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Dejenerasyon (soysuzlasma)

* Latince bozulma anlamina gelir.

* Hucre ve dokularin canliligini koruyarak fonksiyon bakimindan
daha az aktif bir diizeye inmesi ve cesitli yapisal degisikliklere
ugramasina dejenerasyon denir.

* Metabolizmanin bozulmasiyla hiicrelerde ve hiicreler arasi
bolgelerde (interselliler-ground substansda) bozukluklar ve
birikimlerle karakterize morfolojik degisiklikler anlasilir.

* Dejenerasyona ugrayan organ veya dokunun sonuna “ose” (oz)
veya “osis” (ozis) ekleri getirilerek yapilir. Orn: Nefroz(-is),
hepatoz(-is) vb.

+ Morfolojik tipine gére de isimlendirme yapilir. Orn:
parankimat6z dejenerasyon, amiloidoz, lipidoz




Klasifikasyon

Hiicrede su ve
elektrolit
dengesinin
bozulmasiyla

Protein
metabolizmasinin
bozulmasi

Karbonhidrat Lipid

metabolizmasinin metabolizmasinin
bozulmasi bozulmasi

Mineral madde
(Ozellikle kalsiyum)
metabolizmasinin
bozulmasi

Pigment
metabolizmasinin
bozulmasi




Dejenerasyon

* Hucre ve dokularin metabolizmasini, fonksiyonlarini ve yapisini
bozan etkiler cesitli basliklar altinda toplanir.

Fiziksel etkiler

Kimyasal ve toksik etkiler

Beslenme bozukluklari

Metabolik maddelere bagl bozukluklar
immunolojik bozukluklar

Gen ve kromozom bozukluklari
Biyolojik etkenler

Yashlik




HUCRELERDE
SU - ENERJI - ELEKTROLIT
DENGESI BOZUKLUKLARINA
ILISKIN
DEJENERASYONLAR
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‘ Akut hucre siskinligi

\
. Vakuoler dejenerasyon

[

. Hidropik dejenerasyon
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Akut Hucre Siskinligi

* Bulanik hicre siskinligi, bulanik dejenerasyon
olarak da tanimlanir. Cinkl cekirdek, tul perde
arkasindan gorunuyormus gibi belirsizdir.

 Karaciger, bobrek, testis, kalp kasi, iskelet kasi
gibi organ veya dokularin parankiminde
belirlenmesi nedeniyle paransimato6z
(parankim) dejenerasyon (parankim
dejenerasyonu) denilmistir.




Akut Hucre Siskinligi

* Mikroskobik olarak; hicre sitoplazmasinin grantler gérinimu
goz onune alinarak “grantuler dejenerasyon”
denilmistir.(Mitokondriler siskin oldugundan grantler yapida
gorulir)

* Histokimyasal ydonden boyle granuler yapilarin protein
yapisinda oldugu ileri strulerek bu dejenerasyona “albuminoz
dejenerasyon” (albumin dejenerasyonu) da denir.

* Hicre 6deminin baslangicinda sekillenen degisiklikleri kapsar.

* Reverzibl’dir. Ancak vakuoler-hidropik dejenerasyona donusuip
nekrozla sonuclanarak irreverzibl seyredebilir.




Akut Hucre Siskinligi

* Hicredeki membran yapili organellerin (mitokondri,
endoplazmik retikulum, lizozom, golgi aparatusu) zarar
gormesi ve su alip sismesiyle karakterizedir.

* Esas degisiklik mitokondrilerdedir.

* Mitokondriler su alarak sistiginden, 1sitk mikroskopik
incelemede hucre sitoplazmasi granallt bir gérintm alir.

* Sitoplazmadaki grantller cekirdegi orter ve cekirdek til
perdenin arkasindaymis gibi silik gortinimdedir, bazen
kaybolmustur.




Etiyoloji

Enfeksiyoz

e ajanlar

Toksik kimyasal O T

etkiler

etkiler, ilaclar,
Intoksikasyonlar

Mekanik etkiler




Patogenez

* Yukaridaki etkiler hiicre membranini, hiicrenin elektrolit,
su, enerji metabolizmasini bozar.

* Ozmotik dengesi bozulan hicre su alir.

* Sonucta htcreye giren su, membransal organellerde,
Ozellikle de mitokondrilerde toplanarak onlari sisirir.

* Bu nedenle, hiicre siskin, sitoplazmasi granilli, ince
vezikullt, bulanik gériantm alir.

* Buraya kadar gorulen degisiklikler, etki hafifse
reverzibldir.




Patogenez

Hipokside;

* Hicreye oksidatif yoldan (oksidasyonla) enerji saglayan
mekanizmalar bozulur.

ATP ve kreatin fosfat rezervleri tikenir.

Oksijen olmadigindan glikojen anaerobik glikoliz ile
parcalanir.

Laktik asit A\, pH W (pH aside kayar).

Enerji metabolizmasi bozuldugundan Na-K iyon pompasi
gorevini yerine getiremez.

* Na hicre icinde arttigindan ozmotik basing A\




Patogenez

* Eger etki siddetli ve uzun sirerse, bu durumda hiicrede
irreverzibl olaylar bas gosterir.

* Vakuoler, hidropik dejenerasyon sekillenir.
* Sonunda htcre nekroze olup 6lur.
* Bu durumda: Ca*?ve PO4-serbest hale gelir.

* Mitokondrilerin kristalari parcalanir, mitokondriler vakuolli bir
yapilya doner ve parcalanir.

* Endoplazmik retikulum, ribozomlar gibi diger membransal
organeller de fazla su alarak siser, buyuk vakuoller halini alir ve
parcalanir.

* Bu asamada vakuoler, hidropik dejenerasyondan soz edilir.




Patogenez

* Bu sirada cekirdekte de degisiklikler olusur.

* Nukleoproteinler denatire olur.

* Bunailgili olarak ozmotik basin¢ daha da artar.
* Cekirdek siser, hiperkromazi sekillenir.

* Sonra da karyopiknoz, karyoreksiz veya karyolizis'"den birisi
olusur.

* Sitoplazmadaki lizozomlarin parcalanmasi ile proteolitik
enzimler aciga cikar.

* Sonucta hicre nekroza (Koagulasyon nekrozu) ugrayarak olur.




Patomorfolojik Bulgular

Makroskobik bulgular Mikroskobik bulgular

* Organ siskin, kenarlari * Organin parankim
kattdr. hicreleri siser,

* Rengi normalden daha sitoplazmalari normal
acik, boz (gri) ve pismis bazofilik yapisini
gortnimdedir. kaybeder, eozin ile daha

* Siddetli hiperemi koyu kirmiziya boyanir;

varlhiginda organ
bozumsu kirmizi veya
kahvemsi kirmizidir.

sitoplazma belli belirsiz
ktucuk grandallt ve

bulanik gorunus alir.
* Kivami gevrek veya

yumusaktir.




Mikroskobik bulgular

» Kas hucrelerinde sekillendiginde (kalp, iskelet kasi)
hiicreler cizgilerini kaybeder ve ayni goérinutsu alir.

* Hicre cekirdegi tul perde arkasindan gérintuyormus gibi
silik, hayali gorunlstedir. Bazen tamamen kaybolmus
durumdadir.

- irreverzibl olaylarda ise cekirdekte piknoz ve diger
degisiklikler bas gosterir.




Hidropik dejenerasyon

* Hlicre organellerinin asiri su alarak sismesi, hiicrede
degisik buyuklikte vakuollerin olusmasi; sonra da tim
hiicrenin su ile dolup cekirdegin kenara itilmesiyle
karakterize degisikliklerdir.

* Akut hicre siskinliginin daha siddetli, daha ileri seklidir.

* Etkinin daha siddetli olmasi, uzun stirmesi halinde ya onu
izler ya da bazi etkilerle dogrudan da sekillenir.




Patogenez

* Hicrede enerji yetersizligi fazla ise,

* Hucre ile hucrelerin bulundugu ortam arasindaki ozmotik
denge fazlasiyla bozulmus ise hicreler fazla miktarda su
alir (hticrenin kolloidal durumunda ciddi bozukluk
olusmasina baglidir).

* Morfolojik degisiklikler akut hiicre siskinligindeki
(parankim dejenerasyonu) gibi baslar. Yalniz burada olay
daha siddetlidir.




Patogenez

* Organellerin (esas itibariyla da endoplazmik
retikulumun) fazla su alarak sismesi sonucu, 1sik
mikroskobik incelemede KENARLARI DUZENSIZ,
buayuklukleri farkh cok sayida (multiple), vakuoller belirir.

* ileri ddnemde bunlarin birlesmesiyle daha biyuk, yine
cevreleri duzgln olmayan vakuoller sekillenir.

* Bunlardan ilki gériltrse vakuoler ikincisi gorullrse
hidropik dejenerasyondan sz edilir.

* Hidropik dejenerasyona hiicrenin hayli sismesinden
dolayr balonumsu dejenerasyon da denir.




Patogenez

* Eger, oldukca buylyen vakuoller arasinda kalan
sitoplazma, ince (dar) seritler halinde gbze carpar ve
Hematoksilen-eozin ile boyamada, bu alanlar eozin ile
soluk pembeye boyanir; sitoplazma agimsi manzarada
gorulirse; bu asamadaki hidropik dejenerasyona
histolojik acidan retikiiler dejenerasyon da denilir.




Patogenez

* Bazen vakuollerin giderek blytumesiyle sitoplazmanin énemli bir
kismini veya tamamini kaplayan tek bir buyuk vakuol sekillenir. Bu
durumda, hiicrenin ¢ekirdegi de yassilasarak bir kenara itilmis
vaziyettedir.

