Karaciger ve Bilier Sistem
(Veteriner Patoloji)

Karacigerin Bakteriyel Hastaliklar

Karaciger apseleri (Hepatic abcess)

Karaciger Nekrobasillozisi (Necrobacillosis)
Infeksiydz Nekrotik Hepatitis (Black Disease)
Basiller Hemoglobiniiri (Bacillary Hemoglobinuria)
Bacillus piliformis infeksiyonu (Bacillus piliformis infection)

Karaciger Apseleri:

~Ozellikle besi sigirlarinda ¢ok rastlanir ve ekonomik kayba yol agar. Retikulumdaki yabanci
cismin direkt implantasyonu, travmatik retikulitis’te olusan supuratif lezyonun direkt
invazyonu, vena porta emboluslari, direkt omfaloflebitis sonucu sekillenir.

" Tek yada ¢ok sayida olur ve 6zellikle sol lopta gelisir.
FOmfalojen karaciger apseleri daha ¢ok buzagilarda goriiliir.

FEtkenler arasinda Actinomyces (Corynebacterium) pyogenes, Streptokok’lar ve
Stafilokok’lar 6n plandadir.

FGenellikle mezbahalarda kesim sirasinda rastlanir.
FSayica ¢ok sekillendiginde birkag giinliik sindirim bozuklugundan sonra hayvanlar 6liir.

ABilier kokenli karaciger apseleri biitiin hayvanlarda, 6zellikle de domuzlarda ¢ok goriiliir.
Genellikle safra duktuslar1 boyunca gd¢ eden askaritlerden ileri gelir.

AAt, kopek ve kedilerde kolangitik apselere, enterobakterilerden ileri gelen asendens
kolangiohepatitis neden olur ve kisa siirede 6liime yol agar.

Karaciger apselerinin sonuglari; Asemptomatik ve (kiigiik capli olanlar)onemsizdir. Rezorbe
edilerek iyilesebilir yada ¢evresinde kapsiil sekillenir. Karacigerin dig ylizeyine yakin
olanlarda kapsulada fibrinli, sonra fibr6z bir yangi sekillenerek ¢evre dokulara yapigmalar
olur. Nadiren perfore olabilir. Cogunlukla vena hepatica’ya agilarak vena cava’nin
tromboflebitis’ine, endokarditis’e, akciger apselerine veya akciger embolizmine neden olur.
Genglerde, omfalojen apseler generalize olur. Eriskinlerde ise ¢cok sayida apse sekillendiginde
ve Ozellikle nekrobasiller kdkenli ise (toksemiye bagli) dliime yol agar.

Karaciger Nekrobasillozisi:




REtken Fusobacterium necrophorum’dur.

RKuzu ve buzagilarda omfaloflebitis’i izler. Eriskin sigirlarda rumenitis’in  bir
komplikasyonudur.

RYeni dogan kuzularda lezyonun, Campylobacter fetus subs. fetus ve Flexispira rappini’nin
neden oldugu karaciger nekrozlarindan ayirt edilmesi gerekir.

== Karaciger lezyonlar1 ¢ok sayida olur ve tipik 6zellikler tasir.

== Lezyonlar; birka¢ cm capinda, hafif kabarik, yuvarlak, kuru koagulasyon nekroz odaklari
olup, ¢evrelerinde yogun hiperemik bir alan bulunur.

»+Yeni dogan buzagilar, nekroz odaklarimin likefaksiyona ugrayip apselesmesine zaman
kalmadan 6liir.

w=+]ezyonun ortasinda nekrotik amorf bir bolge, cevresinde yikimlanmis Iokositler ile

cekirdek kirmtilart arasinda yogun olarak filament6z fusobakterium’lar, daha dista siddetli
hiperemi, kanama ve damarlarda tromboz bulunur.

Infectious Necrotic Hepatitis ( Black Disease):

wEtken Clostridium novyi, tip B susudur.

w K oyunlarin hastaligidir. Ancak sigirlarda da goriiliir. Atlarda ender rastlanir.
w1, novyi ii¢ kuvvetli ekzotoksin tiretir;

* Alfa toksin, bakteri tiirlerinin klasik letal toksinidir.

