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1995’te, bu metnin 5. baskisi, 1969'da yazmaya basladiklari kitabin yazarligindan ayrilan Dr. George
Muller ve Dr. Robert Kirke ithaf edilmisti. 2011deki vefatlarinin ardindan, 7. baskiy1 onlara yeniden

ithaf ediyoruz.

George ve Bob yalnizca veteriner hekimlik ve veteriner dermatolojisinin onciileri degil, ayni
zamanda biz tiglimiiz i¢in gok 6zel dostlardi. Dermatoloji pratiginin basarili sekilde ytiriitilmesinin
hem bir sanat hem de bir bilim oldugu sik¢a s6ylenir. George ve Bob bize ikisini de 6grettiler ve
bunun i¢in sonsuz minnettariz. Onlarin beklentilerini karsilamis olmayr umuyoruz. Beyler, 6zleni-

yorsunuz ama asla unutulmayacaksiniz.

George  Muller (1919-2011)
George Muller Almanyada dogdu
ve gen¢ yasta Amerika Birlesik
Devletlerine gog etti. 1943’te Texas
A&M  Universitesinden D.V.M.
derecesini aldi. II. Diinya Savasi
sirasinda Amerika Birlesik Devlet-
leri Ordusunda kaptan olarak
gorev yapt1 ve 1946da Cin Savasi
An1 Madalyas: ile onurlandirildi.
1947-1956 yillar1 arasinda Kalifor-
niya, Pittsburgda bir veteriner has-
tanesi igletti. 1956da ailesiyle Walnut Creek, Kaliforniya'ya tagindi
ve burada Muller Veterinary Hospital1 agarak 1977’ye kadar galist1.
Dermatolojiye biiyiik ilgi duyan Muller, 1958'de American Animal
Hospital Association Dermatoloji Alt Komitesini kurdu. Ayni yil
Stanford Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Béliimii Bagkant
Prof. Eugene M. Farber, M.Dnin yaninda egitim almaya basladu.
1959da Stanford’un klinik fakiiltesine atandi ve 30 yili askin siire
Stanfordda ofisini korudu. Burada arastirmalar yapts, dersler verds,
makale, kitap boliimil ve kitaplar yazdi, seminerler hazirlad
Walnut Creek'teki klinigi diinyanin ilk kiigiik hayvan dermatoloji
klinigi oldu. Akademi ile 6zel pratigi birlestirmesi, bilgilerini hizla
derinlestirmesini sagladi. 6000den fazla klinik fotograf biriktir-
mesi, 1969da Small Animal Dermatologynin ilk baskisini yazma-
sina zemin hazirladi. Ayrica Canine Skin Lesions (1968) ve Feline
Skin Lesions (1974) adl kitaplarin yan1 sira ¢ok sayida makale ve
bolim kaleme aldi. 150den fazla uluslararasi seminer verdi ve 18
yil boyunca American Animal Hospital Association yillik toplan-
tilarinda dermatoloji seminerleri sundu. Dr. Muller, 1964’te Ame-
rican Academy of Veterinary Dermatology’nin kurucu ortag: ve
1968de bagkani oldu. 1980de American College of Veterinary Der-
matologynin kurucu ortag1 ve baskani, 1983’te European Society
of Veterinary Dermatology’nin kurucu onursal tiyesi oldu. Calis-
malar1 nedeniyle birgok ddiil aldi: McCoy Memorial Award (1968),
AAHA Merit Award (1970), AAVD Service Award (1978), AVMA
Gaines FIDO Award (1980), ACVD Award of Excellence (1991) ve
2011'de Hong Kongdaki 6. Diinya Veteriner Dermatoloji Kongre-
sinde Diinya Veteriner Dermatoloji Dernegi tarafindan verilen
Hugo Schindelka Madalyas:. Bityiik basarilarina ragmen Dr. Muller
algakgoniillii, sabirli ve bilgisini paylasmay: seven bir insandi.

Robert (Bob) Kirk (1922-2011)
Robert Kirk Connecticut, Stam-
fordda dogdu. 1946da Cornell
Universitesinden D.V.M. derece-
sini aldi. Ilk olarak Vermont, Bratt-
leboroda karma hayvan pratiginde
calist, ardindan New YorK'taki
ASPCA Hastanesinde gorev yapti
ve sonrasinda  Connecticut’a
dondi.  1950-1952  arasinda
Amerika Birlesik Devletleri Hava
Kuvvetlerinde kaptan riitbesiyle
gorev yaptl. 1952de Cornell Universitesi kadrosuna katildi ve
kiigiik hayvan hekimligini gelistirmek i¢in biiyiik ¢aba harcadu.
Burada Kiigiik Hayvan Tip ve Cerrahi Bolim Bagkani, Kiigiik
Hayvan Klinigi Direktorii ve Veteriner Tip Egitim Hastanesi Direk-
torii gibi gorevlerde bulundu. Dermatolojiye 6zel bir ilgisi vardu.
Stanfordda Dr. Muller ile bir yillik sabbatik iznini gegirdi ve 1969da
yayimlanan Small Animal Dermatologynin ilk baskisinda ortak
yazar oldu. Dr. Kirk ayrica American College of Veterinary Internal
Medicine’in (1974 bagkani) ve American College of Veterinary
Dermatology’nin (1985-1987 bagkani) kurucu ortagiydi. Ameri-
can Board of Veterinary Practitionersin kurucu komitesinde yer
ald1 ve 1982-1983 yillarinda bagkanligini yapt1. Cok sayida makale,
boliim ve Dr. S.I. Bistner ile birlikte Handbook of Veterinary Proce-
dures and Emergency Treatment'in bes baskisini yayimladi. En
onemli katkist ise 11 baski boyunca editérliigiinii yiirittigi Current
Veterinary Therapy, ki bu eser diinya ¢apinda taninmasini sagladi.
400den fazla siirekli egitim semineri verdi. Aldig1 6diillerden bazi-
lar: WSAVA Uluslararasi Bilimsel Basar1 Odiilii (1984), BSAVA
Bourgelat Award (1987), ACVIM Distinguished Service Award
(1988), New York State Veterinary Medical Society Centennial
Commendation (1990), American College of Veterinary Practitio-
ners Award for Excellence (1991) ve ACVD Award of Excellence
(1991). Dr. Kirk, daima beyaz onliigii ve papyonuyla hatirlanird.
En yiiksek kalitede veteriner hekimligi savunma tutkusunu, pratik-
lik ve hizmet anlayisiyla birlestirerek, bircok nesil veteriner hekim
icin mesleki profesyonelligin simgesi oldu.
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Muller ve Kirk'in Small Animal Dermatology kitabinin 7. baskisina
hos geldiniz. Bu baskida 6nemli farkliliklar bulacaksiniz. 1980’lerin
baglarinda yayimlanan {igiincii baskidan bu yana ilk defa Danny
Scott artik bu kitaba aktif olarak katki sunmamaktadir. Ancak onun
fikirleri ve bilgeligi hala bizimle. Bu baskiya Karen Campbell kati-
liyor ve biiyiik bir deger katiyor. Karen, Missouri Universitesinden
DVM derecesi, Georgia Universitesinden klinik patoloji alaninda
yiiksek lisans, Illinois Universitesinde kiigiik hayvan i¢ hastaliklart
uzmanlik egitimi ve dermatoloji uzmanlik egitimi almigtir. Halen
Hlinois Universitesinde dermatoloji béliim baskani olarak gorev
yapmaktadir.

Kitabin yazim siirecinin basinda bizden kitabin hacmini biiyiit-
memenmiz ve gorsel sayisini artirmamamiz istendi. Bu kisitlamalar
ve okuyucularimizdan yillar iginde aldigimiz yorumlar, kitapta
hem yapisal hem de felsefi bircok degisiklik yapmamiza yol agt1.
Oncelikle felsefi olanlardan bahsedelim:

Ik alt1 baskisinda bu kitap, veteriner dermatolojisi ve derma-
topatolojisinin sanatini, uygulamasimni ve bilimini kapsayan bir
rehber niteligindeydi ve bilmeniz gereken tiim bilgileri igeriyordu.
Konularla ilgili atiflar olabildigince eksiksiz verilmisti. Ancak 6.
baskidan sonra, veteriner dermatolojisi uygulamalarin: etkileyen
bilimsel bilgilerin tiim yonlerinde bir patlama yasandi ve bu siireg
devam ediyor. Neredeyse her giin yeni degisiklikler oluyor; bu kitap
baskiya verildigi andan itibaren bile bazi bilgiler giincelligini yiti-
recek ve yenileri eklenecek. Neyse ki, bugiin artik internet arama
motorlar1 araciligiyla bu bilgilere aninda ulasabiliyoruz. Yaymn
sinirlamalari iginde kalarak yeni klinik bilgileri ekleyebilmek icin,
bu kitapta ele alinan hastaliklarin temel bilim ve histopatolojisine
dair téim ayrintilar1 kapsama ¢abasindan vazgectik. Bunun yerine
saglam bir temel bilgiyi aktarmaya gayret ettik ve ilgilendiginiz
konular1 giincel literatiirden detayli ¢aligmamzi imit ediyoruz.
Caligmalariniza yon verecek 6nemli yeni kaynaklar: da ekledik.

Bu baskida ilk kez bazi boliimlerin o alandaki uzmanlar tara-
findan yazildigin1 veya ortak yazildigini géreceksiniz. Bunu, sizlere
o konularda en iyi ve en kisisel bilgiyi sunabilmek i¢in yaptik.
Bildiginiz gibi dermatoloji uygulamasi hem bir sanat hem de bir
bilimdir. Bilim herkes tarafindan okunabilir ama sanat gelistirilme-
lidir. Uzmanlarin béliimleri kaleme almasiyla sizlerin her ikisini de
6grenebileceginizi umuyoruz.

Onsoz

Yapisal olarak bu, bastan sona yeni bir kitaptir. Cogu gorsel
yenilenmis ve neredeyse hepsi renkli hale getirilmistir. Onceki bas-
kilarda kullanilan ¢ok hastalikli renkli levhalar artik yok; yani bir
hastaligi incelerken sayfalar arasinda ileri-geri gidip gelmek
zorunda kalmayacaksiniz. §imdi gorseller dogrudan ilgili metinle
birlikte verilmistir. Yillar boyunca, kitabin en zayif noktas: olarak
klinik gorsel sayisinin azlig1 dile getirilmisti. Biz de bu sayry1 ciddi
olgide artirmak istedik ancak istedigimiz diizeye ulasamadik.
Klinik kapsam1 en iyi sekilde sunabilmek igin, ne yazik ki sanat
sinirlamalarimiz  nedeniyle histopatoloji gorsellerinin ¢ogunu
¢ikarmak zorunda kaldik. Onceki gérseller 6. baskida bulunabilir;
ayrica meslektaglarimiz Thelma, Peter, Emily, Verena', Julie ve
Brian®, Michael ve Fran®in hazirladigi mitkemmel kitaplarda da
yer almaktadur.

Birinci baskinin 6nséziinde Danny, kitabi 6 ay geciktirdigi igin
oziir dilemisti. Bizse gesitli nedenlerle yillar geciktik ve bunun igin
oziir dileriz. Bu siire zarfinda Elsevier ekibinde degisiklikler oldu;
kitabi sizlere ulagtirmamiza yardimci olan herkese tesekkiir ederiz.
Meslektaslarimiz Bob, George ve Danny basta olmak iizere, bize
bilgi ve destek saglayan tiim meslektaglarimiza, danisanlarimiza ve
hastalarimiza minnettariz. Eglerimizin ve ailelerimizin destegi
olmadan bu kitabi tamamlamamiz miimkiin olmazd:: Kathy,
Steven, Julia ve Andrew (WHM), Caitlin (CEG), Larry, Sarah ve
Jason (KLC).

Beklemeye degdigini umuyor ve bu baskidan keyif almanizi
diliyoruz.

William H. Miller, Jr.
Craig E. Griffin
Karen L. Campbell
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Muller & KirK'iin Kii¢iik Hayvan Dermatolojisi 7. baskist Veteriner
Dermatolojisinin Kutsal kitab: sayilan ve diinya ¢apinda “Kiigiik
Hayvan Dermatolojisinin En Giivenilir Kaynag1” olarak kabul
edilen bu eser, Klinik Pratikte Neden Vazgegilmez oldugu; 1300
adet renkli klinik ve histopatolojik gorsel. Kedi, képek ve egzotik
tiirler icin 6zel icerik tamamen giincellenmis boliim Klinik belirti-
ler, etiyoloji, patogenez, tan1 ve tedavi biitiinsel olarak islendigi en
giincel tedavi protokolleri ve dozlama bilgileri ile basit klinik uygu-
lamalar ile teshise gidilebilecegini hedefledik. Veteriner Hekimler
i¢in dermatolojiye ilgi duyan meslektaglarimiz i¢in keskin bir bakisi
hedefleyen bu kitap ile yogunlagtirilms, pratikte kullanilabilecek
icerige ulagilmaktadir. Giivenilir ve giincel bilgiler 1518inda 6zenle
hazirlanan kitabin igerik ve sayfa diizeni, okuyucunun énemli bil-
gilere sistematik ve kolay ulasmasini saglamaktadir.

Ceviri Editort Onsozil

Veteriner Dermatoloji klinisyen meslektaglarim i¢in her zaman
labirentin i¢inde kaybolma hissi veren mutlaka altinda bir i¢ organ
hastaliginin olabilecegini diisiindiikleri ve dermatolojik hastaliklar
tedavisinden kagindiklari bir alan olmustur, biz bunun béyle olma-
digin basit ve anlagilabilir tim diinyada Veteriner Hekimlerin
yaptig1 basit ve Klinik pratik uygulamalarinin derli toplu bir hale
getirildigi Deri hastaliklarinin artik korkulu ritya olmaktan gikmasi
icin diinyanin en tnlii dermatologlar1 tarafindan yazilan kitabin
cevirisinde vgiiye deger bir istekle yer alarak mesleki bilgi birikim
emeklerini ortaya koyan tiim kisim ¢eviri editorlerimize ve béliim
ceviri editérlerimize bu kitabin hazirlanmasinda ¢ok biiyiik emegi
gecen Giines Tip Kitabevleri’ ne ve bizlerle samimi ve igten iletisim
kuran her an yanimizda hissettigimiz Dilek DOGANAY a igtenlikle
tesekkiir ediyorum.

Prof. Dr. Ali Evren HAYDARDEDEOGLU
Ceviri Editorii
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bazilar1 artik DNA testi ile tespit edilebilmekte ve yetistiriciler ta-
rafindan planli eslesmelerden dogacak yavrularin kil renklerini 6n-
gormek icin kullanilmaktadir.”>”

KEDI

Kedilerde kil rengi ve kil tiirleri ayrintili bigimde caligilmus-
tir 3323206364 Tokir (tabby), temel ve vahgi tip olup, diger tiim
varyasyonlar bu tipten evrimlesmistir. Bu kompleks tekir (tabby)
renklenme, iki farkli gen grubuyla yonetilen iki bilesenli desenin
birlesimiyle ortaya ¢ikar. Altta yatan desen aguti olup, killarin ma-
vimsi bir tabana, siyah uca ve arada sar1 bantlara sahip olmasiyla
tanimlanir. Tekir genleri, kedinin dar, dikey ve hafifce kivriml ¢iz-
gilere (uskumru tipi), daha biiyiik lekeli desenlere (blotched) veya
Abyssinian desenine sahip olup olmayacagini belirler. Kil rengi ne
olursa olsun, tiim kediler genetik olarak tekirdir; Abyssinian, us-
kumru ya da blotched tekir genlerini ya da bu tiplerin kombinas-
yonlarini tagirlar. Agouti olmayan kediler ise diiz (tek renkli) renk-
tedir. Bu kedilerde desenlenme, gélgelenme, kir¢illanma (ticking)
veya bagska bir renk varyasyonu gézlenmez. Ancak yavru kedilerde
siklikla gecici olarak hafif tekir benzeri isaretler ve daginik beyaz
killar olabilir; bunlar biytdikge kaybolur. Diiz beyaz kil rengi,
tim diger renkler tizerinde baskindir ancak gesitli anormalliklerle
iligkili olabilir; 6rnegin, mavi gozlii beyaz kedilerde siklikla kokle-
ar dejenerasyon ve sagirhk goriiliir. Amber geni (E), eumelanin’in
zamanla pheomelanin ile yer degistirmesine neden olur; bu durum
Norve¢ Orman Kedisi gibi irklarda gozlenir. Kahverengi geni (B),
eumelanin miktarini etkileyerek kil renginin kahverengiden gikola-
taya ve tar¢in tonlarina kadar degismesine neden olur.

Uclar renkli (tipped) kil ortiistinde, killarin uglart (6rnegin
mavi, kirmuzi, siyah) renklidir ve bu renkler daha soluk renkli bir
zemin fizerine yayilmustir. Ug renk yogunlugu oldukea degiskendir;
en belirgin hali “smoke” (dumanli), en az belirgini ise “chinchilla”
(glimiis) kil yapisinda goriiliir. Uglar1 koyu (pointed) kil ortiist, vii-
cudun genelinde soluk renkli killar varken, ekstremitelerde ~burun,
kulaklar, patiler ve kuyrukta- daha koyu killarla karakterizedir. Bu
uglar, 1s1ya bagl ¢alisan bir mekanizma sayesinde olusur ve Siyam,
Himalayan-Persian, Balinese ve Birman gibi irklarda goriiliir. Bu
wrklarda koyu kil rengi (akromelanoz) melanin onciillerinin melanin
pigmentine oksidasyonla doniistiiriilmesini saglayan, sicakliga du-
yarlt bir enzim aracilhigryla gerceklesir.®® Daha yiiksek sicakliklarda
kil rengi daha agik, daha disiik sicakliklarda ise daha koyu olur. Bu
nedenle yavru kediler dogumda agik renklidir ve ev i¢inde ya da si-
cak iklimlerde tutulan kediler, disarida veya sogukta tutulanlara gore
daha agik renklidir. Inflamasyon ve hiperemi, yeni ¢ikan killarda
daha agik renklenmeye yol agar. Yaglanmaya bagli periferik dolasi-
min azalmasi veya tiras gibi islemlerden sonra ¢ikan killar ise daha
koyu olabilir. Bu enzim aktivitesi, colorpoint (renk noktast) kisitlama
geni (C, tirozinaz geni, TYR) tarafindan kontrol edilir.

Cok renkli kil ortiisii, kaplumbaga kabugu ve alacali benek de-
senlerini igerir. Tipik kaplumbaga kabugu deseni, siyah ve turuncu
renklerin birlesiminden olusur, ancak kaplumbaga desenli kediler-
de renk cesitliligi vardir. Turuncu olmayan bolgelerde killar ¢iko-
lata (kestane), tar¢in, mavi veya leylak (lavanta) renginde olabilir.
Kaplumbaga kabugu deseni genellikle disilerde veya iki X kromo-
zomu tagtayn erkeklerde goriliir. Alacali kedilerde beyaz lekelenme
derecesi, patilerdeki beyaz eldivenlerden, burun iistiindeki beyaz
lekeye ya da gogiis bolgesindeki beyaz “Onlitkten”, viicudun ¢ogu-
nu kaplayan genis beyaz alanlara kadar degisebilir. Bu desen, white
gloves (beyaz eldiven) geni (KIT) tarafindan kontrol edilir.

Seyreltme geni (D, melanofilin, MLPH), siyah1 maviye (gri),
turuncuyu kreme ve seal-point (Siyam rengi) desenini blue-point
desenine ¢evirir; bu dzellik otozomal resesif kalitsaldir.*® Seyrel-
tilmemis kedilerde, kiigiik melanin graniilleri homojen sekil ve
bityiiklitkte olup, kil saftinin korteks ve medullasinda, kil folikiilii
epitelinde ve epidermiste esit sekilde dagilmigtir. Seyreltilmis kedi-
lerde ise, melanin graniilleri diizensiz boyut ve sekillerde ve birbi-

rine yapisik kitmeler halinde bulunur; bu da pigment dagilimmin
homojen olmamasina neden olur.

Tipik kisa killi bir kedide, en uzun primer killar ortalama birkag
santimetre iken, gosteri kedilerinde bu killar 12,5 cm'ye kadar ula-
sabilir. Kisa kill1 kedi, temel vahsi tiptir ve diger kil tiplerine baskin-
dir. Cesitli mutant kil tipleri, irk karakteristigi olarak sabitlenmis
ve bir cins 6zelligi olarak devam etmistir. Rex mutasyonu, kivircik
killara neden olur ve iki temel irkta goriiliir: Devon rex ve Cornish
(Alman) rex. Cornish rex’te primer killar yoktur; Devon rex’te ise
primer killar sekonder killara benzer. Cornish rex’lerin bryiklart
genellikle kisa ve kivircik olurken, Devon rex’lerde genellikle yok-
tur ya da kisa kirik haldedir. Bazi Devon rex’lerde gogiis, karin ve
omuz bélgelerinde kil tamamen yoktur; bu durum birgok yetistirici
tarafindan istenmeyen bir 6zellik olarak degerlendirilir. Cornish ve
Devon rexler 6zellikle kizginlik ya da gebelik sirasinda kismi ya da
tam kil dékiimii yasayabilir; bu da simetrik alopesiye yol agabilir
ve bazen endokrin dermatopati ile karigtirilabilir.*” Bu irklar bazen
hipoalerjenik kediler olarak onerilse de, bu iddiay1 destekleyen bi-
limsel bir belge bulunmamaktadur.

Wire-hair mutasyonu (Tel Kilg Mutasyonu), American Wireha-
ir irkinda goriiliir ve killarin kaba, kivrimli ve esnek olmasi nede-
niyle tel gibi gortinen ve hissedilen bir kiirk ile karakterizedir. Tim
killar diizensiz sekilde kivrilmistir ve awn (arpa) killar1 genellikle
bir goban ¢omagini andirir.

Bir ¢aligmada, kedi kil rengi ile kisilik arasinda iligki arastiril-
mugtir.*® Bulgular, diiz siyah, siyah-beyaz ya da gri tekir kil yapisina
sahip kedilerin genellikle iyi huylu, strese dayanikli ve ideal evcil
hayvanlar olduklarini gostermistir. Buna kargilik, calico desenli
kediler, daha saldirgan ve uygunsuz yerlere idrar yapma davranist
gosterme egiliminde olduklari bildirilmistir.

VOIGHT GiZGILERi, BLASCHKO GiZGILERi VE
GERILIM (TANSIYON) CiZGiLERi

Klinik olarak kargilagilan bazi deri lezyonlarmin dagilimini agik-
lamak igin gesitli kutaneoz desenler veya ¢izgiler éne siirtilmiis-
tir.®7* Voight cizgileri, baglica kutanedz sinir dallarnin dagilim
alanlarinin sinirlarini temsil eder. Langer ¢izgileri, kan damarlari-
nin veya lenfatiklerin seyrini yansitir. Blaschko gizgileri ise, bir¢ok
farkli nevoid (dogumsal pigmentasyon bozukluklar1) ve sonradan
edinilen deri hastaliklarda goriilen deseni olusturur (Sekil 1-4).

SEKIL 1-4 Blaschko cizgisi (insan).
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Bu hiicreler CD4 ve CD90 (Thy-1) negatiftir ve bu ozellik, on-
lar1 dermal dendrositlerden ayirir. Kedilerde Langerhans hiicreleri
CD1a, CD4, CD18 ve MHC sinif II pozitiftir."”® Bu hiicreler kemik
iligi kokenlidir ve monosit-histiyosit soyundandir. Baglica islevleri,
antijenleri isleyerek epidermisteki T hiicrelerine sunmaktir.. Atopik
dermatitli kopeklerin epidermisinde, normal ya da non-alerjik inf-
lamasyonlu deriye kiyasla Langerhans hiicresi sayis1 artmugtir.””*'””
UV 1s1g1na (UVL) maruz kalma, epidermal Langerhans hiicreleri-
nin sayisint azaltir ve morfolojilerini degistirerek immunsupresif
bir ortam ve antijen-spesifik tolerans olusturur.'®® Topikal ya da
sistemik glukokortikoidler, Langerhans hiicrelerinin hem sayisini
hem de fonksiyonunu ve diger kutaneoz ve sistemik immiin yanit-
lar1 baskilamaktadir.?

Fotoimmiinoloji ve fotokarsinogenez konulari, deri kanserleri-
nin patogenezine olan ilgiden dolay: yogun aragtirma konusudur.”
Insan, képek ve kedilerde yapilan calimalar, ayni bireyin farkl
deri bolgelerinde Langerhans hiicrelerinin birim alandaki sayi-
sinin degisebildigini gostermistir. Bu durum, deri lezyonlarinda
Langerhans hiicreleri sayilirken mutlaka yakin ¢evredeki normal

deri 6rnegiyle karsilastirma yapilmas: gerektigini vurgulamakta-
dlr‘2,173,175,181

EPIDERMAL HISTOKIMYA

Normal kedi ve kopeklerin epidermisi iizerine yapilan histo-
kimyasal ¢alismalar, stratum corneum disindaki tiim epidermal
katmanlarda belirgin oksidatif enzim aktivitesi oldugunu gos-
termistir.”"**"* Ayrica, ozellikle stratum granulosum tabakasin-
da non-spesifik esterazlara karst giiglii reaksiyonlar gozlenmistir.
Gosterilen oksidatif enzimler arasinda sitokrom oksidaz, siiksinat
dehidrogenaz, malat dehidrogenaz, izositrat dehidrogenaz, laktat
dehidrogenaz, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz, NADP, NAD ve mo-
noamin oksidaz yer alir. Hidrolitik enzimler arasinda asit fosfataz,
arilsiilfataz, B-glukuronidaz ve 16sin aminopeptidaz bulunmakta-
dir. Kolinesterazlar i¢in pozitif reaksiyonlar gozlenmemistir. Bu
nedenle, kedi ve képek epidermisinin enzim modeli, 6zellikle este-
raz dagilimi agisindan insan epidermisiyle sadece smnirli benzerlik
gostermektedir.

BAZAL MEMBRAN BOLGESI (BMZ)

Bazal membran bolgeleri (BMZ), siirekli yeniden yapilanan dina-
mik yapilar olup, epidermis ile diger deri yapilar: (ekler, sinir, da-
mar, diiz kas) ve alttaki ya da ¢evresindeki bag dokusu (dermis)
arasinda fizikokimyasal arayiiz iglevi gorar.**'"*'** Bu bolge, (1)
epidermisin dermise tutunmas, (2) fonksiyonel ve proliferatif epi-
dermisin korunmas, (3) doku mimarisinin stirdiirilmesi, (4) yara
iyilesmesi, (5) bariyer islevi, (6) epitel ile bag dokusu arasinda besin
tagimasinin diizenlenmesi agisindan onemlidir. Ayrica, BMZ bile-
senleri, bircok genetik mutasyonun ve immiin aracili hastahgin he-
defidir. Bu bilesenlerin 6nemini anlamak, birgok vezikiiloptstiiler
hastaligin klinik bulgularini anlamaya yardimei olur.*'*%'%

Bazal membranlar, hiicre ve doku davraniginin bir¢ok yoniini
etkiler: adezyon, hiicre iskelet organizasyonu, go¢ ve farklilasma.
H&E preparatlarinda BMZ genellikle zayif ayirt edilebilir; ancak
periodik asit-Schiff (PAS) boyasiyla belirginlesirler.*'”*”*" En be-
lirgin olarak deride kil bulunmayan bélgelerde ve mukokutanez
birlesimlerde gozlenir. Isik mikroskobu ile gozlemlenen BMZ, yal-
nizca sublamina densa bélgesindeki fibroz bolgeyi olusturur ve bu
yapy, gercek bazal laminadan yaklagik 20 kat daha kalindur.

Ultrastriiktiirel olarak BMZ, epidermisten dermise dogru sira-
lanan su dort bilesenden olugur (Sekil 1-22): (1) bazal hiicre plazma
membrani, (2) lamina lusida (lamina rara), (3) lamina densa (ba-
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SEKIL 1-22 Epidermal bazal membranin (BM) sematik modeli. (Yancy KB.
The pathophysiology of autoimmune blistering diseases. J Clin Invest
115:825-828, 2005.den degistirilmistir)

zal lamina) ve (4) sublamina densa bélgesi (lamina fibroretikiila-
ris), bu alan, tutunma fibrilleri ve dermal mikrofibril demetlerini
icerir. Ilk ii¢ bilegenin esasen epidermal kékenli oldugu diisiiniil-
mektedir. Epidermal bazal membran, ¢ok cesitli glikoproteinler ve
diger makromolekiillerden olugur. Giiniimiizde tanimlanmis olan
BMZ bilegenleri, lokalizasyonlar1 ve varsayilan islevleri Sekil 1-22
ve Tablo 1-8de sunulmugtur.>*'**!*!¥” Bazal membranin, muhte-
melen fonksiyonel farkliliklar1 yansittig1 diistiniilen odaklanmug ve
bolgesel farklhiliklarla gok sayida etkilesimli molekiilden olustugu
goriilmektedir. Pemfigoid, epidermolizis bulloza ve lupus erite-
matozus gibi birgok 6nemli dermatolojik bozuklukta ve yara iyi-
lesmesi stirecinde BMZ'nin rolii, bu alandaki arastirmalara ilgiyi
artirmigtir.® 0%

DERMIS

Dermis (koriyum), viicudun bag dokusu sisteminin ayrilmaz bir
pargast olup mezodermal kokenlidir* Bu yap, hareketin yarattigi
gerilimleri kargilayan ve gekli koruyan ¢éziinmeyen lifler ve ¢ozii-
niir polimerlerin bilesiminden olusan karmagik bir sistemdir. Co-
ziinmeyen lifler kollajenler ve elastindir, ana ¢oziiniir makromole-
kiiller ise proteoglikanlar ve hiyaliironandur. Lifli bilesenler gerilme
kuvvetlerine direng gosterirken, ¢oziiniir makromolekiiller stkisma
kuvvetlerine direng saglar veya bu kuvvetleri dagitir.

Killarin yogun oldugu bolgelerde, dermis deri kalmliginin ¢o-
gunu olustururken, epidermis ince bir tabaka halindedir. Cok ince
deride ise bu incelik esas olarak dermisin inceliginden kaynaklanur.
Dermis; liflerden, temel maddeden ve hiicrelerden olusur. Ayrica
epidermal eklentiler, arrector pili kaslari, kan ile lenf damarlari
ve sinir gibi yapilar1 da igerir (Bkz. ekil 1-7). Kedi ve kopekler-
de normal kil deride epidermal rete ¢ikintilar: bulunmadigindan,
dermal papillalar da genellikle gozlenmez. Bu nedenle insanlarda




Tablo 2-3 Irklara Ozgii Deri Hastaliklarina Yatkuniik

Irk Hastaliklar Irk Hastaliklar
Abyssinian kedisi Folikller displazi Boxer Atopik dermatit
idiopatik seruminéz otitis eksterna Képek aknesi E
Psikojenik alopesi ve dermatit Kutanoz asteni §“
Afgan tazis Demodikozis el fllank.a\ope3| E
Hipotiroidizm DemOd,'ko,Z'S <
‘ : : » Dermoid kistler =
Airedale terrier Atopik dermatitis, Gida alerjisi £
Canin flank alopesi Gingival hiperplazi -3
Demodikozis Histiostomalar 7]
Hipotiroidizm Hiperkortizolemi
Akita Pemfigus foliaseus Hipotiroidizm
Sebasedz adenit Interdigital furunkulozis
Uveodermatolojik sendrom Malassezia dermatit
Alaska malamutu PeIU§ kill |rk|arda alopesi (folikuler ’g/lliitnhﬁﬁﬁgir (akne)
d'Sp,laZ'), Sertoli hiicreli tumar (feminizasyon)
D,em(,)d',qu's Solar dermatitis (beyaz killilarda)
ol gteelrm , Stafilokokal folikilit
Ginko-duyarl dermatit Steril piyograntlom sendromu
American bulldog iktiyozis Sternum kallusu
il et Brittany Komplement yetmezligi (C3
American Staffordshire Atopik dermatit immunyetmezIigi)
terrier Canin flank alopesi Diskoid lupus eritematozus
Demodikozis Hipotiroidizm
Mast hcreli timorler Dudak kivrimi dermatiti
American water spaniel  Patern alopesi Bullmastiff Stafilokokal foliklit ve furunkulozis
Australian Kelpie Kutanoz asteni Vitigo
Basset hound Atopik dermatit Bull terrier Atopik Eﬁermatit
Folikiler displazi Furunkdlozis
inter‘[rigo Interdigital furunkyloms
Malassezia dermatiti Letal akroderlrr.]am . )
Selar Sglar dermatitis (aktlmk dermatit)
Cinko-duyarli dermatit
Beagle Atopik dermatit ) ) ) )
Konjenital hipotrikozis Cairn terrier A‘Fop|k delrmantl
Demoslers Hlperkprtlzoleml
Hipotiroidizm Iktiyozs
IgA yetmezIigi Sertoli hicreli tumor (feminizasyon)

Sebaceous adenitis

Bearded collie

Siyah kil folikller displazisi
Pemfigus foliaseus

Belgika coban kopegi /
Tervuren

Sebaceous adenitis
Vitiligo

Beauceron / Berger de

Epidermolizis bulloza

Cavalier King Charles
spaniel

Siyah kil folikller displazisi

Kivircik kil yapisi

iktiyozis

Primer seborea

Primer sekresyonel otitis media
Siringohidromiyeli (Arnold-Chiari sendromu)

Beauce

Dermatomyozit
Epidermolizis imperfekta

Chesapeake Bay
retriever

Atopik dermatit
Foliktler displazi
Stafilokokal folikulit ve furunkilozis

Bernese dag kopegi

Renk seyrelmesi alopesisi

Histiostosiz :kutanedz, sistemik, malign

formlar

Border collie

ABCB1 gen mutasyonu
Siyah kil folikller displazisi
Sistemik lupus eritematozus

Chihuahua

Renk seyrelmesi alopesi
Demodikozis

Patern alopesi

Pinnal trombovaskuler nekroz

Borzoi

Kalsinozis sirkumskripta
Higrom
Hipotiroidizm

Chinese Crested

Alerjik dermatit
Komedonlar
Konjenital hipotrikozis

Boston terrier

Atopik dermatit
Demodikozis

YUz kiviimi intertrigosu
Hiperkortizolemi

Mast htcreli timor
Patern alopesi

Kuyruk kivriimi intertrigosu

Bouvier de Flanders

Canin flank alopesi

Chow chow

Pells killi rklarda alopesi
(foliktler displazi, folikuler arrest
sendromu),
Atopik dermatit
Renk seyrelmesi alopesi
Demodikozis
Hipotiroidizm
Pemfigus foliaseus
Tiras sonrasi alopesi
Tirozinaz eksikligi (depigmentasyon)
Uveodermatolojik sendrom

Devam ediyor

61



MULLER VE KIRK’UN KUGUK HAYVAN DERMATOLOJISI

70

SEKIL 2-5 A, ilag kaynakii vaskillitis ve purpurall kdpegdin karni. B, Eritem,
diyaskopi ile solmuyor ve dermal kanamayi dogruluyor.

W ‘,_'-#ir‘:-. W .
SEKIL 2-6 Fotograf, toksik epidermal nekrolizisi (ilag kaynakli) ve Nikolsky
belirtisinin varligini géstermektedir.

dan tiireyen veya hastanin kendisi ya da travma ve ilaglar gibi dig
etkenler tarafindan olusturulan yapay lezyonlardir. Piistill, vezikiil
ve papiil gibi primer lezyonlar hizli sekilde ortaya ¢ikip kisa siire-
de kaybolabilir. Ancak bu lezyonlar, fokal alopesi, epidermal kola-
retler, skuamlar, hiperpigmentasyon ve krustlar gibi daha kronik
seyreden sekonder lezyonlar1 geride birakabilir. Bu nedenle, hem
primer hem de sekonder lezyonlarin tanimlanmas: ve karakterize
edilmesi klinik degerlendirme agisindan biiyiik 6nem tagir.

Hastalikli derinin dikkatli incelenmesi, ayirici tani listesini da-
raltabilecek primer lezyonlari ortaya cikarabilir. Ornegin, piistiiller
genellikle bakteriyel piyodermay: diisiindiiriirken, steril pistiiler
hastaliklar daha nadir gériiliir. Primer lezyonlarin dikkatli ince-
lenmesi, siiperfisyal farkliliklarin tespitine olanak saglar. Bu mor-
folojik farkliliklar1 degerlendirmede, bireysel lezyonlarin iyi bir 151k
kaynag altinda ve el biiyiiteci ya da 4-6 kat biiytitme saglayan bas
mercegi ile incelenmesi énerilir. Bu yaklagim, 6rnegin pistillerin
folikiiler mi yoksa nonfolikiiler mi oldugunu ayirt etmeyi kolay lag-
tirabilir.

Primer lezyonlar (Bkz. Tablo 2-5), ilk goriiniimlerinden tam
gelismis hallerine kadar belirli degisiklikler gosterebilir. Zamanla
regresyon, dejenerasyon veya travmatizasyon sonucu form degisti-
rerek sekonder lezyona doniigebilirler. Geleneksel olarak lezyonlar
primer ya da sekonder olarak siniflandirilsa da (Bkz. Tablo 2-6),
baz1 lezyonlar her iki kategoride de yer alabilir. Ornegin, alopesi
endokrin hastaliklar gibi primer nedenlere bagli olabilecegi gibi,
kaginti nedeniyle ¢igneme sonucu sekonder olarak da gelisebilir.
Ayni sekilde, folikiiler kastlar, skuamlar, pigment degisiklikleri,
krustlar ve komedonlar hem primer hem de sekonder olabilir. Or-
negin, primer seborea ve sekonder bakteriyel piyodermayla seyre-
den ¢inko duyarli dermatoz gibi hastaliklarda ayni hayvanda hem
primer hem de sekonder krustlar gériilebilir.

Sekonder lezyonlar da (Bkz. Tablo 2-7) tanida degerli bilgiler
sunabilir. Ortokeratotik skuam halkas: genellikle papiil ya da piistiil
gibi bir inflamasyon odagini takip eder. Ayni durum, kiigiik, fokal,
dairesel alopesi alanlari igin de gegerlidir. Dantel benzeri veya agst
desen gosteren hiperpigmentasyon alanlari, genellikle eritematoz
makiil, papil ve pistil gibi daha 6nceki inflamasyon bélgelerini
yansitir. Saridan bal renginde krustlar ise genellikle piistiillerin
rupturu ve kurumasini takiben olusur. Ancak ¢ogu vakada, 6nemli
olan lezyonun sekonder kalintilardan ayirt edilmesi gerekir. Lezyon
tipleri ve dagilimlari, cogu deri hastaliginda erken ve ileri evrelerin
bir arada bulunmasi nedeniyle gesitlilik gosterebilir. Klinik olarak
karakteristik bir lezyonun saptanmasi ve bunun anlaminin kavran-
masi, dermatolojik taninin basarisi agisindan oldukga 6nemlidir.

Asagida yer alan gorseller, klinisyenin primer ve sekonder lez-
yonlar1 ayirt etmesine yardimer olabilir. Ayni zamanda lezyonlarin
karakteri de farkli patogenez ya da etiyolojiye isaret edebilir. Tablo
2-5 ile 2-7 ve Sekil 2-7 ile 2-27de yer alan tanimlar ve 6rnekler, deri
lezyonlarmnin kopek ve kedi dermatopatolojileriyle iliskisini agik-
lamaktadr.

PRIMER LEZYONLAR (BKZ. TABLO 2-5)
o Makiil veya yama (§ekil 2-7)

o Papiil veya plak (Sekil 2-8)

o DPustil (Sekil 2-9)

o Vezikiil veya biil (Sekil 2-10)

o Urtiker (Sekil 2-11)

o Nodiil (Sekil 2-12)

o Kist (Sekil 2-13)

PRIMER VEYA SEKONDER OLABILEN LEZYONLAR (BKZ.
TABLO 2-6)

o Alopesi (Sekil 2-14)

o Skama (Sekil 2-15)

o Krut (Sekil 2-16)

o Folikiiler dokiintiiler (Sekil 2-17, A ve B)

o Komedo (Sekil 2-18)

« Pigmentasyon bozukluklar: (Sekil 2-19 ve 2-20)

SEKONDER LEZYONLAR (BKZ. TABLO 2-7)
o Epidermal kolaret (Sekil 2-21)

o Skar (Sekil 2-22)

o Ekskoriasyon (Sekil 2-23)



SEKIL 2-29, devami M. Renk diliisyon alopesili bir Doberman pinscher kdpege ait kil. Biiytik, diizensiz sekil, boyut ve dagilim gésteren melanin kiime-
lerinin normal kil safti anatomisinin kaybiyla iliskili oldugu dikkati ceker. N, M'deki kdpede ait baska bir kilin yakin plan gériintist. Buyuk melanin kiimesinin
kil saftinin ylzeyini astigi gortimektedir. Bu bolge artik zayiflamig olup kinlma bu noktada meydana gelebilir. 01-02, Dermatofitozlu bir kopege ait ve
mineral yag icinde yerlestirilmis killar. Kil saftlari ok sayida hif igermektedir (oklar). 02, Daha ylksek blyttmede, artrosporlarin (ok) varligi ile anatomisi
bozulmus dizensiz bir kil safti gorilmektedir. P, Beslenme yetersizligi. Sekilsiz ve malforme killar. @, Trichorrhexis nodosa. Kil saftinin ortasinda, kinlmanin
gergeklesecedi noduler alan dikkati geker. R, Trichorrhexis nodosa. Kil, nodulde kirilmistir ve iki ucuca eklenmis stpirge gériniimi vermektedir. S, Bir
kopekte trichoptilosis (gatalli uglar). Distal ucun kil safti boyunca longitudinal olarak ayrildigr gortimektedir. T, Alopesi areatada “tnlem isareti” kili. U, Bir
kopekte meduller trikomalasya. Kil saftinda medtiller belirginligin kaybi ve longitudinal lameller ayriima ile iliskili fokal kalinlasma (ok) dikkati ceker. V,
U'daki ayni kopege ait ek kil saftlar. Killarin etkilenen bolgeleri longitudinal lameller ayrima gostermektedir (oklar). W, Kil kilifi (hair cast). Cok sayida kil
saftini gevreleyen belirgin keratosebasedz debris kiliflari. X. Pili torti. Kil saftinin uzun ekseni boyunca 360 derecelik bikilme (ok) gériimektedir. Y. Bit
yumurtasi (nit). Yumurtanin operkulumiu oldugu ve yumurtanin blytk kisminin kil saftina yapisik oldugu dikkati geker. Z. Cheyletiella yumurtast. Yumurtanin
operkulumsuz oldugu ve yalnizca tek bir ucundan kila tutundugu goriimektedir.

Pamuklu ¢ubuk (swab) yaymalari, genellikle fistil agizlary, si-  yerlestirilir ve dondiiriilerek 6rnek alinir. Kuru lezyonlarda ve in-
niis traktlari, kulak kanallari, interdigital araliklar ve kuru, kabuklu  terdigital araliklarda, nemlendirilmis gubuk deri yiizeyine siirtii-
ylizey lezyonlarindan 6rnek alinmasinda kullanilir. Hiicresel hasar1 ~ lerek 6rnek elde edilir. Tirnak kivrimi gibi dar alanlardan 6rnek
azaltmak i¢in ¢ubugun steril salinle nemlendirilmesi 6nerilir. Pa-  toplamak icin, tahta ¢ubugun bir ucu agili bigimde kirilarak sivri
muklu gubuk hedef alana (trakt, siniis veya kulak kanal1) nazikce  kenar olusturulur ve bu kenar tirnak kivrimina yerlestirilerek hiicre
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SEKIL 2-49 Pododermatitis icin tani algoritmas!.

Lokalize kil dokiilmesinin ayirici tanilar arasinda demodekoz,
dermatofitoz, bakteriyel folikiilit, alopesi areata, enjeksiyon reaksi-
yonu, skarlagmaya bagli alopesi, cekmeye bagli alopesi ve tiras son-
rast alopesi yer almaktadur.

Multifokal kil d6kiilmesinin ayirict tamlari arasinda demo-
dekoz, dermatofitoz, bakteriyel folikiilit, sebasedz adenit, renk
a¢ilmasi kaynakli alopesi, desen tipi kellik, konjenital hipotrikoz,
kopeklerde yan bolge alopesisi, siyah kil folikili displazisi, renk
bagimsiz folikiler displazi ve dermatomiyozit yer almaktadir.

Yaygin kil dokiilmesinin ayirici tamilari arasinda demodekoz,
dermatofitoz, bakteriyel folikiilit, endokrin hastaliklar (hipotiroi-
dizm, hiperkortizolemi, adrenal seks hormon dengesizlikleri, gona-
dal seks hormon dengesizlikleri), desen tipi kellik, folikiiler displazi-
ler, konjenital hipotrikoz, telogen effluvium, renk agilmas: alopesisi,
sebasedz adenit ve epiteliyotropik lenfoma yer almaktadir.

PODODERMATITIS

Pododermatitis terimi, bolgesel bir dermatozu tanimlayan betimleyici
bir ifadedir; kesin bir tan1 degildir. Aslinda pododermatitis, ¢ok yonlii
bir hastalik kompleksidir (Sekil 2-49). Fizik muayeneden 6nemli ipug-
lar1 elde edilebilir. Asagidaki hususlara dikkat edilmelidir:

Kag ayak etkilenmis?

o Tek ayak — 6ncelikli ayirict tamilar arasinda yabanci cisim,
neoplazi, mantar enfeksiyon, bakteriyel enfeksiyon ve trav-
ma yer alir.

o Birden fazla ayak — 6ncelikli ayirici tanilar arasinda alerji-
ler, sekonder bakteriyel veya mantar enfeksiyonlarla birlikte
endokrin hastaliklar, demodikozis, immiin aracili hastalik-
lar, epidermolizis biilloza, lupoid onsitis, plazma hiicreli po-
dodermatitis ve stiperfisyal nekrolitik dermatitis bulunur.

Viicudun diger bolgeleri de etkilenmis mi?

+ Sadece ayak tutulumlu — demodikozis, lupoid onsitis, plaz-
ma hiicreli pododermatitis, yabanci cisim, neoplazi, bazi
alerji vakalar1 veya sekonder bakteriyel ya da mantar enfek-
siyonlu endokrinopatiler

o lave kutanedz alanlarm tutulumu — demodikozis, immiin
aracilt hastaliklar, epidermolizis biilloza, stiperfisyal nekrolitik
dermatitis, baz1 neoplazi tiirleri (epidermotropik lenfoma)

Agiz boslugunda eslik eden tutulum var mi?

o Var ise — immiin aracili hastaliklar, epidermolizis biilloza,
bazi neoplazi tiirleri (epidermotropik lenfoma)

Pododermatitisli bir hastada tanisal yaklagim (bkz. Sekil 2-49)

yabanci cisimler, paraziter hastaliklar, bakteriyel enfeksiyonlar, der-
matofitler ve diger mantar enfeksiyonlar, immiin aracili hastaliklar,



SEKIL 3-4 A, Siddetli derin nekrotizan vaskdllitisli kdpekte pentoksifilin tedavisi Gncesi. B , Pentoksifilin tedavisinin 4. haftasi sonrast. €, Pentoksifilin teda-

visinin 8. haftasi sonrasi. D, Pentoksifilin tedavisinin 12. haftasi sonras.

Olumlu bir yanit alindiginda, bu 1 ila 3 ay siirebilir, doz bas-
langi¢ dozuna bagli olarak her 12 saatte bir veya her 24 saatte bire
ditgtrilebilir. Bazi vakalarda etkinligi stirdiirmek igin her 8 saatte
bir doz verilmesi gerekebilir.

Genel olarak, kopeklerde herhangi bir ciddi yan etki sitkga bildi-
rilmemistir. Kusma, ishal, bag donmesi ve bag agrilar1 baglica endise
kaynagidir ve insanlarda dozla iligkilidir. Pentoksifillin kullanan iki
kopekte eritema multiforme gelistigi bildirilmistir.”” Bu 6zellikle
ilgingtir ¢tinki ilag, eritema multiforme tedavisinde kullanilmig ve
bazi vakalarda faydali etkiler gostermistir.

