BOLUM 3. KAN AKIMI VE
DOLASIM BOZUKLUKLARI



* Vucudun butun hucre ve dokularinin
normal kan akimina ve etraflarini sarmak
icin yeterli siviya intiyac duyduklari
aciktir.

« Hastaliklarin cogu ne yazik ki bu kritik

destekleyici sistemdeki bozukluklar
sonucunda olusur.

* Cevredeki ve damarlardaki sivilardaki
dengesizlik normal olarak intravaskuler
su, elektron ve plazma proteinlerinde
degisiklige sebep olur.




Bu gibi anormallikler ekstraseluler boslukta
veya diger eksravaskuler bolgelerde sivi
birikimi ile sonugclanir.

Bu odem olarak bilinir.

Kan dokunun normal homeositazisi icin
kritik oneme sahiptir, kan akiminin yetersiz
olmasi veya vaskuler sistemdeki
miktarinin azalmasi siddetli klinik
problemlere sebep olur.

Klinik olaylarin cogu kanin vaskuler
sistemden kacmasi ve dokularin icinde
veya cevresinde birikmesi olarak bilinen
hemoraji ile ilgilidir.



* Henuz vaskuler sistem icindeyken bile kan cesitli
fizyolojik ve patolojik kardiyovaskuler olaylara cevap
verebilir bunun sonucu olarak ¢ok fazla miktarda
kan aktif veya pasif olarak cesitli dokularda birikebilir
Ki bu hiperemi olarak adlandirilir.

« Cok hassas olarak dengelenmis homeostatik
mekanizmalardan birisi olan ve hayat kurtarmaktan
sorumlu pihtilasma mekanizmasi bazen oneml
patolojik olaylardan birisi olan damar i¢i pihtilasma
veya tromboz olayindan da sorumludur.

* Tromboz sekillendiginde bu gibi trombiler ilk
olustuklar: yerden koparak emboli halinde daha
kUcuk damarlara dogru hareket ederek onlari
tikarlar.




* Bu intravaskuler pihtilar lokal olarak buyuk
hemodinamik bozukluklara sebep olmazlar
fakat vital dokularin kan akimini tikayarak
Iskemik nekrozlar veya infarktusler
sekillendirebilirler.

« Bu degisiklikler nadiren kendi baslarina
hastalik olarak gozlenirler.

» Daha siklikla bunlar hastalik olayinin
altinda yatan belirtilerdir.



HIPEREMI VE KONJESYON

Hipereminin kelime anlami ¢cok fazla kandir.

Bu hacim ve akis degisikliklerini ifade eder bunun icin
eritrosit sayisinin artisini ifade eden polisitemi ile
karistiriimamalidir.

Hiperemi ve konjesyon terimleri temel olarak
esanlamli olmalarina ragmen genellikle farkli
mekanik ve anatomik olaylari aciklamakta
kullaniliriar.

Hiperemi genellikle aktif olarak arteriyollerdeki
genislemeyi ifade ettigi halde konjesyon genellikle
pasif olarak venoz genislemeyi ifade eder.

Her iki terim de doku yada doku bolumune giden
damarlardaki kanin artisini vurgular.

Hiperemi mekanizmalarini tartisip, pasif hiperemiyi
anlatmak i¢cin konjesyon terimi kullanilacaktir.




liperemi basit olarak iki yoldan sekillenir: ya
fazla miktarda kan arteriyollar vasitasiyla
gelir (aktif hiperemi) yada fazla miktarda kan
venullerde birikir (pasif hiperemi).

Hiperemi ve hemorajinin (kanama)
birbirinden ayirt edilmesi onemli bir noktadir.
Bazi hemorajiler damar duvarindan doku
icerisine birkacg eritrositin cikmasi seklinde
gorulur (hemoraji per diapedezis), burada
her Iki olay da mevcuttur, hiperemi henuz
damarin icindeki kani ifade ederken hemoraji
damar disina ¢ikan kani belirtir.




Hipereminin Tipler!

* Temel olarak butun hiperemiler benzer
sekilde kanin etkilenmis dokudaki
damarlari genigletmesi anlamina gelirse
de hiperemileri patofizyolojik gelisimlerine
gore siniflandirmak oldukca yararlidir.



Fizyolojik Hiperemi

Butun hiperemiler patolojik degildir.
Sindirim sirasinda mide ve bagirsaklarda sekillenen
kan akisi artisi fizyolojik hipereminin bir formudur.

Bazi insanlarda gozlenen deriden i1s1 kaybini
arttirmak icin yuzlek damarlarda kan akiminin artisi
da buna ornektir.

Benzeri bir durum egzersiz yapan sporcularda da
gorulur.

Aniden utanma veya kizmanin temel belirtisi olan
yuz Kizarmasi noyrovaskuler hipereminin bir
formudur.

Bunlar ve diger form fizyolojik hiperemiler ilgingtir
fakat bizim asil konumuz patolojik hiperemi
formlaridir.



Patolojik Hiperem|

Fizyolojik tip hiperemilerin disindaki butun
hiperemiler patolojiktir.

Gergekte butun durumlarda hiperemi kan
akimindaki bazi degisikliklerin sadece bir belirtisidir.

Sebep degildir fakat patolojik olaylarin altinda yatan
sonuclarin bazilarindandir.

Hiperemi cesitlerini ug¢ faktore gore siniflamak
oldukca yararlidir : Bunlar hipereminin suresi,
dokuda veya butun bir vucutta hipereminin
genisligi ve hiperemiyi olusturan mekanizmadir.



Hipereminin siniflandiriimasi

Sure

Akut : Ani olusma, cabuk gelisme

Kronik : Yavas gelisme, uzun slre devam etme
Geniglik

Genel : Generalize olma, sistemik olma, bir organ veya sistemi
kaplama

Lokal : Belirli bir alanda sinirli olma, yerel olma
Mekanizma

Aktif : Arteriolar akista artma

Pasif : Damarlarda genisleme, venoz akimin engellenmesi
Ornekler

Akut lokal aktif hiperemi : Yangi olayindaki hiperemi

Akut lokal pasif hiperemi : Torsiyonda barsak damarlarindaki kan
dolgunlugu

Kronik lokal pasif hiperemi : Tumor veya apse gibi ilerleyici bir
lezyonun gerisindeki kan dolgunlugu

Kronik generalize pasif hiperemi : Konjestif kalp yetmezligindeki
hiperemi



Hipereminin suresi basitgce akut ve kronik olarak ikiye
bolunebilir.

Aé<ut hiperemi ani sekillenmeyi ve cabuk gelismeyi ifade
eder.

Kronik hiperemi lezyonun uzun suredir devam ettigini veya
yavas gelistigini yada her ikisinin birden mevcut oldugunu
gosterir.

Hiperemiyi dokudaki genisligine gore lokal veya genel
olarak iki gruba bolmekte mumkundur.

Lokal hiperemi degisikligin sinirli bir alani kapsadigini,

Iodkalize oldugunu veya sinirh bir gelisim gosterdigini ifade
eder.

Generalize hiperemi biraz daha degisik bir tabloyu gosterir.

Genellikle bu sistemik degisiklik icin kullanilir (kalp
yetmezligindeki generalize pasif hiperemi gibi) fakat ayni
zamanda hipereminin bir organ igerisinde generalize
oldugunu da ifade edebilir. Orn. butun akciger hiperemik ise
degisiklik akcigerlerde sinirl olsa bile bu bir generalize
akciger hiperemisidir.



Hiperemi arteriyel akimdaki artis sebebiyle ise
ou aktif hiperemidir.

Hiperemi venoz drenajdaki bozulma sebebiyle
Ise bu pasif hiperemi olarak adlandirilir.

Bu bilgilerle yukaridaki tabloda oldugu gibi
kKlinikte yararli olabilecek bir anatomik ve
mekanik siniflama yapmak mumkundur.

Teorik olarak yapilan bu olasiliklar, gercek
hayatta her zaman sekillenmez. Orn. kronik
generalize aktif hiperemi imkansiz bir durumdur.

Butun bolgelerdeki arterlerde aktif hiperemi
olusturacak kadar kanin bulunmamasi bunu
basitce aciklar.

Aslinda temel olarak hipereminin dort sekli
dikkatlerimizi cekecek kadar siklikla sekillenir.




AKUT LOKAL AKTIF HIPEREMI

Isminden de anlagilacagi gibi bolgeye dogru arteriyolar kan akiminin
artmasi sebebiyle damar yataginin genislemesini ifade eder.

Kizariklik (sicaklik,sisme ve agriyla birlikte) yanginin kardinal
semptomlarindan birisidir.

Akut lokal aktif hiperemi yangi olayinin hiperemisidir.

Kizariklik ve sicaklik akut yangisal reaksiyonda sekillenen hiperemi ile
ilgilidir.

Bolgeye kan akiminin artmasi ve sahadaki kan hacminin artisi kizariklhk
ve Is1 artisinin temelini olusturur.

Artan arteriyolar akis yeni kapillar yataklar acar ve yeni dilate olmus
damarlar arteriyel kan basincini daha kuguk damarlarda arttirir.

Bazen arteriyel dilatasyon ve kan akiminda artig sebebiyle akut olarak
yangilanmig bolgelerin Uzerinde nabiz atisini bile hissetmek mumkundur.

Akut lokal aktif hiperemi yangi icin olduk¢a spesifiktir.

Bu akut yangi reaksiyonunda histamin, bradikin ve diger vazoaktif
maddelerin kimyasal mediatorlugune kilcal damarlarin cevabi sonucu
seKillenir.



AKUT LOKAL PASIF HIPEREMI

Venoz drenajda bir tikanma oldugunda tikanan damarlar drene edilen
alandaki damarlarin pasif olarak genislemesine neden olur.

Kan kilcal damar yatagina geri doner ve lokal olarak venoz genisleme
sekillenir.

Akut lokal aktif hiperemide etkilenen doku iyi oksijenlenmis arteriyel
kandan dolayi acgik kirmizi renkli gorulirken burada bu durumunun
tersine oksijenden fakir venoz kan sebebiyle koyu kirmizi renklidir.

llave olarak ven6z sistemin altinda da nabiz dalgasi hissedilebilir ¢inkii
burada arteriyel kan akimi normaldir.

Bu gibi hiperemiler tromboz sahalarinda veya venlerin akut olarak
tikandigi bolgelerde de gorulebilir.

Akut lokal pasif hiperemi en maksimum duzeyine torsiyona ugramis
organlarda ulasir.

Bu durumda venoz drenaj siddetli olarak tikanir fakat daha kalin duvarli
arteriyoller fonksiyonlarini damar yatagi oldukg¢a genisleyene kadar
surddrurler.