*Beta toksin, nekrotik ve hemolitik lesitinazdir.

*Zeta toksin, hemolitik 6zelliktedir.

Hastalik aslinda ekzotoksinler ile olusan bir intoksikasyondur.

Hastaligin olusabilmesi i¢in; *Hayvanin bagisik olmamasi, / *Dokuda latent spor
enfeksiyonunun bulunmasi, / *Sporlarin aktive olup ¢ogalabilmesi i¢in gerekli anaerobik
ortamin sekillenmesi gereklidir. / *Sporlarin aktivasyonu igin gerekli anaerobik ortam,
Fasciola hepatica larvalari ile ¢ogunlukla koyunlarda saglanir.

FOtlayan hayvanlar sporlart sindirim yoluyla alir. Sporlarin bazilar1 mukozayr gecerek
fagosite edilir ve karaciger - dalak - kemik iliginde histiyositik hiicrelerde latent enfeksiyon
halinde kalir. Latent enfeksiyon siiresi bilinmemektedir, aylarca siirebilir.

FHastalik enzootik seyreder. Dagilimi Fasciola hepatica ile paralellik gosterir.



Klinik Bulgular: FCogu zaman klinik bulguya rastlanmaz. / FDaha ¢ok besi derecesi iyi
olanlarda goriiliir. / FHasta hayvanlar hareket etmek istemez, solunum artar. / FHizla 6liim
sekillenir.

Makroskobik Bulgular: ZASiddetli subkutan konjesyon nedeniyle deri alti1 koyu renkte, /
ASternum bolgesinde subkutiste 6dem, / ATrakea ve bronslarda kopiiklii sivi, / ASeroz
bosluklarda saman sarisi renkte (kan karigirsa kirmizi renkte), hava temasinda pihtilasan fazla
miktarda (50 ml -1.5 1) stv1 birikimi, / ABazen hidroperikardium (300 ml), / AKalbin sol
ventrikulus’unda hemen daima subendokardial kanamalar, / EAbomazumun pilorus kisminda
ve ince bagirsaklarda konjesyon ve kanamalar goriilebilir.

Tipik diagnostik lezyonlar karacigerde gortiliir.
# Lezyonlar daha ¢ok diyafragmatik ytizdedir.
# GO¢ eden parazitler ve gog yollar1 goriiliir.

# Cogunlukla tek - bazen c¢ok sayida, 2-3 cm ¢apinda, sarimtirak-beyaz renkte,cevresinde
genis dairesel hiperemi bolgesi olan nekroz odagi bulunur.

# Nekrotik odag1 orten kapsula lizerinde fibrin pihtisi bulunabilir.
# Nekrotik lezyon bazen diizensiz sekilli olabilir.

Mikroskobik Bulgular:

AParazit larvalarinin goc¢lerine bagli meydana gelen nekrotik ve hemorajik lezyonlar dikkati
ceker. Bu lezyonlar 0.5 cm capinda, i¢cinde kan-nekrotik hepatosit ve lokositlerin(6zellikle
eozinofil) yer aldig1 travmatik tlinellerdir.

ANekrotik doku ¢evresinde nétrofil 1okositler bulunur.

ASayet nekrotik alanda sporlar varsa, bunlar hizla vejetasyona ugrayarak Gram(+) basiller
seklinde kolaylikla goriintirler.

AVejetatif mikroorganizmalar ekzotoksinleri ile ¢evre dokularda nekroza neden olurlar.

ANekrotik doku genisledikge, bakterilerde c¢ogalarak nekrotik odaklarin dis kenarlarinda
bolca goriiniirler.

Bacillary Hemoglobinuria:

Etken Clostridium haemolyticum (Cl. novyi’nin toksijenik tipi)’dir. Her iki mikroorganizma
tiirli de nekrotik ve hemolitik lesitinaz 6zelliginde olan beta toksin iiretir. Sigir ve koyunlarda
goriiliir. Klinik olarak ;

* intravaskiiler hemoliz (bazen goriilmeyebilir),

* anemi,



* hemoglobintiri sekillenir.