SENTETiK RETINOIDLER

Retinoidler, dogal ya da sentetik olsun, A vitamini aktivitesine sa-
hip tim kimyasallar1 ifade eder. Sentetik retinoidler esas olarak
retinol, retinoik asit veya retinal tiirevleri ya da analoglaridir. Bu
bilesikler, dogal dnciillerine gore daha az toksik olup belirli biyolo-
jik etkileri artirma amaciyla gelistirilmistir. 1500den fazla sentetik
retinoid gelistirilmis ve degerlendirilmistir."**** Retinoidler genel-
likle birinci nesil (6rnegin, tretinoin, izotretinoin), ikinci nesil veya
monoaromatik (6rnegin, etretinat, asitretin) ya da tictincii nesil
veya poliaromatik (6rnegin, adapalen, tazaroten, beksaroten) ola-
rak stiflandurilir. 777

Sentetik retinoid sinifina giren farkli sentetik ilaglar, farma-
kolojik etkiler, yan etkiler ve hastalik endikasyonlar: agisindan
biytik 6l¢tide farklilik gosterebilir. Farkli reseptor tiirlerinin, di-
merlerin, yanit elemanlarinin ve ara proteinlerin varligs, retinoid

fizyolojisinin birden fazla yolak tarafindan aracilik edildigi an-
lamina gelir. Birden fazla yolaklar1 aktive eden non-selektif re-
tinoidlerin, yiiksek oranda advers etkiyle iligkili olmasi muhte-
meldir.*® Yiiriitiilen tiim retinoid aragtirmalariyla birlikte, yakin
gelecekte bircok yeni kesif ve kullanim alanimin ortaya ¢ikacag:
kugkusuzdur. Bugiine kadar, bu ilaglarin kiigiik hayvanlarda kul-
lanilmasindaki caydirici unsurlar, maliyetleri ve insan kullani-
minda artik gerekli olan diizenleme ve izlem nedeniyle bu ilaglara
erisim zorlugu olmustur.

Dogal olarak olusan A vitamini bir alkoldiir, all-trans retinol.
Viicutta retinal ve retinoik aside oksitlenir. Bu bilesiklerin her biri
degisken metabolik ve biyolojik aktivitelere sahiptir, ancak her ikisi
de keratinositlerin normal biiytimesinin ve farkhlagmasinin bas-
latilmast ve siirdiiriilmesinde 6nemlidir. Bilinen tiim A vitamini
fonksiyonlarina yalnizca retinol sahiptir.

Veteriner dermatolojide klinik olarak en ¢ok kullanilan iki bi-
lesik sunlardur: retinoliin dogal bir metaboliti olarak sentezlenen
izotretinoin (13-cis-retinoik asit) (Accutane [Roche], Claravis
[Barr Laboratories], Amnesteem [Genpharm Inc.], Sotret [Ran-
baxy Laboratories Inc.]) ve sentetik bir retinoid olan etretinat (Te-
gison [Roche]). Etretinat artik mevcut degildir, ancak kullanimina
iligkin raporlar yine de ele alinacaktir ¢iinkii yerine gegen asitretin,
etretinatin etkili oldugu durumlarda etkili olabilecegi diigtiniilen
bir bilesiktir. Asitretin (Soriatane [Roche]), etretinatin metabolik
olarak aktif bir karboksilik asit tiirevidir. Etretinatin 100 giinlitkk
terminal eliminasyon yar1 dmriine karsilik, asitretinin yari 6émri 2
giin oldugundan, asitretin daha az toksiktir.***
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Tablo 313 Yara Iyilesme Siirecindeki Hiicreler

Hiicre Tipi Aktif Evre Onemli Noktalar
Trombositler inflamasyon/pihtilasma Fibrin pihtisinin parcasi.
Yaralanmalardan sonraki Buyume faktorleri salgilar: trombosit kaynakli blytme faktori (PDGF), dontstm
dakikalar ila saatler icinde blytme faktérd (TGF)-p1 (bu buyume faktord icin en énemli depo faktord),
trombosit aktivasyon faktérd (PAF), trombosit kaynakli epidermal blyime
faktort (PDEGF).
Fibronectin ve serotonin salgilar.
Nétrofiller inflamasyon evresinin ilk hiicresi ~ Kemotaktik maddeler: interlokin (IL)-8, Gro, kallikrein, fibrinojen pargalanma trtnleri

Dakikalar ila gunler icinde

(FDP'ler), fibrinopeptidler ve bakteriyel proteinlerden cleave edilen metiyonil

peptidler.
Fagositoz ve hicre ici bakterisidal aktivite.
Yerel fibroblastlar ve keratinositleri aktive etmek igin erken sitokinler salgilar.
Makrofajlar tarafindan yaradan uzaklastirilir.

Yaralanmadan sonraki 24-48
saat iginde primer inflamatuar
hicre olarak nétrofillerin yerini
alir ve inflamasyon ile onarim
arasindaki gecisi temsil ederler.

Monositler/ makrofajlar

Doku olusumu ve yeniden sekillenmesi

Nétrofillerin kemotaktik maddeleri ile kollajen, fibronectin, elastin ve TGF-$1
pargaciklari tarafindan cekilir.

Monositler geldikten sonra doku makrofajlarina dénusurler.

Bakterisidal.

Doku artiklarini temizlerler.
Blyume faktorleri salgilar: PDGF, fibroblast blytme faktort (FGF) ve TGF-B1.
Yaradan apoptoz yoluyla uzaklastirilr.

Yaralanmadan sonra surekli artar
ve 6. haftada zirve yapar.

Lenfositler

IL-6, TGF-p1, TGF-p2 salgilanmasi.
Hyaluronanin olasi CD19 aracili dizenlenmesi (Toll-benzeri reseptor [TLR]-4
yoluyla).

iyilesmenin tiim evrelerinde
bulunurlar.

Mast hicreleri

Yaray! cevreleyen aktive mast hicrelerinin dizenlenen degranulasyonu.
Kemotaktik maddelerin salinimi.

Fibrinolizisin medyatorlerini salgilar: heparin, triptaz, kimiz ve plazminojen.
Sinir blytme faktord (NGF) salgilayarak agr esigini dusrdr.

Fibroblastlar Doku/dermis olusumu ve
onariminin tim evrelerinde
bulunur, fibroplazi strecinde

islevsel hucredir

Aktivite blyUk olcude ECM'ye (ekstraselller matrikse) baghdir.

TGF-p1, hicre hareketi icin HA ve RHAMM uretimini ve ayrica proteinaz inhibitérle-
rini indukleyecektir.

PDGF, serin proteazlar ve matriks metalloproteinazlarin (MMP’ler) salinimini

uyaracaktir.

Epitel hucreleri Doku olusumu

Epitel htcrelerinin proliferasyonu ve gogu.

Yara kenarindan ve saglam sag foliklllerinden baslar.

TGF-p1 proliferasyonu durduracaktir.

DusUk oksijen gerilimi proliferasyonu ve gogu engeller.

Go¢ edebilmek icin gegici ekstraselller matriksle temas halinde olmalar gerekir
TGF-a salgilar.

Endotel hucreleri Doku olusumu ve yeniden

sekillenmesi

Fibroplazi ile eszamanli olarak gerceklesir.
Bu suregte en 6nemli sitokin bFGF'dir.

Endotel hicreleri icin kemotaktik maddeler: VEGF, TGF-q, fibronectin, heparin.

fazlaligini ve bu nedenle yaralanmis bolgeye yakinliklarini yansitir.
Normalde nétrofiller, sialil Lewis X karbonhidrat kalintilar1 araci-
ligryla damar endotelyumundaki E veya P selektinlere baglanarak
damar duvarlari boyunca yuvarlanir. Yaralanma sonrasi, selek-
tin ekspresyonu artar ve bu da nétrofillerdeki integrinler (CD11/
CD18) ile endotelyal hiicrelerdeki ICAM reseptorleri arasinda
“baglanma’” (tethering) islevini saglar. N6trofil hareketi durdugun-
da, nétrofil damardan ¢ikarak diapedesis yoluyla yaraya ulasabilir.
Néotrofillerin temel rolii, kontamine bakterilerin fagositozu ve hiic-
re ici oldiiriilmesi olarak diigiiniilmektedir. Steril kosullarda, not-
rofil infiltrasyonu birkag giin i¢inde sonlanur,'$%30%3313516.522:329-532
Ancak, kontaminasyon devam ettigi siirece, notrofiller yara bolge-
sine ¢ekilmeye devam edecektir. Notrofiller, ek inflamatuar hiicre-
lerin toplanmasini saglayan ve onarimin baglamasina olanak tani-
mak i¢in keratinositleri, fibroblastlar1 ve endotelyal hiicreleri aktive
eden ¢ok sayida sitokin (Bkz. Tablo 3-13) salgilarlar.

Makrofajlar, yara iyilesmesinde inflamatuar evreden onarim
evresine gecisi saglar.”” Yaralanmadan yaklagik 24 ila 48 saat icinde
monositler, yara bolgesinde baskin inflamatuar hiicre olarak not-
rofillerin yerini alir. Nétrofilleri geken birgok kemotaktik madde
tarafindan gekilirler, ancak ayrica kollajen, fibronectin, elastin ve

TGEF-f1 parcaciklar: gibi daha spesifik medyatérler tarafindan da
toplanirlar.”® Yara bélgesine ulastiklarinda, monositler fenotipik
degisiklikler gecirerek aktive olmus doku makrofajlarina donistir-
ler. Makrofajlar bakterileri fagosite eder ve oldiiriir, ayrica doku
artiklarini temizler. Ayrica PDGE, FGF ve TGF-P1 gibi biiyiime
faktorleri salgilayarak fibroblastlarin toplanmasini ve aktivasyonu-
nu saglar ve ECM olusumunu y6nlendirirler. Makrofajlar sonunda
apoptoz yoluyla yaradan uzaklagtirilyr,*0¢50%3!1316332-53¢

Mast hiicrelerinin yara iyilesmesinin tiim asamalarinda rol al-
dig1 belgelenmistir. Yara gevresindeki endotelyal hiicrelere bitisik
mast hiicreleri aktive olur olmaz, diizenlenmis degraniilasyona bas-
lar ve inflamatuar reaksiyonu tetiklemek i¢in gerekli medyatérleri
salgilarlar. Mast hiicreleri vaskiiler homeostazin karmagik bir par-
casidir ve vaskiiler dilatasyon ile gegirgenligi tetikleyebilirler. Yara-
lanma durumunda mast hiicreleri degraniilasyona baslar ve ayrica
TGF-P1 salgilarlar. Mast hiicreleri ayrica fibrinolizde rol alan med-
yatorleri (heparin, triptaz, kimiz ve plazminojen) salgilar ve sinir
biiytiime faktdrii (NGF) salgilayarak agri esigini digiiriir.” ***°

Lenfositler, yara iyilesmesi ¢alismalarinda son yillarda yeni bir
odak alani haline gelmistir, ancak rolleri hentiz tam olarak acik-
liga kavugmamistir. Iyilesen yarada B hiicresi popiilasyonunun ilk



Bu tedavi sonucunda olugan oksijen radikallerinin antibakteriyel
ve antibakteriyel ve antifungal 6zelliklere sahip oldugu bildirilmek-
tedir.>*

Ozetle, yara akut bir yara, kronik kontamine bir yara, greft ya

da kronik tekrarlayan bir yara (6rnegin APN) ya da dekiibit iilseri
gibi kotii dolagima sahip bir yara olsun, her yara bireysel olarak
degerlendirilmelidir ve her sorun, spesifik yara ve spesifik hastaya
gore tibbi veya cerrahi miidahaleyle ele alinmalidur.
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SEKIL 4-3 Folikulit. A, Lateral toraksta birden fazla kiimelenmis paptil ve nodil.
Bu lezyonlar genellikle Urtiker ile kanistirilir. A, Folikiler iltihaplanma nedeniyle
olusan birden fazla “nonreaktif” alopesi alani. C, PustUler lezyonlarin birlesmesi
nedeniyle yaygin alopesi. Képek, antibiyotik yerine kortikosteroidlerle tedavi
edilmistir. D, Tarsal bolgede birden fazla kiigtk kabuklanmis folikiler papul. E,
Sternum bolgesinde birden fazla papuler ve pustler lezyon (oklar). F, Birden
fazla pUstulin birlesmesiyle olusan blyuk epidermal kollaret, Shetland coban
kopeginde. G, Yaygin hastalik, alopesi ve merkezi hiperpigmentasyon alanlarini
cevreleyen birden fazla epidermal kollaret (oklar).



kétiilesmeye neden olabilir.*® Bu durum, deri travmasinin enfeksi-
yon yayilimindaki 6nemini vurgulamaktadur.

Kutaneéz inflamasyon, stratum corneumda firetilen toksinle-
rin, biyolojik bir kontakt dermatitis benzeri bir reaksiyonu tetikle-
mesiyle olugur. '*"'* Konakla ilgili faktdrler yeterince belgelenme-
mis olmakla birlikte, konagin inflamatuar yanit olusturma yetenegi,
hem ortaya ¢ikan klinik lezyonlarin tipini hem de enfeksiyonun
sonlandirilmasini belirlemede kritik rol oynamaktadir. Saglikli ko-
pek ve kedilerde dermatofit enfeksiyonlari genellikle kendiliginden
sinirls bir seyir izler. Enfeksiyonlar ozellikle cok geng, ¢ok yash ve
immiin sistemi baskilanmug hayvanlarda daha yaygindur,***>1¥1

T. rubrum ve T. mentagrophytes tiirlerinin, ozellikle mannan
yapisindaki bilesenler aracihigiyla, hiicre kaynakli immiin yanitlar:
baskiladig1 ve boylece stratum corneumun fizyolojik yenilenme sii-
reglerini dolayli olarak engelledigi gosterilmistir.*® Bu etkiler, hay-
vani kalic1 veya tekrarlayan enfeksiyonlara yatkin hale getirebilir.
M. canis’in, susa bagli olarak degisebilen ¢ok sayida enzimatik 6zel-
lige sahip oldugu gosterilmistir."*'** M. canis’in keratinaz enzimi,
bir p-kimotripsin tipi serin proteazdir.'® p-kimotripsin aktivitesine
sahip M. canis suslarinin, daha fazla inflamasyon ve kasinti ile ilis-
kili olabilecegi bildirilmigtir."" Trichophyton tiirlerinin in vitro ve
in vivo kogullarda keratinosit akantolizisine neden olan proteolitik
enzimler (proteazlar) iirettigi bildirilmistir.'

Dogal ve deneysel enfeksiyonlarin, konaklarda cesitli hipersen-
sitivite reaksiyonlar1 olusturdugu gosterilmistir.”>"**"**'%1% Man-
tarlarin immiin yanit1 tetikleyebilecek bilesenleri arasinda; hiicre
duvari karbonhidratlar1 (kitin ve mannan), hiicre duvar: proteinleri
(glikoproteinler) ve salgilanan keratinazlar bulunur.'**** Enfekte bi-
reylerin gogu, mantar glikoproteinleri ve keratinazlara karg: humo-
ral ve hiicre aracilh immiin yanitlar gelistirir. M. canis glikoprotein
antijenleri ya da M. canise ait miselyal siispansiyonlar intradermal
enjeksiyon ya da deriye siiperfisyal cizikler yoluyla hem saglikli kedi-
lere hem de daha 6nce M. canis dermatofitozu gegirmis kedilere uy-
gulandiginda 6nceden enfekte olmus tiim kedilerde hem hemen (tip
I) hem de geg tip (tip IV) hipersensitivite reaksiyonlar1 gozlenmistir.
Buna kargin, kontrol grubundaki kedilerde tip IV hipersensitivite go-
riilmemis, sadece %20’sinde tip I reaksiyon geligmistir.'*'"**

Daha 6nce M. canis enfeksiyonu gecirmis kedilerde ya klinik
lezyonlar hig gelismemis ya da lezyonlar, M. canis ile daha 6nce
karsilasmamig kedilere kiyasla lezyonlar daha belirgin inflamatu-
ar ozellikte ve daha kusa siireli (ortalama 25 giin) olmugtur.'*® Bu
durum, mantar enfeksiyonlara karsi esas savunmanin hiicre aracilt
bagisiklik yanit: oldugunu distindiirmektedir. Bu goris, FeLV, FIV
enfeksiyonlar1 ve neoplaziler gibi edinsel veya kalitsal immiinstip-
resif durumlara sahip hayvanlarda mantar enfeksiyon sikligmin
artmastyla da desteklenmektedir. Yetersiz beslenme ve antiinflama-
tuar veya immiinsipresif ilag tedavisi (6rnegin glukokortikoidler)
de enfeksiyon insidansini artirir.”>****'”" Gebelik ve laktasyon gibi
stres durumlarinin da mantar enfeksiyonlara yatkinligr arttirdig
bildirilmistir."*'*® Ektoparazitlerin (6zellikle pireler ve Cheyletiella
akarlar1) varlig1, kedi tiretim tesislerinde ve gok kedili evlerde der-
matofitozun yerlesmesi ve yayilmast agisindan dnemlidir.*'*

Genetik faktorlerin, dermatofitozisin bulasmasi ve klinik sey-
ri lizerinde 6nemli bir rol oynadig: disiiniilmektedir."”" Uzun killi
kedilerin kisa killilara gore daha sik etkilenmesinin, yetersiz kil ba-
kimi veya irksal yatkinlikla (6rnegin iran kedileri) iligkili oldugu
kabul edilmektedir.'™ Yorkshire ve Manchester terrier wrklary, T.
mentagrophytese maruziyet sonrasinda granillomatoz dermatofitoz
gelisimine genetik yatkinlik gosterebilecegi ne sirilmiigtiir."”"'”

KLINIK BULGULAR

Klinisyenler yalnizca klinik semptomlara dayanarak tan1 koyduk-
larinda, dermatofitoz (ringworm, tinea) ozellikle kopeklerde agirt
teshis edilmektedir. Kopek ve kedilerde deri hastaliklarina iliskin

calismalarin ¢ogunda, dermatofitoz insidans: digiiktiir ve incele-
nen tiim olgularin yalnizca %0,26 ila %5,6 arasinda degisen bir ora-
nint Olusturur.SS,133,135,134,152,158,173,174

Dikkat gekici bir istisna, Brezilyadaki Sio Paulo Universitesi
Dermatoloji Servisinden bildirilmistir; burada dermatofitoz, ince-
lenen tiim kedi deri olgularinin yaklagik %30’unu olusturmustur!"’

Dermatofitoz siiphesiyle kopek ve kedilerden gonderilen kiiltiir
orneklerinin analizleri, genellikle bu 6rneklerin %2,1 ila %40’ 1n1in
(ortalama 9%15-25) pozitif sonu¢ verdigini gostermektedir.
SIS Ancak ozellikle stafilokokal folikiilit ve demodiko-
zis gibi diger dermatozlar, klasik ringworm lezyonlarin taklit ede-
bilir. Ote yandan, dermatofitoz, dermatolojik bulgularin degisken
karakteri sebebiyle siklikla gozden kagan bir tanidir.”**%1415217
Ornegin, bir hayvan barinaginda yapilan galismada kiiltiir sonucu
pozitif bulunan kedilerin yalnizca %14’tinde klinik deri lezyonlar:
tespit edilmistir.'””

Képek ve kedilerde enfeksiyon neredeyse her zaman folikiiler ka-
rakterdedir. Bu nedenle en tutarli klinik bulgu, tekli (Sekil 5-3) veya
multifokal (Sekil 5-4) sirkiiler alopesi alanlariyla birlikte degisken
skuamasyonun varhigidir.’** Baz1 hastalarda lezyonlar klasik halka
seklinde goriilebilir; bu lezyonlar ortasinda iyilesme bulunan, gev-
resinde ince folikiiler papiiller ve kabuklanmalarin yer aldig1 yapilar
seklindedir. Ancak klinik belirti ve semptomlar oldukea degisken-
dir ve konak-mantar etkilesimine, dolayisiyla inflamasyon derecesi-
ne bagli olarak farkhiliklar gosterirler. Kagintr genellikle hafif ya da
yoktur; ancak bazi durumlarda belirgin olabilir. Kagintinin varhigs,

SEKIL 5-3 Trichophyton mentagrophytes ile enfekte olmus képegin kalca-
sinda alopesi ve pullanma olan tek dairesel lezyon

. B

LAt

SEKIL 5-4 Microsporum canis ile enfekte olmus bir képegin 6n bacaginda
alopesi ve pullanma ile birlikte multifokal dairesel lezyonlar.
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SEKIL 5-24 A, Siddetli Malassezia dermatitis olan pug'in dirseginde mumsu kabuklar. B, Malassezia dermatitis olan karigik cins kopegin yiiziinde, vent-
rumda ve bacaklarinda yaygin alopesi, eritem, hiperpigmentasyon ve likenifikasyon.

SEKIL 5-25 Malassezia dermatitis olan kansik cins kopegin ventral kuyru-
Junda yaygin alopesi, hiperpigmentasyon ve likenifikasyon.

A
SEKIL 5-26 Malassezia pachydermatis kdpek tirnak enfeksiyonu. Kizil kah-
verengi renk degisikligi enfeksiyondan kaynaklanir.

SEKIL 5-27 Malassezia pachydermatis’e bagl kedi aknesi.

lari, paronisi bolgesindeki killarda veya tirnaklarda kirmizimsi
kahverengi renk degisikliklerine yol acar (Sekil 5-26).””” Bazen k-
pek, burun ve dudak bélgesini 6n patileriyle yogun sekilde kagima
nobetleri nedeniyle klinige getirilir. Malassezia’ya bagh dis kulak
iltihaby, 19. bolimde ele alinmugtir.

Unutulmamalidir ki, Malassezia dermatitis olan képeklerin ¢o-
gunda es zamanli dermatozlar mevcuttur.'*'$%¢*%2%277 Ayrica, bu
kopeklerin yaklasik %40’ inda eslik eden stafilokokal piyoderma da
bulunur.****

KEDILER

Kedilerde Malassezia dermatitis daha az yaygindir; goriildiigiinde,
siklikla siyah ve mumsu bir dig kulak iltihab: (bkz. Bl 19), tedavi-
ye direngli kedi gene aknesi (Sekil 5-27), bityiik, koyu renkli ve siki-
ca yapisan pullar ile birlikte yiiz dermatitis, direncli paronisi (Sekil
5-28) ve yaygin eritemli, pullu ya da mumsu dermatitis (eksfolyatif
eritrodermi) geklinde kendini gosterebilir (Sekil 5-29).'7121%263242
FIV enfeksiyonlu kedilerde tekrarlayan ve yaygin Malassezia derma-
titis gdzlenmistir."**** Bir kedide timoma,” bir digerinde ise pank-



KLINIK YONETIM

Teklilezyonlarin genis cerrahi eksizyonu kiiratif olabilir ancak ayni bol-
gede ya da yeni bélgelerde niikslerle sikca kargilasiimaktadir,**%3%3%
Kemoterapi etkili olabilir, ancak yanit ongériilemez. Bu durum, enfek-
siyona neden olan mantarlarin duyarhilik farkliliklar: ve bugiine kadar
kullanilan tedavi protokollerinin ¢esitliliginden kaynaklanmaktadir.
Kullanilacak ilaglar in vitro duyarlilik testine gore se¢ilmelidir. Tercih
edilen tedavi, cerrahi eksizyonu takiben kemoterapidir.”

Ketokonazol, tek bagina ya da flusitozin ile kombinasyon ha-
linde kullamlmasi durumunda degisken bir basart oranmna sa-
hiptir.*****%¥%3! Flysitozin, tek bagna ya da ketokonazol veya
amfoterisin B ile kombinasyon halinde degisken basaryla kullanilmis-
tir 5377 Amfoterisin B de benzer sekilde, tek bagina ya da flusito-
zin ile birlikte kullanildiginda degisken bagari gostermistir.”***** Bir
kediye 6 haftalik klinik iyilesme siiresinin ardindan 6 hafta boyunca it-
rakonazol verilerek bagaril tedavi uygulanmus; ancak iki ay sonra niiks
gozlenmistir.”®" Insanlarda, bazi olgularda itrakonazol, kriyocerrahi
ve lokal 1s1 uygulamasi ile kiir saglanmustir.” Macrophomina kaynakli,
kuyruk dorsumundaki bir lezyonun basarili tedavisinde flukonazol,
ketokonazol, itrakonazol, povidon-iyot, DMSO ve fire iceren topikal
uygulamalar kullamlmugtir.” Terbinafin, feyohifomikozisli bazi insan
vakalarinda basarih sekilde kullanilmugtir.**7¢

HYALOHIFOMIKOZiS

ETKEN VE PATOGENEZ

Hyalohifomikozis (adiaspiromikozis), dokularda hifal yapilar
olusturan, pigment igermeyen mantarlarin neden oldugu firsatc
enfeksiyonlardir. Aspergillus kaynakli enfeksiyonlar bu sinifa da-
hil degildir (bazi kaynaklarda paesilomikozis ve penisillinozis ayr1
sendromlar olarak da siiflandirilir). Hyalohifomikozise neden
olan ¢ok sayida mantar tanimlanmistir, ancak képek ve kedilerin
derilezyonlarinda en sik tanimlanan cinsler arasinda; Acremonium
(ayn1 zamanda Cephalosporium olarak da adlandirilir), Fusarium,
Geotrichum, Paecilomyces, Penicillium ve Pseudallescheria (ayni za-
manda Petriellidium, Allescheria, Scedosporium olarak da bilinir)
bulunmaktadir. Bu mantarlar genellikle toprak ve suda bulunan
saprofitik kiiflerdir. Geotrichum candidum, toprakta yaygmn bulu-
nan bir saprofittir ve agiz boslugu, gastrointestinal sistem ve deri
florasinda kiigiik bir bilegeni olarak yer alabilir.>”"*"* Paecilomyces
tiirleri toprakta ve ¢iiriimekte olan bitki materyalinde dogal olarak
bulunan, maya benzeri firsatg1 saprofitik organizmalardr.®'**”
Hyalohifomikozis olusturan organizmalar genellikle yaralar araci-
ligryla veya mukozal yiizeyleri istila ederek dokulara inokiile edilir;
ancak burun boslugu veya akcigerler gibi diger bolgelerden de ya-
yilim gosterebilir. Bunlar firsat¢1 enfeksiyonlar olarak degerlendi-
rilmekle birlikte, kopek ve kedilerde enfeksiyona zemin hazirlayan
bir durum nadiren belirlenebilmektedir. Alman ¢oban képekleri
saprofitik mantar enfeksiyonlarina yatkin olabilir."

KLINIK BULGULAR

Enfeksiyonun yaygin giris yerleri arasinda tirnak yataklari, deri (Se-
kil 5-42), gozler (kornea) ve eklemler bulunmaktadir.””” Organizma-
nin epitel yiizeylere kolonize olma egilimi vardir ve deri veya mu-
kozadaki yara bolgelerinde piyo-graniilomatoz inflamasyona neden
olabilir. Ancak immiin sistemi baskilanmus bir hayvanda, hastalik
akcigerler, bobrekler ve karacigere yayilabilir ve pnémoni, nefrit ve
hepatite neden olabilir.** Acremonium ve Pseudallescheria ayrica
miketomlar da olusturabilir (eumycotic mycetoma boliimiine baki-
n1z). Geotrichum, sirtinda iyilesmeyen bir yarasi olan bir kediden ve
ayn1 zamanda bu kedinin deri ve subkutan dokusunda graniilomatoz
enfeksiyonu bulunan sahibinden izole edilmistir."* Bir kopekte, ku-
lak kepgesi ve periokiiler bolgeyi tutan dermatitis saptanmig ve bu
lezyonlarimn bakicisina “bulastigr” bildirilmistir (insanda kiltir yapil-
mamustir).”™ Baska bir kopekte, Geotrichunr’un tekrarlayan izolasyo-

SEKIL 5-42 Kopegin dorsal burnunda Ulserli nodtiller bulunan hyalofikoh-
mikozis. Bu lezyonlardan Scedosporium izole edildi.

nu ile birlikte simetrik onikodistrofi saptanmigtir.*** Saglikli 5 aylik
bir rottweilerda, biri basta, digeri kuyruk sokumunda olmak iizere
iki adet nodiil saptanmistir.”® Ug képekte 6liimciil yaygin hastalik
bildirilmistir.””® Paesilomikozis oldukg¢a nadir goriilmektedir. Cogu
kopekte deri lezyonu olmaksizin yaygin enfeksiyona sebep oldugu
bildirilmistir."*"** Bir kopekte, siddetli hiperplazi, iilserasyon, agr1
ve kahverengimsi-siyah kulak akintis: ile karakterize, bilateral, kro-
nik siddetli otitis eksterna saptanmustir.”® Bir bagka kopekte ise sol
kaudal meme bezi bélgesinde iilseratif, kabuklu bir nodiil bulun-
mugtur.”® Her iki kopekte de sistemik yayilim gozlenmistir. Hastalik
kedilerde oldukga nadir gérillmektedir.””” Bir kedide Paecilomyces fu-
mosoroseus tarafindan olusturulan tlseratif, iyilesmeyen bir pati no-
diilii gozlenmis; bu kedi, oral yolla 10-40 mg/kg/giin dozlarinda ke-
tokonazol ile tedavi edilmesine ragmen daha sonra baska kutanedz,
nazal ve yaygin lezyonlar da gelismistir. Bagka bir kedide, bir parmak
ve komgu metakarpus ile iist dudakta yumusak doku sislikleri sap-
tanmig ve bu bolgelerden siirekli olarak P. lilacinus izole edilmistir.”*
Cerrahi eksizyon ve oral yolla itrakonazol tedavisi kiir saglamistur.
Fusarium chlamydosporum, arka sag metatarsal bolgede drenajli
lezyonlar: bulunan bir kediden izole edilmistir. Ayn1 kedinin sol 6n
ayaginda Microsphaeropsis arundinis (phacohyphomycosis etkeni)
kaynakli lezyonlar da gelistirmistir.”” Ketokonazol, sol én ayaktaki
lezyonlarda iyilesme saglarken, sag arka ayaktaki lezyonlarda etkili
olmamistir. Sag arka bacagin amputasyonu ile iyilesme saglanmis-
tir.””” Bes yagindaki bir rottweilerda Monocillium indicium kaynakly
lenfadenit ve splenit saptanmistir.'”

TANI

Ayiricr tamilar arasinda birgok enfeksiydz graniilom ve neoplazmalar
yer almaktadur. Etkilenen dokularin sitolojik ve histopatolojik incele-
melerinde, pigment icermeyen maya benzeri hiicreler ve septal hifa-
lar bulunabilir. Cogu etken 25°Cde Sabouraud dekstroz agarda hizla
biiytime gosterir. Hyalohifomikozis etkenleri normal floranin pargast
ya da laboratuvar kontaminant: olabileceginden, invaziv hastaligin ka-
mitlanmasi i¢gin hem kiiltiir hem de histopatolojik inceleme amaciyla
biyopsi 6rneklerinin génderilmesi gerekir. Biyopsilerde dokularda pig-
ment igermeyen hifalarin varlhgini ortaya konulur. Immunohistokimya
da etken mantarin tanimlanmasinda yardimer olabilir.

Geotrichum ile enfekte hayvanlardan alinan aspiratlarin veya
direkt yaymalarin sitolojik incelemesinde; 3-6 um ¢apinda genis,
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SEKIL 5-64 A, Kedide Rhodotorula dermatiti: alopesi, eritem ve burun ve
agdizda kabuklanma. B, Bir kedide Rhodotorula dermatiti: alopesi ve lateral
parmakta eritem.

KLINIK YONETIM

Soz konusu kedide oral ketokonazol ile 4 ay siiren tedavi sonra-
sinda, 18 ay boyunca remisyon durumu korunmugtur.®** Diger
sistemik antifungal ajanlarin da benzer sekilde etkili olabilecegi
ongoriilmektedir.

ASPERGILLUS DERMATITISI
ETYOLOJI VE PATOGENEZ

Aspergillus tiirleri dogada yaygin olarak bulunan, toprakta ve
bitkisel materyallerde saprofit olarak yasayan mantarlardir. Ayni
zamanda hem insanlarda hem de hayvanlarda deri, kil 6rtiisii ve
mukozal yiizeylerde normal florada bulunabilirler."**** Insanlarda
aspergillozis vakalarmin ¢ogu immiinsiipresyona bagli olarak
ortaya cikarken, kopeklerde genellikle belirgin bir predispozan
faktor yoktur.” Etkenin mukozal ya da kutanedz yiizeylerden in-
vazyon yoluyla firsat¢1 enfeksiyona neden oldugu diistiniilmekte-
dir. Nazal aspergillozda en sik karsilasilan tiir Aspergillus fumigatus
iken, Aspergillus niger, Aspergillus nidulans ve Aspergillus flavus na-
diren goriliir.” Yaygin aspergillozis olgularinda ise sirastyla Asper-
gillus terreus, Aspergillus deflectus, Aspergillus flavipes ve Aspergillus
fumigatus tarafindan izole edilmistir. °**

KLINIK BULGULAR

Kutanedz ve mukokutanedz Aspergillus enfeksiyonlar bugiine ka-
dar yalnizca kopeklerde tanimlanmigtir.**** Kedi sinonazal asper-
gilloz vakalar1 nadiren bildirilmistir."" Kopeklerde dolikosefalik ve
mezosefalik irklarin nazal aspergillozis agisindan daha yiiksek risk
tasidig, ancak yas ve cinsiyet agisindan anlamli bir dagilim farkli-
1ig1 bulunmadig belirtilmektedir.** Nazal aspergillozisli kdpekler-

SEKIL 5-65 Aspergillozlu képekte kabuklanma, renk kaybi ve burun
akintist.

SEKIL 5-66 Aspergillozlu kopegin bacagindaki Ulserler. (R. Halliwellin
izniyle.)

de, nazal akintiya bagli olarak eksternal narislerde, nazal planum-
da inflamasyon, depigmentasyon, iilserasyon ve kabuklanma gibi
lezyonlar gelisebilir (Sekil 5-65). Yaygin aspergillozis vakalarmnin
¢ogu 2-8 yas arahigindaki Alman ¢oban kopeklerinde bildirilmis
olup, bu vakalarin ¢ogu Avustralya veya Kaliforniya kaynakli-
dir.”*” Bu kopeklerde kutanedz nodiiller, apse olusumlari, drene
olan fistiiller ve oral iilserler goriilebilir. Aspergillus tiirleri nadiren,
genel durumu iyi olan kopeklerde kutanedz nodiil ve iilserlere (Se-
kil 5-66) veya blefarite (Sekil 5-67) neden olabilmektedir."

TANI

Ayrict tanilar arasinda diger enfeksiy6z hastaliklar, neoplastik hasta-
liklar ve nazal aspergillozis durumunda diskoid ve sistemik lupus erite-
matozus, pemfigus foliaseus ve eritematozus ile ilag reaksiyonlar: gibi
cesitli immdin aracilt hastaliklar yer alir. Aspirasyon sivist veya direkt
yaymanin sitolojik incelemesinde siipiiratiften piyograniilomatéze ka-
dar degisen bir inflamasyon goriiliir ve zaman zaman mantar eleman-
lar1 da gozlemlenebilir. Biyopsi bulgulari nodiilerden diffiiz dagilimlt
stipiiratif ya da piyograniilomatéz dermatitisi ya da minimal inflamas-
yonla seyreden nekrotizan dermatitis igerebilir. Etken organizmalar,
genellikle bol miktarda bulunur ve genis (3-6 um ¢apinda), septalt ve
dikotomi seklinde dallanmis hifalarla karakterizedir. Aspergillus tiirleri
Sabouraud dekstroz agarda 25°Cde tireyebilir.

Nazal aspergillozis vakalarinda, eksiidatin kor kiiltiirii veya
sitolojik incelemesi yetersiz kalmakta ve bu durum enfeksiyonun
yanliglikla bakteriyel hastalik olarak degerlendirilmesine yol agabil-
mektedir.”” Pseudomonas tiitleri veya diger Enterobacteriaceae’lerin
yogun tiremeleri sik¢a goriliir. Ayrica, Aspergillus veya Penicillium



lan karakteristik deri lezyonlarina neden olur. Kopek veya kedilerde bu
larvalarin olusturdugu derilezyonlar1, bu hayvanlar s6z konusu parazit-
lerin dogal konaklart oldugu icin daha hafiftir** Deri lezyonlar: genel-
likle parazitin normal yagam dongiisiiniin tamamlanmasina sekonder
olarak ortaya ¢ikar; larvalar deriyi hizla terk ederek viicudun diger bél-
gelerine ilerler. Deriden perkiitan giris yasam dongisiiniin tamamlan-
masina yol acabilse de bu yolla giren larvalar nadiren olgunlagir.

Larvalar, ilman iklimlerde ilkbahar ve yaz aylarinda ¢imenler
tizerinde ve padok ya da gezinti alanlarinin topraklarinda bulunur.
Bu alanlara maruz kalan hayvanlar enfekte olur. Hastalik esas olarak,
hijyenin yetersiz oldugu ¢cimen veya toprak zeminli padoklarda yasa-
yan barmak kopeklerinde goriiliir. Hijyenik olmayan kopek parkla-
r1 da 6nemli bir bulas kaynagidir. Aylik kullamilan ve ayni zamanda
bagirsak parazitlerini de kontrol eden kalp kurdu 6nleyici ilaglarin
rutin kullanimy, hastalik insidansin: belirgin sekilde azaltmugtir.

Kutanedz lezyonlar, U. stenocephala enfeksiyonlarinin baskin
oldugu bolgelerde (irlanda, Ingilterenin bazi bolgeleri ve ABD)
daha yaygin goriinmekle birlikte, Ancylostoma tiirleriyle enfek-
te hayvanlarda da goriilebilir. U. stenocephala, deri penetrasyonu
sirasinda belirgin bir dermatitis olusturur ancak bu yolla yagam
dongtisiini nadiren tamamlar. Kan emme kapasitesi, A. braziliense
veya A. caninum’a kiyasla onemsiz diizeydedir.* A. caninum, deri
penetrasyonu yoluyla yagam dongiisiinii tamamlayabilir.

Kancali kurt dermatitisi, U. stenocephala ile dogal ve deneysel
enfestasyonlar sonucunda olusturulmustur. Her iki enfeksiyon tipin-
de de benzer klinik ve histolojik lezyonlar ortaya ¢tkmustir. Ugiin-
cti donem larvalar, kopeklerin siklikla zeminle temas eden viicut
bolgelerinden deriye girer. Giris 6ncelikle deride deskuamasyonun
bulundugu alanlardan olur; ancak az sayida larva kil folikiillerini de
kullanabilir. Larvalar, stratum corneunra deri yiizeyine paralel olarak
girer ve belirgin bir enzimatik aktivite bulgusu géstermezler. Larva-
larn, rijit keratinize hiicrelere karsi itici hareketlerle basing uygula-
yarak ve dalgalanma hareketi ile ileriye dogru ilerleyerek mekanik
olarak hareket ettikleri diistiniilmektedir. Bu yol, epidermisin dis
tabakalar1 arasindaki en az direngli hatt: izler.” Epidermisi gectikten
sonra, dermis tabakasi larvalarin go¢iinii 6nemli 6l¢iide engellemez.
Larvalar dokuyu gectikten sonra hiicreler tekrar birlesir ve gecise
dair kalici izler nadiren kalir.” Bazi diger kancali kurt tiirlerinin lar-
valar1 ise epidermisin biitiinligtinii bozarak penetre olur.

Kancali kurt (hookworm) dermatitisinin klinik belirtileri, genel-
likle yer ile sik temas eden viicut bélgelerinde olusan kirmizi papiil-
lerle baslar. Ilerleyen siirete bu bélgeler yaygin eritemli, ardindan
kalinlagmis ve alopesik héle gelir. Distal ekstremiteler ve ayaklar
ozellikle etkilenir (Sekil 6-1). Bununla birlikte sternum, ventral ab-
domen, posteromedial uyluklar, perineum ve kuyruk derisi de tu-
tulabilir. Dirsek, tarsal eklemler ve tuber ischii gibi kemik ¢ikintilar
tizerindeki deri, kalinlasma ve killarin dokiilmesine bagli olarak daha
belirgin lezyonlar gosterebilir. Interdigital bélgeler eritemli olabilir;
ayaklar sis, agrili ve sicak hissedilir. Taban yastiklar: 6zellikle kenar
bolgelerinde siingerimsi ve yumusak bir yap: kazanir; bu bolgeler-
deki doku kolayca oluklu héle gelir veya alttaki dermisten ayrilabilir.
Kronik inflamasyon durumunda taban yastiklar1 degisen dereceler-
de hiperkeratotik olur ($ekil 6-2). Uzun siireli yang, tirnaklarin hizla
uzamasina, sekil bozukluklarina ve kirilgan héle gelmesine neden
olur; tirnaklar kirilarak kalin, sivri uglu kiitiikler halinde kalabilir.
Bazi olgularda interfalangeal eklemlerde artrit gelisebilir. Kaginti
(pruritis) daima mevcuttur ancak siddeti degiskenlik gosterir.

Histopatolojik incelemede degisen derecelerde perivaskiiler
dermatitis (hiperplastik veya spongiotik tipte) ile eozinofiller ve
notrofiller gorilir. Epidermiste, bazen dermise kadar uzanabilen,
larval migrasyon izleri lineer nétrofil ve eozinofil hatlar: seklinde
saptanabilir. Larvalara nadiren rastlansa da gorildiiklerinde ¢evre-
lerinde nétrofil, eozinofil ve mononiikleer hiicre kiimeleri bulunur.
Lezyonlarin olusumunda hipersensitivite reaksiyonunun rol oyna-
dig1 diistiniilmektedir.

SEKIL 6-2 Kancall kurt dermatitisi. Uncinaria stenocephala larvalarinin
penetrasyonu nedeniyle parmaklarda hiperkeratoz. (K. Thoday'in izniyle.)

Teshis; klinik bulgular, digki muayenesinde kancali kurt yu-
murtalarinin pozitif olarak saptanmast ve kotii barmnma-hijyen ko-
sullarina ait anamnez ile makul bir kesinlikte konabilir. Ay1rici tan,
bazen kancali kurt enfeksiyonunun tesadiifi olarak baska bir deri
hastalig: ile birlikte goriilmesi nedeniyle gii¢lesebilir. Olas: ayirict
tanilar arasinda demodektik uyuz, kontakt dermatitisi, Pelodera
dermatitisi ve Strongyloides veya sistozomal etkenler gibi parazitle-
rin intradermal penetrasyonu yer alir.

Tedavide 6ncelikle yasam alaninin temizlenmesi, digkinin sik
araliklarla uzaklastirilmasi ve genel hijyen kosullarmnin iyilestiril-
mesi onemlidir. Bu uygulamalar, uygun diizenli antelmentik tedavi
ve profilaktik uygulamalar ile desteklenmelidir. Tiim kopeklerin,
ozellikle de barmak/képek ciftligi ortamindaki hayvanlarin, toplu-
ca korunma programina alinmast gerekir. Diizenli kalp kurdu 6n-
leyici ila¢ kullanimi, bu hastaligin goriilme sikligini azaltir. Kuru,
beton veya asfalt zeminli gezinti alanlar1 kullanmak; toprak veya
cakil zeminli alanlarin ise belirli araliklarla, 30 m*lik (100 {t*) alan
bagsina 4,5 kg (10 Ib) boraks ile temizlenmesi yararl olabilir. Ancak
boraks veya tuz uygulamalar: bitki értistini 6ldariir. Ayak saghg-
n1 iyilestirmeye yonelik énlemler de tedavinin 6nemli bir pargasi-
dir. Tirnaklar, ayak yapisini diizeltmek ve eklem stresini azaltmak
amactyla kisa tutulmalidir. Patiler temiz ve kuru tutulmal, képek-
lerin temiz ve yeni ¢im alanlarda egzersiz yapmasi saglanmalidir.

Paraziter Deri Hastaliklar
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SEKIL 6-42 Generalize demodikoz. A, Generalize dagiimda gok sayida ayn
hastalik alani bulunan geng képek. B, Yizlnde ¢ok sayida furunkdl bulunan,
neredeyse tamamen yuzinde alopesi olan kdpek. Kopek orta derecede kasin-
tillydi. G, Képegin 6n bacaklarinda alopesi, likenifikasyon ve hiperpigmentas-
yon. Sekonder bakteriyel furunkuloz mevcuttur. D, Belirgin folikiler hiperkeratoz
ve enfekte kil koklerinin tikanmasi. E, Belirgin yiiz alopesi, pullanma ve kabuk-
lanma ile seboreaik tablo. F, Sekonder bakteriyel sellilit nedeniyle yaygin yiz
sisligi, Ulserasyon ve kabuklanma. F, Sekonder bakteriyel sellilit nedeniyle
yaygin yUz sisligi, Ulserasyon ve kabuklanma. Yara izi olusmasi beklenebilir. G,
ingiliz bulldogunda demodikozun iki alopesik nodiiler lezyonu. Diger lezyonlar,
killanin daginik oldugu bolgelerde mevcuttur.



SEKIL 6-68 Tunga penetrans'li bir kdpegin metakarpal yastigindaki coklu
Ulserler. (J. King'in izniyle.)

SEKIL 6-69 Deri hassa
sayida eritemli papul.

siyeti olan bir kdpegin karninda farkli boyutlarda gok

yonelik tedaviler, tedavi edilmeyen hayvanlar alani yeniden enfes-
te etmedigi siirece gevresel pireleri sonunda ortadan kaldirabilir.**
Herhangi bir alanda, ézellikle evde yetersiz tedavi, tiim programin
yetersiz olmasina yol acabilir. Cogu program, hayvanlarda ve gev-
relerinde pestisit kullanimini igerir.

Diinya genelindeki iklim degiskenlikleri, her bolgedeki gesitli
tilkeler icinde ve her iilke, eyalet ve kasabadaki farkliliklar, belirli
bir alandaki pire yiikiinii ¢ok degisken hale getirebilir. Bolgedeki
vahsi hayvan sayisi ve tiirleri ile evcil hayvanlarda uygulanan pire
kontroliiniin derecesi ve yogunlugu da yerel pire yiikiini etkiler.
Bu durum, yerel pire popiilasyonlarmin gesitli tiriinlere degisken
duyarlilig: ile birlestiginde, pire kontroliinii bityiik bir zorluk haline
getirir. "+

Cogu pestisit bir miktar kalic1 aktiviteye sahiptir ve tekrar kul-
lanildiginda hayvan ve gevresinde birikir. Veteriner hekimin, hay-
van ve ¢evresinde kullanilan tiim pestisitlerden haberdar olmasi
son derece Snemlidir.***'*** Eger ayn tip insektisit hem evcil hay-
vanda hem de ¢evrede kullanilirsa, her iki yerden emilimle zehir-
lenme meydana gelebilir.

DIS GEVRE

Pire yumurtalar1 yere diistigii igin, enfestasyona ugramus evcil hay-
vanin bahgcesi, hayvanin kendisi veya sokak képekleri, kedileri ya da
vahsi hayvanlar tarafindan pirelerle kontamine olabilir.*****" Vahsi
hayvanlar, 6zellikle keseli siganlar ve rakunlar, bahgeler i¢in gok yay-
gin bir enfestasyon kaynagidir. Pireler, hayvanin yuvasinda kisi atla-

tabilir."”® Bahar ve yaz aylarinda, hayvan gece boyunca mahallelerde
dolagmaya basladikga, pirelerin tireme hizi artar. Hayvan bir ¢6p ku-
tusunun yanina veya bir terasa durdugunda, pire yumurtalarini gev-
reye birakur ve bazi eriskin pireleri alarak kendi enfestasyonunu daha
da kotiilestirebilir. Bahgeye diisen yumurtalar gelisebilir veya gelis-
meyebilir. Pire larvalar1 1siya ve kurakliga karst hassastir. %50nin
altindaki nispi nem ve 35°C’nin (95 °F) {izerindeki sicakliklar pire
larvalar1 i¢in 6liimciidiir. Buna gore, eriskinler asfalt, teras yiizeyleri
veya kisa kesilmis, giinese maruz kalan ¢imlerde gelismez. Korunak-
I1 alanlara diisen yumurtalar (6r. teras altlari, bodrum araliklar1 ve
uzun bitki ortiisti) gelisebilir. Tiim ormanlik alanlar ve islenmemis
tarlalar enfestasyonlu kabul edilmelidir.

