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1. GIRiS

Tiirkiye'nin cografi durumu, tarimsal yapist ve ekonomik sartlari hayvancilik
sektoriinde 6nemli bir yere sahip olan koyun yetigtiriciligi i¢in olduk¢a uygundur.
Ulkemizde 1990 yil: istatistik bilgilerine gore 40.553.000 bas koyun bulunmakta olup,
Konya ili 2.262.150 bag koyunla onemli bir yere sahiptir. Et tiretimi bakimindan sigir
eti 329.045 tonla iik sirayr almakta, bunu 143.570 tonla koyun eti izlemektedir (17).
Koyun yetistiriciligi; milyonlarca ailenin ge¢im kaynagi olmas: ve koyuhﬁan elde edilen
et, siit ve yiinlerin Ulke ekonomisine onemli katkilar saélamasn nedeniyle Tiirkiye
ekonomisinde ve sosyal yagantisinda onemli bir yere sahiptir. Bu katkilar saghkh
hayvanlarn yetistirilmesiyle miimkiindiir.

Viicut homeostazisinin diizenlenmesinde bobreklerin 6nemli fonksiyonlar: vardir.
Bobrekler viicudun sivi dengesinin diizenlenmesi ile ihtiyagtan fazla olan inorganik
elementlerin ve metabolik son iiriinlerin eliminasyonunu séglar. Ayrica aminoasitler,
hormonlar, vitaminler, plazma proteinleri ve glikoz gibi viicudun ihtiyaci olan
maddelerin tutulmasi, toksik maddelerin eliminasyonu, hidrojen iyonu ve amonyagin
sekill;nmesi ve atilimi gibi 6nemli gorevleri vardir. Bu nedenle de viicudun sivi,
elektrolit ve asit-baz dengesinde nemli rol oynar. Viicutta bu derecede 6nemli gorevleri
olan bobreklerin bozukluklarinda hayati 6nemi olan degisiklikler ortaya ¢ikmakta ve
biiyilk ekonomik kayiplara neden olmaktadir (4,95,132). B'dbrek}erde olusan
bozukluklara bagli olarak hayvanlarda halsizlik, durgunluk, istah azalmasi, zayiflama,
verim diigiikiiigﬁ ve bazi durumlarda 6liim goriillmektedir (14). Bobreklerde nefronun
bir boliimiinde ve intersitisyumda meydana gelen bozukluklar birbirlerini-etkilemekte ve
sonugta bobreklerin Kismen veya tamamen fonksiyon géremez hale gelmesine neden
olmaktadir. Ayrica,¢esitli nedenlerden dolayr olusan bobrek taslar da asag: idrar
yollarinda tikanikliklara neden olmakta, bunun sonucunda da hidronefroz ve
piyelqnefﬁtis geligebilmektedir. Taslarin bﬁyﬁklﬁgﬁ , yerlestigi bolge ve sayisina gore
de hayvanlarda farkl klinik semptomlara, verim diigiikliiklerine ve bazen ani 6liimlere

yol agmaktadir (112).



Ulkemizde koyunlarda nefropatilerle ilgili ok az calisma yapilmstir. iki adet
kuzuda polikistik bobrek olgusu tanimlanmig (19), koyun ve kegilerde Cloisonne
baobreklerle sinirls olmak tizere mezbaha galigmas: yapilmig (99) ve deneyse! olarak
dengesiz beslenme sonucu kuzularda olugan bébrek taslari ve buna bagli bobrek
bozuklar: incelenmistir (47). Bunlardan bagka bobrek bozukluklarimin insidensi ve
patolojik bulgularini inceleyen bir arastirmaya rastlanilamamigtir. Bu ¢aligmada, hem bu
konudaki eksikligi gidermek, hem de koyunlardaki bobrek bozukluklarinin insidensini

ve patolojik-anatomik yapisini degerlendirmek amaglanmastir.



2. LITERATUR BILGIiSi

Bobrek patolojisi; gelisim bozukluklari, dolagim bozukluklar, dejeneratif ve
nekrotik degisiklikler (nefrozlar), yangisel reaksiyonlar (nefritisler), paraziter lezyonlar
ve tiimorler olmak iizere 6 grupta incelenmektedir (4,95,112,132). Bobrek bozuk-
luklar genellikle lezyonun lokalizasyonuna gore (glomerulus, tubulus, intersitisyum,
pelvis) siniflandiriimakta ve bu bagliklar altinda incelenmekfedir (60,76,95).

2.1. Glomerulus Bozukluklar:

2.1.1. Glomerulonefroz

2.1.1.1. Amiloidoz : Amiloidoz, insan ve hayvanlarda bir¢gok organ ve
dokuda amorf, eozinofilik, hiyalin goriiniiglii bir maddenin ekstraselliiler birikmesiyle
karakterizedir (111,124). Amiloidin 6nemli 2 kimyasal sekli belirlenmis olup, bunlardan
biri immunoglobulin hafif zincirlerinden olugan AL proteindir (Amyloid Light Chain).
Digeri immunoglobulin olmayan bir proteinden olusur ve AA proteini (Amiloid
Associated) diye adlandinlir (74,95). Amiloidoz primer (atipik) veya sekander (tipik)
olabilir. Primer amiloidoza hayvanlarda ender olarak, 6zellikie atlarin deri ve iist
solunum yollarinda rastlanir. Sekander (veya reaktif sistemik) amiloidoz ise genellikle
kronik irinli‘'ve granulomatéz yangisel hastaliklar sirasinda ve sonrasinda goriiliir
(38,68,73, 95,124). |

Amiloid birikimi karaciger, dalak, lenf diigimii gibi organlarda goriilmekle bera-
ber, en ¢ok etkilenen organ bobreklerdir ve hemen hemen tiim amiloid éékillerine rast-
lanmaktadir (68). Bobrekte biriken amiloid maddesi fazla degilse, bobrek haﬁfqe biiytlir
ve glome.ruluslar saydam bir gériiniim alir. Fazla miktarda amiloid birikimi olaylarinda
bbrekler tipik olarak solgun renkte olup, biiyiikliigii ve kivami artmnstlr; Belirginlesen
glomeruluslar bobrek korteksine ¢ok sayida kiiciik sarimtrak odaklar halinde
noktaciklarla bezenmig gibi bir goriiniim kazandirirlar. Geniglemis tubuller gri renkte ve
saydam c¢izgiler seklinde goriiniir ve bobrek yiizeyine alacali bir goriiniim kazandinr.
Kesit yiiziinde korteksin genigledigi ve yer yer sarimsi odaklarla bezendigi dikkati geker.
Amiloidozun makroskobil; teshisinde lugol solusyonundan yararlanilir. Bébregin kesit

yiiziine 6nce lugol solusyonu dokiildiigiinde amiloid biriken kisimlar koyu kahve, daha



sonra % 1'lik siilfirik asit solusyonu ile muamele edince mor-menekse renkte goriiliir
(4, 60,95).

Bobreklerde amiloid birikimi genellikle glomeruluslarda, fakat siklikla kedide, daha
az olarak da sifirlarda medullar intersitisyumda da olur. Amiloid mad.desi ilk olarak
mezangial ve‘ subendotelyal olarak birikir. Amiloid birikimi devam ederse glomeruler
yumak biiyiir ve homojen pembe renk alir. Mezangiyal ve endotel hiicrelerinin ¢ekirdek-
leri kaybolur. Amiloid, damar duvarlarinda, korteks ve meduller intersitisyum ile
tubuluslarin bazal membraninda da birikir ve genis manget seklinde tubuluslarin
cevresinde goriiliir (4,68,95 ).

Glomeruluslardaki amiloid birikimi nedeniyle glomeruler filtrasyon bozulur ve
proteinter glomerulerfiltreyi gegerek tubuluslarda hiyalin silindirleri ve tubul epitellerinde
hiyalin damlaciklari olugmasina neden olur. Bu fazla protein idrarla atilarak proteinuriye
ve sonugta hipoproteinemi ve nefrotik sendroma yol agarak generalize 6dem olugumuna
sebep olur (60,76, 95,112).

Amiloid maddesi hematoksilen-eozin ile boyamalarda homojen, eozinofilik ,
Kongo kirmizisi ile parlak portakal kirmizist (veya tugla kirmizisi) renkte goriiliir ve po-
larize ig1kta yesil ¢ift kirllma goze garpar. Metil viyole ve kristal viyole ile boyamalarda
ise metakromazi gosterir. Kongo kirmizisi ile boyanma ve polarize 1g1kta inceleme, tanida
onemli bir metottur (68,95).

Tipik (sekender) amiloidozda, amiloid birikimleri baslica dalak, karaciger, bﬁbrek
ve adrenler gibi parankim organlarda bulunur. Atipik (primer) amiloidozda ise, bu
organlardan ziyade gastro intestinal kanal, kalp, deri gibi mezodermal orjinli dokularda
birikime rastlanir. Bununla beraber pek ¢ok tipik amiloidoz olgusu 6nceden belirtilen
organlarla simrli kalmaz ve tam aksine atipik amiloid birikimleri bu organlarda da
olabilir, Bu nedenle genis organ dagilimli amiloidoz olgularini tipik veya atipik olarak
smiflandirmak ¢ogunlukla imkansizdir (68,111). Mikroskoﬁik incelemelerde primer ve
sekander amiloidozu teshis etmek igin kesitler, Kongo kirmizisi ile boyanmadan once
potasyum permanganatla muamele edilir. Bu islemden sonra AA protein K;)ngo kirmizina

affinitesini kaybederken, AL protein ve diger ¢ogu amiloid tipleri kaybélmez. Kesitler



Kongo kirnizisiyla boyandiktan sonra 151k mikroskobunda parlak pdrtakal kirmizisi renk
ve polarizeA1§xkta yesil ¢ift kirilma sekonder amiloidozda kaybolmasina ragmen, primer
amiloidozda goriildiigii, bu yontemle de primer ve sekonder amiloidoz;ln ayirimimn
yapilabildigi belirtilmigtir (139).

I;oyunlarda amiloidoz olgular1 incelenebilen literatiirierde sadece birkag arastirici
tarafindan bildirilmistir (20,62,68). Bunlardan Hadlow ve Jellison (62), kronik purulent
sinusitisli 2 kog ve kronik leptomeningitis bulunan bir koyunda, Bestonso (20) ise 4
koyundé rapor etmisler, Jakob (68)'un bildirdigine gore de Lorenz (1951) ile Dahlenburg
(1948) hiperimmunizasyon sonucunda rastladiklarini kaydetmi§lerdir,‘ Bestonso (20)
farkli mezbahalardan 4 koyunda tespit ettigi bobrek amiloidozunda, bobreklerin solgun,
hafif biiyiimiis ve kapsiilanin kolaylikla soyuldugunu belirtmis, bobrek yiizeyinde ve
kesit yiiziinde kortekste 1-3 mm ¢apinda oval veya yuvarlak beyaz odaklar . goriildiigiinii
kaydetmigtir. Mikroskobik incelemelerde, glomeruluslann eozinofilik bir goriiniimde
oldughhu, medullar intersitisyumda ve damar duvarlarinda da amiloid birikimlerinin
goriildiigiinii ve intersitisyumda fokal mononiikleer hiicre infiltrasyonlarina rastlandigmi
ifade etmistir. Hadlow ve Jellison (62) amiloidoz tespit edilen 3 yaban koyunundan
(Ovis canadensis canadensis) birinde bobregin incelenmedigini, diger ikisinde bobrek
amiloidozu saptandidimi belirtmiglerdir. Bun!ardan kronik purulent sinusitis saptanan
kogta bobregin hafif sigkin, solgun , kiigiik beyazimsi sari renkte benekli bir goriiniimde
oldugu, mikroskobik incelemede bazi glomeruluslarin amiloidle tamamen dolu,
bazilarinin biiziigmiis ve hiyalinize oldugu kaydedilmistir. Amiloid birikiminin ayrica
medullada , kan daman duvarlarinda ve akitici kanallarin arasn;da goriildiigii ifade
edilmigtir. Kronik leptomeningitis saptanan 5 yagindaki koyunda ise amiloidin glomeru-
luslarda az miktarda biriktigi ve bildirilen bu olaylarin sekander amiloidoz oldugu
vurgulanmistir (62). Koyunlarda C.pseudotuberculosis enfeksiyonlarinda da bobrek
amiloidozuna rastlandii belirtilmigtir (132).

Koyunlarn diginda bsbreklerde amiloidoza sigir (58,59,73,82,102,106), kegi
(129), ceylan (119), kopek (21,38,41,111,124) ve kedilerde de (22,29,31) rastlandig:

belirtilmistir.



.2.1.2. Glomerulonefritis

Glomerulonefritis (GN)'lerin olusumunda nefrotoksik ve immunkompleks
olmak iizere iki 6nemli patojenik mekanizma vardir (40,54,110,137).

Nefrotoksik (Antiglomeruler bazal membran = Anti-GBM) GN'de ya viicudun
kendisi tarafindan olusturulan (Steblay model) ya da digardan enjekte edilen (Masugi
model) dolagimdaki antikorlarin glomeruler bazal membrana kargi direk bir immunolojik
saldirisi olmaktadir. Bu tipte meydana gelen hasarda antikorlar dogrudan glomeruluslara
bagli ya da tutunmus antijenlerle reaksiyona girmektedir. Genellikle anti-GBM GN de an-
tikorlar diger bazal membranlarla (6zellikle akciger alveol bazal membrani ile) ¢apraz
reaksiyon verir. Buna ilgli olarak insanlarda goriilen Goodpasture Sendromu'nda ayni
anda bobreklerde GN ve akcigerde.ilerleyen kanama olugmas: ile karakterize tablo
goriilmektedir (76,110,137).

Anti-GBM GN'lerde immunfloresan yontemle yapllaﬁ incelemelerde antikor ve
komplement birikimlerinin glomeruler bazal membran (GBM) boyunca uniform, diiz ve
cizgisel olarak goriildiigii belirtilmistir (95,110,123,137). Steblay (]27'), koyunlarda
deneysel olarak otoimmun anti-GBM GN olusturdugunu ve immunfloresan yontemle
glomerulus bazal membrani boyunca komplement (C) ve Ig G'nin ¢izgi halinde
biriktigini kaydetmistir.

immun kompleks GN'de, glomeruler kaynakli olmayan endojen ve ekzojen
antijenlerle antikorlarin birlesmesi sonucu kan dolagiminda immun kompleksler
olugmakta, bunlar glomeruluslarda tutunarak, hasar olusturmakta ve yangisel
reaksiyonlarin baglamasina sebep olmaktadir. Immun kompleksler komplement, antijen
ve antikorlardan olugur. Bunlar immunfloresan yontemle incelemelerde GBM boyunca
graniiler yapida, diizensiz ve tiimsekli sekilde goriilmektedir. Elektron. mikroskobik
(E.M.) incelemelerde ise subendoteliyal , subepiteliyal veya mezangiyal bolgede
diizensiz, elektron yogun birikimler seklinde goriilebilir (40,95,110,137). Insanlarda
beta hemolitik streptekok enfeksiyonlarindan birkag¢ giin veya birké},; hafta sonra
bobreklerde immun kompleks GN gelismekte ve bu GN'lere poststreptekokkal GN ismi
verilmektedir (76).



GN' de hemen hemen tiim glomeruluslar etkilenmigse generélize GN, bazi
glomeruluslar étkilenmi§se fokal GN, glomerulusun bir boliimii etkilenmisse lokal veya
segmental GN, glomerulusun tiimii etkilenmigse diffuz veya global (panglomeruler) GN
olarak isimlendirilmektedir (78,95,110). Baz: aragtiricilar (132,137), tiim glomeruluslar
etkilenmigse diffuz GN, baz1 glomeruluslar etkilenmigse fokal GN olarak isimlendir-
mektedir.

GN'lerde sekender olarak tubuluslarda, intersitisyel.dokuda ve bazen de kan
damarlarinda bozukluklar sekillenir. Sekender bozukluklarin bulunmadigi olaylarda GN
yerine glomerulitis terimi kullaniimaktadir. Glomerulitislerde, glomeruluslar siser,
endotel ve epitel hiicrelerinde proliferasyon ve bazan 16kosit infiltrasyonlar: goriiliir, ama
bobregin diger kisimlarinda sekonder lezyonlara rastlanmaz. Glomerulitis genellikle akut
septisemik hastaliklarda goriilmektedir (95,112).

GN'ler morfolojik olarak eksudatif, proliferatif, membranoproliferatif (mezangio-

kapillar).ve membrandz GN olarak sinflandiriimaktadir (95,137 )

2.1.2.1. Eksudatif GN: Eksudatif GN'in en belirgin mikroskobik 6zelligi
damar endotellerinin sigerek kapillar liimenini tikamasi ve graniilosit infiltrasyonu
nedeniyle- glomeruler seliilaritenin artmasidir. Glomeruluslar bilyiimiig ve anemiktir.
Bununla birlikte mikrotrombiisler ve erken nekrotik degisiklikler ile Bowman boslugunda
protein birikimi olusabilmektedir. Bu tip GN‘e en iyi ornek insanlardaki akut post-
strepte'k‘okkal GN'tir. Hayvanlarda ise, sadece kopeklerde deneysel virus hepatitis ve
L.canicola enfeksiyonunu izleyen durumlar ile domuzlarm swine fever ve septisemik
erisipelinde benzer lezyonlar rapor edilmistir (26,137).

2.1.2.2. Proliferatif GN: Proliferatif GN'de endotel, epitel ve mezangiyal
hiicrelerin proliferasyonu géze garpar. Proliferasyonun endotel veya mezangiyal
hiicrelerden kaynaklandigini ayirt etmek giig olabildigi durumlarda endokapillar GN ,
mezangiyal hiicrelerin proliferasyonu belirgin ise mezangioproliferatif GN terimi
kullanilmaktadir (95,137). Bowman boslugu iginde epitel hiicrelerinin iiremeleri

sonucunda olusan yarimay seklindeki yapilar crescent olarak tamimlanmis ve bunun



ekstrakapillar iiremeler sonucunda olustugu belirtilmistir (49,137) . Bu yapilar
glomeruler yumak ile Bowman kapsiilii arasinda yapigmalara ve glomerulusun
fonksiyonlarinda azalmaya sebep olur. Bu yarimay seklindeki proliferasyonlarin
Bowman boslugunda fibrin eksudasyonuna karsi olugan bir cevap oldugu saniimaktadir.
Fibrin eksudasyonu bazen endotel hiicrelerinin endokapillar iiremesine ve mezangiyal
hiicre artisina sebep olabilir (137).

Endokapillar GN'de, endotel hiicreleri gigkinlesir ya da prolifere olarak
glomeruler kapillarlarin liimenini daralur ve endotel fenestrasyonlarin daral;nasma neden
olur. Mezangiyumun kalinlagmasi, ya mezangiyal hiicrelerin sigskinlesmesi ve proli-
ferasy(;nll ya da mezangiyal matriksin artmas: sonucu olusur (137). Slauson ve Lewis
(123)'in bildirdigine gore DenBoer (1969) yaptigi ¢alismada, V.fetus ile enfekte
koyunlarin bobreklerinin 151k ve E.M. incelemelerinde glomerulusiarda belirgin endotel
ve mezaﬁgiyal hiicre proliferasyonu ile seyrek olarak GBM da kalinlagsma gordiigiini
kaydetmigtir. Bu bobreklerin immunfloresan yontemle incelenmesinfie, glomeruler
kapillarlar gevresinde nodiiler yapida ve GBM'da Ig ve komplement birikimlerinin
saptandlg! ifade edilmistir. Lerner ve Dixon (83), normal oldugu tahmin edilen koyun
bobreklerinin incelenmesinde GN'e rastlamislar, glomerulustaki esas degisikligin proli-
feratif oldugunu ifade etmislerdir. Ultrastrukturel, incelemelerde endotel ve mezangiyal
hiicrelerin proliferasyonu ve sigkinlesmesinin belirgin oldugu, immunfloresan yontemle
incelemelerde ise GBM'minda gizgisel, graniiler olmayan yapida immungloblunlerin
goriildiigii kaydedilmigtir. Lerner ve ark.(84), yaptiklari bagka bir ¢aligmada
koyunlardaki spontan GN'lerin hizli ilerleyen bir hastalik olmadigini , benzer hastalig:
ékui ve kegilerde tespit ettiklerini fakat at, domuz ve kopekte goremediklerini
bildirmislerdir. |

Mezangiyoproliferatif GN'in, en belirgin 6zelligi mezangiyal hiicrelerin
proliferasyonu olup, GBM'inda degisiklikler ya gok azdir veya yoktur. Mezangiyal
hiicrelerin artmasi proliferatif , matriksin artmas1 ise sklerot.ik bir lezyondur .
Mezangiyal hiicrelerin proliferasyonu ile birlikte endotel hiicrelerinin proliferasyonu da

goriilebilir. Isik mikroskobunda bu iki hiicre tipinin ayirimm giigtiir ve sadece



glomeruldeki pozisyonlan ile ayirt edilebilirler. Erken safhada glomerullerde nétrofil ve
monositlere rastlanabilir (137). Kopeklerdeki mezangiyal hiicreler genellikle tek veya ikili
gruplar halinde bulunur. Bu yiizden mezangiyal hiicre hiperplazisi terimi kullanabilmek
icin en azindan ii¢ tane mezangiyal hilcrenin birbiriyle yakin olarak bulunmasi
gerekmektedir (95).

Mézangjyoproliferatif GN'lere kopek (107), kedi (64) domuz (71), si1gir ve
mandalarda da (53) rastlanildig1 bildirilmistir.

2.1.2.3. Membranoproliferatif (Mezangiokapillar) GN (MP GN): Bu
tip GN'de mezangiyal hiicreler ve matriks artigiyla mezangiyum geniglemis ve
glomerule‘r bazal membran kalinlagmistir (95,110,137). Genigleyen mezangiyum
periferil& kapillar kivrimlara dogru yayilarak bazal membrann iki katli gériinmesine neden
olmakta ve Methenamin silver metoduyla ortaya konabilmektedir (95,107,137).