Makroskobik olarak; karakteristik lezyon karacigerde goriiliir. Infeksiydz nekrotik hepatitiste
oldugu gibidir. Ancak lezyonlar daha biiylik ve genellikle bir tane olur.

Mikroskobik olarak;
# Karacigerdeki lezyon portal tromboza bagl bir infarktus olarak tanimlanmustir.
# Lezyonlu bolgelerde tromboz goriiliir. Trombozlar daha ¢ok v.centralis’lerde sekillenir.
# Siddetli anemi gortiliir.

* Bobrekler (haemoglobiniiri’den dolay1) kirmizimtirak veya esmer beneklenmeler gosterir.
Idrar kirmizi sarap rengindedir.

& Periton damarlar1 olduk¢a hiperemiktir ve bazen siddetli fibrinohemorajik peritonitis
olgularida sekillenebilir.

Bacillus piliformis infection:

Tyzzer Hastalig1r olarak da bilinmektedir. Etken Bacillus (Actinobacillus) piliformis’tir.
Laboratuar rodentlerinde, tay, kopek ve kedilerde goriilmektedir. Hastalik bagirsak
enfeksiyonu sonu gelisse de, bagirsaklardaki lezyonlar spesifik degildir. Karacigerde fokal
hepatitis ve nekroz sekillenir.

Tay ; Cogunlukla 1-4 haftalik iken oliir. Karacigerde en fazla birkag mm biiyiikliigline
ulagabilen solgun odaklar vardir. Mikroskobik olarak, bu odaklar koagulasyon nekrozu ve
hafif polimorfoniiklear yangi hiicre infiltrasyonundan olusur. Lezyonlar diagnostik
degildir,ancak nekroz odaklarinin ¢evresinde hepatositler icinde yiginlar halinde
mikroorganizmalarin varlig: spesifik 6zelliktedir. Mikroorganizmalar Gram negatiftir. Giemsa
gibi rutin boyalarla demonstre edilebilir.

Kopek ve kedi ; Birka¢ olguda rastlanilmistir. Karacigerdeki lezyonlar digerlerinde oldugu
gibidir. Ayrica enteritis’te goriilebilir.

PANKREAS
(Veteriner Patoloji)

uKaracigerin ve midenin gerisinde kolumna vertebralis’in ventralinde, duodenumun
dorsalinde yer alir.

uPankreas hastaliklarinda ;



* Metabolik diizensizlikler,
* Sindirim bozukluklari,
*Safra retensiyonu gelisebilir.

uEkzokrin ve endokrin pankreasta yliksek bir rezerv kapasitesi bulundugundan, organin ya da

Langerhans adaciklarinin biiyiik bir kismi yikimlanmadik¢a metabolik bozukluklar belirgin
bir hal almaz.

Ekzokrin kismi; Asiner bez yapisinda olup, proteinlerin — karbonhidratlarin ve yaglarin
parcalanmasinda rol oynayan oOnemli sindirim enzimleri [amilaz, lipaz ve proteolitik
enzimler (tripsin, kemotripsin, karboksipeptidaz) | salgilar.

Endokrin boliimiinii ise; Langerhans adaciklari olusturur. Langerhans adaciklarinda 6zel
sekresyon yapan degisik tipte hiicreler yer alir.

® Alfa hiicreleri; %15 - GLUKAGON (kan sekerini 1)

® Beta hiicreleri; %70 - INSULIN (kan sekerini |)

® Delta hiicreleri (Somatotropin — Vazoaktif intestinal polipeptid)
® Gamma hiicreleri (Pankreatik polipeptid)

® Enterokromafin hiicreleri (Serotonin)

Akut pankreas nekrozu:

AKopeklerde (insanlarda) 6nemli bir hastaliktir. Nadiren at ve domuzlarda da goriiliir.

ZAOnemli morfolojik degisiklikler parankimde sekillenmez. Lezyonlar, interstisyel dokuda ve
organ ¢evresindeki yag dokularinda gortiliir.

