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Anemi

Kan hacminde, eritrosit sayisinda, hemoglobin miktarinda
(hematokrit degerinde) azalmadar.

Basli basina bir hastalik degil, cesitli hastaliklar sonucu
olusan bir bulgu (semptom)’dur.

Kemik 1ligi tarafindan eritrositlerin az yapilmasi veya
eritrositlerin hemoglobin igeriginin az olmasi sonucu
olusan hipokromik anemi’de mukozalar solgundur.

Aneminin siddetine bagli olarak gelisen hipoksi olgularinda
organlarda dejeneratif bulgular sekillenir.

Hemolitik anemi’de organlarda hem kansizlik hem de
sariliga 1lgili bulgular ve hemosiderozis olusur.



Anemi

Non-rejeneratif

-~ Rejeneratif anemi

 Hemoraji
(travma, neoplazi,
parazitizm vb.)

 Hemoliz (immun
aracili,
hemoparazitizm,
toksikasyon vb.)

‘anemi
e Eritroid
hipoplazi-aplazi
 Primer kemik
iligi hastaliklar:
» Kemik iligi
disindaki
hastaliklar



Genel Anemi

Kemik 1lig1 yetersizligi (aplastik anemi)
Demir, bakir, protein yetersizligi (nutrisyonel anemai)

Kanamaya bagli kan kayb1 nedeniyle hem kan hacminde
hem eritrosit sayisinda azalma (hemorajik anemai).

Cesitli nedenlerle eritrositlerin lize olup azalmasi
(hemolitik anemi)

Enfeksiyoz (at anemi enfeksiyozu, leptospirozis, kan
parazitleri gibi), 1izoimmun (kan grubu uyusmazlig: gibi) ve
otoimmun, toksik, herediter vd hemolitik anemiler



Genel Anemi

Ak t e Agir hemorajik anemiler
' u hipovolemik sok ile sonuglanir.

 Kalpte hipertrofi, dilatasyon,

J solunum gucligi, akciger

Kronik BEEiEee

« Mukozalarda solgunluk ve
dalak degisiklikleri vardir.




Genel Anemi

Eritrosit e Makrositik
bliyukligine - [EIY i :<(e}I 151
gore e Normositik

Hemoglobin
waklaeiaizied o Hipokromik anemi
gore




Genel Anemi

I. Eritrosit kaybina ilgili;
A. Posthemorajik ( i¢, dis kanama)
a. Primer Travma

b. Sekonder Aort anOrizmasi; amiloidoz sonrasi dalak
ve karacigerde ruptur; Kursun toksikasyonu

B. Hemolitik anemiler

K/

% Toksik-enfeksiyoz-immunhemolitik-1diopatik-sekonder
II. Eritrosit yapiminin azalmasi

R/

o Nutrisyonel-Aplastik



Genel Anemi Bulgular

Mukozalar solgun

Akciger solgun, ddemli, brons ve trakeada kopukli
S1V1

Eritrositler azalirken I0kositler artarsa; sedimentasyon
artar, kan 1y1 pihtilasmaz.

Kalp: Hipertrofik, dilate. Kronik olgularda
myokardiyumda yagli dejenerasyon sonrasi soluk renk
ve gevrek kivam



Genel Anemi Bulgular

Karaciger, bobrek gibi parankimatoz organlar
parankimatOz ve yagli dejenerasyon sonrasi soluk ve
gevrek kivamda

Kas: Myoglobin kayb1 nedeniyle soluk

Odem: Kronik olaylarda protein kayb1 sonucu viicut
ventrali ve bacaklarda olusur.

Kan anemi tipine gore farklilik gostertir.



Lokal Anemi
(Oligemi ve Iskemi)

» Damarlardaki bozukluk
sonucu bir dokuya az kan
gitmesi olayidar.

Oligemi

e Damar bozukluguna bagl

y . olarak dokuya hi¢ kan
I‘Skeml gitmemesi olayidir.

* Dokuda nekroz (infarktiis)




I.okal Anemi

Kompresyon Obturasyon
anemi anemi

Refleks anemi
Spastik anemi (kollateral
anemi)




LLokal Anemi1 Bulgular

Anemik organlar soluk ve soguktur.

Organlarda dejeneratif-nekrotik degisiklikler ve
fonksiyon bozukluklar: gelisir.

Kansizliga bag dokusu diren¢ gosterirken beyin basta
olmak tizere parankimatdz organlar cabuk etkilenir.