* Boyle tipteki hidropik dejenerasyon hiicre 6demi veya hiicre
hidropsu tanimina girer.

* Dejenerasyon dokunun bir cok hticresinde olursa, adeta doku bal
petegi manzarasini alir.

* Organellerin parcalanmasiyla da hucre sitoplazmasi su ile dolar ve
hiicrenin ¢cekirdegi kenara itilir, hiicre cekirdeginin bozulmasiyla
hiicre nekroza (Kolliguasyon nekrozu) ugrar.




Etiyoloji

* Testis, adrenlerin korteksi, karaciger epitel hiicreleri
(hepatositler), bobregin tubul epitelleri gibi yine bazi
parankimat6dz organlarda goriltrse de, daha ¢ok mukoza
epiteli ve deride (epidermis) karsilasilir.

* Distemper hastaligi’'nda Uriner sistemde,

* Domuzlarda Staphylococcus hyicus enfeksiyonunda Uriner
sistemde idrar kanallarinda,

* Sokta,
* Elektrolit bozuklugu olusturan siddetli ishal olaylarinda,
* Bazi endokrin bozukluklarinda,

* Kanda potasyum azalmasinda,




Etiyoloji

Sap, cicek hastaliklarinda deri ve mukoza epitellerinde,

Kimyasal irritanlarin etkisiyle deride veya agiz, st solunum
yollari gibi mukoza epitellerinde,

Yanik gibi fiziksel etkiyle olusan olaylarda deride,
Spesifik olmayan testis dejenerasyonlarinda,

Epiteliyal timorlerde, (kan damarlarindan uzak bolgelerde,
buradaki hiicrelerin beslenememesi sonucu)

Sigirlarda mide timpanisinde rumen epitellerinde,

Gebeligin sonuna dogru fotal membranlarda olusur.




Makroskobik bulgular

* Parankim organlarinda sekillendiginde parankim dejenerasyonuna
benzer bulgularla karsilasilir. Ozel bir bulgusu yoktur.

* Mukoza ve deride olustugunda FARKLIDIR. Vezikiller olusur.

* Deri veya mukozayi kabartmis, toplu igne basi buyukligiinde veya
daha buyik ici sivi dolu keseler sekillenir.

* Siddetli olaylarda bunlar birbirleri ile birleserek daha buyuk
vezikullleri (ici sivi dolu buytk keseleri) olusturur ki, bu olusumlar
bulla adini alrr.

* Olayin ilerlemesiyle vezikll veya bullalar yirtilir, yerinde erozyon
olusur.

* Sonradan uUzerleri kabukla ortulebilir.

» Ornegin sap hastaliginda, erozyonlar rejenerasyon ile iyilesir veya
sekonder bakteriyel komplikasyonlarla tlserlesir ve yerini skatriks
(nedbe) dokusu alir.




Mikroskobik bulgular

* Hucre siskindir.
* Ik bulgular parankim dejenerasyonuna benzer.

* Hlcre organellerinin, 6zellikle de endoplazmik
retikulumun giderek su almasi ve yer yer oldukca
genislemesiyle 1stk mikroskopla gorulebilen yukarida s6zi
edilen degisiklikler (kenarlari diizensiz buyuk-kiclk
vakuoller, retiktler yapilar, tek buyuk vakuol, hicre
hidropsu, hiicre 6demi) sekillenir ve ileri durumlarda

sonucta kolliguasyon nekrozu ile sonuclanir.




Mikroskobik bulgular

* Deri ve kutan mukozada (agiz gibi cok kath yassi mukoza
epiteli alanlarinda) olustugunda, hicreler arasi baglantilar
¢cozullr, hucreler erir, birbirlerinden ayrilarak bélgede vezikul,
bulla olusur. Yerlerini erozyona terk eder; sonra da
rejenerasyon ile iyilesir.

* Komplike olur, tlserlesirse yerlerinde nedbe gelisir.

* Histopatolojik incelemede Hidropik dejenerasyondaki
vakuoller yag vakuollleri ile karisabilir.

* Ancak yag vakuolllerin cevreleri dizenlidir.

* Hidropik dejenerasyondakilerin ise diizensizdir.




PROTEIN METABOLIZMASININ
BOZULMASINA ILISKIN
DEJENERASYONLAR




Amiloid birikimi

Hiyalin dejenerasyon, hiyalin birikimi

Fibrinoid dejenerasyon

Mukoid dejenerasyon




Amiloid birikimi (Amiloidozis)

* Dokularda daima hticre disinda yerleserek amiloidozis denilen
hastalik tablosunu olusturur.

* Bir kisim hastaliklarin seyri sirasinda ortaya cikar. Farkli ve
kompleks yapiya sahip patolojik maddelerin hicreler arasina
birikmesinden ileri gelir.

* Bu bakimdan basli basina bir hastalik olmayip bir baska
hastaligin sonucunda sekillenir.

* Ancak biriktiginde, hucrelerin ve dokunun beslenmesini,
fonksiyonunu engeller. Bu kez, ilk hastaliktan ayri, yeni
bulgularin belirmesine neden olur.

* Mesela bobreklerde biriktiginde Uremiye kadar giden
fonksiyon bozuklugu sekillendirir.




Amiloid birikimi

* Amiloid denilmesinin nedeni, nisastaya (amiloid = nisasta)
benzer sekilde boyanmasindandir.

* Eger dokular lugol gibi iyotlu bir boya ile boyanir, sonra da
siilfiirik asit eklenirse nisasta gibi mavi renk alir.

* Bunun disinda nisastayla benzerligi yoktur.

* H&E ile boyanmis dokularda sekilsiz, homojen kirmizi
renktedir.

* Bu durumda hiyalin, kollajen ve fibrin ile karisabilir.




Amiloid birikimi

* Ancak 6zel boyama yontemleriyle ayirt edilir.

* Bir diger 6zelligi metakromazi gostermesidir. Yani boyandigi
boyanin rengini degil de, baska bir renk vermesidir. Bu ozelligi
tanida onemli ip ucudur.

* Dokular kongo kirmizisi ile boyanip polarize mikroskopta
incelendiginde, amiloid biriken bdlgeler kirmizi degil, mavimsi
yesil; toluidin mavisi ile boyandiginda mavi degil kirmizi renk
alir. Ayrica, tioflavin T ve S ile boyanip floresans mikroskopta
incelendiginde floresans isitma da verir.

* Metakromazinin sebebi, yapisindaki fibriller protein
demetlerinin kirmali (zikzakli) sekilde dizilmesinden; gelen
1s1gin boyle fibrillere carparak farkl acida yansiyarak rengin de
boyandigi renkten farkli gortilmesindendir.




Klasifikasyon

Cesitli kriterler g6z ontine alinarak yapilir.

Bu kriterlerden biri etiyolojisi de dikkate alinarak organa goére
yapilan klasifikasyondur. Primer ve sekonder (Lubarsch 1929)

Dokuda bulundugu yere gore histolojik klasifikasyonu da
yapiimistir.

Dagilimina gore, bir organ veya cesitli organlarda bulunmasina
gore lokalize ve generalize (sistemik) olarak ayrilir.

Glenner ve Page (1976) ise klinik kriterlere gore yapilan
klasifikasyonu tercih etmislerdir.




Klasifikasyon

* Gunumuzdeki klasifikasyonu ise dagilimi ve organlardaki
verlesimi de dikkate alinmakla birlikte esas
immunohistokimyasal, kimyasal yapisi dikkate alinarak yapilir.

* Bu sekilde baslica AA ve AL amiloidden s6z edilir.

+ Immunohistokimyasal incelemede amiloidin yapisinda 15’in
uzerinde farkli madde tanimlanmistir.

* Bu farklilik bozuklugun farkliligindan kaynaklanir.

* Dolayisiyla bu sekildeki klasifikasyon amiloidin etiyoloji ve
patogenezine de isik tutar.




Sistemik amiloidozis

AA amiloidozis (sekonder, tipik, reaktif amiloidozis)

* Preamiloid ve amiloid donem olmak Uzere iki asamada
gerceklesir.

* Birinci asamada kanda SAA’ya (Serum A proteini Amiloide)
rastlanir.

* |kinci asamada, amiloid dokulara coker.

* Uzun suren enfeksiyonlarda devamli antijenik uyarim altinda
kalinmasiyla veya romatoid artritis gibi enfeksiyoz olmayan
kronik hastaliklarda doku yikim trtnlerinin benzeri etkisiyle
sekillenir.

» Ornegin, kronik irinli yangilarda, kronik kemik iligi
vangilarinda (osteomyelitis), leishmaniozis
enfeksiyonlarinda; kopeklerin siklik nétropenisinde gelisir.




Sistemik amiloidozis

AA amiloidozis (sekonder, tipik, reaktif amiloidozis)
* Klasik 6rnegi atlarin serum hastaligidir.

* Antiserum Uretmek amaciyla; surekli antijenle uyarilip
asirt hiperimmun hale getirilen atlarin dalak, karaciger
gibi organlarinda amiloid birikir.

* Sonucta, dalak, karaciger sisip yirtilir ve hayvan ic
kanamadan olur.

* Ailesel amiloidozis, AA'nin bir cesididir.

* Habes kedilerinde ve Shar-Pei irki kpeklerde bobrekte;
Siyam kedilerinde karacigerde karsilasilir.




Sistemik amiloidozis

AL amiloidozis (primer, atipik amiloid; paraamiloid)
* Immunsistemin yanlis islevine dayanr.

* Neoplazik B lenfosit, daha dogrusu plazma hucrelerinin
bozuk immunglobulin G Gretmesinden ileri gelir.