AHastalik kopeklerde ve insanlarda iki 6nemli tarzda gelisir.
* Akut pankreas nekrozu (kdpek)

Perilobiiler yerlesimlidir. Yangi, pankreas lobuluslarinin ¢evresinde yerlesir ve ¢evre yag

dokular1 ile mezensimal dokulara yayilir. Duktuslar ve lobuluslarin orta kisimlart saglam
kalir.

** Akut hemorajik pankreatitis (insan)

Lezyonlar, duktuslarin ve lobuluslarin orta kisimlarinda baslar, daha sonra genisleyerek
pankreasin biiyiik bir boliimiinii kaplar. Yaygin kanamalar ve sepsis ile komplike olabilir.

APatogenezisi bilinmemektedir. Ancak; * pankreasin sirurjikal manipiilasyonlarindan sonra,



** uzun stireli kortikosteroid tedavisinden sonra, *** yagdan zengin — proteinden fakir
diyetle beslenenlerde gelisebilmektedir.

ACogunlukla asir1 kilolu disi kopeklerde goriilmektedir.

Klinik bulgular; Baslangicta herhangi bir belirtiye yol agmayabilir. Siddetli abdominal sanc1
ve kardiovaskiiler kollaps ile karakterize olabilir. Oliim 2-3 giin iginde sekillenir. Serumda ve
abdominal sivilarda LIPAZ ve AMILAZ diizeylerinin yiiksek olusu diagnostik 6neme
sahiptir. Ayrica, abdominal sivida (yikimlanmis yag dokudan serbest kalan) yag damlaciklari
bulunur. Diabetes mellitus’un yaygin bir sebebidir. Ciinkii, asinus dokusu yaninda Langerhans
adaciklar1 da etkilenir.

Makroskobik bulgular; Karin boslugunda, yag damlaciklart igeren ¢ogu zaman kanli siviya
rastlanir. Omentumda kanamalar bulunabilir. Pankreas ¢evresinde ve mezenteryumda,
cevrelerinde kirmizi bir hale bulunan, tebesir tozu serpilmis gibi goriinen, ¢ok sayida yag
nekrozu odaklarma rastlanir. Pankreas ile omentum ve karacigerin visseral yiizii arasinda
sarimtirak ya da hemorajik fibrinli adezyonlar sekillenir. Pankreas odemli, sigkin ve
yumusaktir. Pankreasin kesit ylizeyinde: yag (beyazimtirak) ve parankim nekrozlari (grimsi-
sar1) gozlenir. Pankreas asir1 yagl goriinlimdedir.

Mikroskobik bulgular; Yag nekrozu, parankimde (6zellikle lobuluslar c¢evresinde)
koagulasyon nekrozlar, stromada 6dem, kan damarlarinda nekroz ve tromboz goriiliir.
Nekrotik ve saglam dokular arasinda lokositlerin 6n planda oldugu yangisal hiicre
infiltrasyonlar1 vardir. Stromada 6dem ve fibrin birikimleri mevcuttur. Nekroz bolgesi
cevresindeki kapillarlarda fibrin trombiisleri sekillenir. Lezyonlu bdlgelerden uzaktaki
venalarda yangi, nekroz ve trombozlara rastlanabilir.

Pankreas Yangisi (Pancreatitis):

Akut hemorajik pankreatitis: Insanlarda dnemli bir hastalik olup, olgularin ¢ogunda safra
taglar1 veya kronik alkolizm s6z konusudur. Kopeklerde de bazen gdzlenebilir. Sentrilobiiler
ve periduktal nekroz ile karakterizedir. Pankreas 6demli ve hiperemiktir. Lobiiler doku gevrek
kivamli ve hemorajiktir. Yaygin kanamalar ve eksudaston pankreas dokusunu maskeleyebilir.
Akut pankreatitis: Supurasyon ya da apse olusumlari ile karakterizedir ve ender olarak

goriiliir. Yangi, peritonitis’in veya domuzlardaki gibi perfore 6zofagogastrik {ilserlerin
sonucunda da gelisebilir.

Akut interstitiel pankreatitis: Ozellikle kedilerde sistemik toksoplazmozis’te goriilir.
Makroskobik olarak ; Pankreas, diffuz interlobiiler 6dem nedeniyle biiylimiistiir. Hemorajik
ve nekrotik lezyonlara rastlanir. Duodenum’da da benzer degisiklikler goriiliir.