Bu tip bir lezyon equine colic’ in bir formunuda da olusturur.



Akut lokal paS|f hiperemi




KRONIK LOKAL PASIF HIPEREMI

Lokal pasif hiperemilerin akut ve kronik formlari
arasindaki tek fark sekillenmeleri icin gereken

zamandair.

Ekstavaskuler tumorler veya apseler gibi yavas
gelisen ve cevrelerindeki damarlari sikistiran
lezyonlar pasif hiperemi olusturabilirler.

Venoz tikanmanin yavas sekillenmesi sebebiyle,

damar sistemi iler
gosterecek firsati
alternatif saglama
kanallar acllir.

eyen ttkanmaya uyum
genellikle bulur ve venoz drenaja

K Icin yavas yavas yeni kollateral

Eger bu adaptif mekanizma basarili olursa
hiperemi hi¢ sekillenme yedebilir.



Bazen kronik pasif hiperemi organ veya organ
sisteminde kronik bir yangiya bagli olarak
fibrozis sekillendiginde ve bunun nedeniyle
venoz sistemin sikistirildigi durumlarda da
meydana gelir.

Buna en uygun ornek hepatik lobuler yapinin
Kaybl ve bunun yerinin fibroz doku tarafindan
doldurulmasi olan hepatik siroz olayinin portal
nipertansiyona yol agcmasidir.

Asites (peritoneal boslukta odem sivisi
toplanmasi) gorulmesine ilaveten bu gibi
hastalarda siklikla kollateral kanallarin ve
iIntrahepatik arteriyovenoz anastomozlarin
sekillendigi gozlenir.

Boyle durumlarda normal kan akisinin yonu
bozulabilir, portal kan 6zefageal venlerle
birleserek azigos sistemine acilabillir.




Ozefageal pleksusta sekillenen yliksek basing
venalarin egribugru bir gorunum almasina ve
genislemesine sebep olur ki buna varis adi
verilir.

Insanlarda siroz olayi hayvanlardan daha sik
gozlenir, siroz hastalarinin yaklasik olarak ucte
Ikisinde ozefageal varisler gozlenir ki bunlar
bazen yirtilir ve hayati tehlikesi olan kanamalara
yol acarlar.

Kronik lokal pasif hipereminin diger formlarinda
Klinik bulgular ve vaskuler genislemeler sebep
olan asil lezyondan kaynaklanir.

Diger bir deyisle lokal pasif hipereminin etkileri
altinda yatan lezyonun lokalizasyonuna karsi
sekillenen kan akimi dolayisiyla sekillenir.



KRONIK GENERALIZE PASIF
HIPEREMI

Butun generalize pasif hiperemilerde (konjesyon) kalp veya
akcigerlerde sekillenen patolojik degisikliklerin altta yatan
baslica sebepler oldugunun bilinmesi yararli bir kuraldir.

Eger problemin kaynagi kalp ise kronik generalize pasif
hiperemi konjestif kalp yetmezligi olarak bilinen durumun
sonucudur.

En siklikla altta yatan lezyon kalp kapaklariyla ilgilidir.

Lezyonun tabiatina ve kalpteki lokalizasyonuna bagli olarak,
kKronik pasif hiperemi icin primer hedef organlar karaciger
veya akcigerlerdir.

Bu kalpten kan akim yollarinin yeniden sekillenmesiyle
olusur. Pulmonik stenoz olayinda (pulmoner kapagin
daralmasi), sag ventrikulun sistolu sirasinda sag ventrikulun
bosalmasinda yetmezlik gorulur kan sag artiyuma ve vena
kavaya geri doner boylece venoz genislemenin primer organi
karaciger olur.



* Ayni durum trikuspit yetersizlik olayinda da
gorulur bu olayda sag ventrikuler sistol sirasinda
trikuspit yetmezlik sebebiyle kan sag atriyuma ve
vena kavaya kacar oradan da karacigere
geridoner.

* Bu nedenle pulmonik stenoz ve trikuspit yetersizlik
damar yatagindaki genislemeler sebebiyle
karacigerde kronik pasif hiperemi olusumuna
neden olur. Kalbin sol tarafinda ise aortik stenoz
sekillendiginde kronik pasif hiperemi oncelikle
akcigerlerde sekillenir bu durumda sol ventrikulun
sistolu sirasinda aortik deligin daralmasindan
dolayi kan sol atriyuma oradanda pulmoner vene
dogru geri kacar ve akcigerlerde kronik pasif
hiperemiye sebep olur.



« Benzeri bir olay da mitral yetersizlikli
kopeklerde gozlenir, bu sik karsilasilan
kazanilmis valvuler bir lezyondur ve siklikla
akcigerlerdeki odem ve pasif hiperemiden dolayi
kronik nonproduktif oksuruk ile kendini belli eder.

« Burada mitral kapaktaki yetersizlik sol ventrikuler
sistol sirasinda kanin sol atriyuma geri
Kacmasina izin verir.

« Konjestif kalp yetmezligi ilerleyici hastaliklara yol
acabilir ve yukarida izah edilen dolasimlar daha
lleri derecede bozularak hem akcigerleri hem de
karacigeri icine alan generalize hiperemiler
sekillenir ve olay daha da ilerler.



* Kronik generalize pasif hiperemi primer akciger
hastaliklariyla da beraber bulunabilir bu ilerleyen
sekilde pulmoner vaskuler yatagin kaybina ve
sonucta pulmoner hipertansiyona sebep olur.

* Primer pulmoner hastaliklara bagli olarak kalp
yetersizligi gelisirse buna kor pulmonale denir.

 Normalde dusuk olan pulmoner arteriolar
sistemdeki kan basinci artarsa kan kalbin sag
yarimina dogru geri teper ve buna bagli olarak
asites ve karacigerde kronik pasif hiperemi
tablosu sekillenir.



Hipereminin Gorunumu

Eger hiperemik bir dokuya nekropsi
sirasinda bir kesit atilirsa kesit yuzeyinin
oldukca kanli oldugu gorulur.

Bunun sebebi oldukca aciktir.

Bu olaya odem de istirak eder, kapillar
yataktaki hiperemi odemle siki iligkilidir.

Hiperemi ve odem sik sik beraber
bulunurlar.

Bu ozellikle odemin daima goruldugu yangi
olayindaki akut lokal aktif hiperemi olayinda
gecerlidir.



|drar kesesi ve bagirsaklarda
hiperemi




» Kronik hiperemilerde dokunun oksijenden
fakir venoz kanla siskinlesmesi degisik
derecelerde kronik lokal hipoksinin
sekillenmesine yol acar ki bu da ozellikle
parankimal hucrelerde dejenerasyon hatta
nekroz gelisimine sebep olur.

» Akcigerler ve karacigerin kronik pasif
hiperemide en fazla hedef organlardir.



» Akcigerlerdeki kronik pasif hiperemide
alveolar kapillarlar kan ile dolar, genisler ve
bazen egribugru gorunum alirlar.

* Bu kucuk kapillerlerin cogu yirtilabilir ve
boylece kucuk intra-alveolar kanamalar
sekillenir.

 Bu damar disina cikan eritrositler alveolar
makrofajlar tarafindan fagosite edilerek
parcalanir ve bunlar hemoglobinin
parcalanma urunu olan ve hemosiderin
olarak adlandirilan pigmentle yuklu hale
gelirler.



 Hemosiderinle yuklu bu makrofajlarin
gorunumu akcigerde kronik pasif hiperemi
icin karakteristiktir ve bu hucreler “kalp
yetmezligi hucreleri” olarak bilinirler.

* Kronik pasif pulmoner hipereminin siddetl
formlarinda alveolar duvar hem odem
sivisi hemde dilate olmus ve genislemis
alveolar kapillarlar sebebiyle kalinlasmistir.

* Bu gibi odematoz ve hiperemik alveolar
duvar fibrotik hale gelebillir.



« Karacigerdeki kronik pasif hiperemide oncelikle
Ilave olan kanin hacim ve kitlesi nedeniyle
karacigerin boyutlari artar.

* Muhtemelen kronik hafif dereceli hipoksi ve oldukca
genislemis sinuzoidlere ilave olan kanin basinci
atrofiye ve hepatik kordondaki hucrelerde kayba
sebep olur.

* Boyle karacigerler makroskobik olarak alacali bir
gorunume sahip olurlar, sentral venalarin
cevresindeki koyu kirmizi gorunumden ve portal
bolge cevresinde daha az etkilenmis parankimin
sarimsi kahverenginden dolay! “hindistan cevizi
karaciger” olarak adlandirilirlar.



Hemosiderin yuklu sabit makrofajlar (Kupffer
nucreleri) kronik olarak hiperemik akcigerlerde
pulunduklari sebeplerin aynilari dolayisiyla bazi
Karacigerlerde de bulunabilirler.

Eger yeterli zaman gecerse kan basincinin
artmasina bagli olarak bu bolgede sentral venler

cevresinde fibroz bir kalinlagsma gozlenebilir.

Bu fibroz doku bazen lobulu ¢evreleyecek kadar
genisler ve dokuya yeni bir gorunum verir Ki
buna “kardiyak siroz” denir.




» Akciger ve karacigerdeki kronik pasif hiperemide
bunun altinda yatan sebep bu organlarda
lokalize deqildir.

* Akciger ve karacigerin onemli patolojik
degisiklikler gostermesinin sebebi genellikle
kalpteki basin¢ degisikliklerinin en fazla bu
organlari etkilemesi sebebiyledir.

« Karaciger veya akcigerlerde kronik pasif
hiperemi tablosuyla karsilasan dikkatli klinisyen
veya patologlarin problemin kaynagi olarak
dikkatlerini kalp uzerine yogunlastirmalari
gerekir.



HEMORAJi (KANAMA)

Kanin kalp damar sisteminden kagmasina
hemoraji denir.

Bu damarlarda (veya kalpte) yirtik yada delinme
sekillendiginde meydana gelir, bu sekildeki bir
defektten kanin akisi sekillenirse bu tipteki
kanamaya hemoraji per reksis adi verilir.

Sadece kucuk bir defekt mevcutsa veya
hiperemi yada yangi gibi olaylarda sadece
eritrositler damar disina ¢ikarsa buna da
hemorajl per diapetesis denir.

Bu iki olayin sonuclarinin ve klinik oneminin
birbirinden ¢ok farkli olacagi agiktir.



* Her Ikl olayda da damar disina kagcan kan
dokular igerisinde veya doku bosluklar
icerisinde birikerek hematom olarak bilinen
uc boyutlu pihti sekillendirir.

» Kuguk hematomlar damarlara punksiyon
yapildigl durumlarda siklikla sekillenir ve
ozellikle kan alma veya arterlere enjeksiyon
yapildiginda gozlenir.

