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Klinik Patoloji, hastaliklarin tanisinda laboratuvar verilerinin dogru sekilde yorumlanmasini
esas alan, dinamik ve hizla gelisen bir bilim dalidir. Tani siireglerine yon vermesinin yani sira;
prognozun belirlenmesi, tedavi etkinliginin izlenmesi ve hastaliklarin epidemiyolojik takibinde
de vazgecilmez bir rol Gistlenmektedir.

Bu kitap, veteriner klinik patolojinin temel ilkelerinden baslayarak ileri diizey yaklagimlara
kadar uzanan genis bir yelpazede bilgi sunmaktadir. Hedef kitlemiz yalnizca lisans diizeyinde
egitim goren Ogrencilerle sinirli olmayip; mezuniyet sonrasi bilgilerini giincellemek isteyen
veteriner hekimleri ve bu alanda akademik ¢aligmalar yiiriiten aragtiricilar: da kapsamaktadir.
Igerik, temel bilimsel veriler ve pratik uygulamalarla desteklenmis; giincel geligmeler 15181nda
hazirlanmistir.

Kitapta, veteriner klinik patolojinin hematoloji, biyokimya ve sitoloji gibi alt disiplinlerine
yer verilmis; laboratuvar bulgularinin yorumlanmasina yonelik uygulamali bilgiler sunulmustur.

Amacimiz, okurun yalnizca laboratuvar verilerini anlamasi degil; ayn1 zamanda analitik
diisiinme becerilerini gelistirerek bu verileri klinik kararlarla iliskilendirme yetkinligi
kazanmasidir. Giiniimiiz bilgi ¢aginda, veteriner hekimligin en gii¢lii araglarindan biri olan
laboratuvar destekli tani siireglerinin dogru ve etkin bigimde yiiriitiilmesi, ancak giiclii bir
klinik patoloji bilgisiyle miimkiindiir.

Bu eserin, klinik karar verme siireglerinde laboratuvar verilerini giivenilir ve etkin bir
bicimde degerlendirmek isteyen tiim veteriner hekimler i¢in yol gésterici bir kaynak olmasini;
klinik patolojinin hekimlik pratiginin vazgecilmez bir par¢asi oldugunun daha iyi anlasilmasina
katk: saglamasini temenni ediyorum.

Kitabin hazirlanmasinda emegi gecen tiim yazarlarimiza, ayrintili ve dikkatli ¢caligmalari
i¢in tesekkiir ediyorum. Ayrica Veteriner Hekimligi Akil Notlar1 Serisi Bas Editorii Sayin
Prof. Dr. Ender YARSAN Hocama ve kitabin yayinlanmasinda emegi gecen tiim Giines Tip
Kitabevleri calisanlarina da tesekkiir ederim.

Prof. Dr. Sevil VURAL
Editor

Ankara Universitesi Veteriner Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dal1
Kasim 2025
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BOLUM 2. KIRMIZI KAN HUCRELERI (ERITROSITLER) VE BOZUKLUKLARI, HEMOSTAZIS

B Eritrositlerin asil gorevi, hemoglobin sayesinde dokulara O,nin tasinmasini saglamak ve
viicuttan CO,’i uzaklastirmaktir. Boylelikle kan pH’sin1 dengede tutmaya yardimci olur.
Hemoglobin miktari eritrositler olgunlasirken artar. Sonugta olgun eritrositlerin daha yiik-
sek MCH ve MCHC degerlerine sahip oldugu goriiliir. Hemoglobin molekiiliiniin olusu-
munda demir gereklidir. Demir, serumda transferrin molekiillerine baglanarak taginir.
Eritrosit morfolojileri hayvan tiirlerine gore farkliliklar gostermektedir (Tablo 2.2). Memeli
hayvanlarda eritrositler ¢ekirdeksiz, yuvarlak ve bikonkav yapidadir. Bikonkav yapisindan
dolay1 eritrositlerin merkezi soluk goriiniime sahiptir ve kopeklerde oldukga belirgindir.
Diger tiirlerde (6rn: kedi, sigir vb.) eritrositler daha kii¢iik, daha az konkav goriiniime ve
merkezi solukluga sahiptir (Sekil 2.1).

[HV1LON 1MV

Tablo 2.2. Hayvan tiirlerine gore eritrosit morfolojisindeki farkhiliklar. (Thrall, M. A., Weiser,

G., Allison, R. W., & Campbell, T. W. (Eds.). (2022). Veterinary hematology, clinical chemistry,
and cytology. John Wiley & Sons)

Tiir Eritrosit capi (um) Merkezi solukluk Rulo olusumu :::::(I:::‘m e
Kopek 7.0 ++++ + N
Kedi 5.8 + + +
inek 5.5 + - H
At 7 - ++++ -

Sekil 2.1. Hayvan tiirlerine gore eritrositler; A: Kopek, B: Kedi, C: Sigir, D: At; A-B, H&E; C-D,
Diff-Quick; X1000.
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1. Vazokonstriksiyon

2. Primer hemostazis
(Trombosit tikacinin olusumu)

3. Sekonder hemostazis
(Fibrin pihtisinin olusumu)

4. Fibrinolizis

(P1hti pargalanmasi)

Sekil 2.7. Hemostazisin asamalari.

B I Vazokonstriksiyon: Kan damari hasar1 sonrasi, damarlar 6nce kan kaybini 6nlemek igin
daralir ve trombositler serotonin salgilar. Bu hormon vazokonstriksiyona neden olur.

