaya alt idrar yollar1 anomalileri yol acabilecegi gibi
edinsel obstriiksiyonlar da neden olabilir. Edinsel tikanma nedenleri arasinda; idrar taglari, kopeklerde
prostat biiylimesi, sistitis (0zellikle hemorajik), iireterlerin ¢evredeki yangisal ya da neoplastik kitleler
ile basing altinda kalmasi, perineal fitiklarda idrar kesesinin yer degistirmesi ve edinsel iiretra
striiktiirleri yer alir. Tikanmanin gelistigi yere gore hidronefrozis tek ya da iki tarafli olabilir; Ayrica,
hidroiireter ve idrar kesesi dilatasyonu da sekillenebilir. Hidronefrozisin siddeti, iki tarafli olup
olmamasina, tikanmanin tam ya da kismi olmasina ve obstriiksiyonun diger komplikasyonlarina
bagldir. Idrar kesesinde ya da iiretradaki ttkanmalara bagl olarak gelisen iki tarafli obstriiksiyonlarda
iiremi sonucu kisa siirede 6liim sekillenir ve hidronefrozisin olusumuna ¢ogunlukla zaman kalmaz.
Tek tarafli hidronefrozisler ise ¢ok siddetli olabilir; 6zellikle tikanma kismi ya da aralikli oldugunda
bobrekler biiyiik boyutlara ulasir. Tikanma 1 hafta iginde yok edilirse bobrek fonksiyonu normale
doner. Ug hafta siireli tam tikanmalarda ya da aylarca siiren kismi tikanmalarda bdbrekte geri

doniigsiiz degisiklikler ortaya ¢ikar. Hidronefrozis tek tarafli oldugunda, diger bobrek eger normal ise



yeterli kompenzasyon saglamir. Idrar durgunlugu enfeksiyonlara dispozisyon yaratir; bdylelikle

hidronefrozis sonrasinda pyelonefritis gelisebilir, bunun tersi de s6z konusu olabilmektedir.

GLOMERULUS HASTALIKLARI

Glomerulitis, yangi glomerulus ile sinirli oldugunda kullanilir; bu durum akut septisemilerde
gortilebilir. Glomerulonefritis biiyiik ¢ogunlukla immun kokenli olup, evcil hayvanlarda bobrek
hastaliginin en yaygin formunu olusturur. Ozellikle kdpek ve kedilerde son-devre bobrek hastaligi ve
bobrek yetersizligi ile sonuglanir. Hayvanlarda glomerulus hastaliklarinda Kklinikopatolojik bulgular
cogunlukla spesifiteye sahip degildir. Glomerular ve diger bobrek hastaliklarinda hematuri, proteintiri,
oligiiri, hiposteniiri ve azotemi goriiliir. Glomerulus hastaliklarinin tanimlanmasinda genellikle kabul
edilen ve histolojik tanida yer alan terimler sunlardir: generalize, tiim glomeruluslar1 degisen derecede
tutan; fokal, yalnizca bazi glomeruluslarda goriilen; diffuz (global), glomerulusun tiimiinde yerlesen;
segmental (lokal), glomerulusun bir kismini tutan ve mezangial, baglica mezangium bolgesinde

goriilen.

Evcil hayvanlarda glomerulonefritisler i¢in kullanilan siniflandirma su sekildedir: membrandz, bazal
membran kalinlagsmas1 {stiin 6zelliktedir; / proliferatif, hiicresel proliferasyon 6n plandadir; /
membranoproliferatif(mezangiokapillar,mezangioproliferatif), hem bazal membran kalinlagmasi hem
de hiicresel proliferasyon vardir ve glomerulosklerozis, progresif hyalinlesme sonucu glomerulus

biiziisiir, eozinofilik ve hiicreden yoksun bir kitleye doniistir.