* Insanlarda multiple myelom bdyledir ve monoklonal
gammapati ile birlikte gorular.

» Kopeklerde plazma hiicreli neoplazi de benzeri tablo
cizer.




Sistemik amiloidozis

AL amiloidozis (primer, atipik amiloid; paraamiloid)
* Morfolojik gorinimu ve yerlestigi dokular hemen hemen
AA gibidir.
* Ayrimi, hastaligin arastirilmasi; immunolojik,
biyokimyasal ve diger analizlere baghdir.

* Bununla birlikte dokular potasyum permangant ile
muamele edilip kongo kirmizisi ile boyandiginda: Amiloid,
boyanma o0zelligini kaybederse, AA; kaybetmezse AL
amiloid olarak degerlendirilir.




Lokalize amiloidozis

* Yalniz bir organa, dokuya yerlesir.

* Etiyolojisi, yapisi, ve yerlestigi dokular sistemikten
farklidir.

+ Ornegin atlarin sadece burun boslugu girisi (vestibulum
nasi) mukozasinda, yaygin veya nodiil tarzindadir.

* Kesin olmamakla birlikte, sebebi sokucu insekt
zehirlerine karsi gelisen lokal allerjik reaksiyona baglanir.




Lokalize amiloidozis

Senil amiloidozis (yaslilik amiloidozisi, B-amiloidozis) yasli
kopeklerde beyinde AP birikimiyle sekillenir; kalp,
sindirim kanali, akcigerlerde de bildirilmistir.

Insanlarda Alzheimer hastaliginda da benzeri tablo gelisir.

Koyunlarda scrapie, sigirlarda prion proteinin sorumliu
tutuldugu deli dana hastaliklarinda beyinde;

Instilinoma  (pankreasin  Langerhans adiciklarindan
gelisen bir tip neoplazi) ve tip Il diabetes mellitusta da
kedilerde pankreasinda gozlenir.




Diger amiloid tipleri

* AE Amiloid (APUD-amiloid, E-amiloid, E= endokrin
amiloid; APUD= viicudun ¢esitli organlarina lokalize
olan endokrin hiicre sistemi):

Bu tip amiloid cogunlukla tiroidin C htcrelerinin
bulundugu bodlgelerde, pankreas adaciklarinda ve
enterokromaffin hiicreler arasinda lokalize olur.

* Tiroid C-hucre karsinomu’nda ve ozellikle de yasli
kedilerde tip Il diabetes melllitus’ta langerhans
adaciklarinda karsilasilir.




Diger amiloid tipleri

AP (Amiloid P): AF ve AS (S ve F) Amiloid

* Yapisinda prealbuminden * Yapisinda prealbumin
sekillenen glikoprotein benzeri madde vardir.

* Genetik olarak ortaya insanlarda
glkqn n.t')ro_pgtilerde tanimlanmistir.
periferik sinir dokusunda > S amiloid yaslilikta ortaya
rastlanir. cikan (senil) amiloid’dir.

* Insanlar yaninda yasl
kopeklerde kalp kasinda,
koroner damarlarda ve
beyin damarlarinda
saptanmistir.




Makroskobik bulgular

* Sistemik amiloidozis cogu kez karaciger, bobrek, dalak,
adren gibi organlari tutar.

* Organ hacimce artmis ve solgundur; kesit ylzeyi kuru ve
balmumu gibidir.




Mikroskobik bulgular (Dalak)

a) Lokal amiloidozis: b) Diffuz amiloidozis:
* Lenf follikiillerinde toplanir. - Amiloid maddesi  dalagin

« Once lenfoid folllikiillerin

] : bitlin  sinuslarina  (kirmizi
merkezi kisimlarindaki  A.

pulpaya) dagilmis ve kirmizi

centralislerin intimasinda
birikir ve sonra da tim pulpada retikulum hicreleri
follikiilii kaplar. arasinda toplanmistir.

* Bu durumda dalagin 5 o ,
goriinimii  hurma  kesitini * Dalagin  kesiti  jambonu
andirdigindan  dalagin  bu andirdigindan “jambon
goriinlimiine“sago dalak” adi dalak” adi da verilir.

verilir (sago= hurma).
 Lenf follikilleri camsi sekilde
kirmizi1 pulpa arasinda goze

carpar.




Mikroskobik bulgular (Bobrek)

* Amiloid maddesi glomerulus kapillar damarlarinin
intimasinda, tubul epitel hiicrelerinin bazal
membranlarinda ve intersitisyumdaki damarlarin
intimasinda birikir.

* Sigirlarda medullada toplanarak kaba-kuru odaklar
halinde dikkati ceker.

* Kedilerde medullada peritubuler bag doku araliklarinda
gozlenehbilir.




Mikroskobik bulgular (Karaciger)

* Disse araliklari (retikulum hicreleri arasi) ile sinuzoidleri
dbéseyen hicrelerin altinda toplanir.

* Remak kordonlari basing altinda kaldiginda parankim
hicrelerinde (hepatositlerde) nekroz veya atrofiye ugrar.

» Karacigerde fonksiyon bozuklugu nedenidir.




Mikroskobik Bulgular

Adren Bagirsak
* Kortikal sinuslarda, * Villuslarda,
* kapillar damarlarin * propria mukozadaki
intimasinda, damarlarda ve duiz kaslar
> bazen de perikapillar arasinda lokalize olur.

alanlarda htcre disinda
birikir.




Hiyalin,
Hiyalinlesme ve Hiyalin
Dejenerasyonu




Hiyalin

* Grekcede “cam” anlamina gelir.

* Hiyalin denilmesinin sebebi, H&E ve PAS (periodik asit schiff)
ile boyanmis dokularin 1sitk mikroskobik incelenmesi sirasinda:
Hucre ici ve huicre disina yerlesmis; homojen pembe renkte,
sekilsiz (amorf), camsi alanlarin, kitlelerin, damlaciklarin
gorulmesindendir.

* Temel yapisi bozulmus, hlicre icine veya disina ¢cokmus
proteinden olusur.

* Etiyolojisi, protein metabolizmasi bozukluguna dayanir.

* Ancak i1stk mikroskobik gérinimu ayni olsa da kimyasal
kompozisyonu, dokulara yerlesimi ve etiyolojisi farklidir.




Hiyalin

* Her hiyalin, dejenerasyon kapsamina girmez.
Kas dokusunda hiyalinlesme olusursa hiyalin dejenerasyonudur.
Ancak, epitel dokuda (6rnegin tubul epitellerinde) hiyalin
damlaciklarinin bulunmasi hiyalin dejenerasyonunu gostermez.

* Her hiyalin, temel bir bozuklugu yansitmadigi siirece patolojik

degildir; fizyolojik de olabilir.

Patolojik sayilmasi icin ya dogrudan ya da dolayli olarak protein
metabolizmasinin bozulmasi gerekir.

Kronik yangisal granulasyon dokusunda veya arteriosklerozis’de
damar duvarindaki bag dokusu hiicrelerinde rastlanan
hiyalinlesme patolojiktir.

Ancak ovaryumda sekillenen corpus albicans’in hiyalinlesmesi
fizyolojiktir; dejenerasyon kapsamina girmez.




Hiyalin

Epitel dokuda hicre icinde, mezensimal dokuda hiicre ici
ve disindadir. Doku bosluklarinda da toplanur.

Gelistigi doku tanimlanmasi acisindan énemlidir.

Dejenerasyon tanimina tam uyan sekli kaslarda hiicre ici
olanidir. Buna Zenker dejenerasyonu da denir.

Bag dokusunun hyalinlesmesi ise genelde hyalinose
(hyalinosis) olarak tanimlanir.

* Boyle olaylarda bag dokusunda rastlanan hyalinlesmenin

temelinde beslenme eksikligi yatar.




Hiyalin

* Kronik granulasyon dokusunda kollajen ipliklerin artip
basin¢ yapmasiyla kapillar damarlar azalir; doku
beslenemediginden hyalinlesir.

* Hiyalinlesmenin damarlardan uzak bolgelerden baslamasi
da bu savi destekler. Yaslilarda bazi bag dokusu
bolgelerinde gorulen hiyalinlesme de beslenememe ile
ilgilidir.

* Fizyolojik olarak corpus luteum’un corpus albicans haline
gelerek hiyalinlesmesi de kendine gereksinim kalmayan
dokunun beslenmesini azaltarak ortadan kalkmasina
dayanir.




Klasifikasyon




Intraselliiler hiyalin

* Normalde bez epitellerinde sekret halinde de bulunur.
(Fizyolojik)

Hicrede damlacik veya granul halinde goralur.

Proteoglikan ve glikoprotein yapisinda olup PAS (periodik asit
schiff) reaksiyonu verirek kirmiziya boyanir.

Patolojik:

- Hlcredeki bozukluk sonucu

- Hicreye disaridan alinan albumine bagli olarak

- Kronik toksik veya dietetik etkilerle

- Protein sekresyon bozuklugunda




Intraselliiler hiyalin

Hiicrenin bozulmasi sonucu

* Kursun zehirlenmesinde bobrek tubul epitellerinde kismen de
cekirdekte hyalin damlaciklarina rastlanir.

* Hucre organellerinin bozulmasina bagli protein metabolizmasi
bozukluguna ilgilidir.

Hiicrede protein (albumin) birikimi seklinde

* Nefritis ve nefroz’da olusan proteinuri’de glomeruluslarda
tutulamayan protein (albumin) tubul lumenine gecer. Bu halde tubul
epitelleri tarafindan yeniden rezorbe edilir.