Brezilya'da yapilan bir ¢calismada (44), diger organlarinda hidatidoz saptanan 23

koyunun bibrekleri incelenmig ve bunlarnin 20'sinde MP GN tespit edildigi belirtilmistir.
E.M. incelemelerde mezangiyal, subendotelyal ve intramembrandz bolgede elektron
yoguh birikimler gordiiklerini ve GBM'in mezangiyumun kenarina uzantilar géndererek
cift katl bir goriintim aldigin biIdirmislerdir.Aragtlrlcnlar, bq GN'in, hidatid antijenine
kars1 olugan antikorlarin kan dolagiminda meydana getirdikleri immun komplekslerin
glomerullerde tutulmalari sonucunda olustugunu ifade etmislerdir. Bir bagka ¢aligmada
o1), l;linik olarak koksidiyoz teshis edilen 3 ayliktan kiiciik 2 kuzuda koksidiyoz
etkenlerine karg1 olusan antikorlarin kan dolagiminda olusturduklari antijen-antikor
komplekslerinin sebep oldugu hafif derecede MP GN teshis edildigi bildirilmis,
histopatolajik degisikliklerin mezangiyal hiicre proliferasyonu, matriksin artigs, GBM'nin
bazi boliimlerinin kalinlagmasi ve glomerullerde nétrofil lékoéitlerin goriilmesi ile
karakterize oldugu kaydedilmistir.

insanlarda komplement 3 (C3)'iin kan serumunda eksik olmas: ile karakterize
olan ve hipoko;nplementemik GN olarak tanimlanan MP GN (78), bazi aragtincilar
tarafindan (11,13,49) Finnish Landrace irki kuzularda ve bu wrkin karigik tiirlerinde

kaydedilmistir. Serumlarinda C3 eksikligi ile dogan kuzularin klinik olarak normal fakat
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dofumdan sonra yaklagik 1-3 ay arasinda bobrek yetmezligi sonucunda 6ldiigiinii, bu
kuzularin otopsilerinde bobreklerin 6 misline kadar biiyiidiigiinii ve korteksin solgun,
glomeruluslarin kirmizi noktaciklar halinde goriilmelerinin karakteristik oldugunu
bildirmislerdir. Histopatolojik incelemelerde, mezangiyal Biilgcde proliferasyon ve
genigleme, kapillarlarin duvarinda kalinlagma, noétrofil 16kosit infiltrasyonu ve epitel
hiicrelerinde proliferasyon ile karakterize oldugunu kaydetmiglefdir. Elektron
mikroskobik olarak, mezangiyal hiicre ve matriksin, GBM ile kapillar endoteli arasinda
lokalize oldugunu ve subendotelyal elektron yogun birikimlerin gﬁrifldiigiinii bildirmis-
lerdir. Arastiricilar 6zellikle notrofil [6kositlerin kapillar liimeninde dejenere endotel
hiicrelerine ve bu kisimlarda agikta kalan GBM 'a temasta oldugunu ifade etmislerdir
(11,132), Bu bulgulara ilave olarak Frelier ve ark.(49), Bowman kapsﬁliihiin paryetal
hiicrelerinin hipertrofisi ile glomeruler yumakla adezyonlar, bazi kuzalarda isc epitel,
mezenkimal ve mononiikleer hiicrelerden olusan kronik, fibroz yapida yarimay geklinde
olugumlar gordiiklerini bildirmiglerdir.

Slauson ve Lewis (123) 'in bildirdiine gore Ferris ve ark.(1969), koyunlarin
gebelik toksemisinde de glomeruluslarda degisiklikler bulundugunu ve bunlarin
kadinlarda preeklampsi'de goriilen lezyonlara benzedigini bildirmiglerdir. Glomerulus-
lardaki degisikliklerin, endotel hiicrelerinin sigkinlesmesi ve GBM'nin fokal olarak cift
katl1 bir goriiniim almas: oldugunu kaydetmiglerdir.

2.1.-2.4. Membranéz Glomerulonefritis: Bu tip GN'de GBM'nin diizensiz
kalmlagmasi en belirgin 6zelliktir ve GBM'nin epitel yiiziinde subepitelial immun
kompleks birikimleri sonucunda olugmaktadir. Bu birikimlerin aralarindan epitel
hiicreleri tarafindan olusturulan yeni bazal membran gelisir. Bu yeni bazal membran
"spike" olarak isimlendirilen fir¢a benzeri dikensi ¢ikintilarin olugmasina neden olur ve
PAS-Methenamin silver boyamalarinda bu olugsumlar rahatlikla goriilebilir. Hastalik
ilerledikge bu dikensi Qlklntliar, immun kompleks birikimlerinin iistiine dogru kapanarak
onlari GBM ile kaynastirir. Hastaligin ilerlemis donemlerinde GBM ile biitiinlegmis
immun kompleks birikimleri yikimlanarak kayboiur ve GBM'da bir stire bogluklar

olusur. Bu bosluklar daha sonra GBM matriksinin birikimi ile doldurulur ve sonugta
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GBM normalin 6-10 misli kalinlagir. immunfloresan (IF) yontemle GBM boyunca Ig ve
komplement birikimleri tipik graniiler yapilar halinde ortaya konabilmektedir (78,110).

GBM'nin kalinlagmasi, glomeruler permeabilitenin artmasina ve bunun sonucunda
proteiniiri , hipoproteinemi, generalize 6dem, hiperlipemi (6zellikle hipérkolesterolemi)
ve lipidiiri ile karakterize nefrotik sendroma yol agmaktadir. Nefrotik sendrom ayni
zamanda proliferatif GN, amiloidoz, nodiiler glomeruloskleroz, bobrek venlerinin
trombozu ve nadir olarak da tubulonefroz olaylarinda goriilmektedir (76,110).

Histopatolojik olarak PAS-Methenamin'silver metoduyla GBM'nin diizensiz
olarak kalinlastigi,erken donemlerde tanitict bulgu olan GBM'nin dis kisminda dikensi
cikintilarin bulundugu ve ilerleyen donemlerde diffuz kalinlagmanin goriildiigi
kaydedilmistir. GBM'nda kalinlagsma "wire loop" veya "tel ilmek" olarak isimlendirilmis
ve hiicresel proliferasyonun gok az veya hig olmadig belirtilmistir (110,123,137 ).

Al-Sultan ve ark. (6) bobreklerinde lezyon saptanan 43 koyunun 7'sinde
membrandz GN tespit ettiklerini, glomeruler yumagin sisgkin oldugunu ve lobulasyonun
arttigini bildi'rmisler, kapillar duvar kalinhiinin GBM'nin kalinlagmasi ile birlikte
arttifini, glomerullerde dilatasyon ve kontraksiyonun daha az goriildiigiinii
kaydetmislerdir. Richardson ve ark. (118), bakir diizeyi diisiik yemlerle beslenen
koyunlarlﬁ bobreklerinde lezyonlar tespit etmislerdir. Bu koyunlarda GBM'in degisen
derecelerde graniiler tarzda, Bowman kapsiiliiniin ise homojen sekilde kalinla§t1g1, ayrica
paryetal epitellerde kiibiklesme (epitelizasyon), periglomeruler fibrozis ve arterioskleroz
saptandig: bildirilmistir. Arastincilar (118) bu lezyonlarin meydana gelisindeki sebebin,
bakir eksikligi sonucu olugan anemik hipoksemiye ilgili bdbrek dokusunun hipoksisi ve
arterioskleroz oldugunu 6ne siirmiislerdir.

Membranoz GN‘lere; kedi (64), kopek (107), sigir ve mandalarda (53) da rastlan-
mugtir. Kopeklerde Diroflariaimmitis antijenine kars1 antikorlarin kan dolagiminda olug-
turduklar1 immun komplekslerin GBM'inda birikerék memﬁraniiz GN'e sebep oldugu
kaydedilmigtir (110).

'2.1.2.5. Fokal Embolik Glomerulonefritis: Bu GN seklinde yangisel

degisiklikler baz1 glomeruluslarda ve ¢gogunlukla segmental olarak goriilebilmektedir.
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Fokal embolik GN daha ¢ok sifir ve kopekte goriiimekte, taylarin Shigella
septisemisinde ve domuzlarin akut erisipelinde rastlanmaktadir. Ayrica bakteriyel
pnomoniler, retikulitis ve diger lokalize enfeksiyonlardan kaynaklanabilmektedir.
Insanlarda akut bakteriyel endokarditis olaylarinda bu tip GN'e rastlanmaktadir. Vucutta
bulunan lokalize yangili bolgelerden bsbrege ulagan septik emboliler glomeruler
kapillarlarin tikanmasina, isemik nekrozlara ve GN olusumuna sebep olur (76,95).

Béi)regin kapsulasi altinda petesiyel kanamalar veya kiiciik apseler goriilebilir.
Histolojik incelemelerde, bazi glomeruluslarin etkilendigi ve bu glomérlul'uslarda fokal
nekrozlarla birlikte notrofil 16kosit infiltrasyonu ve hemoraji oldugu goriiliir. Bazen
glomerulusta epitel hiicrelerinin iiremesine bagli olarak yarimay (crescent) formasyonlari
olusabilir. Baz:1 olaylarda glomeruluslarda bakteri kolonileri goriilebilir. Irinli veya
irinsiz olabilen GN'te irinsiz formda glomeruler kapillarlarda fibrinoid nekroz
saptanabilir (76,112).

2.2.Tubulus Bozukluklar:

Bobrek parankiminin glomeruluslardan sonra. gelen ikinci onemli kismi tubulus-
lardir. Tubuluslarin igini dogeyen epitel hiicreleri ¢ok hassas bir yapiya sahiptir.
Tubﬁluslarda, glomeruluslarda oldugu gibi yalniz ya da komsu dokularla birlikte olmak
lizere patolojik degisikliklere rastlanir. Tubulus lezyonlan daha ¢ok epitel tabakasinin
dejenerasyonu ile nekrozu geklinde olur ve tubulonefroz olarak isimlendirilir (4,95).

2.2.1. Tubulonefrozlar

Tubulonefrozun baslica sebebi, bobrek yolu ile disari atilan veya bobrekte
konsantre edilen toksik maddeler veya onlarin metabolik iriinleridir. Ayrica kan
dolagimindaki bozukluklar sonucu olusan anoksi ile glomeruler permeabilitenin
bozulmasina bégh olarak glomeruler filtreyi gegen maddelerin intraepitelial, intratubuler
veya intersitisyumda birikimiyle meydana gelir (112). Sebebi ve olusum sekline gore ;
toksik, isemik, pigment (depo) ve konkrementli tubulonefrozlar olarak dort ana grupta
incelenmektedir (35).

.Nef rozda, tubulus epitel hiicrelerinde parenkim dejenerasyonundan nekroza kadar

degisen dejenerasyon sekilleri goriiliir. Cogunlukla parenkim dejenerasyonu seklindedir



ve hafif seyreder. Hiyalin dejenerasyonunda , epitel-hiicrelerinin sitoplazmasinda eozinle
pembe renkte boyanan homojen protein damlaciklarn sekillenir. Bu damlaciklar, sigmis
lizozomlardan, veya glomeruluslari ge¢gmig ve konvolut tubulus .epite]leri tarafindan
reabsorbe edilmis eksojen proteinlerden yapiimigtir. Protein molekiillerinin glomerulus-
lari gegmesi ve tubul epitel hiicreleri tarafindan fagosite edilmesi fizyolojik bir olay
olmasima ragmen, tubul epitel hiicrelerinin bozukluklarinda, kronik nefn’lislerd'e, nefron
sayisindaki azalmalarda veya amiloidozda oldugu gibi siddetli proteiniiri olaylarinda pro-
teinin geriye emilmesi (reabsorbsiyonu) giiglesir. Bu durumda protein, hiyalin damlacik-
lari geklinde tubul epitel hiicrelerinin sitoplazmasinda toplanir. Tubulusl'arm liimeninde
goriilen hiyalin silindirleri ya glomeruler filtreyi gegen proteinden ya da epitel
hiicrelerinden digan atilmig proteinden veya her ikisinden kaynaklanabilir (95,112).

Akut tubuler nekrozun en 6nemli sebepleri isemi ve nefrotoksinlerdir. Bobrek
tubulleri 6zellikle proksimal tubuller, metabolik olarak ¢ok aktiftirler ve bu nedenle de
isemi ve nefrotoksinlere en duyarl bobrek kismidir (76,95). Akut tubuler nekroz, nefro-
toksik etkiye sahip toksinlerin glomeruler filtreyi gegtikten sonra, hassas olan proksimal
konvolut tubulus (PKT) epitellerinde genis nekrozlar meydana getirmesi ve isemiye
bagh olarak yine tubulus epitellerinde nekrozlar olusturmasiyla karakterize yangisel
olmayan tubulus bozuklugudur (26,76,95).

Akut tubuler nekroz, nefrotoksik ve isemik (hipoksik) olarak iki ayri grupta ince-
lenmektedir. Isemi ve nefrotoksik etkiler ayn ayn goriilebildigi gibi, genellikle ikisi
birarada bulunarak tubul epitellerinde nekrozlar olusturmaktadir. Toksik (nefrotoksik)
tubulonefrozlar, histolojik olarak proksimal tubullerde yaygin nekroz olugmasina
ragmen bazal membranin saglam kalnus olmasiyla igemik tubulonefnozlardan ayirt
edilir. isemil; tubulonefroz , nefron boyunca 6zellikle proksimal ve distal tubullerin bir
kisminda fokal nekroz, tubul bazal membraninda pargalanma (tubuloreksis) ve liimenin
silindir tarafindan tikanmasi ile karakterizedir. Genellikle distal tubul ve toplayici
kanallarda (T.kollektivus) goriilen eozinofilik veya graniiler kitlelerin Tamm-Harsfal
mukoproteinleri, dejenere epitel hiicreleri, hemoglobin, myoglobin ve diger plazma

proteinlerinden olustugu kaydedilmistir (95).
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-2.2.1.1. Toksik Tubulonefroz: Toksik tubulonefrozlarin olusumunda
eksojen toksinler onemli bir yere sahiptir. Bunlardan biri olan ilaglar, 6zellikle yiiksek
dozda kullanilmalan sonucunda bobrekte hasara yol agmaktadir. Nefrotoksik ilaglar
arasinda en onemlileri, antibiyotikler [aminoglikozidler (50), tetrasiklinler], sulfona-
midler, antifungal ilaglardan amfotericin B sayilabilir (26,95). Diger eksojen nefrotoksik
etkiye sahip kimyasal toksinler metallerin suda eriyebilen tuzlaridir. Bunlardan bakir,
bakirsiilfat seklinde antelmentik olarak kullanildiginda, fazla dozlan tubul epitellerinde
dejenerasyon ve nekroz olusturmaktadir (9,76).

Civa igeren fungusitler ve civali antiseptikler]le yapilan ayak banyolarindan sonra
civa zehirlenmesinin goriildiigii ve bobrek tubul epitellerinde yaygin nekrozlara sebep
oldugu ifadé edilmistir (3,9,76,120,132). Kegilerde yapilan bir ¢aligmada , suda ¢oziin-
miis olarak verilen civa kloriir'iin  bobreklerde konjesyon, hemoraji ve PKT
epitellerinde siddetli nekroz ve tubul liimenlerinde dilatasyona sebep oldugu belirtilmigtir
(3). Civa kloriir'iin koyunlara intravensz (i.v.) uygulanmasindan sonra yapilan
otopsilerinde bobreklerin bilyiimiig, korteksin kesit yiiziiniin sigkin, solgun renkte ve
yumusak kivamda oldugu, histopatolojik incelemelerde de PKT ve pars rekta
epitellerinin tamamen nekroze olup gézden kayboldugu kaydedilmistir (120).

Genellikle ruminant, kopek ve su kuslarinda rapor edilen kursun zehirlenme-
lerinde, histolojik olarak proksimal tubul epitellerinde vakuoler dejenerasyon ile bobrek
tubul epitelleri ve karac‘iger hepatositlerinde intraniikleer inkluzyonlar goriildigii
bildirilmigtir (76,132). Ayrica kadmiyum, arsenik, fosfor, uranyum, bizmut, talyum
gibi maddelerin bobrek iizerine nefrotoksik etkisinin ol‘dugu ve viicuda alinan
maddenin miktarina ve ¢esidine gore bobrek tubul epitel hiicrelerinde degigen
derecelerde nekrozlar meydana geldigi belirtilmistir (26,76,95,132) .

Organik nefrotoksik kimyasal maddelerden karbon tetrakloriir (CClg), tetra-
kloretilen , klorlu hidrokarbonlu insektisidler (taksofen), uzun siire ve fazla miktarlarda
alinmaya bagli olarak bobrek tubul epitellerinde nekroz meydana getirmektedir (76,132).
Angus ve Greig (12), CCl4'iin anthelmentik dozunun (% 19.9, S5ml)4 aylik kuzulara

oral olarak 8 giin siireyle verilmesi sonucunda bobrek korteksinde yaygin nekrozlar,
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tubulus, glomerulus bazal membrani ve tubul liimeni ile glomerulus ve arter duvarlarinda
kalsifikasyontar olugtugunu, bununla birlikte karacigerde sentral nekroz, fibrozis, dev
hiicre formasyonu ve kalsifikasyon goriildiigiinii bildirmiglerdir.

Eksojen nefrotoksik etkiye sahip bazi maddelerin alinmasiyla da toksik tubulonef-
roz meydana gelmektedir. Bu etkiye sahip maddelerden biri olan okzalatlar ti¢ degisik
sekilde viicuda alinmaktadir. Okzalat ihtiva eden bitkilerin yenmesiyle (97.114,133),
veya etilen glikolun (antifreez) icilmesi sonucunda (76,77), ya da Aspergillus niger,
Aspergillus flavus ve Penicillium tiirii mantarlarin tirettikleri mikotoksin olan okzalatin
alinmasiyla bobreklerde tubulonefroz olugtugu kaydedilmigtir(2,95,114). Koyunlarda
deneysel okzalat zehirlenmesi olusturulmus, histopatolojik incelemelerde kortiko-
meduliar sinirdaki tubul limenlerinde rozet ve demet seklinde kristaller (69,97) bazi
tubul epitellerinde nekroz ve dilate olan tubullerde hiyalin silindirleri goriildiigii
bildirilmi§tirk97). Linklater ve Angus (86), ii¢ adet.geng kuzuda bobreklerde kalsiyum
okzalat.krist.alleri gordiiklerini, yeni dogan kuzularda bobrekte okzalat kristalleri
birikiminin bu kuzularin annelerinin gebelik doneminde uzun siire_okzalik asitle
beslenmesi sonucunda olusabilecegini kaydetmiglerdir.

Etilen glikolun toksik dozu kopekte 4.2-6.6 ml/kg, kedide 1.5 ml/kg (65,95),
ruminaptlarda 2-10 ml/kg (2) olarak bildirilmistir. Képeklerde yapilan bir ¢alismada (77)
deneysel olarak akut ve kronik etilen glikol zehirlenmesi olusturulmug ve mikroskobik
incelemelerde kalsiyum okzalat kristallerinin goriildiigii belirtilmistir.

Eksojen nefrotoksik etkiye sahip toksik maddelerden diger bir grup ise
mikotoksinler'dir. Mikotoksinler igerisinde en dnemlileri Aspergillus ve Penicillium
tiirlerinin iirettikleri okratoksin, sitrinin, okzalat ve viridicatum'dur(26,95). Okzalatlarin,
Aspergillus (A.fluvus, A.niger) (3,95) ve Penicillium tiirii (86,95) mantarlann iirettikleri
mikotoksinler seklinde de \}ﬁcuda alinarak okzalat nefrozlari olugturdugu bildirilmistir.
Kegilere deneysel olarak i.v. yolla okratoksin verilerek toksik tubulonefroz olusturulmusg
ve bobreklerin ultrastrukturel incelemelerinde PKT epitellerinin organellerinde yaygm
yikimlanma tespit edilmistir (94). Abdelselam ve ark. (1), besiye alinmig kuzularda

Aftatoksinle olusturulan deneysel zehirlenme olayinda bobreklerin makroskobik olarak
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solgun oldugunu, mikroskobik incelemede ise tubul epiie}lerinde dejenerasyon ve
nekroz gordiiklerini belirtmislerdir. Bazi arastiricilar ise (30,55,95,115,138) zehirli
bitkilerin yenmesine bagli olarak nefroza rastladiklarini bildirmiglerdir. ‘

Kuzulardaki nefroz olaylar gesitli arastinicilar tarafindan (9,10,18) incelenmis ve
onemli derecede ekonomik kayiplara neden oldugu belirtilmistir. Nematodirus battus
enfeksiyonu ve bu parazitin bulundugu barsaklarda C!. perfiringens tip D toksinleriyle
birlikte ishal ve sonugta nefroz meydana gelebilecegi bildirilmig, koksidiyoz ve
kriptosporidiuma ilgili ishal, dchidrasyon ve isemiye bagli olarak da bobreklerde nefroz
OIU§111§Q ifade edilmistir (9). Angus (10), barsaklardaki bakteri toksinlerinin absorbe
edilmesi ve endiistriyel kirlenmenin sonucunda meralarin agir metallerle bulagmasiyla,
bu meralarda otlayan hayvanlarda nefrotoksik maddelerin bobreklerde nefroz
ol ugturabilccegihi vurgulamistir.

2.2.1.2. isemik Tubulonefroz: Degisik nedenlere bagli sok durumlarinda,
bobreklerdeki gegici isemi ve bunun sonucunda tubulus bozukluklan meydana gelebilir.
Nekrozun sekillenebilmesi icin gerekli iseminin ya bobrek arterlerinin daralmas ya da
arteriyel basincin diismesi ile meydana geldigi sanilmaktadir. Arteriyel basing
diigmesinin-uzun siirmesi durumunda tubuluslarda nekroz olugacags, iseminin uzun
siirmesi halinde bobrekte yer yer veya biitiin kortekste dolagimin durabileceéi belirtilmig
ve kisa siiren isemileri normal dolagimin izleyebilecegi ifade edilmigtir (35,112).