B 1L Primer hemostazis: {1k 6nce, trombositler damar hasari sonucu agiga ¢ikan subendotel-
yal kollajene, endotel hiicrelerinde tiretilen von Willebrand factor (vWf) araciligryla yapisir.
Bu siirece trombosit adhezyonu denir. Adhezyon sonrasi trombositler aktive olur ve sekil
degisikligine ugrar. Aktive olan trombositlerden adenozin difosfat (ADP) ve tromboksan
A, (TXA,) salinir ve dolagimdaki aktive olmayan trombositlerin aktivasyonu saglanir ve
sonrasinda bu trombositler diger trombositlere baglanir. Bu siirece trombosit agregasyonu
ad1 verilir. Agregasyon, hasarli bolgede trombosit tikact olugturana kadar devam eder ve bu
stirecin tamami primer hemostazis olarak isimlendirilir. Bu tika¢ kii¢iik damar hasarinda
kanamay1 durdurur.

B III. Sekonder hemostazis: Bilyiilk damar hasarinda karacigerde sentezlenen pihtilagma
faktorleri araciligryla ¢oziinmeyen fibrin birikmesi olay: sekonder hemostazis (pihtilas-
ma) olarak isimlendirilir. Bu fibrin trombosit tikacinin igerisinde bir ag olusturur. Sekonder
hemostazis ekstrinsik, intrinsik ve ortak yol olmak tizere {i¢ yola ayrilmistir. Bu yollarda rol
alan pihtilasma faktorleri Tablo 2.9da 6zetlenmistir. Bu faktorlerden II, VII, IX ve X, K
vitaminine baglidir. Pihtilasma bozukluklar: ¢cogunlukla hemoraji ve hematom olusumuna
neden olur.



BOLUM 3. BEYAZ KAN HUCRELERIi (LOKOSITLER) VE BOZUKLUKLARI

Lokositlerde kiigiik, bazofilik, yuvarlak morulalar (bakteri kiimeleri) olarak goriiliirler ve
bunlar genellikle 1,5-4,0 um c¢apindadirlar ve Wright boyasiyla soluk ila koyu mavi-griye
boyanir. Graniilositik formlarda, 16kosit basina birden fazla morula olabilir. Morulalar
Dohle’nin inkliizyon cisimcikleri ve l6kositler izerindeki trombositler ile karistirllmamalidir.

B Leishmania spp., kum sinekleriyle bulasir; kopeklerde deri lezyonu, lenfadenopati ve
sistemik bulgular olusturur. Monosit ve makrofajlarda amastigot formda bulunur.

Histoplasma capsulatum, ise nétrofil, monosit ve eozinofillerin i¢inde belirgin bir hale bulu-
nur. A¢ik maviye boyanir ve pembe ila mor, eksantrik olarak yerlestirilmis graniiler niikle-
er materyal igerir.

3.11. PLATELETLER (TROMBOSITLER)

Trombosit olarak da bilinir. Morfolojik olarak evcil hayvanlarda ve laboratuvar hayvanla-
rinda birbirine benzer bicimde kiigiik, ¢ekirdeksiz, disk seklinde sitoplazmalarinda pem-
be-mor renkte ¢ok sayida graniil iceren agik mavi hiicrelerdir (Sekil 3.11 ve Sekil 3.12).
Atlarda soluk boyanirlar. Kanatlilarda ¢ekirdeklidirler. Boyutlar: 2 ila 4 ym arasinda degis-
mekle birlikte rodentlerdeki boyutlar1 biraz daha buytiktiir. Trombositler birlesip kiimeler
olustururlar ve bu yiizden bu kiimelerdeki plateletleri tek tek ayirt etmek zordur.
Organizmada ihtiyag duyuldugunda kemik iliginden makrotrombosit veya dev trombosit
adi1 verilen (5 ym’ dan biiyiik) platelet salinabilir. Makrotrombositler, hastalik durumundan
bagimsiz olarak, kedilerin periferik kan 6rneklerinde siklikla goriiliir. Dolayisiyla ihtiyag
veya talep dogrultusunda arttigini kedilerde séylemek pek dogru olmaz. Trombositlerin
temel islevi, hemostatik tikaglarin olusumuna katilarak vaskiiler hasar1 onarmaya ve kana-
may1 6nlemeye yardimci olmaktir.

B Trombositler yangilarda ve yara iyilesmesinde 6nemlidir. Lokositlerle etkilesime gire-

rek vazoaktif aminler, sitokinler ve bitytime faktorleri salgilarlar.

Sekil 3.11. Plateletler (p) ve nétrofil (n), képek, Diff-Quick boyamas.

[HV1LON 1MV
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yonlarin (globiilinler, kalsiyum ve magnezyum) artmasi, elektronétraliteyi korumak igin
ekstraseliiler sivida sodyumun azaltilmasi ve dolayisiyla lgiilen katyonlarin ditsmesidir. Bu
nedenle hesaplanan AG distktiir. Diisitk AG genellikle asidozun yoklugunda ortaya ¢ikar.

Diabetes Mellitus

B Ketoasidotik diyabetik hastalarda metabolik asidozis, keton anyonlarinin tiretimi, metabo-
lizmas1 ve atilimi arasindaki dengeye bagli olarak normal veya yiiksek AG ile karakterize
edilir. Ketonlar bobrekler tarafindan filtrelenir ve emilir.

B Yiksek AG ketozisinde karaciger tarafindan iretilen ketonlar bobreklerden atilimi agar.
Poliiiri ile iligkili hacim daralmasi renal sodyum rezorpsiyonunu tetiklediginden ve sodyu-
mun tiibiiler rezorpsiyonunun artmasi, ketoasitler de dahil olmak {izere eslik eden anyon-
larin artmis rezorpsiyonuyla iligkili oldugundan, bu yaygin gorilen klinik bir durumdur.
Ek olarak laktik asidozis (hacim daralmasi olan hastalarda zayif perfiizyon nedeniyle)
yiiksek AG’ye katkida bulunabilir ve tek bagina diyabetik ketoasidozise gore ¢ok daha ciddi
bir metabolik asidozise neden olabilir.