Glomerulonefritiste Histolojik Degisiklikler: Siddetli glomerulus yikiminda iiriner boslukta toplanan
fibrine yanit olarak monositler toplanir, parietal epitel hiicreleri prolifere olur ve glomerular yarimay
olusumlart sekillenir. Hiicrelerin bazilar1 (olasilikla monositler) fibroblastlara doniisiir ve kollagen
tiretir. Glomerulus kapillarlarinda da nétrofiller ve monositler toplanabilir ve bunlar glomerulusa
infiltre olarak GN’de hiicresel proliferasyona katilirlar. Glomerulus kapillar duvarlar1 hematoksilen -
eozin ile boyanmis kesitlerde kalinlasmis olarak goriilebilir; bu durum endotelial ya da epitelial
sigkinlige ve/veya glomerular bazal membranin (GBM) kalinlagsmasina ilgili olur. Kalinlagmaya neden
olan birikimler c¢ogunlukla immun komplekslerdir. Kalinlasma 6zellikle membranéz GN’de
belirgindir. GN’de (6zellikle kronik olgularda), mezangiumda hiyalinlesmeye ya da homojen,
eozinofilik, PAS-pozitif, bazal membran-benzeri materyal birikimine yaygin olarak rastlanir. Diabetes
mellitus ve amiloidoziste mezangiumda hiyalini materyal toplanir; diabetes mellitusta,
glomeruluslarda diffuz ya da nodiler hiyalin ¢okiintiilerine (Kimmelstiel-Wilson nodiilleri)

rastlanabilir.



Bowman kapsulasinda kalinlagsmalar ¢esitli degisiklikler ile birlikte bulunur; Bunlar arasinda yarimay
olusumlarinda parietal epitel hiicre hiperplazileri, monosit infiltrasyonlari, bazal membran
kalinlagsmalar1 ve periglomerular fibrozis yer alir. Bu degisiklikler 6zellikle damar tikanmasi sonucu
gelisen glomerulus iskemilerinde gozlenir. Glomerulus yumak atrofisi nedbelesmeden sonra goriiliir.
Nedbelesme tubulus konstriiksiyonuna yol agar ve tubuluslarda sivi akisi engellenir ya da tlimiiyle
durur; Bowman kapsulasi genigler ve glomerulus yumaginda sekonder atrofi sekillenir

(glomerulokistik degisiklik).

Generalize Glomerulonefritisin Patogenezisi: Glomerulonefritis, glomerular komponentler ile iliskili
olmayan dolasan immun komplekslerin ¢okmesi, GBM’na karsi in situ antikor olugmasi ya da
komplementin bagka bir yoldan etkinlesmesi sonucu sekillenebilir. Buna bagli olarak patogenetik

bakimdan iki glomerulonefritisten s6z edilebilir:
1. Immun kompleks glomerulonefritis
2. Anti-GBM (glomerular bazal membran)glomerulonefritis.

1.immun kompleks glomerulonefritiste, dolasan, glomerular olmayan antijen-antikor kompleksleri
glomeruluslarda ¢oker ve immunofloresanda ya da elektron mikroskopide GBM (glomerular bazal
membran)’de veya membranin her iki tarafinda graniiller seklinde goriiliir. Neden olan antijenler
eksojen (6rn., serum hastalig1) ya da endojen (6rn., sistemik lupus eritematozusta niikleik asit) olabilir.
Immun kompleks ¢okmesi akut ya da kronik, membrandz ya da proliferatif lezyonlara yol agar.

Immun komplekslerin yapisinda (antijen ve antikor yaninda) ¢ogunlukla komplement de bulunur.

2.Anti-GBM glomerulonefritiste, intrinsik GBM antijenlerine karsi antikorlar sekillenir. Evcil
hayvanlarda, anti-GBM hastalig1 ¢ok ender goriiliir.