Acikgasy, en etkili dig ortam tedavisi 6nlemedir, ancak tedavi
edilmemis evcil hayvanlar veya vahsi hayvanlarin ziyaret ettigi bah-
gelerin tedaviye ihtiyaci olacaktir. Dig ortam pire kontroliinde ilk
ve cevresel agidan en uygun adim, evcil hayvanin problemli alan-
lardan uzak tutulmasidir. Bodrum araliklari, teras altlar1 ve bahge
alanlari gitle ¢evrilmeli ve evcil hayvanlarin ormanlik veya tarlalik
alanlarda dolagmasina izin verilmemelidir. Kisa kesilmis, giinese
maruz alanlarda egzersiz yapilmasina izin verilebilir. Evcil hayva-
nin kaginamayacags alanlar, organik artiklarindan sik temizlenme-
li ve dis kullanim icin kayitli bir pestisit ile muamele edilmelidir.
Karbamat veya organofosfatlarin toz, stvi ve graniil formiilasyonla-
11 meveuttur.”**** Mikroenkapsiile edilmemis sivilarin rezidiiel
etkisi, toz veya graniil formiilasyonlardan daha kisadir. Dig ortam
pire kontrolii i¢in yeni bir biyopestisit sistemi piyasaya stiriilmiistiir
(Fleabusters Nematodes). Bu iiriin, ¢im ve topraktaki pire larvalari
ve pupalarini 6ldiiren zararsiz nematodlar olan Steinernema carpo-
capsae igerir."”” Bu sistemin etkinligi bilinmemektedir."**

Siklikla gozden kagan bir dis ortam enfestasyon kaynag aile
aracidir. Evcil hayvan aile ile seyahat ediyorsa, ara¢ yumurtalarla
kontamine olabilir. Aracin igine rezidiiel bir pestisit uygulamak
onerilmez. Arag giineste camlar kapali sekilde dururken olusabile-
cek buharlar yolcularin sagligini bozabilir. Arag sik ve titiz sekilde
vakumlanmalidir. Pestisit gerekiyorsa, yalnizca kisa etkili ve diisitk
toksisiteli ajanlar (6r. piretrin) kullanilmalidir. Arag kullanim son-
rast iyi havalandirilmalidir.

iC ORTAM

Ev genellikle pire kontrol siirecinde en zor alan1 olusturur, 6zellikle
de evde birden fazla evcil hayvan varsa. En yogun enfestasyon, evcil
hayvanlarin dinlendigi alanlarda goriilse de, gecilen veya rastgele
ziyaret edilen her alan da tedavi edilmelidir. Kediler varsa, evin ne-
redeyse her bir karesi enfestasyon agisindan risklidir.

Titiz temizlik zorunludur. Giiglii bir elektrikli siipiirge ile sii-
plirmek, bazi yumurtalary, larvalar ve eriskinleri uzaklagtirarak ve
heniiz ¢ikmamus eriskinleri uyararak pire yiikiinéi 6nemli 6lciide
azaltabilir. Tim alanlar stipiirtilmelidir, ancak 6zellikle mobilyalar,
mobilya altindaki zemin, siipiirgelik bélgeleri ve uzun killi halilar
dikkatle temizlenmelidir. Temizlikten sonra siipiirge bosaltilmalidur.
Hali temizligi faydali olabilir. Buhar, larva evrelerini 6ldiiriir, ancak
gogu profesyonel olmayan buhar temizleyici gercek buhar iiretmez.
Bu makinelerin tirettigi hali sicakliklari larvalar 6ldiirmek igin ye-
terli olmayabilir, ancak organik artiklar ve larvalarin besini olan pire
diskilarini uzaklagtirir. Hali temizliginin bir dezavantaji, halidaki ye-
rel nemin birkag giin ila haftalar boyunca ideal pire seviyesine yiik-
selmesi olabilir. Yeni birakilan yumurtalar veya gézden kagan heniiz
cikmamus evreler, bu cevresel iyilesme nedeniyle gelisimlerini hiz-
landirabilir. Bu nedenle, temizlenmis halilar bir pestisit ile muamele
edilmelidir. Temizlik asamasinda, evcil hayvanin yataklar yrkanmali
veya degistirilmelidir. Pire tuzaklar1 bir dereceye kadar faydal: olabi-
lir, ancak gevresel ultrasonik cihazlar ise yaramaz.*’
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§EKiL 71 A, Kedi I6semi virlsi (FelV) dermatitis olan kedide fasiyal eks-
foliyasyon ve mukokutanedz Ulserasyon. B, FelV dermatitis olan kedide
generalize alopesi ve elsfoliyasyon.

FELINE POXViRUS ENFEKSIYONU

Poxviriisler isimlerini krater benzeri deri lezyonlar1 (“pocks”) olus-
turma egilimlerinden alirlar. Kedilerde poxviriis enfeksiyonlart ilk
olarak 1970’lerin sonlarinda Avrupada tanimlanmistir."” Bu en-
feksiyonlara en yaygin olarak Orthopoxvirus cinsinin bir {iyesi olan
cowpox neden olmaktadir. Hastalik Avrupa ve Bati1 Asyada ende-
miktir. Kemirgenler dogal konakgilardir, enfeksiyonlar kedilerde
sporadik olarak, sigir ve insanlarda ise nadiren goriiliir. Serolojik
calismalar, Bityiik Britanyada sigir ¢igegi hastaliginin ana rezervuar
konakgilarinin tarla fareleri ve orman fareleri oldugunu gostermis-
tir. Kediden kediye, kediden insana veya kediden kdpege bulagsma
da meydana gelebilir.”**

Kedilerdeki enfeksiyonlar en ¢ok yaz ve sonbahar aylarinda,
kemirgen konakgilarin en yogun oldugu doéneme denk gelecek
sekilde goriiliir. Kediler tipik olarak kemirgenleri avlarken olusan

SEKIL 7-3 Feline immunyetmezlik virusii (FIV) dermatiti. Pullanmaiile birlikte
kismi alopesi. Papulerden plaga benzer lezyonlar da mevcuttu ancak
gorinmuyor.

yaralardan enfekte olurlar.">**** Primer deri lezyonu genellikle bas,
boyun veya 6n bacakta tek bir iilserli nodiildiir. Sekonder bir bak-
teriyel enfeksiyon gelisebilir ve apse veya lokalize seliilit alan: ile
sonuglanabilir. {lk enfeksiyondan 1 ila 3 hafta sonra I6kositle iligkili
bir viremik donem meydana gelir. Sekonder deri lezyonlar1 3 ila 5
giin icinde biiyiiyen ve iilserleserek kraterler ve kabuklar olusturan
kiigiik epidermal nodiillerden olugur (Sekil 7-4). Pruritis degisken-
dir ve enfekte kedilerin yaklasik %20’sinde oral vezikiilasyon veya
iilserasyon gelisir."***** Baz1 hayvanlar viremik dénemde ates, ano-
reksi, depresyon ve ishal gibi sistemik belirtiler gosterir.* Egzotik
kedigillerden, 6zellikle ¢italar, viremik dénemde hizh ilerleyen ve
oliimctil bir pnomoni gelistirme riski yiiksektir. Deri lezyonlar: 4
ila 5 hafta iginde yavagca iyilesir ve kalici yara izleri olusabilir.”

Ayirict tanida bakteriyel ve mantar enfeksiyonlar, eozinofilik
graniilom ve neoplazi (6zellikle mast hiicre tiimorii ve lenfoma)
yer alir. Kesin tani deri biyopsisi, serolojik testler, polimeraz zin-
cir reaksiyonu (PCR), immiinohistokimya ve viriis izolasyonu ile
konur." Dermatohistopatolojik bulgular arasinda etkilenen epi-
dermiste hiperplazi, balonlagma dejenerasyonu, retikiiler dejene-
rasyon, mikrovezikiil olusumu ve kil folikiiliiniin dig kok kilifinin
nekrozu yer alir. Eozinofilik intrasitoplazmik inkliizyon cisimcik-
leri epidermis, kil folikiilleri ve sebasoz bezlerinin keratinositleri
i¢inde bulunur.

Sigir cigegi tanisy, tanisal testlerin sonuglarina dayanmaktadur.
Serum ornekleri ve viral transport mediumda taze biyopsi veya ka-
buk materyali, sirasiyla serolojik inceleme ve viral izolasyon igin
uygun bir teshis laboratuvarina gonderilir. Serolojik testler sigir ¢i-



SEKIL 7-20 A, Leishmaniasis'li kdpekte eksfoliyatif dermatitis. B, Leishmaniasis'li Yorkshire terrierinde periokiiler Ulseratif dermatitis. €, Leishmaniasis!'
kopegin arka bacaginda ulserlesmis nodil. D, Leishmaniasis'li képekte onikogrifoz. E, Leishmaniasis'li Yorkshire terrierinde nazal ve periokuler depig-
mentasyon. F, Leishmaniasis'li kdpegin bacaginda ulserli nodul. (Dr. Domenico Santoro’nun izniyle.)

yonla birlikte, CD21 +, CD5 +, CD4 + ve CD8 + hiicrelerinin say1st
azalir ve yetersizligin derecesi klinik belirtilerin siddetini etkiliyor
gibi goriinmektedir.**'** Deneysel enfeksiyonun baslarinda, kopek
organizmaya Kars1 hiicre aracili bir bagisiklik yanit1 gelistirir, an-
cak bu Klinik belirtilerin baglamastyla ortadan kalkabilir.*** Kalic1
bir hiicre aracili yanitta, képegin klinik belirtileri yoktur veya daha
hafiftir ve dokularda bulunan organizma sayst daha azdir.”***%*

Ayirici tant pemfigus foliaceus, SLE, ¢inkoya yanit veren der-
matoz, nekrolitik migratuar eritem, sebasoz adenit ve lenfomay1
icerir. Laboratuvar bulgular: genellikle nonrejeneratif anemi, hi-
perglobulinemi, hipoalbuminemi ve proteiniiriyi igerir.

Bagisiklik aracili hastaliklara yonelik testler (Coombs testi,
ANA, LE hiicre preparati, romatoid faktor) leishmaniasisli kopek-

7

Viral, Riketsiyal ve Protozoal Deri Hastaliklari

355



)
=
o
=
=
<
=
o
w
I}
Z
=
=
T
x
)
o
D
<
=
)
4
[
<
i
>
o
i
-l
-
=
=

374

SEKIL 8-5 Kopeklerde atopik dermatitise ait Klinik gortintiler. Akut lezyonlar eritematdz makiillerden olusmaktadir. En sik etkilenen bolgeler sunlardir: A,
burun ucu; B, periokiler bolge; C, konjonktiva; D, interdigital bolgeler (ventral); E, dorsal bolgeler.

da ve hayvan yalnizca karisimdaki alerjenlerden birine alerjikse,
sonuglar hastanin alerjik olmadig1 alerjenlerin uygunsuz sekilde
dahil edilmesine yol agabilir.Ancak bir rapor, alakasiz antijenlerle,
yaygin bir hiposensitizasyon (ayni zamanda alerjen spesifik im-
miinoterapi olarak da adlandirilir) protokoliine gére tedavi edilen
normal kopeklerde ne deri testi pozitifligi ne de alerjiye ait klinik

bulgularin ortaya ¢iktigmni bildirmistir. Bununla birlikte, bunun
normal kopeklerde yapildigini ve atopik yapiya sahip, yeni duyarli-
liklar gelistirme egiliminde olan bireylerde farkli sonuglar elde edi-
lebilecegini not etmek 6nemlidir.Ev tozu akari alerjeni, su anda bir-
cok yazar tarafindan ev tozuna tercih edilmektedir; ¢tinkii ev tozu,
hayvan ve insan kepekleri, kiifler, ev tozu akarlari, bocek kalintilari,



ile epidermal Langerhans hiicreleriyle iliskili bulunmugstur. MHC
sinif II ekspresyonu gosteren dendritik hiicreler genellikle CD3*
lenfosit infiltrati ile birlikte gozlenmis; bu da bu hiicrelerin antijen
sunarak T lenfositlerine lokal immiin yanitin siirdiiriilmesinde rol
oynadigini diisiindiirmektedir. Bu bulgular, feline alerjik deri has-
taliginin, aktive olmus antijen sunan hiicreler ve T lenfositlerinin
infiltrasyonu ile karakterize oldugunu ve dermal mast hiicrelerinin
sayisinda artis oldugunu dogrulamaktadir. Bu inflamasyon paterni,
hem kopek hem de insan ADsinin kronik fazinda goriilen dermal
inflamasyonu taklit etmektedir.

Kedilerde T hiicrelerinin rolii yakin zamanda arastirilmgtir.
Alerjik dermatitisli kisa killii ev kedilerinin lezyonlu derisinde,
saglikli kontrollere kiyasla anlamli derecede daha fazla T hiicre-
si bulunmustur. Alerjik dermatitisli '° kedinin lezyonlu derisinde
belirgin bir CD4" T hiicre artis1 ve CD4":CD8" orani saptanmuistur.
Saglikli kontrol hayvanlarinin derisinde CD8" hiicrelerin yoklugu
nedeniyle CD4":CD8" oran1 belirlenememistir.”* Alerjik derma-
titisli 10 kedinin periferik kanindaki CD4":CD8" hiicre orani, 10
saglikli kontrol hayvaniyla anlaml fark gstermemistir. Lezyonlu
derideki CD4":CD8" hiicre oran1 ve CD4" T hiicre baskinligi, insan
AD hastalarinin derisinde gozlenenle kargilastirilabilir diizeydedir.
Ayrica, alerjik dermatitisli kedilerin lezyonlu olmayan derisinde
gozlenen CD4" T hiicre artig, saglikli kedilerin derisiyle karsilas-
tirldiginda, insanlardaki gozlemlerle benzerlik gostermektedir. $u
anda AD’li kedilerde sitokin profillerini degerlendiren herhangi bir

calisma bulunmamaktadir.Cevresel alerjenlerin feline ADyi alev-
lendirmede rol oynadig: diisiiniilmektedir.

Bir calismada, AD’li kedilerin %50’sinde mevsimsel olmayan
alerjenlere karsi saptanabilir IgE bulunmus; %48’i ise hem mev-
simsel hem mevsimsel olmayan alerjenlere kars1 pozitif bulunmus-
tur.® Ev tozu akari, kediler icin yaygin bir alerjendir ve genellikle
atopik kedilerin %80’inden fazlasinda Dermatophagoides farina-
e'ye kars1 saptanabilir IgE bulunur.”*”** Feline AD'de gida alerjenle-
rinin rolii aragtirilmamus olsa da, cevresel ve gida alerjenlerine kars:
eszamanl alerjiler bildirilmistir.”® Bir calismada, AD’li kedilerin
%25’inin eszamanl gida alerjisi, pire alerjisi veya her ikisine sa-
hip oldugu bildirilmistir.* Klinik olarak, feline AD ile gida alerjisi
ayirt edilemez goriinmektedir.

KLINiK GZELLIKLER

Insan hastaliginda oldugu gibi, geng kediler AD’ye yatkin goriin-
mektedir; vakalarin gogunda (> %75) klinik belirtiler 6 ila 24 ay-
lik yaslar arasinda ortaya ¢ikar.® En yaygin ve tutarli klinik be-
lirti pruritis olup, genellikle yiiz ve boyun bolgesinde lokalizedir
(Bkz. Sekil 8-9).* Pruritisun dagilimi, derideki mast hiicrelerinin
dagilimiyla iliskili olabilir; bir ¢caligmada en fazla mast hiicresi sa-
yist kulak kepgesinin kaudal kisminda ve genede bulunmugtur.’
Pruritis ve buna bagli alopesiye ek olarak, AD’li kediler “eozinofi-
lik graniilom kompleksi” olarak siniflandirilan kendine ézgii deri
lezyonlar1 gelistirebilir (indolent iilser, eozinofilik graniilom ve

SEKIL 8-9 A, Feline AD siklikla yiiz bélgesinde pruritis ile ortaya cikar. B-C, Bazi hayvanlarda, alerji mevsiminde genis plaklar gelistiren bu iki vakada
oldugu gibi, eozinofilik grantlom kompleksine ait lezyonlar gelisebilir. D, Nadir vakalarda nazal akinti da gérdlebilir.

Hipersensitive Hastaliklari
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edilmis ve alerjik képeklerde klinik belirtileri tetiklememistir; ancak
Amerika Birlesik Devletlerinde rutin kullanim i¢in mevcut degildir.
Insanlarda amino asit diyetleriyle ilgili karsilagilan bir sorun diisiik
lezzetliliktir. Kpeklerle ilgili rapor yalnizca kisa siireli uygulamay:
tanimlamus ve lezzetlilikten bahsedilmemistir.

KEDILERDE GIDA HIPERSENSITIVITESI

Kedilerde gida hipersensitivitesi (gida alerjisi, gida intoleranst),
mevsimsel olmayan kasintili bir deri bozuklugudur. Bu hastaligin
kesin insidans1 bilinmemektedir. Bu durum hem nadir olarak hem
de kedide en sik gériilen {i¢lincii hipersensitivite olarak tanimlan-
mustir. Bildirilen insidans, tiim kedi dermatozlarinin %1 ila %6’s1
arasinda degismektedir.”>**> Ayrica anekdot olarak, kopeklere
kayasla kedilerde nispeten daha yaygin oldugu da belirtilmistir.Ka-
sint1, kronik kusma veya diyare goriilen kedilerde gida duyarliligt
prevalansini belirlemek amaciyla yapilan prospektif bir ¢alismada,
bu grup kedilerin %17’sinde gida duyarliliginin klinik belirtilere
neden oldugu bulunmugtur. **'Bu oran, diger raporlara kiyasla nis-
peten yiiksek bir prevalanstir ve yazarlar bu farki cografi degisken-
likle agtklamay1 énermistir™ Bagka bir prospektif caligmada, yon-
lendirme yapan veteriner hekimlerden kutanedz hipersensitivite
siiphesiyle secilen 25 kediden 20’si diyet denemesi ve provokasyon
testini tamamlamis; higbiri tavuk ve piring igeren smirli protein-
li ticari diyete yanit vermemistir’”” Bu kedilerden 14’ii intestinal
permeabilite 6l¢iimiine tabi tutulmus ve 13’ normal bulunmustur.
Ayrica, kedilerin %35’inde yalnizca pire 1sirig1 hipersensitivitesi,
%35’inde ise pire 1sir11 hipersensitivitesi ile birlikte atopik hastalik
saptanmuigtir.

Bagka bir prospektif degerlendirmede, kasintili 61 kedi ve ka-
sint1 ile birlikte kusma veya diyare goriilen 12 kedide gida hiper-
sensitivitesi, tavuk ve piring veya geyik eti ve piring iceren diyet
denemeleri ile ve provokatif maruziyetle arastirilmistir.”” Kagintili
kedilerin %16’sinda ve kasinti ile birlikte gastrointestinal belirtileri
olan kedilerin %42’sinde gida hipersensitivitesi dogrulanmustir.

Kronik idiopatik gastrointestinal belirtilerle bagvuran 70 kedi-
de gida duyarlilig1 prevalansi aragtirilmis ve bu kedilerin %29'unda
gida duyarliligs tanis: konmustur. Etkilenen kedilerin %50’si birden
fazla gida bilegenine duyarli bulunmugtur. **Gida duyarliligini en
gok diisiindiiren klinik 6zellik, gastrointestinal ve dermatolojik
belirtilerin eszamanh goriilmesidir. Calismalardaki bulgular ara-
sindaki farkliliklar, kullanilan diyetler ve tani kriterleri ile kismen
agiklanabilir; ayrica cografi farkliliklar da rol oynayabilir. Kediler-
de gidaya bagli advers reaksiyonlarin prevalansini belirlemek i¢in
daha genis 6l¢ekli ¢aligmalara agikea ihtiyag vardur.

NEDEN VE PATOGENEZ

Cogu klinik olguda, belirtilerin bir hipersensitivite reaksiyonuna
mi yoksa immiinolojik olmayan bir hastaliga m1 bagh oldugu bilin-
memektedir. Gergekte, ¢ogu klinik olguda patomekanizma belir-

lenmemistir ve yalnizca diyet ile kagint: veya dermatitis arasindaki
iliski kurulmustur. Kopeklerde tartisildig: gibi, gida intolerans: da
patogenezde rol oynayabilir. Diyetlerde dermatitise neden olan
alerjenler veya maddelerle ilgili kontrollii ¢aligmalar oldukga azdur.

Kedilerde Tip I hipersensitivite belgelenmistir ve Toxocara cati
enfeksiyonunun oral olarak verilen antijenlere karsi IgE yanitini
artirabilecegi bilinmektedir.* Bu nedenle, genetik olarak yatkin
bireylerde eszamanli endoparazitizm gida hipersensitivitesinin ge-
lisiminde rol oynayabilir. Diger hipersensitivitelerin bu hastalikla
iligkili olabilecegi diistiniilebilir, ancak bu alanda aragtirmalar ye-
tersizdir.

Kedilerde diyet duyarliliginin nedenleriyle ilgili nispeten biiyiik
oleekli caligmalar azdir. Yapilan ¢alismalarda, sigir eti, siit tirtinleri
ve balik en sik sorumlu tutulan gidalar olmustur.”'**%*”

Zaman i¢inde birden fazla duyarlilk ve yeni duyarlilik-
larin gelisimi bildirilmistir’"” Bir ¢alismada, ii¢ kedinin iki
farkli gidaya duyarli oldugu; bir kedinin ise renklendiriciler,
bir koruyucu, sakizlar ve histamin igeren karigik bir katki pa-
neline duyarli oldugu, ancak tek bir maddeye kars1 duyarli-
lik gostermedigi bildirilmigtir.”” Yalnizca 2 yil boyunca kuzu
eti diyeti ile beslenen bir kedide kuzu alerjisi bildirilmistir. ***
Bu kedide daha 6nce balik alerjisi tanisi konmustu. Besin agir1 du-
yarliligi bulunan kedilerin %30’unun, kagint: ve dermatitis yasa-
madan higbir ticari diyeti tiketemedigi bildirilmistir.* Diger bazi
calismalar, istiridye suyu ve kuzu etinden yapilan bebek mamalari-
m giiglii bir sekilde suglamistir.”>*'***' Kuzu veya diger aligilmadik
protein kaynaklarini iceren ticari diyetlerin sik kullanimi ve kolay
bulunabilirligi, bazi alerjik reaksiyonlarin ortaya ¢ikmasina neden
olmakta ve test diyeti secimini zorlagtirmaktadur.

KLINiK GZELLIKLER

Belirgin bir yas predileksiyonu agik¢a gosterilmemis olsa da, bazi
yazarlar baglangi¢ yasinin ortalama 4-5 yil oldugunu bildirmis, di-
gerleri ise olgularin yarisina kadarinin 2 yasina kadar ortaya ¢ikti-
ginu belirtmistir.***” Siyam kedilerinde irk predileksiyonu bildiril-
migtir’* ancak cinsiyet predileksiyonu saptanmamustir.
Dermatolojik olarak en tutarli sekilde bildirilen klinik belirti
kasintidir; bu kasint: siddetli olabilir ve tipik olarak mevsimsel de-
gildir* Kaginti genellikle yiiz, kulaklar ve boyunu etkiler, ancak
genellesmis olabilir. Baz1 olgularda tek belirti alopesi olabilir ve psi-
kojenik alopesi ile yanlis tani alabilir. Psikojenik alopesi siiphesiyle
degerlendirilen olgularin yakin tarihli bir incelemesinde, kedilerin
%57'sinde aslinda advers gida reaksiyonu oldugu bildirilmistir.
Eozinofilik graniilom kompleksi bulgular1 da siktir; ayrica milier
dermatitis de gézlenebilir. Klinik olarak, gidaya bagli advers reak-
siyon diger alerjilerden, ozellikle pire 1sir1g1 hipersensitivitesinden
ayirt edilemeyebilir. Sekonder enfeksiyonlar kedilerde kopeklere
gore daha az yaygindir, ancak goriilebilir. Baz1 olgularda bakteri-
yel folikiilit ve daha nadiren Malassezia dermatitisi tanis1 konabilir.
Baz1 kedilerde tekrarlayan otitis de goriilebilir. Bildirilen kagintisiz

SEKIL 8-13 A, Siite bagl kedi gida asim
duyarliligr. Preaurikiler bolgede siddetli eks-
koriyasyon. B, Baliga bagl kedi gida agin
duyarliidl. Boyunda siddetli ekskoriyasyon.



SEKIL 9-1 Cevresinde inflamasyon bulunan kayrak mavisi makil gosteren
bir diskoid lupus eritematozus (DLE) vakasi. Beyaz daire, DLE teshisinde
kullanilan bir 6zellik olan pigment inkontinansina sahip olmasi muhtemel
iyi bir biyopsi bolgesini gostermektedir; bu bdlgenin secilmesi tanya
ulagsma sansini artirir.

peklerin taban yastiklari) 6rneklenmemeli veya uygun se-
kilde degistirilmelidir (bkz. Béliim 1).'""

3. Direkt immunofloresan testi i¢in numuneler genellikle Mi-
chel fiksatifinde tespit edilir ve génderilir. Direkt immuno-
peroksidaz testi i¢in numuneler formalinle fikse edilebilir.
Hizli dondurma yontemiyle islenen ve Michel fiksatifinde
2 haftaya kadar tutulan dokular tizerinde yapilan ¢aligmala-
rin sonuglari karsilagtirilabilir.” Képek ve kedilerde yapilan
caligmalar, 6rneklerin Michel fiksatifinde en az 7 ila 14 giin
boyunca giivenilir bir sekilde muhafaza edilebilecegini gos-
termektedir. Bazi durumlarda, 6rnekler 4 ila 8 yil boyunca
bagaril bir gekilde muhafaza edilmistir."* Dogru sonuglar
elde etmek icin Michel fiksatifinin pH degeri 7,0 ila 7,2 ara-
sinda dikkatli bir sekilde muhafaza edilmelidir.!

4. Direkt antikor tespiti i¢in numuneler bir veteriner immu-
nopatoloji laboratuvarina gonderilmelidir.

Anormal antikor veya immun kompleks birikiminin test edil-
mesi, immun aracili dermatozlarin ¢ogunda beseri hekimlikte
oldukea degerli kabul edilmektedir. Benzer kdpek ve kedi hasta-
liklarinda ise bu testlerin degeri daha azdir. Veteriner immuno-
patoloji arastirma laboratuvarlarindan gelen raporlar, tekniklerin
ve sonuglarin iyilegtigini gostermektedir."*" Ancak, bu testler,
numune isleme yontemi, kullanilan substratlarin secimi, substrat
isleme yontemi, konjugatlarin 6zgilligi, floresan-protein-antikor
konsantrasyonlar1 ve konjugatlarin unitaji dahil olmak tizere ¢ok
sayida prosediirel ve yorumlama konusunda dikkat edilmesi gere-
ken hususlarla doludur. Kdpeklerdeki bozukluklarda pozitif sonug-
larin goriilme sikhigl, direkt immunofloresan testlerinde genellikle
925 ila %90 arasinda degismektedir. Immunoperoksidaz teknigi
ile pozitif sonuglar elde edilebilir.” Ancak bu teknikle yanlis pozi-
tif sonuclarin goriilme sikligi da ok daha yiiksektir.** Ashinda,
immunoglobulinlerin veya komplemanlarin hiicreler arasi ve bazal
membran bolgesinde (BMZ) birikimi, ¢ok gesitli inflamatuar der-
matozlarda zaman zaman saptanabilir."****

Bu testleri uygun bir sekilde yorumlamak icin histopatolojik
inceleme icin iyi bir biyopsi drnegine ihtiya¢ vardir. Otoimmun

SEKIL 9-2 A, Kdpek pemfigus vulgaris. Direkt immunofloresan testi, epi-
dermisin hucreler arasi bosluklarinda konak immunoglobulin (Ig)G'yi
ortaya ¢ikarir. B, Kopek bulléz pemfigoidi. Direkt immunofloresan testi,
bazal membran bolgesinde biriken konakgt IgG'sini ortaya cikarir. (A from
Scott DW, Lewis RM: Pemphigus and pemphigoid in a dog and man:
Comparative aspects. J Am Acad Dermatol 5:148, 1981. B from Scott DW,
et al: Observations on the end therapy of canine pemphigus and pemphi-
goid. J Am Vet Med Assoc 180:48, 1982)

dermatozlar, hedef alinan spesifik otoallerjenler temelinde siniflan-
dirtlir. Bu, rutin veteriner tani laboratuvarlarinda nadiren yapilir
ve belirli veteriner immunoloji aragtirma laboratuvarlariyla sinirli-
dir. Sonug olarak, klinik, histopatolojik ve rutin immunopatolojik
ozellikleri ortak olan farkli hastaliklar1 veya varyantlar: bir araya
getiriyor olabiliriz. Indirekt immunofloresan testi (dolasimdaki
otoantikorlarin varligini test etmek icin serum testi), celiskili ve ye-
tersiz sonuglar nedeniyle ge¢miste rutin olarak tavsiye edilmemek-
teydi. Daha yeni ¢aligmalar, optimize edilmis reaktifler ve tespit
sistemleri kullanildiginda birgok hastalik i¢in iyi sonuglar verdigini
gostermistir. Sonuglar, mevcut hastaliga ve kullanilan laboratuvar
teknigine gore degisir.”'>'”'**** Bu nedenle, bu testlerin perfor-
mansina iliskin kararlar, konulan tani, pozitif test sonucunun va-
kaya kattig1 deger ve laboratuvarin dolasimdaki antikorlar: tespit
etme dogruluguna baglidur.

Bu testleri gerceklestirmeden 6nce, ticari laboratuvar ile goriis-
mek veya belirli bir hastalikla ilgilenen bir aragtirmaciyla iletisime
geemek gerekebilir. Dermatopatolojik bulgular, antikor bulgulari-
nin uygun sekilde yorumlanmast i¢in gereklidir ve ayrica yapilan
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SEKIL 9-5 Kabuklanma ve daha az belirgin pustil olusumu ile papiler fazi
gosteren pemfigus foliaceus lezyonlari.

pemfigus eritematozus, sistemik ve diskoid lupus eritematozus,
dermatomiyozitis ve bu durumun endemik oldugu cografi bolge-
lerde leishmaniosis yer alir. Nadir bir durum olan subkorneal pus-
tiller dermatoz de goz 6niinde bulundurulmas: gereken bir bagka
pustiiler hastaliktir, ancak bu hastalikta da kortikosteroidlere yanit
vermeyen genis kabuklanma goriillmez.'” Bir advers ilag reaksiyo-
nunun hastalig1 presipite etmis olabilecegi ihtimalini ortadan kal-
dirmak i¢in dikkatli bir sistemik veya topikal ilag uygulama oykiisit
alinmalidir.

Saglam pustiillerin sitoloji ve biyopsi ile incelenmesi, kesin
tan1 igin en iyi olasiligr sunar. Saglam pustiiller belirgin degilse
ve akut olarak hasta degilse, eski kabuklu lezyonlara biyopsi yap-
mak yerine bagka pustiillerin gelismesini beklemek tercih edilir.
Yuvarlak ve derin boyanan izole keratinositler olan akantolitik
hiicrelerin sitolojik olarak tanimlanmasi oldukea distindiiriicii-
diir (Sekil 9-8, A). Bu hiicreler kiimeler halinde ve hiicre duva-
rina yapigmig notrofillerle birlikte goriilebilir (Sekil 9-8, B ve C).
Stafilokok kékenli pustiillerin tabaninda nadiren ayrilmis kerati-
nositler goriilebilir, ancak nadiren klasik formu alirlar. Sekonder
bakteriyel enfeksiyon, hem hiicre igi hem de hiicre dig1 koklarin
ortaya ¢ikmasina neden olabilir.” Klasik histopatoloji, nétrofil-
lerle karigik akantolitik hiicreler bulunan subkorneal pustil sek-
lindedir (Sekil 9-9). Eozinofiller genellikle nétrofillerle birlikte

SEKIL 9-6 Pemfigus foliaceus'un (PF) klinik belirtileri. A, Golden Retriever cinsi bir kdpekte PFnin erken lezyonlari. B, bir chow chow’un yiiziinde olusan
tipik simetrik lezyonlar. €, A'daki ile ayni olgu. Tirag sirasinda gévde bdlgesinde yaygin lezyonlar gortliyor. D, Fokal kulak kepgesi lezyonlari.



SEKIL 912 Pemfigus eritematozusta direkt immunofloresan. immunoglo-
bulin birikimleri, epidermis icinde ve dermoepidermal birlesim yerinde
interselltler olarak belirgindir.

SEKIL 9-13 Bir kopekte pemfigus eritematozus. Lezyonlar giinese maruz
kalma ile siddetlenmistir.

KEDi PEMFIGUSU

Pemfigus hastaliklar kedilerde kopeklere gore ¢ok daha az yaygin-
dir. Tek PV ve PE vakalari bildirilmistir,"”"'”* ancak PF acik ara en
yaygin hastaliktir. Bir vaka serisi yayilanmistir,””>'” bunlardan bi-
rinde 57 vaka belgelenmistir.”®

Kedi PF’si i¢in herhangi bir irk veya cinsiyet yatkinlig1 belgelen-
memistir. Hastalik 1 yasindan kiigiikten 17 yasina kadar herhangi
bir zamanda baglayabilir ve ortalama yas 5'tir.”* Pustiiler lezyonlar
kopeklerde oldugu kadar sik goriilmez ve fokal kabuklanma lez-
yonlar1 en yaygin basvuru belirtisidir. Képeklerde oldugu gibi, en
stk bas, yiiz ve kulaklar etkilenir (= %80).”* Lezyonlar kopeklerde
goriilen ayni carpici bilateral simetriyi sergiler (Sekil 9-14, A). Bir-
ok vakada lezyonlar viicudun diger bolgelerini de kapsayacak se-
kilde genisler (Sekil 9-14, B). Olgularin yaklasik %10’unda bacaklar
etkilenir ve kedilerde goriilen bu hastaligin ¢arpici bir 6zelligi, pen-

SEKIL 9-14 A, 1 yasindaki bir Siyam kedisinde tipik simetrik pemfigus
foliaceus (PF) lezyonlar. B, Bir kedinin ventral abdomeninde PF
lezyonlar.

¢e kivrimlarinin etkilenmesidir (vakalarin yaklagik %30’u;™ Sekil
9-15), bu durum genellikle direngli tirnak kenari iltihab: olarak
ortaya ¢ikar. Olgularin yaklasik %80’inde hafif ila siddetli diizeyde
kasint1 goriiliir’ ve hayvanlar genellikle halsiz, ategli ve anoreksik-
tir.

Tani histopatoloji ile konur, subkorneal veya intrakorneal pus-
tiiller en 6nemli bulgu olarak kabul edilir. Hepsi nétrofiliktir ve az
bir kism1 6nemli miktarda eozinofil icerir. Vakalarin igte birinde
dis kal kokii kalifi etkilenmistir® ve goriildiigii yerlerde pustiiller 1
ila 15 folikiiler iiniteye yayilabilir. Akantolitik hiicreler elbette cok
onemli bir bulgudur ve yukaridaki seride 39 vakada yiiksek biiyiit-
me alaninda 20den fazla akantosit goriilmiigtiir.”* Onemli bir géz-
lem, 6nceden uygulanan immunosupresif tedavinin, karakteristik
bulgularin daha az belirgin olmas: nedeniyle taniya ulasmay: daha
zor hale getirdigidir. Immunolojik galismalar rutin olarak yapilma-
maktadir, bu nedenle taniya yardimer olarak kullanimlar: hakkinda
veri yoktur.

Kedilerde bu hastaligin prognozu oldukga iyidir. Daha 6nceki
bir raporda, azatioprin indiiksiyon tedavisi i¢in bagaril bir sekilde
kullanilmis olsa da,"” bu ilacin kedideki miyelosupresif etkileri, cok
dikkatli ve kisa siirelerle kullanilmas: gerektigi anlamina gelmekte-
dir.* En sik kullanilan tedavi yontemi prednizolon (4-5 mg/kg), tek
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dart presipitasyon testinin (Farr testi) rutin olarak yanls-pozitif
sonuglar verdigi kanitlanmistir. Bunun, képek (ve kedi) serumla-
rinda DNAYya nonspesifik olarak baglanan asidik bir §-globulinin
varligindan kaynaklandig1 gdsterilmistir.** Yiiksek saflikta DNA ile
ELISA teknikleri ve kinetoplastt dsDNAdan olusan Crithidia luci-
liae kullanilarak yapilan indirekt immiinofloresan ¢alismalari, kla-
sik kopek SLE vakalarinin ¢ok azinda anti-dsDNA antikorlarinin
saptanabildigini dogrulamistir.”****® Bu nedenle, anti-dsDNA igin
test artik kullanilmamaktadir. Ayrica, tek sarmalli DNAya kars1 an-
tikorlarin 6l¢timii, ok sayida hastaliktan elde edilen serumlarda
goriilen reaktivite ile bir deger tasgtmamaktadir.”*’

Histonlar DNA ile iliskili niikleoproteinlerdir ve antihiston an-
tikorlarinin varlig1 pozitif SLE tanisi ile yiiksek oranda iliskilidir. Bir
caligmada, SLE i¢in dort veya daha fazla kriteri kargilayan kopekler-
den alman 71/100 serum, normallerin sadece %6,7’sine kiyasla po-
zitif sonuglar gostermistir. Serumlarin ¢ogunlugu H4 ve/veya H3q,
daha az bir kism1 H2A ve H2B'yi tanimaktadir.”®® Bu durum, H1 ve
H2B'nin baskin otoantijen oldugu insandaki durumla tezat olustu-
rur. Diger serumlar riboniikleoproteini veya iliskili Sm antijenini®®
sitoplazma antijenleri Ro/SSA ve La/SSByi ve en onemlisi heterojen
niikleer riboniikleoprotein G'yi (HnRNP G) tespit etmektedir. Daha
onceki yayinlarda bu tip 1 veya T1 olarak adlandirilmigtir.”**** Bu
antikor ozgilliigii benzersiz bir sekilde kopeklere 6zgii gibi goriin-
mektedir, kopek SLE’si icin en spesifik belirtectir ve antijen rekombi-
nant formda énceden hazirlanmigtir.**

TESHIS

Histopatoloji klasik olarak dermoepidermal birlesimi saran ve kil
folikiilii ve dis kok kilifina kadar uzanabilen likenoid veya hidropik
bir ara yiiz dermatitisi ortaya koymaktadir. Bazal veya suprabazal
hiicrelerin apoptozu, bazal membranin fokal kalinlagmas: ve pig-
ment inkontinansi ile subepidermal vakuoler degisiklik meydana
gelebilir.”***"* Subepidermal vezikiiller, 1okositoklastik vaskiilitis
ve bazen lupus pannikiilitisine de rastlanmaktadir.**

Cogu olguda direkt immunofloresan veya immunohistokimya,
dermoepidermal kavsakta lineer immunoglobulin ve komplement
birikimlerini ortaya ¢ikarmaktadir ($ekil 9-24).

SLE’nin baglangici genellikle sinsidir ve klinik belirtiler aylar
veya yillar icinde rastgele bir sekilde ve rastgele sirayla ortaya ¢1-
kabilir. SLE'nin teshisi kolay degildir. Cok gesitli klinik belirtilerin

§EKiL 9-24 Bir sistemik lupus eritematozus olgusunda dermoepidermal
kavsakta lineer immunoglobulin (Ig)G birikimleri.

her birinin uzun bir olas1 nedenler listesi olabilir ve her biri i¢in
ayiric tanilar listesi uzundur. Bu nedenle tan oncelikle bir dig-
lama islemidir ve ortaya ¢ikan her belirti, diger olas1 etiyolojileri
dislamak i¢in derinlemesine incelemelere tabi tutulmalidir. Yillar
i¢inde hem insan hem de kopek i¢in bir dizi tan1 semast oneril-
mistir. Amerikan Romatizma Dernegi tarafindan 1982'de kabul
edilen ve 1996'da degistirilen kriterler, kopeklerdeki duruma daha
iyi uymasi igin kii¢iik ayarlamalarla Chabanne tarafindan uyar-
lanmustir (Tablo 9-4). Herhangi bir gézlem déneminde en az dort
kriterin kargilanmasi kesin SLE tanisin1 dogrular. Ug kriter mev-
cut oldugunda veya pozitif ANAnin eslik ettigi poliartritis vakala-
rinda SLE 6n tanisi1 konulabilir. Ancak birgok durumda, klinisyen
kesin bir tani olmadan belirtiler gelistikce tedavi etmek zorunda
kalacaktir. Deneysel veriler serolojik anormalliklerin baslamasi-

Tablo 9-4 Kopek Sistemik Lupus Eritematozus Tani

Kriterleri*
Kriter Tanim
Eritem ince veya killarla yeterince korunmayan deri

bolgelerinde kizariklik (6zellikle yiz)

Diskoid dokuntu Ozeliikle yiizii etkileyen depigmentasyon,
eritem, erozyon, Ulserasyon, kabuklanma ve
keratotik pullanma (6rn. nazal planum, alin,

dudaklar ve periokuler bolge)

Isiga Duyarlilik Gunes 1sigina karsi olagandisi bir reaksiyondan

kaynaklanan doékuntu

Oral Ulserler Oral veya nazofarengeal Ulserasyon, genellikle

agrisiz

Artritis iki veya daha fazla periferik eklemi tutan, esas
olarak hareket sirasinda agri ile karakterize
noneroziv artritis (ilerleyici zorlamali fleksiyon
ekstansiyon); sislik veya efuzyon genellikle

cok belirgin degildir

Serozitis Septik olmayan inflamatuar bosluk eftizyonu

varligi (pléritis veya perikarditis)

Bobrek hastaliklar  Kalici proteintri (> 0,5 g/L veya > 3+ miktar
tayini yapilmamissa) veya hucresel dokuntuler

(kirmizi kan hicresi, hemoglobin veya karigik)

Norolojik bozukluk- llgili ilaglarin veya bilinen metabolik bozuklukla-

lar rn (6. Uremi, ketoasidoz veya elektrolit
dengesizlikler) olmadigi durumlarda nébetler
veya psikoz
Hematolojik Hemolitik anemi (retikllositoz ile birlikte) veya

I6kopeni (< 3000/mm? iki veya daha fazla
seferde toplam) veya lenfopeni (< 1000/mm?®
iki veya daha fazla seferde toplam) veya
trombositopeni (< 100.000/mm?, ilgili ilaglarin
yoklugunda)

bozukluklar

immunolojik
bozukluklar

Antihiston (anormal titrede histona karsi antikor)
veya anti-Sm (Sm nlkleer antijenine karsi
antikor) veya anti-type 1 (43-kD nukleer
antijenine kars antikor) veya T-hlcresi alt
kumeleri (CD8" populasyonunda [< 200/mm?]
carpici azalma veya CD4*: CD8" orani >4.0)

Antintkleer
antikorlar (ANA)

Formulasyonlari ile iligkili oldugu bilinen ilaglarin
yoklugunda immunofloresan veya esdeger bir
test ile gosterilen anormal ANA titresi

*1982'de gdzden gecirilimis Amerikan Romatizma Dernegi Kriterlerinden uyarlanmis-
tir. Chabanne L, et al: Canine systemic lupus erythematosus. Bolim II: Teshis ve
tedavi. Compend Contin Educ Pract Vet 21:402, 1999.



SEKIL 9-28 A, Alopesi alanlar ve degisken derecelerde melanoderma
mevcut olan Alopesi areata. B, Tipik ylz tutulumu ile birlikte Alopesi areata.

manin peribulber ila inferior kil folikiiliinde birikmesi yer alir.”****

Kopeklerin yarisindan azinda peribulber nétrofiller ve %16’sinda az
sayida eozinofil bulunur** Peribulber miisin birikimi ve pigment
inkontinansi da gdriilebilir. ** Kil folikiillerinin konturu bozulabilir,
folikiiler ve kil g6vdesi displazisi goriilebilir. Daha sonra, histopato-
lojik bulgular katajen ve telojen kil folikiillerinin baskinhginin yan
sira folikiiler atrofiden olusur; bu olguarda tani koymak i¢in daha az
belirgin olabilir. Bu nedenle, birden fazla biyopsi yapilmasi ve miim-
kiinse erken lezyonlarin 6rneklenmesi siddetle tavsiye edilir.

KLINIK YONETIM

Kopeklerde alopesi areatanin prognozu ve tedavisine iligkin bilgiler
cok az sayida vakaya dayanmaktadir ve kontrollii ¢aligmalar bulun-
mamaktadir. Smirli deneyimimiz, kopeklerde alopesi areata igin
prognozun iyi oldugunu ve %60’1inda kendiliginden ve tamamen kil
ciktigini gostermektedir. Bu durum aylar boyunca gergeklesmezse,
5 mg/kg/giin prednisone veya siklosporin immunosupresif dozla-
r1 ile tedavi genellikle etkilidir.”******** Tedaviden sonra kil ¢ikmast
genellikle beyaz olsa da, baz1 vakalarda koyu renkli killar (melanot-
risi) yeniden ¢ikabilir.

Begeri hekimlikte bile, kontrollii ¢aligmalar sinirlidir ve insan
alopesi areata tedavilerinin Cochrane incelemesi, bilimsel olarak
onaylanmis bir tedavi olmadigi sonucuna varmistir.** Insanlarda,
sistemik tedaviler en zor ve bazi generalize olgular i¢in yapilmak-
tadir.”* Daha yaygin olarak, topikal tedavi kullanilir; minoksidil,
glukokortikoidler, kontakt irritanlar veya antralin ve difenilsik-

SEKIL 9-29 A, Yaygin bas, yiiz ve generalize alopesi areatall Dachshund.
B, Lokotrikya killarinin kendiliginden yeniden gikmasindan sonra ayni olgu.

SEKIL 9-30 Kopek alopesi areata trikogrami, aniden sivrilen uglara (“tnlem
isaretleri”) sahip kil saftlarini ortaya cikarabilir.

lopropenon (DPCP) ile hassaslastiricilar siklikla dnerilmektedir.**?

Intralezyonel triamsinolon da sistemik tedaviden kaginmaya cali-
sirken kullanilmaktadur. Sistemik glukokortikoidler, fotokemotera-
pi, siklosporin ve metotreksat da bazi olgularda anekdotal olarak
bagari ile kullanilmugtir.

LINEER IMMUNOGLOBULIN PUSTULER DERMATOZ

Lineer IgA pustiiler dermatoz, dachshundlarda nadiren goriilen, cok
seyrek tanimlanmus, idiyopatik, steril, siiperfisyal pustiiler bir der-

Otoimmun ve immun Aracili Dermatozlar
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SEKIL 9-34 A, Triple stilfata bagli mukokutaneéz depigmentasyon ve (iiserler. B, Tresaderm’e bagh pinnal eritem, kabuklanma ve alopesi. G, Tribrissen'e
bagli eksfolyatif eritroderma. D, Kloramfenikole bagli vasklitik purpura.

e o g o 47

SEKIL 9-35 A, Tum viicutta eritem ve pullanma gosteren siiperfisyal nekrolitik dermatitisin erken evrelerine sahip Schnauzer. B, Sampuan maruziyetini
takiben birkag gin icinde gelisen siddetli nekrotik ve Ulseratif lezyonlarla birlikte stperfisyal stpuratif nekrolitik dermatitis. (B N Murayama’nin izniyle.)



Serpigindz eritem.

yiizeyinin %50’sinden az1 ve epidermal dekolman gésteren viicut
ylizeyinin %10’undan az1 gibi kopeklere 6zgii kriterlere gére si-
niflandirilmistir * Insanlardaki meveut kriterlere dayanarak, bu
lezyon aralig1 dahil edilmemelidir, ancak diger iki kriterin taniya
yardimei olarak kullanilmasi yine de yararl: olabilir. Bu siniflan-
dirma semast yeniden degerlendirilmeli, eritema multiforme ta-
nust i¢in hedef veya artmis atipik hedef lezyonlarin kesin tanim-
lar1 yapilmalidur.