B Daha az siddetli hipovolemisi olan hastalarda ketoasitlerin renal atilimi, yiiksek AG gelis-
mesini dnlemek igin yeterli olabilir. Bu hayvanlar asidotiktir ancak bunlarda AG normaldir.

B Nadiren hastalarda, siddetli hiperglisemi (>35 mmol/l), hiperozmolarite (>350 mOsm/kg)
ve ketozis veya asidozis olmaksizin (laktik asidozis olmadig: siirece) dehidrasyon ile karak-
terize hiperosmolar non ketotik diabet (HNDM) gelisir. HNDM, hiperozmolar durumun
bir parcas: olarak 6l¢iilen katyonlar olan hem sodyum hem de potasyumdaki artislara bagl
olarak ytiksek AG ile sonuglanabilir. Tim HNDM vakalar1 baslangigta asidotik degildir
(her ne kadar hepsi yiiksek AG’ye sahip olsa da), ancak ilerleyen siiregte ¢ogu vakada hizla
siddetli hipovolemi ve laktik asidozis geliserek AG’yi daha da artirir.

Tablo 4.3. Metabolik asidozis tipleri ve degisen anyon aciginin (AG) nedenleri.

Bozulan AG nedeni Hastalik Mekanizma

Yiiksek AG Asidozis

Azotemi ya da Gremi ilerlemis renal yetmezlik Bobrek atiliminin yetersizligi
nedeniyle organik asitlerin birikmesi
(AG'deki yukselme cok belirgin
olmayabilir)

Laktik asidozis Sok, hipovolemi, zayif doku Laktat birikimi

perflizyonu

Ketoasidozis Diabetik ketoasidozis Ketoasitlerin (asetoasetat ve beta-
hidroksibutirat) hepatik tretiminde
artis
Hacim daralmasi ve asitemi laktik
asidoza neden olur

Hiperosmolar non ketotik | Diabetes mellitus Olciilen katyonlarin, ézellikle

diabet sodyumun birikmesi

Not: Yalnizca hacim daralmasinin
laktik asidoza neden olmasi
durumunda asidotik olacaktir

Toksisite Etilen glikol, aspirin, metanol | Metabolik Urlnlerin (asit) birikimi

ya da paraldehit toksisitesi

Devami >



BOLUM 5. GLIKOZ METABOLIZMASI BOZUKLUKLARI

5.5.5. Diyabetik Ketozis, Ketoasidozis ve Nonketotik Hiperosmolar
Sendrom

[HV1LON 1MV

B Diyabetik ketoasidozis (DKA), diyabete bagli kronik hipergliseminin ciddi ve yasami
tehdit eden bir komplikasyonudur.

® Insiilin eksikligi, hiicresel glikoz agi1g1 ve glukagon gibi diyabetojenik hormonlarin fazlaligi,
hiperglisemiye, serbest yag asitlerinin mobilizasyonuna, dokular igin alternatif bir enerji
kaynag1 olarak ketonlarin (asetoasetat ve beta-hidroksibutirat) olusumuna ve ketozise
neden olur, sonunda bozukluk asidoza dogru ilerler. Ketonlar, kemoreseptor tetik bolgesi-
nin dogrudan uyarilmas: yoluyla kusmaya neden olur ve ketoniiri, ozmotik diiirezi
kétiilestirmenin yani sira idrarla sodyum ve potasyum kaybina neden olur. Diger agilardan
stabil olan bir hastada ketotik atak genellikle ya tedavi basarisizlig1 (6rnegin kagirilmis
instlin enjeksiyonlar1) ya da eslik eden hastaliklar (6rnegin pankreatitis, enfeksiyon, bob-
rek hastalig1) nedeniyle hizlanir. Képekler ve kediler DKA'ya duyarlidir, ancak bu durum
kopeklerde daha yaygin goriilmektedir, bunun nedeni biiyiik olasilikla kedilerde genellikle
az miktarda koruyucu endojen insiilin salgilayabilen bir miktar saglam pankreatik adacik
dokusunun kalmasidir.

B DKAnin klinik belirtileri arasinda akut depresyon, halsizlik, dehidrasyon, kusma, tagipne
(metabolik asidozun solunumla telafisi nedeniyle) ve nefeste aseton kokusu yer alir.
Teshisin dogrulanmasi, keton asetoasetatin idrar 6l¢tim ¢ubuguyla saptanmasi yoluyla sag-
lanabilir ya da alternatif olarak, serum veya plazmadaki keton beta-hidroksibiitiratin harici
bir laboratuvarda ol¢iilmesiyle daha hassas bir degerlendirme yapilabilir. Hastanin idrar
yolu enfeksiyonu ya da pankreatitis gibi DKAYy1 tetikleyen olasi nedenler agisindan deger-
lendirilmesi de 6nemlidir.

Siddetli hiperglisemiye ek olarak DKAdaki laboratuvar bulgular su sekildedir:

o Ketonemi.

o Ketoniiri (daha 6nce de belirtildigi gibi, idrar test seritlerinin asetoasetat: tespit edecegini
ancak beta-hidroksibutirat1 tespit etmeyecegi unutulmamalidir).

o Artmis anyon agigiyla birlikte belirgin metabolik asidoz (kan pH1 7,10-7,15’in altinda ve
bikarbonat (HCO3-) degerleri 8-12 mmol/l araliginda).