Kronik interstitiel pankreatitis: Kedilerde yaygin, atlarda seyrek, diger hayvan tiirlerinde ise
ender sekillenir. Klinik 6nemi yoktur, nadiren 6liime neden olur. Yangi 6nce duktuslarda

baslar ve interstitiel dokuya yayilir. Etyolojisi spesifik degildir. Kedilerde pankreas genellikle
kiigiiliir, sertlesir, gri renkte ve diizensiz goriiliir. Baz1 olgularda pankreas biiziisiir ve sekilsiz
fibroz bir kitleye doniisiir. Kronik olarak yangilanan duktuslar pankreas taslarinin



sekillenmesine dispozisyon yaratir. Atlarda pankreas genellikle biiylir ve serttir. Kesit
yiizlinde, kivrimli ve eksantrik olarak dilatasyona ugramis duktuslar gbze carpar.

Fokal pankreatitis: Epiteliotropik virlisler ile olusan sistemik enfeksiyonlarda (Canine
parvovirus, distemper virusu, adenovirus’lar ve Sap hast. Virusu) rastlanir. Kiiciik asinus
hiicre kiimeleri nekroza ugrar.

LANGERHANS ADACIKLARININ DEJENERATIF LEZYONLARI:
(DIABETES MELLITUS)
Insiilin sekresyonundaki yetersizlik,
Insiilinin perifer dokularda etkisinin azalmasi,
Diger hormonlarin antagonistik etkisi gibi ¢esitli nedenlerden ileri gelen bir SENDROM dur.
Insanlarda ;
A) Tip I ( Insuline bagiml1 ),
B) Tip II ( Insuline bagimsiz ),

C) Sekonder diabetes olarak ii¢ tarza ayrilir.

A) Tip I ( Insuline bagiml1 ) : Geng yaslarda goriiliir. Insulin salgilanmasi azalmistir ya da hig
yoktur. Pankreasta beta hiicrelerinin yikimlanmasindan kaynaklanir. Gelisiminde c¢esitli
kimyasal maddelerle (Alloxan — Streptozotocin) zehirlenmeler, immun aracili yikimlanmalar
ve kalittim 6nemli faktorlerdir. (Alloxan; C4H2N204 - Uric acid’in oksidasyon {irliniidiir.)
(Streptozocin; C8H15N307 — Streptomyces achromogenes’ten derive edilmis antineoplastik
antibiyotiktir.)

® Evcil hayvanlarda bu patogenezis ile olusan diyabete rastlanilmamustir.

B) Tip II ( Insuline bagimsiz ): Genellikle 40 yasindan biiyiik eriskin insanlarda yaygin ve
onemli bir hastaliktir. Genetik etkiler, sismanlik, egzersiz ve diyet hastaligin sekillenmesinde
onem tagir. Pankreastaki insiilin diizeyi normale yakindir. Ancak, glikoz yiiklenmesine yanit
olarak beta hiicrelerinden insiilin salgilanmasi bozulur ya da salgilanan instilin perifer dokular
tarafindan kullanilamaz.(Periferal insiilin direnci, insiilin reseptorlerinin ya da intrahiicresel
mediatorlerin yetersizliginden kaynaklanir.)

® Kopek ve kedilerde obezite olgularinda, glukoz toleransinda azalma ve insiilin direnci
vardir. Ancak hayvanlarda kandaki glikoz diizeyi normaldir ve bu durum diabetese kadar
ilerlemez. Buna karsin es zamanli hastalik durumlarinda ya da strese bagl olarak gecici
hiperglisemilere rastlanir. Lipemik sendromlu at ve kedilerde insiilin rezistans1 gosterilmistir.



C) Sekonder diabetes: Patogenezisinde insiilin ile diger hormonlar arasindaki antagonizm sz
konusudur. Disi kdpeklerde endojen progesteron diabetojeniktir. Biiylime hormonu salgilayan
hipofiz tiimdrleri kedi, kdpek ve atlarda diabetese yol acar.