Normal olarak serbest hemoglobin kan dolagiminda serum alfa-2 globulin ile bir-
lesmek suretiyle kompleksler olusturmakta ve mononiikleer fagositik sistem tarafindan
plazmadan temizlenmektedir. Eger hemoglobin glomeruler filtrat igine gegerse PKT
icerisinde kirmizimsi eozinofilik damlaciklar seklinde birikir. Hemoglobin pinositoz
yoluyla apikal absorbsiyon vakuolune girer ve lizozomlara aktarilarak burada hidrolitik
parcalanmaya ugrar (45,76). Hemoglobin mikrosk‘obik'incelemélcrde, proksimal tubul
epitellerinde kirmizi graniiller halinde, nefronun asag: kisimlarinda 6zellikle Henle
kivnimlan ve toplayici kanal liimeninde kirmizi kitleler seklinde goriiliir . Hemoglobin
ve myoglobin primer nefrotoksin degildir, fakat hipotansiyon gibi diger nedenlerle

bobrek yetmezligi olusumuna katkida bulunur (95).
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//;\kut bobrek yetmezligine yol agan kromoproteinemik ve kolemik nefrozlarin mey-
dana gelmesinde agir hemoglobinemi, myoglobinerﬁi veya bilirubinemi ile birlikte soka
bagli renal isemi rol oynar (]32);

. Isemik kromoproteinemik nefrozlarin (kromoprotein bobregi, isemik pigment nef-
rozu, agag: nefron nefrozu, crush bobregi, hipoksik, hemoglobinurik nefroz) koyun ve
danalarin 6zellikle kronik bakir, klorat ve nitrat zehirlenmelerinde, siir ve koyunlarn
basiller hemoglobinurilerinde, yeni dogan taylarin izoimmun hemolitik anemilerinde,
atlari agir seyreden paralitik myoglobiniirilerinde, genis kas trqvmalarmda, yaygin
yaniklarda, sigirlarda siddetii enteritis ve alimenter mide dilatasyonu ile ilgili dispepsi
hallerinde, uygun olmayan kan transfuzyonlarinda ve azoturi olaylarinda gézlendigi
bildirilmistir (4,35,76,79,95). Bu sebeplerin olusturdugu agin hemoglobinemi ve myo-
globineminin, bobrek damarlarimda daralma ve bunun sonucunda igemiye sebep oldugu
sanilmaktadir. Bu isemi sonucu meydana gelen anoksi hali ile tubulus epitellerinde
biriken agiri miktardaki hemoglobin ve myoglobin bu epitellerin nekrozuna sebep olmak-
tadir (4). Makroskobik olarak bobrekler biiyiik,kapsulasi gergin ve kolayca soyulabilir.
Korteks ve medulla genellikle koyu kahve ile siyahimsi renkler arasinda degisebilir
(4,132).

Kuzularda (23) ve koyunlarda (52,79,115) bakir zehirlenmesinde hemolitik
anemi ve bunun sonucunda olusan hemoglobinemi ve hemoglobinuri ile ilgili olarak
hemoglobinurik nefroz olustugu bildirilmistir.

2.2.1.3. Pigment Nefrozlari

2.2.1.3.1. Kolemik Nefroz: Kolemik nefrozun, kronik hemolitik ve
obstruktif ikterus, leptospiroz ve siddetli karaciger hastaliklarinda goriildiigii bildiril-
mistir. Makroskobik olarak taze materyallerde, bobrek sarimtrak-yesil renktedir. Eger
dokular formolde tespit edilmisse bilirubin biliverdine doniisecegi i¢in, koyulagir ve
yesil renkte goriiliir. Safra tuzlari, bilirubin ve detoksifiye olmamis ara iiriinler kolemik
nefrozun sebebidir. Mikroskobik olarak, Henle kivrimlannda ve PKT epitellerinde

diizensiz san graniiller halinde safra pigmenti ile etkilenen hiicrelerin sistigi goriiliir.
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Tubulus kollektivuslarin liimeninde sekilsiz, graniiler, sarimtrak esmer renkte silindirler
dikkati ¢eker (26,76,95).

2.2.1.3.2.Hemosideroz: Hemosideroz olaylarina, kronik hemolitik anemiler
ve akut hemoglobinuri sonucunda rasttamir. PKT epitellerinde resorbe edilen
hemoglobinin lizozomal sindirimie indirgenmesi sonucunda hemosiderin olusur ve bu
pigmeynt PKT epitelleri sitoplazmalarinda sarimsi-kahve renkte ve graniiler yapida
ooriliir (95,132).

Eritrositlerin normal par¢alanmasi sonucu demir agiga ¢ikar. Ayni zamanda bakir
eksikligi oldugunda, eritrosit yapiminda yeniden kullamilamayan demir karaciger, dalak

" ve bibrekle hemosiderin birikimine sebep olur . Ruminantlarda Vit.B |~ nin sentezi igin
gerekli olan kobaltin eksikligi veya yoklugunda hemosideroza rastlzlndiél belirtitmistir
(76).

Gida ile fazla miktarda demir ve bakir alinmasinin hemoside_rin pigmentas-
yonunz; sebep olabilecegi one siiriilmiig, fakat yemlerine bakir ve demir ilave edilmis
rasyonla beslenen kecilerde bu goriisiin dogru olmadi8i savunulmustur. Ancak
demirden zengin fakat protein ve kobalttan fakir yemlerle beslenen kegilerde demir
bilesiklerinin PKT epitel hiicreleri ig¢inde irreverzibl olarak biriktigi ve bunlarin PKT
bazal membranlarinda hipertrofiye sebep oldugu belirtilmistir (141). Aymi arastirici,
kobzﬂttan fakir yemle beslenme sonucunda demir bilesgiklerinin barsaklarda degisiklige
ugramadan bobreklere fazla miktarda geldigi m demirin glomeruluslardan gegerek PKT
epitel hiicrelerinde biriktigini ileri siirmiigtiir.

Hemosiderin pigmentasyonuna , kegilerin Cloisonne bobrek olaylarinda PKT
bazai membranin kalinlagmasi ile birlikte epitel hiicrelerinfn sitoplazmasinda
rastlandi8ini bildiren bazi arastiricilar, pigment birikimi ve PKT bazal membraninda
kalinlagmayi intravaskiiler hemolize baglamislardir. Bunun, kegilerde eritrosit ¢aplarinin
kiigiik olugu, diisik membran enzim aktiviteleri nedeniyle ozmotik pargalanmanin
artmasi sonucunda topraktaki bakir ve zehirli bitkiler gibi bazi hazirlayicr faktorierin

etkisiyle olugtugunu ileri siirmiiglerdir (7,57) .
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Hemosiderozlu bobreklerde korteks belirgin olarak koyu kahve, medulla ise
genellikle normal renktedir (80,95). Kharole (80), 29 kegide makroskobik olarak pig-
mentli goriinen bobreklerin mikroskobik- incelenmesi sonucu 3'iinde bilateral
hemosiderin pigmentasyonu tespit ettigini, etkilenen bobreklerin biiyiimiis, sert kivamda
ve sarimsi kahve bir renk aldigini, kesit yiiziinde pigmentasyonun kortekste smirli
oldugunu ve medullada pigmentasyona rastlanmadigini ifade etmistir. Arastirici,
mikroskobik incelemelerde hemosiderin pigmentinin PKT epitel hiicrelerinde, bazen de
Henle kivriimlarinda , de8isen sayida ve farkls biiyiikliikte goriildiigiinii, bazi tubullerin
liimeninde pigmentli kitlelere rastlandigins belirtmistir.

2.2.1.3.3. Cloisonne Bébrek: [k defa 1952 yilinda Kuzey Irak'ta kegi
bobreklerinde "simetrik kortikal siderozis" olarak tammlanan (141) ve PKT'lerinin
bazal membranlarinin pigmentli kalinlagmasi ile karakterize pigmentasyona , 1960
yilinda A.B.D.'nde kecilerde yapilan ¢aligmada "Cloisonn¢ Bobrek " ismi verilmigtir
(85). Daha sonra yine A.B.D."inde bazi arastinicilar tarafindan (7,57,130) kegilerde
aynt bozukluklar bildirilmis, Hindistan'da 967 yilinda benzer durum "simetrik
kortikal siderozis" olarak tanimlanmstir (80). Italya'da bir atta , kegilerdeki Cloisonne
bobrek benzeri bozukiugun tespit edildigi ve bazal membrandaki bu pigmentasyonun
lipofuksinden kaynaklandig1 one siirilmiistiir (92). Ulkemizde ise 1980 yilinda
Elazig'da keci ve koyunlarda Cloisonne bobrek olaylart  ayrintili olarak incelenmis,
kegilerde iilkemizde, koyunlarda ise diinyada ilk rapor oldugu belirtilmigtir (99). Iran'da
[993 yilinda bir koyunda bildirilmis ve bu olgunun koyunlarda ilk defa bul u‘ndugu ifade
edilmistir (109) .

Iiigmentasyonun sekillendigi bobreklerde makroskobik ve mikroskobik
degisikliklerin goriilmesine ragmen klinik belirtilerin ve idrarin Kimyasal yapisinda
degisiklidin olmadi@ bildirilmigtir (7,85). Cloisonne bobrekli kegilerin kan, kan
serumu ve idrarlarinin normal kegilere oranla biiyiik bir farklilik gostermedigi, ancak
hem normal hem de Cloisonne bobrekli kegilerde glukoz-6-fosfat dehidrogenaz

(G 6 PD), asetil kolin esteraz ve glutation aktivitelerinin diisiik, serum demir baglama
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seviyesinin yiiksek oldugu saptanmistir (7).Hemosideriﬁ pigmentasyonu nedenleri
Cloisonne bobrek olaylarinda da rol oynamaktadir (7,130,141).

Pigmentasyonun tam olarak sekillendigi bobreklerin koyu kahve veya siyaha
yakin renkte ve bu renk degisikliginin bobregin kesit yiiziinde kortikomeduller sinirdan
baglayarak tiim korteksi kapladigi, medullanin ise normal gﬁriiniifnde oldugu bildiril-
mistir (85,99,141). Bobredin kesit yiiziine biiyiitegle bakildiginda kortekste kahve-
siyah rengin homojen olmadigina ve medulla uzantilart arasinda kalan dokularda
yerlestigine isaret edilmistir. Bu renk degisikliginin organin konveks olan’dig yiiziinde
kiiciik belirgin siyah lekeler, kesit yiiziinde ince gubuklar seklinde goriildiigii , bazi du-
rumlairda makroskobik bir degisiklik bulunmamasina ragmen mikroskobik incelemelerde
pigmente rastlandig1 belirtilmigtir (85,99).

Siddetli olgularm mikroskobik incelenmesinde pigmentin PKT bazal membraninda
koyu kahve renkle ve homojen olarak toplandigi ve PKT bazal membraninin belirgin
olarak kalmvla§u§,1, hatta bu kalinlagmanin normalden on katina kadar olabilece8i
kaydedilmistir (85,130). Bazal membrandaki kalinlagma ve pi gmentasyonun PKT 'lerde
simirlandi 81, glomerulus yumagi, Bowman kapsulii ile hem medulla ve hem de bunun
korteksteki uzantilar1 olan tubuluslarin bazal membranlarinda bahsedilen bu degisiklik-
lere rastlanmadi§ ifade edilmistir (85,99,130). Iran'da bir koyunda rastlaﬁan Cloisonne
bobrek olgusunda PKT'larla birlikte distal konvolut tubullerin bazal membraninda da
kalinlagma ile birlikte pigmentasyonun goriildiigii bildirilmigtir (109). Kalinlagan PKT
bazal membranlarinin kahve veya grimsi-kahve renkte ve homojen goriiniimde oldugu ,
bu degisikligin tubulusun sadece bir boliimiinde (segmental) goriildiigii halde, olaylarin
¢ogunda tiim PKT bazal membranini etkileyecek bigimde lokalize oldugu kaydedilmistir
(85,99,130). Bu olaylarin birkaginda kalinlagmis ve pigmentle yiiklii PKT'lerin bazal
membranlar arasindaki intersitisyel dokuda, ince g'raniil]ii, 6pak, bazofilik sitoplazmali
ve bir ya da birden fazla ¢ekirdek¢ige sahip, yuvarlak, yildiz veya ii¢ggen seklinde
hiicrelerin de bulundugu, bu hiicrelerin bazal membrandaki pigmente kargi bir reaksiyon

olarak olustugu one siiriilmiistiir (85,99).
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Kalinlagmig ve pigmentle yiiklii PKT bazal membranlarmin asit mukopoli-
sakkaritler, dcmir, erimig halde kalsiyum, glikojen, ¢ift bagh etilen gruplz.lrn, aldehitlerin
on iiriinleri ve niikleik asit icermedikleri, buna karsilik sistein, sistin ve amino gruplarim
iceren protein benzeri maddelerin tespit edildigi bildirilmistir (130). Pigmentin birkag
olayda ¢ok hafif demir pozitif reaksiyon vermesine kargin, melanin ve hemosiderinle
iligkisi olmadig1 ortaya konmustur (85,130,141). Bir koyunda saptanan olguda
kalinlagmig bazal membranin demir pozitif reaksiyon gosterdigi bildirilmigtir (109). Bazi
arastiricilar (57,80,85,99,109,141) kalmla§mi§ ve pigmentli PKT bazal membranlari ile
birlikte PKT epitellerinin sitoplazmalarinda kiigiik kahve renkte graniiller halinde demir
pozitif pigment gordiiklerini belirtmisgler, bunlardan bir kismi (57,80.85) PKT
epitellerindeki bu pigmentin hemosiderin oldugunu 6ne siirmiiglerdir.

Bobreklerde renk degisiklidine neden olan bir dier pigment lipofuksin,
genellikle kortekste toplanir ve bobregin kesit yiiziinde radial koyu ¢izgiler halinde
goriiliir (95,112). Bobreklerde lipofuksinden kaynaklanan. pigmentasyona sigirlarda
(103,136) ve bir atta (92) rastlandig bildirilmistir.

2.2.1.4. Konkrementli Tubulonefrozlar: Bu béliimde kalsifikasyonlar ,
urat birikimleri, ksantin ve okzalatnefrozlar yer almaktadir (35).

2.2.1.4.1. Kalsifikasyon: Baobreklerde kalsifikasyonlar, tubuluslar,
intersitisyum ve kan damarlari duvarlarinda kalsiyum tuzlarmnin toplanmasiyla
karakterize olup, distrofik ve metastatik nedenlerle olusabilmektedir. Distrofik
kalsifikasyonlar, makroskobik olarak kortekste beyaz odaklar halinde goriiliir. Daha ¢ok
kopeklerde gozlenmekte, tubti]ler'm bazal membran ve epitel hiicrelerindeki dejeneratil’
ve nekrotik lezyonlan izlemektedir. Distrofik kalsifikasyona sublime, sulfonamid ve
antibiyotiklerle meydana gelen toksik tubulonefrozlar ile metastatik kire¢lenmelerle
birlikte nefrosklerozlarda da rastlanmaktadir (35,112).

Metastatik kalsifikasyonlara kalsiyum metabolizmasi bozukluklarinda (D3 hiper-
vitaminoz, sekonder hiperparatiroidismus), tubulus bazal membranlari, Bowman Kapsii-

lii, intersitisyum ve damar duvarlarinda rastlanir. D hipervitaminozda Kkalsifikasyon
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tubulus epitellerinde goriiliir ve makroskobik olarak papillada boz-beyaz ¢izgiler
halinde dikkati geker (112,132).

Koyunlarda diisiik diizeyde bakir iceren yemle beslenme sonucunda makros-
kobik olarak kortekste beyaz odaklar halinde, his-tolojik it;celemelerde ise proksimal
tubul epitelleri, bazal membran ve epitel hiicreleri arasinda, medullada kiigiik kan
damarlan ile bazi arterlerin duvarmda kalsifikasyonlar saptannugtir (118) . Angus ve
Greig (13), CClg'iin antelmentik dozunun kuzulara verilmesi sonucunda karaciger ve
bobreklerde nekrozlaria birlikte , kortikal tubuluslar, arter duvarlan, glomeruluslarile
glomeruluslarla bitigik tubulusiarin bazal membranlarinda kalsifikasyonlarin
goriildiigiinii bildirmiglerdir.

Degisik subklinik bobrek lezyonlar: bulunan kopeklerde meduller intersitisyumda
distrofik kalsifikasyonlarin, ayrica tiim tiirlerde 6zellikle de si@irlarda medullar
tubullerde kalsifiye silindirlerin siklikla goriildiigii belirtilmistir (60).

Konkrementli tubulonefrozlar igerisinde iirik asit ve urat Kristallerinin bobregin
toplayici kanallarinda birikmesi sonucu yangisel reaksiyonlar ve granulomlar gelistigi

ifade edilmistir (132).

2.3. Intersitisyum Bozukluklari
2.3.1. intersitisygl Nefritisler

Bobrekler kapillar damar ve tubulus sistemleri yoniinden olduk¢a zengin bir or-
gandir.-Bu nedenle kan damarlariin adventisya tabakalarniyla tubuluslarin bazal
membranlarins olusturan hassas ve aktif bag doku bol bulunur. Ayrica kan yolu ile gelen
etkenler{n, eksojen ve endojen toksinlerin ve metabolizma artiklannin olumsuz etkilerine
cok duyarlidir. Bundan dolay: bobrek intersitisyumu kolaylikla hastaliklarin
geligebilecegi bir boliimdiir (4). intersitisyel dokunun dejeneratif ve yanglsei hastaliklarn,
intersitisyﬁmu ve tubuluslan etkiledidi ve dolayisiyla tubul fonksiyonumi bozdugu igin
"tubulointersitisyel hastaliklar " terimi de kullaniimaktadir. Tubulointersitisyel lezyonlar

icinde glomerulus ve damarlardaki hasar genellikle sekonderdir. Intersitisyel nefritislerde,

intersitisyel yangi ve fibrozis iki tnemli dzelliktir (95).



Intersitisyel nefritisler akut veya kronik, fokal ya da diffuz, irinli veya irinsiz
olabilir. Piyelonefritis ve granulomatoz nefritisler de intersitisyel nefritisler igerisinde
incelenmektedir (35,95)

2.3.1.1. irinsiz Intersitisyel Nefritis: Nefritisin bu formu lezyonun
yayiligina gore fokal ya da diffuz, etkilenmenin siddetine ve konakginin direncine bagls
olarak akut veya kronik olabilmektedir (95,132).

~~ Histolojik olarak akut intersitisyel nefritis , intersitisyel ddem, lokosit infiltrasyonu
ve fokal tubuler nekroz , kronik intersitisyel nefritis ise, mononiikleer hiicre
infiltrasyonu, intersitisyel fibrozis ve yaygin tubuler atrofi ile karakterizedir. Birgok
enfeksiyoz etken irinsiz intersitisyel nefritise sebep olabilmektedir. Fakat ¢ogu dogal
enfeksiyonda 6zellikle kronik olaylarda bu etkenler t'eshis edilememektedi-r (95).

2.3.1.1.1. Diffuz Irinsiz Intersitisyel Nefritis: Bu Qégit nefritise yol
acan sebepler genellikle belli olmamasina ragmen, leptospiroz. ve bakteriyel
intoksikasyonlarda (6rn. pnomoni , piyometra vb) diffuz irinsiz intersitisyel nefritis
goriilmektedir. En sik kopeklerde, daha az sikhikta kedilerde ve ender olarak diger
hayvanlarda rastlanmaktadir (95,132)

’ Diffuz irinsiz intersitisyel nefritis, akut,. subakut ve kronik formlarda seyredebilir.
Daha ¢ok kopeklerin leptospirozunda rastlanan akut formda, bobrekler genellikle
makroskobik bir degisiklik gostermemekle birlikte, bazen hafifge biiyiimiis, koyu kirmiz
renkte ve kapsulas: kolayca soyulabilmektedir. Subakut formda kortekste yiizeysel
beyaz-gri lekeler goriilebilir. Kesit yiiziinde ise bu lekelerin korteksin igine dogru devam
ettigi ve kismen beyaz cizgiler halinde medullaya uzandi§ dikkati ¢eker. Kronik devrede
ise bobregin korteksi daralmis olup, yiizeyi ince graniillii bir yapidadir. Kivami
sertlesmis, kapsiila kalinlagmig ve bobrege yapigmigtir (112,132).

Histolojik olarak akut devrede intersitisyel 6dem ile periglomeruler, intertubuler
ve perivaskiiler lenfo-plazmositer infiltrasyon goriiliir. Subakut devrede plazma
hiicrelerinin artt1$1 ve plazmo-histiyositer infiltrasyonun hakim oldugu dikkati geker.
Kronik devrede ise mononiikleer hiicrelerle birlikte geng fibréz doku olusur. Bu fibréz

doku olgunlastik¢a kollagen iplikler gekillenir ve hiicre infiltrasyonunun azaldig: dikkati
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¢eker. Tubuluslann ¢ogunda atrofi , bazilarinda da dilatésyon ve hipertrofi goriiliir.
Glomeruluslarda periglomeruler fibrozis ve Bowman boslugunda dilatasyon goze
carpar. Kronik intersitisyel nefritislerde glomeruluslarin ¢cogunda hafif §ici;iclte degisiklik
olmasindan dolayi, makroskobik olarak benzer lezyonlar bulunan kronik GN'lerden
ayinmi kolay yapilabilir (112,132)

Babu ve Paliwal (15), mezbahada inceledikleri 623 koyundan 24'iinde (% 4.01) ve
3525 kegiden 108'inde (% 3.06) bobreklerde lezyon tespit etmigler ve bunlardan akut
diffuz intersitisyel nefritise 2 koyun (% 8.33) ve 10 kegide (% 9.26), kronik diffuz
intersitisyel nefritisec  bir koyun (% 4.17) ve 21 kegide (% 19.24) rastadiklaring
belirtmislerdir. Akut diffuz intersitisyel nefritisli bobreklerde Warthin-Starry metoduyla
yapilan boyamalarda leptospira etkeni gordiiklerini ifade eden arastinicilar, kronik
olaylarda o6zellikle kortekste degisen biiyiikliiklerde beyaz odaklar ve biiziigmeler
gordiiklerini, kesit yiiziinde bu lezyonlarin kapsuladan kortikomedullar sinira kadar
liggen veya ka’ma seklinde uzandigini bildirmiglerdir.

2.3.1.1.2. Fokal irinsiz intersitisyel Nefritis : Fokal irinsiz intersitisyel
nefritis, lezyonun yapisi ve sonucu bakimimdan diffuz irinsiz intersitisyel nefritise
benzemekie, ancak fokal olarak ¢ok sayida odaklar halinde sekillenmektedir. Dereceleri
farkli lezyonlariyla tiim evcil hayvanlarda goriilebilen bir nefritis §eklivdir. Genellikle
kesimden sonra ya da otopside goze carpmakta veya histopatolojik incelemelerde
rastlanmaktadir (35,112).

Fokal irinsi.z intersitisyel nefritisin en tipik sekline buzagilarda rastlamr. "Beyaz
lekeli bobrek" ya da "beyaz alacali bobrek" olarak tanimlanan lezyona makroskobik
goriiniimiinden dolayi bu isi-m verilmistir. Geng buzagilarda daha gok goriilen bu nefritis
sekline genellikle otopside veya mezbaha muayenelerinde rastlanir. Kapsula altinda boz-
beyaz noduller goriiliir. Nodiiller 0.5-1 cm ¢apinda (.)lllp, keéit yiiziiniin iiggen seklinde
oldugu dikkati ¢eker. Lezyonlarin siddetine gore ¢ogu olguda nedbelesme , bazen de tam
iyilegn’we goriiliir. Bazi olaylarda da lezyonlar pelvise kadar ilerleyerek piyelonefritis
olusturmakta, nadiren bobrek yetmezlidine sebep olarak 6liimle sonuglanmaktadir

(81,95,112,132). Beyaz lekeli bobrekte baslangi¢ lezyonunun bir mikroapse oldugu,
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akut donemde hiperemi ve 6demle birlikte intersitisyumda lenfosit, plazr;la hiicresi ve
histiyosit infiltrasyonlar: bulundugu, ileri donemlerde lenfosit ve plazma hiicrelerinin
azallp,~ histiyositlerin ve bag dokunun artt1g1 goriilmektedir (95,112).