 Vakalarin %50’sinde rejeneratif olmayan anemi, sola kayma nétrofili veya trombositoz.

o Bazen belirgin kirmizi kan hiicresi Heinz cisimcigi olusumu (kedilerde).

o Prerenal azotemi (kedilerde kopeklere gore daha yaygin).

« Baglangic hiperkalemisi (bobreklerden atilimin azalmasi ve asidoza bagl olarak), insiilin
tedavisi baslatildiginda ve potasyum glikozla birlikte hiicrelere girdiginde daha sonra hipo-
kalemiye doniigebilir.

o Tedavi sirasinda fosfatin hiicre i¢i alandan hiicre dis1 alana gegmesi durumunda hipofosfa-
temi de gelisebilir ve bu durum hemolitik anemi ya da nébet riskini artirir.

B DKA i¢in 6nemli bir ayirici tani, klinik ve biyokimyasal olarak DKA'ya ¢ok benzeyen ancak
keton cisimcigi olusumunun bulunmadig1 non-ketotik hiperosmolar sendromdur (NKHS).
NKHS, asir1 hiperglisemi (>30 mmol/l), hiperozmolarite (>350 mOsm/1), siddetli dehidras-
yon, merkezi sinir sistemi depresyonu, keton cisimcigi olusjumunun olmamas: ve hafif
metabolik asidoz ile tanimlanan bir diyabet komplikasyonudur. Plazma sodyumu disiik,
normal ya da yiiksek olabilir ve klinik belirtiler glikoz, kloriir ve tire gibi plazma ¢oziinen-
lerindeki artisin sonucudur. Klinik yénetim genel olarak DKAnin klinik yonetimine benzer
ancak Olgiilebilecek ketonlarin yoklugunda ilerlemeyi izlemek daha zor olabilir.
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Aldosteron salgilayan tiimorlerden kaynaklanan primer hiperaldosteronizm, miyopati ve
siddetli kas zayifligina neden olur. $iddetli hipokalemi ile birlikte belirgin kaliiirez (artan
idrar kaybr) ozellikle kedilerde, kopeklerde ve gelinciklerde goriilebilir.

ilagla iliskili Hipokalemi

Furosemid ve tiyazid diiiretikleri gibi loop diiiretikleri genellikle hipokalemiye neden olur.
Kronik furosemid tedavisi gerektiren konjestif kalp yetmezligi hastalarinda, potasyum
tutucu bir diiiretik olan spironolakton, furosemid tarafindan olusturulan hipokalemiyi
telafi etmek i¢in siklikla kombinasyon halinde kullanilir. Digoksin alan képekler ve kediler
ozellikle yakindan izlenmelidir, ¢tinkii hipokalemi digoksin toksisitesini giiclendirir ve
aritmi gelisimine yatkinlik yaratir.

Potasyumun Hiicrelere Gecgisi ile Olusan Hipokalemi

Metabolik asidoz, potasyumun hiicrelerden ¢ikmasina neden oldugu gibi, tersi olan alkale-
mi de potasyumun hiicrelere girmesine neden olabilir. Ancak bu etki, asidozdan ¢ok daha
az belirgindir ve nadiren klinik olarak 6nemli hipokalemiye neden olur. Beta-adrenerjik
agonistler, 6rn. dobutamin, potasyumun hiicre i¢i hareketini indiikleyebilir, ancak bu etki
esas olarak asir1 doz asiminda goriiliir.

Burma Kedilerinin Hipokalemik Miyopatisi

Burma kedilerinde, baslangi¢ yas1 2-6 ay olan aralikli kendiliginden iyilesen gii¢siizliik
gelisebilir. Etkilenen kedilerde yaygin kas gii¢csiizligii, sert bir yiirtiyiis ve basin ventroflek-
siyonu vardur. Efor sirasinda titreme ve ¢6kmeye neden olabilir. Serum potasyumu genel-
likle 3,0 mmol/I'nin altindadir. Tan, diger bilinen nedenlerin ayirt edilmesi ve potasyumun
fraksiyonel atiliminin normal oldugunun, yani potasyum eksikligi olan bir hayvanda
(5%’ten az) uygun sekilde azaldiginin kanitlanmasiyla konur.

Hipertiroidizm

Hipokalemi, kedilerde hipertiroidizmin nadir bir sonucu olarak bildirilmistir. Potasyum
kaybina neden olan poliiirinin sekonder nedenlerden oldugu veya potasyumun hiicrelere
gecisi sebebiyle sekillendigi tahmin edilmektedir.

Diabetes Mellitus: Hem Hiper- Hem De Hipokaleminin Bir Nedeni

Kontrolsiiz veya ketoasidotik diyabetli hastalarda normal veya diisiik potasyum seviyeleri
gelisebilir veya hiperkalemik olabilirler, ancak ¢ogu olguda poliiiri (ozmotik diiirez) nedeniy-
le tiim viicutta potasyum eksikligi goriiliir. Serum hiperosmolalitesi ve insiilin eksikligi dahil
olmak tizere birka¢ mekanizma s6z konusudur. Ek olarak, asetoasetat ve B-hidroksibutirat
gibi ketonlar idrarda emilmeyen anyonlar gibi davranarak katyonlar: hapseder ve boylece
potasyum atilim artar. Insiilin ve glikoz tedavisine baglandiginda, bu durum, potasyumu
hiicre ici bir yere stiriikler ve hayvani hipokalemik birakir. Tiim viicutta potasyum eksikligi
belirginlesir. Ketoasidotik krizin yonetimi i¢in siv1 tedavisine basladiktan sonra, potansiyel
olarak ciddi hipokalemiyi 6nlemek i¢in potasyum takibi hayati 6nem tasir.