Makroskobik bulgular;

KOPEK - KEDI; ileri derecede zayiflama ve dehidrasyon vardir. Karaciger sar1 renkte ve
yaghdir. Pankreas normal goriinebilir ya da postnekrotik nedbelesmeye ve pankreatitis’e ilgili
lezyonlar gbzlenir. Lipemi goriilebilir. Kan serumu siit benzeri goriiniiste olabilir.

Mikroskobik bulgular;

Pankreas ; * Adacik hiicrelerinde vakuollesme, ** Kiiclik duktuslarin epitelyumunda vakuoler
goriiniim, ***Yalnizca akut olgularda gelisen vakuollesme glikojen toplanmasindan ileri gelir
ve spesifik degisikliktir.

Bobrek; * I¢ korteks, Henle kulpu ve distal tubulus epitellerinde vakuoler degisiklikler
seklinde goriilen glikojen nefrozis, **Proksimal tubulus epitel hiicrelerinde yag
dejenerasyonu, *** Glomerulus kapillarlarinda yag emboluslari, ****Uzun siiren olgularda
diffuz ya da nodiiler glomerulosklerozis.

Karaciger; * Siddetli lipidozis.

Goz; * Kopeklerde erken ve yaygin bir komplikasyon olarak kataraktin (lens fibrillerinde
sisme ve dejenerasyon) sekillenmesidir. ** Kedilerde katarakta rastlanmaz. Bu da lens
metabolizmasinin kdpeklerden farkli oldugunun gostergesidir.

Sinir Sistemi; * Sinirlerde dejeneratif ve rejeneratif degisiklikler ile birlikte sekillenen
periferal ve otonomik noropatilere insanlarda yaygin, hayvanlarda ender rastlanir. ** Kan
sekeri kontrol altina alindiginda néropati reverzibldir.

PERITON ve RETROPERITON

Kedilerin infeksiydz peritonitisi (Feline Infectious Peritonitis - FIP):

FEtken bir coronavirus’tur.
FAlt1 ay — 3 yas grubu kedilerde goriiliir. Sporadik seyreder. Mortalite %100’e yaklasir.

FHastalik, viriisiin ag1z ve burun yoluyla alinmas1 sonu sekillenir.



F Viriis once tonsillerde yada bagirsakta, daha sonra bolge lenf diiglimlerinde ¢ogalir.

F Primer virlis ¢ogalmasindan sonra gelisen viremi sonucu bircok dokuda makrofaj
enfeksiyonu goriiliir.

FHastaligin yaygimligi ve klinik tablonun siddeti, konakgi-viriis etkilesiminde rol oynayan
birgok faktorle ilgilidir.

* Hayvanin yagsi, genetik duyarlilik ve immun yeterlilik, coronavirus’lara karsi sirkiiler
antikorlarin varlig, stres faktorleri, glukokortikoidler .

* Diger immunosuprasyon nedenleri: Ozellikle feline leukemi viriis ve feline immun
yetersizlik viriis enfeksiyonlarinin es zamanli bulunmasi, hastaligin ortaya ¢ikisini ve siddetini
etkilemektedir.

FEger hiicreye bagli immun yanit iyi sekillenirse ve makrofajlar1 aktive ederse, viriis
cogalmasi durur ve hastalik ortaya ¢ikmaz.

FEger hiicreye bagli immun yanit zayif ya da etkisiz olursa, dokularda makrofajlar daha az
bulunur ve viriis ¢ogalmasi da fazla olmaz. Bu durumda ise, “NONEFFUSIVE ya da KURU
FORM?” sekillenir. Bu formda 1-6 ay siirebilir.

FAncak hiicreye bagli bagisiklik gelismez ise, makrofajlarda c¢ogalan virlis damarlar
cevresinde ve cesitli ser6z membranlar ile dokularin interstitiumunda yogunlasarak
“EFFUSIVE FORM” sekillenmesine yol agar. Bu form hizli seyreder ve 1-12 hafta iginde
oliimle sonuglanir. Hastaligin effusive tipine daha ¢ok rastlanir.