Aneminin kompanze edilmesinde;

Dokudaki besleyici damarlarin kollateral baglantisinin olup
olmamasi

Aneminin ani ya da yavas olarak sekillenmesi de oldukca
onemlidir.



HIPEREMI




Hiperemi

Viicudun bir bolgesindeki organ veya dokularin
damarlarinda normalden fazla kan bulunmasidir.

Bir veya birden fazla organda, dokuda gortliir,
vicudun timuini 1cermez.

Normalden fazla kanin o bolgedeki damarlara hiicum
etmesi, toplanmasi ile o bolgelerdeki organ ve dokular
kanli gortlir.

Eger damar permeabilitesi bozulursa bozularak likor-
lokodiapedezis gelisebilir, ancak eritrositler damar
disina ¢cikmaz.



Hiperemi (konjesyon)

Aktif

(arteriyel)
hiperemi

Pasif (venoz)

hiperemi




Aktif hiperemi

Arterlerle kapillar damarlarda kan akiminin hizlanmasi
sonucu damarin genislemesi veya kan akiminin
durgunlasmasi sonu damarlarda kanin artmasi ile
karakterizedir.

Arterlerde kan akiminin hizlanmasi:
Bu durumda damar icindeki kan miktar1 da artar.

Ancak damar i¢indeki kanin sivi ya da hiicresel kisminin
damar disina ¢ikmasi s6z konusu degildir.

Hiperemik bolgeler kirmizi renkte gortliir.

Fizyolojik olarak da sekillenir ve bu tipe “fonksiyonel
hiperemi” denir.
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Aktif hiperemi

Arterlerde kan akiminin yavaslamasi:

Cesitli etkilerle, 6zellikle terminal arteriollerdeki prekapillar
sfinkterin kasilmasi sonucu kan kapillarlarda durgunlasar.

Bu sekilde olusan hiperemiye “prestatik hiperemi” de denir.

Durgunlasma sonucu kan birikir ve damarlar genisler.
Damarlarda kan yavasladigindan dolasim tam olmaz ve bu
kisimlarda oksijen azalir.

Bu nedenle 6ncekine gore daha koyu kirmizi renkte goruliir.

Ayrica kapillar damarlar kan ile doldugundan bolgede agac
dallar1 gibi dikkati ¢eker (arborizasyon)



Etiyopatogenez

Damar
duvarinin
etkilenmesi

Damar

Fizyolojik titkanmasi

Genel kan
basincinin
artmasi

Kimyasal Fiziksel
etkiler etkiler

Enfeksiyoz
etkenler




Etiyopatogenez

Fizyolojik (Fonksiyonel hiperemi)

% Sindirim sirasinda mide-barsaklarda artan fonksiyon
nedeniyle bu bolgelerin mukozasinda arteriyel (aktif)
hiperemi sekillenir.

L)

» Stres sonucu sinirsel ve hormonal uyarimla da
sekillenir. Psikolojik olarak yiiziin kizarmasi (utanma
veya kizginlik durumlarinda) buna baglhdir.

L)

<

L)

> Refleksten kaynaklandigi i¢in bu tip hiperemilere
“refleks hiperemisi’’ adi da verilir.

L)



Etiyopatogenez

Damar tikanmasi

\/

< Kalbin kan pompalama giictiniin artmasi ile ya kan
basincinin artmasi ile genel, ya da bir bolgedeki
damarin daralmasi, tikanmasi sonucu lokal olarak
sekillenir.

< Ornegin; kollateral baglantisi olan bir damarda
tikanma oldugunda kan yan baglantilara hiicum eder.
Bu bolgelerde ‘“kollateral hiperemi” ye rastlanir.



Etiyopatogenez

Damar duvarinin etkilenmesi

< Damar tonusunun (gerginliginin) azalmasi: Bu
durumda arter ve kapillarlar gevseyip kan ile dolar.
Buna “relaksasyon hiperemi” de denir.

/7

% Sinirlerin etkisi ile damarlarin genislemesi:

Vazokonstriktor (damarlar1 biizen) sinirlerin paralizi
ile damar tonusu gevser. Bu sekilde gelisen hiperemi
“noroparalitik hiperemi’ adini alir.

Vazodilatator sinirlerin uyarilmasi ile olusan
hiperemiye ise “noroirritatif hiperemi” adi verilir.