Diyabetik Ketoasidotik (DKA)

DKA hastalarina, kandaki glikoz ve keton seviyelerini diisiirmek igin diizenli enjeksiyonlar
(her 1-3 saatte bir) veya kisa etkili insiilin (HumilinN R ) infiizyonlar1 verilmelidir. Insiilin



BOLUM 8. ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI

Serum Cl~'deki artis ve azalma, serum Na* konsantrasyonundaki degisikliklere paralel ola-
bilir. Toplam viicut Cl~'si, Na*’ya paralel olarak degisir ve hiicre dist sivi hacminin artmasi
veya azalmasi durumunda hipokloridemi veya hiperkloridemi olmadan da artabilir veya
azalabilir. Klor, NaCl konsantrasyonundaki degisikliklerle ilgili olmayan degisiklikler nede-
niyle artabilir veya azalabilir. HCI veya KCl bakimindan zengin olan salgilarin kaybi, Na*
ile karsilagtirildiginda daha fazla Cl- kaybina bagli olarak hipokloridemiye yol acar.
Bagirsak salgilarinda veya idrarda NaHCOj; agisindan zengin sivinin kaybi, serum veya
plazma CI- diizeyinde goreceli bir artisa neden olur, ancak dehidrasyon mevcutsa toplam
viicut Cl- ag181 da ortaya ¢ikar.

Na-Cl farki igin referans araligs, elektrolit konsantrasyonlarini belirlemek igin kullanilan
yonteme baglidir. Na-Cl farkinda tiirler aras: farkliliklar bulunmaktadir. Bu farka ilgili tiir-
lerdeki yaklasik referans araliklar: Tablo 8.5te belirtilmistir.

Tablo 8.5. Tiirlere gore Na-Cl farki icin yaklasik referans degerleri (George J. W ve

Zabolotzky S.M. 1997'dan alinmistir).

Tiir Yaklasik referans araligi

Kopekler ve kediler 29 ile 42 mmol/L

Atlar 34 ile 43 mmol/L

Sigir 35 ile 45 mmol/L

Kecgiler 33 ile 43 mmol/L

Klor anormallikleri siklikla metabolik asit-baz bozukluklarinin sonucunda sekillenir.
Klorda meydana gelen azalma her zaman HCl agisindan zengin sivilarin kayb: ve metabolik
alkaloz ile iliskilidir. NaHCOj3’tin kaybina bagli metabolik asidozda klor seviyesinde artiga
yol agabilir. Hayvanlarda nadir goriilen bir klinik durum olan kronik solunum bozuklukla-
rinin metabolik kompanzasyonu, bobreklerde tutulum veya NaHCO; atilimina baglh olarak
benzer klor degisiklikleri iiretebilir.

Albtimin konsantrasyonu klor degerlerini etkiler. Hipoalbiiminemik hayvanlarda hiperklo-
ridemi meydana gelebilir. Albiimine bagli anyonlar azaldiginda plazmada nispeten daha
fazla Cl bulunur. Anyon a¢1g1 da azaltilabilir. Diigiik proteinli sivilar (peritoneal, pleural ve
perikardial swvilar ve BOS), nispeten az albiimin igerdikleri i¢in daha yiiksek Cl- referans
araliklarina sahiptirler. Képek ve sigirlarda yapilan deneysel verilere gore, klor eksikligi
polidipsiye ve bobrek konsantrasyon yeteneginin azalmasina neden olur.

8.4.1. Hiperkloremi

Klorun viicutta sodyumu dengelemek i¢in bir anyon olarak bulundugu géz 6niine alindi-
ginda, hipernatremiye yol agan durumlarin ¢ogu ayni zamanda hiperkloremiye de yol agar.
Hiperkloremi sunlardan dolay1 meydana gelebilir:

« [latrojenik (siv1 tedavisi) veya kazara (tuz zehirlenmesi) artan alim

o Azalmis atihm (b6brek yetmezligi).

Asagidaki durumlar, es zamanl hipernatremi olmadan hiperkloremiye yol agabilir:

o Siddetli ishal nedeniyle bagirsakta artan bikarbonat kaybs, iyon kayb1 olmayan metabo-
lik asidoza yol agar.
o Nobetler igin potasyum bromiir tedavisi goren hastalarda yapay olarak yiikseltilebilir

[HV1LON 1MV
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- Hormon fazlahig:

- Reseptor mutasyonu (hormon etkisinin azligina veya fazlaligina neden olabilir);
Reseptor mutasyonlar: insan hekimliginde yaygindir (6rnegin, mutasyona ugramis
reseptoriin otomatik olarak aktiflestirilmesine veya devre dis1 birakilmasina bagl olarak
hipertiroid veya hipotiroid etkisine yol agan TSH resept6ér mutasyonu), ancak veteriner
hekimlikte ¢ok zayif bir sekilde karakterize edilmistir. Hastaliklara bagl olarak hor-
mon/hormonal etkinin eksikligi veya fazlalig1 neoplastik ve neoplastik olmayan lezyon-
lardan kaynaklanabilir (Tablo 9.1 ve 9.2). Genellikle neoplazi salgilayicidir ve dolayisiy-
la hormon fazlaligiyla sonuclanir, ancak neoplazi bazen salgilayici olmayabilir ve hor-
monun azalmasina neden olabilir (6rnegin kopeklerde tiroid karsinomu).