KLINiK BULGULAR

Asagidaki agiklama, veteriner hekimlikte eritema multiforme ola-
rak yayinlanan tanimlamaya dayanmaktadir, ancak belirtildigi gibi
vakalarin en fazla %38’inde klasik hedef lezyonlar bulunmaktadir.
Eritema multiforme kopek ve kedilerde nadirdir ve bir tiniversite
kliniginde incelenen tiim kopek ve kedi dermatolojisi olgularinin
sirastyla yalnizca %0,4 ve %0,11’ini olusturmaktadir.” Prodromal
veya eszamanli klinik belirtiler altta yatan nedeni yansitabilir, an-
cak ayn1 zamanda Stevens-Johnson sendromu tanisini da diisiin-
dirmelidir, ¢iinkii eritema multiforme olan insanlarda genellikle
diger belirtiler eksiktir. Kdpek ve kedilerde tanimlanan deri lez-
yonlar1 degiskendir, ancak genellikle akut simetrik bir baglangigla
karakterize edilirler.

En yaygin olarak eritematdz makiiller (Sekil 9-41) veya perife-
ral olarak yayilan ve merkezi olarak netlesen, halka seklinde veya
arkiform desenler olusturan hafifce yiikselmis papiiller goriiliir. Ta-
nimlanan diger lezyonlar arasinda iirtikeryal plaklar ve vezikiiller
ve iilserlerle sonuglanan bullalar yer almaktadir. Hedef lezyon teri-
mi yalnizca daha 6nce tanimlandig gibi kabul edilen insan tanimi
mevcut oldugunda uygulanmalidir. Mukozal lezyonlar baslangi¢
ve simetri agisindan benzerdir ancak genellikle eritematozdiir ve
vezikiiler, bulloz ve ilseratif lezyonlara ilerleyebilir (Sekil 9- 42, A
ve B). Oral iilserler genellikle hemorajiktir ve nekrotik epitel ve fib-
rinden olugan grimsi beyaz psodomembranlarla kapldir. Eritema
multiformenin makiilopapiiler formu baslangigta yiizey patoloji-
sinin olmamasiyla (pullanma, kabuklanma, sizinti, kil dokiilmesi
olmamasi) karakterize edilir. Eritema multiforme’nin iirtikeryal
formu, gergek tirtikerdeki kabarikliklarin gecici dogasinin aksine,
normal bir st deri ve kil tabakasi ve tirtikeryal lezyonlarin kalici-
lig1 ile karakterizedir. Yapisik keratin kabuklu eritemat6z lezyonlar
da olusabilir (Sekil 9-42, B ve C).

SEKIL 9-42 A, Eriterna multiforme’li bir kpekte oral mukozal eritem. B, Oral
eritematdz makuller de mevcut ve perioral paternde kabuklar da gortlmek-
tedir. G, Eritema multiforme’li bir képekte eritemli makdller Gizerinde eroz-
yonlara yol agan hiperkeratotik kabuklu lezyonlar.

Makiilopapiiler dokiintiileri olan hastalar genellikle asemp-
tomatiktir ve en genis derlemede tanimlanan olgularin yalnizca
%13,6’st1 temsil etmektedir.”” Tipik olarak eritema multiforme
major olan diger hayvanlar sistemik bulgular olabilir (ates, dep-
resyon, anoreksi) ve genis vezikiilobulloz ve ilseratif lezyonlar
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SEKIL 9-48 A, Vaskler lezyonlar icin yaygin bir bélge olan kuyruk ucunda
iskemik dermatopati kaynakli alopesi. B, Vaskdlitisli bir kopekte distal
bacakta lineer lezyonlar. C, Ayni képek, tirnaklarda onikodistrofi

B CoT - - ¥
$EKiL 9-49 Kulak kepgesi, vaskdlitis lezyonlarinin gok sik gorildigu bir
bolgedir ve bu kronik vakada gesitli vaskiler lezyonlar, alopesi, dogrusal
bir sekilde hiperpigmentasyon, skarlasma, pullanma, Ulserasyon, kabuk-
lanma ve nekroz gértimektedir. Bu durum, doku kaybina ve kulak kepce-
sinin tepesinin sekil degisikligine yol agmistir.

§EKiL 9-50 A, On bacaklarda her iki 6n bacakta dirseklerden tirnaklarin
Ustline kadar lineer alopesi lezyonlari ve bazi eritemler géruliyor. B, Ayni
olguda arka bacakta da lineer lezyonlar gérultyor.



AURIKULER KONDRITiS

Aurikiiler kondritis (“niikseden polikondritis”) kedi ve kopeklerde
nadir goriilen, kulak kikirdaginin inflamasyonu ve harabiyeti ile
karakterize bir hastaliktir.”****® Insanlarda da niikseden polikond-
ritis ad1 verilen bir durum vardir ve kedi ve kopeklerdeki hasta-
lik, 6ncelikle kulak kikirdagini etkilemesi bakimindan benzerdir.
Insan hastaliginda, kulak kikirdag1 en yaygin sekilde etkilenmesi-
ne ragmen, tan1 kriterleri en az iki farkli tutulum bélgesinin daha
gosterilmesini gerektirmektedir.>*>*" Ayrica, hastalarin %30’unda
vaskiilitis, lupus eritematozus, Sjogren sendromu ve digerleri gibi
diger immun aracili hastaliklar bulunmaktadir. Bununla birlikte,
tanimlanan 13 kedinin 11’inde sadece kulak kikirdag: etkilenmistir
ve hicbir olguda niiks etme ve iligkili otoimmun hastalik tanimlan-
mamustir.”® Dolayisiyla, kedilerde niikseden polikondritis terimi
su anda veteriner hekimlikte literatiirde tanimlanan tiim olgular
olmasa da ¢ogu olgu i¢in uygun degildir.

ETIYOLOJI VE PATOGENEZ

Insanlarda, niikseden polikondritis genellikle bagisiklik aracilt has-
taliklar arasinda smiflandirilir, ¢iinkii bir¢ok olguda kollajene, en
yaygin olarak da bir kikirdak bileseni olan kollajen tip II'ye karst
otoantikorlar bulunmustur ve genetik bir iliski i¢in bazi kanitlar var
gibi goriinmektedir.>**** Ek olarak, ciddi vakalarda remisyon elde
etmek icin azatioprin, siklofosfamid ve siklosporin gibi immuno-
stipresif ilaglar gerekebilir.

Ayrica bazi travma veya kikirdak hasarlarinin hastalik gelisi-
minden once olabilecegi de tahmin edilmektedir.”**** Bu gozlem,
metal kulak kiipeleri olan farelerde, kulak kiipelerinden gelen bakir
ve demir iyonlarinin immun aracili bir inflamatuar yanitin bagla-
tilmasinda rol oynayabilecegine dair kanitlarla desteklenebilir.**
Literatiirde bildirilmeyen bir kopek ve iki kedide, kesin bir neden
belirlenememistir, ancak kronik otitis, aurikiiler kondritis gelisi-
minden 6nce ortaya ¢tkmugtir.””**® Kedilerde immun aracili bir
etiyolojiye dair daha fazla kanit bildirilmemistir.

KLINIK BULGULAR
Etkilenen kediler ve bildirilen bir kopek 6dematoz, eritemli, de-
forme olmus ve siklikla agrili kulak kepgesi 6ykiisii ile bagvurmus-
tur %25 Bir bagka kopek ise kulak kepgesinde ¢cok sayida sert
papiil diginda asemptomatiktir”*® Incelendiginde, etkilenen kulak
kepgelerinin gogu 6demli ve dolgundur, eritemli ila morumsu renkte-
dir (Sekil 9-61, A). Kroniklestikee, kulak kepgesi kivrilabilir ve defor-
me olabilir (Sekil 9-61, B). Hastalik iki tarafli, siddeti biraz asimetrik
veya tek tarafli olabilir ya da tek tarafli baglayip iki tarafli hale gelebilir.
Kediler genellikle sagliklidir; ancak 113 kediden 2’sinin atesi bulun-
maktadir ve T’inde patella litksasyonu ile birlikte sadece sol bilek ek-
leminde eszamanh artritis vardir ve bu kedide ayrica kalp hastalig1 da
goriilmiigtiir™™ Diger bir kedide, nitkseden poliknondritisli insanlarda
etkilenebilecek organlar olan kalp ve kornea hastalig1 goriilmiistiir. **
Etkilenen kedilerin baslangi¢ yas1 1,5 ila 14,5 arasinda degis-
mekte olup ortalama yas 3’tiir.”** Su anda herhangi bir cinsiyet veya
wrk yatkinhigini kesin olarak belirlemek i¢in yeterli vaka tanimlan-
manugtir. Kopegin kulak kondritisi gelismeden 6nce noneroziv
poliartritis, dijital ve karpal eklemlerde gevseklik ve otitis dykiisii
bulunmaktadir.” Bagka bir yavru képek, ¢ok sayida sert papiil olan
ancak ici siv1 dolu olan farkli lezyonlarla tanimlanmugtir (Sekil 9-
62, A).>*® Bu kopek, sitolojik ve histolojik incelemede inflamatuar
olmayan lezyonlardan dolayr agr1 veya rahatsizhk duymuyor gibi
goriiniiyordu. Papiiller bir igne ile delindiginde, 6nce berrak bir
swv1 sonra da kan bogalmustir (Sekil 9-62, B). Yillar sonra lezyonlar
hala mevcuttur ancak semptomatik degildir.

SEKIL 9-61 A, Kulak kepgesinde siglik ve menekse rengini gosteren kulak
kepgesi kondritisi. B, Kulak kepgesinde deformiteye yol agan kulak kepgesi
kondritisi.

TESHIS

Biyopsilerde lenfoplazmasitik inflamasyon, kikirdak bazofilisi kay-
b1 ve kikirdak nekrozu goriillmiistiir. Bir kopekte kulak kikirdagin-
da intrakartilagindz vezikiil olusumuyla birlikte merkezi kondrozis
goriilmiistir.”* Tutarli hematolojik veya serum biyokimyasal veya
laboratuvar bulgular1 bulunmamstir. 1ki kedide direkt immunflo-
resan testi negatif cikmistir.* Insanlarda etkilendigi bilinen en az
iki diger organ (bilateral aurikiiler kondritis, nonerozif seronegatif
inflamatuar poliartritis, nazal kondritis, okiiler inflamasyon, solu-
num yolu kondritisi, koklear ve/veya vestibiiler disfonksiyon) ve/
veya histolojik olarak dogrulanmig kondritisi olan en az iki farkli
anatomik bolge varsa niikseden polikondritis tanis1 daha uygun
olabilir.

KLINIK YONETIM

Agrili olmayan ve sistemik belirti gostermeyen kediler tedavi
edilmeden de gayet iyi durumdadir ve baz1 kediler kendiliginden
iyilesmistir. ***** Cerrahi pinnektomi bir vakada iyilesme ile so-
nuglanmigtir.® Sistemik glukokortikoidler oldukga etkisizdir.*
Dapson (24 saatte bir 1 mg/kg) dort kedide remisyona neden olmus
ve tedavi kesildiginde niiks goriilmemistir.”*** Kedi tedavi edilsin
ya da edilmesin pinnada kalici deformite beklenmelidir. Cerrahi
eksizyon bir kopekte rahatsizlig1 ve kaba lezyonlar1 ortadan kaldir-
mada etkili olurken, diger kopekte lezyonlar 2 yillik takip sonrasin-
da hala mevcutken asemptomatik kalmugtir.
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SEKIL 10-1 Kopek hipotiroidizmi. A, Burun alopesisi ve hiperpigmentasyon. Bolge dokunuldugunda soguk. B, Kuyrukta (“sican kuyrugu”) ve distal uzuv-
larda kil dokilmesi. C, Erken kil dokulmesiyle birlikte donuk, kuru ve daginik killar. D, Acikta kalan deride hiperpigmentasyonla birlikte ileri derecede
govde kil dokulmesi. E, Bir St. Bernard'in distal uzuvlarinda strtinmeye bagl kil dokiimesi.

B

SEKIL 10-2 Kopek hipotiroidizmi. A, “Trajik bir ifadeye” yol agan yiiz mik- SEKIL 10-3 Kdpek hipotiroidizmi. A, Sirtta pullanma ve hafif hipotrikoz. B,
sodemi. Bu Beagle 35 kg agirigindaydi. B, Yaygin miksodem. Kuyrukta kil dokulmesi ve belirgin dirsek kallusu ile birlikte donuk, kuru
seboreik Kil.



KLINIK GZELLIKLER

Kedilerde konjenital hipotiroidizmin belirtileri, kdpeklerdeki be-
lirtilere benzerdir.""'* Etkilenen yavru kediler normal dogarlar,
ancak 4 ila 6 haftalik olduklarinda kardeslerinden belirgin sekilde
farklilagirlar. Etkilenen kedilerin bitytime hizlar azalir, bodurlasr-
lar ve orantisiz ciicelesirler (Sekil 10-12, A). Halsiz, zihinsel olarak
durgun ve igtahlar1 baskilanmugtir. Killar1 giir olmasina ragmen,
killar donuk ve kurudur ve normalden daha az primer kil igerir.
Belirtiler bagladiktan hemen sonra tedavi baglatilmazsa, 2 hafta
icinde 6liim meydana gelebilir. Bir kedi kolonisinde, otozomal re-
sesif kalitimla otoimmiin tiroidit belgelenmistir.'””

Deneysel yetiskin kediler radyasyonla tiroidektomiye tabi tu-
tuldugunda ve 96 hafta boyunca takip edildiginde, sistemik ve
kutanedz belirtiler hipotiroid kopeklerdekilerden ¢ok farkliyds.'*
Klinik olarak, kediler baglangicta uyusuktu ancak kendiliginden
normal durumlarina déndiiler. Istahta veya viicut agirliginda
herhangi bir degisiklik fark edilmedi. Kediler normalden daha az
yaland, bu da dorsal kegelesme ve seborea ile sonugland: ve pin-
nalarda, basing noktalarinda ve dorsal ve lateral kuyruk tabani bol-
gesinde alopesi yasadilar. Kedinin tiroid ekseninin iyot seviyelerine
duyarlihg: nedeniyle,"” iyot eksikligi klinik belirtilere neden ola-
bilir. Deneysel olarak yoksun birakilan kediler, kdpege daha 6zgii
kutanedz degisiklikler sergiledi.””® Killar kolayca kopabilen kuru
killar haline geldi ve lateral boyun, gogiis ve karinda simetrik alo-
pesi gelisti. Deri kuru, pullu ve kalinlagmusti.

Spontan eriskin baglangich hipotiroidizmi olan kedi, bu hasta-
liga sahip kdpeklere benziyordu.' Kedi letarjik, termofilik, istahsiz
ve obezdi. Kedinin yiizii sigkindi ve killar1 donuk, kuru, seboreaik
ve normalden daha agik renkliydi (Sekil 10-12, B). Kesilen bolge-

; - — N
B N
SEKIL 10-12 Kedi hipotiroidizmi. A, Dogustan hipotiroidizmi olan dokuz
aylik cuce bir kedi yavrusu. Yuz sekli, depolama bozukluklarinda gorilen
yuz sekline benziyor. B, Spontan hipotiroidizmi olan yetiskin bir kedide kil
dokulmesi ve pullanma (Rand, JS, et al: Spontaneous adult-onset hypot-
hyroidism in a cat. J Vet Intern Med 7: 272-, 1993'den)

lerdeki killarin yeniden ¢ikmasi zayifti. Tani, TSH yanut testi ve ti-
roid biyopsisi ile dogrulandu.

TESHIS

Kedilerde dogal olarak olusan edinsel hipotiroidizm ¢ok nadir go-
riildagiinden, kopeklerde kullanilan hemogramlarin, kimya profil-
lerinin ve diger testlerin tanisal degeri hakkinda veri bulunmamak-
tadur. Yavru képeklerin aksine, yavru kedilerde dogumdan itibaren
yetiskin kedi TT, ve {T, seviyeleri bulunur. TT, ve fT; seviyeleri 5
haftalik olana kadar disiiktiir."”” Képeklerde oldugu gibi, izole TT,
ol¢timiiniin kedi hipotiroidizminin tanisinda ayirt edici degeri cok
diigiiktiir. Diyabet, karaciger hastaligr veya bobrek hastaligi gibi
yaygin tiroid dist hastaliklar: olan kedilerin TT, degerleri norma-
lin oldukga altindadir.”**"' Hipotiroidizmin tespitinde {T, él¢iimii
daha giivenilir olabilir. Bir ¢alismada, tiroid dis1 hastalig1 olan kedi-
lerde fT, degerlerinde bir diisiis gorilmemistir."** Normal kediler-
de, RIA ile dl¢iilen bazal serum TT; ve TT, diizeylerinin sirastyla 15
ila 60 ng/dL ve 1,5 ila 5 pug/dL arasinda degistigi bildirilmistir."* Ke-
dide T, baglayic1 serum globulinleri bulunamamustir. 1,2 Su anda
kedi TSH testi bulunmamaktadir ve kopek testi kedi TSH ile capraz
reaksiyona girmemektedir.

Kedilerde, agagidaki iki protokoliin tiroid fonksiyonunun dogru
olgtimleri oldugu bildirilmistir: (1) 1 TU veya 1 IU/kg sig1r TSH'nin
IV enjeksiyonundan 6nce ve 6 saat sonra serum T'T, tayinleri'"*”
ve (2) 2,5 IU sigir TSHsinin intramiiskiiler (IM) enjeksiyonundan
once ve 10 saat sonra serum T'T, tayinleri.” TRH yanit testi de kul-
lanilabilir. Normal kedilerde, serum TT4 diizeylerinin 0,1 mg/kg
TRH’nin IV enjeksiyonundan 4 saat sonra tekrarlanabilir bir gekil-
de ikiye katlandigr bildirilmistir.”**** 0,1 mg/kg veya daha yiiksek
TRH dozlar1 genellikle bulant: ve kusma kolinerjik yan etkilerine
neden olmustur. Bu testlerin dogal olarak edinsel hipotiroidizmi
teshis etme agisindan gergek ayirt edici degeri belirlenmemistir.

KLINIK TEDAVI

Kediler igin uygun tiroid hormonu dozlar: ayrintili olarak incelen-
memistir. Hipertiroidizm nedeniyle bilateral tiroidektomi uygula-
nan kedilere genellikle 24 saatte bir 0,05 ila 0,2 mg levotiroksin veya
8 saatte bir 30 pg liotironin verilir.”**” Bu dozlar, dogustan veya
sonradan edinsel hipotiroidizmi olan kediler igin yeterli olmalidur.
Spontan yetiskin baglangi¢h hastalig1 olan kediye 24 saatte bir 0,1
mg verildi ve 3 aylik tedaviden sonra normal durumuna dondii.'®
Kopeklerde tipik olarak, konstitiisyonel degisiklikler 1 haftalik te-
daviden sonra gozlemlenirken, deri degisiklikleri tedavinin yakla-
stk 6. haftasinda baglad1.

KEDI HIPERTIROIDiZMi

Hipertiroidizm ve diabetes mellitus, kedilerde en sik goriilen en-
dokrin bozukluklardir."*** Kedi hipertiroidizminin nedeni ge-
nellikle soliter tiroid adenomu veya tiroid bezinin multinodiiler
adenomatoz hiperplazisidir. Tiroid karsinomlar1 nadirdir. Klinik
belirtiler, bazal metabolizma hizinin hizlanmast ve katekolaminlere
kars1 artan duyarliliktan kaynaklanir.

Kedilerde hipertiroidizm, 6 ila 20 yas arasindaki yash kediler-
de gortiliir ve belirgin bir irk veya cinsiyet egilimi yoktur. Yaygin
klinik belirtiler arasinda polifaji, polidipsi, poliiiri, kilo kaybs, hipe-
raktivite, tagikardi, kusma ve ishal bulunur. 204 Vakalarin yaklagik
%30’unda deri anormallikleri goriiliir ve bunlar arasinda asir1 kil
dokiilmesi ve killarin kecelesmesi, asir1 yalama ile iligkili fokal veya
simetrik alopesi (§ekil 10-13, A), tirnak biiytimesinde artis ($Sekil
10-13, B), kuru veya yagl seborea, ince deri ve periferik arterio-
vendz fistiil bulunur."**** Kronik vakalarda, hiperkortizolemi tak-
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SEKIL 10-21 Kopek hiperkortizolemi: Karinda gok sayida komedon ve stria
(oklar)

Képeklerde hiperkortizolemide kas-iskelet sistemi anormallik-
leri yaygindir."****" Uyugukluk ve egzersiz toleransinda azalma
yaygindur. Iskelet kast atrofisi ve giigsiizliigii goriiliir; atrofi en gok
bas, omuzlar, uyluklar ve pelviste belirgindir. Karmn genislemesi
(siskin gobek) sik goriliir (bkz. Sekil 10-18, C), karin gevsektir ve
kopek karnini normal sekilde geremez. Ayrica, kas sertligi ve prok-
simal apendikiiler kas biiytimesi ile karakterize Cushingoid mi-
yotoni veya psodomyotoni goriilebilir. Patolojik kiriklarla birlikte
veya tek bagina osteoporoz ve osteomalazi ile iligkili topallama na-
dirdir. Kronik hiperkortizolemi, 6n ¢apraz bag kopmasi ve patellar
luksasyon gibi yaygin sorunlart kétiilegtirebilir.”

Kisirlamamis disi kopeklerde hiperkortizolemide kalict andst-
rus stk goriilir.>*'**"*** Ayrica, klitoris bityiimesi nadir degildir ve
muhtemelen adrenal androjenlerin agir1 salgilanmasindan kaynak-
lanir* fatrojenik hiperkortizolemide klitoris biiyiimesi goriilmez.
Kisirlagmamus erkek kopeklerde testis atrofisi yaygindir.

SEKIL 10-20 Kopek hiperkortizolemi. A, Kalsinozis kutis: Bir kopegin karninda
beyaz sert plak benzeri lezyon bulunan ¢ok erken bir lezyon. B, Kalsinozis kutis:
Karinda erken beyaz plaklar ve eritematoz papul ve plaklarin karnsimindan
olusan kronik bir vaka. C, Kronik iatrojenik hiperkortizolemili bir képegin sirtinda
deri ossifikasyonu. Lezyondan érnek almak icin kemik testeresi kullanild.

Kopeklerde hiperkortizolemile birlikte goriildtigi  bildiri-
len solunum komplikasyonlar: arasinda asir1 nefes nefese kalma,
bronkopnémoni, distrofik mineralizasyon ve fibrozis ve pulmoner

tromboz yer almaktadur.***%°

Davranigsal degisiklikler de goriilebilir (saldirganlik, dep-
resyon, psikozlar ve kendine zarar verme). Ataksi, korliik, basint
bastirma, uyusukluk, Horner sendromu, anizokori, daireler ¢iz-
me, hiperestezi ve nobetler gibi norolojik belirtiler, dogal olarak
olusan képek hiperkortizoleminde zaman zaman goriilebilir ve
hipofiz neoplazisi veya metastatik adrenokortikal neoplazi nede-
niyle olugur.”***?%* Biligsel islev bozuklugu olan yash képeklerde
hipotalamus-hipofiz adrenal (HPA) disregiilasyonu daha yiiksek
siklikta goriiliir ve bazilarinda anormal adrenal fonksiyon testleri
olabilir.” Ekzoftalmi, yavas kornea iilserleri ve keratopati de kpek
hiperkortizolemi ile iligkili olarak bildirilmistir."**”



HIPERGSTROJENIZM

Hiperdstrojenizmin képeklerde iki belirgin dermatozun nedeni ol-
dugu diistiniilmektedir: testiste fonksiyonel tiimér bulunan erkek
kopegin feminizasyonu ve saglam disi kpegin hiperdstrojenizmi.
Disi kopekte hiperdstrojenizm, bilateral simetrik alopesi, vulva ve
meme uglarinin biiyimesi ve Ostrus dongiisii anormallikleri ile
karakterize nadir bir hastaliktir.”***" Kedilerde hiperostrojenizm
yalnizca bir kez bildirilmistir.**>

NEDEN VE PATOGENEZ

Disi képeklerde bu bozukluk genellikle kistik overlerle ve nadiren
fonksiyonel over timérleriyle iliskilidir.”>** Ostrojen iireten over
neoplazmalarinin gogu graniiloza-teka hiicre kékenlidir ve %10 ila
%20’si kotit huyludur.” Bu timérler ayrica meme hipertrofisine
neden olan progesteron da iiretebilir. Disi oyuncak kanis psodo-
hermafroditlerinde de kistik overler ve hiperdstrojenizm tanim-
lanmugtir.*"*** Normal adrenal fonksiyonuna sahip kisirlagtirilmig
disilerde vakalar tespit edilmistir."® Hiperdstrojenizmin nedeni
bilinmemektedir, ancak cinsiyet hormonlarinin periferik doniisi-
miindeki anormalliklerden veya ektopik bir tiretim kaynagindan
kaynaklaniyor olabilir. Belirgin dalgalanmalar nedeniyle tek 6st-
rojen konsantrasyonlarini yorumlarken dikkatli olunmalidur.*>**
Birgok aragtirmaci tarafindan kopeklere Gstrojenik maddeler
uygulanmis ve bu da dogal olarak olusan hastaliga benzer deri
sendromlarina yol agmistir. Ayni sendrom, ovariohisterektomi
sonrast ciftlesme bozuklugu ve idrar tutamama tedavisinde kulla-
nilan agirt doz dstrojenlerde de goriilebilir.*** Bazi kopeklerde,
derideki dstrojen reseptorlerinin sayisinin artmasi nedeniyle deri
hiperdstrojenizmi (normal kan dstrojen seviyeleri) goriilebilir."®
Erkek kopeklerde hiperdstrojenizm genellikle fonksiyonel bir
testis tiimérii, cogunlukla Sertoli hiicreli timorler ile iligkilidir.**
Intertisyel hiicre timérleri de dstrojen salgilayabilir, ancak daha
az yaygindir. Seminomlar nadiren hormon salgilanmast ile iligkili-
dir.*** Ancak testiste ayn1 anda birden fazla tiimér tipi bulunabi-

SEKIL 10-27 Hiperostrojenizm. A, Yumur-
talik timorl olan bir Doberman pinsc-
her'da yan hipotrikoz. B, Boxer irki bir
kopegin yan bolgesinde yamali alopesi.
C, Yumurtalik timora olan bir Fransiz bul-
dogunda perineal hipotrikoz ve vulvar
degisiklikler. D, Meme ucu hipertrofisi,
vulvar blylme ve hiperpigmentasyon.

lir ve bilateral testis neoplazisi nadir degildir. Kriptorsid testislerin,
ozellikle Sertoli hiicreli timor veya seminom olmak {iizere, timor
gelistirme olasiligi en az 10 kat daha fazladir. Intertisyel hiicre-
li timorler haric, kopek testis tiimorleri, normal veya kriptorsid
lokasyonunda sag testiste daha sik goriiliir.">**® Ayrica, minyatiir
schnauzer’larda erkek psédohermafroditizm, kriptorsidizm, Serto-
1i hiicreli neoplazi ve feminizasyon kalitsal bir sendromu bildiril-
mi§tir.1’2’484’489

KLINIK OZELLIKLER

Polikistik overlerle iligkili hiperdstrojenizm genellikle orta yash ki-
sirlagtirlmamis disi képeklerde goriiliir. Ingiliz buldoglari bu bo-
zukluga yatkin olabilir."* Fonksiyonel over veya testis neoplazisiyle
iligkili hiperdstrojenizm genellikle yash kisirlagtiriimamis kopek-
lerde goriiliir ve herhangi bir irka 6zgii yatkinlik bildirilmemistir.
Bozukluk, perineal, inguinal ve yan bélgelerde baslayan bilateral
simetrik alopesi ile karakterizedir (Sekil 10-27, A-D) ve diger en-
dokrin alopesileri taklit eder. Bazi kopeklerde kil dokiilmesi yan
bolgeyle smirlidir ve kil dokiilme derecesi ostrus dongiisiine gore
degisebilir.

Meme uglar ve vulva genislemistir (bkz. Sekil 10-27, D) ve ge-
nellikle karin ve vulva derisinde ¢ok sayida komedon bulunur. Ek
progestasyonel uyarimla meme bezleri biiyiir. Sekonder seboreik de-
gisiklikler meydana gelebilir, ancak deri enfeksiyonlari nadirdir. Ost-
rus dongiisii anormallikleri (diizensiz dongiiler, uzun siireli éstrus
ve nimfomani) siklikla goriiliir ve endometritis veya piyometra go-
riilebilir. Kedide, givde alopesisi kalici $strusla iligkilendirilmigtir."*

Erkek kopeklerdeki klinik belirtiler disilerde anlatilanlara ¢ok
benzerdir (Sekil 10-28, A-C). Meme bas1 bityiimesi ve diger erkek
kopeklere kars1 cekime ek olarak, feminizasyon belirtileri arasinda
libido ve spermatogenezde azalma bulunabilir. Tiimoér, skrotal tes-
tiste palpe edilebilir. Neoplaztik olmayan testis genellikle atrofiktir.
Burada dikkatli olunmalidir ¢iinkii elle muayenede normal gorii-
nen skrotal testislerde fonksiyonel tiimérler goriilebilir. Prostat

Endokrin ve Metabolik Hastaliklar
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SEKIL 10-41 Nekrolitik migratuar eritem: Epidermisin tst yarisinda belirgin
6dem ve yaygin parakeratotik hiperkeratoz. Yuksek duzeydeki epidermal
Oddem, Sekil 10-40'ta gosterilen vezikiler lezyonlan olusturur.

KLINIK TEDAVI

Nekrolitik gogmen eritem, kisa bir sagkalim siiresine sahip ciddi
bir i¢ hastaligin deri belirtecidir. Bir ¢alisma, ¢ogu kopegin deri
lezyonlarmnin gelismesinden sonraki 5 ay icinde 6ldiigiinii veya
otenazi uygulandigim gostermigtir.* Tanimlanabilir bir glukago-
noma bagl vakalar cerrahi olarak tedavi edilmelidir. Nekrolitik
goemen eritemli kopeklerde genellikle subklinik pankreatit goril-
diigiinden, cerrahi miidahale zor olabilir ve 6nemli bir postopera-
tif komplikasyon riski vardir.” Cok az vaka bildirilmis olmasina
ragmen, kopeklerdeki glukagonomalarin hizla metastaz yaptig:
goriilmektedir.>****** Bu vakalarda, primer tiimériin ¢ikarilmas
kopegi uzun siireli ancak siiresiz olmayan bir siire boyunca norma-
le dondiirebilir. Yazarlardan biri (WHM), metastatik timori olan
bir kdpege somatostatin (8 saatte bir 6 pg/kg SQ) uygulad: ve deri
lezyonlar1 14 giin i¢inde onemli 6l¢iide iyilesti. Bobrek fonksiyon
bozuklugu ve somatostatinin yiiksek maliyeti nedeniyle tedavilere
devam edilmedi ve kdpek Gtenazi yapildi.

Karaciger hastalig1 olan képekler daha sorunludur. Kortikoste-
roid tedavisi genellikle deri lezyonlarini iyilestirir, ancak sonunda
diyabetik bir krize neden olur.** Hepatopati mikotoksin alimu, an-
tikonviilsan ilaglar veya baska ¢oziilebilir bir durumla iligkili degil-
se, hayvan iyilestirilemez. Deri lezyonlarinin besinsel bir temeli ol-
dugundan, takviye bir miktar faydali olabilir. En yaygin kullanilan
formiil Kaliforniya Universitesinde gelistirilmistir’™ ve yiiksek ka-
liteli protein (1 yumurta sars1/4,5 kg), bir ¢inko takviyesi (6rnegin,
¢inko metiyoin, 2 mg/kg/giin) ve bir yag asidi takviyesinden olusur.
Pankreatite dair herhangi bir klinik veya biyokimyasal kanit var-
sa, pankreas enzimleri eklenebilir. Amino asit hiperalimentasyonu
faydali olsa da, ok pahalidir ve 6nemli bir faydasi olmayabilir. 538
Bir amino asit profili mevcutsa, hastaya 6zel olarak formiile edil-
mis bir takviye kullanilabilir. Bazi aragtirmacilar, piyasada bulunan
tiriinii (Aminosyn %10 Kristalin Amino Asit Cozeltisi [Abbott La-
boratories]) kullanmaktadir ve 6 ila 8 saat boyunca 500 mL/kopek
veya 25 mg/kg dozunda uygulamaktadir.**>*" Takviye, altta yatan
hepatopatiyi ele almadig1 i¢in hastalik ilerler ve sonunda hayvanin
olimiiyle sonuglanir. Karaciger sirozu olan bir kopege karaciger
destek diyeti, kolsisin, yag asitleri ve ¢ig yumurta sarisi verildi ve 22
aylik bir siire boyunca klinik belirtilerden uzak kaldi.’*

KSANTOMALAR

Ksantomlar, lipid metabolizmasindaki bir anormallikle iliskili iyi
huylu graniilomatéz lezyonlardir. Kalitsal hiperlipoproteinemisi

B

SEKIL 10-42 Ksantoma. A, Bir kedinin diz eklemlerindeki basing noktalar
lzerinde ¢oklu ksantomat6z lezyonlar. B, Bir kedinin ayak tabanlarinda
ksantomlar. (D. Chester’in izniyle).

oldugu varsayilan kedilerde ksantomatozis bildirilmigtir.”>*** Hi-
perlipidemisi olan minyatiir schnauzer’larda ksantomatozis bil-
dirimi yapilmamistir. Kedilerde goriiniiste idiyopatik ksantoma-
tozis vakalari bildirilmistir.”*>*¢ Képeklerde® ve kedilerde?****
goriilen ksantomatozis vakalariin ¢ogu, yiiksek yagli yiyecekler
veya ddiillerle beslenmeyle® veya dogal olarak olusan ya da ilag
kaynakl1 (megestrol asetat) diabetes mellitus ile iliskilendirilmis-
tir."

Lezyonlar, iilsere olabilen ¢ok sayida beyazimst veya sar1 papiil,
nodiil veya plaktan olusur (bkz. Sekil 10-42, A, B). Cevreleyen deri
eritemlidir ve lezyonlar agrili veya kagintili olabilir. Bas, distal eks-
tremiteler, ayaklar ve kemik ¢ikintilari tipik olarak etkilenir.

Histopatolojik olarak, kopiiksii makrofajlarin nodiiler ila yay-
gin infiltrasyonu ve degisken sayida gok ¢ekirdekli histiyositik
dev hiicre goriilir (Sekil 10-43). Etkilenen dermiste lipid golleri
siklikla belirgindir. Graniilomatéz inflamasyon ve fibroplazi de
gorilebilir.

Diyabetes mellitus veya hiperlipoproteinemi ile iliskili lezyon-
lar, altta yatan sorunun ¢6ziilmesiyle kendiliginden iyilesir. Tetikle-
yici neden diizeltilmeden cerrahi olarak ¢ikarilmasi genellikle has-
taligin tekrarlamasina neden olur.”® Idiyopatik hipertrigliseridemi
ve ksantomatozisli kedilerde,™* diisiik yagl ticari bir mama (Presc-
ription Diet canine r/d [Hill’s]) ile beslenme, 30 giin iginde tam kli-
nik remisyona yol agmustir. Kisa bir siire i¢in bile olsa, normal ticari
kedi mamasi verildiginde her seferinde yeni lezyonlar geligmistir.



§EKiL 11-1 Bir dachshund’da pinnal alopesi. Katlanmis deri kenarlarinda
kiguk minyattr killarin hala mevcut olduguna dikkat edin.

il i
§EKiL 11-2 A, Digblkey kulak kepgesini etkileyen patern alopesi. lezyonla-
rnn kulak kepgesi tabaninda ve periaural alanda daha belirgin olduguna
dikkat edin. B, Kulak kepgesinde patern alopesi; bu vakada kulak kepge-
sinin apeksinde daha belirgin lezyonlar vardir.

SEKIL 11-3 Pinnal ve arka bacak uyluk tutulumu da olan bu dachshund'da
ventral alopesi paterni gortimektedir.

SEKIL 11-4 Arka bacak lezyonlar olan Dachshund; tarsusun nasil normal
goriinduglne dikkat edin.

rineal bolgeyi ve ventral kuyruk kismini da etkileyebilir (Sekil 11-
4). Kil dokiilmesi bu ti¢ bolgenin herhangi birinde veya birkaginin
kombinasyonunda goriilebilir. En sik etkilenen ve genellikle ilk tu-
tulan bolge pinnadir. Arka uyluk paterni, siklikla pinnal lezyonlarla
birlikte goriiliir ve kaudal pinnal alopesi olarak da adlandirilmistir.
Kil degisiklikleri tek bir bolgede baslayip lokalize kalabilir veya ay-
lar ya da yillar iginde diger bolgelere de yayilabilir.

Etkilenen kopekler genel olarak saghkli gériiniir ve hormonal bir
hastaliga isaret eden bagka semptom gostermezler. Ancak, bélgesel
alopesi olan kopekler glukokortikoid tedavisi aldiklarinda ya da Cus-
hing hastalig1 veya hipotiroidizm gelistirdiklerinde, kil degisiklikleri
daha belirgin hale gelir. Bu tiir degisiklikler, altta yatan durum dogru
sekilde tanimlanip tedavi edildiginde geri donebilir; ancak bolgesel
alopesi kendiliginden ortadan kalkmaz ve kalic1 olur.

TANI

Tany, tipik klinik bulgulara dayanir; bunlar arasinda normal epilasyon
ve bagka herhangi bir semptomun bulunmamast yer alir. Geng képek-
lerdeki baslica ayiric1 tamilar, konjenital alopesi sendromlar1 ve hor-
monal hastaliklardir. Ancak dikkat edilmesi gereken 6nemli bir nokta,
pinna paterninin gogu hormonal hastalik icin tipik olmamasidir; oysa
bu bolge, bolgesel alopeside en sik etkilenen alandir. Ayrica minyatiiri-
ze kallarin varlig, tant agisindan son derece destekleyici bir bulgudur.
Alopesia areata, inflamatuar olmayan, kagintisiz alopesi ile seyre-
der ve pinna bolgesini etkileyebilir; ancak genellikle simetrik degildir
ve daha kiiciik kil dokiilmesi alanlariyla karakterizedir. Ayrica, alope-
sia areatada killarda minyatiirizasyon goriilmez. Topikal steroid kay-
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icin 1rksal yatkinhiklar bulundugundan, hastaligin genetik bir bile-
seni olabilecegi one siiriilmistiir.** Genetik yatkinlik, immiinolojik
yanitla, verilen antijen yiikiine gore képegin boyutuyla veya ¢ogun-
lukla anajen evresinde bulunan kil folikiilleriyle iliskili olabilir. Bu
lezyonlar ayrica viicutta bagka yerlerde bulunan iskemik dermatitis
lezyonlart ile birlikte goriilebilir (Bkz. Boliim 9).

Yas predileksiyon belgelenmemistir, ancak geng ile orta yas arasin-
daki képeklerin daha sik etkilendigi goriilmektedir. En ¢ok bildirilen
wklar toy ve minyatiir poodlelardir, ancak reaksiyon birgok Maltese
kopegini de etkileyebilir; herhangi bir kiiciik, uzun kalli 1k etkilenebi-
lir. Nadir olarak bu durum kiigiik, kisa killi irklarda, érnegin Chihua-
huada da goriilebilir. Cinsiyet predileksiyonu gézlenmemistir.

[k fark edilen lezyon, sahibin ne kadar dikkatli olduguna bag-
lidir; gogu sahip, hayvani ge¢ donemdeki lezyonlarla getirir. Erken
donemde sunuldugunda, bazi eritem ve pullanma igerebilen nodiil
veya plak olabilir. Bu asamada alopesi hafif veya kolayca fark edile-
bilir olabilir. Nadir olarak lezyonlar erken evrelerde pruritik olabilir
(Sekil 11-16). Erken evreler genellikle enjeksiyondan 1 ila 3 ay son-
ra ortaya ¢ikar. Daha sonra, genellikle lezyonun bulundugu yerde
tam alopesi gelisir, lezyon eritemat6z olmayan hale gelir ve hatta
plak yerine makiil olabilir (Sekil 11-17). Lezyonlar siklikla birka¢
santimetre boyutundadir, bazilar1 10 cm'ye kadar ulagabilir."* Geg
donem lezyonlar siklikla hiperpigmente kalir, ancak hipopigmen-
tasyon da goriilebilir ($ekil 11-18). Lezyonlar en sik enjeksiyonla-
rin yaygin olarak yapildig1 bolgelerde goriiliir: lateral omuzlar, dor-

SEKIL 11-16 A, Kuduz asisi bolgesinde lateral bacakta lezyon. Bu lezyon
kasintil oldugu icin képekte boyunluk vardir ve lezyonu cignemek istemis-
tir. B, Eritem ve kepeklenme ile birlikte alopesik plaktan yakin ¢ekim; ayrica
hafif sar parakeratotik kepekle iliskilidir. Hiperpigmentasyon ve hipopig-
mentasyon alanlari vardir.

sal skapula ve lateral ya da posterolateral uyluk. Lezyonlar bazen
tipik enjeksiyon yapilan yerden daha ventralde olabilir ve bunun
yercekimine bagl bir go¢ olabilecegi one siiriilmiistir.** Ayrica,
deri subkutan enjeksiyon igin yukari ¢ekildiginde, ignenin ucunun
enjeksiyonu aslinda nereye biraktig1 da dikkate alinmalidir.

SEKIL 11-17 Kuduz agi reaksiyonu. A, Lateral omuzda alopesi. Lezyonun
sarkik pozisyonda olmasina, yercekimi etkisi veya igne yerlestirilirken
derinin yukari gekiime sekli neden olabilir. B, Alopesik lezyonun yakin
cekimi; kronik lezyonlarda deri ne kadar saglikli gériinebilir gosteriimekte-
dir. Palpasyonda bu lezyon kalinlasmis sert plak seklindedir.

SEKIL 11-18 Kuduz agi reaksiyonu; nodiler lezyon yiizeyinde alopesi ve
hiperpigmentasyon mevcuttur.



SEKIL 11-32 Feline alopesi mukinoza. Bas, boyun ve 6n bacaklarda
alopesi ve pullanma. (V. Studdert izniyle)

histopatolojik bulgularla desteklenmektedir.' Vaskiiler hasarin, ya-
ralanma sirasinda olusan kesme kuvvetleriyle derinin daha derin
dokulardan ayrilmasi sonucu meydana gelebilecegi varsayilmistir.”
flging bir sekilde, bu lezyon yalnizca kedilerin dorsal lomber bdlge-
sinde bildirilmistir ve kesme yaralanmalarinin yalnizca bu bélgede
olusmast olasi goriinmemektedir. Daha kapsaml tartisma igin Bo-
liim 16’ya bakiniz.
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SEKIL 12-5 iktiyozis. A, Etkilenen (solda) bir Amerikan bulldog yavrusu ve normal kardesi. Etkilenen kdpekte deri kinigikiiklarina ve anormal kil ortiistine
dikkat edin. B, Etkilenen 2 aylik bir golden retriever yavrusu. Abdominal derideki kingikliklara ve hiperpigmentasyona dikkat edin. C, Bir golden retriever'in
kil ortistinde blytk pullar. Bu, kdpegin en siddetli etkilendigi donemdi. D, Golden retriever'in karninda blytk yapisik pullar. Alan tiraglanmis. E, Kronik
olarak etkilenen bir Parson (Jack) Russell terrier'da dijital hiperkeratoz ve kabuklanma. F, Bir Cavalier King Charles spaniel'de sert, blkulmus kil ortisu.
G, Kronik olarak etkilenen bir Parson (Jack) Russell terrier'in derisinde blyik miktarda keratoseboreik dokintd birikimi. (A Kaynak: M. Casal.)

da ve morfolojisinde atipi, stratum corneumda kivrimh yapilar ve
interkorneosit bosluklarinda degisiklikler oldugunu gostermekte-
dir?**** Kedide yapilan ultrastriiktiirel ¢aligmalar, stratum cor-
neumda bogluklu keratohiyalin graniiller ve anormal tonofilament-
ler géstermistir.”

KLINIK BULGULAR

Iktiyozis bircok farkli irkta tanimlanmugtir.” ** Klinik goriiniim irklar
arasinda ve ayni irk igerisindeki bireylerde biraz farkhilik gosterebilir.
Her iki cinsiyet de etkilenebilir ve golden retrieverlar disindaki tim
kopekler dogumda veya kisa siire sonra belirgin olarak anormal go-
rintir (Sekil 12-5, A). Golden retriever yavrulart normal goriinebilir,
ancak ventral abdominal derinin dikkatli incelenmesinde hiperpig-
mentasyon ve piiriizlesme fark edilebilir ($ekil 12-5, B)* Bu degi-
siklik gozden kagabilir ve govde lezyonlar1 kdpek 3 aylik veya daha
biiyiik olana kadar fark edilmeyebilir. Golden retrieverlar tizerine
yapilan {i¢ biyiik caligmada, 3-4 yaginda hatta nadiren 12 yagina ka-
dar olan kpekler bildirilmistir.”** Etkilenen West Highland white

terrier veya Yorkshire terrierlar dogumda siyah deriyle dogarlar, bu
deri yaklagik 2 haftalikken catlar ve soyulur."**

Iktiyotik hayvanlar, degisken boyut, renk ve yapiskanliktaki
pullanma ile sonuglanan epidermal bir anormallige sahiptir (Se-
kil 12-5, C). Pullanma, seyrek killi bolgelerde daha yapiskan olma
egilimindedir (Sekil 12-5, D). Kill deride, biiyiik pul tabakalar: kil
saftlar1 boyunca yukari ¢ikar. Deri yiizeyinde biiyiik miktarda pul-
lu, seboreik kokulu debris birikir. Fleksor kivrimlar ve intertriginéz
bolgelerde skalydz, eritemli kuru plaklar belirgindir. Nazal planum
ve dijital pedlerin boynuzsu tabakas: siklikla kalinlagir (Sekil 12-5,
E). Pedlerin kenarlarinda sert keratin birikebilir ve siklikla yukar1
dogru kanat seklinde ¢ikintilar olusturur. Bazi képeklerde yumu-
sak, sekilsiz tirnaklar goriilebilir. Seriiminéz otitis eksterna, deri
lezyonlarina eslik edebilir. Bazi kopeklerde siddetli eritrederma
veya kil dokiilmesi goriliir.™

Norfolk terrierlar ve Cavalier King Charles spaniel'lar farkl bir
Klinik tablo sergiler. Etkilenen Norfolk terrierlarda, iktiyozis i¢in tipik
olan hiperpigmente, pullu deri bulunur; ancak hafif deri travmalari-



dermiste mevcut olabilir. Folikiiler atrofi ve perifolikiiler fibrozis,
yaygin bulgular olup, kronik lezyonlarda tek bulgu olabilir. Bazen
deride vaskiilitis bulunabilir. Kas biyopsisi, kas lifi nekrozu ve at-
rofisi ile birlikte karisik inflamatuar eksiidatlar gosterebilir.” [gne
EMG anormallikleri, bag ve distal ekstremitelerin kaslarinda pozitif
keskin dalgalar ve fibrilasyon potansiyelleri igerir.