Etiyopatogenez

Kimyasal etkiler Fiziksel etkiler
< Kimyasal maddeler < Genelde damarlarin kas
genelde sinirlere etki tabakasina etki yaparak
yaparak genel ya da miyojen hiperemiye
lokal hiperemi neden olur.
olustururlar.
< Cogunlukla lokal etki
% Toksik etkiler ortaya c¢ikar; deride
eritem (kizariklik)
% Kimyasal-irritan gelisir.

(irkiltici) maddeler
< Travma veya sicaklik



Etiyopatogenez

Genel kan basincinin artmasi Enfeksiyoz etkenler

% Damarlarda akan kanimn  ** Genel olarak cesitli
organlarda veya yalniz

hizlanmasina bagli etkiledikleri bblgede
olarak insanlarda hiperemi olustururlar.
hipertansiyon BEEE el

P Y < Etkileri cesitlidir.
olgularinda ve ayni
sekilde viicut < Ornegin bakteri toksinleri
sicakliginin artmasiyla vazomotor sinirler lizerine

(ates) yuz kizarr. etki yapabilir.

< Bocek sokmalarinda
deride eritem olusur.
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Etiyopatogenez

Yangi
Once arterlerde kanin hizlanmasi, sonra da durgunlasmasi sonucu sekillenir.

Prekapillar spinkterlerin kontraksiyonu sonucu, ozellikle kapillarlarda kan
birikir, kapillarlar genisler ve staz olusur.

Eritrositler ortada toplanarak birbirleri izerine madeni para gibi birikir ve
damar i¢inde bir siitun olusturarak secilemez hale gelirler.

Damar permeablitesi de bozulur, likor ve 16ykodiapedezis sekillenir ki bu
durum kan akiminin hizlanmasindan kaynaklanan fonksiyonel hiperemi
degil, arterlerde kanin yavaslamasindan, stazindan ileri gelen gercek aktif
hiperemidir.

Bu durumda venoz sistem damarlarinda da kan durgunlasmasi olusur.



Etiyopatogenez

Sok

< Siddetl1 etki sonucu (alarm reaksiyonlarinda)
prekapillarlarda sinirsel reflekse bagl1 olarak siddetli
kontraksiyon olur, damarlar daralir, ancak kisa
strelidir.

L)

% Bunun hemen ardina paraliz olusur ve damarlar
genisler (paralitik dilatasyon) ve kan ile dolar.
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Morfolojik Bulgular

Makroskopik

Fizyolojik durumda hafif kirmizidir. Yiiz gibi
bolgelerde olustugunda, ayrica kanin hizlanmasi
nedeniyle bolgenin sicakligi artar.

Kan durgunluguna bagli aktif hiperemide damarlar da
bozuldugundan, bolge siskin ve sicaktir

Kanin durgunlasmasi ve eritrositlerin kiimelenmesine
bagli olarak eritem (kirmizilik) daha belirgindir (koyu
kirmizidir).



Morfolojik Bulgular

Mikroskopik

R

% Damarlarda fazla eritrosite rastlanir.

< Kan durgunlugu varsa kapillarlarda eritrositler madeni
para gib1 yigilmastir.

< Permeabilite bozukluguna 1lgili diger bulgular gelisir.



Aktif hipereminin sonu

Bulundugu organa, hipereminin siddetine, sekline ve
siresine gore degisir.

Beyinde oldugunda, dolgun damarlarin sinir
hiicrelerine yaptigi basing ile, bayginlik, kanama,
odem gib1 bozukluklar olusur.

Yangida hiperemiyi diger bozukluklar 1zler.

Fizyolojik olanlar gecicidir.



Pasif hiperemi

Damarlarda kan akiminin 6nlenmesi, kanin yavaslayip
durmasi sonucu venlerde kan toplanmasi ile karakterizedir.

Arterlerin tikanmasi, venler tizerine basincin etkisi
(bogulma gib1) kalp bozukluklarinda, kalbin kani damarlara
pompalayamamasi, damarlardan cekememesi gibi
durumlarda venler disindaki baska bozukluklardan da
olustugu i¢in pasif hiperemi denir.

Organ ve dokularin venlerinde kan toplanmasiyla
oldugundan ‘“konjesyon’’ da denir.

Konjesyon denildiginde daha ¢cok venoz veya pasif
hiperemi anlasilir.