« Hematomlar travma sonrasinda da doku
icerisine kanamaya bagli olarak klinik lezyon
seklinde siklikla gorulur.




* Bu tip hemorajilerin onemi birikimin gekillendigi
yere, hemorajinin birikme oranina ve
hematomun boyutunun belirlenmesinde oneml
olan kaybedilen kanin total hacmine bagl
olarak onemli olcude degisir.

« Subkutan veya intramuskuler kanamalar buyuk
ve agrili olabilir fakat buyuk bir hayati tehlikeler:i
yoktur.

* Diger taraftan daha kuguk subdural bir kanama
kalvaryumun sinirli anatomik kemik yapisi
nedeniyle kanin beyne basing yapmasi
dolayisiyla koma halinin olusmasina sebep
olabilir.



* Doku yada doku bosluklarinda hematom
sekillenmesine sebep olan olaylar degisik
anatomik lokalizasyonlarina gore degisik isimler
alan hemorajilerin sekillenmesine sebep olurlar.
Orn. serdz bosluklardan koken alan kanamalar
hemoperikardiyum, hemotoraks veya
hemoperitoneum gibi isimler alir.

» Eklem bosluklari icerisindeki kanama
hemartrozis, trake veya bronglardan oksurukle
gelen kanama hemoptizis, mideden gelen kanin
kusulmasi hematemezis, diskida kan bulunmasi
melena, idrarda kan bulunmasi hematuri olarak
adlandirilir.



 Burun kanamasi epistaksis ismini alir.

* Bu terimlerin cogu ozel organ veya
sistemlerinden koken aldigi igin
kullanimlari yararhdir.

* Bu terimlerin hepsi temelde hemorajiyi
veya kanin damarlardan damar disi
bolgelere cikisini ifade eder.



Abomasumada serozal kanama




Midelerde kanama




Bagirsaklarda serozal kanama




Safra kesesinde mukozal kanama
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Hemorajik enteritis




ldrar kesesinde mukozal kanama
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Bagirsakta serozal kanama




Hemorajik enteritis coccidiosis




|drar kesesi kanamasi




Karacigerde kanama




Beyin kanamasi




Purpura, The
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Hemorajik enteritis




Coccidiosis




Hemotoraks
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Hemorajiler genellikle buyukluklerine gore
iIsimlendirilirler.Orn. petesiyel kanamalar (yada
petesi) kucuktur, kanamanin capi 1-2mm
arasinda deqisir.

Ekimotik kanamalar (ekimoz) petesilerden daha
buyuktur ve genellikle buyuklukleri 2-3cm yada
daha buyuk lekeli veya sekilsiz bolgeler seklinde
gozlenir.

Dokunun igine olan yaygin kanamalar bazen
basitce ekstravazasyon olarak isimlendirilir.

Bazen hemorajiler duzgun yada duzensiz gizgisel
bir gorunumdedirler, ozellikle serozal yada
mukozal yuzeylerde firca ile boyanmis gibi kirmizi
renkli lekeler halinde butun dokuyu kapsarlar.

Bunlara vibeks (cogulu vibices) veya boya
fircasi1 kanamalari denir.



* Petesi ve ekimozlar seklinde vucudun
buyuk bir bolumunu igine alan kanamalar
purpura olarak isimlendirilir.

* Bu terimlerin ¢cogu iletisim kurmada baska
hicbir bilgi olmasa bile yaralidir.

» Patologlar klinisyenlere yeni nekropsi
yapilmis bir hayvanda bobreklerin
kapsuler yuzeyinde cok sayida petesi ve
ekimozlarin goruldugunu soylediklerinde,
bu terimler klinisyene dokunun nasil
gorundugu hakkinda spesifik bir imaj verir.



Hemorajinin Sebepleri

 Hemorajiye yol acan bir cok hastalik
pulunmaktadir. Evcil hayvanlarda suphesiz ki en
nilinen sebep travmadir.

« Genel olarak hemoraji nonspesifik bir lezyondur,
bu sadece damarlarda bir ¢gesit zedelenme
oldugunu gosterir.

 Bir spesifikligi olmamasina ragmen patolog ve
Klinisyen i¢in yardimci olabilecek bazi yararli ve
tekrarlanabilen ornekler bulunmaktadir.




* Yaygin petesi ve ekimozlar genellikle
septisemik, viremik veya toksemik bir
durumda birgok kucuk damarin sistemik
olarak zedelendigi dusunulur.

 Diger taraftan hemoperitoneum lokal olarak
kan kaybinin abdominal bosluga olmasiyla
sekillenir ve altinda yatan lezyon bu
boslukta lokalize olmustur.

« Subkutan veya intramuskuler kanamalar
genellikle travmayla ilgilidir.



* Hemoraji sik sik koagulasyon mekanizmasinin
bozuldugu cesitli hastaliklarla birlikte gorulur. K
vitamini yetersizligi veya bazi diffuz karaciger
hastaliklari sebebiyle protrombin yetersizligi
sekillenebilir.

« Pihtilasma faktorlerinin gogu K vitamini ile
iligkilidir. Karacigerden Christmas faktoru (faktor
1X), prokonvertin (VII), Stuart-Prower faktor (X)
ve hatta protrombin (Il) sentezi vitamin K'nin
varligina baglhdir.

* Vitamin K protein prekussorlerinin pihtilasma
faktorlerini olusturacak yapilara donusmesini
saglar.



 Dikumarol’den zengin yemlerle (taze
yonca) beslenen sigirlarda protrombin (Il)
yetmezligi sebebiyle sekillenen pihtilasma
suresinde uzamayla birlikte siddetli
hemorajik hastaliklar meydana gelir.

* Dikumarol ve Warfarin (fare zehiri olarak
genis olcude kullanilir) K vitamini ile
yapisal bir benzerlige sahiptirler ve
etkilerini bu vitaminin etkisini inhibe ederek
gosterirler.




« Hemofili gibi koagulasyon faktorlerinin
kalitsal bozukluklari hemoraji sebebiyle klinik
olarak onemli bir hal alir.

* Benzeri sekilde trombositopeni de pihti
olusumu icin gerekli hemostatik tikacin
olusmasinda az sayida trombositin
kumelenmesi sebebiyle anormal kanamalara
eqgilimi arttirir.

* Bu durumlarin gogunda pihtilasma
mekanizmasindaki bozukluk kucuk
damarlardaki nispeten onemsiz travmatik
zedelenmelerde buyuk kanamalarin
sekillenmesine predispoze hale getirir.



* Pihtilasma bozuklugu sendromunda kanamaya
karsi bu egilimin artmasi bunlarin hemorajik
diatez grubu hastaliklar halinde incelenmesine
sebep olmustur.

* Hemoraiji ile ilgili bir cok etiyolojik faktor olmasi
sebebiyle daha ziyade ozel patoloji derslerinde
Incelenecektir burada fazla detaya
Inilmeyecektir.

* Bizim burada dikkatemizi ceken hastalik
mekanizmalarinda hemorajinin potansiyel olarak
onemi ve ekstravaskuler kanin vucut tarafindan
nasil ele alindigidir.



Hemorajinin Klinik Onemi ve
Sonuclari

Hemorajinin klinik onemi baslica u¢ seye baglidir. Bunlar
nerede oldugu, hangi hizla sekillendigi ve ne kadar
oldugu’ dur.

Kanamanin lokalizasyonu hacminden bagimsizdir, az
miktarda oldugu zaman bile onemli oldugu yerler merkezi
sinir sistemi ve kalptir.

Beyin parankimindeki kuguk miktardaki kanamalar bile eger
hayati fonksiyonlari bozuyor veya engelliyorsa tehlikeli
sonuclar dogurabillir.

Bu ozellikle kanama beyin koku veya medullada oldugu
zaman gecerlidir.

Carpma veya serebrovaskuler kazalar insanlarda vaskuler
bir hastalik olmadan beyinde sekillenen kanamaya bagli
olarak (bazen de infarkta) klinik semptomlarin olusmasina
neden olur.



Benzeri sekilde kafatasi icinde beynin disinda sekillenen
kanamalar da kalvaryum icindeki boslugun sinirli olmasi
sebebiyle potansiyel olarak tehlikelidirler.

Subdural hematomlar, apse veya neoplazmalarda
oldugu gibi beyne basi yapmak suretiyle benzeri klinik
semptomlara sebep olurlar.

Kalp de benzeri sekilde kalp kasi hucrelerini zayiflatmasi
veya yikimlamasi sebebiyle yada onemli ileti yollarini
bozmasindan dolayi intramyokardiyal hemorajilere
oldukca hassastir.

Hemoperikardiyum (beyindeki subdural kanamanin
kalpteki karsiligl) kalp uzerine yaptigi basing nedeniyle
diyastolik dolmayi bozarak kalbin gucunu etkiler ve ciddi
sonuglara neden olur.

Kardiyak tamponlama siddetli hemoperikardiyum
sebebiyle sekillenen spesifik akut kalp yetmezligi
sendromuna verilen addir.



Merkezi sinir sistemi ve kalpteki durumlarin tersine
cogu doku bazi kanamalari fonksiyon bozuklugu
sekillenmeden tolere edebillir.

Herhangi bir dokuda yaygin kanama sekillendigi
zaman klinik hastalik sekillenebilir.

Boylece kaybedilen kanin hacmi, sadece meydana
geldigi dokudaki poyansiyel etkilerine degil ayni
zamanda vucuttan fazla miktarda kanin kaybiyla
sekillenen hemorajik sok olusumuna neden olmasi
sebebiyle de onemlidir.

Bu sekildeki sok periferal perfuzyonun bozulmasina
sebep olacak kadar cok oldugu zaman sekillenir.



« Kan kaybi durumunda sok olusturacak kritik
miktar kanamanin oranina gore degisir fakat
genellikle total kan hacminin %20-40°|
civarindadir.

 Bu sendromun temelinde kan kaybi olmasindan
dolay! siklikla altinda yatan problemi vurgulamak
icin hipovolemik sok olarakda isimlendirilir.

« Daha hizli sekillenen bir hemorajide total
hacimdeki kanin yukarida belirtilen miktarlardan
daha azinin kaybi bile sok olusturabilir.



* SOK cok degisik gorunumlere sahiptir ve ¢ok
sayida patofizyolojik anlami vardir ve
bunlardan dolayi patolojik sonucglarinda
anlamli tahminler yapmak zordur.

* Bunlar klinik olarak periferal sirkuler
yetmezlik terimi altinda toplanabilir.

» Bu doku hucrelerinde yetersiz perfuzyona
sebep olarak damarsal kaynaklarda ve doku
ile hucrelerin metabolik ihtiyaclarinin
karsilanmasinda dengesizlige neden olur.