B Genellikle hormon eksikligi veya hormonal etki neoplastik olmayan hastaliklardan kaynak-
lanir, ancak nadir goriilen kars: 6rnekler de mevcuttur (yine: kopeklerdeki tiroid karsinom-
larinin gogu, tiroid hasar1 nedeniyle T4’{in azalmasiyla sonuglanir).

B Veteriner hekimliginde ana endokrin hastaliklar1 patojenlere gore su sekilde siniflandirila-
bilir:

Tablo 9.1. Hormon veya Hormonal Etki Eksikliginden Kaynaklanan Hastaliklar

Hastalik Ana Tiirler Patogenez
Hipotiroidizm (primer)? Kopek Tiroid bezinin immiin yikimi
Primer hipoparatiroidizm Koépek Hipokalsemiye yeterli yanit verememe

sonucunda PTH'nin idiopatik eksikligi

iatrojenik hipoparatiroidizm Kopek, kedi Paratiroid bezinin hasari/travmasi,
tiroidektomi sirasinda yanlislikla cerrahi
olarak cikarilmasi

Hipoadrenokortisizm (Addison | Kbpek Adrenal dokunun immdn aracili yikimi
hastalig)
Diyabetes mellitus Kopek, kedi Tip 1: Pankreatik 3-hiicrelerin otoimmiin

yikimi nedeniyle insilinin gercek eksikligi,
Tip 2: Periferik dokunun insdlin direnci:
insulin etkisinin eksikligi, genellikle artmis
insulin ile birlikte goraltr

Diabetes insipidus Nadir Santral: Hipotalamus yeterli miktarda
antiditretik hormon (ADH) Uretmez,
Nefrojenik: Bébrekler ADH'ye yeterince yanit

vermez (ADH etkisinin eksikligi)

Clicelik Nadir Hipofiz: Neoplastik, dejeneratif veya anormal
bir siire¢ nedeniyle hipofiz bezinin yikimi.
Cogu durumda genetik.

Tiroid: Genellikle tiroid bezinin aplazisi veya
hipoplazisi, hipotiroksinemi ile sonuglanir,
T4 sinir ve iskelet gelisimi icin esastir
(orantisiz cucelik).

aPrimer hipotiroidizm bir primer endokrin bozukluktur ve kronik inflamatuar hastalik (veya kronik endojen ya da
eksojen steroid fazlalig1) sonucu olan 6tiroid hasta sendromu (ESS) ile karigtirilmamalidir; ¢linkét ESS primer bir
endokrin bozukluk degil, ikincil bir endokrin sonugtur.
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rubin, hepatositler tarafindan konjuge edilir, safra ile atilabilir, suda ¢oziiniir ve bobregin

glomerulii tarafindan filtrelenir. Delta bilirubin ise albiimine bagl konjuge bilirubindir. Bu
ti¢ formun kombinasyonu genellikle ¢cogu dahili analizor tarafindan toplam bilirubin olarak
olgiiliir ve degerlendirilir.

Tablo 12.2. Kopek ve kedilerde potansiyel sarilik nedenleri (Hall EJ and German AJ. 2016'dan

alinmistir).

Kopek Kedi

Prehepatik

Hemolitik anemi:

« Bagisiklik aracili hemolitik anemi

+ Babesia

+ Oksidan hasar, 6rnegin sogan zehirlenmesi
ve cinko toksisitesi

Hemolitik anemi:
+  Hemoplazma
«  Badisiklik aracil hemolitik anemi

Primer karaciger hastaligi

Akut hepatit:

« llaglar

« Leptospiroz

«  Enfeksiy6z kdpek hepatitisi

Akut hepatitis

Kronik hepatitis ve siroz

idiyopatik hepatik lipidoz

- Lenfosarkom

Kolanjitis: Kolanjitis:

- Notrofilik (supuratif) « Notrofilik (stpuratif)
- Lenfositik

Neoplazi: Neoplazi:

- Karsinom - Lenfosarkom

« Mast hiicre timori

Sekonder karaciger hastaligi

Septisemi ve endotoksemi

Kedilerde enfeksiyoz peritonitis
Diyabetes mellitus + pankreatitis
Toksoplazmoz

Parasetamol (asetaminofen)
Hipertiroidizm (nadiren)

Posthepatik hastalik

Ekstrahepatik safra hastaligi:

- Ortak safra kanali veya safra kesesi rupturu
- Safra taglari tarafindan tikanma

« Pankreatit

« Pankreas karsinomu

« Safra karsinomu

Ekstrahepatik safra hastaligi
pankreatitis

B Konjuge olmayan (¢oziinmeyen/indirekt) ve konjuge (¢oziiniir/direkt) bilirubinin ayiri-

minda her ne kadar Van den Bergh testi kullanilsa da giivenilir degildir. Ciinkii teorik
olarak konjuge olmayan bilirubinde artisa yol agmasi gereken hemolizde bile, buna bagl
hepatosit disfonksiyonu ve konjuge bilirubin birikimi de vardir. Van den Bergh testi, kis-
men serum proteinlerine geri doniisimsiiz olarak bagl bilirubinin degisken varlig1 nede-
niyle de giivenilir degildir. Burada 8-bilirubin (biliprotein), serum proteinlerine kovalent

[HV1LON 1MV
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Tablo 13.1. Bobrek fonksiyonlari, klinikopatolojik degerlendirme ve iligkili hastaliklarin
ornekleri. CKD-MBD = kronik bobrek hastaligi-mineral kemik bozuklugu; FGF = fibroblast
biiylime faktorii; GBM = glomeruler bazal membran; PCV = paketlenmis hiicre hacmi; PTH =
paratiroid hormonu (Syme H. 2016'dan alinmistir).