Pasif hiperemi

Organ ve dokular maviye calan koyu kirmizi renkte
(menekse renginde) siyanotik gorilir.

Cunku venlerdeki eritrositler karbondioksitten
zengindir.

Ustelik kan durgunlugu nedeniyle sayilar: da artmaistur.

Organ ve dokularin boyle menekse renginde gortilmesi
siyanoz olarak tanimlanar.

Doku ve organlarin siyanotik goriilmesi venoz
hipereminin en 6nemli gostergesidir.



Etiyopatogenez

Sentral B
: Periferik
(kardiyak) sebepler

sebepler



Sentral (kardiyak) sebepler

< Sol kalp yetmezligi: Baslica akcigerlerdeki bozukluga
ilgilidir. Kan damarlarinda dolasim engellendiginden
akcigerler siyanotik goriiliir, zamanla 6dem sekillenir,
alveol ve bronslarda 6dem sivis1 toplanar.

< Akut olgularda makroskopik olarak akcigerler siyanotiktir,
hacmi artar, parmakla basildiginda (palpasyonda) hamur
kivamindadir, kesitinden ince kopukli sivi gelir.

<+ Kronik olgularda renk degisikligi, 6dem yaninda
peribronsiol interalveoler bag dokusu da artar, yani fibrozis
sekillenir. Akcigerin kivami normalden serttir (indurasyon).
Kalp hatas1 hiicreleri



Sentral (kardiyak) sebepler

< Sag kalp yetmezligi: Genel dolasim bozuldugundan
vicudun diger bolgelerindeki organlarda etkisini
gosterir.

R

» Mukozalar styanotik gorunime sahiptir.

< Dalak; mide; karaciger; bobrekler



Sentral (kardiyak) sebepler

< Intravital hipostaz: Kardiyak pasif hipereminin 6zel
bir seklidir. Baslica agonide (can ¢ekismede gozlenir.
Kalbin faaliyet1 azaldigindan damarlarda, ozellikle
vicudun yattig1 taraftaki organlarin damarlarinda kan
durgunlasir. Bu bolgelerde ilgili renk degisikligi
sekillenir.

L)

*» Buna benzeyen, ancak kalp ve dolasimla 1lgisi
olmayan bir baska degisiklik ise postmortal
hipostazdir. Kadavranin yattig: taraftaki damarlarda
kan toplanmasiyla karakterizedir. Nedeni, 6liimden
sonra dolasimin durmasidir, dolasim bozukluguna
ilgili degildir

®,



Periferik sebepler

¢ Kalp bozuklugu ile ilgili degildir.
¢ Periferik damarlardaki kan akiminin engellenmesi ve venlerde kanin
birikmesi ile ilgilidir.

e TUimor, apse
» Karaciger sirozu
Kompresyon « Mide, dalak gibi organlarda torsiyon
» Bagirsaklarda “patolojik vaziyet degisiklikleri’’;
torsiyon, invaginasyon, volvulus
 Strangulasyon

Venlerin
obturasyonu [T

« Emboli




Morfolojik Bulgular

R

» Pasif hiperemi bolgeleri
siyanotiktir.

<+ Organ hacimce artar,
sicaklig1 azalir
(soguktur), kesiti
kanlidir.



Pasif hipereminin sonu

Damarin kollateral baglantilar: varsa ve yavas yavas
gelisirse, sonucu fazla koti olmaz.

Tersine durumlarda ise ciddi sonuclar ortaya cikar.
Durgunluk sonucu kan hiicrelerinin hareketi 6nce yavaslar.

Eritrositler yavasca iler1 geri hareket ederler; bu tabloya
stragnasyon adi verilir,

Zamanla eritrositlerin hareketi tamamen durur ve staz
sekillenir. Kollateral baglanti varsa kan akisi bu kistmlardan
saglanir.



Pasif hipereminin sonu

Akut olaylarda kan birden bire durdugunda bolge
hiicrelerinde nekroz sekillenir

Ornegin bagirsaklarda vaziyet degisiklikleri boyledir.

Kronik pasif hiperemiler kan akiminin kismen
engellenmesinden olusur.

Ornegin kalp yetmezliginde ortaya cikan bu sekildedir.

Bu nedenle dolasim kismen saglanmakla birlikte kan sivisi
damar disina ¢ikip durgunluk 6demi sekillenir.

Daha da kroniklestiginde bolgede bag dokusu artisi olur.