Glomerulonefritisin Morfolojisi:

AKUT GLOMERULONEFRITIS’de bébregin makroskobik gériiniisiinde fazla bir degisiklik
olmayabilir. Bobrekler hafif ya da belirgin sekilde biiyiiyebilir ve solgun, yumusak ya da 6demli
olabilir. Glomeruluslar kirmizi noktalar seklinde goriilebilir. Yangili glomeruluslardan kanama
sekillenmis ise petesiyal kanamalar g6zlenebilir. Histolojik olarak, Baslangigta hiperemik olan
glomeruluslar kisa siirede iskemik duruma doniisiir (kapillar duvarlarin 6demli kalinlagmasi ile epitel
ve endotel hiicre siskinlikleri iskeminin nedenidir). Notrofillerin kapillarlarda marginasyonu ile
glomerulustaki hiicrelerin siskinligi ve proliferasyonu glomerulusun hiperseliiler olarak goriilmesine
yol agar. Yumak siser ve kapsula boslugunun biiyiik bir boliimiinii doldurur; geride kalan bosluk
icinde de gb¢ eden 16kositler, presipite olmus proteinler ya da damar disina ¢ikmus eritrositler bulunur.
Zaman zaman, kapillarlarda fibrin trombiisleri olusur ve fokal nekroz ile kapsula bosluguna

kanamalarin sekillenmesine neden olur.



SUBAKUT GLOMERULONEFRITIS’de Makroskobik olarak; bobrekler biiyiir, solgun renktedir ve
Uist yiizi dizdiir; kapsula kortekse yapismaz. Kortekste tekrarlayan akut ataklara ilgili cok sayida
petesiyal kanamalar bulunabilir. Kapsula gergindir ve kesit yiizii tagkin olur. Korteks genis ve sari-gri
renktedir; normal renkteki medulladan kolaylikla ayrilir. Histolojik olarak; Mezangial hiperplazi ya da
glomerular yarimay olusumu {istiin 6zellikte olabilir. Bu devrede tubulus epitel hiicrelerinde yag
dejenerasyonu goriilebilir. Ayrica, hyalin damlaciklarina ya da nekroza da rastlanir. Tubuluslarin

liimenlerinde protein, 16kosit ve nekrotik epitel hiicre silindirleri bulunabilir.

KRONIK GLOMERULONEFRITIS te ise bdbrekler biiziisiir ve kapsula yiizeyinde generalize ince
graniillesme gosterir. Kapsula kortekse yapisik olabilir. Kesit yiiziinde, korteksin iiniform bi¢imde
daraldig1 goriiliir ve korteks - medulla sinir1 belirsizlesir. Tikanan tubuluslarda kiigiik kistler gelisir.
Bobrekte biiziismenin ileri derecede oldugu olgulart makroskobik olarak interstisyel nefritisten ayirt
etmek miimkiin degildir. Histolojik olarak, Glomeruluslarda fibroz nedbelesme goriiliir. Sklerotik
glomeruluslar gelisen nedbe dokusu ile karistigi icin glomeruluslar sayica azalmis gibi goriliir.
Interstisyel reaksiyon fibrozise ve lenfositik infiltrasyona kadar ilerler. Cok sayida tubulus iskemik ya
da basing atrofisine ugrar ve yerlerinde nedbe dokusu geliserek fibrozis giderek yayginlagir.
Fonksiyon goren glomeruluslar ile iligkili tubuluslarda dilatasyon sekillenebilir. Kronik GN’in bdbrek
yetersizligi doneminde; Diisiik 6zgiil agirlikli idrar olusumunda artig goriiliir. Albuminiiri hafif olabilir
ve silindirler bulunmaz. Oliim {iremiden olur. Glomerular filtrasyon orani normalin %30-50’si

diizeyine indiginde, son-devre bobrek yetersizligine gidis onlenemez duruma gelir.

TUBULUS HASTALIKLARI

Tubuluslar ve interstisyum yakin iligkili oldugu i¢in birindeki yikim digerini de etkiler; bu nedenle

bir¢ok bozukluk tubulointerstisyel hastalik olarak isimlendirilir.

AKUT TUBULUS NEKROZU / AMINOGLIKOZIDLER / TETRASIKLINLER /
SULFONAMIDLER / AMFOTERISIN / ETILEN GLIKOL / OKSALAT /
MIKOTOKSINLER / AMARANTHUS / MESE ZEHIRLENMESI.