Klinik bulgular;

Noneffusive form: Kronik bir hastalik olup kilo kaybi, ates, depresyonla karakterizedir. G6z
lezyonlari, ataksi, posterior parezis, basin egik tutulmasi, spesifik sinir paralizileri, nistagmus
ve davranig degisiklikleri gibi s.s.s. bozukluklar1 dikkati ¢ekebilir. Bobrek, karaciger ya da
pankreas yetersizlikleri gozlenebilir.

Effusive form: Depresyon, istahsizlik, kilo kaybi, Karin boslugunda, gdgiis boslugunda
(olgularin  %25’inde) ve perikart kesesinde sivi birikimi, Hipergammaglobulinemi,
Hayvanlarin ¢ogu 6liir, ¢ok azinda iyilesme gozlenir.

Makroskobik bulgular;

Noneffusive form: Karin ve gogiis boslugu organlarinda tanimlanan yangisal odaklara
rastlanabilir. Go6zde diffuz uveitis, korioretinitis, panoftalmitis goriilebilir. Ve on goz
kamarasinda siklikla fibrin bulunur. S.S.S.’deki lezyonlar leptomeninksler, omurilik ya da
beyinde yerlesebilir. Meninksler kalinlagir veya beyaz renkte ¢izgilenmeler gosterir. Bazen 3.
veya 4. ventrikulusun yangisal obstriiksiyonu sonucu edinsel hidrosefalus sekillenebilir.

Effusive form: Karm boslugunda yapiskan, berrak, acik veya koyu sar1 renkte, fibrin iplikleri
iceren 1 litreye varan eksudat bulunabilir. Serozal membranlar graniiler goriiniiste(fibrinden
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dolay1) olup kolay ayrilabilen adhezyonlar sekillenir. Beyaz renkte nekroz odaklari, kabarik
plaklar ya da nodiiler hiicresel infiltrasyonlar bulunur. Lezyonlar birka¢ mm’den bir cm ¢apa
kadar biiyiikliikte olabilir. Mezenterium kalinlagir ve opak goriiniistedir. Bobreklerde
korteksten digar1 tasan, beyaz renkte ve sert kivamda, az ya da ¢ok sayida, irili-ufakli nodiiler
yapilar segilir. Hepatitis, pankreatitis ve periorsitis goriilebilir. Goglis boslugunda fibrin azdir,
pleura altinda sert beyaz odaklar vardir. Akcigerler koyu renkte ve kauguk kivamindadir.
Bazen hidroperikardiuma rastlanir. Karin ve gogiis boslugundaki lenf diigiimleri biiyiir.

Mikroskobik bulgular: 4Ser6z membranlarda, parankim organlarinin stromasinda, gbézde ve
meninkslerde 6zellikle veniillerde vaskiilitis ve perivaskiilitis, aDamarlarda ve ¢evrelerinde
notrofil, lenfosit, plazma hiicresi ve makrofajlar, dDamar endotel hiicreleri siser, medial
nekroz sekillenebilir ve damar liimeni daralir. Tromboz goriilebilir. 4Damar lezyonlari serozal
yiizeylerde serofibrinli ve hiicresel eksudat olusumuna ve nodiillerin sekillenmesine neden
olur.

Omentum, mezenterium ve serozal dokular; #Mezotel hiicre proliferasyonu, hafif fibrin
eksudasyonu, fibroblast proliferasyonu, nétrofiller ve mononiiklear hiicrelerden olusan hafif
degisiklikler, #Seroza iizerinde kalin fibrin tabakasi, mezotel hiicrelerinde nekroz ve
hipertrofi, fibrin kitlesi i¢cinde ¢ok sayida nétrofil-mononiiklear hiicreler ve nekrotik artiklar
seklinde siddetli degisiklikler gelisir.

Karaciger, akciger ve pankreasta subkapsiiler infiltrasyon ve perivaskiilitis, Akcigerde
pleuraya yakin kisimlarda diffuz interstitiel pneumonie, Beyin ve omurilik meninkslerinde,
koroid pleksuslarda ve ependim’de diffuz perivaskiiler mononiiklear hiicre infiltrasyonlari,
S.S.S.’de goriilen dejeneratif ve nekrotik lezyonlar vaskiilitis’e ilgili olarak sekillenir.
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