* Tubul epitellerinin lizozomlarinda, daha dogrusu
heterofagolizozomlarda birikerek sitoplazmada hiyalin damlaciklari
halinde goruldr.




Intraselliiler hiyalin

Kronik toksik etkiyle veya dietetik (besinsel) bozukluklarda
ve eksikliklerinde;

* Karaciger epitel hicrelerinde Mallory (Mallory-Denk) cisimcikleri
sekillenir.

* PAS reaksiyonu veren homojen-camsi kirmizi cisimcikler halindedir.
* Hayvanlarda toksik hepatoza ilgili karaciger sirozunda,
* Insanlarda 6zellikle kronik alkolizm’de sekillenir.




Intraselliiler hiyalin

Kronik yangilarda protein sekresyon bozukluguna ilgili;

* Dalak ve lenf yumrularindaki plazma hiicrelerinde
Russell cisimcikleri goralur.

* Isik mikroskopik incelemede bu cisimcikler bégurtlen
seklinde hiyalin damlaciklarindan olusur.

* Elektron mikroskopta ise ribozomal endoplazmik
retikulum bosluklarinda inci tanesi gibi dizilmislerdir.

* Kimyasal yapilari immunoglobulindir.




Ekstraselluler hiyalin

* Bu tip hiyalin genelde hyalinlesme “hiyalinoz” olarak
tanimlanir.

* Cogu kez dejenerasyon disinda degerlendirilir.

* Mezensimal dokunun kollajen iplikleri, bez ve damarlarin bazal
membranlarinin hyalinlesmesi bu sekildedir.

* Bag dokudaki hiyalin, kollajen yapisinin bozulmasi, daha
kalitesiz kollajen olusumundan ileri gelir.

° Bu durum da dokunun beslenememesi, metabolizmanin
bozulmasiyla olusur.

* Bu sekildeki hiyalin Van Gieson boyasi gibi bazi 6zel boyama
yontemleri ile demonstre edilir.




Ekstraselluler hiyalin

a. Bag dokusunun hiyalinlesmesi
Yaslhihikta

* Bag doku araliklarindaki kollajen, kalp kapaklari ve
ligamentlerin hiyalinlesmesi bu sekilde gelisir.

* Besin alimi ve metabolizmanin yavaslamasindan kaynaklanir.
 Kollajen yapisini kaybedip anormal yapi gosterir, hiyalinize olur.
Serozalarda

* Subserozal bag dokunun hiyalinlesmesi seklindedir.

+ Ozellikle dalagin kapsulasinda yer yer porselen beyazi renkte
odaklara rastlanir. Bu yuzden dalak kapsulasi “seker serpilmis”
gibi gorular.




Ekstraselluler hiyalin

a. Bag dokusunun hiyalinlesmesi
Eskimis nedbe dokusunda

* Bag dokusu kollajeninin hiyalinlesmesi seklinde, 6zellikle
serozal bolgelerde olusur.

* Keloid ve sirozda da bag doku kollajeni hyalinlesir. (Keloid:

fibrozis, asiri kollajen hyalinlesmesi ile karakterize timor benzeri deri
nedbesidir.)

Timorlerin stromasinda

* Stroma bag dokudan zengin, timor iyi huylu ve fazla
gelismiyorsa stromadaki bag doku hiyalinlesebilir.




Ekstraselluler hiyalin

b. Bazal membran ve kan damarlarinin hiyalinlesmesi

Fizyolojik olgularda bezlerin bazal membranlarinda, kan
damarlarinin mediasinda yasa ilgili bir kalinlasma olur.

Yine normalde, ovulasyon ve gebelikte ovum ve uterus
damarlarinda (arter, arteriol) sekillenir.

Patolojik olarak bezsel organlarda, fibrozis ve siroz gibi
durumlarda; bezlerin bazal membranlari hiyalinlesebilir.

Ozellikle diabetes mellitus gibi metabolizmal bozukluklarda
veya toksik etkilerle damarlarin bazal membranlarinda
sekillenir.




Ekstraselluler hiyalin

c. Bez lumenleri ve akciger alveollerinde hiyalin
Hiyalin silindirler

* Proteinuri’ye ilgili olarak bobrek tubul
umenlerinde hematoksilen eozin boyama ile
nomojen kirmizi renge boyanan silindirler (doku

cesitlerinde sinirli yuvarlak kitleler) halindedir.

* Distal tubullerde cok goruldr.




Ekstraselluler hiyalin

Corpora amylacea

* Meme bezi alveol lumenlerinde sut salgisinin sivi kismini
kaybedip icindeki proteinin yogunlasmasi; pembe homojen
hiyaline benzeyen bir kitle halini almasiyla karakterizedir.

* Normal (fizyolojik) bir olaydir.

+ Ozellikle kuruya gecmis ineklerde, sutten kesilmis yaslilarda
gozlenir.

* Ayrica prostatta bezin salgisinin yogunlasmasindan
kaynaklanan corpora amylacea’ya benzer olusumlar
bildirilmistir.




Ekstraselluler hiyalin

Hiyalin membran

* Akciger alveollerinin ve terminal bronslarin ic ytzinu bir
zar halinde kusatan, pembe, homojen bir kitledir.

* Mukopolisakkarid yapisindadir.

* Baslica nedeni yetersiz surfaktant tGretimi, yapimina
ilgilidir.

* Konjenital veya sonradan olusan cesitli olaylarda
karsilastlir.




Ekstraselluler hiyalin

Hiyalin membran

* Konjenital; Yeni dogan bebeklerde “idiopatik solunum
gucligl sendromu”nda ve yeni dogan hayvanlarda
kapillar permeabilite bozukluguna bagl olarak
sekillenebilir.

* Sonradan;

Kimyasal toksik-fiziksel etkiler (gazlarin etkisi), sigirlarda cayir(mera)
amfizeminde

Metabolik etkiler (iremi gibi endojen etki),

Enfeksiyoz etkiler, akciger parazitleri ve 6zellikle viral etkenlerden olusan
intersitisyel pnomonilerin tanitici bulgu olarak gorulur.




Hiyalin Dejenerasyonu
(Zenker Dejenerasyonu)

* Kas hicresiicinde * Etiyolojisi;
kontraktil fibrillerde Travmatik,
sekillenir. Kimyasal toksik

» Tanimlayanin adina (intramuskuler
atfen Zenker enfeksiyon),
dejenerasyonu adiyla Iskemik,
da anilir. Enfeksiyoz ( sap

hastalig),

* Bir kisim olaylarda Dietetik (beyaz kas
bunu Zenker nekrozu hastaligl) etkiler
izler ki, bu koagulasyon
nekrozundan baska bir
sey degildir.




Hiyalin Dejenerasyonu
(Zenker Dejenerasyonu)

Makroskobik;

» Kaslar baslangicta acik pembe renkte ve gevrek
kivamdadir.

* Sonradan sarimtirak boz renge doner; hava temasiyla
balik veya tavuk eti gérinimuna alir.




Hiyalin Dejenerasyonu
(Zenker Dejenerasyonu)

Mikroskobik;
 Kas hucreleri ve cekirdekleri siskindir.

* Once cizgileri (kontraktil fibrilleri) kaba, eozinofilik ve parcali
gorunumdedir.

* Sonra sarkoplazmanin tamamen eozinofilik homojen bir kitle
halini almasi ve ¢ekirdeginin yikima ugramasiyla Zenker
nekrozu sekillenir.

* Olaydan olaya degismek kaydiyla, nekrozun temizlenmesine,
bolgenin onarimina iliskin yangisal reaksiyon ile rejenerasyon,
distrofik kireglenme ve graniilasyon dokusuna iliskin
reperatif olaylar da bu tabloya eklenir.




Sap hastahgl (Foot and Mouth Disease)

* Picornaviridae familyasi, Rhinovirus genusundan,
Aphtoviruslar

* Esas olarak sigirlarin (ruminantlarin) bir hastaligidir.
* Yetiskinlerde virus epiteliotropik o6zelliktedir.

* Bulgular daha cok agiz mukozasi ve ¢evresi, meme derisi ve
ayaklarda (interdigital bolge) yerlesir.

* Yavrularda (buzagi, kuzu, oglak) ise virus myotropik 6zellik
kazanir ve kalbe (myokardiyum) yerleserek 6lime yol acar.

* Kalp kasinda lenfo-histiyositer hiicre infiltrasyonu ile
karakterize myokarditis intersitisyalis nonpurulenta ile
karsilasilir.

* Myokard hucrelerinde hiyalin dejenerasyonu ve nekroz da
sekillenir.

* Kalp kasi “tigroid” (kaplan postu) manzarada gorulur.




Beyaz kas hastaligi

+ Ozellikle kuzu ve oglaklarda sik ve 6nemlidir. Ayrica
dana, tay, deve ve 6rdek yavrulari ile civcivlerde de
rastlanir.

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

* E vitamini (d-tokoferol) ve selenyum eksikligidir.

* Selenyum ve E vitamini yalniz basina ya da birlikte
doymamis yag asitlerinden peroksit olusumunu
engellerler.




Beyaz kas hastaligi

* Selenyum esansiyel faktordiir. Glutasyon peroksidaz aracilig
ile lipid peroksitleri laktik aside indirger. Bunlarin hiicre
membrani Uzerine zararlh etkisi dnlenir.

* E vitamini, antioksidandir. Yag asitlerinden yuUksek
konsantrasyonda peroksit olusumunu engeller.

* Eger selenyum ve E vitamini olmaz ise peroksit hiicre
membranina zarar verir, hiyalin dejenerasyonu ve sonra da
nekroz gelisir.