Etilen glikol zehirlenmesi: Otomobil radyatorlerinden sizan ya da gevreye bulasan antifrizin kdpek ve

kediler tarafindan yalanmasi ile meydana gelen etilen glikol zehirlenmesine yaygin sekilde
rastlanmaktadir. Bu nedenle antifriz degisiminin yapildigi sonbaharda ve kis baslangicinda
zehirlenmeler daha sik ortaya cikar. Antifriz sollisyonlarinda %95 oraninda bulunan etilen glikol
tatlims1 tad1 nedeniyle hayvanlar tarafindan (6zellikle geng erkek kopekler) istekle tiiketilir. Kediler
etilen glikole ¢cok daha duyarlidir, ancak kopeklere oranla zehirlenmeye daha az rastlanir; Minimum

letal doz kediler i¢in 1,5 ml/kg, kdpekler i¢in ise 6,6 ml/kg’ dir. Zehirlenmeler zaman zaman sigirlarda



da goriilmektedir. Kendisi diisiik toksisitede olan etilen glikol mide-bagirsak kanalindan hizla emilir
ve ¢ogu idrar ile herhangi bir degisime ugramadan atilir. Etilen glikoliin az bir kismi KARACIGERde
alkol dehidrogenaz ile oksitlenerek glikoaldehide donisiir; glikoaldehid daha sonra glikolik aside,
glioksilata ve son olarak da oksalata oksitlenir. Etilen glikoliin baslica toksik metaboliti glikolik asittir

(glikolat). Diger metabolizma son tiriinleri laktik asit, hipurik asit ve karbon dioksittir.

Etilen glikoliin alinmasindan sonraki birka¢ saat i¢cinde depresyon, ataksi ve ozmotik diiirezis gelisir.
Her ne kadar beyin damarlar1 ¢evresinde ve perivaskiiler bosluklarda oksalat kristalleri toplansa da,
sinirsel bulgular aldehidlerin etkisine ve olasilikla siddetli metabolik asidozise bagli olur. Metabolik
asidozis laktik asit, glikolat ve glioksilat birikiminden kaynaklanir. Daha sonraki 12 saatte akciger
O0demi, tasipne ve tasikardi goriiliir. Eger hayvan 1-3 giin yasarsa, akut bobrek yetersizligi gelisir (buna
glikoaldehid, glikolik asit, glioksilik asit ve oksalatin yol agtigi bobrek tubulus yikimi neden olur).
Bobrekte olusan siddetli 6dem, bobrek ici kan akimini olumsuz etkileyerek nefrozise ve bobrek
yetersizligine neden olmaktadir. Kalsiyum oksalat kristallerine tubulus liimenlerinde, tubulus epitel
hiicrelerinde ve interstisyumda rastlanir. Kristaller agik sar1 renkte olup yelpaze, rozet ve prizmalar
seklinde goriiliir ve polarize 1s1k altinda ¢ift kirtlma gosterir. Proksimal tubuluslarda ¢ok daha siddetli
olan tubulus lezyonlar1 hidropik dejenerasyondan nekroza ve rejenerasyona kadar degisir. Akut
toksikasyonu atlatan hayvanlarda, kalsiyum oksalat kristalleri bobrek yetersizliginin en énemli nedeni
oldugu diisiiniilmektedir. Tubuluslarda ¢ok sayida kristalin bulunmas1 etilen glikol zehirlenmesinin

patognomonik bir bulgusudur. Kimi kristallere kronik tubular obstriiksiyon ile birlikte rastlanir.