Hemogramlar ve serum kimya profilleri genellikle normaldir,
ancak kreatin kinaz seviyeleri artabilir. Nérolojik muayene ve sinir
iletim ¢aligmalar1 genellikle normaldir. Aktif hastalikta, yiikseltil-
mis immiinoglobulin G ve dolagimdaki immiin kompleksler bu-
lunabilir.* Immiinoglobulin G ve dolasgimdaki immiin kompleks
seviyelerindeki artg, deri hastaliginin siddetiyle paraleldir."*®

KLINIK YONETIM

Dermatomiyozitin deri lezyonlari, travma ve uzun siireli giinese
maruz kalma ile kétiilesir. Bu sekonder saldirilardan kacinmak icin
yonetim degisiklikleri yapilmalidir. Hafif etkilenen kopekler genel-
likle ek bir tedavi gerektirmez ¢iinkii deri lezyonlar: kendiliginden
iyilesir. Bu kopeklerin bazilari, en siddetli aktif lezyonlarin bulun-
dugu bolgelerde kalic1 alopesi, hiperpigmentasyon ve izli alanlar
gelistirir. Siddetli etkilenen képekler bakimi zor olan képeklerdir.
Bu képeklerde yaygin deri lezyonlart ve genel miyopati bulunur,
bu da topalliga ve icme ve yutma giiglitklerine yol acar. Genellikle
aspirasyon pnomonisi goriiliir. Prednizolonun biiyiik dozlar1 (1-2
mg/kg her 24 saatte bir) deri lezyonlarini iyilestirse de, hayvani ila-
cin gitvenli seviyelerinde tutmak zordur ve steroidle iliskili kas de-
gisiklikleri mevcut degisiklikleri daha da kotiilestirir. Insanlhik digt
eutanazi tesvik edilmelidir.

Hafif ve orta derecede etkilenen kopekler genellikle kabul edi-
lebilir evcil hayvanlar olarak uzun siire bakim altinda tutulabilir.
Bazi deri lezyonlar1 kalir ve kas atrofi, 6zellikle ¢igneme kaslarinda
belirginlesir. Agiz yoluyla verilen E vitamini (200-800 IU/giin) ve
omega-3 takviyeleri deri igin faydali olabilir, ancak kas lezyonlar:
i¢in etkili degildir. Sadece yonetim degisiklikleri ve yukarida belir-
tilen takviyelerle, kopek genellikle bazi deri lezyonlarina sahip ola-
caktir. Bu lezyonlar yalnizca kozmetik bir sorun ise, solar koruma
diginda ek bir tedavi gerekmez. Bu kopeklerin ¢ogu, periyodik alev-
lenmeler yasar ve inflamatuar lezyonlar gelistirir. Bu alevlenmeler
ok siddetli degilse ve gok sik meydana gelmiyorsa, kisa stireli bir
oral prednizolon tedavisi (1 mg/kg 24 saatte bir) ile tedavi edilebilir.
Alevlenmeler siddetli veya sik stk meydana geliyorsa, pentoksifilin
(25 mg/kg her 12 saatte bir, yemekle birlikte) yalnizca prednizolon-
la veya birlikte uygulanmalidir.”"”'?"**!* Pentoksifilinin maksi-
mum faydasy, 4 ila 10 hafta i¢inde goriiliir ve yaklasik %50 vakada
yalnizca tek bagina tedavi olarak yeterli olmayacaktir.'”

Eger pentoksifilin tek bagina yeterli degilse, prednizolon veya
tetrasiklin (250 veya 500 mg her 8 saatte bir) ve niasinamid (250
veya 500 mg her 8 saatte bir) ile birlikte uygulanmas: yeterli olacak-
tir. %0.1 tacrolimus merheminin giinde iki kez topikal uygulamasi,
deri lezyonunun boyutunu ¢dzebilir veya énemli 6l¢tide azaltabi-

130 ve tiim bu tedavilerle birlikte kullanilabilir.

lir.

Bu tedaviler, yeni deri lezyonlarinin gelisimini en aza indir-
meye yardimer olabilir ve meydana gelen lezyonlar daha hafif
olacaktir. Kas hastalig1 ilerler ve yash kopeklerde bas kaslarinda
(Sekil 12-16), distal uzuvlarda ve bazen viicutta belirgin atrofi
olusur. $iddetli atrofide, hayvanin yemek yeme ve igme yetenegi
bozulabilir ve diyet manipiilasyonlar: gerekebilir. Uzuv ve viicut
atrofisi, anormal bir yiiriiyiige yol agabilir, ancak locomasyon hala
mimkiindir. Amiloidoz, bazi kronik olarak etkilenen képeklerde

meydana gelir.""!

SEKIL 12-16 Dermatomyozit. Kronik dermatomyozitli 12 yagindaki bir Shet-
land coban képeginde. Deri kalici olarak skarlasmis ve yiz kaslari dylesine
atrofiye olmus ki, kopek goz kirpamaz, dudaklarini hareket ettiremez veya
yutkunamaz.

SEKIL 12-17 Vezikiler kutanedz lupus eritematozus. Bir collig’nin ventral
bolgesinde birbirinden ayri veya birlesen cok sayida Ulseratif lezyon.

VESIKULER DERI LUPUS ERITEMATOZUS

Bir iilseratif dermatoz (Sekil 12-17), Shetland sheepdog’lar: ve col-
lie'lerde tanimlanmustir. Baslangita, dermatomiyozitin bir varyantt
oldugu éne siirilmistiir.'”® Bu sendromla iligkili bes Shetland she-
epdog’u ve iki collie iizerinde yapilan klinikopatolojik bir ¢alismanin
sonuglari, bunun dermatomiyozitten farkli oldugunu ve vesikiler
deri lupus eritematozus olarak yeniden adlandirilmasi gerektigini
ortaya koymugtur."”> Bu durumun tartigmast i¢in 9. Boliime bakiniz.

KOPEK DARIER HASTALIGI

Insanlarda, benign Darier hastaligy, keratinositler arasindaki hiicre-
sel kohezyonun otozomal dominant bir bozuklugudur.” Bu durum,
kalsiyum pompalarini kodlayan gendeki mutasyonlardan kaynak-
lanir, bu da desmozomal fonksiyonu veya epidermal farklilagmay:
bozar.””'” Bu defekt nedeniyle epidermis, travmaya dayanamaz ve
stirtiinme veya enfeksiyona yanit olarak vezikiilobiilloz lezyonlar
gelisir. Benzer bir bozukluk, Ingiliz setterlarinda ve onlarin melez-
lerinde bildirilmis olup, SERCA2 kontrollii depolarin titkenmesi
nedeniyle anormal kalsiyum homeostaz: ile iligkilidir.*”"**"* Bu
bozukluk ayrica bir Doberman pinscherda da taninmustir." ingiliz
setterlarinda ve onlarin melezlerinde goriilen bozukluk, otozomal
dominant bir sekilde kalitilmigtir.'**

KLINIK GZELLIKLER

Lezyonlar, kopeklerde yaklagik 6 aylik yasta ortaya ¢ikar ve uzuvlar
tizerindeki baski noktalarinda,"* ventral gogiiste"* veya kulaklarda
(Sekil 12-18) goriilir.' Lezyonlar ilk olarak alopesi, eritem ve hafif
kepeklenme ile karakterizedir. Daha sonra lezyonlar plak seklini
alirken, kepeklenme ve kabuklanma artar. Vezikilopistiiller nadir-
dir. Lezyonlar lokalize kalir ve kolayca tetiklenemez.

Konjenital ve Herediter Bozukluklar
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SEKIL 12-50 Kollagendz nevisler. Bir Alman goban koépeginin 6n bacag-
nin i¢ yuzunde, killarin tiraslandigi alanda ¢cok sayida papulerden noduler
lezyonlara kadar degisen yapilar.

kollajen neviisler gelisir (Sekil 12-50). Bu durum nodiiler derma-
tofibrozis olarak bilinir ve deri lezyonlari, bobrek kistadenokarsi-
nomlar1 veya uterin leiyomiyomlara ait kutaneéz bir belirtectir. Bu
ozelligin otozomal dominant kalitim gosterdigi ve BHD genindeki
bir mutasyona bagli oldugu diisiiniilmektedir.”*> ¥

ELASTIN BOZUKLUKLARI
CUTIS LAXA

Cutis laxa (dermatogalazis, elastolizis), insanlarda elastik liflere ait ka-
Iitsal bir bozukluk olup, klinik olarak viicut boyutuna kiyasla sarkik,
gevsek, katlar halinde sarkan ve asiriymus gibi gortinen deri ile karak-
terizedir. Kutaneoz frajilite (kirlganlik) bulunmaz. Bu bozukluk histo-
lojik olarak elastik liflerin ilerleyici kaybr ile karakterizedir. Cutis laxa,
Fransada bir Métin de Naples kopeginde anekdot olarak tanimlanmus-
tir”* Ancak tantya dair histopatolojik bir belge sunulmamustir.

DAMAR BOZUKLUKLARI

Konjenital hemanjiom ya da arterioven6z fistil gibi nadir durum-
lar disinda, kalitsal damar bozukluklar1 nadirdir. Vaskiiler hasta-
liklarin gogu edinsel vaskiilite baghdir (bkz. Boliim 9), ancak alt1
farkli kpek 1rkinda idiopatik ve goriiniise gore ailesel bir vaskiilo-
pati tanimlanmugtir.

AILESEL VASKULOPATI
BEAGLE IRKI

Koloni {iretimi yapilan beagle'larda, kiigiik ve orta boy atardamar-
larin sistemik nekrotizan vaskiiliti ayrintil bicimde tanimlanmis-
tir.”” Cinsiyet yatkinlig1 yoktur ve belirtiler erken yasta (4-10 aylik)
ortaya ¢ikar. Belirtiler dongiiseldir ve ates, letarji, hareket etmeye
isteksizlik ve kambur durus igerir. Deri lezyonlar1 nadirdir, ancak
bazen palpabl purpura goriilebilir ($ekil 12-51).

ALMAN GOBAN KOPEKLERI

Etkilenen kopeklerde belirtiler 4 ila 10 haftalikken baslar ve cogu
zaman ilk agilamadan 7-10 giin sonra ortaya ¢ikar.”** Cinsiyet
yatkinhg yoktur. Képekler letarjik ve pirektiktir; periferik lenfa-
denopati ve deri lezyonlar: mevcuttur. Burun koépriisii sigmis ve
kabukludur; kulak kenarlarinda, burun planumunda ve kuyruk
ucunda iilseratif lezyonlar goriliir. Tiim ayak tabanlar1 yumusak ve
sistir; degisken derecede depigmentasyon izlenir (Sekil 12-52). Sid-
detli vakalarda, yastiklarin merkezi kismu tilserlesebilir. Bir kopekte
yaygin demodikozis goriilmiistiir.”*

SEKIL 12-51 Beagle irkinda ailesel vaskiilopati. Nekrotizan arteritii bir beag-
le’da solmayan, birlesen, agdrili papul ve plaklar.

SEKIL 12-52 Aiman coban képeginde ailesel vaskilopati. Bir yavru képegin
ayak pedinde fokal depigmentasyon ve Ulserasyon alanlar. Kahverengi
madde kdpek mamasidir. (W. Parker'in izniyle.)

Deri biyopsisi, dejenerasyona ugramis kollajen demetleri et-
rafinda nodiiler ya da difiiz lenfohistiyoplazmasitik dermatitis ve
ozellikle postkapiller veniillere ait ince damar degisikliklerini gos-
terir.® Depigmente lezyonlarda, pigmenter inkontinansli hidropik
bir interfaz dermatitis mevcuttur. Nekropsi, ayak tabanlari, peri-
tendinéz kihiflar ve distal ekstremiteler ile ventrumun derin fasya-
sinda kollajenolizis oldugunu ortaya koyar.

Antibiyotik veya glukokortikoid tedavisi minimal ya da hig iyi-
lesme saglamaz. Kopekler genellikle 5-6 aylikken spontan iyilesir
ve iilserasyon noktalarinda kalicr skarlar kalabilir. Ayak yastiklar
yumusak kalir. Ates, letarji veya panosteitis, sonraki her agilamada
yeniden ortaya ¢ikabilir.

Bugiine dek bu durumun nedeni tanimlanamamistir. Asilama-
ya bagli vaskiilite yol acan sistemik immiinolojik bir etkilenme mi
oldugu ya da damarlarin bastan anormal mi oldugu belirsizdir. Bu
durumun otozomal resesif kalitim gosterdigi diisiiniilmektedir.

GREYHOUND IRKI

Yaris greyhoundlarinin biiyiik bir kisminda vaskiilite bagl klinik
belirtiler gozlenmistir (bkz. Bélim 9).”* Cinsiyet yatkinhgi yok-
tur ve belirtiler 6 ila 72 aylik kopeklerde ortaya ¢ikabilir. Vakalarin
yaklasik %75’inde yalnizca deri lezyonlar: bulunurken, kalaninda
hem renal hem de kutanedz belirtiler mevcuttur. Tkinci durumda,
deri lezyonlar1 saptandiginda genellikle bobrek hastalig: belirtileri
de gozlenir; ancak bunlar deri lezyonlarindan 6nce veya sonra da
ortaya ¢ikabilir.

Deri lezyonlar: esas olarak tarsus, diz (stifle) veya uyluk i¢ yii-
ziinde goriilir. Bazen 6n ekstremite de etkilenir. {lk fark edilen be-
lirti sislik ve hassasiyettir; bunu keskin sinirli, derin lserasyonlar
izler. Lezyonlar 1 mm ile 10 cm ¢apinda olabilir. Lezyonlar yavas
ama spontan olarak, rutin yara bakimu ile iyilesir.



tuar otitis media ve kaudal oksipital malformasyon sendromu gibi
ok gesitli genetik kokenli hastaliklara yatkindur.

PRIMER SEKRETUAR OTITiS MEDIA

Bu, tek bagina ya da oksipital malformasyonla birlikte goriilebilen
idiopatik bir durumdur. K6pekler bas ve boyun cevresinde orta ila
siddetli agr1 ile, bazen norolojik anormallikler olmaksizin, bazen
onlarla birlikte klinige getirilir.”* Otoskopik muayenede, timpanik

membranin disa dogru bombelestigi goriiliir ve miringotomi ile
oldukga viskoz bir mukus tikaci ¢ikarilir. Bu tikag ¢ikarildiginda
semptomlar kaybolur, ancak orta kulak tekrar dolacaktir.

EOZINOFILIK BOZUKLUKLAR

Oral eozinofilik graniilom, en sik Sibirya kurdu ve Cavalier King
Charles spanielde bildirilen idiopatik bir durumdur.”*"** Daha ay-
rintil1 bilgi i¢in Bkz. Bolim 18. Bazi kdpeklerde eozinofilik enterit,
eozinofilik stomatit ve bronkopnémoni de gozlenmistir.””

KAUDAL OKSIPITAL MALFORMASYON SENDROMU

Bu sendrom, kaudal oksipital kemigin konjenital bir anomalisi ile
iliskilidir ve servikomediiller bileskenin sikismasina, buna bagli ola-
rak beyin omurilik svist (BOS) akisinda bozulmaya yol agar.”*~*

Cesitli norolojik bozukluklar goriilebilir ve baz1 képekler, boyun ve
omuz bolgesinde durmaksizin kasint: sikayetiyle getirilir.

Bu durum, Yorkshire terrier, minyatiir veya oyuncak kanis,
bichon frise, pug, Chihuahua ve West Highland white terrier gibi
diger baz kiigiik irklarda da gdriiliir.”” Baslangic yas degiskendir;
yavruluk déneminden 13 yagina kadar olabilir. 30 vakalik bir ¢alis-
mada, 2 kopekte boyun kasintist bildirilmistir. Prednisolonun (1,1
mg/kg) antiinflamatuar dozlarina yamit genellikle zayiftir.””

Herniasyonun hafifletilmesine yonelik cerrahi girisimler kiir
saglar. BOS tiretimini azaltmaya yénelik ilaglar faydali olabilir; bazi
kopeklerde deksametazon (0,25 mg/ kdpek / 24 saatte bir) ve aseta-
zolamid (3 mg/kg / 8 saatte bir) ile tedaviye yanit alinmugtir. Klinik
belirtiler iyilesir fakat tamamen ortadan kalkmaz. Bazi kopekler
tedavisiz uzun siire stabil kalabilir.”**

KUTANEGZ MUSINOZIS

Miisin, normal dermal temel maddenin bir bilesenidir.”* Agir1 biri-
kim fokal, bélgesel ya da yaygin sekilde hipotiroidizm, akromegali,
alopesi miisinosa, dermatomiyozit veya diskoid lupus eritematozus
gibi durumlarda meydana gelebilir'™ ya da idiopatik olabilir.*' Cin
Shar-Pei 1rki bu idiopatik forma yatkindir (Bkz. Béliim 18).2>%

Shar-Peiler diger irklara gore daha fazla dermal miisine sahip-
tir. 162,332,334,335

Baz1 kopeklerde bu miktar asiriya kagabilir ve belirgin deri
kivrimlart (Sekil 12-59, A), miisinoz vezikiilasyon ($ekil 12-59, B)
veya her ikisi birden goriilebilir. Bu asir1 kivrimlar en ¢ok bas, karin
alt: ve distal ekstremitelerde belirgindir ve bazi képeklerde orofa-
ringeal dokularin tutulumu nedeniyle horlama veya hiriltil solu-
num meydana gelir. Vezikiiller boyut olarak degiskenlik gosterir ve
normal gortiiniimlii ya da 6demli deride olusabilir.

Idiopatik miisinozisi olan Shar-Pef’lerde yapilan son calismalar,
bozulmus lenfatik yapilarin, yogun hyaluronik asit birikimlerinin
ve kimaz-karboksipeptidaz alt tipinde mast hiicrelerinin bu hasta-
ligin 6zellikleri arasinda yer aldigini gostermistir (Bkz. Bolim 18).
Bir aligmada, normal Shar-Per’lerin serum hyaluronik asit diizey-
leri 106.7 ila 1251.8 pg/L arasinda iken, siddetli miisinozisi olan

]
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$EKiL 12-59 A, Asin kingiklikli bir Shar-Pei yavrusu. B, Bir Shar-Pei’nin deri-

sinde gok sayida musindz vezikil. Parmaga yapismis bir misin lifi gordl-
mekte (OK).

kopeklerde bu diizeyler 843.5 ila 2330.0 pug/L arasinda bulunmus-

tur. 335

TANI

Yaygin miisinozisin 6n tanisi, agirt deri kivrimlarina dair klinik
bulgulara dayanir ve deri biyopsisi ile dogrulanir; bu biyopside
dermiste bagka bir anormallik olmaksizin agir1 miisin birikimi go-
riiliir > Gorsel olarak vezikiiller, gesitli otoimmiin ve immiin
aracili hastaliklardakileri taklit eder, ancak vezikiil igeriginin kli-
nik degerlendirmesi, sivinin miisindz dogasini hizla ortaya koyar.
Misindz vezikiiller kiigiik ¢apli igne ile delinince siv1 sizdirmaz.
Swvinin ¢ikmast icin dijital basi gerekir ve ¢ikan siv1 koyu, berrak
ve yapiskandir. Bu lezyonlarin biyopsisi, siiperfisyal dermiste fokal
miisin birikimini gosterir.

Bugiine dek Shar-Peilerde gozlenen miisinozis olgularinda
kopekler 6tiroid durumdadir. Ancak bu 1rk hipotiroidizme yatkin

oldugundan,’ elik eden bir tiroid bozuklugu siddetli miisinozise
yol agabilir.
KLINIK YONETiM

Cogu durumda, Shar-Pei’lerdeki asir1 miisinozis sadece kozme-
tik bir problemdir. Cogu hayvan 2 ila 5 yasina kadar bu durumu
agar.”” Orofaringeal tutulum olan kopeklerde, anestezi sirasinda
solunum durmasi yasanabileceginden tedavi gerekebilir.”” Yiksek
doz prednisolon (2.2 mg/kg) ile 6 giin siireyle baslanip, ilacin 30
giin icinde yavasca kesilmesi miisin miktarini azaltmalidir.* Cogu
hayvan sadece bir tedavi kiiriinden sonra normal kalir, ancak bazi
kopeklerde tekrarlayan veya siirekli tedavi gerekebilir. Bu kopekler
hipotiroidizm agisindan degerlendirilmelidir.

Konjenital ve Herediter Bozukluklar

611



MULLER VE KIRK’UN KUGUK HAYVAN DERMATOLOJISI

620

SEKIL 13-3 Dudaklarda belirgin makiiler melanozis bulunan turuncu bir
kedide Lentigo simpleks.

EPIDERMAL NEVUS

Neviisler derideki gelisimsel bozukluklardir ve bazi vakalarda do-
gast geregi kalitsaldir (bkz. Boliim 20). Dermatomlarla, Blaschko
gizgileriyle veya periferik sinirlerle iligkili olabilirler ve dogrusal bir
sekilde goriinebilirler.”*” Cogu epidermal ve tiim melanositik ne-
viisler artan pigmentasyonla iligkilidir, ancak epidermal neviislerde
pigmentasyon derecesi degiskendir. Komedon neviisler genellikle
pigmentlidir ancak benekli makiiller veya plaklar olarak goriiniir.
Bu lezyonlar genellikle kozmetiktir, ancak sekonder enfeksi-
yonlar meydana gelebilir ve bazilar1 kagintili veya iltihapl olabilir.
Cerrahi eksizyon veya lazer ablasyon cerrahisi kiiratiftir. Etretinat
(artik mevcut degil asitretini diisiiniin) epidermal veya komedon
neviislerinin bazi cerrahi olmayan lezyonlarinda faydal: olmustur.

KGPEKLERDE ACANTHOSIS NIGRICANS

Kopeklerde akantozis nigrikans en sik olarak dachshundlarda go-
ritliir ve bu durum, hastaligin primer (idiopatik) formunun genetik
kokenli oldugu diisiincesine yol agmistir (bkz. Bolim 12). Benzer
lezyonlar edinsel olabilir ve gesitli kronik inflamatuar hastaliklara
sekonder olarak ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle, bu terim siirtinme,
asir1 duyarhilik hastaliklar: ve Malassezia ile iliskili seborea gibi ne-
denlerle iligkili bir reaksiyon paternini tanimlamak i¢in de kulla-
nilmigtir.

URTIKERYA PIGMENTOZA

Urtiker pigmentoza Sfenks kedilerinde bildirilmistir ve bazi kedile-
rin akraba olmasi nedeniyle genetik bir temeli olabilir.** Multifokal
ya da yaygn diiz tepeli papiiller ve plaklar goriilebilir. Bunlar koyu
kahverengi renkte olabilir. Lezyonlar genellikle kagintilidir ve dnceki
travma ile iligkili bir dagilim gosterebilir. Tan1 malign 6zellik goster-
meyen mast hiicresi infiltrasyonunu ortaya koyan histopatolojik bul-
gularla dogrulanir. Antihistaminikler ve sistemik glukokortikoidlerle
tedavinin yararli oldugu bildirilmistir (bkz. Bélim 12 ve 20).

KEDILERDE AKROMELANIZM

Siyam, Himalayan, Balinese, Birman, Burmese ve Singapura kedi-
lerinde genetik olarak secilen bir albinizm tiiriidiir.”” Bu kediler-
de, 35°C ila 37°C sicakliklarinda inaktive olan sicakliga duyarl kil
kokii tirozinaz enzimi bulunur.”® Bu nedenle deri yeterince sogu-

SEKIL 13-4 Strekli yalama sirt bolgesindeki killarin dokulmesine neden
olarak deri sicakligini dstrdr ve killarin koyu renkte gikmasina neden olur.

tulursa, 6rnegin normalde ekstremitelerde (kulak kepgesi, kuyruk,
bacaklar) veya tirastan sonra diger bélgelerde oldugu gibi, killarda
pigment tiretimi meydana gelebilir ($ekil 13-4). Kil rengindeki de-
gisiklikler genellikle gegicidir ve sicaklik etkileri ortadan kaldirildi-
ginda, bir sonraki kil dongiisiiyle birlikte normal renk geri doner.

EDINSEL
POSTINFLAMATUAR

Hiperpigmentasyonun en yaygin sekli postinflamatuardir. Bircok
kopek ve bazi kediler, inflamasyonlu bolgelerde veya gevresinde
daha fazla pigment tretir. Kronik eritemat6z papiiler lezyonlarla
karakterize birgok hastalikta hiperpigmentasyon goriilebilir. Ge-
nellikle bu tip postinflamatuar hiperpigmentasyon kafes benzeri bir
goriiniime sahiptir ve en sik siiperfisyal bakteriyel piyodermalarda
goriliir (Sekil 13-5).” Pek ¢ok diger kronik inflamatuar hastalik
da hiperpigmentasyona yol agar; 6rnekler arasinda kopeklerde de-
modikozisin kronik ya da iyilesmekte olan lezyonlari, kopeklerde
sarkoptik uyuz ve iyilesmekte olan halka seklindeki dermatofitozis
lezyonlarinin merkezleri yer alir.

Daha yaygin hiperpigmentasyon killar1 dokiilmiis derinin ult-
raviyole 151a maruz kalmasi ya da derideki siirtinmeye bagli kro-
nik irritasyon gibi durumlarla iligkili olabilecek kronik yaygin inf-
lamasyondan kaynaklanabilir. Cogu kagintili hastalik bu durumla
iliskilendirilebilir, ¢iinkii hem siirtinme hem de inflamasyon hi-
perpigmentasyona yol agabilir. Asir1 duyarlilik hastaliklar olan ko-
peklerde hiperpigmentasyon goriilmesi yaygindur.

Melanotrisi, derin inflamasyon alanlarmnin (6rnegin pannikii-
lit, a1 reaksiyonlari, yaralar) iyilesmesinden sonra hayvanlarda da
goriilebilir (Bkz. Sekil 13-6, A). Bu durum Yorkshire terrier, Silky
terrier, Bedlington terrier, Old English sheepdog ve poodle gibi be-
lirli 1rklarda daha sik goriiliir. Bazi képeklerde, 6zellikle sebaceous
adenitis bulunan poodlelarda, multifokal melanotrisi alanlar1 go-
rillebilir (Bkz. $ekil 13-6, B). Sebaceous adenitise bagli inflamatuar
lezyonlar, melanotrisi goriilmeyen bolgelerde de ortaya ¢iktigi igin,
bu degisikligin inflamasyona bagli olmayip baska bir patomekaniz-
manin sonucu olarak ortaya ¢tkmasi miimkiindjir.

Bu inflamatuar hastaliklarda hiperpigmentasyonun tam me-
kanizmas: bilinmemektedir. Caligmalar, keratinositlerin melanosit
uyarici faktorleri serbest birakarak melanogenezi lokal olarak uyara-
bilecegini 6ne siirmektedir. Bu faktorlerin normal epidermiste diisiik
seviyelerde bulunmasi, ancak stimiilasyona veya keratinosit stresine
yanit olarak seviyelerinin ve aktivitelerinin artmast miimkiindiir.*




ikisinde, ameliyattan 1 yil sonra kil értiisii renginde a¢ilma gelis-
tigi gosterilmigtir.” Bir kopekte renk agilmasinin yani sira kil or-
tiisii daha yapagimsi bir degisiklik gozlendi. Yazar, OVH sonrasi
gonadotropin salgilatict hormon (GnRH) tedavisi igin sunulan 14
kopekte kil degisiklikleri gelistigini de bildirdi. Daha yapagims: kil
orttisti degisiklikleri en stk goriilen degisiklikti (14 vaka iginden
13’t1), renk degisiklikleri ise 5 vakada bildirildi; killar daha agik,
kahverengi uglu veya donuk renkli hale geldi. Bu degisikligin kesin
nedeni belirlenemedi. Subkutan olarak tek doz uygulanan gonadot-
ropin salgilatict hormon analogu deslorelin asetat ile tedavi edilen
14 kokten 17’inde, kil kalitesi 16 hafta iginde iyilesti. Doz, 30 kg
veya daha az kopeklerde 4,7 mg, 30 kgdan biiyitk kopeklerde ise 9,4
mg olarak uygulandi.

NEOPLAZI

Tiimoral durumlarla iliskili hipomelanozis kopeklerde goriilmek-
tedir. Lékoderma ya da Iokotrisi 6zellikle nazal planum, dudaklar
ve bas bolgesinde epiteliyotrofik lenfoma (Mikozis fungoides ve pa-
getoid retikiilozis)” nin erken bulgusu olarak meydana gelir (Sekil
13-15, A).**%" Nazal depigmentasyon skuamoz hiicreli karsinomada

SEKIL 13-15 Tumor iliskili hipomelanozis. A, Yorkshire terrier'de 18kotrisi,
tam olarak ve l6koderma makailleri ve bantlan halinde gelisen piteliyotrofik
lenfoma. Ayrica eritem ve kabulanmada var. B, Kutane6z folikiler lenfosi-
tozisli bir Boxer (B Courtesy W. Rosenkrantz.)

da goriilmektedir.” Bazal hiicreli tiimérlerin etrafinda peritiimoral
amelanotik halo gozlemlenmistir.”

Meme adenokarsinom veya gastrik karsinom ile lokoderma
veya lokotrisi goriilebilir. Lokotrisi ayrica epiteliyotrofik lenfomaya
ilerlemeyen kutaneéz follikiiler lenfositozu olan bir Boxerda da bil-
dirilmistir (Sekil 13-15, B).%

DIGER PIGMENT DEGISIKLIKLERI
EDINSEL AUROTRICHIA

Edinsel aurotrichia ilk olarak her iki cinsiyetteki minyatiir schna-
uzerlerde tanimlanmigtir.*’ Primer koruyucu killar giimiis veya si-
yahtan altin rengine doner. Bu altin rengi killar, cogunlukla dorsal
toraks ve karin bolgesindeki yamalar halinde goriiliir, ancak bazi
vakalarda periokiler ve pinnal tutulum da goriilebilir. Etkilenen
bolgelerdeki sekonder killarda buna bagli bir incelme goriilebilir
(Bkz. Boliim 12). 5 yasinda bir bichon friséde de herhangi bir der-
matolojik veya tibbi sorun olmaksizin akut olarak aurotrichia gelis-
tigi gortlmistar (Sekil 13-16).

KIRMIZI KIL

Cesitli durumlar killarin kirmizimst bir renge dénmesine neden ola-
bilir. Salya veya gozyasina maruz kalan agik renkli killar porfirinler
tarafindan boyanir. Agiz gevresi veya gozlerin alti disinda bir bol-
gede goriilmesi genellikle asir1 yalanmay isaret eder. Diisiik kalite-
li protein igeren diyetler kirmizi kil gelisimi ile iliskilendirilmistir;
uygun bir diyete gecildiginde bu durum diizelir.”” Bu renk degisimi,
indikaniiri ve indikanemi ile iliskilendirilmistir. Bakirdan yetersiz di-
yetler de kirmizi kila neden olabilir. Aromatik aminoasitler, 6zellikle
fenilalanin ve tirozin agisindan yetersiz kedi diyetleri, siyah killarin
kirmiziya dénmesine neden olur.** Normal siyah kil gelisimi icin
gereken bu aminoasit miktarinin, normal kedilerde bitylime i¢in ge-
rekli olandan daha yiiksek oldugu gosterilmistir.”® Benzer bir duru-
mun kopeklerde de meydana geldigi ortaya konmustur.*

Cesitli endokrinopatiler, kil renginin agilmasina veya koyu
renkli killarin kirmiziya donmesine neden olabilir. Hipotiroidizm
ve hiperkortizolemide bildirilmesine ragmen, bu degisiklik 6zellik-
le Sertoli hiicreli tiimorlerde ve hiperdstrojenizm veya hiperproges-

SEKIL 13-16 Bir bichon frisé'de aurotrichia.
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SEKIL 14-2 Bir English Springer Spaniel'de primer sebore. Tum gévdeye
dagiimis blytk seboreik pullara dikkat edin.

bu mayalar da seboreik degisiklikleri tetiklemeye devam eder.ile-
ri vakalarda, baslangictaki seboreik durum ¢6ziilmis olabilir, ama
maya ortadan kaldirlmadan hastanin klinik durumu iyilesmez.
Klasik lokalize seboreik dermatitis, alopesi (kil dokiilmesi), eritem
(kizariklik), kenarlarda epidermal pullanma ve zamanla hiperpig-
mentasyon ile karakterizedir (Bkz. $ekil 14-1, D). Bu durum, ben-
zer lezyonlara neden olan diger hastaliklardan ayirt edilmelidir.

Bu ii¢ terim (seborea sicca, seborea oleosa, seboreik dermatit), ko-
pegin klinik gériinimiinii tanimlamak ve sampuan se¢imine yardimeci
olmak agisindan faydalidir, ancak seborea nedenini bulmaya yonelik
teshis siirecini yénlendirmede kullamlmamalidir. Ayni seboreik uyara-
na farkl kdpekler farkl: tepkiler verir. Ornegin, cogu yag asidi eksikligi
olan képekte killar mat, kuru ve pulludur, ancak bazilar1 yaghdir. Ge-
neralize demodikozisin erken evresindeki bir kopek de hem kuru hem
de yagh olabilir. Seborea ne sekilde olursa olsun, tiim olast nedenler
g0z 6niine alinmali ve yalnizca uygun testlerle degerlendirilmelidir.

Etiyolojik olarak sebore; primer seborea ve sekonder seborea olarak
ikiye ayrilir. Primer (primer) sebore, kalitsal bir epidermal agir1 gogalma
bozuklugudur ve 12. boliimde detayh olarak ele almmustirEn gok Ame-
rican Cocker Spaniel, English Springer Spaniel (Bkz. Sekil 14-2), West
Highland White Terrier, Basset Hound irklarinda goriliir. Ancak Irish
Setter, Doberman Pinscher, Chinese Shar-Pei, Dachshund, Labrador
Retriever ve Alman Coban Kopekleri de risk altindadir.”** Ancak bu irk-
larin her bireyi mutlaka etkilenmez.Eger veteriner hekimi, bu irklardaki
bir kopekte goriilen seboreik belirtileri anina “primer sebore” olarak si-
niflandirirsa, hem képege hem de sahibine haksizlik etmis olur.Primer
seborea tanusi ancak belirtiler hayatin erken doneminde baslamigsa ve
uygun testlerle bagka bir neden bulunamamugsa diistindlebilir.

Sekonder (sekonder) sebore, epidermal yiizeyin veya folikiiler epi-
telin cogalmasini, farklilasmasini veya dokiilmesini etkileyen icsel ya
da digsal bir bozukluga baghdir.’ Bu kitapta tartisilan neredeyse her
hastalik, akut ya da iyilesme evresinde seboreik belirtilere yol agabilir.

SEBEP VE PATOGENEZ

Hiicre proliferasyonunu (gogalmasini), farklilasmasini veya desku-
amasyonu (derinin siiperfisyal katmanlarinin dékiilmesini) bozan
herhangi bir bozukluk, seboreik belirtilere yol agabilir. Cogu durum-
da, asagida belirtilen seboreye neden olan faktérlerin bu degisiklik-
leri hangi mekanizmalarla olusturdugu tam olarak anlagillamamistir.

YANG/

Inflamatuar (iltihabi) deri hastaliklari, genellikle epidermal hiperp-
lazi® (epidermisin kalinlagmasi) ile karakterizedir; bu durum muh-
temelen dermal eikosanoidlerin, histaminin ve sitokinlerin salini-
m1 veya lretimi sonucunda ortaya ¢ikar.Seboreli képeklerin deri
lezyonlarinda, Lokotrien B4 (LTB,) seviyelerinin arttig1 bildirilmis-
tir.* Hem LTB4 hem de prostaglandin E,, bazal tabakadaki DNA

sentezini artirarak epidermal proliferasyonu (gogalmay1) uyarir.*’
Eger inflamasyon hafifse, kasinti olmadan da seboreik belirtiler
gelisebilir. Bu duruma; agir1 yogun timar” (temizlik/grooming),
demodikozis (demodeks akarlarimin neden oldugu deri hastaligy),
dermatofitoz (mantar enfeksiyonu), cheyletiellozis (siiperfisyal
akar enfestasyonu), bitler, diisiik dereceli kontakt dermatitis, erken
evre epiteliyotrofik lenfoma birer 6rnektir.

ENDOKRIN FAKTORLER

Hormonlar, hiicre ¢ogalmasini’ ve serum ile deri lipid profillerini
etkiler.** Tiim hormonal dengesizlikler seboreye neden olabilse
de, spontan veya iatrojenik (tedavi kaynakli) hiperkortizolemi ve
hipotiroidizm en yaygin nedenlerdir (Bkz. Bélim 10). Hiperkorti-
zolemi durumunda genellikle hastaligin baska belirtileri de vardur;
buna karsilik, bazi hipotiroid kopekler sadece seborea disinda ta-
mamen normal goriinebilirler.

BESLENME FAKTORLERI

Glukoz, protein, esansiyel yag asitleri,”" cesitli vitaminler ve eser ele-
mentler, hiicrelerin normal sekilde gogalmast ve farklilasmas icin ge-
reklidir. Bu besin 6gelerinden birinin ya da birka¢inin eksikligi, fazla-
lig1 veya dengesizligi, seboreye neden olabilir (Bkz. Boliim 17). Ancak
gelismis iilkelerdeki evcil hayvanlarin biiyiik cogunlugu yiiksek kaliteli
ve dengeli mamalarla beslendigi icin, beslenmeye bagli seboreler gok
nadirdir.®® Ortaya ¢iktiklarinda ise genellikle malabsorbsiyon (emilim
bozuklugu), maldigesyon™ (sindirim bozuklugu) veya metabolik has-
taliklar, 6zellikle de hipotiroidizm, altinda yatan nedenlerdir.”

CEVRESEL FAKTORLER

Derinin su ve lipid icerigi, normal ve goriinmez sekilde gercekle-
sen deskuamasyonun (6l deri hiicrelerinin dokiilmesi) siirdiiriil-
mesinde 6nemlidir.>'®"** Eger transepidermal sivi kaybi artarsa,
deskuamasyon degisir ve skuamlar (6lii hiicre paketleri) goriiniir
hale gelir. Bu degisiklige neden olabilecek durumlar; diisiik ortam
nemi, asir1 ytkama (6zellikle sert tirtinlerle) ve yag asidi eksikligidir.

Goriildiigi tzere, burada bahsedilen faktorlerden de anlagila-
cag1 gibi, neredeyse her hastalik seboreye neden olabilir ve bunu
birden fazla mekanizma yoluyla yapabilir.

KLiNiK BELIRTILER

Sekonder seborenin Klinik belirtileri arasinda pul pul dokiilme, yag-
lanma, seboreik dermatitis, serimiindz (kirli kulak salgisi) dis kulak
iltihab1 ya da bunlarin bir kombinasyonu yer alir. Belirtilerin tipi, dag1-
limu1 ve siddeti, seborenin nedenine ve bireysel hastaya gore degiskenlik
gosterir. Genel olarak, endokrin hastaliklar, beslenme yetersizlikleri,
karaciger ya da sindirim sistemi hastaliklar1, primer ya da sekonder li-
pid bozukluklar: gibi sistemik nedenler genellikle baslangicta kasimntisiz
ve yaygwn klinik bulgulara yol agar (bkz. Sekil 14-3, A). Ancak zaman-
la, seborea kétiilestikce veya sekonder bir stafilokok ya da malassezia
gogalmast gelisirse bu hastalar kagintili hale gelebilir. Bu hayvanlarda
genellikle yiiz, ayaklar (6zellikle parmak aralari) (bkz. Sekil 14-3, B),
deri kivrimlari ve perineal bolgede daha belirgin seboreik degisiklikler
goriiliir. Alerjik hastaliklar, her ne kadar sistemik hastaliklar arasinda
yer alsa da genellikle bolgesel seboreik degisikliklere neden olurlar. Ay-
rica, kaginti seboreik degisikliklerden once ortaya ¢ikar.

Cevresel faktorler olarak, diisiik ¢cevresel nem orani (bkz. Sekil
14-4, A), asir1 ya da yanlis topikal uygulamalar (¢ok sik banyo yaptir-
mak, yanliy sampuan kullanimi, pudralar, deride kontakt dermatit)
veya paraziter/dermatolojik hastaliklar (Cheyletiellosis, Demodico-
sis, Dermatofitozis) genellikle lokalize, cok odakli ya da bélgesel se-
boreik belirtilerle seyreder (bkz. Sekil 14-4, B). Muayene sirasinda bu
kopeklerin derilerinde normal alanlar da goriilir. Sebasoz adenitis
(vag bezlerinin tamamen ya da biiyiik dl¢iide yok oldugu bir hasta-
lik) ise gogunlukla yiiz ve sirt bolgesinde lokalize baglar.
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bariyer olusturmaya yardimci olur.” Herhangi bir banyo sonrast
durulama tirtini etkili olabilir, ancak yapilan calismalar yag iceren,
dzellikle linoleik asit iceren tirtinlerin, transepidermal siv1 kaybini
azaltmada en etkili oldugunu gostermistir.”” Miisteri, seyreltilmis
tirlini bir sprey siseye koyup gerektiginde kopege piiskiirterek uy-
gulayacak olursa, banyo siklig1 genellikle azaltilabilir.

Yagli kopeklerde, kullanilan gampuanlar daha giigliidiir."*** Bu
kopeklerde, ozellikle ortam nemi diisiikse, banyo sonrast bir du-
rulama iirinii kullanmak gerekebilir. Tim giiclii sampuanlar, epi-
dermal bariyeri bozabilir ve transepidermal su kaybini artirarak
seboreay1 kotilestirebilir."” Bu durum, banyo sonrasi bir durulama
ile 6nlenebilir, ancak bu da képegin fazla yagli olmasina neden ola-
bilir. Her vaka bireysel olarak degerlendirilmelidir.

Bazi nadir durumlarda, sekonder seboreanin nedeni tanimla-
nabilir ancak diizeltilemeyebilir; yaygin 6rnekler arasinda kigin dii-
stik nem, kasith yag asidi kisitlamast (kilo kaybi i¢in veya pankrea-
tit kontrolii/lipid metabolizmasi bozukluklarinda) yer alir. Bu gibi
durumlarda, banyo ve nemlendirme belirli bir idame seviyesinde
stirdiiriilmelidir. Yag iceren nemlendiricilerin uygulanmas: bu hay-
vanlarda faydali olabilir."

VITAMIN-A YANITLI DERMATOZ

A vitamini yanith dermatoz, oncelikle Cocker Spaniel cinsinde
tanimlanmig olmakla birlikte, bir Labrador Retriever ve bir Min-
yatiir Schnauzerda da bildirilmigtir.*** Yazarlar, bu taniy1 baska
kopek wrklarinda da koymuslardir. Bu képeklerde durum, yetis-
kinlikte baslayan ve tedaviye direngli seboreik deri hastalig1 ile ka-
rakterizedir. Belirgin folikiiler tikaclar (Sekil 14-6, A) ve ylizeyde
ince gerit benzeri olusumlar iceren hiperkeratotik plaklar tipiktir
(Sekil 14-6, B). Folikiiler tikaglar ve hiperkeratotik plaklar 6zel-
likle g6giis ve karin bolgesinin alt ve yan yiizeylerinde belirgindir.
Diger lezyonlar arasinda degisen derecelerde fokal kabuklanma,
pullanma, alopesi (kil dokiilmesi) ve folikiiler papiller (kil kokii
etrafinda kiigiik kabartilar) bulunur. Genellikle serimiinéz otitis
externa (kulak kanalinda kirli, koyu kulak kiri ile seyreden dis
kulak iltihabr) mevcuttur (Sekil 14-6, C). Ayrica, genellikle kuru,
mat, daginik, kolay dokiilen killarla kapli bir kil ortiisii, ranzid
(yogurt veya kiiflii benzeri) bir deri kokusu ve hafif ila orta dere-
cede kasint1 (pruritis) gorilir. Deri hastaligi disinda, bu képekler
genellikle sagliklidur.

Gordon Setter irkinda ise farkli klinik belirtilerle seyreden, A
vitamini yanith bagka bir tablo tanimlanmustir. Bu kopeklerde se-
boreik bir tablo yerine, 6zellikle sirt bolgesinde kagintili bir hastalik
ve kasintili bolgelerde papiiler dermatitis gelisir. Antibiyotik teda-
visi, papiiler dermatitis ortadan kaldirir ve kagintiy1 azaltir, ancak
antibiyotik kesildiginde niiks beklenir. Alerji testleri sonu¢ vermez
ve deri biyopsilerinde, A vitamini yanith dermatoza 6zgii orantisiz
folikiiler hiperkeratoz izlenir. A vitamini (retinol alkol) ile tedavi,
dokiintii ve kagintinin tamamen diizelmesini saglar ve tedavi siir-
durtildagi siirece kopek normal kalir.

Cocker spaniel’larin tedavisi, giinde bir kez yagl bir 6giinle
birlikte ag1z yoluyla 10.000 Unite A vitamini (retinol) verilmesini
icerir. Labrador ve diger bityiik irklar ise ¢ok daha yiiksek dozlara
ihtiyag duyar. Giincel ¢aligmalar, takviye icin giivenli tist sinirin ki-
logram basina 1200 IU/giin oldugunu ve bu dozun giivenli kabul
edilebilecegini gdstermektedir. Iyilesme genellikle 3 hafta icinde
baslar ve tam klinik diizelme 8 ila 10 hafta icinde beklenir. Tedavi
6miir boyu siirdiiriilmelidir, ¢linkii tedavi kesildiginde lezyonlar ve
semptomlar tekrar ortaya cikar.

SEKIL 14-6 Vitamin A'ya yanitl dermatoz. A, Bir Cocker Spaniel'in karin
bolgesinde belirgin komedon olusumu. B, Bir Cocker Spaniel'in kulak
kepgesinin kenarinda yaprak seklinde hiperkeratotik lezyonlar. C, Kulak
kepgesinin de etkilendigi siddetli serumendz dis kulak iltihabr (otitis
externa).

YAG BEZi DiSPLAZISI

Sebaceous gland displazisi, kopek ve kedilerde yeni tanimlanan,
anormal yag bezi geligimi ile iligkili bir durumdur.”** Nadir go-
riliir ve yagamin erken doneminde bagladig: icin genetik temelli
oldugu digiiniilmektedir. Klinik olarak bu hayvanlar, giderek ko-
tillesen seboreik bir durum, kalitesiz kil yapist ve gévdede killar-
daseyrelme (trunkal hipotrikoz) ile sunulurlar. Baglangicta tutulan
bolgeler genellikle bas, kulak kepgeleri ve sirttir. Deri pulludur ve
trikogramda ¢ok sayida kil kilifi goriiliir. Killar mat, kuru ve cansiz-
dir; zamanla kademeli olarak dokiilme goriiliir.