Fonksiyon Degerlendirmesi Bobrek hastaligi olan hastalarda
bozulmus fonksiyon ornekleri
Glomeruler filtrasyon indirekt: Kronik bobrek hastaligi; CKD (bircok
- Kreatinin nedene baglh)
«Ure Akut bébrek hasari; AKi (bircok neden)
- Digerleri
Direkt:

- idrar temizligi
« Plazma temizligi
- Bobrek sintigrafisi

Glomeruler bariyer (orta-
blyuk proteinlerin ve
diger

makromolekdllerin
tutulmasi)

Proteintri kantifikasyonu

Protein kaybettiren
nefropatinin (PLN; &rn.
hipoalbliiminemi,
hiperkolesterolemi)
klinikopatolojik
sekellerinin
degerlendirilmesi

- immun kompleks glomerulonefritis
- Amiloidoz
- immun kompleks olmayan
glomerulonefropati:
+ Glomeruloskleroz
« Primer GBM defektleri
» Dogustan veya gelisimsel
glomerulonefropatiler

« Eritropoietin

- Kalsitriol

Digerleri (renin,
bradikinin,

prostaglandinler, nitrik
oksit, vb.)

Glomerul hastaligin altinda - Diger
yatan nedenler icin
spesifik testler
Tubuler fonksiyon idrar tahlili Tas olusumu:
(yeniden emilim ve Tas analizi « Sistin
salgilama) Kan gazi analizi - Urat
idrar proteini: kreatinin orani | - Digerleri
Elektrolitlerin fraksiyonel Bobrek tubuler asidozu
atilimi Fanconi sendromu
Birincil bobrek glukoziirisi
Tubuler proteiniri
Sivi dengesi idrar 6zgiil agirhg Bircok bobrek (ve bobrek disi)
idrar/plazma ozmolalitesi hastaliginda ozmotik dilirez ve
azalmig meduller konsantrasyon
gradyanina baglh politiri
AKI hastalarinda oligo veya andiri
gordlebilir
Endokrin: PCV, hematoloji CKD anemisi

Kalsiyum ve fosfat (kalsitriol,
PTH ve FGF-23 6lcllebi-
lir ancak 6ncelikli olarak
bir arastirma araci olarak
degerlendirilmeli)

Bobrek tiimorlerine bagli polisitemi
Bbbrek sekonder hiperparatiroidizm
(CKD-MBD)

Kan basincinin kontroli

Kan basinci 6l¢imu
Fundik muayene

Sistemik hipertansiyon
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Mikroskop

B Mikroskop, ¢iplak gozle goriilemeyecek kadar kiiciik degisiklikleri incelemek i¢in kullani-
lan optik bir cihazdir. Cok gesitli 151k mikroskoplar1 bulunmaktadir.
- Isik mikroskoplart,
- Karanlik saha mikroskoplari,
- Fluoresans mikroskoplari,
- Faz-kontrast mikroskobu,
- Elektron mikroskoplar: birkagidir.

[HV1LON 1MV

B Kullanilan amaca gore degismekle birlikte bunlardan en sik kullanilan binokiiler 151k
mikroskoplaridir (Sekil 14.4). Bu mikroskoplarda énemli olan nokta, farkli objektif
biiyiitmelerinin (x10, x20, x40 ve x100) bir arada olmasidir. Bilhassa x100’Liik bitytit-
melerde yapilan incelemelerde immersiyon yagi kullanimi ihmal edilmemelidir.

Kamera

B Mikroskopik incelemeler sonrasinda saptanan goriintiilerin kayit altina alinmast i¢in mik-
roskoplara bagh kameralar kullanilarak mikroskobik resimler alinir ve arsivlenerek saklanir
(Sekil 14.4).

Sekil 14.4. Binokiiler mikroskop ve goriintilleme sistemi

Hemositometre

B Hemositometre, belirli bir derinlige sahip, yiizeyinde hassas sekilde islenmis belirli hacim-
li kare bolmeler bulunan kalin bir cam parg¢asidir (Bknz. Boliim 3, Sekil 14.7 ve 14.8). Siv1
bir ortamda siispanse edilen hiicrelerin (akyuvar, eritrosit, trombosit, sperm) siispansiyon-
daki yogunlugunu hesaplamak i¢in kullanilir (Bknz. Béliim 3.7).
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Tablo 15. 1. Sitolojik incelemelerin Genel Olarak Avantajlari / Dezavantajlari

Olasi Durumlar Avantajlar Dezavantajlar

Minimal invazivlik v

Hizli Ve Kolay Yontemler

Hizli Tani

Uygun Maliyet

Tekrarlanabilirlik

NEYAAIR

Farkli Yontemlerle Kombine Edilebilme

Doku Histolojisi Netligi

Yanhis Sonug Riski

Tanisal Belirsizlik

Enfeksiyon Riski

NAYAYANA

Kanama Riski

15.1. GRNEKLEME YONTEMINE GORE SiTOLOJIi TURLERI

m Sitolojide dogru drnekleme yonteminin yanisira dogru 6rnek tiplerinin segimi biiyiik énem
arz etmektedir. Bu nedenle 6rnek se¢iminde dikkat edilmesi gereken bazi kriterler bulun-
maktadir. Bunlar :

* Siiphelenilen hastalik ve/veya timor

e Etkilenen sistemlere veya 6rnekleme bolgesi
e Alinacak 6rneklerin toplanma gekilleri

* Hiicre morfolojisinin korunmasi

* Hasta refahi

* Laboratuvar olanaklarindan ibarettir.