Tubulointerstisyel Hastaliklar: Bu tanim primer olarak interstisyum ve tubuluslari tutan hastaliklar
kapsamaktadir. Interstisyumda gelisen yangisal ve dejeneratif hastaliklar hemen her zaman tubulus
fonksiyonunu bozmaktadir. Bu nedenle, interstisyel nefritis ve pyelonefritis tubulointerstisyel
hastaliklar olarak siniflandirilir. Bu hastaliklarda interstisyel yangi ve fibrozis ile birlikte tubuluslarda
atrofi ve dejenerasyon gorilir. Tubulointerstisyel hastaliklarda glomeruluslar ve damarlar sekonder
olarak etkilenir. Interstisyel nefritis biiyiik cogunlukla hematojen olarak olusur ve sistemik
hastaliklarda meydana gelir. Oysa pyelonefritisin olusumu biiylik ¢ogunlukla {irinojen yol ile olur.
Glomerulus hastaliginin en énemli gostergesi proteiniiri iken; Tubulointerstisyel hastaliklarda idrari
konsantre etme yetenegi azalir ve rezorpsiyonda ya da sekresyonda spesifik tubular defektler meydana
gelir. Bununla birlikte, hem glomerulus hastaliklarinda ve hem de tubulointerstisyel hastaliklarda

klinik tablo ve sonug izosteniiri ve iiremi ile birlikte dekompanze bobrek yetersizligidir.

Leptospirozis: Kemiriciler, insanlar ve evcil hayvanlarda Leptospira interrogans serovarlarimin yol
actig1 spiroketal bir enfeksiyondur. Ciftlik hayvanlarinda 6zellikle abortuslarin ve 6lii dogumlarm
onemli bir nedenidir. Ancak hayvanlarda yol actig1 akut hastaliktan (septisemi, hepatitis, nefritis,

meningitis) Oliimlere de yaygin sekilde rastlanir. Leptospira interrogans’in 19 serogrubu iginde yer



alan 180 serovardan herhangi biri hastaliga yol agabilir. Leptospiralar dogada yaygin olarak bulunur
ve diinyanin hemen her tarafinda rastlanir. Patojenik leptospiralarin dogal rezervuari bdbreklerin

proksimal konvolut tubuluslaridir. Bazi dogal konakgilarda ise genital kanaldir.

Dogal konake¢ilarda bulasma direkt olarak idrar, abortus sonrasit akintilar, venereal yol, siit ve
konjenital olarak hastalikli hayvanlardan transplasental yol ile olur. Diger konakg¢ilarin enfeksiyonu
cogunlukla endirekt olur ve etkenler tasiyict hayvanlarin idrar1 ile bulasik ¢evrelerden alinir. Sicak
(optimal 28° C), nemli, notral ya da alkali ortamlar leptospiralarin canliliklarini korumalari igin
optimal ortamlardir. Uygun kosullar altinda durgun sularda leptospiralar haftalar hatta aylarca yasar.

Kosullarin uygun olmadigi durumlarda leptospiralar ancak birka¢ dakika canli kalabilir.

Leptospirozis’e 1liman bolgelerde sonbaharda ve tropikal bolgelerde kisin daha cok rastlanir.
Subklinik enfeksiyonlarda ve hastaligi ge¢irmis hayvanlarda mikroorganizmalar idrarla uzun siire

disar1 atilir ve boylece bu gibi hayvanlar enfeksiyonu diger hayvanlara yayar.

Etkenler mukozadan ve yumusamis deriden viicuda girer ve lokal bir lezyona yol agmadan viicutta
yayilir. En ¢ok 7 giin siiren bu leptospiremik devrede ozellikle karaciger, bobrekler, akcigerler,
plasenta, meme ve serebrospinal sivida etkenlere rastlanir. Enfeksiyondan sonraki 6.giinden itibaren
(aglutininlerin ve opsoninlerin gelismesi ile) etkenlerin biiyiik bir kismu ortadan kalkar. Ancak
immunoglobulinlerin yetersiz penetre oldugu proksimal konvolut tubuluslarda, serebrospinal sivida ve
gbziin humor vitreus’unda etkenler kalir. Dogal konakgilarda bazi serovarlar genital kanalda da
bulunur (disilerde oviduktlar, uterus ve vajina; erkeklerde testisler, epididimisler, prostat ve seminal

vezikiiller).

Leptospiremik devrede enfeksiyon akut ya da subakut sistemik hastaliga da yol agabilir. Leptospiremi
hafifledikten sonra abortus ya da 6lii dogum, infertilite ya da tekrarlayan uveitis formunda kronik
hastalik tablosu gelisebilir.