» Hucresel hipoksi aerobik glikolizisin
azalmasina ve anaerobik glikolizisin
artmasina yol acar.

* Bu laktik asidin olusumunu arttirir ve artan
metabolik asidozis hucresel zedelenmenin
llerlemesine neden olur.

* Bu hatali dongu periferal sirkuler kollapsa,
Ic organlarda kanin havuzlasmasina ve
olume sebep olabilecek sekilde yetersiz
merkezi perfuzyona onculuk eder.



* Hemorajinin orani kanamanin sonucunu
tahmin etmekte 6nemili rol oynar. Orn.
midedeki kronik yangisal bir olay sebebiyle
oldukca yavas kan kaybl, altinda yatan ve
kanamaya sebep olan lezyondan daha az
oneme sahip olabillir.

» Diger taraftan akut bir mide ulseri mide ve
barsak sisteminin lumenine fazla miktarda
kan akmasina ve hastanin diskisinda kanin
gorulmeden bile once olmesine sebep
olabullir.



* Bu iki durumda kaybedilen kanin miktari
ayni olabilir.

* Bu da gostermektedir ki kronik gastrik
yangisal lezyon diapatez yoluyla akut
oldurucu gastrik Ulserin reksis yoluyla
sebep oldugu kan kaybi kadar kayba
sebep olabilir.

« Hacim aynidir fakat kan kaybinin orani
belirgin sekilde farkhdir.



 Klinik olarak yukarida bahsedilen kronik
gastrik yangisal lezyonda oldugu gibi uzun
surede gerceklesen kan kayiplarinda
hasta kan yapimini (hematopoiesis)
arttirmak gibi adaptif yanitlar gelistirebilir.

* Bu adaptasyonlarin gelistirmesi zaman alir
ve bu degisik oranlarda kanamanin nicin
farkli sonuclari oldugunu aciklar.



Kanamanin Cozumlenmesi

Hemoraji sekillendikten sonra hasta i¢in basit bir
problem meydana gelir. Simdi kanda ne olacak?
Hemorajinin oldurucu olmadigini ve kanamanin
durdurulmadigini farzedersek doku icerisindeki
<andaman|n cozulmesi icin sadece ki secenek
vardir.

Bu ya resorbe edilir yada organize edilir.

Bu seceneklerin sekillenmesi c¢esitli faktorlere
baglidir ve cogu durumlarda her ikisi beraber
sekillenir.

Damar disindaki kan pihtilasma egiliminde oldugu
Icin resopsiyon sansi bulabilen sivi kan genellikle
oldukca azdir.

Pihti sekillendiginde pihtidan sisan plazma resorbe
edilebilir.




Genellikle kanama yoluyla kaybedilen kan
fagositoz veya organizyon yolu ile geri kazanilir.

Organize olmus bir hematomda fibrin ve
eritrosit kitlesi onu besleyen ve destekleyen
damarsal bir bag doku ile gevrilir ki bu yapi1 kan
akimindan hematom icine fagositlerin gecisi icin
gereklidir.

Burada bunlar fagositoz ile hem fibrin hemde
eritrositleri azaltir.

Bu gibi fagositler sik sik hemosiderin ile yuklu
hale gelirler ki bunlar kanama bolgelerinde bol
miktarda bulunurlar.

Hematomun organizasyonu olayi trombusun
organizasyonuna oldukga benzer.



TROMBOZ

Genel Bakis

Kan normal olarak kardiyovaskuler sistemdeki
kanallar icerisinde akan bir sividir.

Kan damarlari veya kalp icinde kandan
meydana gelen solid bir kitle sekillendiginde bu
olay tromboz sekillenen kitle ise trombus adini
alir.

Eger orijinal trombusten kucuk parcalar kopar ve
kan akimi ile uzak mesafelere tasinirsa bu olaya
embolizm adi verilir tasinan parcaciklara
embolus denir.

Eger bu parcaciklar cok sayida ise emboli
olarak isimlendirilir.



Trombus ile kan pihtisi arasinda kesin bir
ayrim yapmak oldukga guctur.

Trombus temelde intravaskuler olarak
sekillenen patolojik bir pthtilasma olayidir.

Ayrica kan pihtisi trombusten, fizyolojik bir
gereksinmeden kaynaklanmis olmasiyla
ayrilir, tromboz kan pihtilasmasinin patolojik
bir gorunumudur.

Bu klasik tanimlama bunun damar duvarina

yapisik olmasini da aciklar. Bu yapismalari
her zaman kolaylikla tespit edilemez.



* Bu problemi cozmenin en basit yolu trombinin
patolojik durumlar altinda sekillenen bir
pihtilasma olayi oldugunu dusunmektir.

 Atlarin nekropsisinde genellikle gorulen tavuk
yagi pthtisi gercek bir plazma pihtisidir ki bu
spontan olarak eritrositlerin kumelenmesi ve
equidelerin kanindaki eritrositlerin
sedimentasyon hizinin yuksek olmasindan
sekillenir, bu tip post mortem pihtilasma jeletinoz
gorunumdedir ve nispeten az sayida eritrosit
icertir.

« Tavuk yagi pihtisi intravaskulerdir fakat trombi
degildir cunku patolojik deqildir.



* Normal kan pihtilasmasi genellikle
ekstravaskuler olarak sekillenir, tromboz
ve trombojenez olaylarindan ayirt etmek
icin kanamanin durdurulmasinda
hemostasis olarak adlandirilir.

« Hem hemostasis hemde hemde tromboz
olayinda kanin pihtilagsmasi gorulur.

 Hemositasis veya kanin pihtilasmasi
hayatin devami icin gerekli fizyolojik
olaylardir, tromboz ise patolojik bir
durumdur.




Koagulasyon ve tromboz alaninda son
zamanlarda yapilan calismalarla hizli gelismeler
kaydedilmistir.

Biz burada trombozun patojenezini ozetlemeye
calisacagiz , bu bir cok faktor ve gucun rol
oynadigi dinamik bir olaydir ve kan damarlarinin
iIcinde sekillenir.

Tromboz hemostatik mekanizmanin anormal veya
asiri disa vurumu gosterir ve genellikle kokeninde
vaskuler zedelenme yatar.

Buna en guzel ornek insanlarda koroner arter
hastaliklarini takiben olusan trombozlardir.

Tromboz bazen hemodinamik uyumlardan da
sekillenebillir.

Tromboz olayinin temel tasi kanin pihtilasmasidir.




Kan Pihtilagsmasina Bakis

Bilim adamlari kanin damar sisteminden
ayrildiktan sonra kati bir pihtiya donusmesini
uzun sure sasilacak bir olay olarak merakla
karsilamislardir.

Aslinda kanin pihtilagsmasiyla ilgili merak oldukca
eskilere dayanmaktadir.

Kan pihtilasmasi damar dokusu, kan hucreleri ve
plazma arasinda nazik iliski sonucu sekillenir.

Zedelenmeden sonra damar duvarinda bir
buzusme sekillenir ve ¢ok sayida trombosit ve
protein ile plazma aktivatorleri yada inhibitorleri
salinir.



* Trombositler adezyon ve agregasyon
olaylari ile kan kaybinin durdurulmasi icin
Ilk adim atilmis olur.

« Koagulasyon olayinda plazma protein
miktari lokal fibrin formasyonunu ve
dokunun tamir olayini en ust duzeyde
sekillendirmek icin olusan pihtinin yapisal
saglamliginda onemlidir.

* Diger bir cok komplike biyolojik olaylar,
pihtilasma olayin c¢esitli devrelerini ayirt
etmek icin sekillenme sisteminin kontrolu
ve ayarlanmasinda gereklidir.



» Butun bu baslangic ve kontrol olaylari
enzimatik reaksiyonlar ile dikkatlice kontrol
edilir.

* Bu hassas dengeyi bozan olaylar butun
sistemi bozar ve sonug genellikle
koagulasyon olayinin patolojik gorunumunu
sekillendirir, ya gcok sayida yanlis yer ve
zamanda pihti (tromboz) sekillenir yada
daha fazla ihtiyac oldugu halde az miktarda
pihti sekillenir (hemoraji).

* Bu koagulasyon mekanizmasi bozukluklari
ya lokalize olur yada dissemine olarak
sekillentr.



Kan Pihtilagsmasinin
Mekanizmalari

* Pihtilasma faktorlerinin cogu enzimler
(proteinler) veya bagimsiz olarak sentezlenen
koenzimlerdir.

* Bunlar genellikle plazmada inaktif zimojen
formda bulunurlar ve biyolojik olarak pihtilasma
mekanizmasi icinde yer almalari icin aktif hale
getiriimeleri gerekKir.

« Bu aktivasyon oncu pihtilasma faktorlerinin veya
bunlarin aktive edilmis veya edilmemis
elementlerinden olusan bir kompleks ile aktive
edilmeleriyle olur.



* Temel olarak pihti sekillenmesi eriyebilir
haldeki plazma proteini olan fibrinojenin,
trombin adi verilen bir enzim ile
cozunmeyen bir polimer olan fibrin haline
donusturulmesidir.

* Bunun gerceklestiriimesi 13 veya 14 tane
plazma proteininin, bir doku proteininin,
fosfolipid membrani yuzeylerinin, divalent
kalsiyum ve trombositlerin birbirleriyle
etkilesmesi ile olur.



* Pihtilasma olayl anlamayi kolaylastirmak
icin 4 asamada incelenebilir.

« Aktivasyon olayi ve erken pihtilasma
basmaklari

» Aktive edilmis bir enzim olan Stuart-
Prower faktorunun sekillenmesi (faktor Xa)

* Trombin enziminin sekillenmesi (lla)
* Fibrin sekillenmesi.




1.Basamak:

Genel olarak pihtilagsma sistemi iki yola ayrilir.
ntrinsik yol ve ekstrinsik yol.

Instrinsik yol normal olarak sirkiilasyondaki
Komponentlerden olusur.

Ektrinsik yol ise kan komponentlerinin yani sira
bir doku komponentini icerir.

Bu Iki sistem Stuart- Prower faktorunun
aktivasyonu asamasinda birlesirler ve fibrin
sekillenmesine uzanan ortak bir yol takip ederler.




Intrinsik faktor Hageman faktorinin (XII)
aktivasyonunu kapsatrr.

Inaktive Hageman faktori aktive hale
getirilir (Xlla).
Aktivasyon genellikle kollagen veya damar

bazal membranlarinin zedelenmeye bagli
olarak aciga ¢cikmasiyla olur.

Aktif Hageman faktoru bu yuzeylere
baglanir ve prekallikrein’i ile plazma
tromboplastin prekussorunu aktive eder.




Ekstrinsik sistem baslica gelistiricisi olan
tromboplastinin kandan ziyade dokularda
bulunmasindan dolayi bu ismi alir.