Taninin dogrulanmast icin deri biyopsisi gereklidir. Histolojik
olarak yag bezleri kiiciik ya da hi¢ bulunmaz ve olgun sebositler ile

Keratinizasyon Bozukluklari
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KOPEK PSIKOJENIK DERMATOZLARI
AKRAL YALAMA DERMATITi

Akral yalama dermatitis, ayn1 zamanda yalama graniilomu ve akral
pruritik nodiil, bir bacagin alt kranial kismini yalama diirtiisiinden
kaynaklanur ve kalinlagmis, sert, oval bir plak olusturur. 2322 képek
veteriner konsiiltasyonunun incelendigi bir ¢alismada, tiim vakala-
rin %0.7’sinde ve 559 dermatolojik vakanin %2.9’unda goriilmiis-
tiir.>® Agir1 yaygin olmasa da, genellikle sinir bozucudur ve kronik
veya tekrarlayan bir durum haline gelebilir. Organik veya psikoje-
nik kékenli olabilir.”***** Ge¢miste bircok yazar lezyonlar ve akral
yalama dermatitis ile uyumlu bir 6ykii ile bagvuran vakalarin ¢cogu-
nun psikojenik kokenli oldugunu diistiinmiistiir; ancak giiniimiizde
organik hastaligin yaygin olarak mevcut olduguna inanilmaktadir
(bkz. Bélim 4) ve psikojenik nedenler mevcut olsa bile, bu lezyon-
larda sekonder bakteriyel enfeksiyon yaygindur.'*** Idiopatik veya
psikojenik nedenlerin, uzman dermatoloji pratiginde goriilen va-
kalarmn yaklagik %50’sinden sorumlu olduguna inanilmaktadir.””
Psikojenik vakalarda tipik olarak akral yalama lezyonu gelisme-
den 6nce dermatolojik hastalik ykiisii yoktur.”® Potansiyel orga-
nik nedenler her zaman diglanmalidir. En azindan, bakteriyel veya
mantar hastalik, demodikoz, onceki travma, alerji (inhalant, gida,
pire) ve altta yatan eklem hastaligy, bir vakayr tamamen psikojenik
kokenli olarak teshis etmeden once ekarte edilmelidir. Kemikte or-
topedik pin kalan bir kopekte bir vaka goriilmiistiir; pin ¢ikarildik-
tan sonra durum diizelmistir.** Norolojik hastalik da kagintiya veya
distal ekstremitelerin ¢ignenmesine neden olabilir.””® Antibiyotik-
ler lezyonu ¢6zmezse biyopsi yapilmas: gerekebilir; akral yalama
dermatitis i¢in gonderilen vakalarda leishmaniasis, sporotrikoz,
mast hiicre tiimorii, lenfoma ve sinir tiimérleri teshis edilmistir.**®

NEDEN VE PATOGENEZ

Akral yalama dermatitis gesitli davranig bozukluklar: ile iliskilen-
dirilmistir ve biiyiik olasilikla kopeklerde bir OKB'yi temsil ettigine
inanmilmaktadir. Hatta bozukluk i¢in bir hayvan modeli olarak ta-
mimlanmistir.”* Takinti lezyona neden olabilir veya kopek bagka
bir nedenle bacagini yalamaya bagladiktan sonra gelisebilir.” Bir
kopegin yalamaya baglamasinin nedenleri oldukga ¢esitlidir ve kii-
¢tik bir yara, fokal enfeksiyon alani, fokal neoplazm, ven punksiyo-
nu veya kateter bolgesi gibi 6geleri icerebilir. Onceden var olan bu
durumlar enfekte olabilir ve furunkiiloz ile sonuglanabilir ve ortaya
¢ikan yabanci cisim reaksiyonu da daha fazla yalama ve lezyon ge-
lisimine katkida bulunabilir. Es zamanl alerjik hastalik da mevcut
olabilir ve fokal enfeksiyona zemin hazirlayabilir. Stirekli yalama,
deride asir1 kaginan erozyona ugramus bir alan olusturur. Sert il-
serli bir lezyon olusana kadar kaginti-yalama dongiisii olusur. Eroz-
yonun veya yaranin yalanmasi ilserlesmeye ve daha derin deri
katmanlarinin agiga ¢tkmasina neden olur. Yalama ayrica tlserin
iyilesmesini engeller ve hayvani sekonder enfeksiyona yatkin hale
getirir. Epidermal hiperplazi ve dermal fibrozis hastaligin nodiiler
plak karakteristigini olusturur. Bir zamanlar, bu agamadaki lezyon
graniilom veya tiimor olarak adlandirilirds, ancak ne neoplastik ne
de graniilomatézdiir. Kalinlagms lezyonlar siklikla hiperkeratotik
ve uzamus kil folikiilleri, folikilit, frunkiiloz, genislemis ve hatta
yirtilmis epitrichial ter bezleri ve hidradenit icerir.*>* Bu degisik-
likler, skarlr dermise salinan serbest keratin ve glandiiler sekres-
yonlara kars1 ¢ok ciddi bir yabanci cisim reaksiyonu ile sonuglanir.
Bu reaksiyon, bir kez ortaya ¢iktiginda, lezyonun yalanmasini da
uyararak kendi kendini devam ettiren bir déngiiye neden olabilir.
Asir1 yalama, endorfin iiretimine ve salinimina neden olarak
hayvanin kendini daha iyi (6forik) hissetmesini saglayabilir ve ayni
zamanda hayvanin agr1 algisini azaltan analjezik bir etki yaratabi-

lir. Bu siireg esasen kopegi kompulsif yalamaya bagimli hale getirir.
Organik hastalik, es zamanli alerjik hastalik ve psikojenik bir bo-
zuklugun gelismesinin birlesimi, bu vakalarin tedavisinin ozellikle
zorlagmasina neden olabilir. Dermatolojik veya davranigsal yakla-
simlar tek basina tedavi icin yetersiz kalacaktir; yalnizca kombine
bir yaklasim basarili bir sonuca ulagacaktr.

Can sikintist veya ayrilik kaygist bir kopegin bacagini yalama
aliskanlhig gelistirmesine neden olabilir. Dikkatli bir oykii, kope-
gin glintin bityiik bir kisminda yalniz oldugunu ortaya ¢ikarabilir.
Bir ¢alisma, etkilenen kopeklerin %64’tiniin disarida yasadigini ve
%70’min hic yiirtyise ¢ikarilmadigini gostermistir, bu da sosyal
etkilesim veya uyarim eksikliginin gok 6nemli olabilecegini dii-
siindiirmektedir.”® Kopegin dzgiirligiindeki olagandis: kisitlamalar
nedensel bir faktor olabilir. Uzun siire kafeste tutulan veya zincirle-
nen képekler sikilabilir ve siirekli bir bacagi yalayarak hayal kirik-
liklarini giderebilir. Davranigsal veya psikojenik hastaligin baslatici
neden oldugu kopeklerde genellikle bagka davranis sorunlar1 da
vardur.

Elektrofizyolojik ¢alismalar, bazi akral yalama dermatitis va-
kalarinda hafif bir distal duyusal aksonal polindropatinin mevcut
olabilecegini, ancak bu anormalliklerin hastaligin nedeni degil bir
sonucu olabilecegini 6ne siirmiigtiir.” Paraspinal kaslarin elektrom-
yografik calismalari, vakalarin %56’sinda anormal spontan aktivite
gostermistir, bu da ventral motor sinir kéklerinde olasi bir lezyonu
diistindiirmektedir ki bu da periferik bir bolgedeki yalamanin bir
sonucu degildir.” Ancak bu ¢aligmada higbir primer duyusal néro-
pati vakasi gosterilmemistir.

KLINiK GZELLIKLER

Predispoze 1rklar arasinda Doberman pinscher, Danua, Labrador
retriever, Irlanda seteri, Golden retriever, Boxer, Weimaraner ve
Alman ¢oban képegi bulunmaktadir.”***>! Daha kiiciik kdpekler
de dahil olmak iizere diger irklarda da akral yalama dermatitis ge-
lisebilir. Her yasta ortaya gikabilir, 31 kopek tizerinde yapilan bir
calismada yas aralig1 1-12 arasinda degismektedir ve ortalama yas
4tiir.”* Diger OKB'ler genel olarak daha geng hayvanlarda goriiliir
ve bazi yash vakalar akral yalama dermatitindeki karmagik ve ge-
nellikle ok faktorlii etiyolojiyi yansitabilir.”” Psikojenik bir nedeni
destekleyen, vakalarin %70’ine kadar goriilebilen diger davranis
bozukluklar ile iliskidir."

Lezyonlar kroniklestikge degisir ve erken lezyonlar kill1 olabilir,
eritemli bir skala ile kabuklu veya erozyona ugramis plak mevcut
olabilir ($ekil 15-1, A). Bu lezyonlar genellikle oval ila yuvarlaktir
ve bir yaray takiben basladiklarinda uzamuis olabilirler. Kronik lez-
yonlar sert, kalinlagmis, alopesik plaklar veya nodiiller haline ge-
lir ve iilserli veya multiiilserli alanlar proliferatif skarli bir yiizeyle
karigir (Sekil 15-1, B). Kronik lezyonlar ayrica hiperpigmente bir
hale gelistirebilir ve daha sonra bacakta yukari ve asag1 komsu bol-
gelere yayilabilir (Sekil 15-1, C). Olgularin %4 tinde lezyon tektir ve
%61’inde karpus veya metakarpusu igerecek sekilde tek taraflidir.
Vakalarin sadece %10’unda dort bacak da tutulmustur (Sekil 15-1,
D). Diger lezyonlarin ¢ogu tarsal veya metatarsaldir ve lezyonlar
genellikle 6n yiizeydedir, ancak yan yiizey de nadiren etkilenir. Du-
rumun psikojenik bir bileseni olabilecegine dair bir ipucu, orijinal
lezyon bir bandaj veya sargi ile 6rtiildiigiinde yeni yalanmus bir ala-
nin gelismesidir. Eklemlerdeki lezyonlar, altta yatan eklemin artriti
veya ankilozu ile iligkili olabilir.

TESHIS

Klinik muayene ve 6ykiiden genellikle gegici bir tan1 konulabilir.
Yardimecr olan bilgiler gegici tani koymada, bagka veya daha 6nce
dermatolojik veya kasintili hastaliklarin olmamast ve eszamanl



teriyel enfeksiyonun sitolojik kanitini gosteriyorsa, antibiyotikler
uygulanmalidir.

Dogrudan veya yansiyan giines 1s1gindan kacinmak, ozellikle
giineg duyarhiliginin agir1 oldugu kronik vakalarda ¢ok dnemlidir.’
Yaz aylarinda, en tehlikeli foto periyot sabah 9dan 6gleden son-
ra 3% kadardir ve zirve sabah 11den 6gleden sonra 2’ye kadardur.
Etkilenen kopekler bu saatlerde ieride veya gélgede tutulmalidir.
Iceride olduklarinda, képek kapali bir pencerenin altinda giines-
te yatabilir ¢iinkii cam 320 nmden’ kisa dalga boylarini etkili bir
sekilde filtreler, ancak agik pencereler veya kapilar hayvanin igeri-
de tutulmasinin amacini bozar.” Beyaz beton kaldirimlardan veya
kosu alani zemininden yansimalardan da kaginilmalidir.

Siki fotoizolasyon genellikle imkansizdir ve giines koruyucular
bazi giines maruziyetine izin verebilir.* Giines koruyucular gelen
15181 yansitan ve dagitan opak ajanlardir. Beyaz veya renkli ¢inko
oksit preparatlar1 insanlarda en yaygin kullanilanlar olup képek-
lerde de faydal olabilir. Kopek tiriinii yalarsa dikkatli olunmalidir
¢iinkil ¢inko zehirlenmesi meydana gelebilir. Cogu hasta yakini
seffaf olan ve gelen 15181 emen giines kremlerini tercih eder. Cogu
tiriin sadece UVB'yi emer, ancak bazi ajanlar UVAy1 da filtreleyen
bilesenler icerir. SPF 30 veya daha yiiksek su gecirmez tirtinler kul-
lamilmalidir.’” SPF 30 olan iiriinler gelen UVB'nin %96’sindan faz-
lasini emer ve ¢ogu hayvani korumak igin yeterlidir."* Maksimum
etkinlik i¢in, tirtin giines maruziyetinden 15 ila 30 dakika 6nce
uygulanmali ve bolgeye nazik¢e ovulmalidir. Giines maruziyeti 6n-
goriilemez oldugunda, giines kremi diizenli olarak giinde iki kez
uygulanmalidir.’

Bolgeye yapay pigmentasyon eklenmesi faydali olabilir ancak di-
ger onlemlere olan ihtiyaci ortadan kaldirmaz, ¢iinkii siyah deri hala
bir miktar giines 151311 emebilir ve yanici olabilir.** Siyah miirekkep
derinin yiizeyine kegeli kalemlerle veya kalict ¢camagir veya tampon
miirekkebi ile pamuklu aplikatérle (Q-tip) uygulanabilir. Kalemler
kullanimi en kolay olanlar olmakla birlikte, ¢oziiciiler irritan olabilir.
Kalic1 renklendirme dévme ile elde edilebilir. Dovme ge¢miste popii-
ler olsa da zayif baslangi¢ sonuglari, ekipmanin masrafi, genel anes-
tezi altinda uygulama gereksinimi® ¢oklu tedavi ihtiyac1 ve dévme
miirekkebi®® ile yan etkileri kullanimini sinirlamustir. Erken tedavi
basarisizliklarinin ¢ogu, gercek giines dermatitis degil, aktif immiin
aracili bozuklugu (6rn., diskoid lupus eritematosus) olan derinin
dovme yapilmasi nedeniyle idi. Diger fotoproteksiyon onlemleri et-
kisiz oldugunda ancak dovme diisiiniilmelidir.

B-karoten uygulamasi” ile bir miktar fayda goriilebilse de siste-
mik ajanlarla tedavi genellikle faydasizdir. Caligmalar, topikal ola-
rak uygulanan C vitamininin, 1sinlama sonrasinda uygulandiginda
domuz derisini UVL hasarina karst korumaya yardimer olabilece-
gini gostermistir.”® Bu tedavi veya C vitamininin oral uygulamasi
kopeklerde faydali olabilir veya olmayabilir.

Giines dermatitis aktinik keratoza veya skuamoz hiicreli kar-
sinoma ilerlediginde veya masif doku yikimu ile sonuglandiginda,
retinoik asit, hipertermi, kriyocerrahi, cerrahi eksizyon, fotokemo-
terapi, kemoterapi veya radyoterapi ile tedaviler bir miktar faydal
olabilir, ancak etkinlik verileri sinirlidir.” Bu tedavileri gerektiren
hastalar kotii prognoza sahiptir.

KEDi GUNES DERMATITI

Kedi giines dermatitis, kedilerin beyaz kulaklar1 ve bazen géz ka-
paklari, burnu ve dudaklarinin kronik aktenik dermatitidir. Tekrar-
lanan giines maruziyeti******’ nedeniyle olusur ve aktinik keratoza
veya gercek skuamdz hiicreli karsinoma déniisebilir.”™** Hastalik
beyaz kedilerde veya yiiz veya kulaklarinda beyaz kill alanlar olan

renkli kedilerde meydana gelir. Mavi gozlii beyaz kediler en duyar-

Ii goriinmektedir. Kulak ucunda aktenik hasar, tekrarlanan UVB
15182 maruziyetten olusur. Erken lezyonlar genellikle ihmal edilir
veya taninmaz, ancak hasar alani daha ileri aktenik saldirilara kars:
daha duyarli hale getirir. Hastalik gogunlukla Kaliforniya, Florida,
Hawaii, Avustralya ve Giiney Afrika gibi sicak, giinesli iklimlerde
goriiliir. Giines dermatitli on alt1 kedi hem biyosentezi anormallik-
leri agisindan incelendi, ancak hicbiri gosterilemedi.”

KLINiK GZELLIKLER

En erken belirti kulak kenarlarinda eritem ve ince pullanmadir. Bu
inflamasyon, alani giines radyasyonuna daha erisilebilir hale geti-
ren ek kil kaybina neden olur. Bu agamada kedide neredeyse hig
rahatsizlik yoktur. Duyarli kedilerde, ilk lezyonlar 3 aylik yasta bile
ortaya ¢ikabilir. Lezyonlar her yaz giderek daha siddetli hale gelir.
[lerleyen lezyonlar siddetli kulak eritemi, deri soyulmasi ve marji-
nal kabuk olusumundan olugur (Sekil 16-3, A). Bu agamada, bircok
kedi ac1 igindedir ve kastyarak kulaklarina daha fazla zarar verir.
[leri hastaligin kenarlar: prezentasyonda, kulak kepgesinin radikal
amputasyonu (pinnektomi) gereklidir. Kulak kepgelerinin kenarla-

A

SEKIL 16-3 A, Kedilerde alopesi, pullanma, kalinlasma ve kulak kepcesinin
ucunda kivriima ile seyreden solar dermatitis. B, Beyaz bir giftlik kedisinin
yuzlnde ve g6z kapaklarinda gok sayida kabuklu lezyonla seyreden kedi
solar dermatiti. G, Kulak kepgesinde cok sayida aktinik keratozlar (okfar).

Cevresel Deri Hastaliklari
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SEKIL 16-10 A, Dondurma isleminden 3 hafta sonra bir kedinin kulak kepgesinin donmasi. Olii doku, altindaki canli dokudan keskin bir sekilde ayrimistir.
B, Kuyruk donmasi. Kuyrugun distal Ggte biri kaybolmustur. €, Ol doku dustlkten sonra bir kulak kepgesinin donmasi. lyilestikten sonra yeniden gikan

killar kalici olarak beyazdir.

bagli hasar dondurucu sicakliklara uzun siireli maruziyet veya don-
mus metal objelerle temastan kaynaklanir. Hayvanin 6nceden var
olan vaskiilopatisi veya krioglobulinemisi varsa, nekroza neden ol-
mak i¢in dis sicakliklarin ¢ok diigitk olmas gerekmez.” Sicaklik ne
kadar diisiikse, risk o kadar biiyiik ve lezyonlarin gelisimi o kadar
hizhdir.* Barmak eksikligi, esen riizgar ve 1slanma donmaya bagli
hasarin gelismesi igin gerekli maruziyet siiresini azaltir.

KLINiK OZELLIKLER

Donmaya bagh hasar tipik olarak kulak uglarin: (Sekil 16-10, A),
parmaklari, skrotumu ve kuyruk ucunu (Sekil 16-10, B) etkiler
ctinkii bu alanlar kil tarafindan iyi izole edilmez ve kan damarlar
iyi korunmaz.****' Donan deri soluk goriiniir ve dokunuldugunda
soguktur. Coziilmeden sonra, hafif eritem, 6dem, agr1 ve derinin
nihai pullanmasi olabilir. Melanositler donmaya ¢ok duyarlidir ve
etkilenen alanlardaki killar beyaza donebilir. Daha sonra, kulak ug-
lar1 ve kenarlar1 kivrilabilir. Siddetli vakalarda, deri nekrotik hale
gelir ve soyulur. Iyilesme yavas ilerler, ancak kulak uglar1 kaybolur-
sa, kalan kulak kepgesi genellikle fark edilmeyecek kadar kozmetik
acgidan kabul edilebilir yuvarlak kontura sahiptir (Sekil 16-10, C).
Siklikla lezyonlar yaniklara benzer goriiniir.

KLIiNiK YONETiM

Hasta sicak korumali bir alana taginmali ve orada tutulmalidir.
Aradaki kismi veya tam ¢oziilme ile tekrarlayan donma ¢ok zararli-
dir. Donmus dokular sicak su nazikge uygulanarak hizla ¢oziilmeli-
dir? Dokular nazikge ele alimmalidir. Siganlarda, donma hasarindan
sonra 5 giin boyunca aspirin ve pentoksifilin uygulamas: doku can-
lihgini 6nemli élgiide iyilestirdigi goriilmiistir.”” Hafif vakalarda,
¢oziinmiis deri az veya hi¢ nekroz olmaksizin kirmizi ve pulludur.
Iyilesme spontan olarak meydana gelir. Siddetli vakalarda, nekroz
olugur ve etkilenen doku ampiite edilmelidir. Ancak amputasyon
cok erken gergeklestirilmemelidir, ¢iinkii baglangigta stipheleni-
lenden daha fazla doku aslinda canli olabilir. Bir kez dondugunda,
dokular sonraki soguk hasarina kargi daha duyarli olabilir. Kalict
olarak skar ve alopesik olan kulak uglar plastik cerrahi ile faydali
sekilde tedavi edilebilir. Kilsiz kisim ¢ikarmali ve kalan kulak kep-
gesini soguktan korunma i¢in killa iyi kapli birakmalidir. Bu hasta-
lar1 soguk havada korumal bélgelerde tutmak igin her tiirlii ¢aba
gosterilmelidir.

GESITLI NEKROZ VE SOYULMA NEDENLERI

Doku nekrozu ve soyulmasi tipik olarak bélgeyi besleyen vaskii-
latiirde ciddi bir yaralanmanin sonucudur (Sekil 16-11, A). Cogu
lezyon burun, kulak kepgesi ve kuyruk uglari ile ekstremitelerde
olusur (Sekil 16-11, B) giinkii bu bolgelerdeki damarlar cevresel
saldirilara en duyarli olanlardir. Kostik ajanlar ekstravaskular ola-
rak enjekte edildiginde® (Sekil 16-11, C) veya herhangi bir yerde
dokular gaz, sili veya sivi birikimi ile sistiginde, tistteki dokular
anoksik hale gelebilir ve soyulabilir.*** Kiiciik hayvanlarda perife-
rik kiitan6z nekrozun birgok iyi ortaya konulmus nedeni vardir;
bunlar arasinda solar dermatitis, donma, ciddi yaniklar, kostik te-
mas edici maddelere maruz kalma, soguk agliitinin hastaligs, kri-
yoglobulinemi, ilag reaksiyonu, sistemik lupus eritematozus, vas-
kiilit, yilan 1sirig1, septisemi ve basing (basing yarasi), tuzaklar ve
elastik bantlar nedeniyle vaskiiler yetersizlik yer alir."!

Ayrica bazi nadir, nedenleri de vardir. Képeklerde nadiren er-
gotizm ve leptospiroz ile periferik nekroz gorilebilir.* Ciiriimiig
deniz tara@: yiyen kedilerde kulak kepgelerinde kuru gangren bil-
dirilmigtir. Yaygin intravaskiiler koagiilasyon olan kopek ve kedi-
lerde periferik nekroz ve soyulma rapor edilmistir.*"’

Digital veya pedal soyulmalar sirasiyla bronkojenik karsinom
veya folikiiler lenfoma olan kedilerde tanimmistir.** Kopeklerde
hepatitisin sekeli olarak parmaklarin nekrozu ve soyulmasi rapor
edilmistir.”” Buharlastirilmug yiiksek siit igeren konsantreli formiil-
lerle beslenen képek ve kedi yavrularinda da parmaklarin nekrozu
ve soyulmasi goriilmiistiir.”>” Yavru kedilerde kuyruk ucu nekro-
zunun nedeni olarak neonatal izoeritroz siiphelenilmistir (B6liim
9’a bakiniz). Nekroz, duyusal sinir hasari ile iligkilendirilmistir; bu
ya kendine zarar vermeye neden oldugu i¢in (6rnegin cauda equina
sendromu ve sdzde chilblainler)*” ya da propriosepsiyonu etkile-
digi icin (8rnegin ayak yastiginin trofik iilseri) gerceklesir.”

SUBKUTAN AMFiZEM

Subkutan amfizem, subkutiste serbest gazla karakterizedir. Olast
nedenler arasinda kiitandz bir yaradan hava girisi, kirik kaburga ile
delinmis akciger, i¢ penetran yaralar, pulmoner amfizem uzantisi,
trakeal riiptiir uzantisi ve gaz gangren enfeksiyonlar yer alir. Aktif
eklemlerin tizerindeki derin tilserlerle, hava subkutise “pompalana-
bilir”. Alveolar riiptiir sekonder olarak da meydana gelebilir. Pozitif



SEKIL 16-19 Bir kopegin sirtinda timarlama sonrasi frunkiiloz. Bolge tras-
lanmis. Banyo suyu Pseudomonas aeruginosa ile kontamine olmus.

lenir. Tutulan alanlar kirmiz1 ve sigiktir ve hizla ilsere olup drene
olacak pistiil, papiil ve furunkeller gelistirir. Lezyonlar palpasyon-
da agrilidir. Lezyonel inflamasyon bitisik deride kil kaybini tetikler
ve siireg tedavi edilmezse hizla perifere yayilabilir. Stirtiinme veya
yuvarlanma ile kendine zarar verme durumu kotiilestirir.

Uzun killi képeklerde, ilk dorsal eritem ve 6dem siklikla fark
edilmez. Bu képekler dorsal tizerinde minimal kil kaybr ile goklu
hassas ve kabuklu papiiler lezyonlar gelistirir (Sekil 16-19). Ilerle-
me Gzellikle kopek alani travmatize ederse hizlidir.

TANI

Bakteriyel frunkiiloz tanisi sitoloji, deri biyopsisi ve bakteriyel kiil-
tiir ve duyarlilik yoluyla basittir (Boliim 4 bakiniz). Anamnezin
dikkatli degerlendirilmesi bu durumu bakteriyel furunkiilozun di-
ger tim nedenlerinden ayiracaktir.

KLIiNiK YONETIM

Bu vakalardan stafilokoklar disinda bakteriler siklikla izole edil-
digi i¢in, hasta ilk getirildiginde kiiltiir ve duyarlilik i¢in drnekler
alinmalidir. Uygun antibiyotik segilmeli ve durumun tam ¢dziimii
saglanana kadar devam ettirilmelidir. Tipik olarak 4 veya daha fazla
hafta tedavi gerekecektir.

Topikal tedaviler, ozellikle kisa killi kopeklerde dikkatli kulla-
nilmalidir, ¢linkii bu kopekler mekanik frunkiiloza egilimlidir. Kisa
kill: kopeklerde kirpma kontrendike ancak uzun killi kopeklerde
faydalidir. Tedavinin ilk 5 ila 7 giinii boyunca, nonsteroid antiinfla-
matuar ajanlar veya diger agr1 yonetimi ilaglar1 endikedir. Bir mik-
tar skarlasma beklenebilir.

Onleme ¢ok énemlidir. Tiim banyo ve tirag prosediirii gozden
gecirilmeli ve eksiklikler diizeltilmelidir. Tiras ticari bir isletmede
yapildiysa, isletme bilgilendirilmeli ve diizeltici 6nlemler gozden
gegirilinceye kadar kopek oraya geri gonderilmemelidir. Tiras evde
yapildiysa, sampuanlar, fircalar ve benzerler degistirilmeli veya
kontamine olup olmadiklarini gérmek igin kiiltiir edilmelidir. Su
depolama ve dagitim sistemi incelenmelidir. Bazi barinaklar sicak
su 1siticilarinn uzun siireler kapatir. Tank bosaltilmaz veya su iyi
klorlanmazsa, bakteriler iginde biiyiiyecek ve bir sonraki tirasta
sorun olacaktir.

SEKIL 16-20 Kopek kafesi kapisina sirtiinme sonucu burun képriistinde
olusan eroziv lezyon.

TRAVMATIK DERI LEZYONLARI

Travmatik deri lezyonlar: kdpek ve kedilerde yaygindir ve bircok
farkli nedenin sonucudur. Isirik yaralari, aginmalar (Sekil 16-20),
yirtiklar ve yaniklar sadece birkag 6rnektir.*® Birok yaranin karak-
teristik gortiniimil oldugu ve verilen hasar travma aninda veya ya-
kininda fark edilebildigi i¢in, tan1 genellikle basittir.

POSTTRAVMATIK ALOPESI

Posttravmatik alopesik az sayida kedide taninmustir''* ve kedinin
viicuduna uygulanan kiint kuvvet travmasi ile iligkili oldugu diisii-
niiliir. Lezyonlar travmadan 3 ila 4 hafta sonra gelismedigi icin, kil
kaybinin nedeni taninmayabilir.

NEDEN VE PATOGENEZIS

Biyopsi orneklerinde goriilen histopatolojik degisiklikler cesitli is-
kemik dermatopatilerde goriilenlerle tipiktir."” Bu, aragtirmacilari
stywran kiint kuvvet travmasinin deri i¢inde travmatize derinin kan
kaynagini tehlikeye atan ancak yok etmeyen dolasimi engelleyen
kuvvetleri olusturduguna inanmaya y6neltmistir. Travma deri yii-
zeyine dik uygulanmigsa, vaskiiler ttkanma veya tromboz daha ola-
st olacak ve daha siddetli deri lezyonlarnin daha hizl gelisimi ile
sonuglanacaktr.

KLINIK GZELLIKLER

Bildirilen tiim vakalar bilinen veya varsayilan araba kazasini takip
etmistir. Cogu ancak tiim vakalar olmamak tizere pelvik kiriga sa-
hiptir. Kaza aninda deri normal goriiniir, ancak kedi 3 ila 4 hafta
sonra govdesinden kil kaybetmeye baslar. Alan agrili veya kagintili
goriinmez, ancak kedi alan1 yalayabilir. Kedi ilk kil kaybr belirti-
sinde getirilirse, killar alandan kolayca koparilabilir, ancak deri
lezyonlar: gériilmez. Zamanla, kilsiz deri soluk ve parlak goriiniim
gelistirir (Sekil 16-21, A). Bazi alanlar o noktadan iyilesecek, ancak
digerleri yavas iyilesen erozyon veya tilserasyonlar gelistirecektir
(Sekil 16-21, B). Tutulum derinligine bagli olarak, kalic1 skarlagma
ile sonuclanabilir.

TANI

Kiint kuvvet travmasi anamnezi ile, ilk kil kaybr i¢in iki major ayiri-
c1 tani telogen defluksiyon ve bu bozukluktur. Her iki durumda da
trikogram incelenen tiim killarda telogenizasyon gosterecek, ancak

10,146
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Arachidonic Acid

SEKIL 1741 Esansiyel ya§ asitlerinin (EFAlar) kimyasal yapisi. Linoleik
asidin (LA) 18 karbon molekilii ve 2 cift bad icerdigine dikkat ediniz. ilk
Gift bag altinci karbonda yer aldigindan, LA bir omega-6 yag asididir.
a-Linolenik asit (ALA) de 18 karbon molekdlu igerir, ancak 3 cift baga
sahiptir; ilk cift bag Gglinct karbonda yer aldigi icin ALA bir omega-3 yag
asididir. Arakidonik asit 20 karbon molekiilii ve 4 gift bag igerir. ilk Gift bag
altinci karbon molekultndedir; bu nedenle arakidonik asit bir omega-6 yag
asididir. Képekler, iki desatlrasyon ve bir uzama enzimatik reaksiyonu
yoluyla LA'dan arakidonik asit sentezleyebilir. Ancak kedilerde LA'nin ara-
kidonik aside donusimuinde gerekli olan desatlirasyon enzimleri bulun-
madigindan, arakidonik asit kedilerin diyetinde gerekli olan bir esansiyel
yag asididir.

nilir.*** Inflamasyonun modiilasyonunda gidalardaki n-6 ile n-3
yag asitlerinin oraninin mi yoksa n-3 yag asidinin mutlak dozunun
mu daha 6énemli oldugu konusunda 6nemli tartigmalar vardir.**’
Sadece n-6:n-3 oranina dayanarak bir diyeti degerlendirmek, di-
yetin fizyolojik etkilerini dogru sekilde degerlendirmez. Her aile
i¢indeki bireysel yag asitlerinin farkli metabolizma hizlar1 ve ¢esitli
fonksiyonlari devreye girer. Ornegin, linoleik asit ve arakidonik asit
her ikisi de n-6 ailesine aitken, a-linolenik asit ve eikosapentaenoik
asit her ikisi de n-3 ailesine aittir, ancak her birinin farkl fizyolojik
fonksiyonlar1 vardir. Beagle képeklerde yapilan bir ¢aligma, n-6:n-3
oranindan bagimsiz olarak n-3 dozunun normal kpeklerin plazma
yag asidi profilini etkiledigini bulmustur.” Bu ¢alismada, kilogram
viicut agirlig1 basina 175 mg dokosahekzaenoik asit (DHA) dozu,
DHAnin maksimum plazma seviyelerine ulasmasini saglamugtir.”

Yag asidi eksikligi nadir olmakla birlikte kuru yemle beslenen,
kotii korunmus ticari gidalar (depolama, sicaklik, koruyucu so-
runlar1) veya ev yapimi yiyeceklerle beslenen hayvanlarda gorii-
lir.""%** Yag asidi eksikligi, yag iceren ancak yeterli antioksidan
(6rnegin E vitamini) icermeyen diyetlerden dolay1 da meydana
gelebilir; bu durum bozulmaya (rancidite) yol agar. Konserve gi-
dalarda oksidasyon 1 yil sonra, kuru gidalarda ise ozellikle yiiksek
sicakliklarda saklandiginda 6 ay sonra gerceklesebilir.* Yag asidi ek-
sikligi belirtileri, diisiik yag igerigine sahip kisith kalorili diyetlerle
beslenen kopeklerde de (6rnegin, %1den az EFA iceren diyetler)
goriilebilir. Ayrica, bagirsak malabsorpsiyonu, pankreas hastaligt
ve kronik karaciger hastalig: ile iligkili olarak hayvanlarda yag asidi
eksikligi gelisebilir.

SEKIL 17-2 Bir kopekte yag asidi eksikligi. Mat, kuru ve kinlgan kil ortisu.

SEKIL 17-3 On iki hafta boyunca esansiyel ya§ asitlerinden yoksun bir
diyetle beslenen bir beagle’in kulak kepgesi. Kulak kenarlarinda yagli
kabuklara dikkat ediniz.

Yetiskin hayvanlarin deri sorunlarinin belirgin hale gelmesi
icin birkag ay boyunca esansiyel yag asitleri agisindan yetersiz bir
diyetle beslenmeleri gerekir."'7'#***4*41 Lpid iiretiminde erken
bir azalma olur; bunun sonucunda ince deri pul pul dokilir ve
killarin parlakligs ile 1siltist kaybolur (Sekil 17-2). Bu kuru dénem
aylarca siirebilir ve beraberinde kil dékiilmesi ile sekonder bakte-
riyel enfeksiyonlar goriilebilir. Zamanla, 6zellikle kulaklarda (Sekil
17-3), intertriginoz bolgelerde ve parmak aralarinda deri kalinlagir
ve yaglanir. Killarin kurulugu yerini yaglanmaya birakir ve bir¢ok
hayvan kasintili hale gelir. Seboreik degisikliklerin ve kagintinin
siddetlenmesi ile sekonder bakteriyel veya Malassezia enfeksiyon-
lar1 geligebilir.

Cesitli tiirlerde yag asidi eksikligi, anormal keratinizasyona yol
agar; bu durum epidermal hiperplazi, hiperganiiloz ve ortokera-
totik veya parakeratotik hiperkeratoz ile sonuglanir. Bu anormal
keratinizasyonun, arakidonik asit eksikliginden kaynaklandi: dii-
stintilmektedir; bunun sonucunda prostaglandin E, eksikligi mey-
dana gelir ve bu da epidermal siklik adenosin monofosfat (cAMP)
ile siklik guanozin monofosfat (cGMP) oranlarinda ve DNA sente-
zinde bozukluklara neden olur.

Eksikligin diizeltilmesi, daha yiiksek kaliteli bir diyete gecis
veya EFAlarin diyet takviyesi olarak eklenmesiyle saglanabilir. $id-
detli gastrointestinal hastalig1 olan hayvanlarda oldugu gibi diyetle



SEKIL 17-7 Siddetli ginko duyarli dermatozli Pharaoh hound. A, Yiiz ve kulak kepgelerini tutan siddetli kabuklanma ve sekonder piyoderma. B, Kabuklanma
ile seyreden perianal dermatitis. C, Ayaklar ve ayak yastiklarinda hiperkeratoz ve kabuklanma. D, Cinko stilfat (10 mg/kg) ile intravendz tedavi sonrasi
cekilen ve deri lezyonlarinda iyilesmeyi gosteren gorintl. (Fotograflar Dr. Dennis Crow, Dallas, TX izniyle.)

Her iki sendromda da serum veya kil ¢inko diizeyleri anormal
olabilir. Ancak, orneklerin cam kaplar veya kauguk tikaglar iginde-
ki ¢inko ile kontamine olmasi ve gesitli cevresel, fizyolojik ve hasta-
likla iligkili faktérlerin etkisi nedeniyle ¢inko i¢in dogru analiz zor
ve giivenilir olmayabilir.*>”>™*

Tani anamnez alinmasy, fizik muayene ve deri biyopsisi ile ko-
nabilir. Belirgin yaygin ve folikiiler parakeratotik hiperkeratoz ile
birlikte hiperplastik stiperfisyal perivaskiiler dermatitis, ¢inko ek-
sikligini diistindiiriir. Papillomatoz ve hafif yaygin spongiozis de
stk rastlanan bulgulardir. Eozinofiller ve lenfositler perivaskiiler
hiicresel infiltratta genellikle belirgindir. Intraepidermal piistiiler
dermatitis ve stipiiratif folikiilit, sekonder bakteriyel enfeksiyonu
yansitir. Sekonder Malassezia enfeksiyonunun histolojik 6zellikleri
de bulunabilir (bkz. Boliim 5).

Tedavi hayvana verilen temel diyet, su ve herhangi bir 6diil ya
da takviye dahil olmak tizere diyetin herhangi bir yetersizliginin
tespit edilip diizeltilmesini igerir. Sekonder bakteriyel veya Ma-
lassezia enfeksiyonlar1 uygun sekilde tedavi edilmelidir. Sendrom
ITde, yalnizca diyet ayarlamalari deri lezyonlarini 2 ila 6 hafta igin-
de diizeltebilir; ancak ¢inko takviyesi hayvanin yanitini hizlandi-
rabilir. Sendrom II'de, takviye yalnizca hayvanin ¢inko depolarini
geri kazanmas i¢in birkag hafta verilmelidir. Deri lezyonlari, ka-

buklarin 5 ila 10 dakika siireyle 1slak pansumanlar veya tiim viicut
sicak su banyolar ile nemlendirilmesi ve ardindan antiseboreik
sampuan ile ytkanmasiyla iyilestirilebilir. Yiizde ve diger bolgeler-
deki lezyonlar, vazelin veya merhem bazli topikal ajanlarin uygu-
lanmasiyla diizelir.

PROBIYOTIKLER

Probiyotikler, genel saglik tizerinde faydali etkisi olmasi amaciyla
formile edilen canli mikrobiyal gida takviyeleridir. Probiyotikler,
faydali bagirsak mikrobiyotasini tesvik etmek, bagirsak bariyer fonk-
siyonunu iyilestirmek ve gastrointestinal traktusun anormal bagi-
siklik yanitlari ile inflamatuar hastaliklarini 6nlemek igin kullanilir.
Bagirsak epitelindeki konakgi/mikrop etkilesimlerinin bagirsak ho-
meostazi i¢in anahtar oldugu bulunmustur. Bagirsak mikrobiyotast,
bagirsagin mukoza bariyerinin immiin-fizyolojik diizenlenmesini
baglatmada giiclii bir etkiye sahiptir. Probiyotikler, bagisiklik fonk-
siyonunu modiile etmede faydali olmaktadir ve insanlarda alerjik
hastaliklar1 $nlemede umut verici sonuglar gostermektedir.”>”* Ko-
peklerde yapilan bir ¢alismada bazi alerji parametrelerinde azalma
goriilmils, ancak alerjik hastaligin énlenmesi saglanamanugtir."”
Probiyotikler, normal ve saglikli bagirsak mikrobiyotasinin
tiyelerinden segilir ve Lactobacillus, Bifidobacterium ve Enterococ-

Beslenme ve Deri Hastaliklari

691



)
=
o
=
=
<
=
o
w
I}
Z
<
=
T
x
)
o
D
<
=
)
4
[
<
i
>
o
i
-l
-
=
=

702

Tablo 18-1 Kopek ve Kedilerde Pannikiilit Nedenleri
Kategori Ornekler

Yabanci cisim Dikis materyali

idiyopadik Steril noduler panniklit

imman aracil Lupus eritematozus
Vaskilit
llag reaksiyonu

Romatoid artrit

Enfeksiyoz Mycobacterium
Nocardia
Mantar

Viral

Parazitler

Protozoal

Beslenme kaynaki
Pankreatik hastalik

E vitamini eksikligine bagl hiperplazi

Neoplazi
Pankreatik nodUler hiperplazi
Pankreatit

Enjeksiyon sonrasi Kuduz disindaki asilar
Antibiyotikler

Potasyon bromur
Glukokortikoid iceren repositol
Dikigle iligkili

Dikisle iliskili olmayan

Cerrahi sonrasl

Termal yaniklar Isitict ped yaralanmalari

Travma Kint
Kronik basing
Asilama Kuduz

yonu olan ve a;-proteinaz inhibitor diizeyi diisiik bir kopekte pan-
nikiilit geligmistir, ancak dncesinde ilag kullanimi da oldugu i¢in
etiyoloji netlestirilememistir.”*

Baz1 kopeklerde, pannikiilit gelismeden 6nce kronik deri has-
taliklar1 bildirilmistir. Bir ¢aligmada 10 kopegin 4’tinde atopik der-
matitis, 2’sinde pankreatit vard. Bu képeklerden biri hiperadreno-
kortisizm, digeri hipoadrenokortisizm de gostermistir. Pannikiilit
gelismeden once ¢ogu kopek baska hastaliklar nedeniyle ilag kul-
lanmigtir.”’ Bagka bir alismada 14 kopekte ates, istahsizlik, letarji
ve lezyonlardan uzak bolgelerde agr1 gibi sistemik belirtiler saptan-
mugtir.* Pannikiilitli bu kopeklerde; pankreatik hastalik, sistemik
lupus eritematozus, romatoid artrit, lenfoplazmasitik kolit gibi es-
lik eden hastaliklar gériilmiistiir. Ayrica 4 kopekte hepatik hastalik
da bildirilmistir. Baska bir ¢aligmada, 43 olgunun 16’sinda hastalik
oncesi cerrahi oykiisii bulunmus ve lezyonlar cerrahi alanlarda ge-
ligmistir.*”

KLINiK OZELLIKLER

Pannikiilit, klinik olarak derin yerlesimli deri nodiilleri seklinde
kendini gosterir. Nodiiller tek tek ya da kiimeler halinde olabilir;
lokal ya da yaygin yerlesimli olabilir. Caplar: birka¢ milimetreden
birkag santimetreye kadar degisebilir. Nodiiller; sert, iyi sinirh ya
da yumusak, belirsiz sinirli olabilir (§ekil 18-12). Baslangicta
subkutan olan nodiiller, zamanla dermisle yapigik hale gelir, sonra
tilserlesip epidermisi de agarak digar1 agilabilir. Lezyonlarin rengi
normal deri rengi ile eritematéz veya kirmizi-mavi arasinda degi-
sebilir. (Sekil 18-13) Indurasyon goriilebilir. Lezyonlar kistik hale
gelebilir, tilserlesir ve drenaj kanallar1 geliserek yagh, sarimsi kah-
verengi veya kanli ekstidat goriilebilir (Sekil 18-14). Lezyonlar ag-

SEKIL 18-12 Steril nodiler pannikulit; Omuz bolgesinde yer alan biiyiik bir
nodul, fistllize olmustur (siyah oklarla belirtiimistir). Beyaz ok, parmaklar
arasinda tutulan ikinci bir subkutan nodull gostermektedir.

SEKIL 18-13 Buyuk, eritemli ve indire pannikilit nodiilt.

rili ya da agrisiz olabilir ve genellikle ¢okiik skar dokusu birakarak
iyilesir. Hiperpigmentasyon da gériilebilir (Sekil 18-15). Bir ¢alis-
mada Alman ¢oban kopeklerinde pedal pannikiilit (ayaklara yakin
bolgede) tanimlanmig; (92) bu olgularin metatarsal fistiil oldugu
distiniilmektedir (Bkz. B6lim 12).

KOPEK

Képeklerde yapilan iki 6nemli geriye déniik galismada oldukga
farkli sonuglar bildirilmistir. 57 kdpegin incelendigi bir ¢aligmada
yas, irk veya cinsiyet agisindan herhangi bir yatkinhik saptanmamus-
tir.®® Ancak, 43 kdpegi iceren baska bir ¢alismada en sik etkilenen
yas grubunun 3 ila 5 yas arast oldugu, Dachshund irki képeklerin
%51 oraninda hastaliga yatkin oldugu ve kisirlagtirilmus bireylerde
hastaligin daha sik goriildigii belirtilmigtir.*’ Bir bagka ¢alismada
incelenen 14 kopegin tamammun kisir oldugu bildirilmektedir.* 10
kopeklik bagka bir ¢aligmada ise olgularin %40’ 1nda baslangi¢ yasi
3-5 yil arasinda olup, 1k yatkinhg bulunmamus; ancak 2 olgunun
Minyatiir Poddle oldugu belirtilmistir. Diger kaynaklarda ise Min-
yatiir Poddlarin ve Border collie’lerin risk altinda olabilecegi ileri
stiriilmiigtiir.”!



SEKIL 18-29 A, Subkorneal pustuler dermatozlu bir kdpegdin abdomeninde
cok sayida nonfolliktler pustul. B, A'nin yakin plan gérinimd.

sekiller olusturur. Nadiren ayak tabanlarinda siiperfisyal soyul-
malar meydana gelir. Kasint1 yoktan ¢ok siddetliye kadar degise-
bilir. Hastaligin seyri genellikle alevlenme ve gerileme seklinde-
dir. Genelde kdpekler sistemik olarak sagliklidir. Bazi képeklerde
periferik lenfadenopati olabilir; nadiren de ates, istahsizlik ve
depresyon gelisebilir.

TANI

Bu hastalik diger hastaliklarin diglanmasiyla teshis edilir; bu ne-
denle tani tekniklerinin gelismesiyle nadirlesmesi beklenir.

Ayiricr tanida bakteriyel follikiilitis, pemfigus foliaceus, li-
neer IgA pistiiler dermatoz, sistemik lupus eritematozus, steril
eozinofilik pistiilozis, siiperfisyal pustiiler ilag reaksiyonu ve sii-
perfisyal piistiller dermatofitoz yer alir. Kesin tan1 oykd, fiziksel
muayene, laboratuvar testleri ve tedaviye verilen yanitla konur.
Hastalik sistemik antibiyotiklere, sistemik glukokortikoidlere ve
topikal ajanlara zayif yanit verir. Intakt piistiillerden alinan direkt
preparatlarda cogunlukla dejeneratif olmayan nétrofiller, ara sira
akantolitik keratinositler ve mikroorganizma izlenmez. Kiiltiirler
cogunlukla negatiftir; ancak bazen koagiilaz-negatif ya da pozitif
stafilokoklar iireyebilir. Immiinofloresan testler negatiftir. Deri
biyopsisinde intraepidermal (subkorneal) piistiler dermatitis
gozlenir.'”'®® Akantoliz genellikle minimaldir, ancak bazen be-
lirgin olabilir. Nétrofillerde dejenerasyon izlenmez. Kil folikiilleri
nadiren etkilenir.

Etkilenen képeklerin yarisinda hafif-orta derecede notrofili go-
ritlebilir (13.8-21.1 x 10°/mL) (167). Serum protein elektroforezin-
de bazen a, 0, ve B globulinlerde arti izlenir.'”

TEDAVI VE KLINIK YONETIM

Tedavide tercih edilen ilag dapsondur. Agizdan 1 mg/kg dozun-
da 8 saatte bir verilir. Yanit genellikle 1 ila 4 hafta icinde gori-
liir. Baz1 olgularda tedavi kesildikten sonra uzun siireli remisyon
saglanabilir; ancak ¢ogu olguda idame dozuna gegilmesi gerekir
(giinde 1 mg/kgdan haftada 2 keze kadar degisebilir). Dapsonun
kopeklerdeki baslica yan etkileri hematolojik ve hepatiktir. Ha-
fif rejeneratif olmayan anemi, lokopeni ve ALT artig1 goriilebilir.
Klinik belirti yoksa tedaviye devam edilebilir; idame dozlarinda
degerler normale doner. Nadir olarak dapson, fatal trombositope-
ni, belirgin 16kopeni, kusma, ishal ve yaygin kagintili makiilopa-
piiler dokiintiilere neden olabilir.'” Dapson kdpekler igin ruhsatl
degildir.

Nadir olarak képekler dapsona direngli hale gelebilir. Bu du-
rumlarda oral siilfasalazin (10-20 mg/kg, 8 saatte bir) kullanilabilir.
Remisyon saglandiginda doz azaltilir. Kronik kullanimda kerato-
konjonktivitis sikka gelisebilir. Dapsone yanit vermeyen bir kopek
enjeksiyonluk altin tuzlariyla bagariyla tedavi edilmigtir.'”

SISTEMIK PLAZMASITOZ

Sistemik plazmasitoz, insanlarda nadir goriilen bir hastaliktir.
Deride olgun plazma hiicresi infiltrasyonu, poliklonal hiperg-
lobulinemi, siiperfisyal plazmasitik lenfadenopati ve kemik ili-
ginde plazmasitoz ile karakterizedir."” Hastalik tedaviye yanit
vermez ve seyri genellikle kroniktir ancak yillarca asemptoma-
tik kalabilir.

Bu durum, 9 yaginda bir Keeshond cinsi kopekte teshis edil-
mistir. Képekte zaman zaman artan ve azalan karmn alti bolgesinde
¢okiik 6dem ve degisken eritem mevcuttu.'” Ayrica anormal tirnak
uzamas, hafif letarji ve kademeli kilo kayb: da gorilmiistiir. Deri
biyopsisinde, derin perivaskiiler ve periadneksal bolgelerde belir-
gin olgun plazma hiicresi birikimi ve siiperfisyal lokositoklastik
vaskiilitis tespit edilmistir. Serum protein elektroforezinde polik-
lonal gammopati ve yiiksek IgG diizeyleri saptanmistir. Prednizon,
siklofosfamid ve melfalanla 5 ay siiren tedaviden fayda saglanama-
mistir. Hastalik 3 yil boyunca degismeden kalmustir.