Akut devrede sarilik yaygin gozlenen bir bulgudur (sarilik hemolizinin yol agtigi hemolizis ve toksik
ya da iskemik kokenli hepatohiicresel zedelenme sonucu olusur). Klinik olarak; Ates, sarilik,
hemolitik anemi, hemoglobiniiri, akciger konjesyonu ve ara sira meningitis goriiliir. Postseptisemik
devrede, leptospiralarin bobrekte lokalize olmasi sonucu fokal ya da diffuz interstisyel nefritis ile akut

ve gecici tubulus dejenerasyonu sekillenir.

Etkenin belirlenmesinde doku 6rneklerinin ¢ok taze olmasi ve iyi tespit edilmesi gereklidir. Kurutarak
ya da fiksatiflerde Oldiiriilmiis olan leptospiralar pleomorfik 6zellikte olur ve ¢ogu zaman giigliikle
taninirlar. Boyanmis preparatlarda leptospira etkenleri siskin goriiliir ve sarmal goriiniimleri kaybolur.
Hastalikta kesin laboratuvar tani etkenlerin kan, idrar ya da dokularda gdsterilmesi, izolasyonu ve

serolojik identifikasyonu ile konulur.
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Leptospirozis (SIGIR): En o6nemli serovarlar Avrupa’da hardjo, Kuzey Amerika’da ise hardjo ve
pomona tip kennewicki’dir. Akut leptospirozisin en siddetli formuna 6zellikle pomona serovar ile
enfekte buzagilarda rastlanir. Hemoglobiniiri ilk gozlenen klinik bulgudur; gegici olabilir ya da 2-3
giin siirer. Oliimle sonuclanan olgularda, idrar kirmzi sarap renginde olur. Bobrek tubuluslarindaki
kanamalar sonucu hematuri geligir ve idrar kanalinda kan pihtilar1 bulunur. Hastalikta ates, anemi,
ikterus, akciger konjesyonuna bagl solunum gii¢liigii ve ara sira meningitis sekillenir. Idrarda yiiksek
diizeyde albiimin ve bilirubin vardir. Ineklerde agalaksi gelisir; az miktardaki siit kanlidir, zaman
zaman sar1 bir renk alabilir ve kolostrum gibi kivamli olabilir. Hastalikta abortus akut devrede
goriilebilir ya da iyilesme donemi sirasinda haftalarca sonra sekillenebilir. Foétus cogunlukla
dekompozisyona ugrar; bu durum f6tus 6liimiiniin abortustan daha 6nce gelistigini gosterir. Hastaligin
en yaygin formu siit ineklerinde gozlenen ve pek siddetli olmayan subakut leptospirozistir. Siit tiretimi
oldukca azalir ve gecici ates vardir. Memeden siitiin damla damla gelmesi nedeniyle siit damla
sendromu ya da gevsek meme mastitis formu olarak tanimlanan bu tabloda siit kolostrum kivaminda
olur, kalin pihtilar icerir ve sar1 renktedir; meme dokusu gevsek bir yapidadir. Hastaligin kronik
formuna ¢ogunlukla hardjo ve pomona neden olmaktadir; gebe ineklerde fotal enfeksiyon seklinde
gelisen hastalik abortus, 6lii dogum ve prematiire ya da enfekte buzagi dogumu ile karakterize olur.
Akut leptospirozisten 6len sigirlarin nekropsilerinde hafif sarilik, siddetli anemi, ser6z membranlarda
ve subkutiste cok sayida ekimozlar, Akcigerler solgun renkte ve O6demlidir. Karaciger biiyiimiis,
kivami yumusak ve anemik olup ve vena sentralis’ler ¢evresinde kii¢iik nekroz odaklarina rastlanir;
ancak nekroz odaklar1 gozle kolay segilemez. Bobrekler siskindir, hemolitik atak sirasinda koyu
renktedir. Bobreklerde interstisyel reaksiyona ilgili degisken sayida kii¢iik grimsi odaklara rastlanir.
Sigir leptospirozisinde gozlenen histolojik degisiklikler ne belirgindir ve ne de spesifik olur.
Akcigerler 6demlidir, kimi alveollerde ve septumlardaki lenf damarlari iginde ince ag seklinde fibrin
bulunur. Karacigerde; Zonal nekroz goriiliir; nekroz ¢ogunlukla periasiner olup siddetli anemiye ilgili
anoksi sonucu olusur. Kupffer hiicreleri hiperplastik olup fazla miktarda hemosiderin kapsar. Portal
araliklarda diffuz ancak siddetli olmayan hiicresel infiltrasyon, remark kordonlarinda ¢oziilme diger
serovarlara bagh enfeksiyonlara gore daha belirgin olur. Eger akut hemolitik hastalikta yagama siiresi
yeterince uzun olursa, safra kanalciklar1 safra ile dolu olur. Oliimle sonuglanan akut olgularda
bobrekte kortikal tubulus epitellerinde siddetli dejenerasyon gozlenir; bu degisiklikler hidropik
dejenerasyondan nekroza ve deskuamasyona kadar farklilik gdsterir. Akut hastalik olgularinda uygun
boyalarla boyanmis karaciger ve bobrek kesitlerinde etkenler gozlenebilir. Karacigerde etkenlerin bir
kismi hiicre i¢inde bulunur. Bobreklerde ise etken tubulus epitellerinde ve ¢ogunlukla kiimeler
seklinde tubulus lumenlerinde goriiliir. Aborte edilen fotuslarda spesifik degisiklikler olusmaz. Fotal
dokularda etkenler siklikla demonstre edilebilir. Fotuslar zaman zaman 6demli olur, ancak 6dem
spesifik degildir. Olgularin ¢ogunda fotuslarda ileri derecede otoliz ve kokugsma goriiliir. Plasentada