Doku tromboplastini esas olarak
endoteliyal hucrelerden gelmekle beraber
bazilari fibroplastlardan, duz kas
hucrelerinden veya zedelenmis
hucrelerden gelir.

Sirkulasyona girince prokonvertin ile
divalent kalsiyumun varliginda bir
kompleks olusturur.

Prokonvertin Vit. K bagimli bir proteindir.



2. Basamak:

Ekstrinsik ve intrinsik yollar ile inaktive
glikoprotein olan S-P faktorunden aktive Stuart-
Prower (S-P) faktoru sekillendirilir.

Ekstrinsik yolda serbest hale getirilen
tromboplastin prokonvertin ve kalsiyumun
varliginda olusturdugu molekuler kompleks ile
inaktive faktoru aktive hale koyar.

Ekstrinsik sistem ile pihti olusumu intrinsik
faktorler ile olusandan cok daha cabuktur.

Intrinsik sistem ile S-P faktorlerinin aktivasyonu
Cristmas faktorunun (I1Xa), anti hemofilik faktorun
(VII1), fosfolipidlerin ve divalent kalsiyumun
etkilesmesini igerir



« S-P faktorunun aktivasyonu proteolitik bir
Islemdir.

» Burada ana molekul bir veya birden fazla
parcayi olusturmak uzere parcalanir.

* Bunlardan birtanesi aktive S-P faktorudur
ve protrombinin trombin enzmini
olusturmak uzere aktivasyonunu saglar.



3.Basamak: Trombin olusumu

Aktif trombin enzimi inaktif protrombin
proteininden olusur.

Protrombin normal plazmada K-vitaminine
bagli bir polipeptid glikoprotein olarak
sirkule edilir.

Protrombin karacigerde sentezlenir.

Protrombinin trombine donusturulmesi
cesitli basamaklarda gercgeklestirilir.



Aktive edilmis S-P faktoru, protrombini trombin
olusturmak uzere parcalayan enzimdir.

Bu faktor protrombini tek basina parcalayabilir.
Ancak proakselerin (V), divalent Ca+2 ve
trombositlerden kaynaklanan fosfolipidlerin

var
faz

Iginda (platelet faktor 3) bu olay cok daha
a olarak gerceklestirilir.

Do

ayisiyla aktif S-P +Proakselerin + platelet

faktor +divalent Ca +protrombinden olusan bu 5
uyeli molekuler kompleksin etkisiyle optimal
trombin (lla) olusumu gerceklesir.

Bunlardan birinin eksikligi halinde trombinin
olusum hizi ve miktari azalir.



4. Basamak: Fibrin olusumu

Trombin sekillendikten sonra fibrinin
olusumu gerceklesir. Bu da 3 evrede
ortaya cikar.

~1bronojenin proteolizisi
~1brin monomerlerinin polimerizasyonu
~1brinin stabilizasyonu ve caprazlasmasi




Birinci evrede trombin enzimi fibrinojen
molekulunden fibrinopeptit A ve B’ yi olusturur.

Ikinci evrede bunlardan fibrin polimerleri sekillenir.

Uclincl evrede sekillenen fibrin agina bunu
sabitlestirecek capraz baglar katilir.

Bu islem plazmada ve trombositlerde bulunan
fibrin stabilize edici faktorun (enzimin) sayesinde
olur.

Bu enzim de inaktif halden aktif hale trombin,
aktive edilmis S-P faktoru ve divalent kalsiyum
lyonlarinin varliginda gegcirilir.

Capraz baglanma normal pihtida bulunan fibrini
sekillendirir.



Trombozun Patojenezl

Virchow bu konuda 3 ana prensibi ortaya
koymustur.

Damar duvarindaki veya duzeyindeki
degisiklik.
Kan akiminin hemodinamiginin bozulmasi.

Kanin kendisindeki veya pihtilasmasindaki
degisiklik.



Kan damarlarindaki yada genellikle endoteldeki
zedelenme baslatici olay olmaktadir.

Normalde trombositler, alyuvarlar ve fibrin
zedelenmemis endotele yapismaz.

Eger damar herhangi bir nedenle zedelenirse
burada trombositler, sirkule etmekte olan
pihtilasma faktorleri ve fibrinolitik faktorler
birbirleriyle etkileserek vazokonstriksiyona ve
trombositler ile fibrinden ibaret bir pihtiya yol
acarlar.

Bu tikaclar damar lumeni icinde sekillenir ve
trombus uzerinde ilave koagulasyonlarin
sekillenmesiyle buyumeye devam eder.

Bu buyume kanin akis yonunde olur.



Direkt fiziksel travma, elektrik akimi,
yuksek Vit D alinmasi trombojenezisi
baslatarak endotel tahribine yol acabilir.

Bakteriyel endotoksinler, entotel tahribine
yol acarak trombus sekillendirebilirler.
Ornegin Gram (-) sepsislerde dissemine
iIntravaskuler koagulasyonlar olusur.

Damarlarin yangisi da endotel
hucrelerinde tahribe yol acarak trombusleri
olusturur (vaskulitis, arteritis, filebitis).

Trombusun buyumesi surerken lokositler
trombosit- fibrin agina takilirlar.



Trombositler bir araya gelince serotonin, asit
hidrolazlar, elastolitik faktorler, permabilite
faktorleri salgilarlar ve mast hucrelerinden
histamin salgilatirlar.

Lokositler ozellikle notrofiller benzer sekilde
pihtiya istirak eder, dolayisiyla lokal endotel
hucre tahribi artar.

Kan akimindaki degisme lokal hipoksemiye yol
acar.

Bu endotel tahribini daha da arttirir.

Normal endotel hucrelerinin ana gorevleri ne
intrinsik ne ekstrinsik pihtilasma faktorlerini

harekete gecirmek, ne de trombosit ve
lokositlerin yapismalarina ortam hazirlamaktadir.



Normal olarak arter ve venalarda kan
laminer tarzda akar.

Kan hucrelerti, silindir halindeki katmanlar
halinde, en icteki kat en hizli olacak
sekilde akarlar ve bu hiz disa yani damar
duvarina dogru azalir.

En dista endotele yakin olarak ince bir
plazma kati bulunur.

Hidrolitik basincin olustugu alanlarda,
ornegin keskin donusler, bukulmeler,
valvuler kapakgiklar ve dallanmalarin
oldugu gibi bolgelerde anafor gibi lineer
akisi bozmaya yatkin yerler vardir.



Lumen capindaki ve kan akimindaki degisiklik
trombuslerin olusma sansini artirir.

Bu gibi alanlarda trombus olugsumu diger
bolgelere nazaran cok daha fazla sekillenir.

Damarlarda dalgalanma kanin yavas akim
gosterdigi venoz sistemde ve ozellikle valvulalar
cevresinde daha fazla gorulur.

Kanin yapiskanliginin artisi ve laminer akis
duzeninin degismesi kandaki hucrelerin plazma
proteinleri ile iligskisini de bozar ve pihtilasabilen
proteinler ile trombositlerin endotelyum ile
iligkisini arttirir.



Trombuslerin Morfolojisi

Trombi kardiyovaskuler sistemde herhangi bir
yerde sekillenebilir.

Vaskuler sistemde olustuklarinda vaskuler
trombi adini alir bu arterlerde
(arteriyotromboz) veya venalarda
(flebotromboz) olabillir.

Trombusler kalbin icinde de (kardiyak tromboz)
sekillenebilirler, kardiyak valvullerde oldugunda
(valvuler tromboz), kalbin duvarinda oldugunda
(mural tromboz) adini alir.

Trombozlar kardiyak valvullerde sekillendiginde
gorunumunden dolayi vejetasyon veya vejetatif
tromboz olarak ta isimlendirilebilir.



* Trombi kendisini olusturan lokal faktorler
sebebiyle oldukga farkli goruntumlere
sahiptir.

* Trombusun buyukluk ve yapisini belirleyen
en onemli faktor sekillendigi yerdeki kan
akim oranidir.

« Kan akiminin hizli oldugu bolgelerde
sekillenen trombusler (arteriyel trombus)
kan akiminin zayif oldugu bolgelerde
sekillenen trombuslerden (venoz trombus)
farkhdir.



Arteriyel Tromboz

Arteriyel sistemin gcogunda normal kosullarda kan akim orani
yuksektir.

Eger bir arter veya arteriyolde endotel zedelenmesi
meydana gelirse trombus olusumu sekillenir.

Hizli kan akimi ve yuksek basing ortaligi temizlemeye
yeterlidir fakat pihtilasmaya yardimci faktorler oldukca
yapiskandir ve tipik arteriyel tromboz soluk, grimsi ten
renginde fibrin ve trombositlerden olusan konsantrik lameller
iceren oldukca az miktarda daha koyu kirmizi pihtilagsmis
kan iceren bir kitledir.

Bu gibi pihtilarda gozlenen lamelli yapi bu olayin altinda
yatan patojenez ile ilgilidir.

Hizli kan akimi kanin gogu komponentlerini temizlerken,
pihtilasma faktorleri periferal kisimlarda yogunlasir.

Bunlar baslangicta genellikle okluziv tromboz (tikayici)
degildirler.



» Sekillenmekte olan tromboz cevresindeki
kan akimi onun dereceli olarak
buyumesine yardimci olur bu olay
trombozun propagasyonu (buyumesi)
olarak adlandirilir.

* Trombosit tabakasi zedelenmis epitel
uzerine trombositlerin cokmesiyle baslar
ve bunu lokal olarak trombosit
agregasyonu izler.

* Trombosit kitlesini stabilize etmek icin
giderek artan bir sekilde fibrin olusumu
sekillenir.



Kan akimi buyuyen kitle uzerine daha fazla
trombosit ve fibrin getirir.

Bu tabakali bir sekilde fibrin, trombosit ve az
miktarda eritrositten olusan bir yapi
sekillenmesine neden olur ki bu tabakalanma
Zahn cizgileri olarak bilinir.

Bu cesit pihtilar fazla miktarda trombosit ve fibrin
icermesinden dolayi beyaz yada soluk pihti
adini alirlar.

Arteriyel sistemdeki kan akimi baslangicta bu
pihtilarin gelisimine damari tam tikamayacak
sekilde ve zedelenme bolgesinde izin verir bu
cesit pithtilar okluziv trombus adini alirlar.



Venoz Tromboz

Venoz sistemdeki kan akimi genellikle yavastir. Bu
durum ozellikle daha genis distal venlerde gecerlidir.

Uzun suren inaktivite durumlarinda kan akimi da
durgunlasir.

Buyuk distal venlerdeki kan akiminin devami
damarlar cevresindeki iskelet kaslarinin hareketi ile
damarlardaki kanin pompalanmasi sayesinde olur.