Fokal irinsiz intersitisyel nefritisin sigir ve domuziarda Leptospirozis, sifirlarda
Coryza Ganérenoza Bovum, Theileriozis, Lumpy Skin Disease, koyunlarda koyun cicegi
ve Babésioz,»atlarda enfeksiyoz anemide goriilebildigi kaydedilmistir (35,61,95,112).

Yapilan mezbaha ¢aligsmalarinda fokal irinsiz intersitisyel ncfritiﬁe 43 koyundan
S'inde (%11.6)(6),401 keciden 21'inde (%5.23)(67) rastlandi g1 bildirilmistir. Hindistan-
da yapilan bir ¢alismada(15) ise 623 koyundan 24'iinde(% 4.01) ve 3525 kegiden 108’
inde (%3.06) bobreklerde lezyon tespit edilmis,4 kegide (% 3.70) akut fokal, 9 koyun
(%37.5) ve 35 kegide (%32.40)kronik fokal intersitisyel nefritis goriildiigii belirtilmistir.

Makroskobik olarak, lezyonlarin grimsi-beyaz renkte ve bobredin kesit yiiziinde
kama seklinde kapsiiladan kortikomeduller sinira veya medullaya kadar uzandig ifade
edilmistir (6,8,67). Mikroskobik incelemelerde intersitisyumda mononiikleer hiicre infilt-
rasyonlari, ba§ doku artigy, tubulus ve glomeruluslarda atrofi goriildiigii kaydedilmigtir
(6,8,56,67,104). Ayrica sigirlarda makrofaj ve tubulus epiteilerinde hemosiderin
pigmenti (8,63), Langhans tipi dev hiicresi (63), yabanci cisim dev hiicreleri (8)
goriildiigii belirtilmistir. Kuzularda serolojik olarak Leptospirozis teshis edilen olaylarda ,
fokal irinsiz intersitisyel nefritise rastlandigi, fakat giimiigleme yontemiyle bobreklerde
etkenlerin goriilemedigi vurgulanmigtir (36,125,134 ). ‘

Intersitisyel nefritislerin, enfeksiyoz sebeplerin diginda tubulusiarda meydana gelen
hasara kars: bir cevap olarak da olustugu (60,95), toksik tubuler dejenerasyonda dejénére
tubul epitellerinden serbest kalan lizozomal enzimler ve intersitisyumdaki fagosite edilmis
kalintilarin yangisel cevabin olusumunu uyardig1 (26) belirtilmistir. Ayrica diisiik
diizeyde bakir igeren yemlerle besleme sonucunda olugan anemik hipoksemi (118) ile
ozellikle insanlarda ve bazi deney hayvanlarinda Anti-GBM GN'ler‘de oldugu gibi
viicudun kendi tubul bazal membranina karsi antikor iiretmesi, immun kompleks
GN'lerdeki gibi immun komplekslerin tubul bazal membraninda birikmesi durumlarinda

da intersitisyel nefritisin gelistigi ifade edilmistir (76).
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2.3.1.2. Irinli intersitisyel Nefritis : Bobreklerin irinli yangisi piyojen
bakterilerin bobrege gelis yoluna bagli olarak hematojen ya da urinojen bir yolu izleyerek
olusur. Hematojen yolla kan damarlar: ve intersitisyumda baslayan yangi embolik irinli
inlersifisyel nefritis, urinojen yolla ise pelvis renumdan intersitisyuma yayilan yangi
piyelonefritis olarak tanimlanmaktadir. Embolik irinli nefritisler zamanla pelvisi
etkilemekte ve piyelonefritisle sonuglanmaktadir (95,112).

2.3.1.2.‘1. Emboelik irinli  Nefritis: Septisemi, bakteriyemi ve septik
trombo-embolilerden kaynaklanan bu tip nefritisler, piyojen bakterilerin kan yoluyla
bobrekiere gelerek bakteri kiimeleri veya kiigiik septik emboliler halinde glomerulus ve
intertubuler kapillarlarda tutunmasi sonucu olusur. Septik tromboendokarditisler,
endometritisler, pnomoniler ve piyemiye sebep olan irin etkenleri dnemli rol oynar.
Streptekok; stafilokok tiirleri ve E.coli biitiin hayvanlarda bu tip lezyonlardan iiretilen
etkenlerdir. Ayrica sifirlarda C.pyogenes, atlarda Shigella eq\uuli,x domuzlarda
Ervsipelothrix rhusiopathie, kegi ve koyunlarda C.pseudotuberculosis diger etkenler
arasinda sayilabilir (4,95,112).

Cok sayida ve kiigiik olan bu apseler birleserek daha biiyiik apseler halini alabilir.
Akut olaylarda bobrek biiyiimiig, kapsulada ve kesit yiiziinde sarimtrak-boz renkte az
veya ¢ok sayida serpilmis olarak kiigiik irin odaklan goriilir. Histolojisinde belirgin
lezyon genellikle intertubuler, daha az olarak da glomeruler kapillar damarlardaki bakteri
embolileridir. Bu emboliler ¢evresindeki intersitisyel dokudan Iokositler tubulus
liimenlerine geger ve dokiilmiig epitel hiicreleri ile birlikte limende hiicre silindirlerini
olustururlar. Bu bolgelerdeki kapillarlarda hiperemi belirgindir (95,112). Irinli odaklar
nedbe dokusu olusumu ile iyilesir ve lezyonun biiyiikliigiine gore nedbe kiigiik ve fokal
veya ¢ok genis olur ve kapsula nedbe dokusuna yapisir. Bundan bagka olusan irinli
yangi damarlar ve tubuluslar vasitasiyla pelvise dogru ilerleyerek piyelonefritise sebep
olabilir (95).

2.3.1.2.2. Bibrek Apsesi: Kronik olaylarda irin odaklar biiyiir ve kapsiillii
apseler halini alir. Nefritis apostematosa olarak da isimlendirilen bu apseler; kirli beyaz

renkte ve genellikle kortekse yerlesmistir. Bununla beraber apselerin pelvise agilmasiyla
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irinli piyelitis ve daha sonra piyelonefritis olugur. Apselerin bir kismi da kapsula yoluyla
cevredeki dokulara yayilarak perinefritik (perirenal) apselere neden olabilir. ilerlemig
olaylarda degisik biiyiikliik lerdeki bu apselerin nedbe dokusu ile or;ganize oldugu
goriiliir. Nedbe dokusu kortekste fokal diiz yada ¢okiintiiler halinde goze carpar.
Histolojik olarak, irinli odaklarin geng bir granulasyon dokusu tarafindan organize
olmaya basladi18i, daha sonra fibréz bir bag dokuyla ¢evrelendigi, ilerlemis olaylarda
irinli lezyonlarin yerini nedbe dokusunun aldig: goriiliir. Bu dokuda az sayida lenfositler
ile doku i¢inde kalan tubulllerde atrofi, bazilarinda dilatasyon ve hiyalin silindirleri ile
glomeruluslar ¢evresinde bag doku artig1 goze carpar (4,112).

Babu ve Paliwal (15), 3525 ke¢i ve 623 koyunu inceledikleri aragtirmada bobrekle-
rinde lezyon saptanan 108 kegiden birinde (% 0.93) irinli nefTitis ve birinde de (% 0.93)
apse tespit ettiklerini bildirmiglerdir. Ayni aragtirmada, lezyonlu 24 koyun bobreginde
irinli nefntisle ilgili bir kayda rastlanmamugtir. Pyrah ve ark. (116) ise, S.aureus seplise-
misinden 6len bir aylik kuzuda beyin, miyokard ve bobreklerde kiigiik, apseler gordiik-
lerini kaydetmislerdir.

2.3.1.2.3. Piyelonefritis: Bobrek pelvisi ve intersitisyumup yangisi olarak
tanimlanan biyelonefritis, idrar yollarindaki irinli yanginin iirinojen yolla (assenden
olarak) pelvise ulagmasiyla ve embolik irinli nefritisteki apselerin pelvise yayilmasiyla
meydana gelen irinli bir yangidir. Piyelonefritise genellikle E.coli, streptekok, stafilokok,
Enterobakter, Pseudomanas, Proteus vulgaris, C.renale, C.pyvogenes'in sebep oldugu
ifade edilmis ve piyelonefritisin genellikle polibakteriyel bir enfeksiyon olarak gelistigi
kaydedilmistir (60,76,95,112).

Piyelonefritis genellikle ¢ift taraflidir. Lezyonun goriiniimii enfeksiyon yoluna,
hastali1n siiresine ve bakterilerin bulunup bulunmadigina gére degisir. Akut olaylarda
bobrekler biiyiir ve kapsulada degisik biiyiikliiklerde boz-beyaz odaklar goriiliir. Kesit
yiiziinde konjesyon, kanama ve k(;rtekste sarimsi-boz renkte apseler goze ¢arpar. Pelvis
renalis irinle dolu, genislemis, kalikslerde nekroz ve iilserler dikkati ¢eker. Histolojik
olarak medullada belirgin olmak iizere parenkim dokusunda )}aygln, nekrotik ve irinli bir

yang! vardir. Bazen bu lezyonlarin siirlarda bir kalikste goriilebildigi ve boyle



lezyonlarin enfeksiyonun iirinojen yolla olustugunun bir go6stergesi oldugu
kaydedilmigtir (76). Yang, tubulus liimenlerinde ¢ogunlugu lokositlerden olusan hiicre
silindirlerinin olusumuna sebep olur. Irinli eksudat pelvis iginde ve pelvis epitellerinin
altinda da bulunabilir. Bu safhada ayrica, Bowman boslugu lékosillerle dolu olup,
intertubuler intersitisyumda 6dem ve lokosit infiltrasyonlar: vardir. Glomeruluslarda ve
tubuluslarin liimeninde bakteri kiimelerine rastlanabilir (4,76,95,112).

Akut olaylarin ilerlemesiyle olusan kronik piyelonefritiste nedbe dokulari meydana
gelir. Nedbe alanlar: birkag tane olabildigi gibi yaygin da olabilir. Bu nedbe dokulan
pelvisten kapsulaya kadar uzanir ve kapsulada krater benzeri ¢okiintiiler olusur. Ilerleyen
olaylarda korteksin incelerek pelvisin tamamen irin dolu bir kese halini ald181 goriiliir ve
bu durum piyonefroz olarak adlandirilir. Kronik donemde mikroskopta intersitisyumda
mononiikleer hiicre infiltrasyonlan belirgindir. Ancak ¢ok az da olsa notrofil lokosit
infiltrasyonlarina rastlanir. Tubuluslarda atrofi ile liimenlerinde notrofil 16kosit, bakteri,
dokiilmiis hiicreler ve proteinden zengin sividan olusan silindirler goriiliir.
Glomeruluslarda Bowman kapsiiliiniin ¢evresinde fibrozisle birlikte (periglomeruler fib-
rozis), ayn1 zamanda kan damarlarinin media tabakasinda kalinlasma goze ¢arpar.
ilerlemi; olaylarda intersitisyumdaki eksudatin yerini fibroz bag doku alir ve bobrekte
nedbe dokulari olugur. Bu sirada tubuluslarda dilatasyon , limenlerinde plazmatik kitle
ve hiyalin si.lindirleri goriiliir. Bu  goriiniim tiroid dokusuna beﬁzedigi icin
"tiroidizaéyon"-olarak da isimlendirilmistir (4,112). |

Al-Sultan ve ark. (6), yaptiklar bir ¢aligmada lezyon tespit edilen 43 koyunun
20'sinde (% 46.51) ve 70 sifirin 13'linde (% 18.57) piyelonefritis tespit etmisler,
sidirlara oranla koyunlarda daha fazla goriildiigiinii ve bunun sebebinin koyunlarin
kuyruklarinin digki ile bulagmasiyla enfeksiyonun baglangig yeri olan uretray! kontamine
ettigini, E.coli'nin piyelonefritis olusumunda snemli bir etken oldugunu belirtmislerdir.
Allen ve ark. (5) bir koyunda tespit ettikleri piyelonefritisde, her iki bobregin biiyiimiis
ve solgun, kapsulada grimsi-beyaz odaklarin bu.lundugunu, kesit yiiziinde bu
lezyonlarin pelvise kadar ilerlediklerini ve pelviste az miktarda sarimsi-gri renkte irinli

eksudat bulundugunu belirtmislerdir. Histopatolojik incelemelerde kronik intersitisyel
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nefritisle birlikte pelvis liimeninde iginde dokiilmiis pelvis epitellerinin de bulundugu
irinli eksudat gordiildiigiinii kaydetmiglerdir. Ayrica pelvisteki irinli eksudattan C.renale
izole ettiklerini, idrar kesesi ve iireterlerde lezyon bulunmadi8int ve enfeksiyonun
asenden bir yol izlemedi8ini de bildirmiglerdir.

Piyelonefritis, sigirlarda bazi aragtiricilar (87,93, 101,103,1 17) tarafindan bildirilmig
ve ozellikle doum sonrasi piyelonefritis oraninin artti g1 (87,93) vurgulanmagtir.

2.3.1.3. Graniilomatoz Nefritisler:

ébbreklerde granulomatoz nefritis hayvanlarda ender goriilmekte, daha ¢ok genera-
lize tiiberkiiloz , paraziter ve mikotik enfeksiyonlar, yersinioz ve kedilerin infeksiyoz
peritonitis, nadiren de psoydotiiberkiiloz ve Listerioz'da rastlanabilmektedir (4,35,
37,46,64,132).

Bobreklerde mantarlarin sebep oldugu granulomatoz lezyonlar bazi arastiricilar
tarafindan (27.37.46,51,72) rapor edilmis ve bunlarin genellikle Mucor ve Aspergillus
tiirii mantarlardan kaynaklandigi ifade edilmistir. Ankara'da evcil hayvanlarda mantar
hastaliklarinin incelendigi bir aragtirmada (46), 8 koyunda Aspergillozis teshis edilmig ve
bunlarin 7'sinin Mucormycozisle birlikte goriildiigii, irinli ve nekrotik nefritise yol agtig1
bildirilmistir.

2.4. Pelvis Bozukluklar:

2.4.1. Hidronefroz:

Babrek pelvisi ile uretra arasinda dogustan veya sonradan olusan tikanikhiga bagli
olarak bobrek parenkiminin atrofisi ile birlikte bobrek pelvisi ve kalikslerin genisleyerek
bobregin Kistik bir hal almasi olarak tanimlanan hidronefroz, tikaniklidin yerine gore tek
veya ¢ift tarafly olabilir (4,95,132). Evcil hayvanlarda hidronefroza, idrar taslari, idrar
kesesinin tiimorleri, prostat hipertrofisi ve yangilari, hemorajik sistitis, gebe uterusun
idrar yollarina basing yapmasi, iireterlerin tiimor veya yangisel dokuyla kusanlarak basing
altinda kalmasi ve perineal fitiklarda idrar kesesinin yer degistirmesinin sebep oldugu
kaydedilmistir (4,95,112). Tikanikligin bulunmasiyla beraber glomeruler filtrasyonun

devam etmesi hidronefrozun temelini olusturmaktadir (95).



Makroskobik olarak bobregin biiyiidiigii , pelvis renalis ve kalikslerde dilatasyon
ve bol miktarda idrar biriktigi goriiliir. Piramidler ya:ssﬂasarak bu bolgelerde multilokuler
kistler geligir. Pelvisle baglantili olan bu Kistler ince bir septumla birbirinden aynlirlar.
ilerle'mig olaylarda bobrek ince duvarli bir kese halini alir. Kesenin duvan atrofik
korteksten ibaret olup , medulla da basing atrofisine ugrar. Hidronefroz tek tarafl olursa
diger bobrekte kompenzasyon hipertrofisi goriiliir. Tikanikhk idrar yollarini enfeksiyona
duyarlt hale getirir . Yangisel bir sebeple tikaniklik olugur veya tikanmadan sonra
enfeksiyon gelisirse piyelonefritis meydana gelir (4,76,95) . |

intrarenal akisin engellenmesiyle tubulus liimenleri genisler ise nefrohidroz olarak
isimlendirilir. Nefrohidroz iireterlerin tikanmasi, intersitisyel nefritisler, nedbeler ve
biiziigmiis bobrek olaylarinda olugmaktadir (60,132). Hidronefrozun mikroskobisinde
tubuluslarda dilatasyon, epitellerinde basing atrofisi goriiliir. Tubuluslarin yerini diffuz
fibroz bag doku doldurur. Glomeruluslarin bir siire normal kaldigi, daha sonra intertubu-
ler bag doku artig1 nedeniyle yassilastig1 ve birbirlerinden uzaklastigi, kortekste yer yer
isemik infarktus odaklarina rastlandigi belirtilmistir (60,95,112). Hidronefroza diger hay-
vanlarda rastlandig1 belirtilmis (70,75), incelenebilen literatiirlerde koyunlarda herhangi
bir kayda rastlanamamustir.

2.4.2. Béobrek Taslan :

[drar yollarinda ve idrar i¢inde meydana gelen ve gogunlukla madeni tuzlardan
olugan kati haldeki maddelere idrar kalkiilleri veya ﬁ_riner kalkiili , idrar kalkiillerinin tag
halinde olanlarina da idrar tas:1 (iirolit) ady verilir i4). Idrar taglarina bobrek pelvisi,
tireterler, sidik kesesi ve iiretrada rasttanmakta ve téglarm bulundugu yere gore isim ve-
rilmektedir (76,95)

id;ar kalkiilleri ve taglar1, organik maddelerden yapilnus bir gekirdek ve matriks ile
bunlarin iizerine ve igine ¢okmiis madeni tuzlardan yapilmistir (4). Cekirdek ile matriks,
yerlerinden dokiilmiig epitel kiimeleri, l6kosit kiimeleri, pthtilagmug fibrin yumaklari,
tubulus silindirleri, mukoprotein ve mukopolisakkaritlerden ibarettir. Madeni tuzlar
kalsiyum, magnezyum, amonyum fosfat, kalsiyum karbonat, okzalatlar ve silikatlardir

(4,76,132).



Taglarin olusumunda onemli faktorler; vitamin-A yetersizligi (43,128) ve ostrojen
fazlali3i nedeniyle epitellerde meydana gelen metaplazi , tek tarafli beslenme, i¢cme
sularimin mineral maddelerden zengin olmasi, susuzluk ve fazla sicakhk nedeniyle olusan
terlemede idrar yogunlugunun artmasi ve metabolizma bozukluklart (4,132) sayilabilir .
Enfeksiyon sonucu l6kositlerin birikimi ve fibrin pihtilagmasti ile olusan fibrin yumaklan
ve enfeksiyon esnasinda olusan nekrotik doku pargaciklari da tagim kaynagini olusturur
(95,112).

Makroskobik olarak idrar taglarinin biiyiikliikleri degisik olup, irili ufaklt kum
tanecikleri halinde ve bazen bobrek pelvisini tamamen dolduracak biiyiikliikte olabilir.
(4,76,95 ).

Kuzularda yapilan bir ¢aligmada (47), kuzulann konsan(re yemle beslenmesi
sonucunda bobreklerde organik ve inorganik ¢okeltilerin arttigi, potasyum hidroksit ve
alkalilegtirme ile tas olusumunda belirgin bir azalma meydana geldigi bildirilmistir.
Aragtiricilar konsantre yeme vitamin-A eklenmesiyle tag olusumunun azalabilecegini
vurgulamiglardir.

Nottle (108) , merada otlatilan koyunlarda tag olusum orani ile tasin bilesiminin
mevsimlere gore dedistigini, en ¢ok haziran (%61) ve may1s(%63) aymda. goriildiiglinii ,
taglarin silikat, okzalat ve karbonattan olustugunu belirtmistir. Hayvanlardaki urolitiazis-
lerin incelendigi bir aragtirmada (96), koyunlardaki idrar taglarinin kimyasal yapisinin
kalsiyum okzalat, karbonat ve fosfattan olugtugu ifade edilmis ve tag olusumunda en
onemli sebebin beslenme faktorleri oldugu vurgulanmigtir.

Ulusoy (131) Konya'da E.B.K.'nda kesilen koyun ve kuzularda idrar taglarini
incelemis, 37 koyunda bobrekte, 9 koyunda idrar kesesindé olmak iizere toplam 46
koyunda idrar tagi gordiigiinii bildirmistir.

Ticari yem yerine kepek ve saman verilerek dengesiz ve diizensiz rasyonlarla
beslene;n sifirlarda, kepekteki yliksek fosfat miktarina kargihk diigiik vitamin-A

seviyesinin tas olusumuna neden oldugu 6ne siiriilmiigtiir (98)
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Konya E.B.K.'nda kesilen danalarda goriilen idrar taglarimin kimyasal
analizlerinin yapildigi ve toplam 80 siir ve danada idrar tagina rastlandigi, bunlarin

41'inin bobrekte, 39'unun idrar kesesinde bulundugu belirtilmigtir (140). -

Bu ¢alismada koyun bobreklerindeki dejeneratif ve nekrotik degisiklikler, yangisel

reaksiyonlar ve bobrek taglarima bagh bozukluklar incelenmistir.
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3. MATERYAL VE METOT

Aragtirmada kullanmilan bobrekler Konya E.B.K. Et Kombinasi ve Konet
Mezbahasmda kesilen koyunlardan alindi. Bu amagla 6 ayliktan biiyiik ve farkli
irklardan (Akkaraman, Morkaraman, Dagli¢c ve Merinos) 10,080 bas koyun incelendi.
Bu koyunlann bobrekleri kesimden hemen sonra muayené edildi ve 316 koyundan
lezyon goriilen 522 bobrek daha 6nceden hazirlanmis farkli renklerdeki torbalara
konuldu .

Laboratuvara getirilerek hayvanin cinsiyeti ve etkilenen bobreklerin taraflar ile
goriilen degisiklikler , lezyonun dagilimi ve goriiniimleri daha 6nceden hazirlanmig
bobrek semalar: iizerinde isaretlendi. Lezyonlu bobrekler incelenerek makroskobik
bulgular kayd'cdildi. Gerekli goriilen bobreklerden makroskobik fotograflart ¢ekildi.