* Hastaligin olusumunda A, C vitaminleri ile bazi amino asitlerin
yetersizligi de dusinllmektedir.




Beyaz kas hastaligi

* Cogunlukla belirli kas gruplarinda (bel, sirt, bacak kaslari
ile kalp kasi, diyafram ve bazen de yutak kaslarinda)
lokalize olur.

* Hiyalin dejenerasyonu (Zenker dejenerasyonu), nekroz
(Zenker nekrozu), distrofik kalsifikasyon (kire¢clenme) ile
hayatta kalan hayvanlarda rezorbtif-rejeneratif ve
reperatif olaylarla karakterizedir.




Beyaz kas hastaligi

» Kas gruplari baslangicta acik pembe renkte ve gevrek
kivamdadir.

* |lerlemis olgularda lezyonlu kaslar sarimtirak boz renktedir.
* Hava ile temas ettiginde balik veya tavuk eti gorinumunu alir.

* Lezyonlar bazen kas gruplarinin ortasinda veya birkac kas
grubu ile sinirli kalabilir.

* Diyaframda isinsal, yer yer sarimtirak boz renkte lezyonlar
bulunur.

* Gogus ve larinks kaslarinda lokalize olursa, yutma guiclugi
nedeniyle, yanlis yutma sonucu aspirasyon pnomonisi
(gangren6z pnomoni seklinde) olusur.




Beyaz kas hastaligi

* Kalpte cogunlukla her iki ventrikulde interventrikller
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; ozellikle
endokardiyum altinda yaygin kireclenmeye rastlanir.

* Bu degisiklikler sonucu kalpte hipertrofi, akcigerde 6dem
ve pasif hiperemi (konjesyon) sekillenir.




Atlarin lumbago hastaligi

* Atlarin azoturisi, atlarin miyoglobinurisi, sakral paraliz,
Pazartesi sabahi hastaligi

* Egzersiz ve kas aktivasyonuna ilgili myopati‘dir.

* Uzun zaman tavla ve merada dinlenen atlarin birden bire agir
ise kosulmasiyla ortaya cikar.

* Daha cok besili hayvanlarda gorular.

* Boyle hayvanlarin glikojenden zengin lumbal, gluteal, omuz ve
ust ekstremite kaslarinda sekillenir.

* Dinlenme sirasinda karbonhidrattan zengin besinlerin alinmasi
sonucu glukoz, glikojen halinde kaslarda birikir.




Fibrinoid Dejenerasyon ve
Nekrozu




Fibrinoid dejenerasyon

* Fibrinoid, cesitli organ ve dokulardaki kollajenin
bozulmasiyla sekillenen bir maddedir.

* Ozellikle kan damarlari duvarinda ve bag dokuda ortaya
cikar. Hematoksilen-eozin boyamada 1sitk mikroskobunda
parlak, eozinofilik (kirmizi), homojen gorindstedir.
Fibrinoid denilmesinin nedeni, fibrin gibi boyanmasindan
kaynaklanir.

* Ancak yapisinda bazen fibrin bulunsa da, fibrin ile ilgisi
yoktur.




Fibrinoid dejenerasyon

* Kollajen bozuklugu daima ekstrasellller sekillenir.

* Yapisinda: Bozulmus, parcalanmis kollajen, proteoglikan
veya kalintilari (mukopolisakkarit asit [glikozaminoglikan,
hiyaluronik asit]), kandan gelen serum proteinleri
(0zellikle globulin), antijen antikor kompleksleri, bir
miktar da fibrin ve fibrin ara trtnleri ile fibrinojen
bulunur.

* Daima yangisal, allerjik, nekrotik olaylarda olustugundan,
bunlara ek olarak, yersel veya kandan gelen yikimlanmis
hlicre parcalari, artiklari, kromatin parcalari da bulunur.




Etiyoloji ve patogenez

* Ozellikle asir duyarlilik reaksiyonlarinda (allerjik
reaksiyonda), damar duvarinda veya cesitli dokularin bag
dokusundan zengin bolgelerinde gelisir.

* Cogunlukla, antijen-antikor komplekslerinin damar
duvarlarinda cokmesi gibi, immunolojik etkilere dayanir.

* Bunun disinda damar permeabilitesini bozan toksik etkiler ve
enfeksiyoz etkiler de nedenleri arasindadir.

* Romatizmada olusan nodiillerde; sigirlarin gangrenli
nezlesinde orta ¢apli arterlerin duvarinda, liremide midede
gelisen yangida arterin duvarinda, atlarin viral arteritisi ile
sigirlarin ¢ giin hastaliginda (Ephemeral disease) yine damar
duvarlarinda sekillenir.




Patomorfoloji

* Fibrinoid siskinlik, fibrinoid presipitasyon ve fibrinoid
nekroz olmak tzere birbirini izleyen li¢c formda ortaya
cikar.

* Ancak bu formlar histokimyasal ve en iyi sekilde de
elektron mikroskopik (ultrastruktural) incelemelerle
belirlenir ve birbirinden ayrilir.

* Isik mikroskopik (histopatolojik) incelemede ise,
diferensiye edilemez ve genelde ayni gorulurler.

* Kollagen 6nce siser; 1sik mikroskobunda iplik seklinde
gorulur. Sonra aralarina damarlardan cikan ve yukarida
anilan maddeler ¢coker. Daha sonrada kollagen parcalanir
ve bu maddeler ile dokunun diger yikim trunlerinden
ibaret bir kitle halini alir ki buna fibrinoid nekroz denilir.




Romatizma

Romatoid granulom

* Esas eklem romatizmasinda (poliarthritis olgularinda)
subkutiste sekillenir.

* Bazen kalpte, akcigerlerde, sklera damarlarda da dikkati
ceker.

* Granulomun ortasinda yine fibrinoid kollajen nekrozu yer
alir.

* Cevresinde ise palisad sekilde dizilen histiyositler bir
duvar olusturur. Bunlarin arasinda da lenfosit ve
plazmositler vardir.

* Disiyine bag doku ile kusatilmistur.




Romatizma

Aschoff nodiilu

* Atesli kalp romatizmmasinda myokardiyumda gorulir ve kan
damarlarina yakin bulunur.

* Bu lezyonun ortasinda fibrinoid (kollajen) nekrozuna ugramis boélge
ile cevresinde lenfosit, plazmosit, makrofajlar ve cok az sayida
notrofil I0kositler vardir.

* SOzl edilen hiicrelerin arasinda, nekrozu kusatmis vaziyette: Uzunca
gorinimunde olan Anitschkow hucreleri bulunur.

* Lizozomdan zengin bu htcreler doku makrofaji, yani histiyosittir.
* Ayrica 2-3 cekirdekli dev hucreleri de bulunabilir.
* Nodulin dis kismi bag dokusu hticreleri ile kusatiimistir.

* Aschoff nodiiliiniin tanitici bulgusu kollajen (fibrinoid) nekrozu ve
Anitschkow hiicreleridir.




Atlarin viral arteritisi

* Etkeni, Togoviridae familyasinin pestivirus genusundan bir
virustur.

* Yuksek ates, |6kopeni, goz kapaginda 6dem ve konjunktivitis,
bacaklarda 6dem, akciger 6demi, kanli enteritis, kolik veya
solunum, sindirim sistemlerinde kataral yangi ile
karakterizedir.

* Damar lezyonlari barsak duvari, lenf yumrulari, adren gibi
organ ve dokulardaki orta capli damarlarin (arterlerin)
mediasinda fibrinoid nekroz ile ortaya cikar.

* Damar endotelleri bozulmadigindan trombozlar sekillenmez.

* Ancak damar adventisyasinda 6dem, lenfosit ve granulositlere
rastlanir.




Coryza Gangrenosa Bovum

* Etken herpes virus tip 3’'dir.
* Hastalik sporadik olaylar halinde ortaya cikar.

 Klinikte akut form (yuksek ates, 6lim), akut intestinal
form, bas-goz formu, abortif form (hastalik bulgularinin
belirgin olmadigi form) gibi formlari vardir.

* Ates, keratokonjunktivitis, burun, goz yasi akintisi,
korneada bulaniklasma, ishal, sinirsel bulgular gibi klinik
bulgular sekillenir.




Coryza Gangrenosa Bovum

* Makroskobik olarak, mermede erozyon, dudak-dis etlerinde
boz beyaz renkte nekroz ve erozyonlar; burun, farinks, larinks,
trachea, bronslarda pseudomembranli yangi, petesiyel
kanamalar, beyinde nonpurulent meningoensefalitis,
bobreklerde intersitisyel nonpurulent nefritis gibi bulgular ile
karsilasilir,

* Buatun bu degisikliklerin temelinde orta capli damarlarda
sekillenen fibrinoid nekrotik vaskulitis yatar.

* Damar adventisyasinda monontuklear hicre infiltrasyonu
olusur.

* Damar endotelleri de bozuk oldugundan damarlarda ayni
zamanda trombozlar da gelisir.

* Bu tip damar degisiklikleri hastaligin tanisi icin patognomonik
(tanitici) 6zellige sahiptir.




Uremi

* Kronik nefritis olaylarinda, 6rnegin kopeklerde, gelisen
uremide ozellikle midedeki arterlerde fibrinoid nekroz
sekillenir.

* Damarlarin duvari makroskopik incelemede gri-sarimtirak
renkte ve kalin goralur.

* Noduler siskinlikler sekillenmis olabilir.

* Histopatolojik incelemede, mediada ve adventisyada fibrinoid
nekroz gozlenir.

* Uremik gastritis’te damar degisiklikleri yaninda mukozada
nekroz, propriada ve bezler arasinda 6dem ve cizgi seklinde
morumsu renkte kirec birikintileri ile yer yer notrofil [6kosit
odaklariile karsilasilir.