Derin venlerde sekillenen trombusler butun
damarda sekillenen intravaskuler pihtilara benzer.

Bunlar koyu kirmizi renkli, arteriyel trombozlara gore
daha yumusak veya jelatinoz kivamlidirlar ve
genellikle kirmizi trombus, staz trombusu veya
koagulasyon trombusu olarak adlandirilirlar.



Bu gibi trombusleri, olum sonrasinda kanin
damar iginde pihtilagsmasiyla meydana gelen
postmortem trombi’den ayirt etmek gug olabilir.

Bunlar post mortem trombiden damar duvarina
yapisik olmalari ve yuzeylerinde fibrinle karisik
bazi yapilarin olmasi sebebiyle ayriliriar.

Bunlar ozellikle atlarda postmortem olarak
gozlenen ve gorunumu sebebiyle tavuk yagi
pihtisi adini alan pihtidan kolaylikla ayirt edilir.

Burada equide eritrositlerinin hizli
sedimentasyon hizi sebebiyle eritrositlerin post
mortem koagulasyondan once ayrilmasina izin
verir ve sonucta yumusak sari renkli plazma
koyu kirmizi renkli pthtiya yapisir.



* VVenoz trombi, arteriyel trombinin aksine
seyrek olarak muraldir.

* Venlerdeki yavas kan akimi, arterlerdeki
hizli kan akimi gibi pithtinin supurulup
uzaklastiriimasini degil, butun kan
elemanlarinin birlesmesini ve pihtiyi
olusturmasini saglar.

* Bu sebepten dolayi, venoz trombi damari
ttkamaya ve bulundugu damar lumeninde
bir pihti olusturmaya egilimlidir.



Trombuslerin Sonuclari

Trombus olustuktan sonra ne olur? Bu sorunun
cevabl ttkanan damarin ¢evresindeki dokudaki
kollateral kan akimina baglidir.

Eger kollateral sirkulasyon fazla ise, tikanan damar
cevresindeki bolge klinik semptom olusturacak kadar
etkilenmeyecektir.

Trombusler sekillendikten sonra temel olarak dort
ayri gelisim sekillenebilir.

Buyurler ve tikanmaya sebep olurlar.
Parcalanirlar, emboliye yol acarlar.

Plazmadan koken alan fibrinolizinler veya fagositozla
uzaklastirilirlar

Damar duvarina organize ettirilirler.




EMBOLI

« Embolus bir kitlenin kan akimi sayesinde
bulundugu bolgeden ayrilarak uzak mesafelere
tasinmasidir.

 Embolus kan akimiyla ilerlerken kendi capindan
daha dar damarlara rastladiginda bunlarda tam
veya kismi tikanmaya sebep olur.

 Emboluslerin buyuk ¢cogunlugu trombuslerden
KOken alirken daha az siklikla olmak uzere yag,
nava kabarciklari, tumor hucresi kumelert,
pakteri veya parazit kumeleri ve bazen amniotik
sividan olusan emboluslere de rastlanir. Emboli
sekilleri sunlardir;




1-Yag embolisi

Ozellikle kemik kiriklari sonucunda
meydana gelir.

Kemik iligindeki yaglarin damarlara gegmesi
ve kilcal damarlarda tikanmalara sebep
olmasi ile sekillenir. Yag embolileri ancak
akcigerlerin 2/3’Unu kapladigi zaman tehlike
yaratir.

Daha az yag embolilerinde yag
parcalanabilir ve resorbe olabillir.



2-Hucre embolisi

 Bu emboli daha ¢ok tumor hucrelerinin
kapillar damarlari ttkamasi sonucu
olusmaktadir.

« Danalarin paratifus hastaliginda karacigerin
Kupffer’in yildiz hucreleri kapillar
damarlarin icinde dolasir ve hucre
embolisini yaparlar.

* Ayrica kemik kirllmalarinda osteoklast dev
hucrelerinin de kana karismalari sonucu
olusmaktadir.



3-Hava embolisi

Daha ¢ok vena jugularise hatali olarak hava
verilmesi sonucu meydana gelir.

Bu hava kalbe kadar giderek kalbin durmasina
neden olabillir.

Ayrica sinuslarin lavajinda da damara hava
girebilir.
Nekropside kalpteki hava embolisini anlamak icin

kalbin damarlari baglandiktan sonra kalp kesilip
cikarilir ve ici su dolu olan bir kovaya batirilir.

Damarlar suyun icinde kesilir, kalpten hava
kabarciklari ¢ikarsa hava embolisinin oldugu
anlasilir.

Insanlarda sag kalbe 100-150 cc hava gelirse kalp
aniden durur.



4-Gaz embolisi

Gaz embolisine daha ¢ok dalgic ve pilotlarda rastlanir.
Organizmada N2,02 ve CO2’ gazlari dokulara bagl olarak
bulunur.

Derinlere inen dalgiglar yuksek basingla karsilasirlar.

Su seviyesine cikinca bu basing ortadan kalkacagindan
azot gazi damarlara gecer ve embolileri sekillendirir.

N2, O2 ve CO2 gazlari icinde O2 ve CO2 organizma
tarafindan tekrar emilir fakat N2 gazi emilemez.

Bunun sonucunda azot gazindan dolayi gaz embolisi
sekillenir.

Dalgiclarda sekillenen bu hastaliga Caisson hastaligi adi
verilir.

Yine azot gaziyla ilgili olarak pilotlarda yukseklere
cikildiginda hava basinci dustugunden bir gaz embolisi
meydana gelir.



5-Trombo emboli:

* Bu emboli trombusten kopan parcaciklarin
kucuk damarlarini ttkamasi sonucu
sekillenir



6-Septik emboli

Piyojen mikroorganizmalarin olaya katilmasi ile
sekillenen trombuslerden kopan parcaciklarin neden
oldugu emboliye septik emboli denir.

Bu emboli sekli embolilerin en tehlikelilerinden
birisidir.
Septik embolusler irin yapan bakterileri iceriyorsa

piyemik apselere, anaerob bakterileri iceriyorsa
gangrenlere neden olurlar.

Bu arada septik emboluslerin damar geperini
yangilastirip inceltmesi ve damarlari genisletmesi
sonucu sekillenen aneurizmaya mikotik aneurisma
denir.

Ornegin bakteriyel endokarditiste septik emboliler
beyinde aneurizma sekillendirebilirler. Bu durum ise
beyin kanamalarina yol acgabillir.



ISKEMI

Iskemi bir bolgede kan akiminin azalmasi
anlamina gelir ve genellikle arteriyel kan akiminin
azalmasini ifade eder.

Bu azalma hizli veya yavas olabillir.

Iskeminin sonucu sekillendigi organa, damarin
buyuklugune, ttkanmanin derecesine ve kollateral
sirkulasyonun derecesine baglidir.

Eger iskemi beyin kalp veya bobrek gibi bir
organdaki kucuk arterlerde ise bu damarin besledigi
dokuda akut nekroz ile sonuclantr.

Eger tikanma kismi ise atrofi sekillenebilir.

Sebep genellikle trombus veya embolustur fakat
Iskemi diyabet yada ergot zehirlenmesi gibi
durumlarda vazokonstruksiyon sebebiyle de
sekillenebillir.



Iskemi kismi olabilir ve nekrozdan ziyade anoksi
veya hipoksi ile sonuclanabilir. Dokularda dort
cesit anoksi sekillentir.

Stagnant (durgunluk) anoksisi: Sok yada kalp
yetmezliginde oldugu gibi, oksijenli kanin
akimindaki azalma sebebiyle sekillenir.

Anoksik anoksi: Siddetli pnomonide oldugu gibi
kanin oksijenlenmesinin yetersizligi sebebiyle
meydana gelen anoksidir.

Anemik anoksi: Dusuk hemoglobin veya
hemoglobinin tasima kapasitesinin dusuk oldugu
durumlarda meydana gelir.

Histotoksik anoksi: Toksik sebeplerle dejenere
olan hucrelerde oldugu gibi hucrenin oksijen
kKullanma kapasitesinin azalmasi ile sekillenir.



INFARKTUS

Infarkt doku yada organdaki lokalize iskemik
nekroz sahasidir.

Bu dokudaki arteriyel veya venoz kan akiminin
tikanmasi sebebiyle sekillenir fakat arteriyel
akimin tikanmasi daha sik karsilasilan sebeptir.

Kalp krizi koroner arterlerdeki tromboz sebebiyle
sekillenen akut myokard infaktusudur.

Embolide mekanik olarak farkliliklar
gostermesine ragmen ayni etkiyi gosterir.



Venoz infarkt genellikle emboli olmaksizin
direkt intravaskuler venoz trombozla ilgilidir.

Diger taraftan arteriyel infarkt siklikla embolik
tabiathidir.

Arteriyel infarktlar venoz infarktlardan daha
sik gorulur.

Bunlarin sebepleri buyuk olgude anatomiktir.
Venoz tarafta cok sayida kollateral damar
bulunur bu sebeple trombozlar sadece kanda

durgunluk ve anastomik kanallarin aciimasina
sebep olur.



Infarktlarin gértinim bunlarin
patojenezine ve infarkttan sonra gecen
zamana baglidir.

Venoz infarktlar kanin geri kagmasindan
dolayl hemorajiktirler.

Arteriyel infarktlarin gorunumleri farklidir
baslangi¢cta hemorajik, daha sonra
koagulasyon nekrozu sebebiyle

soluk renk alirlar.

Nekrotik doku icinde de hemorajiler
gorulebilir.



« Sekillendigi dokuya bagli olarak da bazi
farkliliklar gozlenedbilir.

» Kalp ve bobrek gibi solid parankimatoz
organlarda soluk renkli infarktlar sekillenir.

» Dalakta da bazen soluk infarktlar gorulurse
de hemorajik te olabllirler.

» Akciger gibi gevsek dokulardaki arteriyel
infarktusler genellikle hemorajiktirler.



* Genellikle infarktlar kendisini besleyen
damarlara bagli olarak sekil gosterirler.

* Bu nedenle cogunlukla V seklindedirler.
Bunlarin dibi ttikanmanin oldugu damar
bolgesine yerlesmistir.

» |nfarkte dokunun tipik histolojik gortinimd
etkilenen hucrelerde iskemik
koagulasyon nekrozu dur.



Infaktiisiin Nedenleri

- Iskemiye Hassasiyet: Iskemiye bitiin
hucreler ayni cevabl vermezler.

» |skemik zedelenmenin temelinde anoksik
zedelenme oldugu i¢in bu probleme diger bir
yaklasim dokularin anoksiye karsi degisik
cevaplar verdiginin bilinmesidir.