Pasif hipereminin sonu

Durgunluk 6demi: Kanin durgunlasmasi ve arteriyel
kanin basinci ile hidrostatik basing artar, kan sivisi
disariya cikar.

Damar permeabilites1 yangidaki gibi (aktif hiperemi)
bozulmaz ve dolayisiyla yang: hiicreler1 disariya
cikmaz.

Odemin uzun siire devam etmesiyle fibrozis olusur.

Ornegin kronik pasif hiperemide ekstremiteler ddem
ve fibrozis nedeniyle fil bacagi gibi kalinlasir ki bu
gortinime “elefantiazis’ adi verilir.



Pasif hipereminin sonu

Hemorajik infarksiyon: Venoz dolasimin bir organ veya
dokuda birden bire durmasiyla olusan asir1 kan
durgunlugudur.

Ornegin bagirsaklarda patolojik vaziyet degisikliklerinde
olusur.

Bu durumda arteriyel dolasim da olmaz.

Damar permeabilitesi bozulur, bolgede nekroz yaninda
O0dem ve kanama sekillenir.

Infarktusta ise kollateral baglantisi olmayan damarin (esas
arterlerin) ttkanmasiyla olusan, tepesi tikanan damar
tarafinda olan nekrozdur (koagulasyon nekroz alani).



Pasif hipereminin sonu

Kronik pasif hiperemide doku ve organlar 1y1
beslenemediginden atrofi de sekillenir.

Koyu renkte goriilen bu sekildeki atrofiye siyanotik
atrofi denir.

Uzun stirdiginde damarlarda ektazi (genisleme)
olabilir. Boyle lokal olarak gozlenen genislemeler varis
olarak tanimlanar.

Varis veya diger durumlarda uzun stirdiigiinde
venlerde tromboz sekillenir.



Odem

Doku araliklari, hiicreler arasi (ekstraselliiler) bolgeler ve
vicut bosluklarinda transudat (su, sivi) toplanmasidir.

Viicut bosluklarinda (karin, gdgus boslugu) siv1 artisini
belirtmek i¢in i1se hidrops terimi kullanilir. Ornegin karin
boslugunda sivi toplanmasina asites denir.

Yangisal ve yangisal olmayan 6demden de s6z edilir.
Yangisal 6demde, yang: hiicreleri, dokiilmiis doku
hiicreleri, albuminli maddeler (fibrin, globulin vb.) bulunur

ki bu eksudattir.

Gercek 6demde ise yalnizca transudat bulunur



Etiyopatogenez

/7

< Kan 1ile hiicreler arasi siv1 alisverisindeki
diizensizlikten kaynaklanir.

\/

< Hidrostatik basincin fazla, ozmotik (onkotik) basincin
diisiik olmasi, kan sivilarinin doku araliklarina
cikmasina yol acar.



Etiyopatogenez

- : Ozmotik
Hidrostatik (onKkoHK)

basincin artmasi Sodyum kayb1

basincin azalmasi

Kapillar Lenf
permeabilite damarlarinin
artisi tikanmasi

Sinirsel-hormonal
etki




Hidrostatik basincin artmasi

L)

» Kalp bozukluklar:1 (konjestif kalp yetmezlig1 gib1)
% Venoz obstruksiyon (tikanma), kompresyon (basing)

< Arteriyel dilatasyon (genisleme), kalp yetmezligi
veya noyromuskuler nedenler



Ozmotik (onkotik) basincin azalmasi

/7

< Hipoproteinemiye bagl olarak sekillenir.

< Ornegin glomerulonefritis olgularinda, beslenme
bozukluklarinda, aclik ve kasekside protein
yetersizligine bagli olarak genel 6dem sekillenir.



Sodyum kaybi

< Bobrek yetmezligi (sodyumun tubullerden ger1
emilemeyip atilmasi),

<+ Renin-angiotensin-aldosteron sekresyonu dengesinin
bozulmasi sonucu



Lenf damarlarinin tikanmasi

/7

< Lenf 6demi sekillenir.

< Ornegin tiimor, apse gibi distan olan kompresyon
(basing) 1le ya da lenf damarlarinin i¢cten tikanmasi
sonucu (lenfangitisler) olusur.
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Sinirsel-hormonal etki

Viicutta su dengesi, Antidiiiretik hormon (ADH) ile Renin
angiotensin ve aldosteron sistemi tarafindan kontrol altinda
tutulur.