 Uremide ayrica mide kanamasi da sekillenir.




U(; Gun HaStahgl (Bovine Ephemeral Fever)

* Rhabdoviridae familyasi icinde Ephemerovirus genusu

* Sivrisinek veya tatarcik sinekleri-hematojen yolla
bulasma

° Damarlarda fibrinoid nekroz ile karakterizedir.




Mukus ve
Mukoid Dejenerasyon (Mukoid
bag doku distrofisi)




Mukus (sumuk, musin)

* Sudan daha kivamli, yapiskan, seffaf gorunimli bir maddedir.
* Yapisinda mukopolisakkarit, ntikleoproteinler bulunur.

* Nukleoproteinlerden dolayi HE ile boyali doku kesitlerinde
mavimsi renk alir.

* Yapisindaki protein miktari arttikca rengi kirmizilasir.
* Mukus, mukoz bezlerin bir salgisidir.
* Mukoz bezlerden bir miktar mukus salgilanmasi fizyolojiktir.

* Buna karsilik, ornegin rinitiste daha fazla salgilanir. Mukusla
karismis, doktulmuis doku ve yangi hicrelerinden eksudatin
bulundugu boyle yangilara katarhal yangi denilir.




Pseudomusin

* Ozellikle bez epitellerinin dejeneratif degisiklikleri ve
neoplazilerinde gorular.

* Safra kanallarinin adenokarsinomu, ovaryumun
kistadenomu gibi neoplazilerin icinde de mukusa benzer
kitleler vardir.

* Ancak bu kitleler yalanci musindir.

* CunkU mikroskobik incelemede, icinde baska
maddelerden dolayi H&E ile maviye degil kirmiziya
boyanir.




Mukoid dejenerasyon

* Mukoid (simuk benzeri), makroskobik gorinisu epitel salgisi
olan musine benzer.

* Kimyasal kompozisyonu glikozaminoglikan (mukopolisakkarit)
yapisindadir.

* Amorf bir maddedir. (Metilen blue, toluidin blue, alcian blue)

* Bag dokunun sekilsiz ground substansinin artmasi veya su
alarak genislemesiyle olusur.

* Bag doku araliklarinda simiige (musine ) benzer bir maddenin
toplanmasindan; bolgedeki doku kisimlarinin dejenere olup
erimesinden (6zellikle elastin, kollajenin eriyip
parcalanmasindan) ileri gelir.




Mukoid dejenerasyon

Morfolojik acidan;

* Gelisimini tamamlamis bag dokunun yeniden embriyonal
dokuya benzeyen; gevsek, jelatinoz, peltemsi, bir hal
almasiyla karakterizedir.

* Embriyonal bag dokusu gibi gevsek bir goriinim aldigi
icin, 6nceleri buna mikzomatoz dejenerasyonda
denilmistir.




Mukoid dejenerasyon

 Kollajen doku hastaliklarinda gorular.

* Romatizmada fibrinoid dejenerasyon yaninda mukoid
dejenerasyon da sekillenir.

* Dolayisiyla bag dokudan zengin organ ve dokularda yerlesir.

» Kalp ve iskelet kasi demetleri araliklarinda veya arterlerin
duvarindaki duz kas demetleri arasinda;

* Seroza ve diger membranlarin altindaki gevsek bag dokusu
bolgelerinde gozlenir.

* Serozalar siskin, peltemsi gorinustedir.

* Kesitinde seroza altindaki gevsek bag dokusu kisimlarinda
genis, jelatini-sarimsi bir kitle halindedir.




Mukoid dejenerasyon

* Yag dokusunda olursa, dejenere olup su ceken yag hicreleri
sulu bir goérindm alir.

« Ozellikle kalbin koroner damarlarinin bulundugu bolgelerde
ortaya cikar.

* Buna mukoid dejenerasyon yerine, mukoid yag atrofisi veya
yagin seroz atrofisi, “edema exvacua “gibi adlar verilir.

* Yag dokusu sarimsi renkte, jelatini, sulu bir gérinimdedir.
* Histopatolojik boyamada maviden ¢cok kirmizi renge boyanir.




Mukoid Dejenerasyon

» Toksik etkilerle olursa da esas neden protein eksikligidir..

* Senil (yaslilik) atrofide yine beslenme yetersizligine (protein
yetersizligi) ilgili sekilenir.

* Bazen nedbedeki bag dokusunda ve ligamentlerde
sekillenebilir.

* Mikzomda aradaki amorf yapi mukoid karakterdedir.
* Kasekside protein kaybina bagl olarak sekillenir.

* Tavsanlarda poks viruslarca olusturulan mikzomatozis’te en
sik olarak ortaya cikar.

» Kopeklerde M. spinalis’in duramaterinde distrofik kireclenme,
metaplazik kemiklesme ile birlikte bulunabilir.




YAG METABOLIZMASI
BOZUKLUKLARI




‘ Yag dokularinda yagin azalmasi ve artmasi

' Kan lipidlerinin artmasi ve azalmasi

‘ Yag dokulari disindaki yag degisiklikleri

\
. Kalitsal enzimopatiler
|

' Kolesterin metabolizmasi bozuklugu

‘ Yag dokusunda nekroz

' Yagli dejenerasyon




Yag dokularinda yagin azalmasi ve artmasi




Kan lipidleri

Lipidler kanda proteine bagli dolasir.

Bunlar trigliserid, kollesterol ve bir miktar fosfolipidtir.

Karacigerde yapilip kana verilir.

Yas, beslenme durumu, cinsiyet, hormonlar, stres gibi
faktorlerin esliginde belli sinirlarda azalip cogalir.

* VLDL, LDL, HDL

* VLDL ve LDL damarlara yerleserek atheroskleroza neden

olur.




Hiperlipidemi

Alimenter Alimenter olmayan
* Sindirimden sonra  Alinan lipidlerin yeterince
fizyolojik olarak artar. islenmemesi, tasinmamasi;

yag depolarindan
salinmasi, karacigerde lipid
sentezinin bozulmasindan
ileri gelir.

* Primer (kaltsal
enzimopatiler sonucu)

* Sekonder (Aclik, diabetes
mellitus, pankreas nekrozu,
hipertiroidizm)




Yag dokular1 disindaki yag degisiklikleri

* Fizyolojik-Patolojik
* Hucrelerde fizyolojik yag birikimi;
Ozellikle karacigerde sindirimden sonra,
Adrenlerin korteksindeki zona fasciculata hicrelerinde
Mide bez epitellerinde
Iskelet kaslarinda
Deri bezlerinde

Bobrek tubul epitellerinde




Lipomatozis

* Neoplastik 6zellikte olmayan yag hicrelerinin
(lipositlerin) parankim organlarinin intersitisyumuna
infiltre olmasiyla karakterizedir.

* Yag depolorina yakin doku kisimlarinda sekillenir.

* Kalp cevresindeki yag dokusu htcreleri, epikardiyumdan
kalp kasi demetleri arasindaki intersitisyuma infiltre
olmasiyla “lipomatosis cordis” sekillenir.

* Deri altindaki yag doku huicreleri de kaslar arasina
gecebilir.




Ekstraselltiler yag birikimi

* Lipositlerin degil dogrudan yagin hiicreler arasinda bulunmasiyla
karakterizedir.

* Liposit veya diger yag iceren hucrelerin parcalanmasiyla; bu hiicreler
icinde bulunan yag (fosfolipid ve trigliseridler) doku araliklarinda
birikir. Makrofajlar tarafindan fagosite edilir.

* Kolesterin lipoproteine bagli ya da kristaller halinde intersitisyel
bolgelerde toplanir.

* Kristal halinde toplandiginda, yariklanmalar gorulir. Buna
“kolesterin kleftleri” denir.

* Yag dokularin parcalanmasi, nekrozu, doku araliklarina dogrudan
yagin ¢cikmasi, yagl hicrelerin dejenerasyonu gibi durumlarda
makrofajlar tarafindan yag fagosite edilir. Bu hticrelere lipofajik
hiicre (foam cell, kdpiik hiicresi) denir. Orn: Gitter hiicresi,
ksantom hiicresi




Yag dokusu nekrozu (Steatonekroz)

* Yag dokunun enzimatik yikimlanmasidir.

* Karin boslugunda, pankreasa yakin konumdaki karin ici
yag dokusunda 6zellikle omentumda ortaya cikar.

* Akut hemorajik pankreatitis, pankreas nekrozu gibi
pankreas hastaliklarinda, serbest hale gelen lipaz (amilaz,
lesitin) cevresindeki neutral yaglari (trigliseridleri)
parcalamasiyla olusur.

* Serbest kalan gliserol ortamdan uzaklasir.

* Yag asitleri ise magnezyum, kalsiyum gibi alkalilerle
birleserek tuzlar olusturur ve sabunlasir.




Yag dokusu nekrozu (Steatonekroz)

Makroskobik bulgular
* Baslangicta sarimtirak lekeler halindedir.

» Ozellikle omentum ve pankreas cevresindeki yag dokusu
bolgeleri: Cevreleri hiperemik, 0.5-2 cm capinda mat
tebesir beyazi renkte lekeler veya noduller halinde géze
carpar.




Yag dokusu nekrozu (Steatonekroz)

Mikroskobik bulgular
* Nekroza ugrayan yag hucreleri soluktur.
* Bir kismi eriyip parcalanmistir.

* Kismen saglam gorulenlerin ici ise bostur; yalniz hticre
zari secilir.

* Bu alanlarda, kalsiyum cokintuleri gérialur. Cevresinde
hiperemi,lokosit infiltrasyonu bulunur.