* En hassas hucreler merkezi sinir sisteminin
hucreleridir, bunlar irreversible dejenerasyon
veya nekroz olmadan anoksiye ancak birkac
dakika dayanabilirler.



Renal tubuler epitel de anoksiye oldukca

hassastir.

Cogu parankimal hucreler ve dokular

anoksiye olan into
Iskemik nekroza o

Aslinda renal tubu

eranslari sebebiyle
dukca hassastirlar.

er epitel hucreleri

hipoksiye bile hassastirlar.

Metabolik ve fizyolojik olarak aktif
myokardiyal hucrelerde iskemiye oldukca
hassastir ve genellikle olurler.



Damarlarin Anatomisi:

Vucuttaki dokularin gogu temel ug damar tipinden
birisine sahiptir.
Cogu organ ve dokuda kan akimi sinirlidir bunlar

doku icinde dallara ayrilan basit damarlar ile
beslenir.

Boyle damarlar genellikle “fonctional end arteries”
olarak adlandirilir, dalak ve bobreklerdeki arterler
buna ornek verilir.

Bu gibi end arterlerdeki trombotik veya embolik
tikanmalar tikanan damar cok kucuk bir damar
olmadikca daima infarkt olusumuna yol acar.

Serebellar ve koroner arterlerin cogu da fonksiyonel
olarak end arterdirler.



» Bazl organ ve dokular kan ihtiyaclarini ayri
fakat paralel sistem ile saglarlar ki bunda
fonksiyonel ve anatomik olarak
anastomotik kanallar mevcuttur.

* Bu sebeple trombozlar nadir olarak iskelet
kaslarinda infarkt olustururlar.

» Benzeri sekilde mezenteriyumlarda cok
saylda anastomoz oldugundan bunlardan
bazilarl tikansa bile doku seviyesindeki
sirkulasyon hemen hemen hic etkilenmez.



 Ama tikanma abdominal aortada ise
infarktus sekillenecegi aciktir.

 Bu durum atlarda “tromboembolik kolik”
olarak bilinen duruma yol acar.

* Bu hastalikta arteriya mezenterika
kraniyaliste Strongylus vulgaris helmintinin
yol actigl verminoz arteritis ve trombotik
tikanmalar ve daha kuguk damarlarda
larval formlarin sebep oldugu
zedelenmeler sebebiyle sekillenir.



» Cok az bir doku gercek ikili kan kaynagi ile
beslenir. Akcigerler pulmoner arteriyel sistem
ve bronsiyal arteriyel sistem ile perfuze
edilirler.

» Karaciger de kan kaynagini iki ayri
sirkulasyon sistemiyle alir bunlar portal ven
sistemi ve hepatik arter sistemidir.

« Cogu durumlarda bu sistemlerden birisinde
meydana gelen tikanma digerinin bu bolgeyi
kanlandirmasi sebebiyle onemli bir bozukluga
yol agcmaz.



* Hepatik ve pulmoner infarktlarin normal
bir hayvanda butun kardiyovaskuler
fonksiyonlari bozmasi nadir bir olaydir.

* Eger siddetli hiperemi ve kardiyak
yetmezlige bagli degisiklikler sekillenirse
her iki kan kaynaginin da etkilenmesi
sebebiyle karaciger ve akcigerde infarkt
meydana gelebilir.

» Patolog yada klinisiyen icin akcigerde pasif
konjesyon olmadikca infarkt
olmayacaginin bilinmesi onemli bir
Kuraldir.



Kardiyovaskuler fonksiyonlar:

« Kanin oksijen tasima kapasitesini azaltan
hersey kani tromboza ve bunun sekeli
olarak ta infarkta predispoze hale getirir.

* Benzeri sekilde kan akiminin hizindaki
veya kan volumundeki degisiklikler iskemik
infarktlarin gelisiminde onemli rol oynar.

» Slddetli anemiyle birlikte kanin oksijen
tasima kapasinin azalmasi tromboza
predispozispozisyon olusturur.



* Deneysel calismalar gostermistir ki siddetli
anemi durumlarinda koroner arterlerin kismi
tikanmasi bile miyokardiyumda infarktuse yol
acarken eritrosit sayisinin normal oldugu
durumlarda infarktus gelisimi seyrektir.

* Yasli ve siddetli koroner arteriyosklerozu olan
iInsanlarda anemi olaylarini ve akut kan
kayiplarini takiben miyokardiyal infarktusler
gelisebilir.

« Sok, konjestif kalp yetmezligi sonucu
sirkulasyondaki kanin ve dokularin
oksljenlenmesindeki bozuklukta tromboz ve
emboliye sebep olarak infarktlara neden olur.



Infarktiisiin klinik Onemi:

» |Insanlarda cesitli enfeksiyoz hastaliklar ile
malignitelerde gozlenen ve akut doku
yikimiyla onemli morbidite ve mortaliteye
neden olan en onemli sebeplerden birisi
infarktUstur. Istatistiklere gore Amerika’daki
insan olumlerinin %20’sinin sebebi
miyokard infarktusudur.



Hayvan turlerinin cogundaki durum bu
kadar kotu degildir.

Kalp, beyin hatta akcigerlerdeki infarktus
seyrek olarak turlerde olume sebebiyet
verir.

Genellikle infarktusler vejetatif valvular
endokarditis gibi diger hastaliklarla birlikte
gorulen enbolilerle ilgilidir.

Infarktiistin klinik Gnemi nerede olduguna
ve buyuklugune baglhdir.

Bu yonuyle kanamada sekillenen patolojik
duruma benzer ozellik gosterir.



Kucuk bir beyin infarktusunun klinik oneml
buyuk olabilirken daha buyuk capta
sekillenen dalak infarktusu daha az oneme
sahiptir.

Benzeri sekilde miyokard infarktusleri de
genellikle onemidir.

Infarktisten 6luim infarkttistin sekillendigi
yere baglidir beyin ve kalpteki infarktusler en
az tolere edilenleridir.

Her hangi bir organda sekillenen buyuk
infarktlar da ciddi sonuclar dogurabilir,
pulmoner infaktusler genellikle olume neden
olur.



Cogu dokuda ve ozellikle kuguk infarktlar
sadece gecicli semptomlara sebep olur
veya hicbir semptoma sebep olmaz.

Siklikla nekropsilerde iyilesmis halde
infarktlara tesadufi olarak rastlanir.

Genellikle bu gibi infarktlar fibrozis ile
lyilesirler fakat etkilenen dokunun
fonksiyonu genellikle tolare edilir.

Klinisyenler ve patologlar infarktusu doku
olumunun onemli sebeplerinden birisi
sayarlar ve hastaliklarin onemli bir
mekanizmasi olarak degerlendirirler.



ODEM

Odem doku bosluklarinda cok fazla
miktarda sivi toplanmasidir.

Bu terim plazma sivisi veya hucre ici siviyi
ifade etmek icin kullaniimaz.

Plazma sivisi artablilir veya artmayabilir ve
hucre ic¢i sivi hacmi genellikle normaldir
fakat bazen artis ta gorulebillir.

Bu durum genellikle hucre sismesini ifade
eder ve hucre membraninda
permabilitenin bozuldugu hucre igine iyon
ve su gecisinin oldugunu gosterir.



* Hucre sismesi ekstra seluler sivilarin
ozmolaritesinin azalmasi veya intraseluler
sivilarin ozmolaritesinin artmasi ile olusur.

 Burada fazla miktarda intersitisyel veya
ekstra seluler sivi birikimi olan doku
odemi konusuna deginilecektir.



» Odem spesifik bir hastalik degildir, bir
lezyondur ve cesitli faktorlere bagli olarak
gelisir.

* Bunlarin pek cogu vucut sivilarinin

organizmadaki hacmini ve dolasimini
duzenleyen faktorlerdir.

* Genel olarak etiyoloji, kanin hidrostatik
basinci, kapiller damarlarin permabilitesi,
lenfatik damarlardaki tikaniklik veya
bunlarin bir kacinda ortaya ¢gikan bozukluk
sonucu sekillenir.



Odem bir dokuda lokalize olabilir, genis bir
bolgeye yayilabilir veya tum vucudu
etkileyebilir.

Odem travma veya yangida oldugu gibi

hizli yada kalp hastaliklarinda oldugu gibi
yavas olarak meydana gelebilir.

Odem her dokuda olabilir fakat bazi
dokular digerlerine kiyasla sivi tutacak
daha fazla bosluga sahiptirler.

Doku sivi ile dolduruldugu zaman
nekropside kesit yuzunden sizar.



Subserozal odem




Normal olarak su ve elektrolitlerin damarlarin
icinde ve intersitisyel dokuda tutulmalarini
ayarlayan u¢ onemli fizyolojik faktor vardir.

Bunlar

1- fonksiyonunda bozukluk olmayan bir
sirkulasyon sistemi,

2- normal fonksiyon goren bir lenfatik sistem,
3- serumdaki albumin konsantrasyonudur.

Bu faktorlerden biri veya daha fazlasi
degisime ugradiginda su ve elektrolitler
sirkulasyondan hizla kacar ve odem
olustururlar.



 Arteriyel uctaki kanin hidrostatik
basincinin ozmotik basingtan buyuk
olmasi siviyi disariya atan temel filtrasyon
gucudur.

* Venoz uctaki ozmotik basincin hidrostatik

basinctan buyuk olmasi ise siviyi gerl
emen absopsiyon gucudur.



Odemin nedenleri:

Ozellikle venoz ucta kanin hidrostatik basincinin bu
bolgedeki ozmotik basincin Ustune ¢ikmasi sonucu sivi
Intersitisyel dokudan damara geri donemez.

Bu duruma kronik pasif konjesyonda (kardiyak ocdem) ve
venoz dolasimin herhangi bir nedenle engellendigi
durumlarda ornegin barsaklardaki patolojik vaziyet
degisikliklerinde (torsiyon, volvulus gibi) rastlanir.

Kanin ozmotik basincinin degismesi, ozellikle plazma
proteinlerinin yapiminin azalmasi veya kanda asiri
miktarda plazma kayiplari da odeme yol acar.

Ozellikle albumin kaybi 6nemlidir. Bu kayiptan dolayi
damar i¢ci ozmotik basing kapiller ugta doku sivisini iceriye
cekemez. Ayrica hidrostatik basing ozmotik basincin
ustunde oldugundan sivi kapillar damarlardan ozellikle
arteriyel uctan disa sizar.



Kapillar damarlarda permabilitenin travma, yangi
veya anoksi sonucu bozulmasi da odeme yol
acar.

Damar duvarindaki ve membrandaki zedelenme
lle plazma proteinleri doku araliklarina sizar,
bunun sonucu olarak hidrostatik ve ozmotik
basin¢ doku aralarinda artar.