KEDIYE 026U GESITLI DERi HASTALIKLARI
EDINSEL REAKTIF PERFORE KOLLAGENOZIS

Edinsel reaktif perforan kollagenozis (perforan dermatit), kediler-
de ¢ok nadir goriilen bir sendromdur ve yalnizca yedi kedi olgusu
bildirilmigtir."”*"” Klinik 6zelliklerine ve tip I ve I1I kollagen inhi-
bitorlerine verilen olumlu yanita dayanarak, bu hastaligin yara iyi-
lesmesi sirasinda anormal kollajen olusumu ile iliskili oldugu éne
stiriilmiistiir.””* Insanlarda bu hastalik, tipik olarak diyabet mellitus
gibi sistemik hastaliklarla iligkilidir."”*

Lezyonlar, viicutta farkli bélgelerde kiimelenme egiliminde

olan, ¢ok sayida sert, konik, hiperkeratotik, sarims: kahverengi,
2-7 mm ¢apinda olusumlardir (Sekil 18-30). Lezyonlar lineer di-
zilimler de olusturabilir. Bu olusumlar kolayca kazinip ¢ikarilamaz
ve ¢ikarildiklarinda kanama meydana gelir. Genellikle kagintili ya
da travmaya ugramis bolgelerde, dikis veya biyopsi alanlarinda olu-
surlar.

Ayirici tanida kutanedz boynuz (bkz. Boliim 20) yer alir. Biyop-
side, deri yiizeyinden disa dogru gelismis konik yapinin altinda,
eozinofil ve mast hiicresi agisindan zengin siiperfisyal interstisyel
dermatitis izlenir. Bu yap, nekrotik hiicresel dokiintiiler, keratin
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kortikosteroid uygulamaisna yanit verir. Kedilerde sivrisinek 1sir1-
g1 asir1 duyarlihgy, genellikle kendi kendine travma ile siddetlenen,
iki tarafli simetrik papiiller, nodiiller ve kulak kepgesi, dorsal agiz-
lik ve preaurikiiler/periokiiler deride erozyonlar ile karakterizedir.
Cuterebra spp. enfestasyonunda goz kapaginda fokal sisme ve infla-
masyon meydana gelebilir. Onchocerca, kopeklerde proliferatif goz
kapag: piyograniilomlarinda tanimlanmistir, ancak subkonjonktival
veya orbital tutulum bu filarial nematod tarafindan olusturulan en-
festasyon i¢in daha tipiktir.” Amerika Birlesik Devletlerinde, etkile-
nen kopekler genellikle Kaliforniya veya komsu Bat1 eyaletlerinden
gelmektedir. Hastaligin Akdeniz Avrupasinda da yeni ortaya ¢ikan
bir 6neme sahip oldugu goriilmektedir.

MANTAR BLEFARITISI

Dermatofitoz kedilerde kdpeklerden daha yaygindir. En sik izole edi-
len mantar patojen Microsporum canis'tir. Klinik belirtiler sporadik
olarak Microsporum gypseum ve Trichophyton mentagrophytes ta-
rafindan yaptig1 diigtiniliir. Periokiiler lezyonlar yaygindir ve multi-
fokal alopesi, eritem, pullanma ve kabuklanmadan olusur (Sekil 19-
3). Tani klinik gortiniim veya Wood lambasi muayenesinden ziyade
mantar kiiltiiri temelinde konulmalidir. Subklinik enfeksiyon alan-
larinin ilagla tedavi edildiginden emin olmak igin lokalize topikal
tedavi yerine tiim viicut tedavisi énerilir."’ Yiiz kivrimlari ve periokii-
ler killar, kronik dermatofitozlu hastalarda enfeksiyonun anatomik
rezervuarlari olarak hizmet edebilir."" Malassezia ayrica kaginty, alo-
pesi, likenifikasyon ve mumsu ila pullu deriyiizeyi ile iliskili olarak
periokiiler olarak da bulunabilir. Diger lezyonlar tipik olarak mevcut
olacaktir, ancak lezyonlar periokiiler deri ile sinurl: olabilir.

Kopek ve kedileri enfekte eden derin sistemik mikozlardan His-
toplasma capsulatum’un goz kapaklarin: etkileme olasilig1 en yiik-
sektir ve kedide nodiiler bir blefarite neden olur (Sekil 19-4).

SEKIL 19-4 Mikotik blefarit. Uveit ve koryoretiniti olan yetiskin bir domestic
kisa Killl kedisinin bu proliferatif alt kapak lezyonunda sitolojik olarak His-
toplasma organizmalari tespit edildi.

BAKTERIYEL BLEFARITIS

Kopek ve kedi goziniin normal yiizey bakterilerini belgeleyen
calismalarda Staphylococcus ve Streptococcus spp. baskindir.'"
Bakteriyel toksinlerin dogrudan nekrotizan etkisi suglanmaktadir
stafilokok blefritine eslik eden akut ve derin kapak sisligi, eritem ve
meibomian bez distansiyonu icin kullanilir ($ekil 19-5)." Siddetli
vakalarda marjinal erozyonlar ve fibrin kabuklar1 gelisir. Enfekte
meibomian bezlerin lipid salgilarinin azalmasi gozyas: kalitesini
etkiler ve sekonder konjonktivit ve keratite yol agar. Insanlarda ke-
ratokonjonktivit, meibomian lipitleri toksik serbest yag asitlerine
hidrolize eden bakteriyel lipazlarin etkisine baglanmaktadir.”” Ju-
venil selillit (“yavru bogmaca”) vakalarinda ve yetiskin kopeklerde,
stafilokok toksinlerine karst es zamanl immiin aracili agir1 duyar-
lilik reaksiyonu var ise klinik belirtileri siddetlendirir ve tek bagina
antibakteriyel tedaviye yamit1 sinirlar.

Tan1 genellikle Klinik belirtilerden ziyade pozitif kiiltir sonug-
lar1. Tedavi sicak kompreslerden olusur. Tedavi giinde 2 ila 4 kez
ihk kompres ve goz kapaklarimin seyreltik bebek sampuan: veya
ticari goz kapagi ovucu ile nazikce temizlenmesinden olusur. Sefa-
leksin veya amoksisilin-klavulanat ile sistemik antibakteriyel tedavi
3 ila 4 hafta boyunca devam etmeli ve topikal antibakteriyel-korti-
kosteroid oftalmik merhem ile tamamlanmalidir. Antibakteriyel te-
daviye ilk yanit sinirh ise, bakterilere karg1 immiinolojik reaksiyonu
azaltmak i¢in es zamanl sistemik kortikosteroid uygulamasi 6neri-
lir. Klinik belirtilerin nitksetmesini engellemek igin 1 ila 2 mg/kg/
giinden baglayan ve sonra azalan oral prednizon uygulamas: 6 ila 8
hafta boyunca siirdiiriilmelidir. Kendi kendine travmay1 onlemek
icin Elizabethan yakalik kullanilir.

Mycobacterium lepraemurium ile enfekte kedilerin yiiziinde,
g0z kapaklarinda ve distal ekstremitelerinde tekli veya goklu tilserli
veya fistiillii nodiiller tanimlanmistir.'® Kedilerin lepras tanisy, lez-
yonlarda aside direngli organizmalarin sitolojik veya histopatolojik
kanitlarina dayanmaktadur.

VIRAL BLEFARITIS

Feline herpesvirus (FHV)-1 genellikle konjonktiva ve korneay1 goz
kapaklarindan daha sik etkiler, ancak virtis nazal planum, burun
kopriisii ve periokiiler bolgeyi etkileyen ciddi yiiz dermatitine ne-
den olabilir. (Sekil 19-6). Cogu vakada, kedilerin solunum veya
tekrarlayan okiiler hastalik 6ykiisii vardir. Lezyonlar akut vezikiil-
ler, degisken eritem, alopesi ve yogun kagints ile tek tarafli olabilir.
Kronik lezyonlar genellikle iilseratif ve kabukludur."”

A O ey

SEKIL 19-5 Bakteriyel blefarit. Siddetli géz kapagi 6demi ve eritem bu orta
yasl stafilokokal blefariti olan Ingiliz springer spaniel cinsi kopekte akut
olarak gelisti



la uzun vadeli komplikasyon goriilmiis ve kapali teknik uygulanan
57 kdpekten 3’iinde anal kese kalintilarina bagh fistilizasyonla sinirh
uzun vadeli komplikasyonlar gérilmistiir.'"” Fekal inkontinans en-
disesinin diisiik oldugu goriilmektedir.

ENFEKTE ANAL KESELER

Kronik olarak enfekte olmus anal keseler, herhangi bir enfeksiyon
gibi drenaj yoluyla tedavi edilmelidir. Bunun cerrahi olmas: gerek-
mez. Sik sik kanli ekstidatin bosaltilmasini takiben bir ilag antibiyo-
tik soliisyonu damlatilmas iyilestirici olabilir. Bununla birlikte, bu
yontemle genellikle daha diisiik sonuglar elde edilir, ¢iinkii bolgenin
hassasiyeti kapsamli tedaviyi engeller. Bunun yerine ise hastay: ha-
fifce uyutun ve her iki keseyi de laktatlli ringer soliisyonu ile iyice
yikayin, kiit bir igne kullanarak, tercihen tomcat kateter, 3 French
kateter veya bir siringaya bagli kaniil ile bu uygulamay: yapin. Skua-
len hekzametiltetrakozan gibi sertiminolitik ajanlar (Cerumene [Ve-
toquinol]) lavaj sivisi olarak da faydal olabilir. Kese iyice yikandiktan
sonra, kese icine bir hafif bir yag veya merhem bazinda antibiyotik ve
kortikosteroid gibi ilag damlatmak 6nemlidir. Bu 5 ila 7 giin iginde
tekrarlanabilir. Mayalar s6z konusuysa klotrimazol, mikonazol veya
posakonazol gibi bir anti-maya ajan kullanilabilir. Ilk yamittan sonra
niiks gelisirse, keselerin cerrahi olarak ¢ikarilmasi endikedir.

Akut enfekte anal kese (apse), herhangi bir piiriilan materyalin
drenaji ve herhangi bir nekrotik dokunun kiiretaji ile tedavi edilir.
Sitolojik inceleme ve muhtemelen kiltiir endikedir ¢iinkii gesitli
organizmalar bulunabilir. Sistemik antibiyotik ile birlikte topikal
antibiyotik krem, merhem veya losyon uygulamasi endikedir. Sito-
loji 6rneklerinde koklar baskinsa, amoksisilin klavulanik asit recete
edilebilir; 6zellikle sitolojik olarak karigik enfeksiyonlar tespit edi-
lirse, florokinolonlar da genellikle etkilidir. Etkilenen bolgenin si-
cak bir sekilde sarilmasida faydali olabilir. Tyilesme graniilasyon ile
gergeklesir. Anal kese apsesi tarif edilen tedavilerle iyilesmezse veya
tekrarlarsa, anal keselerin cerrahi olarak ¢ikarilmasi endikedir.

OTITiS EKSTERNA (DIS KULAK YOLU ENFEKSIYONU)

Otitis eksterna, dis kulak kanalinin ¢esitli nedenlerden kaynaklana-
bilen iltihabidir. Genel olarak bu terim dis kulak deligi veya kulak
kanali olarakta kullanilir. Bu tanim, kulak kepgesi iltihabi hastali-
gin1 da kapsar. Ancak, bu béliimdeki tartigma tipik olarak kulak
kanalin1 etkileyen ve genellikle kulak kepgesi ile sinirli olmayan
hastaliklara odaklanacaktir.

ANATOMI VE FiZYOLOJi

Dis kulak kanalinin ve kulak kepgesinin primer amact ses dalgala-
rint toplar ve bunlari timpanik membrana ve isitme kemikgiklerine
iletir. Normal gen¢ képeklerde, hava yoluyla iletilen uyaranlar -5
ila 10 desibelde (dB) algilanir ve kemik yoluyla iletilen uyaranlar
icin sonuglar daha degiskendir, 50 ila 60 dBde veya 0 dB’ye kadar
diisiik seviyede algilanir."*'"® Normal kdpeklerde isitme, timpanik
membranin tek bir kez delik olmasindan etkilenmez yani kulak zar1
hafif yirtiksa isitme devam eder."” Kulak kepgesi, dikey kanal ve
yatay kanalin bir kismi aurikiiler kikirdak tarafindan olusturulur.
Kulak kepgesi goziin dorsal, kaudal ve lateralindedir ancak tim-
panum ve orta kulak ventral ve kaudalde, ancak gozle orta hattan
yaklagik esit uzaklikta bulunur (Sekil 19-25). Kulagin dis kisminda,
kulak kikirdag huni seklinde yuvarlanmaya baslar ve kulak kana-
linin alt kisimlarina dogru inildikge tiip sekline doniigiir. Dig kulak
kanalimin uzunlugu degiskendir (5-10 cm) ve klasik olarak dikey
ve yatay kisimlara ayrilir.**'"* Bagka bir ¢alismada uzunlugun 3-7

gu 0,8 ila 1,9 cm ve kulak kanalinin aurikiiler kikirdag: 2,2 ila 5,7
cm arasinda degisecek sekilde bélindiigii gosterilmistir.'” Dikey

SEKIL 19-25 Gizim, kopekte kulak kepgesi, dig kulak kanali ve orta kulagin
goreceli konumunu gostermektedir. Gri ok dis kulak yolunu, mavi ok timpa-
nik membrani ve beyaz ok orta kulak boslugunun ventral kismini géstermek-
tedir. (Pfizeratlas of infection in dogs and cats , Wilmington, Del., 2008, Gloyd
Group.Copyright Pfi zer Animal Health’den izin alinarak yeniden dretilmistir)

kisim kulak kepgesinden kaynaklanir ve mediale dogru biikiilme-
den o6nce (yatay kanal) rostral ventral yonde uzanir ve timpanik
membrana ulagana kadar devam eder. Dikey kanal i¢inde, otosko-
pik muayene sirasinda yatay kanala erisimi engelleyen bir kikirdak
kivrimi, aurikiiler ¢ikinti bulunur."® Kulak kepgesi énce dorsale
sonra laterale dogru ¢ekilerek aurikiiler ¢ikint1 yoldan ¢ikarilabilir.
Dis akustik meatusun agikligma yaklagildiginda, limen yaklasik
0,3 ila 0,8 cm ¢apindadir ve kisi laterale ve dorsale dogru hareket
ettikce genisler."” Kulak bityiikligii kopegin agirlig ile iligkilidir.
Cin Shar-Pei’lerinin kulak kanali diger kdpek irklarina kiyasla daha
kiigiik capli olabilir.”* Bu durum ézellikle dikey kulak kanali igin
gecerlidir. Kikirdak yapilar ve kemikli dig akustik yap1 deri ile kap-
lidur (Sekil 19-26).

Kulak kanalini kaplayan deri normalde nispeten piiriizsiizdiir
ylizeyine ve ¢ogu viicut bolgesine benzer sekilde ve adneks igeren
dermis (kil folikiilleri ve sebase6z ve seruminal bezler), ince bir
epidermise sahiptir. Dikey kanal, yatay kanala gore nispeten daha
fazla adnekse sahiptir. Yag bezleri, serumindz (apokrin) bezler, kil
boyutu ve yogunlugu bakimindan 1rk ve bireysel farkliliklar ortaya
cikmaktadir ve otitis eksterna gelisimi ile seruminal bez yogunlugu
arasinda bir iligki oldugu gésterilmigtir.">'*"'** Bazi kopeklerde, dis
akustik meatusun derisinde bazen birkag bityiik kildan olugan bir
grup bulunur ($ekil 19-27). Bu kil tutami, timpanuma ¢ok yakin
olmas ve kulak kanalinin ventral yarisinda en belirgin sekilde go-
riilmesi nedeniyle yararli bir igarettir."'*"*'

Deri ve adneksa siirekli olarak pul pul dokiilen hiicreler ve
glandiiler salgilar tiretir. Bu materyal kulak kirini olusturur (seru-
men), bunun koruyucu bir rol oynadigina inanmilmaktadir. Bu ma-
teryal, koruyucu bir rol oynadigina inanilan kulak kirini (serumen)
olusturur. Kopek serumeninde képek immiinoglobiilinleri A, G ve
M tanimlanmugtir. Hem normal hem de iltihapl kulaklarda bulu-
nur ve hastalikli kulaklarda goreceli konsantrasyonu 6nemli 6l¢tide
artar. Kulak kanalinin bir temizleme mekanizmasi vardir. Epider-
misin hareketi, epitelyal hiicre goci, epitelyal hiicreleri ve glandiiler
salgilar1 (serumen) ve sikigmus kir ve dokiintiileri temizler.'**'** Ay-
rica kopek timpanumunun epitel go¢iiniin santrifugal bir paterni
oldugu gésterilmistir (Sekil 19-28)."¢
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skuamdz htcreli karsinom.

Gobek deligi yakininda SHK gelisen 4 aylik melez bir kopege dair
bir rapor vardir; bu tiimaor cerrahi ile bagarili bir sekilde tedavi edil-
migtir.”* Risk altindaki kopek wklar1 arasinda keeshond, standart
schnauzer, basset hound ve collie bulunur.” Seyrek kally, agik renkli
deriye sahip kopek wrklar1 (6rnegin beagle, dalmagyali, whippet,
bull terrier) giines 11¢ina bagh SHK gelisimine yatkindir.”>7¢7"%
Subungual skuamoz hiicreli karsinomdan etkilenen képeklerin
yaklagik %75’i biiyiik irklardir ve bunlarin %70’ siyah killidir.”*
Artmus risk tastyan irklar arasinda dev, standart ve minyatiir sch-
nauzer, Gordon setter, standart ve minyatiir kanis, Scottish terrier,
Labrador retriever, rottweiler ve dachshund bulunur.””* Ug ak-
raba dev schnauzerde multipl digital SHK rapor edilmistir; ayrica
rottweiler, standart kanis, siyah Labrador, dev schnauzer ve Alman
coban kopegi gibi bityiik siyah kopeklerde de bildirilmistir.”'"'*
Nazal planum skuaméz hiicreli karsinomlar1 nadiren diskoid lupus
eritematozus gibi durumlarla iliskili depigmentasyonun sekeli ola-
rak ortaya ¢ikabilir (Sekil 20-5).*' Pemfigus eritematozus ve vitiligo
gibi, depigmentasyonun aktinik hasara duyarlilig: artirdig1 diger
durumlar da SHK gelisimine yatkinlik yaratabilir.

Képeklerde lezyonlar en sik gévdede, ekstremitelerde, skro-
tumda, dudaklarda ve aniiste ortaya cikar. Ayrica, SHK parmagin
en yaygin neoplazisidir,”'” nazal planum ise nadiren etkilenir
(Sekil 20-6)." Skuaméz hiicreli karsinom proliferatif veya iilseratif
goriinebilir. Proliferatif varyantlar, ¢esitli boyutlarda olabilen, kar-
nabahar benzeri goriiniime sahip papiller kitleler seklinde ortaya
cikar. Yiizey genellikle iilseratiftir ve kolayca kanar. Boyle lezyon-
larin yiizeyinde kutanedz boynuzlar gelisebilir. Ulseratif varyant
baslangicta siiperfisyal kabuklu bir iilser olarak ortaya ¢ikar, ardin-
dan derin ve krater benzeri hale gelir. Skuaméz hiicreli karsinom-
lar genellikle soliterdir, ancak giineslenen kopeklerin govdelerinde
veya biiyiik siyah killi irklarin tirnak yataklarinda multiple olabilir.
Tirnak yatagi (subungual) skuamoz hiicreli karsinomu olan képek-
lerde genellikle tek bir parmak etkilenir (Sekil 20-7, A); bu parmak
sismis ve agrili goriiniir, tirnak sekilsizlesmis veya kaybolmustur ve
paronisi akintis1 vardir. Bazen kopekler yillar boyunca diger par-
maklarda da multiple neoplaziler gelistirebilir ($ekil 20-7, B).”'*

KEDI

Skuaméz hiicreli karsinom kedilerde 9 ile 14 yas arasinda en yiiksek
insidansa sahiptir ve belirgin bir 1rk veya cinsiyet yatkinlig1 yok-
tur.”” Herhangi bir kil uzunluguna sahip beyaz kedilerin, aktinik
hasara kars1 artmis duyarliliklart nedeniyle diger renkteki kedilere
gore SHK gelistirme riski 13 kat daha fazladir. 106,107 Siyam kedi-

Eiay L

SEKIL 20-6 Bir buldogun burnunda skuamoz huicreli karsinom.

leri renklerinden dolayr daha diisiik riske sahiptir.*” Lezyonlarin
%80'den fazlas1 bag bolgesinde bulunur, genellikle nazal planumu
(Sekil 20-8, A), kulak kepgelerini (bkz. Sekil 20-8, B) ve/veya goz
kapaklarini (Sekil 20-8, C) etkiler. Dudaklar (Sekil 20-10, D) daha
az siklikla tutulur.>”* Lezyonlar tipik olarak kroniktir ve eritem ve
kabuklanmadan siiperfisyal sonra da derin erozyonlara ilerler.”
Skuamoz hiicreli karsinom basta birden fazla bolgeyi tutabilir; bir
calismada etkilenen kedilerin %30’unda multiple lezyon bahsedi-
lilmigtir."™

Kedilerde primer digital SHK nadirdir. Bildirilen digital karsi-
nom vakalarinin ¢ogunun primer pulmoner karsinomlardan me-
tastaz oldugu gosterilmistir.'”'"® Aragtirmada bu kedilerin hicbi-
rinde pulmoner bulgularin goriilmediginden bahsedilmistir. Bu da
digital lezyonu olan her kedide toraks radyografilerinin 6nemini
vurgulamaktadur.'®'"’

TANI

Herhangi bir soliter kutane6z SHK'nin ayiric1 tanisinda gok sayida
enfeksiy6z, inflamatuar, neoplastik ve graniilomatoz hastalik var-
dir. Ozellikle tirnak yatag1 lezyonlari sik sik enfeksiydz paronisi
olarak yanlis teshis edilir. Herhangi bir bolgede stipheli SHK lezyo-
nunun sitolojik incelemesi, olast taninin konulmasinda yararhidir
(Sekil 20-9)."""""* Kesin tant i¢in siklikla insizyonel biyopsi gerekir,
ozellikle proliferatif olmayan lezyonlarda. Histolojik olarak skua-
moz hiicreli karsinomlar dermise dogru agagiya proliferasyon gos-
teren ve invaze olan diizensiz keratinosit kitleleri veya kordlarin-
dan olusur. Sik goriilen bulgular arasinda keratin olusumu, keratin
“inci”leri, hiicreler arasi kopriiler, mitozlar ve atipi vardir.”” Akti-
nik keratozisin karsinoma in situ’ya ve ardindan skuaméz hiicreli
karsinoma ilerlemesi sirasinda histolojik degisikliklerin bir stirek-
liligi goriilebilir.” Siiperfisyal dermiste elastik ve kollajen liflerinin
dejenerasyonu ve kalinlagmis, bazofilik fibriller materyal birikimi
ile karakterize solar elastozis bazen goriilebilir.”'" Kopek ve ke-
dilerdeki skuaméz hiicreli karsinomlarin ¢ogu iyi veya orta dere-
cede diferansiye histopatolojik subtiplerdir, ancak kot diferansiye
akantolitik (psddoglandiiler) ve igsi hiicreli varyantlar da meydana
gelir.” Skuaméz hiicreli karsinomlar sitokeratin i¢in pozitif boyanir
ve bu tiir incelemeler, kotii diferansiye ve igsi hiicreli varyantlarin
gercek kimligini ortaya koymada kritik olabilir.”'>'7"41¢



ni1y1 daha az kesin hale getirmistir. Bu bulgulara dayanarak, siipheli
bazal hiicre timérlerinin kesin tanisi igin histopatolojik dogrulama
onerilen yontemdir.

KLINIK YONETIM

Bazal hiicre tiimérlerinin lokalize ve benign dogasi goz oniine alin-
diginda, klinik yonetim kesin lokal tedavi segenekleri etrafinda se-
killenmelidir. Terapotik segenekler arasinda cerrahi eksizyon, kri-
yoterapi, elektrocerrrahi ve tedavisiz gdzlem yer alir." 6%

BAZAL HUCRELI KARSINOM
NEDEN VE PATOGENEZ

Bazal hiicreli karsinomlar, epidermis ve eklentiler icindeki ki-
¢tk pluripotensiyel epitelyal hiicrelerden kaynaklanan, kedilerde
yaygin, kopeklerde nadir goriilen diisiik dereceli malignitelerdir.
Kopeklerde ve kedilerde bazal hiicreli karsinomlarin nedeni bilin-
memektedir, ancak insanlarda UV 15181ina maruz kalma ile bazal
hiicreli karsinom gelisimi arasinda giiglii bir korelasyon vardur.
Yitksek mitotik aktiviteye ragmen, bazal hiicreli karsinomlar yavas
biiyiime oranlar1 gosterebilir. Daha benign muadillerinden farkli
olarak, bazal hiicreli karsinomlar bolgesel ve uzak bolgelere metas-
taz yapma kapasitesine sahiptir.

KLINIK BULGULAR

Bazal hiicreli karsinomlar képek ve kedilerde ortalama 7 ila 10 yas
arasinda goriiliir ve belirgin bir cinsiyet yatkinlig1 yoktur. Siyam
kedileri, cocker spaniel’ler, Kerry blue terrier’ler, Shetland sheep-
doglar, Sibirya husky’leri, English springer spaniel’ler ve kanisler
yatkan olabilir. Timorler en sik bag, boyun ve toraksta ortaya ¢ikar.
Kedilerde lezyonlar nadiren nazal planum veya goz kapaklarinda
da goriilebilir. Bazal hiicreli karsinomlar genellikle soliter, iyi sinur-
I, sertten kistik yapiya kadar degisen kivamda, yuvarlak, 0,5 ila 10
cm ¢apinda olup siklikla alopesik ve tilseratiftir (Sekil 20-14). Bazal
hiicreli karsinomlar siklikla melanotiktir.

TANI

Kopek ve kedilerde goriilen {ig ana histopatolojik bazal hiicreli
karsinom varyanti solid, keratinize (basoskuamoz) ve klear hiicreli
(seffaf hiicreli)dir. Solid bazal hiicreli karsinom kedilerde en yay-

SEKIL 20-14 Bir kopegin 6n ayaginin Ust yuiziinde bazal hicreli timor.

gin alt tiptir ve orta derecede stroma (desmoplazi) igine gomiilmis,
ok sayida bazaloid hiicre agregatlarindan olusan diizensiz, sinirh
dermal kitlelerle karakterizedir. Mitotik aktivite diisiikten yiikse-
ge degisir ve atipik mitotik figiirler yaygindir. Degisken sekonder
ozellikler arasinda kist olusumu (nekroz), melanizasyon, adneksal
farklilagma, musinozis, stroma ile neoplastik hiicreler arasinda ar-
tefaktiiel yarik olusumu ve kartilagindz metaplazi bulunur.'®® Ko-
peklerde bazal hiicreli karsinomlarda vaskiiler endotelyal bityiime
faktorii (VEGF) ekspresyonu immiinohistokimyasal olarak deger-
lendirilmistir. VEGE, endotelyal hiicre proliferasyonu, goii ve tiip
olusumunu indiikleyebilen giiglii bir anjiyojenik faktordiir. Stirekli
anjiyogenez devam eden tiimor bityiimesi i¢in gerekli oldugundan,
spesifik tiimor histolojilerinde, solid bazal hiicreli karsinom dahil,
tanimlanmasi yakin zamanda bildirilmistir.'*

Keratinize bazal hiicreli karsinom (basoskuaméz karsinom),
kopeklerde en yaygin tiptir ve plak benzeri konfigiirasyona sahip
bazaloid hiicrelerden olusan diizensiz bir dermal kitle, multifokal
epidermal devamlilik ve ani skuamoz farklilasma ve keratinizasyon
alanlarr ile karakterizedir.

Klear hiicreli bazal hiicreli karsinom nadirdir ve daha ¢ok kedi-
lerde goriiliir."® Genel mimari solid bazal hiicreli karsinom ile ay-
nidir, ancak epitelyal hiicreler biiyiik ve poligonal olup berrak veya
ince graniillii sitoplazmaya sahiptir.

KLINIK YONETIM

Bazal hiicreli karsinomlarin klinik yonetimi cerrahi eksizyon,
elektrocerrrahi, kriyocerrahi ve tedavisiz gozlemeyi igerebilir.*>'®
Niiks ve metastaz insidansinin ¢ok diisiik olduguna inanilmaktadur.

KIL FOLIKOLU TOMORLERI

Képek ve kedilerde kil folikiilii neoplazilerine dair énceki incele-
meler, bu neoplazilerin s6z konusu tiirlerde goriilen tim deri neop-
lazilerinin sirasiyla yaklasik %5’ini ve %1’ini olusturdugunu goster-
migtir.'” En yaygin alt tipler trikoepitelyom ve pilomatrikomdur.
S6zde bazal hiicre timoérlerinin yeniden siniflandiriimasiyla, once-
ki bazal hiicre timoérlerinin gogunun aslinda trikoblastom oldugu
goriilmektedir,'” bu da kil folikiilii kékenli neoplazileri veteriner
literattiriinde daha 6nce 6ne siiriilenden ¢ok daha yaygin hale ge-
tirmektedir.

TRIKOEPITELYOM
NEDEN VE PATOGENEZ

Trikoepitelyomlar, kil folikiiliniin ti¢ segmentine dogru farklila-
san keratinositlerden kaynaklandig1 diistiniilen, kopek ve kediler-
de nadir goriilen benign neoplazilerdir. Képeklerde ve kedilerde
trikoepitelyomlarin nedeni bilinmemektedir. Insanlarda, multiple
trikoepitelyom sendromu kalitsaldur.

Genellikle, trikoepitelyomlar 5 yagindan biiyiik képek ve kediler-
de ortaya ¢ikar. Her iki tiirde de belirgin bir cinsiyet yatkinhg goril-
memektedir. Kedilerde, ozellikle Iran kedilerinde bir yatkinlik vardir

ve neoplaziler en sik bas, ekstremiteler (§ekil 20-15) ve kuyrukta
goriliir.'” Kopeklerde ise lumbal dorsal bolge (Sekil 20-16), lateral
toraks ve ekstremiteler daha sik etkilenir. Ayrica belirli képek 1rkla-
rinin da yatkin olabilecegi bildirilmektedir: golden retriever, basset
hound, Alman ¢oban kdpegi, cocker spaniel, frlanda setter, English
springer spaniel, minyatiir schnauzer ve standart kanis.'”’

Bu neoplaziler genellikle soliterdir, ancak bazen multiple olabi-
lir. Solid veya kistik, yuvarlak, kabarik, iyi sinirli ve dermoepider-
mal yerlesimli olarak ortaya ¢ikarlar; aplar1 0,5 ila 15 cm arasinda
degisir. Cogunlukla tlseratif hale gelirler ve alopesiktirler. Trikoe-
pitelyomlar nadiren invaziv ya da metastatik olurlar. Hiicre don-

Neoplastik ve Neoplastik Olmayan Tiimdrler
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komlu 44 kediyi iceren bir ¢aligmada mitotik indeks ve tiimér bol-
gesi prognozla iliskili bulunurken histolojik gértiniim, tiimér boyu-
tu ve tiimdr bityiime siiresi ile iligki gdzlenmemistir.”*® Bas, sirt veya
ekstremite bolgesinde fibrosarkomu bulunan ve mitotik indeksi 6
veya tizerinde olan kedilerde prognoz en kotii seyretmistir.

MIKZOMA VE MIKZOSARKOMA
NEDEN VE PATOGENEZ

Mikzomalar ve mikzosarkomlar, képek ve kedilerde dermal veya
subkutan fibroblastlardan koken alan nadir neoplazizlerdir, nedeni
bilinmemektedir.

KLINIK BULGULAR

Bu neoplaziler genellikle yash kopek ve kedilerde goriiliir, cinsiyet
egilimi yoktur. Doberman pinscher ve Alman ¢oban képeklerin-
de predispozisyon olabilir. Bu neoplaziler siklikla ekstremitelerde,
sirtta (Sekil 20-30, A) veya kasik bolgesinde ortaya ¢ikabilir. Mikzo-
malar ve mikzosarkomlar genellikle yumusak, stimiiks, kétii smnir-
11, belirgin sekli olmayan, tek odakli infiltratif bitytimeler seklinde-
dir, bu nedenle cerrahi sinirlarin belirlenmesi giictiir. Mikzomalar
benign, mikzosarkomlar malign ancak genellikle metastaz yapma-
yan tiimérlerdir. Her iki neoplazi de infiltratif biiytime ozellikle-
rinden dolay1 cerrahi sonrasinda siklikla niiks eder. Mikzomalar ve
mikzosarkomlar kopeklerde subkutan dokulardan koken alabilse
de bildirilen olgularin ¢ogu dalak, goz, beyin, kalp ve omurilik gibi
visseral organlari etkilemigtir.””*'

TANI VE KLINIK YAKLASIM

Histopatolojik olarak mikzomalar ve mikzosarkomlar vakuolld,
bazofilik, miisinéz stromada dagilan yildizs: ya da fusiform hiic-

T

SEKIL 20-30 A, Bir kdpegin gogsiinde invaziv miksosarkom. B, Felin mik-
sosarkom. Bol miktarda zemin maddesi (mUsin) iceren atipik fibroblastlar
(igsi sekilden yildizsiya).

relerle karakterizedir, bu stroma kollajen bag dokusu septalariyla
boliinebilir (Sekil 20-30, B). Klinik yonetimleri agisindan, mikzo-
malar ve mikzosarkomlar i¢in tercih edilen tedavi radikal cerrahi
eksizyondur

NODULER FASIITIS
NEDEN VE PATOGENEZ

Nodiiler fasiitis (psodosarkomatoz fasiitis), kopek ve kedilerde
nadir goriilen, benign, neoplastik olmayan bir olusumdur ve ol-
gularin ¢ogunun goz veya periokiiler bolgeleri icerdigi bildirilmis-
tir.”*>* Nodiiler fasiitisin, subkutan fasyadan kdken alan ve lokal
invaziv bir neoplazmi diisiindiiren klinik olarak agresif bir davranig
sergileyen proliferatif bir inflamatuar siireci temsil ettigi diisiiniil-
mektedir.

KLINIK BULGULAR

Képekler ve kediler igin yas, irk veya cinsiyet egilimleri yoktur. No-
diiler fasiitis viicudun herhangi bir yerinde meydana gelebilir an-
cak bas, yiiz (Sekil 20-31) ve goz kapaklarin: tercih edebilir. Kitleler
genellikle soliter, sert, kotii sinirly, 0,2 ila 5 cm ¢apinda ve subkutan
yerlesimlidir. Insanlarda nodiiler fasiitis kendi kendini sinirlayan
bir durumdur, bu nedenle eksik eksize edilse bile geriler. Kopekler
ve kedilerde kutanedz nodiiler fasiitis de benigndir, ancak spontan
regresyon bildirilmemistir.

TANI VE KLINIK YAKLASIM

Histopatolojik olarak, nodiiler fasiitis, degisen miktarda miikoid
ara madde igeren yiiksek derecede vaskiilarize bir stromada rastge-
le bitytiyen pleomorfik fibroblastlarin kotii sinurly, infiltratif proli-
ferasyonu ile karakterizedir. Mitozlar ve dev hiicreler yaygindir ve
gogunlukla kronik bir inflamatuar infiltrasyon mevcuttur. Képek-
lerde ve kedilerde nodiiler fasiitisin klinik yonetimi cerrahi eksiz-
yondan ibaret olmustur.

NORAL TUMORLER

SCHWANNOMA
NEDEN VE PATOGENEZ

Schwannomalar (norofibroma, nérilemom, norinom veya peri-
noral fibroblastom), képek ve kedilerde dermal veya subkutan
Schwann hiicrelerinden (sinir kilifi) kaynaklanan nadir timor-

B s
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SEKIL 20-31 Bir Golden retriever'n yiiziinde nodiiler fasiitis.



SEKIL 20-47 Kopek ve kedilerde mast hiicreli timorlerin gesitli klinik gortintimleri. A, Bir kopegin
maksillasini ve kulak pinna’sini tutan Ulseratif, noktasal lezyonlar. B, Bir kdpegin pinna’sinin lateral
kisminda kugik noddler proliferasyon. €, Bir kopegin inguinal lenf nodunu tutan blyuk inddre
kitle etkisi. D, Bir kopegin arka bacaginin lateral kismindan sarkan sarkik kitle etkisi. E, Bir kopekte
melanotik interdijital nodul. F, Geng bir Chinese Shar-Pei'de diffuz infiltratif mast htcre hastaligi.

F
%é 3 _,ﬂ ' G, Lokalize mast hiicre degranilasyonu yasayan bir kopegin ventral abdomeninde genis

# morarma alani.

hiicre tiimorleri, karakteristik metakromazik graniillerden yoksun
olabilir ve kesin hiicre kokenini belirlemek i¢in daha 6zel immii-
nohistokimyasal boyama teknikleri gerekebilir. Mast hiicre timorii
tanust igin I1A rutin olarak yapilir, ancak standart sitolojik degerlen-
dirme, mast hiicre tiimérlerinin histolojik derecesi veya biyolojik
davranugt ile korele edilmemistir.

Histolojik olarak mast hiicre tiimorleri, mast hiicrelerinin dif-
fiizden multinodiilere uzanan bir proliferasyonu ile karakterizedir.
Képek mast hiicre tiimorlerinde sik rastlanan bulgular arasinda
doku eozinofilisinin varligy, kollajen dejenerasyonunun fokal alan-
lar1 ve genis yelpazede vaskiiler lezyonlar (hyalinizasyon, fibrino-
id dejenerasyon ve eozinofilik vaskiilit) bulunur. Kedilerde, mast
hiicre tiimorlerini diger yuvarlak hiicreli timdrler ve eozinofilik
plaklarla karigtirmaktan kaginmak icin 6zel dikkat gerekir. Kopek
mast hiicre tiimérlerinde yaygin olarak goriilen belirgin doku eo-
zinofilisi ve kollagen dejenerasyonu, kedilerde nadirdir. Kedilerde
(0zellikle Siyam) goriilen histiyositik mast hiicre timori siklikla
graniilomatéz bir goriiniime sahiptir ve bazi olgularda tan1 yalnizca
mast hiicre graniillerinin elektron mikroskobik gosterimi ile dogru-
lanabilir. K6pek mast hiicre timorleri, mast hiicreleri ve bazofillere
dzgii bir serin proteaz olan triptaz icin pozitiftir.”*® Kedi mast hiicre
timorleri triptaz i¢in negatiftir ve kimaz i¢in diizensiz bi¢imde po-
zitiftir. Birkag yakin dénem ¢aligma, c-kit'in, kopek mast hiicreleri
ve mast hiicre timorleri i¢in giivenilir bir immiinohistokimyasal

belirteg olarak kullanilabilecegini one siirmektedir.”>****""*" Mast
hiicre tiimorlerine, histolojik morfolojilerine gore dereceler veri-
lir. Derece I tiimérler iyi diferansiyedir ve dermis ile interfolikiiler
alanlarda bulunur; derece II tiimérler nadir mitotik figiirlere sahip
orta derecededir ve alt dermal ve subkutan dokuya infiltrasyon gos-
terir; derece III timorler ise 1 veya daha fazla niikleolli, her biyiik
biytitme alaninda (hpf) 3-6 mitotik figiir igeren, subkutan ve daha
derin dokulara invazyon gosteren anaplastik tiimérlerdir,*#*
Yakin zamanda iki basamakl1 bir histolojik derecelendirme sistemi
onerilmis olup, diisiik dereceli ve yiiksek dereceli simflandirmasi,
mitotik figiir sayisina (yiiksek dereceli ise 10 hpf'de 7 veya daha
fazla mitotik figiir, 10 hpf'de en az 3 multiniikleer hiicre ve degisken
nitkleer boyutlar) dayandirilmaktadir.**

KLINIK YONETIM
KOPEK: LOKALIZE HASTALIK

Mast hiicre tiimérlerinin klinik yonetimi cerrahi eksizyon, kriyo-
cerrahi, elektrocerrahi, kemoterapi, radyoterapi, immiinoterapi ve
bunlarin bazi kombinasyonlarin: icerebilir.""**'® Tedavi kararlari,
Klinik evre, timor lokalizasyonu, histolojik derece ve sahip baglilig
gibi cesitli faktorlere dayanir. Hastalik tek bir bolgeye sinirli mast
hiicre tiimorleriyle ugragilirken, cerrahi tedavi en kiiratif terapétik
modalite oldugunu kanitlamugtir (Sekil 20-50).*7** Tiim cerrahi
sinirlar, cerrahi eksizyonun tamligini degerlendirmek igin histolo-
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SEKIL 20-56 Lenfomatoid granilomatozis. Karin én kisminda ve uyluk ig
kisminda kraterimsi Ulserler. (W. Rosenkrantz'in izniyle.)

LENFOMATOID GRANULOMATOSIS

Lenfomatoid graniilomatozis, kopeklerde nadir goriilen lenfohis-
tiyositik proliferatif bir bozukluktur."***"” Bu hastalig1 karakterize
eden atipik lenfohistiyositik hiicreler degisken sekilde CD3 pozi-
tiftir, bu da bunun atipik bir T-hiicreli lenfoma oldugunu diisiin-
diirir. Y

Képeklerin ¢ogunda yalnizca visseral lezyonlar (ézellikle kar-
diyopulmoner ve iskelet kas1) vardir. Ara sira kutaneéz tutulum da
goriiliir ve bu, coklu kronik, tekrarlayan, noktasal veya krateriform
tilserlerle karakterizedir; bu iilserler skar dokusu ile iyilesir (Sekil 20-
56). Subkutaneoz plaklar bulunabilir. Lezyonlar yiizii, goz kapaklari-
n1, mukokutanedz bilesim yerlerini, dirsekleri ve gévdeyi tutar.

Biyopsi, dermiste ve hipodermiste iskemik nekroza yol agan
damar duvarlarini invaze eden polimorf lenfohistiyositik infiltratla
birlikte tam kat epidermal nekroz ve tilserasyonun keskin odaklarini
ortaya koyar."” Hastaligin ilerleyen dénemlerinde soluk sitoplazmali
ve mitotik figiirler igeren atipik biiyiik lenfositlerin sayis: artar. Bu
durum igin uygun tedavi heniiz belirlenmemistir, ancak yaygin pul-
moner tutulumu olan képeklerde konvansiyonel kombinasyon ke-
moterapisinin tam klinik remisyon sagladig1 bildirilmigtir.**

FELIN KUTANEGZ LENFOSITOZIS

Felin kutane6z lenfositozis (psddolenfoma) yakin zamanda 23 ke-
dide tanimlanmistir.***** Bu durum en sik yagh kedilerde goriil-
mistir (ortalama 12 yas), kisirlagtirilmis disilerde hafif bir fazlalik
(%60) vardir ve en yaygin 1rk evcil kisa killidir. Kutaneéz lezyonlar
cogunlukla soliterdir (%60), alopesik (%74), iilseratif veya ekskori-
yedir (%48), eritematozdiir ve ¢aplar1 1,5 cmden 10 cm'nin {izerine
kadar degisir. Lezyonlar en sik toraksta goriiliir (%44), ardindan
bacaklar ve kulak kepgeleri (%17’ser) ile yan ve boyun (%13er) ge-
lir. 23 kedinin 15’inde (%65) pruritis bildirilmistir. Baslangi¢ akut
olmasina ragmen, kutaneéz lezyonlar genellikle yavas ilerlemis,
kedilerin %60'1nda alevlenme ve gerilemelerle seyretmis ve en az
23 kediden 6’sinda (anoreksi ve kilo kayb1) sistemik bulgular rapor
edilmistir.

Histopatolojik olarak lezyonlar iyi diferansiye kutaneoz lenfo-
may1 taklit eder; iyi diferansiye kiigiik T lenfositlerinin infiltrasyo-
nu ve B lenfosit agregatlar: ile karakterizedir. Lenfositik infiltratlar
orta ila siddetli perivaskiilerden diffiize kadar degisiklik gosterir ve
stperfisyal veya derindir. Bu infiltrasyonu yapan kiiciik lenfositler
immiinohistokimyada degismez sekilde T-hiicre kékenlidir. Infilt-
ratlarin %68’inde sikica paketlenmis lenfosit agregatlari bulunur

ve bu agregatlar degismez sekilde B-hiicre kokenindedir. Kesitlerin
yaklagik yarisinda hafif epiteliyotropizm not edilmistir.

Bu durum i¢in optimal terapétik yaklagim bilinmemektedir ve
spontan remisyonlar miimkiindiir (23 kediden 2’sinde). Antibiyo-
tikler klinik remisyon saglamaz. Kortikosteroidlerle (topikal veya
oral) tedavi edilen kedilerde kismi (%44) ile tam (%33) arasinda
degisen lezyon ¢oziilmeleri goriilmiistiir. Oral alkilleyici bir ajan
(klorambusil veya lomustin) kortikosteroidlere ek olarak kullanilan
5 kediden 3’tinde (%60) tam yanit ve I'inde kismi yanit alinmugtir.
Bu duruma sahip kedilerin ¢ogu uzun siire yagamaktadir (medyan
> 13 ay).

KUTANEOGZ PLAZMOSITOM
NEDEN VE PATOGENEZ

Kutanedz plazmositomlar (kutaneéz ekstramediiller plazmositom-
lar) kopeklerde yaygin, kedilerde ise nadirdir.*"*** Kpeklerde bu
neoplaziler ekstramediiller plazma hiicre kokenlidir ve nadiren
multiple miyelom ile iligkilidir. Buna karsilik, kedilerdeki ¢ogu ku-
tanedz plazma hiicreli tiimorler kemik iliginden ve visseral organ-
lardan koken alan hastalik yayillimmin bir sonucu olarak ortaya ¢1-
kar. 494,495 Kutanedz plazmositomlarin nedeni bilinmemektedir,
ancak siklikla immiin hiicre stimiilasyonunun gerceklestigi anato-
mik bolgelerden koken aldiklari i¢in, bu neoplazilerin kronik, uzun
stireli B-hiicre toplanmasi ve sitokin stimiilasyonunun bir sonucu
olabilecegi 6ne siiriilmiistiir.*”

KLINiK BULGULAR

Kutane6z plazmositomlar képeklerde ortalama 10 yas civarinda
goriiliir ve cinsiyet yatkinligi yoktur. Tiimérlerin ¢ogu gévde ve ba-
cak derisinde gozlenir, Yorkshire terrierler fazla temsil edilen bir
ik olabilir.*” Kutanedz plazmositomlar genellikle soliterdir ve kill1
deri ya da parmaklar, dudaklar, gene ve kulaklar (6zellikle dis kulak
kanal1) dahil mukokutane6z bolgeleri tutabilir (Sekil 20-57, A ve
B). Cogu plazmositom iyi sinirly, kabarik, diizgiin, sertten yumusa-
ga degisen kivamda, pembe ila kirmizi renkte, dermal yerlesimli ve
1-2 cm gapindadir (aralik, 0.2-10 cm). Kulak kanalindaki tiimérler
siklikla polipoid yapidadir ve parmaklardaki lezyonlar siklikla l-
seratif ve hemorajiktir. Cok sayida kutaneoz lezyona sahip képekler
nadiren goriiliir. Plazmositomlar kedilerde son derece nadirdir ve
yash hayvanlarin bacak, dudak ve gingivasinda bildirilmistir.'****®

TANI VE KLINIK YONETIM

Sitolojik incelemede degisen derecede farklilasmis plazma hiicrele-
rinden olusan tabakalar gériiliir ($ekil 20-57, C). Histolojik olarak
plazmositomlar dermisi ve subkutisi infiltre eden hiicre tabakalars,
paketleri ve kordonlari ile karakterizedir.*”**® Neoplastik hiicreler
iyi farklilasmug olabilecegi gibi son derece pleomorfik ve atipik de
olabilir. Elektron mikroskopisi veya immiinohistokimyasal teknik-
ler neoplastik hiicrelerin plazma hiicre kékenini dogrulamak i¢in
gerekli olabilir.*® Immiinohistokimyasal ¢aligmalar ¢ogu plazmo-
sitomun IgG agir zincirleri ve hafif zincirler igin pozitif oldugunu
gOstermistir. 492,497 Secilecek tedavi cerrahi eksizyondur; bu, de-
riyi tutan plazma hiicreli tiimérlerde anatomik olarak genellikle
miimkiindiir. Ancak, mukokutanedz bolgeler tam cerrahi rezek-
siyonun gergeklestirilmesi agisindan daha zorlu olabilir ve mega-
voltage radyoterapi ve diisitk doz oral sistemik kemoterapiyi iceren
adjuvan tedaviler lokal hastalik kontrol oranlarini artirabilir.*>*”
Plazma hiicrelerinin radyosensitif oldugu kabul edilmektedir ve
megavoltage radyoterapinin, kemigi tutan plazma hiicreli timor-
lerde agriy1 hafifletmede ve timor yiikiini azaltmada etkili oldugu
gosterilmistir.””




bildirilmistir ve secilmis vakalarda etkili olabilir. Bununla birlikte,
genel niiks orani %30 ila %75 civarinda oldugundan ve diger tedavi
modalitelerinin Gstiin etkinligi goz ontinde bulunduruldugunda,
cerrahi eksizyon daha az cazip bir tedavi alternatifi olmaktadur. Bi-
yolojik yanit degistiriciler, piroksikam, kriyocerrahi ve son olarak
aragtirma ortaminda radyofrekans ablasyonu gibi bagka tedaviler
de seyrek olarak tanimlanmistir.”***¥ Bircok immiinkompetan ko-
pegin spontan regresyon yasayabilecegi ve tek ajan vinkristin veya
konservatif radyoterapi protokolleriyle tedavi edilen kopeklerin
biiyiik cogunlugunun tam ve kalic1 klinik remisyonlar elde edecegi
g6z oniine alindiginda, képek TVT’sinin genel prognozu genellikle
ok iyi ile mitkemmel arasinda kabul edilmektedir.