Bobreklerin lezyonlu bolgelerinden alinan doku ornekleri % IO'lLJk formalinde
tespit edildi. Bu doku 6rneklerinden hazirlanan parafin bloklardan mikrofomda 5 mikron
(Periyodik Asit-Methenamin Silver yontemi i¢in 2 mikron) kalinliginda kesitler alindi.
Kesitlerin tamami Hematoksilen-Eozin ile gerekli goriilenler ise von Kossa, Masson'un
Trikrom, -Ziehl-Neelsen, Brown-Brenn, Periodic Acid Schiff (PAS), Periodic Acid-
Methenamin Silver, Kongo kirmuzisi, Turnbull blue, lipofuksin i¢in AFIP, bilirubin i¢in
Hall's, melanin i¢in Schmorl's boyama mefotlarma gore boyanarak (32,42,89) 151k
mikroékobunda incelendi. Ayrica primer ve sekonder amiloidozu ayirt etmek igin kesitler
potasyum permanganatla muamele edildikten (139) sonra alkalin Kongo kirmizisi ile

boyandi (32). Gerekli goriilenlerden renkli fotograflar gekildi.
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4. BULGULAR
Bu ¢aligmada nefroz ve nefritislerle sinirli olmak iizere 10,080 koyunun bobrekleri
muayene edilmig, bunlardan lezyon tespit edilen 316 (% 3.13)'simin bobrekleri
makroskobik ve mikroskobik olarak incelenmisgtir. Tespit edilen lezyonlarin dagilim: ve
insidensi Tablo-1 'de gosterilmisgtir.

Tablo 1.316 koyunda tespit edilen lezyonlarin dagilimi ve insidensi (*)

Lezyonlarin koyun sayisina
Koyun orant
Lezyon Sayisi (%)
(n)
Nefropatili Muayene edilen
Glomerulus Bozukluklari _
Amiloidoz 10 3.16 0.10
Glomerultonefritis (GN) 20 6.96 0.22
Proliferatif GN 19 6.01 0.19
Membranoproliferatif GN 3 0.95 0.03
Tubulus Bozukluklar:
Toksik Tubulonefroz 16 5.06 0.16
Pigment Nefrozlar 102 3227 1.01
Kolemik Nefroz 6 1.89 0.06
Hemosideroz P 29.11 0.91
Cloisonne Bobrek 4 1.26 0.04
Kalsifikasyon 65 20.56 0.64
intersitisyum Bozukluklari
Irinsiz Intersitisyel Nelritis 164 51.89 1.63
*  Diffuz Irinsiz Int. Nefritis 2 0.63 0.02
Fokal Irinsiz Int. Nefritis 162 51.26 1.61
Irinli Intersitisyel NefTitis 37 11.70 0.37
Fokal Irinli int. Nef. 2 0.63 0.02
Boprek Apsesi 15 4.74 0.15
PiyelonefTritis 24%¥* 7.59 0.24
- Grantilomattz NefTitis 2 0.63 0.02
Pelvis Bozukluklar: ‘
Hidronelroz 1t 3.48 0.11
Bobrek Tagt 28 8.86 0.28

(*): Bobreklerde genellikle birden fazla lezyon goriildugi i¢in, bobreklerinde lezyon saplanan

.koyun sayis1 ve oranlan fazla goriilmektedir.

(**¥): Bu 24 koyundan 4'iinde piyelonefTitisle birlikte apse de saptand:.

4.1. Glomerulus Bozukluklar:

Glomeruluslarda bozukluga 316 koyundan 32'sinde (% 10.12) rastlandi. Bunlarin

10'unda (% 3.16 ) amiloidoz, 22'sinde (% 6.96) ise glomerulonefritis goriildii.
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4.1.1. Glomerulonefroz

4.1.1.1. Amiloidoz: Bobreklerde amiloidoza, 10 koyunda ve her iki bobrekte
de rastlandi. Bu bébreklerin 7 koyunda normalden biiyiik ve gevrek kivamda, 3 koyunda
ise normal bi;ylikliikle oldugu goriildii. Bobreklerinde amiloidoz. saplan-an koyunlarin
2'sinde akeigerde irinfi-apseli pnomoni , bir olayda ise sol bobrek yuknun.(l:l omurlara ve
karin duvarina yapisik olarak ¢ocuk basi biiyiikliigiinde, iginde sarimsi-yesil renkte ve
krema kivaminda irin bulunan apse ve buna bagli olarak sol bobrekte hidronefroz tespit
edildi.

Amiloidozlu bobreklerin 8'inde makroskobik olarak tiim bobrek yiizeyine
serpilmis kapsula altinda beyazimsi-sari renkte tuz taneleri gibi odaklar dikkati ¢ekti.
Bobrekler solgun renkte ve alacal bir goriinimdeydi (Resim 1A). Kesit yiiziinde
kortekste toplu igne bas: biiyiikliigiinde ve ince qubﬁklar halinde beyazimsi-sari renkte
odaklarin bulundugu goze garpti. Medullanin ise bir olgu diginda genellikle normal renkte
oldugu goriildii.

Bobreklerin kesit yiiziine lugol soliisyonu dokiiliip 3-5 dakika beklendiginde,
glomeruluslarm.toplu igne bag biiyiikliigiinde ve meduller intersitisyumun nokta ve
cizgiler halinde koyu kahve renk aldigi, daha sonra % 1'lik siilfirik asit dokiiliince bu
kisimlarin koyu menekse renge doniistiigii dikkati ¢ekti (Resim 1B). Bir olayda bobregin
normalden biraz biiyiik ve olduk¢a sert kivamda oldugu goriildii. Kesit yiiziinde ise
korteksin atrofik, medullanin geniglemis korteksten tagkin, bal mumu goriiniimiinde,
¢izgiler halinde ve solgun pembe renkte oldugu goze garpti (Resim 2A). Bu bobregin
kesit yiiziiniin lugol ve siilfirik asitle muamele edilmesi sonucunda korteksin toplu igne
bagi biiyiikliigiinde odaklar halinde, medullanin ise tamamen koyu menekse renk aldi§
dikkati gekti (Resim 2B). .

Amiloidozlu bobreklerin lugol ve siilfirik asitle muamelesinde tiim olgularda
kortekste glomeruluslarin, 6 olguda da medullamin pozitif reaksiyon verdigi goriildii.
Bir koyunda ise amiloid birikimleri sag bobrekte medullada goriilmesine ragmen, sol

bébrekte saptanan hidronefroz nedeniyle medullada daha az miktarda belirlendi.
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Mikroskobik incelemede, biitiin bobreklerde glomeruluslarda amiloid birikimi
saptand1. Bu birikimin 4 koyunda fokal, 6 koyunda da generalize dagilim gosterdigi
dikkati ¢ekti.

Glomeruluslarda amiloid birikiminin generalize oldugu durumlarda glomeruluslarin
¢ogunlugunun etkilendigi, global birikimlerde glomerulusun tiimiiniin amorf ve pembe-
homojen renkte amiloid maddesiyle dolu olduu ve Bowman boslugunu tamamen
doldurdugu goze garpti (Resim 3 A-B). Segmental yerlesimde ise, glomeruler yumagin
bir boliimiinde pembe-homojen renkte amiloid maddesi birikimlerine rastland: ve bu
bolgelerde Bowman kapsiiliiniin paryetal ve viseral yapraklari arasinda yapigmalar dikkati
gekti. Fokal birikimlerde glomeruluslarin bazilarinda global bazilarinda ise segmental
(Resim 4) oldugu goriildii. Medullada birikimlere 5 koyundé intersitisyumnda odaklar ve
ince bantlar seklinde (multifokal) (Resim 5) bir koyunda ise diffuz ve giddetli (Resim 6)
olarak rastlandi. '

Kongo kirmizisi ile yapilan boyamalarda hem glomerulus (Resim 3B) ve medullar
intersitisyumda (Resim 5, 6) hem de arterlerin media tabakasinda amiloid birikiminin
oldugu kisimlarin parlak portakal kirmizis: (tugla kirmizis1) renkte boyandig goriildii.

Baz olaylarda Bowman kapsiiliiniin bazal membraninda kalinlasma, paryetal ve
viseral yapraklar arasinda yapigma, glomeruluslarda atrofi ile periglomeruler fibrozis
saptandi. Ayrica tubuluslarda atrofi, epitellerinde dejenerasyon, bazilarinda sitoplazmada
hiyalin damlaciklari ile yag vakuolleri ve liimenlerinde hiyalin silindirleri goriildii. Tki ol-
guda bazi tubullerin gok fazla dilate olup liimenlerinde hiyalin silindirler ve epitelierinde
yassilagma tespit edildi (tiroidizasyon) . Alti koyunda ise bobrek korteksinde fokal

lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonlarina rastlandi

4.1.2. Glomerulonefritis
Incelenen koyunlarin 22'sinde (% 6.96) glomerulonefritis (GN) teshis edildi. Bu
olgularin bazilarinda bobregin solgun oldugu, yiizeyinde ve kesit yiiziinde serpilmis

olarak tbplu igne bagi biiyiikliigiinde sanmsi-boz renkte odaklar segilebiliyordu (Resim 7),
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Baz:i olaylarda GN'e ait makroskobik degisiklik goriilmezken bag'ka lezyonlann
saptandigi bobreklerin mikroskobik incelenmesinde GN teshis edildi.
Mikroskobik incelemelerde ise koyunlarin 19'unda proliferatif GN, 3'iinde de

membranoproliferatif GN teshis edildi.

4.1.2.1. Proliferatif GN

Bu olgularda, glomerulusiarin biiyiikk bir ¢ogunlugunun (generalize) ve
glomeruler yumagin tamaminin etkilendigi (global= panglomeruler) dikkati cekti.
Glomerulusun Bowman boglugunu doldurdugu, endotel ve mezangiyal hiicrelerin sayica
artt1f1 ve cekirdeklerinin gigkin oldugu (Resim 8), bazi olgularda da glomeruler yumagin
damar kutbunda (aksial kok) mezangiyal hiicrelerin artig1 sonucunda mezangiyumun
genisledigi (Resim 9) goriildii.

Proliferatif GN saptanan olgularin 2'sinde Bowman kapsiiliiniin paryetal
epitellerinde kiibiklesme, S'inde ise paryetal ve viseral yapraklar arasinda yapigmalar
goriildii. Ayrica Bowman kapsiiliinde kalinlagma, periglomeruler fibrozis ve kapsiil
cevresinde mononiikleer hiicre infiltrasyonlan dikkati ¢ekti. Bu tip GN'lerde kesitlerin
Periyodik asit-Methenamin silver metoduyla boyanmalannda glomeruler yumagin bazal

membranlarnnda kalinlagmaya rastlanamadi.

4.1.2.2. Membranoproliferatif GN: Membranoproliferatif GN teghis edilen
bobreklerde, mezangiyal hiicre ve matriksteki artig sonucunda mezangiyumda genigleme
ve glomeruler kapillar duvarlarinda diizensiz kalinlagma dikkati gekti. Bu gibi olaylarda
glomeruler yumak siskin ve lobiillii yapida olup Bowman b0§lu§,unuA doldurmustu

(Resim 10). Glomeruler yumakla Bowman kapsiilii arasinda yer yer yapigmalar goriilen
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olgularin birinde kapsiildeki kalinlagma ile birlikte Bowman boglugunun daraldif: ve bu
bolgelerde yarimay seklinde kollagen ipliklerin ve bag doku hiicrelerinin arttiy goriildii
(Resim 11 A-B). Aynca Bowman boglugunda hiyalin damlaciklan ve proteinden zengin
stvi vardi. Bu tip GN'lerde kesitlerin Periyodik asit-Methenamin silver metoduyla
boyanmasi sonucunda glomeruler bazal membranlarnnin diizensiz olarak kalinlagtig: ve
tiimsekli bir goriinimde oldugu dikkati gekti (Resim 12). Bu olgularm birinde szellikle
proksimal tubullerin liimeninde dilatasyon ve hiyalin silindirleri, epitel hiicrelerin

sitoplazmésmda hiyalin damlaciklan ve bazilarinda da yag vakuolleri goriildii.

4.2. Tubulus Bozukluklar:

4.2.1. Tubulonefrozlar

Tubuluslarda bozukluk saptanan koyunlarin 16'sinda toksik, 102'sinde pigment
(6'sinda kolemik, 92'sinda hemosideroz ve 4'iinde Cloisonne bobrek ) ve 65’inde
konkrementli (kalsiﬁkasyoxi) tubulonefroz tespit edildi.

4.2.1.1. Toksik Tubulonefroz: Toksik fubulonefroz 16 koyunda (% 5.06)
tespit edildi. Bu 16 olgudan ikisinde nekrotik degi§ikl-ikler dahé siddetliydi. Makroskobik
olarak bobrekler solgun ve gevrek kivamdaydi. Siddetli olan 2 olguda ise bu rengin daha
da soigun oldugu dikkati ¢ekti (Resim 13). Mikroskobik incelemelerde ozellikle
proksimal tubul epitellerinin ¢ekirdeklerinin piknotik ve sitoplazmalarinin graniillii bir
yapida oldugu , ¢ogunun c¢ekirdeklerini kaybederek koyu pembe bir renk aldid1
gozlendi. Siddetli olgularda ise nekrotik degisiklikler daha yaygin ve belirgindi (Resim
14). Bazi tubuluslarin hiperkromatik ¢ekirdekli, yassi epitel hiicreleri ile doseli oldugu
dikkati c¢ekti. Tiim bobreklerin PAS boyamalarinda tubul bazal membranlan normal
goriiniimdeydi.

4.2.1.2. ‘Pigment Nefrozlari: Bobreklerinde lezyon saptanan koyunlarin
6'sinda (% 1.89) kolemik nefroz, 92'sinda (% 29.11) hemosideroz ve 4'iinde (% 1.26)

Cloisonne bobrek tespit edildi.
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4.2.1.2.1. Kolemik Nefreoz: Kolemik nefroza 6 (%1.89) koyunda rastlandi.
Makroskobik ve mikroskobik goriiniimlerine gore 5 olguda hafif, bir olguda siddetli
derecedeydi. Hafif olgularda bobrek yiizeyinin ve kesit yiiziinde korteksin sarimsi-
kahve, siddetli olguda ise sarimsi-yesil renkte oldugu gorilldii (Resim 15). Mikroskobik
incelemelerde tubulus epitellerinin sitoplazmasinda sekilsiz ve sarimsi-yesil renkte,
siddetli olguda ise daha yogun olmak iizere safra pigmenti goriildii. Bilirubin i¢in Hall's
metoduna gore yapilan boyamalarda ise safra pigmenti graniillii yapida ve ziimriit yesili
renkte goriildii .

4.2.1.2.2. Hemosideroz : Hemosiderozlu b6brekiere 92 koyunda rastlandi.
Bu bobreklerin 78'inde makroskobik , 14'linde ise (makroskobik olarak baska lezyon
bulunan bobreklerde) mikroskobik inceleme sonucunda hemosideroz tespit edildi . Bu
olgulatiin hepsinde her iki bobrek de etkilenmisti. Makroskobik olarak hemosiderozlu
bobreklerin pigmentin birikim miktarina (olayin siddetine) gore kirmizimsi-kahve
renkten, koyu kahverenge kadar degistigi goriildii. Hemosideroz tespit edilen bobreklere
ait bulgular ?le pigmentasyonun derecesi; bobregin rengi, etkilenen tubuluslar
(proksimal, distal ve medullar), glomeruluslar, bu tul;)ulus ve glomeruluslai*m etkilenme
derecesi, biriken pigment yogunluguna gore +, ++, +++ ve ++++ olmék tizere 4 ayn
gruba ayrilarak degerlendirildi ve Tablo 2'de gosterildi.

Hemosiderozlu 92 olgunun 28'inde +, 32'sinde ++, 18'inde +++ ve 14'linde
++++ derecede pigmentasyona rastlandi. Mikroskobik incelemelerde + derecede pig-
mentasyon tespit edilen olgularda makroskobik olarak bobregin renginde degisiklik
saptanamadi. Ancak bazi olgularda bﬁbreginfenginin hafif olarak kirmizimsi-kahve
renkte yoldugu goriildii ve bu derecedeki pigmentasyona genellikle bobrekte diger
lezyonlarin goriildiigii olaylarin mikroskobik incelemesinde rastlandi. Pigmentasyon
derecesi ++ ve +++ olan olaylarda ise, bobregin kesit yiiziinde korteksin kirmizimsi-
kahve ile koyu kahve renkler arasinda degistigi dikkati gekti. Pigmentasyon derecesi
++++ olan olaylarda ise bobregin belirgin olarak koyu kahverenkte oldugu goriildii

(Resim 16).



Tablo 2. Hemosiderozlu bobreklere ait makroskobik ve mikroskobik bulgular.

Pigmentasyon | Koyun | Makroskobik Goriiniim Pigment  Birikimi
Dercecesi Sayisi
(Bobregin Rengi) Tubulus Glomerulus
Cogunda degigiklik yok Bazt proksimal
+ 28 Bazen hafif kirmizimsi- tubuluslarda ve Yok
kahve renkie parsiyal
Kirmizimsi-kahve ve Bazi proksimal
++ 32 koyu kahve renkte tubuluslarda, Yok
parsiyal ve total
Cogu  proksimal
18 tubuluslarda, Bowman boglugunda
+++ Koyu kahve ¢ogunda parsiyal ve paryctal epitel
buztlurinda total hiicrelerinde
ve pigment miktar
daha fazla
Proksimal, distal
ve medullar Bowman boglugunda
tubuluslarda ve paryetal cpitel
++++ 14 Koyu kahve ¢ogunda total, hiicrelerinde
bazilarinda parsiyal
tubul liimenlerinde
pigmentle dofu
dokiilmiis hiicreler

Mikroskobik incelemelerde + derecedeki olgularda proksimal tubuluslarin bir
boliimiinde ve epitellerin bazilarinda (parsiyal) sarimsi-kahverenkte ve graniiler yapida
pigmentler goriildii. Pigmentasyon derecesi ++ olaylarda ise pigment birikimlerine
proksimal tubuluslarin bir béliimiinde ve epitel hiicrelerinin tamaminda (total), bazi
tubullerde de epitellerin bir kisminda (parsiyal) rastlandi (Resim 17 A-B). Pigmentasyon
derecesi ++4; olarak degeriendirilen olgularda, miktari daha fazla olmak iizere kortekste
baz1 tubuluslarda total, bazilarinda ise parsiyal pigment birikimleri goriildii.
Pigmentasyonun ++++ derece ile en siddetli oldugu olaylarda ise, proksimal tubuluslarin
gogund;t total bir kisminda da parsiyal pigment birikimleri dikkati ¢ekti. Bu olgularda
pigment birikiminin daha yogun oldugu ve pigmentle dolu bazi epitel hiicrelerinin
liimene dﬁkiild.ﬁgﬁ gozlendi (Resim 18 A-B). Distal tubuluslarda total ve pérsiyal olarak
pigmentiﬁ daha ince graniil halinde biriktigi dikkati ¢ekti. +++ ve ++++ ile
derecelendirilmiy pigmentasyonda, Bowman boglugunda ve kapsiiliiniin paryetal
hiicrelerinde (Resim 19 A) ve medullar tubuluslarin sitoplazma ve liimenlerinde (Resim

19 B) pigmentlere rastland..
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Pigmentasyon tespit edilen bobreklerin tiimiinde kesitlerin Turnbull blue metoduna
gore yapilan l;oyamalarmda pigmentler parlak mavi renkte goriildii (Resim 17 B, 18 B).

4.2.1.2.3. Cloisonne Bébrek: Cloisonne bobreklere 4 koyunda (% 1.26)
rastland:. Bunlardan 3'iinde makroskobik, birinde ise mikroskobik olarak saptand:. Ug
koyunda makroskobik olarak her iki bobregin de koyu kahve- siyahimsi renkte oldugu,
bobregin dig yiiziine biiyiitegle bakildifinda serpilmis olarak toplu ifne basi
biiyiikliigiinde ve kapsuladan ¢ok az tagkin siyah noktalar dikkati gekti (Resim 20 A).
Kesit yiiziinde pigmentasyonun kortikomedullar sinirdan baglayarak korteksi tamamen
kapladlgl, biiyiitegle incelenmesi sonucunda kortekste ince siyah ¢ubuklar halinde goze
arpti. Medulla biitiin olaylarda normal renkteydi (Resim 20 B). Diger olguda ise
bobregin Kirmizimsi- kahve renkte oldugu gortildii.

Koyu kahve-siyahimsi renkteki Cloisonne bobreklerin mikroskobik incelemesinde,
siddetli olaylarda 6zellikle PKT bazal membraninn, bazilarinda kismen (segmental),
bazilarinda da kesintisiz olarak siddetli derecede pigment birikimi sonucu koyu
kahverenkte kalinlastig1 dikkati ¢ekti. Bazi kesitlerde kalinlagsan bazal membranin
tabakalar halinde epitel hiicrelerinin iizerini ortecek sekilde oldugu , bazilarinda da
kiviimlar yaptig: goriildii (Resim 21 A). Diger olguda ise PK;I"larxn bir kisminin
etkilendigi ve bazal membranlarinda pigmentli kalinlagmanin segmental oldugu dikkati
cekti (Resim 21 B). Bazal membranda pigmentli kalinlagmaya PKT'larda rastlanirken
glomeruler yumak, Bowman kapsiilii ve tubuluslarin diger kisimlarindaki bazal
membranlarda rastlanamadi. Ayrica Cloisonne bdbrek saptanan olgularda tubul
epitellerinde hemosiderin pigmenti de tespit edildi (Resim 22 A). PKT'larda pigmentli
kalinlagma goriilen bazal membranlarin ¢evresinde ve intertubuler intersitisyumda hafif

bag doku artig1 goriildii (Resim 22 B).

4.2.1.3. Konkrementli Tubulonefrozlar:
4.2.1.3.1. Kalsifikasyon: Bobreklerde kalsifikasyonlara 65 koyunda
(%20.56) rastlandi. Makroskobik olarak sadece on koyunda (diger lezyonlarin tespit edil-

digi bobreklerde) medullada ince, sarimsi-beyaz gizgiler halinde goriildii (Resim 23).
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Digerleri ise mikroskobik incelemeler sonucunda tespit edildi. Kalsifikasyonlara
glomeruler yumakta (Resim 24 A), Bowman kapsiiliinde, tubuluslar ile medullada
tubulus ve intersitisyumda rastlandi (Resim 24 B). On koyunda korteksteki tubuluslarda ,
bunlardan 6'sinda aynm1 zamanda glomerulus, Bowman kapsiili ve. medulladaki
tubuluslarda goriildii. Medullada ise tubulus epitellerinde ve liimenlerinde 27 koyunda
rastlanirken, 38 koyunda tubulus epitelleri, liimenleri ile birlikte intersitisyumda
kalsifikasyonlar saptandi. Bu 38 koyunun 8'inde tubulus bazal membranlarinda, 2
'sinde de medullar arterlerin lamina elastika interna katlarinda kalsifikasyonlara rastlandi.