ADH; Hipofizin arka lobundan salgilanir. Viicutta hiicre i¢1 ve
dis1 suyu kontrol altinda tutar.

Ekstraselliiler suyun ozmotik basinci ytiiksek ise (sulu ise) bu
uyarici etki yapar, hipofizden ADH salinir.

Bobreklerin distal tubullerine, 6zellikle tubulus kontortus II ve
toplayici kanallarina etki yaparak suyun bobrekten atilmasini
saglar.

Ekstraselliler suyun ozmotik basinci diistik 1se ADH salinmasi
durur.



RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERON SISTEMI

<+ Renin, bobreklerde afferent arteriollerin bulundugu
jukstaglomeruler hiicrelerden, kan basincina 1lgili
olarak (kan basinc1 azaldiginda) salgilanar.

L)

» Bu da kanda, damar basincini kontrol eden
angiotensin II yapimini uyarir.

L)
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» Kanda angiotensin II'nin artmas1 adrenlerden
aldosteron salinimini uyarair.



RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERON SISTEMI

Aldosteron, adren korteksinin zona glomeruloza
hiicrelerinden salinan bir mineralokortikoid hormondur.
Renin-angiotensin ile iliskili oldugundan renin-
angiotensin-aldosteron sistemi olarak anilir.

Aldosteron salgilanmas1 bobrekten Na+ geri emilmesini
arttirirken K+ ve H+ atilmasini kolaylastirir.

Sodyumun geri emilmesi suyun da geri emilmesini saglar.
Kan voliimii, dolayisiyla da kan basinci artar.

Kan basincinin artmasi bobreklerden renin salinimini
azaltir ve bu mekanizma tersine isler.



Odem sekilleri

Sistemik 6dem
Kalp bozukluklar1 (genel dolasimin engellenmesi),
hipoproteinemi,

besinlere ortak olan parazitler, 6zellikle mide-barsak
parazitleri,

sodyum ve protein kaybina neden olan bobrek
hastaliklar1 gib1 nedenler viicudun cogu bolgesinde
odem olusumuna neden olur.



Odem sekilleri

Lokal 6dem

Bolgesel damarlarin (kan, lenf) dolasim bozukluguna
baglidir.

Bu durumda da gogiis veya karin boslugunda hidrops
olusur.

Ornegin, karaciger sirozunda V. porta basing altinda
kalirsa, karin boslugunda hidrops, asites olusur.

Ancak ayni olay sag kalp bozuklugunda da genel
Odemle birlikte ortaya ¢ikabilir.



L)

Odem sekilleri

Venoz durgunlagsmaya ilgili 6dem: Genel 6dem
seklinde sag kalp yetmezliginde olusur. Ozellikle deri
alt1 ve ekstremitelerde sekillenir. Buna kardiyak odem
adi verilir.

Renal 6dem: Bobrek hastaliklarinda olusur.

Kimyasal-toksik,allerjik 6dem: Damar
permeablitesini bozan c¢esitli kimyasal-toksik
maddeler; ar1, bocek sokmalari, bakteriyel toksinler

Yangisal 6dem:



\/
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Odem sekilleri

Hepatik 6dem: Sirozda hem V. porta tizerindeki
basing hem de protein yapiminin azalmasiyla ilgili
gelisir.

Agonal 6dem: Kalbin zayiflamasi, genel dolagimin
bozulmasiyla olusur. Ozellikle akcigerlerde sekillenir.
Karin, gogis bosluklarinda sivi birikar.

Hipoproteinemik odem: Aclik, parazit enfestasyonu,
bobrek hastaliklarinda olusur. Sistemiktir, genel
bulgularla ortaya cikar.



Odem sekilleri

Hydrops congenitus: Dogustan olusur.

Hydrops amnii: Gebelerde amnion kesesinin
hidropsudur.

Hydrocele: Skrotumda olusan yersel 6demdir.

Oedeme ex vacuo: Kaseksi sonucu, o6zellikle bobrek,
kalp cevresindeki yag dokusunun yagdan
yoksunlasmasi, kollajenin bulundugu intersitisyel
bolgelere su gelmesiyle olusan bir tablodur



Odem sekilleri

Beyin 6demi: Travma, sicak carpmasi (vurmasi),
venoOz dolasimin bozulmasi veya konjenital olmak
tizere ¢esitli nedenlerle olusur.

Hydrocephalus externus: Beyin disinda meninkslerde
s1vi toplanmasi.