PRIMER KUTANEOZ NOROENDOKRIN TUMORU
NEDEN VE PATOGENEZ

Primer kutane6z néroendokrin tiimorler kopeklerde nadir goriilen
neoplazilerdir.”*** Bu tiimérlerin nedeni bilinmemektedir. Koken
hiicresinin, bu neoplazi gibi cift yonlii epitelyal ve noral farklilagma
gosteren Merkel hiicresi olabilecegi diisiiniilmektedir.””' Bu neopla-
ziler muhtemelen gegmiste “atipik histiyositom,” “lenfoma,” “solid
bazal hiicre tiimérii” ve “undiferansiye sarkom” olarak adlandiril-

migtir.

KLINIK BULGULAR

Képeklerde primer kutaneéz noroendokrin tiimérlerin biiyiik ¢o-
gunlugunun metastatik malign oldugu ya da benign olup cerrahi
sonrasi nadiren nitks ettigi bildirilmistir.*>*° Cogu kopek 8 yagin
tizerindedir ve gogunlukla dudak, kulak veya parmaklarda goriilen
soliter lezyonlara sahiptir (Sekil 20-63). Tiimorler genellikle hizli
biyiir, 0,5 ila 2,5 cm ¢apindadir ve iilserasyon gosterebilir. Néro-
endokrin tiimorler ayrica kopeklerin oral kavitesinde de ortaya
cikabilir.**

TANI

Histopatolojik olarak primer kutanedz néroendokrin tiimérler,
bol amfofilik sitoplazmali, hiperkromatik ve vezikiiler ¢ekirdekli,
stk mitoz gosteren, uniform yuvarlak timér hiicrelerinden olugan
tabakalar, solid adaciklar veya anastomoz yapan trabekiilalar ile
karakterizedir. Dev ve multiniikleer timoér hiicreleri de goriilebilir.
Elektron mikroskobik inceleme, karakteristik sitoplazmik yogun
cekirdekli membrana bagli graniilleri ve periniikleer intermediate
filamentlerden olugan bir girdabr ortaya koyar. Karakteristik sitop-
lazmik norosekretuar graniiller genellikle formalinle fikse edilmis

SEKIL 20-63 Bir kopekte Merkel hticreli timér. Gozler arasinda alopesik,
Ulseratif nodul. (M. Nagata'nin izniyle).

dokularda kaybolur. immiinohistokimyasal calismalar primer ku-
tanedz noroendokrin tiimorlerin sitokeratin ve kromogranin A
icerdigini gostermistir.

KLINIK YONETIM

Bu tiimérlerin klinik yonetimi en iyi erken dénemde radikal cer-
rahi eksizyon ile saglanir. Képeklerin biiyiik cogunlugu cerrahiden
sonra kiir olmaktadir.

SEKONDER DERi NEOPLAZILERI

Sekonder deri neoplazileri, diger organlardaki primer neoplazile-
rin deriye metastaz yapmasiyla olusur. Metastaz paternleri, primer
neoplazilerdeki hiicrelerin spesifik tropizmlerinin yan1 sira hemo-
dinamik, immiinolojik, biyokimyasal veya mikrogevresel faktor-
lerden kaynaklanabilir. Tercihli metastaz igin teorik mekanizma-
lar arasinda belirli bolgelerde lokal biiyiime faktérlerinin tiretimi,
mikrovaskiiler endotelyal hiicre adezyon molekiilleri ve neoplastik
hiicrelerin belirli hedef organlara go¢iini, adezyonunu ve invaz-
yonunu kolaylastiran ¢éziiniir kemotaktik ajanlar bulunmaktadur.
Sekonder deri neoplazileri képek ve kedilerde nadirdir. Kutaneéz
bulgularla en iyi tanimlanmig metastatik tiimor, asemptomatik
bronkojenik veya skuamoz hiicreli akciger karsinomasi olan yaslt
kedilerde goriilen tilseratif, destriiktif digital lezyonlardir ($ekil 20-
64). Genellikle birden fazla patinin birden fazla parmag: tutulur,
ancak bazen tek bir patinin birden fazla parmags ya da sadece tek
bir parmak etkilenebilir. Genel olarak, bu hastalik siireci olduk¢a
agresiftir ve etkilenen kedilerin ¢ogu, etkilenen parmaklarin cerra-
hi amputasyonu ve sistemik kemoterapiyi de igeren konvansiyonel
palyatif tedavilerle 3 ila 6 aydan fazla yasgamamaktadir.'”*”

NEOPLAZIK OLMAYAN TUMORLER
KUTANEOZ KiSTLER

Kist, epitelyal bir astara sahip, neoplastik olmayan, basit kese ben-
zeri bir yapidir. Kistlerin siniflandirilmas, astar epitelyumunun ta-
nimlanmasina veya kistin gelistigi 6nceden var olan yapiya bagldur.

FOLIKULER KISTLER

Kopek ve kedilerde kutanedz kistlerin gogu folikiiler kokenlidir ve
gelistikleri folikiil seviyesine gore daha da smniflandirilabilir. In-

§EKiL 20-64 Bir kedide metastatik bronkojenik karsinom. Ulseratif paronis-
yal lezyonlar.

Neoplastik ve Neoplastik Olmayan Tiimdrler
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Tablo 21-1  Egzotik Kugik Memelilerde Dermatolojik Hastaliklarin Tedavisinde Kullanilan ilaglarm Dozajlar—devami

ilag Doz ilag Doz
Terbinafin Tavsanlar: her 24 saatte bir 8-20 mg/kg PO ANTI-INFLAMATUARLAR
Kobaylar: her 24 saatte bir 10-30 mg/kg PO o }
Cingillalar: her 24 saatte bir 8-20 mg/kg PO Karboprofen Gelincikler: her 12-24 saatte b|r 1 mg/kg PO
Tavsanlar: her 12-24 saatte bir 1-2 mg/kg PO, SQ
ANTIPARAZITERLER Siganlar: her 12-24 saatte bir 5 mg/kg SQ, her 12
. o o saatte bir 1.5 mg/kg PO
Amitraz Gelmfnkler, kobaylarl k|rpll(?r. topikal olarak her 7 Gerbiller, hamsterlar, fareler: her 24 saatte bir 5 mg/
gunde bir %0.3'Uk sollsyon kg SQ
Gerbiller: topikal olarak 14 giinde bir 1,4 mL/L Kobaylar, gingillalar: her 24 saatte bir 4 mg/kg SQ
Karbaril tozu Gelincikler, tavsanlar ve kemirgenler: topikal olarak Gayir kopekleri: her 12-24 saatte bir 1 mg/kg PO
(%5) her7 glinde bir Fluniksin Gelincikler: her 12-24 saatte bir 0.5-2 mg/kg SQ, IV
Doramektin Tavsanlar: 1 mg/kg SQ tek doz (Notoedres cati); her 10 meglumin Tavsanlar: her 12-24 saatte bir 1-2 mg/kg SQ
glnde bir x 2 0.2 mg/kg SQ (Sarkoptes scabiei). Fareler, sicanlar, gerbiller, hamsterlar: her 12-24
. L . . tte bir 2.5 mg/kg SQ
Fipronil Gelincikler: topikal olarak her 60 giinde bir 1 pompa saa i )
sprey veya kedi pipetinin 1/5-1/2'si; topikal olarak KQb?V‘ar- e 22 Sezlle bir 2.5-5 mg/kg 5Q
her 30 giinde bir 0.2-0.4 mL Cincillalar: her 12 saatte bir 1-3 njg/kg“SO
Cayir kopekleri: yavru kedi dozunun 4'si topikal Ugaon1k1u(s)k;z/:ger”:ﬂ2—24 saatte bir 3 gline kadar
olarak uygulanir. s )
Hamster, sicanlar, fareler: topikal olarak her 30-60 Kirpiler: fer 24 saatts bir 0.8 ma/kg SQ
gunde bir 7.5 mg/kg Ketoprofen Gelincikler: her 24 saatte bir 1 mg/kg SQ, IM
ivermektin Gelincikler: her 14 giinde bir 0.2-0.5 mg/kg PO, SQ: (T}a"i"?‘ﬁ”arhher 12'|24 Saa“el 417 mgﬁ‘g gg’ i
14 giin sonra tekrar 0.5-1 mg/kg kulaklara Kekr) ' ‘er, amlstelr”alr, ?'%a” ?; ‘254mg/ g S
Tavsanlar: her 14 giinde bir 0.2-0.5 mg/kg SQ 0 Saé/)alrl\/\lle Aimella: ey 120 seais ol 1 mglg
Kemirgenler: her 7-14 glinde bir 0.2-0.4 mg/kg PO, SQ N :
Ugan kuskus: her 10-14 giinde bir 0.2 mg/kg SQ Qayll,(/lkopeklen her 12-24 saatte bir 1-3 mg/kg SQ,
Cayir kopekleri: her 10-14 giinde bir 0.2-0.4 mg/kg SQ
Fareler: topikal olarak kulagin arkasina 2 mg/kg (%1 Meloksikam Gelincikler: her 24 saatte bir 0.2 mg/kg PO, SQ, IM
ivermektin 1:100 oraninda 1:1 propilen glikol/su Tavsanlar: her 24 saatte bir 0.3 mg/kg PO, her 24
ile seyreltilir (0.1 mg/mL)). saatte bir 0.2 mg/kg SQ, IM
Kirpiler: her 10-14 ginde bir 0.2-0.4 mg/kg PO, SQ Fareler, sicanlar: 1-2 mg/kg PO, SQ.
imidakloprid ~ Gelincikler: topikal olarak her 30 ginde bir kiigik KObkay‘SBVZS”‘?"'a'a“ e 24 seiiis ol D=L gl
(Avantaj) kedi/yavru kedi flakonundan 0.4 mL 9o
Tavsanlar: topikal olarak her 30 giinde bir >10 hafta | Tramadol Gelincikler: 5 mg/kg PO her 12-24 saatte bir
ve <4 kg; topikal olarak her 30 gunde bir 0.4 mL; DIGER

>4 kg: 0.8 mL
Cayir kopekleri: yavru kedi dozunun '%'si topikal
olarak her 30 giinde bir uygulanir.

Kireg kukurt Gelincikler, tavsanlar, kemirgenler: her 7 gunde bir
%2 daldirma

Klorfeniramin Gelincikler: her 8-12 saatte bir 1-2 mg/kg PO
Tavsanlar: her 12 saatte bir 0.2-0.4 mg/kg PO

Kobaylar: her 24 saatte bir 0.6 mg/kg PO

Lufenuron Gelincikler ve tavsanlar: her 30 gtinde bir 30 mg/kg
(Program) PO

Malathion tozu
(%3-%5)

Sicanlar, gerbiller ve hamsterlar: 3 hafta boyunca
haftada 3 kez topikal.
Fareler: yatak malzemesine %0.37 toz

Difenhidramin Gelincikler: her 8-12 saatte bir 0.5-2 mg/kg PO, IM, IV

Tavsanlar: her 8-12 saatte bir <2 mg/kg PO, SQ

Kobaylar: 7.5 mg/kg PO, gerektiginde 5 mg/kg SQ

Gingillalar, hamsterlar, fareler, sicanlar: her 12 saatte
bir 1-2 mg/kg PO, SQ

Cayir képekleri: her 12 saatte bir 1-2 mg/kg PO, SQ

i ) , ) Hidroksizin Gelincikler: her 8 saatte bir 2 mg/kg PO
Malathion sprey Kemwgenler: 3 hafta boyunca her 7 glinde bir Tavsanlar: her 8-12 saatte bir 2 mg/kg PO
%0.5 veya topikal.
daldirma %2 Prednizolon Gelincikler: her 12-24 saatte bir 0.5-2 mg/kg PO
- ; ) Tavsanlar: her 12 saatte bir 0.5-2 mg/kg PO
Moksidektin Tavsanlar: her 10 guinde bir 0.2 mg/kg PO, SQ Kemirgenler: 0.5-2.2 mg/kg PO, SQ, IM
Piretrinler Gelincikler, tavsanlar, kemirgenler: her 7 giinde bir Kirpiler: her 12 saatte bir 2.5 mg/kg PO, SQ, IM
topikal (yavru kopek ve kedi formilasyonlar) Cayir kopekleri: her 12 saatte bir 0.5-2.2 mg/kg PO,
Selamektin Gelincikler ve tavsanlar: topikal olarak her 30 giinde SQ, M

bir 6-10 mg/kg
Kirpiler: topikal olarak her 30 gunde bir 6 mg/kg
Kobaylar, sicanlar, gerbiller ve fareler: topikal olarak
6 mg/kg

Veriler 3-20 arasi referanslardan derlenmistir.
IM, kas ici; IV, damar igi; PO, oral yolla; g, her; SQ, deri alti

zar1) sahiptir.* Kiigitk kemirgenler, tavsanlar ve gelincikler iyi ge-
ligmis bir deri alt: dokusuna sahiptir. Cayir kopekleri, kobaylar ve
¢ingillalarda bu bolgedeki subkutis sinirlidir, bu da zaptetmek igin
enseden tutmay1 imkansiz kilar.***

Gelincik derisi, yumusak, kalin, krem rengi bir alt kiirk ve kil
rengini belirleyen uzun, kaba koruyucu killardan olugan bir postla
kaplidir. Tavsanlarda kiirk, yumusak bir alt kiirk ve sert koruyu-

cu killardan olusur. Tavsan ve kemirgenlerde (kobaylar harig) kil
biiyiimesi senkronizedir ve karin yiizeyinde 6n bacaklar arasindan
baslayip sirt ve kuyruk yoniinde ilerleyen diizenli dalgalar halinde
gerceklesir.” Cogu kemirgende belirgin kil dékme (molting) de-
senleri genellikle fark edilmez, ancak tavsanlarda ve gelinciklerde
mevsimsel desenler gorilir” Kuzey yarimkiiredeki gelincikler
i¢in, ilkbaharin sonlarinda, artan giin 15181 saatleri ve sicakliga ya-



SEKIL 21-4 A, Distemper viriisii enfeksiyonuna sekonder olarak kasik bélgesinde dermatitis olan yetiskin bir gelincik. Etkilenen bolgelerdeki derinin
turuncu renk degisikligine dikkat ediniz. B, Distemper virlist enfeksiyonuna sekonder olarak yiiz bélgesinde sislik ve kahverengi kabuklar olan yetiskin

bir gelincik. (A ve B, S. White'in izniyle)

Tablo 21-3  Gelincik ve Tavsanlarda Dermatolojik Durumlar icin Ayirici Tani

Tiir Klinik Belirti
Gelincik

Ayirici Tani

Alopesi (Kil Dokulmesi)

Pire enfestasyonu, kulak akarlar (pinna), sarkoptik uyuz, demodikozis, bakteriyel

dermatitis, mikotik dermatitis, adrenal hastalik, hiperdstrojenizm, mevsimsel alopesi,
neoplazi, kontakt dermatitis, beslenme yetersizligi, neoplazi

Kasinti

Pireler, kulak akarlar (nadiren), sarkoptik uyuz, demodikozis, piyoderma, dermatomikoz,

adrenal hastalik, neoplazi (lenfoma, mast hicreli timaér), kontakt dermatit

Pododermatitis ve tirnak yatagi
bozukluklari

Sarkoptik uyuz (lokal form), lenfoma (tim ayaklar), diger timorler (tek ayak), genglik
hastaligi virusu enfeksiyonu, bakteriyel enfeksiyon, mantar enfeksiyonu, travma, kontakt

dermatitis, spontan pemfigus foliaceus

Otitis eksterna ve media

Akar enfestasyonu, bakteriyel enfeksiyon, mantar enfeksiyonu (Malassezia), neoplazi

(karsinom, epitelyoma), topikal ilag reaksiyonu, asir nem

Deri alti sisligi
Petesi, ekimoz, morarma

Apse, kist, neoplazi, hematom, kutanedz miyazis
Trombositopeni (hiperdstrojenizm), trombositopati

Tavsan Alopesi (Kil Dékulmesi)

Akarlar (Psoroptes, Cheyletiella, Sarkoptes, Notoedres), pireler, enjeksiyon bolgesi

reaksiyonlari, sebasedz adenit, normal kil ddkme (clice minyatur lop), kil bakim eksikligi,
kontakt dermatitis, islak dermatitis, dermatofitoz, tavsan sifilizi, neoplazi

Kasinti

Akarlar (Psoroptes, Cheyletiella, Sarkoptes, Notoedres), pireler, kil kurtlari, enjeksiyon

bolgesi reaksiyonlari, sebasetz adenit, kontakt dermatitis, islak dermatitis, dermatofitoz,
tavsan sifilizi, neoplazi

Deri alti kitleleri

Kitle, grantlom, neoplazi, kist, skar dokusu, parazitler (Cuterebra, Coenurus serialis),

hematom/seroma

Meme bezi kitleleri
tumorleri)

Septik mastit, kistik mastit, iyi huylu timér, adenokarsinom, meme bezi displazisi (hipofiz

burun ve g6z akintist sonucu yiiz ¢evresinde kahverengi kabuklar
sekillenebilir ve ¢ene, dudaklar ve goz kapaklar: sisebilir (Sekil 21-
4, B). Ayak tabanlarinin gigmesi ve hiperkeratozu, tutarsiz ve spe-
sifik olmayan bir klinik belirti olmasina ragmen, genglik hastali-
gin1 kuvvetle diigiindiiriir (Tablo 21-3)."**% Gelinciklerde genglik
hastaliginin antemortem (6liim oncesi) teshisi zordur ve genellikle
stipheli as1 ge¢misi, klinik belirtiler, floresan antikor testi (kan yay-
masl, buffy coat, konjonktiva kazintist) ve serum antikor titrelerine
dayanir. Eozinofilik sitoplazmik ve intraniikleer viral inkliizyonlar
deride bulunabilir, ancak diger etkilenen dokulara kiyasla daha az
sayidadir."” Gelinciklerde genglik hastalig1 viriisii enfeksiyonu, ma-
ruziyetten sonraki 1 ila 3 hafta i¢inde %100% yakin mortalite (6lim
orani) ile kot bir prognoza sahiptir ve etkili bir tedavisi yoktur."”
Bir gelincikte atipik bir genglik hastalig1 viriisii enfeksiyonu va-
kasi bildirilmigtir.** Vaka, tipik deri lezyonlarinin varligina ragmen
okiilonazal (g6z-burun) akinti, solunum veya nérolojik belirtilerin

olmamasi ve yetiskin, defalarca genglik hastaligina kars1 agilanmig
bir gelincikte hastaligin uzun siirmesi (53 giin) ile karakterizeydi.
Bu nedenle, uygun tedaviye yanit vermeyen deri lezyonlar: olan ge-
linciklerde, ag1 durumu giincel olsa bile, genglik hastalig1 enfeksiyo-
nu ayiricl tanilar arasinda diisiiniilmelidir.

Korunma, gelinciklerde kullanimi USDA tarafindan onaylan-
mis tek genclik hastalig1 asis1 olan Purevax (Merial [Athens, Ga.])
ile yillik agilama yoluyla saglanir. Képek hiicre kokenli asilar gelin-
ciklerde klinik hastaliga neden olabileceginden kullanilmamalidur.

ENDOKRIN HASTALIKLAR

ADRENAL ILISKILi ENDOKRINOPATI

Adrenokortikal hiperplazi ve neoplazi, gelinciklerde ilerleyici bila-
teral simetrik alopesinin en yaygin nedenleridir.”*

Egzotik Kiiciik Memelilerin Dermatozlari
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ile temizlenmesi gereklidir. Konsantre ¢amasir suyu arti formalin
(%1) sporlar1 oldiirmede daha etkilidir, ancak kullanim toksisitesi
ve formaldehitin insan kanserojeni olarak siniflandirildigina dair
endiseler nedeniyle sinirlidir. Pilot ¢aligmalarda klorheksidinin et-
kisiz oldugu gériilmiistiir.'® Yiizey temizligi igin enilkonazol veya
formaldehit sisleyiciler ya da enilkonazol spreyi (Clinafarm [Sche-
ring-Plough Animal Health Corp., Union, N.J.]) kullanilabilir. Bu-
harli temiczlik, bulagici sporlar1 6ldiirecek kadar yiiksek bir sicakliga
ulagmadig icin etkili degildir.

Biiyiik kolonilerdeki dermatofitlerin yok edilmesi ¢ok zor olabi-
lir. Tedavi secenekleri arasinda %1’lik bakur siilfat soliisyonuna (kup-
rik siilfat pentahidrat [Sigma Chemicals, St. Louis, Mo.]) daldirma ve
meta-stabilize klor6z asit/klor dioksit soliisyonu (MECA LD dezen-
fektan [Alcide, Norwalk, Conn.]) ile spreyleme yer alir; bu soliisyon
aktivator bilesik ve su ile 1:1:10 oraninda seyreltilir.** MECA, gevreyi
dezenfekte etmek i¢in de kullanilabilir. Griseofulvin, bireysel tavsan-
lara 25 mg/kg PO her 24 saatte bir veya her 12 saatte bir boliinmiis
dozda verilebilir. Bir tavsan kolonisi ile ugrasilirken, 14 giin boyunca
yemin her bir kilosuna 0.75 gr griseofulvin eklenir."

Scopulariopsis brevicaulis, hayvanlarda ve insanlarda deri lez-
yonlarina neden olma potansiyeline sahip, her yerde bulunan bir
saprofittir ve 104 asemptomatik tavsanin %8.7’sinde bulunmus-
tur.” Tavsanlardan izole edilen diger saprofitik mantarlar arasinda
Trichothecium roseum, Penicillium cyclopium, Aspergillus grup gla-
ucus ve Candida albicans bulunur.””

4 haftalik bir tavsan yavrusu siiriisiinde deri ve akciger aspergil-
lozu bildirilmistir.> Lezyonlar yaygind: ve histolojik olarak nekrotik
materyal ve dikotom dallanan hiflerle genislemis kistik folikiillere
kargilik gelen kiigiik, 1 ila 2 mm’lik papiillerle karakterizeydi. Kiiltiir-
de Aspergillus sp. izole edilmistir. Hayvanlar kiiflii ot yatak malzeme-
si lizerinde yetistiriliyordu ve althgin degistirilmesi baska vakalarin
oniine ge¢mistir. Daha 6nce de belirtildigi gibi, ABDdeki bir tavsan
¢iftliginde 500 tavsandan 20’sinde birlesik Sarkoptes ve Malassezia
spp. enfeksiyonu salgim bildirilmistir.'* Tavsanlar zayif ve letarjikti;
g0z cevresinde, kulaklarda, dudaklarda, burunda, boyunda, karinda,
ayaklarda ve dig genital organlarda alopesi ve kabuklanma ile karak-
terize gok sayida deri lezyonlar: vardi. Sadece damizhik hayvanlar
etkilenmisti ve herhangi bir tedavi almamiglardi. Siddetli sarkoptik
uyuz enfestasyonunun, Malassezia spp. enfeksiyonunun gelisimi i¢in
predispozan bir faktor oldugu one siirilmiistiir.

BAKTERIYEL HASTALIKLAR
DERJ ALTI APSELERI

Tavsanlarda apseler ¢ok yaygindir.'**"*” Genellikle deri yaralari
(1siriklar, travma, yabanci cisim, cerrahi kesi) yoluyla bakterilerin
girmesiyle veya sekunder olarak ortaya ¢ikarlar. Yiiz apseleri siktir
ve en yaygin olarak dig hastaligina sekunder osarak sekillenir.""**'"2

Tavsanlardaki apseler, yavas veya hizli bityiiyebilen tek veya ¢ok
sayida, yumusak veya sert deri alti nodiilleri olarak ortaya ¢ikar.
Genellikle agrili degildirler, minimal diizeyde iltihaphdirlar ve sik-
likla hareket ettirilemezler. Apseler deri alt: dokuyla sinirl kalabilir
veya alttaki dermise ve kemige yayilabilir. Képek ve kedilerin ak-
sine, tavsan apselerinin kalin bir kapsiilii vardir ve kalin, kazeoz
(peynirimsi) bir eksiidat icerirler; yirtilma, fistiil olusumu ve drenaj
nadiren meydana gelir (Sekil 21-19).*” Etkilenen tavsanlarin, dis
hastalig1 (istahsizlik, kilo kaybi) veya uzuvlarla (topallik)*** iligkili
durumlar diginda baska klinik belirtileri olmayabilir. Apseli tavsan-
larda pireksi (ates) nadirdir.”’

Teshis, deri alt1 sisliginin palpasyonuna ve sitolojik degerlendir-
me, Gram boyama ve aerobik ve anaerobik kiiltiir ve duyarlilik i¢in
22-gauge veya daha biiyiik bir igne ile aspirasyonuna dayanir. Pas-

SEKIL 21-19 Bir tavsanin cenesindeki dis kokii apsesi; ortasinda akif
olarak drene olan (akan) bir fistul gérulmektedir.

teurella multocida ve S. aureus tavsan apselerinden yaygin olarak
izole edilenlerdir; Pseudomonas spp., E. coli, B-hemolitik strepto-
koklar, Proteus spp., Fusiformis spp. ve Bacteroides de ara sira bulu-
nur.*" 72207 Dis hastaligina sekonder apseler icin Streptococcus
spp. ve Fusobacterium nucleatum, Prevotella spp., Peptostreptococ-
cus micros, Actinomyces istaelii ve Arcanobacterium haemolyticum
gibi anaerobik bakteriler bildirilmistir."** Yiiz/disler, eklemler ve
uzun kemikleri igeren apselerin degerlendirilmesi igin radyografi-
ler gereklidir. Ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi, 6zellikle dis
kokiiyle iliskili apseler i¢in apse sinirlarini belirlemeye ve enfek-
siyonun kaynagini tanimlamaya yardimei olabilir. Tam kan say1-
mi sonuglari, toplam beyaz kan hiicresi sayis1 dahil olmak {izere
genellikle normaldir. Nétrofil/lenfosit oran: goreceli bir notrofiliye
ve lenfopeniye kayabilir.”® Kronik hastalikla birlikte anemi ve mo-
nositoz da gelisebilir.”” Tavsanlarda Pasteurella spp. igin ticari ola-
rak mevcut bir ELISA testi olmasina ragmen, titrelerin hastaligin
varlig1 veya yoklugu ile bir korelasyonu yoktur.”®

Tavgan apselerinde daha 6nce agiklanan 6zel karakteristikleri

nedeniyle, tercih edilen tedavi tam cerrahi eksizyondur. Antibiyo-
tikler kalin kapsiile niifuz etmez ve rutin kesi ve drenaj genellikle
apsenin nitksetmesiyle sonuglanir. Drenler etkisizdir ve daha fazla
enfeksiyon i¢in bir yol gérevi gérebilir. Cogu siiperfisyal apse tama-
men ¢ikarilabilir ve ameliyat sonras: antibiyotik uygulamas: yine
de onerilir. Apsenin tamami ¢ikarilamadiginda, kesip agmak, drene
etmek ve kapsiild ile tim nekrotik ve enfekte materyali (kemik ve/
veya disler dahil) ¢ikarmak gereklidir. Bir aragtirmaci, tavsanlarda-
ki apselerin tedavisi i¢in geleneksel cerrahi yontemler yerine CO,
lazer kullanimini énermektedir.’” Farkli apse cebi tedavi protokol-
leri 6nerilmistir (Tablo 21-6):

o Yaranin sekunder iyilesme ile (marsupializasyon ile veya ol-
madan) iyilesmesi i¢in agik birakilmasi.”® Yara, seyreltilmis
klorheksidin veya iyot ve/veya steril salin ile giinliik olarak
irrige edilir (yikanir); graniilasyon dokusu olustugunda,
iyilesme tamamlanana kadar giimiis siilfadiazin gibi topikal
antibiyotikli krem uygulanir.

o Apse cebinin doldurulmast:

o Antibiyotik emdirilmis polimetil metakrilat (AIPMMA)
boncuklar1'"***'"* bunlar antibiyotikleri giinler ila haf-
talar boyunca yavasca salarak, disik ila sifir sistemik
emilim ve dolayustyla toksisite ile yiiksek lokal konsant-



SEKIL 21-25 Tavsanin kafes arkadas! tarafindan kiirkiintin kesilmesi.

SEKIL 21-26 Tavsanda konjenital alopesi. (J. Gourreau'nun izniyle.)

parmaklarinda kiigiik eritem alanlar1 olarak ortaya ¢ikar ve tavsan-
lar bu alanlar1 yogun bir sekilde yalar ve daha sonra ¢igner. Keta-
min ve ksilazin kas i¢i enjeksiyonundan 2 ila 4 giin sonra tavsanlar-
da ayak parmaklarinda kendini yaralama vakalar1 da bildirilmistir.
180 Yazarlar, bir evcil tavsanda pengelerinin kesilmesinden sonra
parmaklarinda kendini yaralama vakas bildirmiglerdir.

Kalitsal alopesi tavsanlarda nadiren goriiliir (Sekil 21-26).”

Insanlarda Ehlers Danlos sendromuna benzer bir kollajen bo-
zukluguna bagl deri astenisi tavsanlarda da bildirilmistir (Sekil 21-
27).!81% Etkilenen hayvanlarin derileri kirilganlik ve tekrarlayan
spontan deri yirtilmalar1 6ykisii bulunmaktaydi ve viicutlar: yara
izleriyle kapliyd.

Etkilenen tavsanlarda deri gerilebilirlik indeksi %21 ila %32
arasindaydi, normal tavsanlarda ise ortalama %13 idi. Isik mikros-
kobu incelemesinde dikkat ¢ekici bir bulgu yoktu, ancak elektron
mikroskobu incelemesinde farkli ¢aplarda ve gevsek, yipranmus bir
goriiniime sahip kolajen lifleri ile bozuk ve karisik kolajen demet-
leri ortaya ¢ikti. Etkilenen tavsanlarin geng yaslar1 ve bu durumun
iki kardes tavsanda da goriilmesi nedeniyle genetik bir bozukluk
oldugundan siiphelenilmektedir. Bu sendromu olan tavsanlarin te-
davisi bilinmemektedir, ancak vitamin C takviyesinin diger tiirler-
de faydah oldugu anekdotik olarak bildirilmistir.""”

Kontakt dermatitis, dezenfektanlar, gazete kagidy, talas veya to-
pikal kremler ve merhemler gibi kimyasallara tekrar tekrar maruz
kalma sonucu ortaya ¢ikar. Lezyonlarin dagilimi, nedenin belirlen-
mesine yardimei olabilir (Sekil 21-28)."* Kontakt dermatitis, genel-
likle maruz kalinan maddenin derile temasindan 1 ila 2 hafta sonra
ortaya ¢ikar. Kafes yanigi, obez tavsanlarda veya ortopedik veya

SEKIL 21-27 Deri astenisi olan bir tavsanda derinin agin gerilebilirligi. (R.
Harvey'in izniyle.)

SEKIL 21-28 Klorheksidin glukonat %4 cerrahi temizleme soliisyonuna
bagli olarak tavsanin karin bolgesinde gérlen kontakt dermatitis.

norolojik hastaliklar olan tavsanlarda goriildiigii gibi, kotii bakim
veya tavsanin idrarini kirletmeden bogaltamamasi nedeniyle peri-
neal bolgenin idrarla yanmasina bagh olarak ortaya ¢ikan bir kon-
takt dermatittir.”* Tedavi, bolgeyi antimikrobiyal ajanlarla sik sik
yikamak ve ¢inko oksit gibi koruyucu bir krem siirmekten olusur.

Donma, ani olarak soguk iklimlere maruz kalan ve iklimlendir-
me siireci gecirmemig tavsanlarda goriilebilir.” Eritem, akrosiyanoz,
nekroz ve kulak kepcesinde soyulma tipik olarak goriliir (Sekil 21-29).

Tavsanlarda alopesi areata benzeri bir durum tanimlanmistir.”
Etkilenen hayvanlarda, 6zellikle kulak kepgesinin siyah killi bolge-
lerinde, bir veya daha fazla sayida iltihaplanmayan halka seklinde
alopesi goriilebilir. Kendiliginden iyilesme, beyaz killarin yeniden
¢ikmastyla birlikte gerceklesir (Sekil 21-30).

Evcil tavsanlarda sebaseéz adenit vakalari bildirilmistir."® Yas-
lar1 2,5 ile 6 arasinda degismektedir. Etkilenen hayvanlarda, yiiz ve
boyun ¢evresinde baglayan ve birkag ay sonra yaygin bir deri hasta-
ligina déniisen kagintisiz, pullu, pullanmis dermatitis goriliir.

Tan, hiperkeratoz, folikiiler keratoz, folikiiler distrofi,perifoli-
kiler fibroz ve sebasedz bezlerin perifolikiiler lenfositik infiltrat ile
yer degistirmesi ile karakterize edilen histopatolojik bulgulara da-
yanir. Etiyoloji bilinmemektedir. Antibiyotikler, glukokortikoidler,
ivermektin, griseofulvin, yag asitleri, azatioprin, etretinat veya oral
retinoid tedavisine yanit goriilmemistir, ancak antiseboreaik sampu-
anlarla topikal tedavi faydali olabilir.'* Etkilenen hayvanlar, lezyo-
nun ciddiyeti ve/veya sekonder sorunlar nedeniyle 6ldii veya Gtenazi
edildi. Yazarlar, lokalize ve ilerlemeyen sebase6z adenit vakast gor-
diiler. Bir tavsanda, boynun dorsal kisminda ve proksimal dis kulak
kepgesinde fokal alopesi, hafif eritem, kasint1 ve asir1 deri dokiintiisii
vardi (Sekil 21-31). Lezyonlar, tedavi uygulanmadan ve topikal spot-
on pire 6nleyici ilaglarin kullanimimin kesilmesiyle diizeldi.
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SEKIL 21-48 Bir sicanda Microsporum canis enfeksiyonu. Yan karin ve
omuz boélgelerinde alopesi ve eritem. (E. Guaguere'nin izniyle.)
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SEKIL 21-49 Sialodakrioadenit viriisii enfeksiyonu olan bir siganin géz gev-
resindeki turuncu renkli kabuk ve sag renginin degismesi. (. King'in
izniyle.)

NEOPLAZI

Benign meme tiimorleri, genellikle fibroadenomlar,uygulamada
en sik goriilen deri tiimérleridir (Sekil 21-50).”*'® Cerrahi tedavi
kiiratiftir, ancak bezin farkli bir bolimiinde niiksetme yaygindr.
Genel olarak, mezenkimal neoplazmlar siganlarda en sik goriilen-
lerdir ve fibromlar, fibrosarkomlar ve lipomlari ierebilir.

BESLENME BOZUKLUKLARI

Ticari besinlerle beslenen evcil siganlarda beslenme bozukluklari
¢ok nadirdir.® Cinko ve piridoksin eksiklikleri, alopesi ve akromot-
rigi ile birlikte eksfolyatif dermatite neden olabilir.” Biotin eksik-
ligi, goz gevresi alopesiye neden olabilir. Riboflavin eksikligi, pul-
lanma ve dermatitis ile birlikte alopesiye neden olabilir. Pantotenik
asit ve niasin eksiklikleri, eksfolyatif dermatitis ve akromotrisiye ek
olarak agir1 porfirin salgilanmasina neden olabilir. Bakir eksikligi
de akromotrisiye yol agabilir. Esansiyel yag asitlerinin eksikligi eks-
folyatif dermatite neden olabilir ve bazen kuyrugun nekrozuna yol
acabilir”® Yag orani %204den fazla olan bir diyet, alopesiye neden
olabilir. A vitamini eksikligi, kaba kil yapisina ve skuamoz metap-
laziye yol agabilir.

SEKIL 21-50 Sicanda meme bezi timérii; boyutuna ragmen tamamen
clkarnlmistir. Bu blyUk tumorlerde siklikla gérilen genis nekroz alanina
dikkat edin.

SEKIL 21-51 Siganda halka kuyruk. Kuyrugun distal kisminda nekroz. (G.
Kollias'in izniyle.)

DIGER GESITLi DURUMLAR

Ringtail veya kuyrugun avaskiiler nekrozu, en sik 7 ila 15 giinliik
sicanlarda, 1sitma sistemleri nedeniyle ortam neminin %20 ila
%40n altina diistigii kig aylarinda gorilir.**"****** Dehidras-
yon, esansiyel yag asidi eksiklikleri ve yiiksek sicakliklar, diisiik
nemle birlikte bu durumla iliskilendirilmistir. ®'** Kuyrukta hal-
ka seklinde daralmalar olusur ve daralmanin distalinde avaskiiler
nekroz meydana gelir (Sekil 21-51). Tedavi, daralmalarin proksi-
malinde kuyrugun amputasyonu ve yetistirme ve beslenme eksik-
liklerinin diizeltiimesinden olusur.*

Pododermatitis, tel tabanli kafeslerde barindirilan hayvanlarda
goriilebilir.’ Tedavi, diger tiirler i¢in daha dnce onerilen gekilde ya-
pilir.

Berberlik, genellikle kalabalik, stres veya can sikintis: nedeniyle
grup halinde barindirilan siganlarda gériilebilir."” Bu durumlarda
siirtiinme nedeniyle agizda kil dokiilmesi de goriiliir."”

Pinwormlar (Syphacia muris) siganlarda esasen patojenik de-
gildir. Ancak, yumurta yiikiiyle iliskili perianal kaginti, hayvanlarin
kuyruklarinin tabanini kendileri kesmelerine neden olabilir.'*>****%
Aniise uygulanan bir serit selofan bant, muz seklindeki yumurtala-
rin gorsellestirilmesi yoluyla genellikle tani koyulmasini saglar.**
Ivermektin enjeksiyonlart ile bagarili tedavi saglanabilir.'*”

Kulak kikirdags iltihabi, Sprague-Dawley ve Wistar sianlarin-
da tanimlanmugtir.’ Kulak kepgesi nodiiler hale gelir ve lezyonlarin
histolojik analizi, iltihapli odaklar ve kikirdak erimesi oldugunu
ortaya ¢ikarir. Nedeni bilinmemektedir, ancak kulak kiipesi takil-
masina bagli travma veya immiinolojik tepkiler rol oynayabilir.

Siganlarda IV enjeksiyon sonrasi sistemik sa¢ embolisi bildi-
rilmistir. Karin bélgesinde fokal nekroz ve iilserasyon meydana
gelmis ve histolojide intravaskiiler sag govdesi fragmanlar1 goriil-
miistiir."”’




SEKIL 21-59 Caparinia tripolis istilasina bagli bir kirpide deride olugan
hiperkeratozu.
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SEKIL 21-60 Deri akarlari olan bir kirpide kulak kepgesinin diizensiz kenar-
lar; bu lezyon dermatofitoz ve beslenme eksiklikleri dahil olmak Uzere
diger deri rahatsizliklarinda da goérulebilir.

yicilardir.® Klinik demodikozda, siddetli durumlarda diken kaybi
meydana gelebilir.

Akar enfeksiyonunun teshisi deri kazintis ile yapilir, ancak de-
modikozun teghisi zor olabilir. Tedavi, ivermektin ile birlikte gevre-
sel dekontaminasyondan olusur.® Amitraz ve permetrin uygulama-
st da bagarih tedavi secenekleri olarak tanimlanmugtir.*

Kirpiler, parazitler, maya ve bakterilerin neden oldugu otite
yatkindir. N. catinin neden oldugu kulak akari istilas: zaman za-
man tanimlanmustir. Kagint ve kalintr birikimi goriiliir ve tan, ku-
lak stirtintiistiniin mikroskobik incelemesi ile konur.

Parazitler, agik havada barindirillan hayvanlarda veya vahsi
orneklerde daha yaygindir. Kirpi pireleri Archaeopsylla erinacei
tirindendir ve bazen vahsi Avrupa kirpilerinde bulunur. Ixodes
hexagonus ve Ixodes ricinus tirleri kirpilerde goriilmiis olup, genel-
likle kulaklarda veya kuyruk tabaninda bulunur.®

Kirpiler, dermatofitoza yatkindir ve En sik izole edilen organiz-
ma T. erinacei’dir. Klinik belirtiler arasinda kaginti yapmayan pullu
lezyonlar ve diken kayb1 bulunur. Tani, mikroskobik inceleme veya
mantar kiiltiiri ile konur. 6 ila 8 hafta boyunca giinde bir kez 10 mg/
kg ketokonazol kullanilarak bagarili tedavi sonuglar1 bildirilmitir.*
Enfeksiyon asemptomatik olabilir ve zoonotik potansiyel vardir.

Kulak kepcesi dermatitis, dermatofitler, akar enfeksiyonu, bes-
lenme vyetersizlikleri veya nonspesifik seboreaye bagl olarak ta-
nimlanmugtir. Agirt salgilar, kulak kepgesinde kabuklu bir gortiniim
olusturur (Sekil 21-60).”

Kirpiler, sap hastaliginin tastyicisi olabilir. Etkilenen hayvanlar-
da, 6zellikle ayaklarda, dudaklarda ve perine bolgesinde kabarcik-
lar, kizariklik ve sislik goriilebilir. Bu hastalik, endemik bolgelerde
bu lezyonlar i¢in ayirici tan1 olarak diigiiniilmelidir.’

Deride neoplazi, kirpilerde yaygin olarak goriiliir ve %30 va-
ran insidans ve %80 malignite orani bildirilmistir. En yaygin timor
tipleri skuamoéz hiicreli karsinom, lenfosarkom ve sebasedz bez
karsinomlaridir. ®** Papillomlar da bildirilmistir ve bunlarin viral
kokenli olabilecegi diistiniilmektedir. Bu tiirde malign tiimérlerin
insidansinin yiiksek olmasi nedeniyle, kirpilerde tiim deri kitleleri
i¢in cerrahi eksizyon ve histopatoloji 6nerilmektedir.

Genel olarak kétii diken kalitesi, beslenme kaynakli hiperparati-
roidizm veya asir1 diizeyde A vitamini veya D vitamini gibi ¢esitli ne-
denlerden kaynaklanabilir.’ Bu tiir spesifik olmayan deri sorunlarinda,
bakim kosullarinin kapsaml bir sekilde gozden gegirilmesi gok yararlt
olabilir. Kirpilerde pododermatitis, diger tiirlerde oldugu gibi, kotii ba-
kim kogullarryla da iligkili olabilir. Hayvanlarin ayaklar1 kizarir ve siser,
ancak alt tabaka daha yumugak veya daha az agindiric1 bir malzemeyle
degistirildikten sonra bu sorun genellikle ortadan kalkar.”

Bir kirpi tizerinde pemfigus foliaceus vakas: bildirilmistir. Lez-
yonlar, dikenlerin kaybi, kuru pul pul dokiilen deri ve karm bol-
gesinde epidermal kolarlarla karakterize edildi.”® Lezyonlar deksa-
metazon enjeksiyonlari ile diizeldi. Steroidlere yanit veren alerjik
dermatitis de kirpilerde bildirilmistir. Lezyonlar yiiz, koltuk alt: ve
kastk bélgesinde mevcuttu.®

Isirik yaralari veya diger travmalar (egzersiz tekerlekleri dahil)
nedeniyle yirtiklar meydana gelebilir. Dikenler ¢ekilmek yerine ke-
silmelidir ve yuvarlanan kas (obicularis panniculi) hasar gormiisse,
ayr1 bir katman halinde kapatilmalidir.”®

CAYIR KOPEGI (PRAIRIE DOG)

Dis ortamdan kisitlanmig hayvanlarda pire istilast nadirdir ancak
vahsi hayvanlarda vebanin yayilmasina katkida bulunabilir. 24 Li-
nognathus cynomys, cayir kopeklerinde ara sira bulunan ve iver-
mektin tedavisine yanit veren, konakerya 6zgii bir emici bittir.

Bu tiirlerde M. canis ve T. mentagrophytes kiiltiirleri ile der-
matofitozis tanimlanmistir. Klinik bulgular arasinda kagintili ve
hiperpigmentasyonla birlikte pullanmayla alopesi goriiliir. Tes-
his ve tedavi diger tiirlerde tarif edildigi gibidir. Selenyum iceren
sampuanlar ve mikokanazol igeren sampuanlar tedavide yardimer
olabilir.**

Yaralardan siklikla izole edilen S.aerus ile meydana gelen enfek-
siyonlar ¢ayir képeklerinde siklikla kargilagilir.® Kiiltiir ve sensivite
testine dayanarak yapilacak olan topikal ya da sistemik antibiyotik
tedavileri tavsiye edilir. Cayir kopeklerinde pododermatitis, tipki
diger egzotik hayvanlarda oldugu gibi, nutrisyon ve bakim kondis-
yonlarinin kritik bir rol oynadigi multifaktoriyel bir problemdir.

Burunda kellik durumu,kafes tellerine kars: stirekli olarak siir-
tiinen ¢ayir kopeklerinde sik goriilir.® Hayvana biiyiik bir kafes ve
kafes i¢i zengin ortam saglamak bu durumun olusmasini engelle-
mek icin tavsiye edilir. Birbirini tiraslama/kemirme durumu, tipki
diger hayvanlarda oldugu gibi kisalmus killar ve saglam deri ile gok-
lu ¢ayir kopeginin bakildig1 kafeslerde sekillenebilir.

SEKER PLANORU (SUGAR GLIDERS)

Kendini yaralama, seker planorlerinde ozellikle kuyruk, skrotum,
ayak ve cerrahi bolgelerde siklikla karsilagilan bir durumdur. Post
operatif dénemde yeterli analjezi, miimkiinse elizabet yakaliklar:
bu durumun olusumunu azaltmak i¢in kullanilmalidir. Isirik yara-
lar1, ¢oklu hayvanin bakildig1 ortamlarda stiperfasial lezyon ya da
apse olarak gozlemlenebilirler.**

Seker planérlerinde, Pmultocida, tavsanlara yakin evlerde yasa-
yan hayvanlarda bildirilmistir. Etkilenen hayvanlarda subkutanedz
apseler ve ani dliimler sekillenebilir.****°
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