Bu 6lgularda kalsifikasyonlar von Kossa boyama yontemiyle koyu siyah renkte

kolayca goriildii (Resim 24 C).

4.3. Intersitisyumn Bozukluklar

4.3.1. Intersitisyel Nefritisler

Koyunlarin 164 ‘iinde irinsiz , 37'sinde irinli intersitisyel nefritis ve 2'sinde de
graniilomatoz nefritis olmai( tizere 203 koyunda intersitisyel nefritis saptandi.

4.3.1.1. Irinsiz Intersitisyel Nefritisler:

irinsiz intersitisyel nefritislere 2'si diffuz (% 0:63), 162'si fokal (% 51.26) olmak
iizere toplam 164 koyunda rastlandi.

4.3.1.1.1. Diffuz irinsiz Intersitisyel Nefritis: iki koyunda rastlandi ve
bobrekler normal biiyiikliikte, sert kivamda ve solgun olup, medulla normal goriiniim-
deydi (Resim 25). Bu olgularin mikroskobik incelenmesinde, kortekste intersitisyumda
fibroblast, fibrosit ve kollagen ipliklerinden olugan bag doku artigiyla beraber yer yer
mononiikleer hiicre infiltrasyonlar: vardi (Resim 26 A-B). Kortekste tubul epitellerinde
dejenerasyon ve nekrozlar ile bazi tubuluslarin atrofik oldugu goriildii. Medullada bag
doku artigi ile birkag odak halinde mononiikleer hiicre infiltrasyonlan dikkati gekti.

4.3.1.1.2. Fokal Irinsiz Intersitisyel Nefritis: Fokal irinsiz intersitisyel
nefritis, 126 'sinda fokal, 36 'sinda da fokal dissemine olmak iizere toplam 162 koyunda

(% 51.26) saptandi.
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Fokal irinsiz intersitisyel nefritiste bobreklerin yiizeyinde 3-S5 mm ile 1-1.5 cm'e
kadar degisen biiyiikliiklerde, diizensiz yapida, bazen de ince bantlar seklinde gri-boz
renkte odaklar goriildii. Bazi bobreklerde bu odaklarin kapsuladan hafif tagkin, bazen de
kapsiila seviyesinde oldugu dikkati ¢ekti. Bu odaklara ¢ogu bobrekte 4-8 adet, bazila-
rinda bir veya birkag adet, daha az olarak da 9-11 adet rastlandi. Kesit yiiziinde, bu
odaklarim ¢ogu bobrekte kapsuladan kortikomedullar sinira kadar devam ettigi (82 olgu),
bazen de kapsuladan medullaya kadar ulagti3) (44 olgu) dikkati ¢ekti. Bu odaklarin
genellikle infarktus benzeri, liggen veya kama seklinde (tabani kortekste olacak sekilde)
olduklart goriildii (Resim 27). Bazi olgularda lezyonlarin yakininda kapsuladan
goriilebilen fakat kesit yiiziinde, belirgin olan 2-3 mm ¢apinda kistik yapilar dikkati ¢ekti.

Y ukarida tanimlanan odaklarin mikroskobik incelemesinde kortekste mononiikleer
hiicre infiltrasyonlan ile birlikte tek tiik nétrofil 1okositler ve kapsiilada kalinlagma
goriildii. Bu bolgelerde bazi tubulus ve glomeruluslarda atrofi, bir kisim tubuluslarda ise
dilatasyon, liimenlerinde hiyalin silindirleri ve epitellerdé yassilagsma dikkati c¢ekti
(Resim 28).

Fokal dissemine irinsiz intersitisyel nefritise 36 koyunda rastlandi. Bunlarin
bazilarinda bobrek yiizeyinde serpilmis olarak toplu i8ne bagi biiyiikliigiinde boz-beyaz
odaklar, bazilarinda ise gri-boz renkte ince ¢izgiler ve odaklar goriildii. Kesit yiiziinde bu
odaklara bazi olgularda (7 olgu) kortekste serpilmis olarak (Resim 29), bazilarinda ise
(29 olgu) sadece kapsiila altinda (subkapsiiler) rastlandu.

Mikroskobik incelemelerde kortekste odaklar halinde mononiikleer hii¢re infiltras-
yonlart (Resim 30 A), tek tiik notrofil lokositler ve fibroblastlara rastlandi. Bazi
olgularda ise bu odaklarin sadece kapsiila altinda olduklari dikkati ¢ekti (Resim 30 B).
Hiicre infiltrasyonunun oldu§u kistmlarda bazi glomerulus ve tubuluslarda atrofi,
birkisim tubuluslarda ise dilatasyon ve hiyalin silindir]eri goriildii.

Kronik olgularda bobrek yiizeyinde ve kesit yiiziinde gri-boz renkte ve kapsiila-
dan ¢okiik odai(lar dikkati ¢ekti (Resim 31). Bu olgularda kapsulada belirgin bir kalinlas-
ma, kortekste yogun mononiikleer hiicre infiltrasyonu ile birlikte belirgin bag doku

artiglar (Resim 32 A) ve bazilarinda bu bag dokunun hiyalinize oldugu dikkati gekti.



Ayrica bazi olgularda kortekste lenfoid follikiil benzeri lenfosit infiltrasyonlan goriildii.
Lezyonlu bolgedeki cogu glomerulus ve tubuluslarda atrofi ve kalsifikasyon, tubuluslarin
limenlerinde ise dokiilmiis epitel hiicreleri ve hiyalin silindirlerinden olusgan kitleler
dikkati gekti. Bu lezyonlarin kapsiiladan medullaya kadar ulasti1 olgularda meduller
intersitisyumda mononiikleer hiicre ve bag doku artigi, bazi tubuluslarda atrofi bazilarinda
ise dilatasyon ve liimenlerinde hiyalin silindirleri vardi.

Bazi olgularda liimenlerinin pembe-homojen bir sivi ile dolu ve ¢evrelerinde hafif
bag doku artiginin oldugu retensiyon kistleri goze ¢arpti (Resim 32 B).

Hemosiderozla birlikte goriilen olgularda ise lezyonlu bolgelerde intersitisyumda,
atrofik tubuluslarin liimenlerinde ve epitel hiicrelerinde, bazen de glomeruluslarda
hemosiderin pigmenti goriildii.

4.3.1.2. Irinli intersitisyel Nefritisler: irinli .intersitisye] nefritislere 37
koyunda rastlandi. Bu koyunlardan 2'sinde fokal irinli intersitisyel nefritis, 15'inde apse
ve 20'sinde piyelonefritis saptandi. Apse tespit edilen 15 koyunun 4'iinde .bu apselerin
bobrek pelvisine agiilmasi sonucunda piyelonefritis olugtugu goriildii ve toplam olarak 24
koyunda piyelonefritise rastlandi.

4.3.1.2.1. Fokal Irinli intersitisyel Nefritis: Fokal irinli intersitisyel
nefritis tespit, edilen bu iki olguda (% 0.63) her iki bobrek de etkilenmi§ti . Bobrek
yiizeyinde serpilmis olarak toplu igne basi biiyiikliigiinde ve kapsuladan hafif tagkin,
cevrelerinde kirmiz: bir hale bulunan sarimsi-boz renkte odaklar goriildii. Bobreklerin
kesit yiiziinde ise kortekste benzer sekilde odaklara rastlandi (Resim 33) -

Mikroskobik incelemede baz: intertubuler kapillarlarda ve glomeruluslarda
bakterilere, intersitisyumda ve bazi tubuluslarin liimeninde gok sayida nétrofil 16kosit
kilmelerine rastlandi. intertubuler intersitisyumda yer yer nekroz, odem ve eritrositler
(Resim 34) ile tubul epitel hiicrelerinde dejenerasyon ve nekrozlar goze garpti.

4.3.1.2.2. Bdbrek Apseleri: Bobrek apselerine birinde ¢ift tarafli, 14'tinde
ise tek tarafli olmak iizere toplam 15 koyunda (% 4.74) rastlandi. Mercimekten ceviz
biiytikliigiine kadar degigsen apselere (Resim 35 A-B), farklilik gostermek iizere 10

olguda bir adet, 2 olguda 2 adet, bir olguda 4 adet, dier olgularda ¢ok sayida rastlandu.
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Apselerin bobreklerde yerlesimlerine gore, bir olguda kapsuladan korteksin or-
tasina kadar, bir olguda kapsuladan tagkin (perirenal) (Resim 36), 8 olguda kapsula ile
kortikomeduller siir arasinda, bir olayda kapsula ile medulla arasinda, 4 6layda ise kap-
suladan pelvise, bazilarinda kortikomedullar'smlrdan pelvise kadar yer kapladig: ve
pelvise agildig1 goriildii (Resim 37). Bu apselerin 6 olguda krema kivaminda ve sarimsi-
yesil renkte irinle dolu, 9 olguda kati kivamda peynirimsi yapida (kazeifikasyon)
sarimst-boz renkte oldugu gozlendi.

.Mikroskobik incelemede, apsenin yerlestigi bolgede bobrek kapsulasinin kalinlag-
tg1 dikkati gekti. Apse igerigini saglam ve nekrotik notrofil 16kositler, nekrotik hiicre
kalmtilari, ve yer yer bakteri kiimeleri olusturuyordu. Bunlarin ¢evresinde mononiikleer
hiicre infiltrasyonu ve en digta fibroz kapsiil vard: (Resim 38). Apse cevresindeki
glomerulus ve tubuluslarda atrofi, Bowman kapsiiliinde kalinlagma ve fibrozis
(periglomeruler fibrozis) goriildii. Yine bu bolgedeki tubuluslarin genisledigi, limenleri-
nin plazmatik kitle ile dolu oldugu ve epitellerinin yassilagti 31 dikkati ¢ekti.

Apse tespit edilen 15 olgudan 4'linde (3'u tek tarafli biri gift tarafli) bu apselerin
pelvise acilmasi sonucunda piyelonefritis olustugu, pelvis epitellerde dejenerasyon,
dokiilmeler ve pelvis liimeninde irin kitlelerinin oldugu goriildii.

4.3.1.2.3. Piyelonefritis: Piyelonefritise 4'ii apse ile birlikte olmak iizere
toplam 24 koyunda (% 7.59) rastlandi. Bu olaylarda 12'si ¢ift tarafli, 10'u sol 2'si sag
bobrekte olmak iizere 12 olguda da tek tarafli olarak rastlandl..

Akut olaylarda bobrekler bilyiimiis ve yiizeyinde yaygin, gri renkte bolgelerle
beraber sarimsi-boz renkte ve kapsiiladan tagkin irin odaklar dikkati ¢ekti (kesim 39 A).
Bébreklerin kesit yiiziiniin nemli oldugu ve bobrek yiizeyinde gﬁriilen' bu odaklarmm
kapsuladan kortikomedullar sinir, medulla ve pelvise kadar devam etfigi goriildii. Bazi
olaylarda medulla tamamen gri-boz renkteydi, ayrica yer yer sarimsi-boz renkte odaklar
da segiliyordu. Bobreklere kesit yapildiginda bobrek pelvisinde akiskan kivamda irin
goriilebiliyordu (Resim 39 B). Baz1 bobreklerde pelvisin tamamen bu irinte dolu,
bazilarinda ise irin miktarinin daha az oldugu dikkati ¢ekti. Bazi olaylarda da etkilenen

bobreklere ait iireterin siskin ve 6demli oldugu goriildii.



Kronik olgularda, bobrek yiizeyinde ve kesit yiiziinde kapsuladan medulla ve
pelvise kadar devam eden gri renkte odaklar ve kortekste ¢okiintiiler vardi (Resim 40).
Bu olgularda bobrek pelvisinde irin miktani ¢ok az, bazilarinda ise hig yoktu.

Mikroskobik incelemelerde, nekroz ve notrofil lokositlerden olusan mikroapseler
ile 6dem, kanama ve mononiikleer hiicre infiltrasyonlarn d.ikkati cekti. Bazi olaylarda
kortekste intertubuler kapillarlarda ve bazi arterlerde trombiisler goriildii. Tubuluslarin
liimenlerinde notrofil 16kosit ve dokiilmiis tubul epitel hiicreleri ile dilataS)"on g0ze garpti
(Resim 41). Medullada yine tubuluslarin liimenlerinde nétrofil 16kosit ve dokiilmiig
epitel hiicrelerinden olusan kitlelerile intersitisyumda yogun nétrofil 16kosit ve daha az
olarak da mononiikleer hiicre infiltrasyonlar1 ve hiperemi goriildii. Pelvis liimeninde ise
notrofil 16kosit ve dokiilmiig pelvis epitel hiicreleri ve bakteri kiimelerinden olugan irin
kitlelerine rastlandi. Bazi olgularda pelviste subepitelial lenfoid follikiil benzeri lenfosit
infiltrasyonlan dikkati ¢ekti (Resim 42). [ki tarafli piyelonefritis tespit edilen olaylarin
birinde, medullada daha fazla olmak iizere yer yer kortekste de kanamal ve nekrotik
odaklar ve bu odaklarda gruplar halinde spermatozoalar goriildii (Resim 43).

Kronik 'olaylarda kapsulada kalinlagma , kortekste yogun mononiikleer hiicre
infiltrasyonlar1 ve bag doku artig1, bazi bobreklerde de follikiil benzeri lenfoid hiperplazi
belirgindi. Kimi glomerulus ve tubuluslarda atrofi, kimilerinde de hipertrofi goriildii.
Kortekste ayrica tubul liimenlerinde notrofil 16kosit ve dokiilmiig epitei.hiicrelerinden
olusan silindirlerile bu tubuluslarda genigleme ve epitellerinde yassilagma dikkati ¢ekti.
Lezyonlu B&il gelerde Bowman kapsiiliinde kalinlagma ve periglomeruler fibrozis goze
garpti. Aynca tubuluslarin gevresinde yine fibréz bag doku artig: (pleritubulver fibrozis) ve
liimenlerinde hiyalin silindirleri ile birlikte agin dilatasyona bagl1 olarak bu kisimlarin
tiroid dokusuna benzedigi (tiroidizasyon) dikkati ¢ekti (Resim 44). Bu bolgedeki arter
duvarlarimin kalinlasti1 ve liilmenlerinin daraldi g goriildii.

Medullada tubuluslarda dilatasyon, limenlerinde hiicre kitleleri ve hiyalin silindir-

leri, intersitisyumda ise mononiikleer hiicre infiltrasyonlar1 ve hafif bag doku artis1
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dikkati ¢ekti. Bazi tubul ltiménlerinde ve gevresindeki intersitisyumda kalsifikasyonlara
rastlandi.

Pelvis renaliste subepiteliyal mononiikleer hiicre infiltrasyonlan ve hafif bag
doku artig1, bazi olaylarda lenfoid follikiil benzeri lenfosit infiltrasyonlar izlendi. Pelvis
epitellerinde dejenerasyon, dokiilmeler ve yer yer rejenerasyonlar dikkati gekti. Pelvis
liimeninde bazi olaylarda az miktarda irin kitleleri vardi. Kronik olaylarda pelvisteki
degisiklikler yaygin degildi ve lezyonlar yer yer gozlendi.

Bir olayda bobrek oldukga sert kivamdaydi ve kesit yiiziinde korteks ve medulla-
nin atrofik oldugu ve pelvis liimeninde kat1 kivamda fazla miktarda irin biriktigi dikkati
cekti. Pelvisteki irini gevreleyen bobrek dokusu gri-boz renkte, sert kivamda ve fibroz
kapsiil goriiniimiindeydi (Piyonefroz) (Resim 45). Bu olgunun mikroskobik inceleme-
sinde fielvis epitellerinin ¢ogunun dejenere ve nekroze oldugu, bir kisminin yassilagti:
ve subepitelyal mononiikleer hiicre infiltrasyonlar ile yogun bag doku artis1 gbze garpts .
Ayrnica akiticr kanallarda dilatasyon ve liimenlerinde notrofil 16kosit ve dokiilmiis epitel
hiicreleri gijl:iildﬁ. Pelvis limeninde nekrotik hiicre, notrofil 16kositler ve bakteri
kiimelerine rastland: (Resim 46). .

4.3.1.3. Graniilomattz Nefritisler: Birinde her iki bébrekté, digerinde sag
bobrekte olmak iizere iki koyunda (% 0.63) graniilomatoz nefritis saptandi.

Bu olaylardan birinde her iki bobrekte de kapsuladan goriilebilen, bobrek yiizeyin-
den tagkin toplu igne bag: biiyiikliigiinde, kimi daha da biiyiik (dan tanesi) odaklarin
biraraya gelmesiyle yiizeyi graniillii yapida sarimsi-boz renkte 1-1.5 cm bilyiiklii§iinde
alanlar goriildii. Kesit yiiziinde ise bu odaklaﬁn kapsiiladan tagkin ve kapsiila ile kor-
tikomedullar sinir arasinda lokalize olduklan dikkati ¢ekti. Sol bobregin kesit yiiziinde
kortikomedullar sinirdan pelvise dogru incelerek devam eden iiggen seklinde kanama
alanna rastlandi (Resim 47).

- Mikroskobik incelemelerde kapsiilamin kalinlasti§1 , kortekste ortalarinda nekroz,
gevrelerinde ise tek tiik Langhans tipi dev hiicresi ile ¢ok sayida ve oldukga iri yabanci
cisim dev hiicreleri, mononiikleer hiicre ve eozinofil lokositlerden olusan graniilomlar

goriildii. Bu yapilarin gevrelerinde fibroz kapsiile rastlanamadi. Bu bolgedeki mononiik-



leer hiicre infiltrasyonlaninin intertubuler intersitisyumda da devam ettigi goriildii (Resim
48). Bu odaklarin bazi bélgelerde ayri ayn olduklari, bazi bolgelerde ise birbirleriyle
birleserek daha biiyiik odaklara doniistiigii dikkati ¢ekti. Kortikomedullar sinirdaki bazs
damarlarda liimenini tamamen tikayan ve yer yer rekanalize olmug trombiis kitlelerine
rastlands.

Dige}' olayda sag bobregin kranial ucunun dig kenarinda 0.5 cm ¢apinda gri
renkte ve kapsiiladan hafif tagkin bir odak goriildii. Kapsiilanin hemen aitmda olan bu
odagin kesit yiiziinde ¢evresinin gri , ortasinin sanimsi-boz renkte oldugu dikkati
gekti.

Mikroskobik incelemede bu bolgede kapsiila kalinlagsmis ve ortasinda kazeifikas-
yon nekrozu vardi. Nekrozun gevresinde notrofil 16kositlerden olusan bir kusak ile
yabanAc1 cisim dev hiicreleri, mononiikleer hiicreler ve bunlari da digtan gevreleyen
fibroblast, fibrosit ve kollagen ipliklerden olusan fibroz kapsiil goriildii (Resim 49). Bu
kesitlerin PAS boyamalarinda nekroz iginde mor renkte, septumsuz ve brangh Mucor
tiiriine ait mantar hifalan saptandi (Resim 50). Bu granulom gevresindeki glomerulus ve

tubuluslarda atrofi, bazi tubuluslarda dilatasyon ve hiyalin silindirleri goze ¢arptu.

4.4. Pelvis Bozukluklar:

4.4.1. Hidronefroz: Hidronefroza 11 koyunda (% 3.48) rastlandi. Bunlardan 8
'inde hidronefroz sonucu biiyiime belirgin olmasina ragmen 3'iinde bobrege kesit
yapildiktan sonra pelvisin geniglemis oldugu dikkati gekti.

Iki olayda her iki bobrekte hidronefroz tespit edilirken 4 olayda sol, S'inde sag
bobrekteydi. Bunlardan birinde karin boglugunda , bobreklerin yakininda ¢ocuk bagi
biiyiikliigiinde bir apse goriildii.

Makroskobik olarak 8 koyunda bsbrekler biiyiimiig, siskin ve kapsiila gergindi.
Kesit yiiziinde olayin gsiddetine gore pelvis renalisin genisledigi ve geniglemenin pelvis
resesuslarinda devam ettigi ve buralarda idrar birikimlerinin oldugu goriildii. Medulla
genellikle atrofikti . Ug olguda pelviste ve iireterlere gegis bolgesinde 3-5 mm ¢apinda

sanimsi-beyaz renkte taslara rastlandi.
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Hidronefroz tespit edilen bir olayda sag bobregin ¢ocuk bag: biiyiikliigiine ula§t1g1
(23x18x12 cm ), bobrek ¢ikisindan 5 cm uzaklikta iireterde bir tikaniklik oldugu ve bu
tikanikliga kadar iireterin idrarla dolarak genigledigi dikkati ¢ekti (Resim 51). Kesit
yapildiginda pelvis renalis bulanik saman sarisi renkte idrarla doluydu ve medulla tama-
men gozden silinmisti. Bu bolgede findiktan ceviz biiyiikliigiine varan saydam bir zarla
cevrili ve i¢cinde saman sarisi renkte idrar bulunan ¢ok sayida kistik yapilar goriildii. Bu
kistik yapilarin birbiriyle yapigtk ve kapsiilalannin gergin ol.dugu dikkati gekti. Korteks
atrofik ve bazi bolgeleri ince zar geklindeydi (Resim 52). Diger bobrekte ise kapsiila
gergin ve sert kivamdayd.. Kesit yiiziinde pelvis renalisin idrarla dolu olﬁp genisledigi ,
hem medulla hem de korteksin atrofiye ugradi@ goriildii.

Mikroskobik olarak hidronefrozun siddetine gore, tubulus ve akitict kanallarda
dilatasyon, epitellerinde yassilagma ve liimeninde pembe-homojen sivi dikkati ¢ekti.
Ayrica pélvu's epitellerinde yassilagma ile medulla ve kortekste bag doku artiglan goriildi.
Kortekste bu bag doku artisi nedeniyle tubulus ve glomeruluslarda yer yer atrofi, bazi
tubuluslarda ise .dilatasyon ve epitellerde yasstlagsma goriildii. Siddetli hidronefroz
olaylarinda korteks ince bir zar seklindeydi.

4.4.2. Bibrek Taslar:i : Bobrek taglart 28 koyunda (% 8.86) goriildii.
Bunlardan 8'inde sol, 8'inde sag bobrekte, 12'sinde.ise her iki bobrekte -rastlandi. Bu
taglar 7"sindq pelvis resesuslarinda 13'iinde pelviste, 8'inde herikisinde goriildii.
Makroskobik olarak bobreklerde tagin yaptii bozukluga ilgili fazla bir dedisiklik
goriilemezken , genellikle bagka lezyon tespit edilen bobreklerin incelenmesi sirasinda
taglara rastlandi. Bobrek taglannin sayilart 1-10 arasinda, biiyiikliikleri de piringten
nohut tanési iriligine kadar defismekteydi. Bu taglann genellikle sanimsi-beyaz, bazen de
siyahimsi renkte olduklan dikkati gekti. |

Bir olayda bobrek pelvisinde ve medullada kanamalara rastlands (Resim 53). Baz
olgularda medulla ve kortekste retensiyon kistleri, 3 olguda pelvis renalis ve pelvis
resesuslarinda genigleme goriildii.