Vicudun Diger Bolgelerindeki
Yag Dokularinda Nekroz

* Pankreas enzimi sorumlu degildir.

Fiziksel etkiler, kimyasal etkiler ve bazen de enfeksiyoz
nedenlerden meydana gelir.

Ornegin travmada deri alti yag dokusu parcalanr.

Notral yaglar hticre disinda birikir. Biriken yaga karsi
yangisal reaksiyon meydana gelir. (Lipofajik hicreler,
yabanci cisim dev hiicresi-granulasyon dokusu)

* En cok meme, karin alti, ekstremite gibi bolgelerdeki deri
alti yag dokuda go6zlenir.




Kolesterin metabolizmasi bozukluklar

insanlarda arterioskleroza neden olur.

Genel veya lokal

Generalize hiperkolesterinemi formu kalitsal

Arterlerin duvarinda, intersitisyel dokuda ve Kupffer
hiicrelerinde kolesterine rastlanir.

Damarlarin media ve intima tabakasinda, dokularda
kolesterin kristalize olur ve Xanthom olusturur.

Xanthom-— sarimsi, kahverengi, plak benzeri veya noduler
yapilar




Lipidoz

* Genetik enzimopati sonucu yag ve yag metabolitlerinin
hicre fagozomlarinda birikmesiyle karakterizedir.

* Cogunlukla sinir sisiteminde; kismen de mononiklear
fagositoz sistem (MPS), iskelet kasi, deri ve karaciger
hiicrelerinde gorulir.

» Kalitsal lipidoz 6zellikle gangliosit, serebrosit, gibi
kompleks lipidlerin metabolizmasinda gorevli enzimlerin
defektinden kaynaklanir.

 Ornegin serebrosit myelinin yapisinda bulunur.
Eksikliginde myelin bozulur ve makrofajlar tarafindan
fagosite edilir.




Yagl dejenerasyon (Dejeneratif yaglanma)

* Fizyolojik yag disinda, hucrelerdeki yag protein gibi diger
maddelere baglanarak gérilmez halde bulunur.

* Buna “maskelenmis yag” denir.

* Hucredeki maskelenmis yagin gorulebilir hale gelmesine ise
“yag fenerozu” denir.

* Boyle durumlarda hem gorilmez yag, yag vakuolleri halinde
gorulir ve hem de hticre de diger morfolojik degisiklikler
olusur.

* En cok karacigerde rastlanir.

* Baslica nedeni; bagirsaktan fazla yag gelmesi, yag
depolorindan fazla yag asitlerinin gelmesi, yagin metabolize
edilmesinin bozulmasi, karacigerden yag transportunun
bozulmasi




Etiyoloji

Hipoksi Toksikasyon
* Anemi * Kan yoluyla karacigere
« Karbonmonoksit gelen cesitli toksinler
zehirlenmesi * Bakteri, mantar toksinleri
* V. centralis’te kan * Kloroform, fosfor
akiminin engellenmesi - Karaciger lobcuklarinin
* Kalp yetmezligine iliskin periferi
pasif hiperemi
* Karacigerde sentrilobuler * Hepatitis
yaglanma-panlobuler e Ketozis

e Diabet




Makroskobik bulgular

Karaciger siskin, kenarlari kat; kivami gevrektir ve
kolaylikla parcalabilir.

Travma-ruptur-ic kanama-olim

Rengi fazla yaglanma varsa bozumsu sari; safra stazi varsa
ikterik; pasif hiperemi varsa kesiti hindistan cevizi
manzarasindadir.

Lobcuk yapisi kolay secilemez.

* Siskin lobcuklarin damarlara basing yapmasiyla karaciger
anemik gorualur.




Mikroskobik bulgular

* Akut olaylarda; etkinin siddetli ve ani ortaya cikmasi nedeniyle
hlicrede olusan yag vakuolleri kiiciktur.

* Kronik olaylarda; etki devamli oldugundan bunlar birbiri ile
birlesip buyuk vakuolleri olusturur.

* HE ile boyamada vakuoller keskin kenarl bosluklar halinde
goralur.

* Sudan Ill, Oil Red O boyalari

* Hucre cekirdegindeki degisiklikler tanida 6nemlidir.

* Patolojik olaylarda 6nce siskindir. Karyoreksiz ve karyolizise
ugrayabilir. Eger sitoplazmada buyuk yag vakuolu sekillenirse
cekirdek kenara itilir. Yag vakuolu ile birlikte bunun
gorulmesiyle yagli dejenerasyon tanisina varilir.




Bobrekte yagh dejenerasyon

* Hiperlipidemi, yag rezorpsiyonunun artmasi, toksikasyon
(CClI4 ), hipoksi, dolasim bozuklugu

* Organ solgun renkte ve gevrek kivamli

* Kedilerin kismen de kopeklerin bobreklerinde yag
bulunmasi normaldir. (Tubullerde yag vakuoli)




Kalpte yagli dejenerasyon

» Toksikasyon, hipoksi, dolasim bozuklugu

* Lipomatozis cordis’te kas huicreleri basing altinda
kaldiginda, yagli dejenerasyona da ugrar.
Kalp kasi tigroid manzarada
Kas demetleri arasinda yag hucreleri

* Kalp kasi solgun renkte
* Yag vakuolleri ve cekirdek degisiklikleri




KARBONHIDRAT
METABOLIZMASI
BOZUKLUKLARI




Cogunlukla;
Kanda glukozun artmasi veya azalmasi,

Glikojen bulunan dokularda glikojenin artmasi veya

azalmasi,

Glikojen bulunmayan dokularda glikojen toplanmasi

seklinde olur.

Bu bozukluklar glikojen metabolizmasinda gerekli enzim
ve hormonlarin olmamasi, eksik olmasi veya yanlis islevi

sonucu sekillenir.




Hipoglisemi
Kan sekerinin azalmasidir.
latrojen insulin verilmesinde,

insulinoma gibi neoplastik
olaylarda (pankreasin beta-
hicreli timora)

karaciger bozuklugu

insulin antagonistlerinin etkisi ile
glukoneogenezis'in onlenmesi

Asin salinan insulin nedeniyle
sekillenir.

Glukoz azligindan en fazla beyin
etkilenir ve konvulsiyonlar ortaya
cikar.

Hiperglisemi
Kanda glukozun artmasidir.

Besinlerin alinmasindan sonra

rezorbtif glisemi.

Streste sinirsel ve hormonlarin
da katilimi ile (adrenalin gibi)
kanda gecici bir hiperglisemi
olusabilir.

Surekli bir hiperglisemi ise
diabetes mellitus’da gorulur.




Diabetes mellitus

II. Sekonder Form

* Tip I-Diabetes e insulin yapimini
mellitus etkileyen
e Tip lI-Diabetes nedenlerle
mellitus ortaya cikan
form

e Pankreasa ilgili
olmayan form




Tip I-Diabetes mellitus

* Insulin eksikligine ilgilidir.

* Daha cok cocuk ve genclerde goruldugtinden "juvenil
diabetes mellitus" olarak ta tanimlanir.

Pankreasin beta hticrelerinin bozukluguna (yetersizligi,
bozuklugu veya yoklugu) ilgilidir.

Bu nedenle insulin eksikligi, yetersizliginden kaynaklanir.

Hayvanlardan cogunlukla kopeklerde gorulir.

Tedavisinde disaridan insulin hormonu verilir.




Tip II-Diabetes mellitus

* Insuline bagli degildir.

* Beta hlicreleri genelde ve kan insulin dizeyleri normal,
hatta artmis da olabilir.

* Bununla birlikte insulin, hedef hiicreler Gzerinde etkili
olamaz.

» Karaciger hlcrelerinde insulin reseptorleri azdir, insulinin
etkisine direnc (rezistans) gosterirler.

* Insuline karsi olusan otoantikorlar da bundan sorumlu
olur.

* Bu tip hayvanlarda pek goérulmez.
* Insanlarda ise eriskin tip seker hastaligi seklinde gérulir.

* Disaridan insulin verilmesiyle duzeltilemez.




Insulin yapimini etkileyen nedenlerle ortaya ¢cikan form

* Pankreas nekrozu ve sirozu ile sonuclanan pankreatitisler,
* Pankreas neoplazileri,

* Langerhans adaciklarini iceren amiloidoz (kedilerde
diyabet olgularinin %80'i bu sekildedir) gibi




Pankreasa ilgili olmayan form

* Kopeklerde cushing sendromu’'nda gorulir.

* Hipofiz 6n lobu adenomu'ndan salinan ACTH'un adrenal
korteksi etkilemesi ve adrenlerden kortikosteroidlerin
salinimi ile veya adrenal korteksin neoplazilerine bagl
olarak adrenal korteksten dogrudan kortikosteroid

salinimiyla sekillenir.

* Hastalikta yag metabolizmasi da bozulur, gonadlar zarar

gorur.




Pankreasa ilgili olmayan form

* Asiri salinan glukokortikoidler bir yandan adipositaz
(yaglanma) olustururken diger yandan glikoneogenezis'i

de arttirirlar.

* Langerhans adaciklarindaki beta hucrelerinin strekli
etkiler sonucu yapilarinin bozuldugu ve hidropik
dejenerasyona ugradigi ve sonucta insulinin azaldigi
gorulur.

* Kopeklere tedavi amaciyla uzun sireli kortizon verilmesi
ve progesteronu 6nleyen buylime hormonlari da benzer

etki yaratir.