Hydrocephalus internus: Ventrikuluslarda normalden
fazla sivi olmasidir, konjenital veya sonradan olusur.

Hydranencephalie: Beyin hemisferlerinin ince bir zar
ile cevrili, 1¢1 su dolu torba seklinde gorilmesidirs.



Odem sekilleri

< Akciger 6demi: Akcigerler agir, kollabe olmaz, solgun olup
kesitinden siv1 sizar. Trakea ve bronslar icinde de ince
kopuklia sivi vardir. Baslica sol ventrikiil yetmezliginde
olusur.

% Deri 6demi:En cok gorilen 6dem seklidir. Yersel ve
sistemik nedenler ile sekillenir. Odemli deri kisimlar: siskin
ve gergindir; palpe edildiginde hamur kivaminda olup
parmak 1z1 kalir. Kesit yapildiginda, 6demin siddetine gore
icinden s1v1 gelir veya nemlidir. Siddetli 1se deri alti
peltemsi, sulu, jelatini goruntistedir.

L)

L)

> Eger deride yaygin 6dem varsa ve siddetli ise buna
anasarka denir, esas konjenital sekillenir.

L)



Odem sekilleri

Hidroperikardiyum; kalp kesesinde
Hidrotoraks; gogis boslugunda
Hidroperitoneum, hidrops asites; karin boslugunda

Hidrartroz; eklem boslugunda sivi toplanmasidar.



Odemin sonu

Bulundugu yere gore fonksiyon bozuklugu olusturur.

Beyin 6demi sonucu yasam merkezler1 etkilenir,
bayginlik ve 6lim sekillenir.

Akciger 6deminde solunum bozulur ve 6liimle
sonuclanir. Hafif olaylarda 6dem sivisinda bakteriler
urer ve pnomoni olusur.(0zellikle kalp yetmezliginde
pnomoniye bagli 6luimler siktir).



Odemin sonu

Kroniklesir.

Bag dokusu kollagen artar. Akcigerde oldugunda
O0dem yaninda bag dokusu kollagen artar.

Ozellikle ekstremitelerde cogu kez de bolgesel
damarlarda dolasim bozuklugua bagli olarak
sekillendiginde, bag dokusu hiicreleri ve kollagen
iplikler artar. Bacakta elephantiasis sekillenir.



DEHIDRASYON
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Dehidrasyon

Viicuttan su kaybedilmesi, viicut suyunun normalin altina
dismesidir.

Su ile birlikte elektrolit kayb1 da ortaya cikar ve viicudun
sivi-elektrolit dengesi bozulur.

Su kayb1 sonucu viicutta eksikoz sekillenir.

Exsiccosis (kuruma): Dokularin kurumasi, kanin
viskozitesinin artmasi, tiikkrik, salya, ter gib1 viicut sekret ve
ekskretlerinin azalmasi, hormon uretiminin azalmasi
(susuzluktan), tire gib1 toksik metabolik tiriinlerin
atillamamasi ve sonu¢ta metabolizmanin bozulmasi ve
olim sekillenmesi 1le karakterizedir.



Dehidrasyon

<+ Primer dehidrasyon, su i¢cilmesinin engellenmesi ve
suyun az alinmasiyla olusur.

Kandaki su miktar1 azalir ve anhidremi sekillenir.

Kan hacmini korumak i¢cin dokulardan su ¢ekilir.

<+ Sekonder dehidrasyon, viicuttan fazla su atilmasiyla
olusur.

Bu durumda elektrolit kaybi da sekillenir, kanin
viskozites1 de artar.

Ishal, kusma, seker hastaligi, asir1 terleme, kan kaybi,
bobrek hastaliklar1 gibi durumlarda ortaya cikar.



ASIDOZIS
ve

ALKALOZIS




¢ Viicutta asit-baz dengesinin bozulmasindan
kaynaklanir. Elektrolit kayb1 s6z konusudur.

Metabolik asidoz Metabolik alkaloz
% Sodyum ve bikarbonat <+ Adrenal steroidlerin
kaybi1 sonucu olusur. etkisiyle bobreklerden
_ fazla sodyum emilmesi,
% Ishal, bobrek H+ ve potasyumun
yetmezligi, diyabet, atilmasiyla solunum
ketozis, aclik, sok bozuklugunda CO2
baslica nedenlerini atimi yetersiz 1se gelisir.

olusturur.