makroskobik plasentitis sekillenir; bu nedenle plasenta retensiyonu sik gozlenir.
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Pyelonefritis: Bobrek parankiminin ve pelvisinin yangisidir. Hastalia c¢ogunlukla alt idrar
yollarindan gelen assenden enfeksiyonlar yol acar. Akut pyelonefritiste, hiicresel infiltrasyon ve
nekroz 6n plandadir; pelvis ve medullanin etkilenmesi kortekse oranla ¢ok daha siddetli olur. Kronik
pyelonefritiste yanginin yerini fibrozis alir. Her iki durumda da bobrekte hastalik asimetrik yerlesimli
olur. Kronik pyelonefritiste pelviste deformasyon ile birlikte bobrekte ¢ok diizensiz biiziismeler
meydana gelir. Pyonefrozis ise bobrekteki siddetli supurasyona denir ve {ireterde tam ya da tama yakin
bir tikanma s6z konusudur. Enfekte hidronefrotik bobrek, i¢i irin dolu bir keseye doniisir.
Pyelonefritisin seyri sirasinda supurasyonun bobrek kapsulasindan cevreye ilerlemesi perinefrik
apselere yol agar. Pyeloneftitisin patogenezisi alt idrar yollarinda enfeksiyon olusumu ile baslar. idrar
yollar1 enfeksiyonunda yer alan mikroorganizmalar ¢cogunlukla bagirsak ve deri kaynaklidir (6rn.,
Escherichia coli, stafilokoklar, streptokoklar, Enterobacter, Proteus ve Pseudomonas). Daha spesifik
iiriner patojenler arasinda sigirlarda Corynebacterium renale, C.cystitidis ve C.pilosum, domuzlarda
ise Eurobacterium suis yer alir. Sigirlarda ender olarak mikoplazmalar da izole edilmektedir.
Bakteriyel enfeksiyona ve kolonizasyona karsi idrar yollar1 savunma sistemlerinden biri bakterilerin
yapistig1 epitel hiicrelerinin dokiilmesidir. Immun ve diger mekanizmalar yaninda idrarin normal
bosaltimi genellikle idrar kesesinin steril tutulmasini saglar. Ancak bakteriler bir kez idrar kesesine
girdiginde (6rn., kateter uygulamasi) diisiik ozmolalitedeki ya da alkali pH’daki idrarda ¢ok 1iyi iirer.
Idrar durgunlugu , sistitisin ve pyelonefritisin patogenezisinde onemli bir predispoze faktordiir.
Gebelik, trolitiazis, prostat hipertrofisi ve gen¢ hayvanlarda tireter anomalileri idrar yollarinda
tikanmaya yol agabilir. Disiler idrar yollar1 enfeksiyonlarina daha dispozedirler. Bunun nedenleri
tiretranin kisa olmast, iiretra travmalari ve olasilikla hormonal etkilerdir. Pyelonefritis sik sik iki tarafli
olur, ancak her zaman simetrik gelismeyebilir. Akut hastaliga daha ¢ok disi domuzlarda, kronik
pyelonefritise ise daha ¢ok ineklerde ve kopeklerde rastlanir. Akut hastalik diizensiz bir sekilde
papillanin nekrozu ve yangisi ile baglar (nekrotik papillitis). Toplayici tubuluslarda bol miktarda
bakteri bulunur. Ucgen seklindeki ilgili parankim alam siskin, koyu kirmiz1 renkte ve sert kivamda
olur. Isinsal dagilim gosteren tiggen seklindeki bu bolgelerde hiperemi etkisini kaybeder ve supuratif
tubulointerstisyel nefritis ile tubulus nekrozu gelisir. Tubuluslar yangi nedeniyle kapanir, tubulus