Buda doku aralarinda daha fazla sivi birikimine
yol acar. Bu tip odem genellikle lokaldir ve
yangisal odem olarak bilinir.

Lenfatik akimin her hangi bir sebeple
engellenmesi de odeme yol acar.

Lenfatik damarlara basing yapan tumorler veya
siddetli yangi sonucu olusan doku siskinliginin
lenf akisini engellemesi ile ortaya cikar.



Odemli kisimlarin taninmasi:

e Gorulen baslica degisiklikler, siskinlik solgunluk
ve I1sI derecesinin dusuk bulunmasidir.

« Elastik ipliklerin fazla sismesiyle gergin bir hal
alan dokular uzerine parmakla basildiginda
parmak izi kalir.

« Odemli kisimlarin kesilmesinde bol miktarda su
damlar.

* Bu kisimlarin mikroskobik bakisinda hucre ve
ipliklerin birbirlerinden ayrildiklari, htcrelerin
genellikle yuvarlak sekilli olduklari ve
sitoplazmalarinda vakuoller oldugu gozlenir.

» Akcigerlerin odeminde akcigerler agirlasir, trake
ve bronslar icerisinde bol miktarda kopuklu bir
sivl bulunur.



Intertisyel sivi akisi

Osmotik basing

Hidrostatik basing

lololololalo)

Arteriyel ug Venoz ug




Subkutan odem




Klinikte 0dem organlara gore ayrica isimlendirilir.

Ornegin perikart boslugunda sivi toplanmigsa
hidroperikardium, gogus boslugunda sivi
toplanmissa hidrotoraks, karin boslugunda sivi
toplanmissa asites, eklem bosluklarinda sivi
toplanmissa hidartoz, beyinde sivi toplanmissa
hidrosefalus, deri altinda sivi toplanmissa
anasarka adi verilir.

Odemdeki siviya transudat, yangiyla ilgili olan
siviya da eksudat denir.

Eksudat icinde yangi hucreleri vardir, transudat
icinde yang! hucreleri yoktur.
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Odem Sekilleri:

1- Venoz kanin durgunlagsmasi sonucu
sekillenen odem: Bu odemde herhangi
bir bolgede kanin durgunlasmasi soz
konusudur.

« Barsaklarda gorulen patolojik vaziyet
degisikliklerinde barsak duvarindaki
damarlar sikistigi icin damarlarda
tikaniklik sekillenir ve sonucta kanin sulu
Kismi disariya cikar odem sekillenir.



2- Kasektik odem: Cok zayiflama ile
meydana gelen odem seklidir.

 Hayvan beslenemeyince kanda albumin
miktari azalir.

e Bunun sonucunda da su doku
araliklarinda daha fazla birikir.

»  Ornegin bir parazitismus halinde boyle
bir odemi gorebiliriz. Kandaki bu duruma
hipoproteinemi adi verilir.



3- Bobrek hastaliklarinda sekillenen
odem : Hem glomeruluslari hemde
intersitisyumu tutan bir bobrek hastaligi
oldugu zaman (ornegin kronik
glomerulonefritiste) bobreklerde suzme
tam olmaz ve odemler meydana gelir.

* Boyle hastalikli kimselerde protein idrara
karistigi (proteinuri) icin kanda protein
duzeyi normalin altina duser ve kanin
sulu kismi tutulamayinca ozellikle
bacaklarda odem sekillenir.



4- Odema eksvakuo (odema exvacuo): Bu
tip odem bobreklerde olusur.

« Bobrekler uzerinde bulunan capsula
adiposa’ nin ( yag tabakasi) erimesiyle
buradaki baski kalkinca bu alana kanin
hucumu ile odem sekillenir.

 Bu odem ozellikle sigirlarda ve
koyunlarda (bunlarin bobrekustu
kapsulleri daha yagli oldugundan)
gorulur.



5- Dogustan olan odem (Hydrops
congenitus): Bu odem sekli daha ¢ok
beyinde sekillenir. EGer cdem beynin
icinde ise buna hidrosefalus internus,
disinda ise buna da hidrosefalus
eksternus adi verilir.



6- Yangiya ait odemler: Bu odemler de
yangilarda damar endotellerinin
bozulmasi sonucu sekillenir.



/- Toksik odemler: Bu odemler, gerek ari
sokmasi ve gerekse kimyasal maddeler
nedeniyle meydana gelen odemlerdir.

 Bu zehirlerin damar ¢eperlerini
yikimlamasi sonucu, damar gecirgenligl
artar ve toksik odem sekillenir.



8- Akciger odemi: Akciger odemi iki sekilde
olur.

* Yanqiyla ilgili odem: Yangl sonucu
meydana gelen odem seklidir.

* Yanqiyla ilgili olmayan 6dem: Sol kalp

yetmezliginde olur. Yani dolasim
bozuklugundan dolayi sekillenen bir

odem.




9- Agonal odem: Kalbin olum sirasinda
kani cekme gucunun azalmasi sonucu
sekillenen bu odemde dolasim
bozuklugundan sekillenen bir odemdir.



» Eger nervus optikus Uzerinde odem
sekillenmigsse hayvanin gozlerinin kor
olmasina sebep olur.

* Yukari solunum yollarinda (larinks, trakea)
odem olursa nefes almayi guclestirir.

» Odem perikartta olursa kalbin calismasint
engeller. Hidrotoraksta akcigerleri sikistirir
ve solunumu guclestirir.



Odemin klinik 6nemi

 Klinik hekimlikte odemin onemi buyuk
olcude odemin yayginligina,
lokalizasyonuna ve suresine baglidir.

» Ornegin beyin ve akcigerlerin 6demi ciddi
olabilir veya olumle sonucglanabilirken
subkutis odemi daha az fonksiyonel
oneme sahiptir.

* Beyin odemi cesitli beyin zedelenmelerinin
bir sonucu olarak sekillenebilir ve olume
sebep olabllir.



« Siddetli bas agrilari, siddetli kusma ve
konvulsiyon nobetleri beyin odemi, beynin
yada beyincigin foramen magnumdan
fitiklasmasi gibi intra kraniyal basincin
arttigl durumlarda gorulen
semptomlardandir.

» Akciger odemi durumlarinda alveol ve
terminal bronsiyoller sivi ile doldugu icin
gaz alis veris fonksiyonu bozulur sonucta
oldurucu olabilen hipoksi sekillenir.

« Akcigerlerin sivi ile dolmalarina ilaveten
sekonder enfeksiyonlarin gelisme
Ihtimalide artar.



SOK

Sok, kan akiminin periferal kucuk damarlarda
ozellikle kapillarlar ve venullerde havuzlandigi
periferal dolasim yetmezligidir.

Eger vucuttaki butun kapillarlar acilacak olursa,
buyuk damarlari dolduracak kan bulunamaz.

Iste soktaki problem budur:; Kalbe yeterince kan
donemez, kan basinci duser ve akimi azalir.

Sonucta dolasimdaki kanin tekrar dolasimi
sekillenir ve kan kaybindakine benzer bir etki
olusur.

Venoz sistem oldukga onemlidir cunkt kanin
%70-80'i burada bulunur ve kanin merkezi
sirkulasyona etkili bir sekilde dondurulmesi
gerekir.



Klinik olarak, hasta inaktif hale gelir, halsiz, soluk bir gorunum
alir, derisi sogur, kalp ve solunum hizhdir, idrar azalir ve
hipotansiyon sekillenir.

Dokular normal olarak oksijenlendirilemez, laktik asit
sekillenir.

Sokun sebepleri; septik, hipovolemik, kardiojenik ve norojenik
olarak siniflandirilabilir.

Hipovolemik sok, kanama, travma, yaniklar sebebiyle sivi
kaybl ve buyuk operasyonlar ile ilgilidir.

Kardiojenik sok, kalbin pompalama gucundeki bozukluklar
sebebiyle sekillenir.

Septik sok, septisemi veya endotokseminin sekillendigi
yaygin lokalize enfeksiyonlarda gozlenir. Temel problem
iIntravaskuler koagulasyondur.

Norojenik sok, genellikle agri, siddetli duygusal yikimlar
sonucunda sekillenir. Fakat bayilma tam olarak sokun primer
bir formu degildir. Sok dlime yardim eden baslica faktor veya
en onemli 6lim sebebi olabilir.



ASIDOZIS VE ALKALOZIS

Normal kan pH’si, en onemlisi bikarbonat ve
karbonik asit olan bir cok tampon sistemi tarafindan
7.35-7.45 arasinda sabit tutulur.

Bikarbonatlarin artisi veya karbonik asit yetersizligi
siddetli alkalozise sebep olur, pH 7.8 civarindadir.

Bikarbonat yetersizligi veya asiri karbonik asit
asidozise sebep olur pH 7.0 civarindadir.

Bu noktalar arasindaki deger nadiren tolere edilebilir
bu durumlar genellikle oldurucudur.

Karbonat ile karbonik asit arasindaki oran bunlarin
total miktarlarindan daha onemlidir.



* Metabolik bozukluklar baslica bikarbonatlari,
solunum problemleri karbonik asidi veya daha
onemlisi karbondioksiti etkiler bunlardan en sik
gozleneni metabolik asidozistir.

* Bu ishal durumlarinda vucuttan sodyum ve
bikarbonat kaybedilmesi sonucunda, bobrek
bozukluklarinda asidik metabolitlerin birikmesi
sonucu, ketozis, diabet ve aclik durumlarinda
gorulur.

« Atlarda siddetli sancida metabolik asidozis
sekillenir gunku sok oksijenlenmeyi azaltir ve
bunu tolere etmek i¢cin genel anaerobik
mekanizma artar. Bu daha fazla laktik asit
uretimine sebep olur ki bu durum prognoz ile
yakindan ilgilidir.




Metabolik alkalozis uzun sure kusmayi takiben
asit kaybi sebebiyle sekillenir.

Bu stres altindaki sigirlarda adrenal steroidlerin
sodyum retensiyonu ve takiben bobreklerde
hidrojen ve potasyum kaybinin oldugu asidik
idrar ile seyreden olaylarda gozlenir ve
operasyondan sonra yavas lyilesme ile
seyredebilir.

Respiratuvar asidoz pnomonilerde sekillenir,
Karbondioksit atiliminda yetersizlik vardir.

Respiratuvar alkalozis hizli solunum sebebiyle
Karbondioksitin fazla kaybedildigi durumlarda
gozlenir.




 Klinisyenler asidoz ve alkalozisin siddetini
degerlendirip bunun metabolik mi yoksa
respiratuvar mi olduguna karar
vermelidirler. Asidoz ve alkalozis onemli
Klinik problemlere ve olume sebep olabillir.