Diger lezyonlarla birlikte tag tespit edilen bu olaylarin mikroskobik incelemelerinde,

16'sinda meduller tubuluslarin limeninde ve intersitisyumda kalsifikasyon, 2 olayda



tubulus litmenlerinde agir dilatasyon (nefrohidroz) (Resim 54), 5 olayda da kortekste
retensiyon kistleri goriildii. Ayrica tagin yaptig: irritasyona bagli olarak pelvis
epitellerinde dejenerasyon, dokiilme, bazi bol gelerde epitelyal hiperplazi ve subepitelyal
bag doku artigi dikkati gekti. Bir olguda da meduller intersitisyumda kanamalara, tubul
limenlerinde ve pelviste eritrositlere rastlandi. Ayrica pelvis renalis ve pelvis

resesuslarimin liimeninde kalsifiye kitleler ve dokiilmiig epitel hiicreleri goriildii.
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5. RESIMLER

Resim I. Amiloidoz. A.Bobrek yiizeyinde beyazimsi-sari renkte tuz taneleri benzeri odaklar
ve bobrek yiizeyinin benekli goriiniimii. B.Kesit yiiziiniin lugol ve siilfirik asitle

muamelesi sonucunda kortekste glomeruluslar ve medullada interstisyumda
koyu menekse renkteki amiloidli kisimlar.

Resim 2.

Amiloidoz. A.Medullada siddetli ve yaygin amiloid birikimi. Medulla tagkin ve

bal mumu goriiniimiinde, korteks atrofik, B. Ayni bobregin lugol ve siilfirik
asitle muamelesi sonucu goriiniimii.
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Resim 3. Glomeruler amiloidoz. Generalize global, A. H.E., X 70, B. Kongo kirmizisi,
X 320.

Resim 4. Glomeruler amiloidoz. Fokal-segmental, H.E. , X 145.
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Resim 5. Medullar amiloidoz , multifokal, Kongo kirmizisi, X 100.

Resim 6. Diffuz ve siddetli medullar amiloidoz , Kongo kirmizisi, X 185.



Resim 7. Glomerulonefritis (GN). Bobrek yiizeyinde serpilmis olarak toplu igne bas:
biiyiikliigiinde sarimsi-boz renkte odaklar (oklar).

Resim 8. Proliferatif GN. Glomeruler yumakta mezangiyal ve endotel hiicrelerde artisg,
* HE., X 255



Resim 9. Proliferatif GN. Mezangiyal hiicre artigi nedeniyle mezangiyumda genigsleme (M),
H.E X Si0.

Resim 10. Membranoproliferatif GN. Mezangiyal hiicre artist nedeniyle mezangiyumda
genisleme (M), kapillar duvarda kalinlagma (ok), Bowman kapsiiliiniin paryetal
ve viseral yapraklar arasinda yapismalar (ok bagt), H.E., X 255.
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Resim 11.  Membranoproliferatif GN. A.Bowman kapsiiliiniin paryetal ve vis
yapraklar arasinda yapisma ve yarimay seklinde gortintim, HE., X 255.
B. Yapigmalarm oldugu kisimlarda kollagen ipliklerde artig (ok), Masson' un

Trikrom, X 320.

Resim 12. Membranoproliferatif GN. Mezangiyal hiicrelerde artigla birlikte glomeruler
bazal membranda diizensiz kalinlagma (oklar), Periyodik Asit-Methenamin
Silver , X 560.




Resim 14. Toksik tubulonefroz. PKT epitellerinde yaygin nekroz ve tubul limenlerinde
nekrotik hiicre kalintlari, DKT epitelleri ise kismen saglam gériiniimde , H.E.,
X 320.
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Resim 15. Kolemik nefroz. Bobrek yiizeyinin ve kesit yiiziinde korteksin sarimsi-yesil
renkteki goriintimii.

Resim 16. Hemosideroz. Bobrek yiizeyi ve kesit yiiziinde korteks koyu kahve renkte,
medulla ise normal goriiniimde.
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Resim 17. Hemosideroz. A. Tubul epitellerinde sarimsi-kahve renkte hemosiderin
pigmentleri (++ derece), H.E., X 320, B. Turnbull Blue, X 320.

"

Resim 18. Hemosideroz. A. Tubul epitelleri hemosiderin pigmenti ile dolu ve liimene
dokiilmiig pigment yiiklii epitel hiicreleri (++++ derece) , H.E., X 320,
B.Turnbull blue, X 320.
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Resim 19. Hemosideroz. Bowman kapsiiliiniin pa
sitoplazmada (A) H.E., X 290 ve medullada tubul epitelleriile limeninde (B)
sarimsi kahve renkte hemosiderin pigmenti, H.E. , X 145

ryetal epitellerinde kiibiklesme ile

Resim 20. Cloisonne bisbrek. A. Bobrek koyu kahve-siyahimsi renkte ve -yiizeyinde toplu
igne bagi biiyiikligiinde siyah noktalar (oklar), B.Kesit yiiziinde kortekste siyah
renkte, ince ¢gubuklar halinde pigmentasyon. Medulla normal goriiniimde.
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Resim 21.  Cloisonne bébrek. A. Siddetli derecede pigmentasyonda PKT bazal membran-
larinin kesintisiz olarak pigmentli kalinlasmasi ve yer yer tabakali goriiniimii

(ok), H.E., X 320, B. Hafif derecede pigmentasyonda PKT bazal membran-
larinda segmental pigmentli kalinlagma, H.E., X 320.
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Resim 22. Cloisonne bobrek. A. PKT epitel hiicrelerinde mavi renkte hemosiderin
pigmenti, Turnbull blue, X 320 , B. Peritubuler blgede kollagen ipliklerde
artig, Masson'un Trikrom, X 320.



Resim 23. Kalsifikasyon. Hemosiderozlu bobregin kesit yiiziinde medullada sarimsi-
beyaz renkte ve gizgiler halinde kalsifikasyonlar.

2k o ] d‘g !'_ .

Resim 24. Kalsifikasyon. A. Glomeruler yumakta , H.E., X 320 , B. Medullada tubul
liimenleri ve intersitisyumda , H.E., X 200, C. Medullada, von Kossa, X 80.



Resim 25. Diffuz irinsiz intersitisyel nefTitis.

8 AN

Resim 26. Diffuz irinsiz intersitisyel nefritis. Intersitisyumda bag doku artisi ve
mononiikleer hiicre infiltrasyonlari, A. H.E., X 200, B. Masson'un Trikrom
X 165.



65

Resim 28. Fokal irinsiz intersitisyel nefritis (Resim 27'deki isaretli alan). Kortekste
mononiikleer hiicre infiltrasyonlar, H.E. X 80.
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Resim 30. Fokal dissemine irinsiz intersitisyel nefritis. A. Kortekste odaklar halinde ,
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Resim  31. Kronik fokal irinsiz intersitisyel nefritis. Bobrek yiizeyi ve kesit yiiziinde
kapsiiladan ¢okiik kisimlar.

infiltrasyonlari ve bag doku artigi, Masson'un Trikrom, X 80, B.Tubuluslarda
retensiyon kistleri, H.E., X 165.
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Resim 33. Fokal irinli intersitisyel nefritis. Bobrek yiizeyinde ve kesit yiiziinde 2-3 mm
capinda, sanimsi-boz renkte ve ¢evrelerinde kirmizi hale bulunan irin odaklan
(oklar).

Resim 34. Fokal irinli intersitisyel nefritis. Intersitisyumda notrofil Iokosit
kolleksiyonlari, H.E., X 200.
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Resim 35. Bobrek apsesi. Bobrek yiizeyinde (A) ve kesit yiiziinde (B) degisik biiyiikliikte
¢ok sayida apseler.

Resim 36. Bobrek apsesi. Bobrek kapsulasina yapismug , iginde sarimsi-boz renkte irin bu-
lunan ve fibroz kapsiille gevrelenmis perirenal apseler.
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Resim 37. Bobrek apsesi. Korteks ve medullada iglerinde sarimsi-yesil renkte ve krema ki-
saminda irin bulunan apseler. Bu apselerin pelvis renalise agilmasi ile pelviste
irin birikimleri ve piyelonefTitis.

Resim 38. Bobrek apsesi. Nekrotik hiicreler ve notrofil 16kositler (a), fibroz bag doku
artisi ve mononiikleer hiicre infiltrasyonlar (b) ,H.E. X 95.
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Resim 39. Piyelonefritis. A. Bobrek yiizeyinde sarimsi-boz renkte irin odaklari (ok), gri
. . e P . . . se o . T
renkte intersitisyel nefritis bolgeleri, B. Kesit yiizii nemli, korteks ve medullada
eri renkte bantlar, pelvis renaliste akigkan kivamda irin birikimi ve iireterde
odem.

Resim 40. Kronik piyelonefritis. Bobrek yiizeyinde gri renkte, kapsiiladan ¢okiik bol-
geler.
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Resim 41. Piyelonefritis. Intersitisyumda mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve bag doku
artig, tubul liimenlerinde notrofil I6kosit ve dokiilmiig hiicrelerden olugan hiicre
silindirleri. H.E., X 165.

Za S

Resim 42. PiyelonefTitis. Pelvis resessus epitellerinde dejenerasyon , deskuamasyon ve lii-
mende notrofil I6kositler. Subepitelyal lenfoid follikiil benzeri lenfosit
infiltrasyonlar . H.E., X 65.
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Resim 43. Piyelonefritis . Kortekste kanamaiile birlikte nekrotik doku iginde gruplar halinde
spermatozoalar. H.E., X 300.

Resim 44. Piyelonefritis. Tubulus liimelerinde dilatasyon ,epitellerde yassilasma ve liimen-
lerinde hiyalin silindirleri olugmasi ile tiroid dokusuna benzer goriinim

(Tiroidizasyon ). H.E. , X 80.
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Resim 45. Piyonefroz. Pelvis renaliste peynir kivaminda, sarimsi-boz renkte irin birikimi
nedeniyle genisleme, korteks ve medullada atrofi.

Resim 46. Piyonefroz. Pelvis epitellerinde nekroz , liimeninde nekrotik hiicreler ve nétrofil
lokositlerden olusan irin kitleleri. Mononiikleer hiicre infiltrasyonlar ve yogun
bag doku artig1 sonucu fibroz kapsiil olusumu (K), H.E., X 80.



Resim 47. Graniilomat6z nefritis. Kesit yiiziinde kortekste 2-3 mm ¢apinda odaklardan
olusan graniilomlar ve bir blgede kanama.

Resim 48. Graniilomatoz nefritis. Ortada nekroz, ¢evrede yabancr cisim dev hiicreleri ve
mononiikleer hiicre infiltrasyonlarn., H.E.,X 80.
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Resim 49. Graniilomatoz nefritis. Mikotik graniilom, H.E., X 65.

Resim 50. Graniilomatoz nefritis. Mikotik graniilomda nekroz igerisinde septumsuz ve
brangh Mucor tiiriine ait mantar hifalar, PAS, X 510.
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Resim 51. Hidronefroz. Ureterdeki tikaniklik (ok) ve genisleme, bobrek biiyiimiis ve
kapsiila gergin. :

Resim 52. Hidronefroz. Pelvis renaliste genisleme, korteks ve medulla atrofi, medullada
kistik yapilar.
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Resim 53. Bobrek taglari. Pelvis renaliste sarimsi-beyaz renkte 2 adet tag, pelvis renalis ve
medullada yer yer kanamalar.

Resim 54. Nefrohidroz. idarar akisinin engellenmesi sonucu tubuluslarda  genigleme.
HE, X 64.
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6. TARTISMA VE SONUC

Mezbahada kesilen koyunlarda bobrek bozukluklari kegilerle birlikte Hindistan'da
(15,122), sigurlarla birlikte Irak'ta (6), sigir, domuz, atla birlikte Moldavya'da (142)
incelenmis, bunlardan bagka sadece koyunlarda bobrek lezyonlarn iizerinde gerek
"Ulkemizde gerekse bagka Ulkelerde ayrintili bir caligmaya incelenebilen literatiirlerde
rastlanamamugtir.

Bu ¢aligmada mezbahada’ kesilen 10,080 koyunda % 3.13 olarak saptanan
bobrek lezyonlarinin insidensi Babu ve Paliwal (15)'in  bildirdigi % 4.01 oramindan

diigiik, Zhirik (142)'in tespit ettigi % 1.26 oranindan yiiksek bulunmustur.

Bestonso (20) dort koyunda, Hadlow ve Jellison (62) ii¢ yaban koyunun
ikisinde, Jakob (68)'un bildirdigine gore de Lorenz (1951) hiperimmunizasyon
sonucunda koyunlarda bobrek amiloidozuna rastlandigini bildirmiglerdir. Bu
caligmalarda muayene edilen koyun sayilari belirtilmediginden kargilagtirma
y;apllamam1§, diger mezbaha galigmalarinda (6,15,142) ise koyunlarda bobrek
amiloidozuna ilgili bir kayda rastlanamamgtir.

Amiloidozlu bobreklerde kapsiilanin kolay soyuldugu, 10 olaydan 7'sinde
-bobreklerin bilytimily ve solgun oldugu goriilmiis ve bu bulgular bazi aragtiricilarin
(20,58) bildirdikleri ile benzer bulunmugtur. Caligmada 8 olayda bobrek yiizeyinde ve
kesit yiiziinde kortekste goriilen sarimsi-beyaz odaklara, koyunlar (20,62) ile sigirlarda
(58,73 ,82,106). rastlandig1 bildirilmig ve bu aragtinicilarin bulgulariyla uygun oldugu
goriilmiigtiir. '

Amiloidozlu bobreklerde koyunlarla birlikte (20,62) diger hayvanlarda bildirildigi
gibi (29,31,58,73,82,102,106,111,124,129), histolojik olarak H.E. boyamalarda
eozinofilik, amorf yapida glomeruler yumak, damar duvarlari, meduller intersitisyum
ve tubulus bazal membranlarinda amiloid birikimleri goriilmiig, bu kesitlerin Kongo kir-

mizis1 ile boyanmasi sonucunda amiloidli kisimlann parlak portakal kirmizist (tugla
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kirmizisi) renk aldig: tespit edilmistir. Glomeruluslarda fokal (segmental-global),
generalize (segmental ve global) birikimler goriilmiig, ayrica arterlerin media tabakasinda
've 5olayda medullada intersitisyumnda multifokal, bir olayda ise diffuz birikimler tespit
edilmigtir. Meduller intersitisyumnda amiloid birikimi koyun (20,62), kegi (129), siir
(58,59,73,82,102,106) ceylan (119) kedi (22,29,31) ve kopeklerde (38,41,124)
bildirilenlere benzer olarak fokal ve multifokal yerlegimler halinde goériilmiig, fakat
incelenebilen literatiirlerde bir koyunda saptanan siddetli ve yaygin meduller amiloidozla
ilgili bir rapora rastlanamamugtir.

Primer veya sckander amiloidozu ayirt etmek igin, kesitlerin Kongo kirmizist ile
boyanmadan Once potasyum permanganatla muamele edilmesi sonucunda, sekaonder
amiloidozda , amiloidin Kongo kirmizisina affinitesinin azalarak, Kongo kirmizisi ile
boyanmadig1 ve polarize 15ikta parilti vermedigi, fakat primer amiloidozda bu durumun
goriilmedigi belirtilmistir (139). Bu ¢aligmada da kesitlerin potasyum permanganatla
muamele edilmesinden sonra Kongo kirmizisi ile boyanmadiklar goriilmiig ve bu olay-
larin sekander amiloidoz oldugu kanisina varilmugtir.

Amiloid birikimi nedeniyle glomeruler filtrasyonun bozulmasi sonucu proteinlerin
glomeruler filtreyi gegerek tubul liimenlerinde hiyalin silinditleri ve epitel hiicrelerinde
hiyalin damlaciklar olustugu, bazen bu hiyalin silindirlerinin yaygin olmasina bagli
olarak bdbrek dokusunun tiroid dokusuna benzedigi (tiroidizasyon) belirtilmigtir
(60,95). Caligmada bu belirtilen bulgulara benzer olarak biitiin olaylarda tubul
liimenlerinde hiyalin silindirleri, iki olguda tiroidizasyon,beg olguda tubul epitellerinin
sitoplazmalarinda hiyalin damlaciklari ile yag vakuolleri goriildii. Amiloidozla birlikte (6
‘koyunda ) 6zellikle kortekste fokal lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonlar goriilmiig ve

diger aragtiniclanin (22,31,38,73,106,110) bulgulariyla ayni oldugu dikkati gekmigtir.

Caligmada 22 koyunda (% 6.96) GN teghis edildi. Bu oran Al-Sultan ve ark. (6)
'nin bildirdigi % 41.8 'den diigik, Babu ve Paliwal (15)1n saptadign % 4.17'den
yiiksek bulunmugtur. Glomerulonefritis Saptanan 22 olaydan 19'unda proliferatif,

3'inde ise membranoproliferatif GN tanisi konuldu,
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Glomeruler yumagin sistigi, endotel ve mezangiyal hiicre gekirdeklerinin
siserek, sayilarinin arttig1 ve bﬁ iki hiicrenin birlikte artiginin gﬁrﬁldﬁéﬁ durumlarda
endokapillar GN terimi kullamilmaktadir (95,137). Lerner ve Dixon (83), mezbahada
muayene.ettikleri 347 koyundan normal goriiniimdeki bobreklerin mikroskobik
incelen}nesinde proliferatif GN teshis etmigler, glomeruluslardaki hiicre artiglarinin,
ultrastruktural incelemelerde ise endotel ve mezangiyal hiicrelerdeki proliferasyon ve
sigkinlegsmenin belirgin oldugunu kaydetmislerdir. Lerner ve ark.(84), baska bir
caligmada proliferatif GN'lere koyun, okiiz ve kegilerde de rastlandigini fakat domuz, at
ve kopekte géremediklerini bildirmiglerdir. Koyunlardaki bu GN'lerde GBM
kalinlagmasinin ¢ok nadir goriildiigiinii ve tespit edilen bu GN'lerin immun-kompleks
tipte GN oldugunu vurgulamiglar, ¢ok degisik antijenlerin bu GN'lere neden oldugunu
fakat bunlarin tam olarak belirlenemedigini ifade etmiglerdir.

Mononiikleer fagositik sisteme ait olan mezangiyal hiicrelerin bobrege kan yoluyla
gelen’ve glomeruler yumaga tutunan zararli etkenler ile immunkomplekslerin fagosito-
zunda 6nemli rol oynadiklari , bu fonksiyonlan sirasinda sigkinlegerek sayilarimin arttiy
ve mezangiyal matriks iirettikleri bilinmektedir (25,110,137). Mezangiyal hiicrelerin
sifirlarda yasa bagh olarak da artt181 ifade edilmektedir (105).

Mezangiyal hiicre ve matriksin artig1 sonucu mezangiyumun geniglemesi ile
birlikte GBM'nin kalinlagmasiyla karakterize olan (76,95,110,137) membranoproliferatif
GN'e, 3 koyunda rastlandi. Bu olgularda, glomeruler yumagin sigkin, hiicreden zengin
ve Bowman boslugunu ‘doldurdugu goriildii. Glomeruler. yumagin orta bsliimiinde
mezangiyal hiicre ve daha az olarak da mezangiyal matriksin artis1 sonucu
mezangiyumun genigledigi dikkati gekti. Bunlara ilave olarak, gerek H.E. boyamalarda
gerekse 2 mikronluk Kkesitlerin Periyodik Asit-Methenamin Silver metoduyla
boyanmasi sonucunda belirgin olarak GBM'min diizensiz kalinlagtifn ve mezangiyal
bolgede yer yer ¢ift katl bir gériiniimde oldugu dikkati gekti. Baz aragtincilar tarafindan
GBM'nindaki bu gift katli gériiniimiin mezangiyal hiicre uzantilaninin kapillar endoteli
ile GBM arasina girmesi sonucunda olustugu ve bu uzantilarin yanlighikla GBM

sanild11 belirtilmistir (95,110,137)
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Ug olguda da Bowman kapsiiliiniin paryetal ve viseral yapraklar arasinda yapig-
malar goriildii. Bu olgulann birinde yapismalar diger olgulardan daha belirgindi ve yari-
may goriiniimiindeydi. Bu yapilara (crescentlere) insanlarda Goodpasteur Sendromunda,
poststreptekokkal GN'lerin tehlikeli bir komplikasyonu olarak ve GN'lerin subakut
fazinda (95,137), kuzularda tespit edilen MP GN'lerde (12,49) rastlandig1 bildirilmigtir.

MP GN incelenebilen literatiirlerde koyun (44), kuzh (91), kopek (107), kedi
(64), s1g1r (33,53,135) , manda (53) ve atta (121) rapor edilmistir. MP GN'lerin,
koyunlarda kist hidatik antijenine (44), kuzularda koksidiyoza (91) kars1 geligen
antikorlarin  kan dolasiminda olusturduklar1 immun-komplekslerin glomerullerde
tutunmasiyla meydana geldigi One siiriilmiigtiir. Mezbahalarda kesime alinan
koyunlarda kist hidatik baz1 arastiricilar tarafindan (34,39) yiiksek oranda bildirilmistir .
Tespit edi]er} bu GN'lerin olugumunda hidatidoz veya koksidiyozun da rol

oynayabilecegi dikkate alinmalidir.

Calismada 16 koyunda (% 5.06) toksik , 102 koyunda (%32.27) pigment ve 65
koyunda (% 20.56) konkrementli (kalsifikasyon ) tubulonefroz tespit edildi.

Babu ve Paliwal (15) inceledikleri 623 koyundan 24'iinde (%4.01) lezyon tespit
etmigler, bunlardan sadece birinde (%4.17) nefroz bulundugunu bildirmislerdir.

Toksik tubulonefrozlarda nekrozun proksimal tubuller boyunca yaygin olmasina
ragmer; bazal membran saglam kalmakta, isemik tubulonefrozlarda ise nefron boyunca
fokal nekrozla birlikte tubul bazal membrani par¢alanmakta, ayrica tubul liimeninde
silindirler goriilebilmektedir (95). Calismada tespit edilen nefrozlarda silindirlerin
goriillmemesi, nekrotik degisikliklerin yaygin olmasi, bazi olgularda rejenere epitellerin
goriiimesi ve yapilan PAS boyamalannda nekrotik tubullerin bazal membranlarin saglam
goriinlimde olmasi ile bu olgularn toksik tubulonefroz olabilecedi kanisina varilmigtir.