15.1.1. Eksfolyatif (Dokiintii) Sitoloji

B Eksfolyatif sitoloji, viicut ylizeylerinden, mukozalardan veya viicut sivilarindan spontan
(dogal olarak ya da elle dokunuldugunda dokiilen) ya da mekanik yontemlerle (firgalama,
kazima) dokiilen hiicrelerin toplanarak, mikroskobik incelemeye tabi tutuldugu bir sitolo-
jik yontemdir. Bu teknik, 6zellikle malignite taramasi ve gesitli hastaliklarin erken teghisi
i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Kullanim alan: genis olup, kolay uygulanabilirligi saye-
sinde tibbi teshis stirecinde degerli bir tan1 aracidur.

Ornek Alma Yontemleri

Eksfolyatif sitolojiyle hiicrelerin elde edilmesi iki temel sekilde gerceklesir:

1. Spontan Eksfoliasyon: Hiicrelerin dogal olarak dokiilmesiyle elde edilen orneklerdir.
Ornegin, idrarla atilan mesane epitel hiicreleri veya balgam iginde bulunan brons epitel
hiicreleri bu gruba girer.

2. Mekanik Eksfoliasyon: Firca, spatula veya pamuklu ¢ubuk gibi aletlerle hiicrelerin meka-
nik olarak toplanmastyla yapilan yontemdir. Ornegin, servikal smear testi mekanik eksfoli-
asyon yoluyla hiicrelerin alinmasini saglar.



Sekil 15.1. Ince igne aspirasyon teknigi

Sekil 15.2. Ince igne aspirasyon tekniginin, kitlenin farkli yerlerine dogru uygulanarak érnek-
leme yapilmasi
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Sekil 15.9. a-c: Kuru deriden tuse teknigi.

15.1.6. Yayma (Smear) Sitolojisi

? B Sitolojik yontemlerden en sik ve yaygin olarak kullanilan en etkili yontemdir.

B Eritrositlerin degerlendirilmesi i¢in ¢ok 6nemlidir. Fistiil kanaly, vajina ya da kulak yolun-
dan “svab smearlar” hazirlanir. Tiimoral olgularda ok etkili degildir. Hazirlanan preparat-
lar havada kurutulur ve Romanowsky ya da NMB ile boyanir. Bunun igin :

Temiz bir lam iizerine numune konur (Sekil 15.10a).

Dik olarak tutulan bir lamla, Gstten tutularak, lamin uzunlugu boyunca yavagca kaydira-
rak preparat hazirlanir (Sekil 10b - 10c, 11,12). Bu islem yapilirken ¢ok fazla basing uygu-
lanmamalidir, ¢iinkii hiicreler pargalanabilir ve sitolojik yorumlamay: engelleyebilir.
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9. Mekanik Cizilmeler ve Lekeler

B Kirli lamlar, kotii temizlenmis mikroskop veya lam yiizeyindeki tozlar, yanlis taniya neden ola-
bilecek artefaktlar olusturabilir (Sekil 16.10-16.11). Bunlar bazen mikroorganizmalar veya doku
artiklari ile karigabilir.

[HV1LON 1MV

Sekil 16.10. Ornek hazirlamada olusan mekanik gizilme ve boyamadaki dalgalanma, derialt:
kitle, kopek, Diff-Quick boyast.

Sekil 16.11. Ornek hazirlamada olusan mekanik ¢izilme ve miyad: gegmis soliisyon kullanimi,
lenf diigtimii, kopek, Diff-Quick boyasi.

10. Preparatlarda Hava Kabarciklarinin Varligi

B Hatali boyanan preparatin lamelle hatali kapatilmas: hava kabarciklarina neden olabilir
(Sekil 16.12-16.13). Mikroskopta yuvarlak, renksiz bosluklar olarak goriiliir ve hiicre ici
vakuoller veya patojenlerle karigabilir.
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e Piyograniilomatiz/graniilamatoz yangi, cogunlukla makrofajlari, notrofilleri, epiteloid hiic-
releri ve gok cekirdekli dev hiicreleri icermektedir. Bu tip yangi ¢ogunlukla tipik olarak
mantar enfeksiyonlarinda (blastomikozis, koksidioidomikozis, kriptokokozis veya sporotriko-
zis), protozoal enfeksiyonlarda (sitauxzoonozis, toksoplazmozis veya leishmaniasis ($ekil
17.4), baz1 bakteriyel enfeksiyonlarda (6rn. Tiiberkiilozis), Nocardiozis ve Actinomycozis'te,
kopeklerde Bartonellozis'te sekillenir.

Tablo 17. 8. Hiicre tipine gore lenfadenitisle seyreden hastaliklar

Baskin Yangi Hiicre Tipi | Hastaliklar

Notrofilik Bakteriyel

immiin aracili hastalik

Neoplazma, vaskailitis, kutanéz ile iligkili inflamasyon
Ulserasyon, travma veya doku nekrozu

Eozinofilik Alerjik/asirt duyarhlik bozukluklari
Hipereozinofilik sendrom
Paraneoplastik sendrom (lenfoma, mast hiicre timori ve karsinoma)

Granulomatoéz/ immiin aracili hastalik

Piyograniilomato6z Yabanci cisim reaksiyonu

Mikobakteriyozis

Protozoal (Leishmaniasis, Toksoplazmozis)

Somon zehirlenmesi hastaligi (Neorickettsia helminthoeca)
Pythiosis

Protothecosis

Fungal (Blastomikozis, Histoplazmozis, Kriptokokozis,
Koksidioidomikozis)

Sekil 17.4. Lenf yumrusunda lenfositlerin sitoplazmasinda bulunan Leishmania sp. amastigot-
lar, kopek, Giemsa.
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