obstriiksiyonu ve dilatasyonu goriiliir.
Bobrekte Paraziter Lezyonlar:

Kopeklerin bobreklerinde Toxocara canis larvalari, Buzagilarda benzer lezyonlar T. cati ve T. canis
larvalari, / Bufalolarda T. (Neoascaris) vitulorum larvalarin, / Kedilerde T. canis , Stephanurus
dentatus ise / domuzlarin bobreklerinde yasayan bir parazittir. Dioctophyma renale bobrek paraziti
olup paraziter nematodlarin en biiyiigidiir. (Nematod kirmizi renkte ve silindir seklindedir. D.renale
cogunlukla kopek, mink, kedi ve diger balik yiyen memelilerde bulunur; ancak domuz, sigir ve atlarda
da gorilmistiir. Parazite diinyanin hemen her yerinde rastlanir, ancak ensidansi bilinmemektedir.)

Capillaria plica kopek, tilki ve kiiciik karnivorlarin bobrek pelvisi, tireter ve idrar kesesinde bulunur.
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(Diger hayvanlarin idrar kesesinde degisik Capillaria tiirleri bulunur; 6rn., minklerde Capillaria
micronata, kedilerde C.feliscati.) Klossiella equi atlarin ve diger equidae’lerin (zebra, esek, merkep)
bir sporozoan parazitidir. Sigir ve koyunlarda sistozomiaziste bdbrek pelvisinde graniilomlara
rastlanabilir. Setaria digitata larvalari Asya’da sigirlarin idrar kesesinde graniilomlar meydana
getirebilir. Bir saprofaj nematod olan Micronema deletrix atlarda burun boslugunda graniillomattz
olusumlara yol agmaktadir; zaman zaman serebral vaskiilitis ile hemorajik nekroza da yol agan parazit

bobreklerde de yerlesmektedir.

Bobrek Tiimorleri: Bobrek Adenomu, / Bobrek Karsinomu, / Nefroblastoma, / Diger Tiimorler.

Bobrek pelvisinin degisken hiicre papillomu ve karsinomuna ender rastlanir ve kopek, inek, domuz ve
atlarda goriiliir. Bobrekte primer mezensimal tiimorlerden, yasli kopeklerde iyi huylu kortikal
fibromlara rastlanir.Bobrekte metastatik tiimorlere de yaygin sekilde rastlanir. Lenfosarkomun yaygin
olarak gozlendigi hayvan tiirlerinde bobrekte de neoplastik odaklara c¢okga rastlanir ve sigirlarda

peripelvik ve perilireteral infiltrasyonlar hidronefrozise yol acar.