Diabetes mellitus’un sonu
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Diabetes mellitus’un sonu

Enerji
glukozdan
saglanamaz

Yaglar yikima Serbest yag
ugrar asitleri artar

Asidoz ve

keton
cisimcikleri

Ketonuri :j Hiperketonemi




Diabetes mellitus’un sonu

Blyuk damarlarda angiopati (arterioskleroz gibi).

Kicuk damarlarda sekillenen angiopatiler dolayisiyla ilgili
organlarda bozukluklar ortaya cikar.
Bobreklerde glomeruloskleroz sonucu tremi,

Bacak eklemlerinde su toplanmasi

GOz arterlerindeki bozukluk korltge yol acar.

Kalp ve beyinde de damar bozukluklarina ilgili bulgular
gelisir.

* Eklem bozukluklari goruldr.




Dokularda
Glikojen Birikimi ve Azalmasi




Glikojen ve tespiti

» Karaciger, iskelet kaslari, kikirdak hticreleri ve cok katli yassi
epitel

* Doku ornekleri absolut alkol, %70’lik alkol veya dekstroz ile
doyurulmus formalin sollisyonunda tespit edilir.

* Dondurma mikrotomu (kriostat)

* Hematoksilen&Eozin (HE) ile boyanmaz ve sitoplazmada acik
renkli bolgeler veya vakuoller halinde gorulur. (dizensiz sekilli
ve sinirlari keskin olmayan bosluklar)

* Bazen hicre cekirdeklerinde de vakuollere rastlanabilir.

* Bu ozellikler glikojen birikimini yaglanma ve hidropik
dejenerasyondan ayirir.

* Glikojen “Best carmine” boyasi ile parlak pembe renkte
boyanir.

* PAS boyama yontemi de kullanilabilir.




Glikojen Birikimi

* Glikojen genellikle karaciger, bobrek, kalp ve iskelet kaslarinda;
seyrek olarak da dalak, lenf dugumleri, beyin ve duz kaslarda
toplanir.

* Hiperglisemi
* Kondrom-Kondrosarkom

* Hiperadrenokortisizm’li veya kortikosteroid tedavisi gbren
képeklerin karacigerinde

* Glikojen birikimi hastaliklari (glikojenozlar)-otozomal resesif
kalitsal hastaliklar (insanlarda 8 tip, hayvanlarda 4 tip)

 Karacigerde nodiler hiperplazi (10 yas tzeri kopeklerde)

* Bazi intoksikasyonlarda, koyunlarda enterotoksemide
(Cl.perfringens enfeksiyonu) hiperglisemi ve glikozuri gelisir.

* Bu durum karacigerde glikojenin asiri parcalanmasina
(glikogenoliz) ilgilidir.




Glikojen Birikimi

* Insanlarda gebelik déneminde fizyolojik olarak uterus
sekresyonunun artmasiyla uterus mukozasindaki stroma

hicrelerinde glikojen toplanir.
* Bu tip hlicrelere desidua hiicreleri denir.

* Bu tip hicrelerin artisina da desidual reaksiyon adi
verilir.




Dokularda glikojenin azalmasi

* Striknin zehirlenmesinde oldugu gibi siddetli kas
kontraksiyonlari sonucu kaslarda,

* Aclikta kaslar ve karacigerde,
* SUt verimi ylksek ineklerde laktasyon doneminde,

* Ketozis'de ve seker hastaliginda karacigerde glikojen
azalir.




Tip II glikojenozis (Pompe hastaligi)

Lizozomal enzim glikozidaz (alfa 1,4 glukozidaz= maltaz)
eksikliginde goruldr.

Cogunlukla karaciger, beyin ve kas hucrelerinde rastlanir.

Glikojen htcrelerin lizozomlarinda birikir.

Hicreler icinde "glikogenozom" adi verilen buyuk,
dantela gorinimuinde lizozomlar sekillenir.

* Kedi, buzagi ve bildircinlarda rastlanmistir.




Tip III glikojenozis (Cori hastalig)

* Glikojenin glikoza parcalanmasini saglayan amilo 1, 6-
glukozidaz enziminin yetersizligi sonucu sekillenir.

* Cogunlukla Alman coban képeklerinde gorulir.
* Glikojen hepatositlerin sitozollinde toplanir.

* Ayrica miyokard, iskelet ve duz kas hucreleri ile sinir
hiicrelerinde de az miktarlarda glikojen birikimine
rastlanir.

* Hepatomegali ve hipoglisemi meydana gelir.




Tip IV glikojenozis

* Norvec forest kedilerinde kalitsal olarak gorular.

* Glikojen molekulindeki dallanmayi saglayan enzimin
(amiloz transglikozidaz) eksikligi sonucu olusur.

» Ozellikle kalp ve iskelet kasinda glikojen birikimi gézlenir.
* Yavru kediler genellikle 61U dogar veya bir sire yasarlar.

* 12-14 ay yasayabilenler kedilerde kalp ve iskelet
kaslarinda dejenerasyon ve atrofi ile karsilasilir.




Tip VII glikojenozis

* Ingiliz springer spaniel irki kdpeklerde otozomal resesif
genle aktarilr.

* M (muskulus) tipi fosfofruktokinaz enziminin yetersizligi
sonucu olusur.

* Intravaskiler hemoliz, hemoglobiniiri, hemolitik anemi,
harekette isteksizlik, kas zayifhgi, kramp

* Mikroskobik olarak kaslar solgun goriiniimde ve
sarkolema’nin hemen altinda PAS pozitif materyal
birikimi




Keratinizasyon Bozukluklari




Keratin

* Deri epiteli ile deriden kdken alan kil, boynuz, tirnaklar gibi
diger deri eklentilerinde bulunur.

* Epitel dokunun yapisal proteinidir.

* Hicreden atilmaz, hucrenin élimune kadar olgunlasir ve
sonucta kepek seklini alarak dokulur.

* Keratin deri epitelinde yuzeye gittikce olgunlasip cogaldigindan
stratum granulozum tabakasinda granduller (keratohiyalin), str.

lucidum ve str. corneum tabakalarinda ise yaygin bir tabaka
halinde bulunur;

* HE ile kirmizi renge boyanir.




Diskeratoz (Keratinlesme bozuklugu)

* Keratindeki artma ya da azalma gibi bozukluklara denir.

» ki sekilde ortaya cikar:

Hiperkeratoz: Keratinlesmenin normalin Gizerine ¢cikmasi

Hipokeratoz: Keratinlesmenin azalmasi, keratin yetersizligi




Hiperkeratoz(-is)

* Kornifikasyon (boynuzlasma) # Karnifikasyon (etlesmek)

* Hlcreler cekirdeklerini kaybetmisse; hiperkeratotik
hiperkeratoz

* Hicre cekirdekleri kaybolmamissa; parakeratotik
hiperkeratoz

* Konjenital (genetik bozukluk nedeniyle) veya sonradan

* Generalize veya lokalize




Generalize hiperkeratoz

* Ichthyosis congenita (Ichthy= balik pulu: congenita=
dogustan)

Buzagilarda resessif kalitsal letal faktor tarafindan
olusur.

Deri, kil, kil folliktlleri, ter ve yag bezlerinde
hiperkeratoz

Deri kuru, genelde kilsiz ve kalinlasmistir.
Uzerinde catlaklar sekillenmistir ve balik pulu ile
ortulmas gibidir.

Hayvan uzun sure yasayamaz.




Hiperkeratoz

* Sigirlarda X hastaligi=Klorlu naftalen zehirlenmesi

Karacigerde A vitamini sentezinin etkilenmesine bagli olarak
gelisen hipovitaminozis A'ya bagli olarak agiz mukozasi, mide-
bagirsak kanali ile bas ve boyun derisinde hiperkeratoz meydana

gelir.




Hiperkeratoz

* Kanathilarda hipovitaminozis A

Ag1z ve 6zofagus mukozasi kutan mukoza (cok katl yassi epitelle
doseli) ozelligindedir.

Metaplaziye ugradiklarinda cok katli yassi keratinize epitele
donusdurler.

Ozofagus bez epitelleri ise tek kath kiibik 6zelligindedir.

Bu epiteller metaplaziye ugrayarak once cok katli yassi epitele ve
sonra da cok katli keratinize epitele donusdurler.

* Lokoplaki: Kutan mukoza ile ortull epitel dokudaki metaplazik
kornifikasyona iliskin beyaz lekelerdir.

* Kolpokeratoz: Vajina mukozasindaki keratinlesme




Lokal hiperkeratoz

 Surekli veya araliklarla basin¢ altinda kalan deride lokal
hiperkeratoz meydana gelir. Buna nasir denir.

* Siniri belirsiz, sert ve yuzeyi kilsiz deri kalinlasmasi ile
karakterize nasirlar “callus” olarak isimlendirilir.

* Cornu cutaneum (Yalanci deri boynuzlari)
En cok sigir, koyun ve kanatlilarda gorulur.
Bas, kulak, meme bdlgelerinde daha cok yerlesir.
Deride boynuz benzeri ¢cikinti sekillenmistir.

Sapi yoktur ve altindaki kemik dokuya baglanmamistir.




Parakeratoz

¢ Stratum corneum’da * Deri kabuklasmaya
olusan egilimli olup,
keratinizasyonda
(hiperkeratoz)
keratinize bolgelerde
nlcre cekirdeklerinin
nala varhigini
korumasli durumunda
cullanilan terimdir.

sekonder
enfeksiyonlar sonucu
dermatitis sekillenir.




Domuzlarda parakeratoz

* Diyette cinko ve
esansiyel yag
asitlerinin
eksikliginde veya asiri
kalsiyum tuketiminde
ortaya cikar.

* Ayirici tani: Eksudatif
epidermitis, sarkoptik
uyuz