Kronik hemolitik ve obstruktif ikterus, leptospirozis ve siddetli karaciger
hastaliklarinda goriilen kolemik nefroza (76,95,112) ¢aligmada 6 koyunda (% 1.89)
rastlanmig ve bobreklerin hafif olgularda sarimst-kahve, siddetli olguda ise sanimtrak-

yesil renkte oldugu goriilmiistiir. Mikroskobik incelemelerde tubul epitellerinde



dejenerasyon ve sitoplazmalarinda sarimsi-yesil renkte, sekilsiz safra pigmenti
bulunmustur. Bu makroskobik ve mikroskobik bulgular kolemik nefrozlarda tanimlanan
lezyonlarla (26,76,95) uygunluk gostermektedir.

" Kronik hemolitik anemilerde ve akut hemoglobinurinin bir sonucu olarak PKT
epitellerinde resorbe edilen hemoglobin, lizozomal sindirimle indirgenerek sarimsi-
kahve renkte ve graniiler yapida hemosiderin meydana gelmekte ve epitel hiicrelerinin
sitopla‘zmalgrmda birikmektedir (95,112). Calismada 92 koyunda (% 29.11)
hemosideroz saptanmistir. Incelenebilen literatiirlerde hemosiderozun derecesi ile ilgili
bir aragtirmaya rastlanilamamuis, ancak ¢aligmada farkl: siddette ol gularﬁl bulunmasi, bu
pigmentin birikim yerleri ve yogunluguna gore hemosiderozun doért gruba ayrilmasina
sebep olr.nugtur.

igemik kromoproteinemik nefrozlarda, korteksle birlikte medulladé da koyu kahve
rengin goriilmesi (132), Cloisonne bodbreklerde kortekste siyah benekler ve kesit
yiiziinde yine kortekste siyah renkte gizgilerin olmas1 (85,99), kolemik nefrozda
bobreklerin sarimsi-yesil renkte goriilmesi (76,95), buna karsin hemosiderozda
korteksin kirmizimsi-kahve ile koyu kahve, medullanin ise normal renkte olmasi
qallgmada saptanan herr;osideroz olgularinin diger pigmentasyonlardan kolayca
ayrilabilmesini saglamigtir. Bu bobreklerde saptanan renk degisikliklerinin,
hemosiderozda tanimlanan koyu kahve rengin (66,;530,95,141) farkli tonlarinda oldugu
goriilmiigtiir.

. Mikroskobik incelemelerde ise sarimsi-yesil renkte ve sekilsiz olan safra
pigmentinden (76), kiigiik kirmizimsi graniil halinde goriilen ve tubul liimenlerinde
silindirler olusturan hemoglobinden (95) farkl1 olarak hemosiderin pigmentinin sarimsi-
kahve renkte oldugu goriilmiigtiir. Hemosiderine benzer renkte olan lipofuksinden ise
yapilan 6zel boyamalarla (89) ayirt edilmis ve bbbreklerdeki bu pigmentasyonun
hemosiderinden kaynaklandigi anlagilmigtir. Hemosiderin pigmentine sigirlarda (103)
proksimal tubul liimeni ve epitel hiicresi ile birlikte Bowman boglugunda, insanlarda ise
(66) "paroksismal nokturnal hemoglobinuri" hastalifinda glomerulus epitellerinde

rastlandig belirtilmigtir. Caligmada +++ ve ++++ derecede hemosideroz tespit edilen



bobreklerin ¢cogunda paryetal epitel hiicrelerinin sitoplazmalarinda ve bu hiicrelerin

dokiilmesiyle Bowman boglugunda hemosiderin pigmentlerine rastlanmistir.

Cloisonne bobrek ilk defa 1952 yilinda kegilerde rastlanm;g; (141), Ulkemizde
ise 1980 yilinda kegi ve koyunlarda rapor edilmigtir (99). Calismada muayene edilen
10.080 koyundan 4 ‘iinde (% 0.04) Cloisonne bobrek teshis edilmis ve bu oran
kegilerde bildirilen % 3.6 (141), % 14 (85), % 3.02 (99) oranlarindan ve son
arastirici tarafindan (99) koyunlarda bildirilen % 0.75 oranindan diigiik bulunmustur.

Cloisonne bobrek tespit edilen 4 olaydan 3'iinde bébregin renginin koyu kahve ve
siyahims: renkte oldugu dikkati ¢ekti. Ozellikle bobrek yiizeyinde t‘oplu igne basi
biiyiikliigiinde kiiciik siyah noktaciklarin ve kesit yiiziinde kortikomedullar sinirdan
itibaren tiim korteksin ince ¢ubuklar seklinde gériiniimiiniin Cloisonne bébrekle ilgili
daha Once bildirilen (85,99,141) bulgulara benzer oldufu ve "hemosiderozlu
bobreklerdeki koyu kahve-kirmizims: renkten farkh olarak koyu kahve-siyahimsi renkte
oldugu goriilmiistiir. Bir olayda ise Cloisonne bobrege ait makroskobik bir degisiklik
goriilmezken hemosideroza ilgili renk degisikligi gérﬁlrﬁﬁt;‘, ancak mikroskobik
incelemelerde hafif derecede Cloisonne bobrek saptanmigtir. Bu durum, hafif derecede
Cloisonne bobrek teshis edilen olaylarda makroskobik bir degisgiklik goriilmedigini
bildirc;ﬁ aragtiricilanin (85,99) bulgulariyla uygunluk gostermistir.

Mikroskobik incelemelerde, hafif derecede tespit edilen bir olayda tubuluslarn
sadece bir boliimiinde (segmental), diger 3 olguda ise ozellikle PKT bazal
membranlarinda Kkesintisiz ve belirgin olarak kalinlagma ile bu bazal membranlarda
koyu kahverenkte ve homojen olarak pigmente rastlandi. Baz kesitlerde kalinlagan

“bazal membranin tabakalar halinde ve epitel hiicrelerinin iizerini ortecek sekilde ,
bazilarinda ise kivrimli bir yapida oldugu goriildii. Bu bulgularin Cloisonne bobreklerde
bildirilenlerle (85,99,130) ayni oldugu goriilmiigtiir. Bazal membranlardaki kalinlagma
ve pigmentasyonun PKT'lerle sinirlandigini, glomeruler yumak, Bowman kapsiilii ile
hem medulla ve hem de bunun korteksteki uzantilari olan tubuluslarin bazal

membranlarinda bu degisikliklere rastlanmadigini bildiren aragtiricilarin (85,99,130)
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bulgularma uygun olarak ¢aligmada bu kisimlardaki bazal membranlarda pigmentasyon
ve kalinlasmaya rastlanamém1§t1r. Oryan ve ark.(109), bir koyunda PKT 'lerle birlikte
distal konvolut tubullerin (DKT) bazal membranlarinda da bu degisikliklerin
goriildiigiinii bildirmisler, fakat caligmada 4 k.oyunda‘da DKT'lerde degisiklige
rastlanamamugtur.

‘Bu pigmentasyonun incelendigi bazi aragtirmalarda pigmentin birkag olayda gok
hafif demir pozitif reaksiyon vermesine ragmen, melanin ve hemosiderinle iligkisi
olmadid: ortaya konmus (85,130,141), bagka bir ¢caligmada ise (109) demir pozitif
reaksiyon verdigi belirtilmisgtir.

Bazal membranlarindaki pigmentin hemosiderin, lipofuksin; melanin ve Ca tuzlan
icin yapilan boyamalarda negatif sonug¢ verdigi goriilmiistiir. Bu sonuglar, bazal
membrandaki pigmentin hemosiderin (85,99), melanin (85,99,130,141), Ca tuzlan
(85,99,130) ile iligkisinin olmadigin1 savunan aragtiricilarin bulgulariyla uygunluk
gostermis, lipofuksinden kaynaklandi: 6ne siiriilen galigmalardan ise (92) farkli oldugu
géze garpmigtir. PAS ile boyamalarda bu pigmentli bazal membranlarin pozitif sonug
vermesi, Light (85) ve Thompson ve ark.(130)'nin bulgularina benzer, Kharole (80)
'nin bildirdiginden ise farkli bulunmustur.

Cloisonne bobreklerde (57,80,85,99,109,141) kalinlagmig ve pigmentli PKT bazal
membranlan ile birlikte PKT epitellerinin sitoplazmalarinda kiigiik kahverengi graniiller
halinde demir pozitif pigment goriildiigii belirtilmistir. Bu aragtiricilardan bazilan
(57,80;85) PKT epitellerindeki bu pigmentin hemosiderin oldugunu &ne s.iirmii§lerdir.
Calismada Cloisonne bobrek tespit edilen 4 olayda da hemosiderin pigmenti tespit
edilmi,;, olup, bu durum Cloisonne bobrekle birlikte hemosideroz goriilebilecegini
bildiren (57,80,85) aragtiricilarin bulgulan ile uyumludur. Metin (99) ise, PKT
epitellerinde demir pozitif graniil olmaksizin da PKT bazal membranlarinda pigmentli
kalmlagrﬁanm g6zlendigini belirtmisgtir.

Light (85) ve Metin (99), kalinlagmis ve pigmentle yiiklii bazal membmnlann
arasindaki intersitisyel dokuda ince graniillii, opak, bazofilik sitoplazmali bir veya birden

fazla ¢ekirde8e sahip yuvarlak, yildiz veya liggen seklinde hiicreler ve bag doku



ipliklerinde artig ile bunlarin bazal membrandaki pigmente karg: bir reaksiyon oldugunu
bildirmiglerdir. Caligmada ise, siddetli Cloisonne bobrek tespit edilen 3 olayda
kalinlagmig ve pigmentle yiiklii PKT bazal membranlar ¢evresinde Masson'un trikrom
boyamalarinda kollagen ipliklerde artis goriilmiig, fakat hiicresel bir reaksiyon

saptanamamuigtir.

Pigment nefrozlarindan olan lipofuksin pigmentasyonuna sigirlarda (103,136) ve
atta (92) rastléndlgl bildirilmistir. Caligmada incelenen bobreklerde bu pigmentasyona

rastlanamamustir.

Calismada 65 koyunda (% 20.56) Kkalsifikasyonlara rastlandi. Bu oran, Babu ve
Paliwal (15)in kegilerde metastatik kalsifikasyon olarak bildirdikleri % 4.63 oranindan
olduga yiiksek bulunmusgtur. Saptanan kalsifikasyonlar genellikle bobreklerdeki diger
lezyonlarla birlikteydi ve sadece 10 koyunda bu lezyonlarin bulundugu bobrekierde
makroskobik olarak kalsifikasyona ilgili degisiklikler goriildii. Gruys (60), degisik
subklinik bobrek lezyonlar1 bulunan kdpeklerde medullar intersitisyumdaki distrofik
kalsifikasyonlarin , ayrica tiim tiirlerde 6zellikle de sigirlarda kalsifiye medullar kitlelerin
yaygin histolojik bulgu oldugunu belirtmigtir. Caligmada % 20.51 oraminda goriilen
kalsifikasyonlarin tanimlanan bu lezyonlara uygunlug;u dikkat éekicidir.

Caligmada bazi olaylarda tubul epitelleri, limenleri ve intersitisyumda
kalsifikasyonlara saptanmig, bu bulgularin distrofik kalsifikasyenlarda tanimlanan
(60,112) lezyonlara uygun oldugu griilmiistiir. On koyunda glomeruler yumak,
Bowman kapsiilii, tubul liimenleri, bazal membranlar1 ve 2 koyunda bunlara ilave
olarak arter duvarlarinda kalsifikasyonlarin goriilmesi, bu olaylarin metastatik
kalsifikasyon olabilecegini diistindiirmiistiir. Ozellikle arter duvarlarinda kalsifikasyon
olan iki koyunda kronik fokal irinsiz interstisyel nefritisin goriilmesi, kronik bobrek
yetmezligine baglh olarak gekillenen (4,132) metastatik kalsifikasyon olabilecegi fikrini

desteklemektedir.



Calismada 164 koyunda irinsiz, 37 koyunda irinli intersitisyel nefritis, 2
koyunda ise graniilomatoz nefritis tespit edildi.

Babu ve Paliwal (15), 623 koyundan 24'iinde bobreklerde lezyon saptamiglar, 2
'sinde-akut ve birinde kronik olmak iizere 3 koyunda (%12.5) tespit ettikleri diffuz
intersitisyel nefritise, bu caligmada da 316 koyundan sadece 2'sinde (% 0.63)
rastlan:clbilmigtir.

Histolojik incelemelerde mononiikleer hiicre infiltrasyonu ile birlikte bag doku
artiginin belirgin olduBu goriilmiis, bazi1 bolgelerde tubuluslarda da- atrofi dikkati
cekmistir. Gozlenen bu degisiklikler kronik intersitisyel nefritislerde tanimlanan
(60,95,112) lezyonlara uygunluk gostermistir.

Calismada 162 koyunda (% 51.26) fokal irinsiz intersitisyel néfritis saptandi.
Saptanan bu oran, koyunlarda % 37.5 (15), % 11.6 (6) ve kegilerdeki % 36.11
(15) oraniarmdan yliksek, sigirlardaki % 51.4 (6) oranina yakin bulunmugtur. Fakat,
koyunlglrda % 73.9 ve kegilerde % 64.7 (122) , sifirlarda % 60.1 (103), % 70.2 (28)
olarak bildirilen fokal irinsiz intersitisyel nefritis oranlarindan ise diigiik bulunmustur.

Caligmada , fokal irinsiz intersitisyel nefritis tespit edilen 162 olgudan 126'sinda
lezyonlann, az sayida ve 0.5-1.5 cm ¢apinda diizensiz yapida, 36'sinda ise kortekse
serpilmis kii¢iik odaklar halinde oldugu dikkati gekti.

Fokal dissemineden farkli olarak fokal intersitisyel nefritiste bobreklerin kesit
yiiziinde gri renkte ili¢gen veya kama seklihde (infarktus benzeri) goriilen lezyonlar
cesitli arastiricilar tarafindan (6,8,15,67,70,100,122) bildirilmig ve bu bulgularla
benzerlik gostermistir. Bu olgularin mikroskobik incelemelerinde kapsiilada kalinlagsma,
interéitisyumda yogun mononiikleer hiicre infiltrasyonlari ve hafif bag doku artigi
goriillmiig, bunun diger aragtincilarin (6,8,15,67,100,122) bulgulariyla aym oldugu
dikkati cekmistir .

Intersitisyel nefritislerde etkenin kan yoluyla geldigi durumlarda yanginin 6zellikle
damarlarin adventisya tabakasinda bagladig: ve damar gevresindeki intersitisyuma
agilandigi ya da sinirli kaldigi, bu nedenle de lezyonlarin ya yer yer dagilim gosterdigi

veya intersitisyuma agilanan bu yangimin diffuz bir hal aldig belirtilmistir (4). Caligmada



fokal dissemine dagilim gosteren bu lezyonlarin her iki bobrekte goriilmesi ve
mononiikleer hiicre infiltrasyonlarinin damarlar ¢evresinde de olmasi bu tip lezyonlarn
hematojen kaynakl bir enfeksiyonun baslangici olabilecegini diigiindiirmiigtiir. Sadece
kapsiila altinda sﬁn rli olan lezyonlara ise incelenebilen literatiirlerde rastlanamamistir.

Kronik olgularda kapsiiladaki ¢okiintiiyle beraber bu bolgelerde kapsiillanin
bobrek dokusuna yapisti§r ve soyulurken pargalanmalara neden oldugu goriildii.
Kesitlerin Masson'un Trikrom yontemi ile boyanmasinda kollagen ipliklerdeki artig
belirgindi. Bu tip lezyonlar, kronik fokal irinsiz intersitisyel nefritis i¢in bildirilen
(6,15,60,112) makroskobik ve mikroskobik bulgulara uygundur.

Yogun bag doku artigt ve mononiikleer hiicre infiltrasyonlari nedeniyle
intratubuler akigin bozulmasi sonucu gelistigi bildirilen retensiyon kistleri (15,103),
sigir bobreklerinde kortekste follikiil benzeri lenfosit infiltrasyonlar: (8), Bowman
kapsiiliinde kalinlagma ile birlikte glomerulusia Bowman kapsiilii arasinda yapigmalar,
periglomeruler fibrozis ve glomeruler yumakta atrofi gibi bul éulara (100,103,104) ¢ahs-
mada da fokal irinsiz intersitisyel nefritis saptanan olgularin bazilarinda rastlanmustir.

Cogu arastiric1 ise (8,24,36,56,63,67,100,104,122,125,134) ’fokal irinsiz
intersitisyel nefritislerin sebebinin Leptospirozis oldugunu bildirmigler ve Leptospiralann
bobreklerdeki bu lezyonlann biiyiik bir ¢gogunlugunda-sorumlu oldugunu one
siirmiiglerdir. Bu aragtiricilardan bazilari (36,56,100,125,134) bobreklerinde fokal
irinsiz interéitisyel nefritis tespit edilen hayvanlarin bir kisminda, serolojik olarak
Leptospirozis teshis edildigini, bazi olaylarda bobrek dokusunda Leptospﬁalann izole
edilmesine ragmen bu bobrek dokularinda giimiisleme yontemiyle etkenlerin ortaya
konamédlglnl belirtmiglerdir. Caligmada fokal irinsiz intersitisyel nefritis saptanan
bobreklerin bazilarina yapilan Levaditi (89) boyamalarda etkenlere rastlanamadi.-
Leptospiralann sebep oldugu intersitisyel nefritislerde lezyonlu bslgelerde yabanci cisim
dev hiicresi (8) ve tubul epitel hiicrelerin birlegmesi seklinde gok cekirdekli sinsidyal ve
langhans tipi dev hiicrelerine benzeyen hiicrelerin (8,63) goriildiigii belirtilmis,

caligmada bu gekilde tanimlanan dev hiicrelerine rastlanamamustir.
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Adenovirus enfeksiyonu sonucunda kuzu (126) ve koyunlarda (48) intersitisyel
nefritis ve bu olgularda fibroblast ve kiigiik damar endotellerinde intraniikleer inkliizyon
cisimciklerinin goriildiigii belirtilmis, ¢aligmada intersitisyel nefritis tespit edilen

olgularda inkluzyonlara rastlanamamustir.

Caligmada 2 koyunda (% 0.63) fokal irinli intersitisyel nefritis, 15 koyunda (%
4.74) apse ve 24 koyunda ise (% 7.59) (4'ii apseyle birlikte ) piyelonefritis tespit edildi.

Bobrek yiizeyi ve kesit yiiziinde serpilmis olarak sarimtrak-boz renkte, az veya
¢ok sayida, toplu igne bag; biiyiikliigiinde odaklar ile bu odaklarin ¢evresinde kirmizi
birer hale bulundugu kaydedilmistir (4). Caligmada 2 koyunda bu tanimlanan lezyonlara
benzer sekilde odaklar goriilmiig, intertubuler kabillarlarda ve glomeruler yumakta
goriildiigii belirtilen bakteri embolilerine (4,95), her iki olayda da bazi intertubuler
kapillér ve birka¢ glomeruler yumakta rastlanmustir.

Fokal irinli nefritislerin olugmasinda, irinli endometritisler, irinli pnomoniler,
septik tromboendokarditisler ve piyemiye sebep olan irin etkenlerinin rol oynadigi,
streptekok, stafilokok tiirleri ve E.coli 'nin biitiin hayvanlarda bu tip lezyonlardan
iiretilen etkenler oldugu belirtilmistir (4,95,112). |

Bobrek apselerinin pelvis renalise agilmasiyla piyelonefritis, kapsiila yoluyla ¢evre
dokulara yayilmasiylada perirenal apseler olugabilecegi belirtilmistir (4,112). Caligmada
koyunlardan 15'inde (% 4.74) bobrek apsesi tespit edilmis, bunlardan birinde perirenal
yerlesim gosterdigi, 4 'iinde ise apselerin pelvise agilarak piyolonefritis olugturdugu
dikkati gekmistir.

Babu ve ark.(16), bir kegide goriilen bobrek apsesine C.ovis' in neden oldugunu,
apselerdeki konsantrik lamellasyonun bu olayda goriilemedigini bildirmiglerdir. Aym
aragtinicilarin bildirdigine gore, Hein ve Cargill (1981), C.ovis'in viseral formunun daha
az siklikta goriildiigiinii, Ashfaq ve Campell (1980) ise, kegilerdeki apselerin likefaktif
ozellikte oldugunu belirtmigler, bunun da fagositik enzimlerin &zelliginin degigmesinden

olabilecegini One stirmiiglerdir.
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Caligmada tespit edilen apselerde de konsantrik lamellasyona rastlanamamigur.
Bobrek apselerinin makroskobik ve mikroskobik bulgular: kuzuda (116) ve kegilerde
(16) bildirilenlere benzer bulunmus, ayrica Maxie (95)'nin bildirdigi gibi , caligmada da
bu apselere kortekste daha ¢ok rastlanmugtir. '

Caligmada piyelonefritis insidensi % 7.59 olarak tespit edilmis, bunun % 46.5
olarak bildirilen (6) orandan diigiik oldugu goriilmiig, incelenebilen literatiirierde bu
konuda bagka bir rapora rastlanilamamugtir.

Akut olaylarda saptanan makroskobik ve mikroskobik bulgularin literatiirlerde
(4,95) bildirilenlere benzer oldugu goriilmiistiir. Kronik olgularda pelviste fazla irin
birikimlerine rastlanmadi. Fakat bir olguda pelvisin akigkan olmayan sarimsi-boz renkte
irinle dolu, korteks ve medullamin atrofik oldufu goriildii. Bu olgu ilerleyen
piyelonefritiste korteksin incelerek bobregin irin dolu bir kese halini almas1 olarak
tanimlanan (60,95,132) piyonefroz olarak degerlendirildi. Saptanan makroskobik ve
mikroskobik bulgular kronik piyelonefritislerde tanimlanan (5,60,90,95,101) bulgulara
benzer bulunmus, tubuluslarin fazla geniglemesi ve liimenlerinde eozinofilik sivinin
birikmesi sonucu tiroidizasyon olarak tanmimlanan (78,95) goriiniime bazi kronik
ol gular:da rastlanmugtir.

Etkenlerin hematojen yolla bobrege gelip embolik-irinli nefritis olugtugu ve sonra
olusan apseleﬁn pelvise agilmasiyla piyelonefritis meydana geldigi belirtilmis (95,112),
calismada 4 koyunda korteks ve medulladaki apselerin pelvis renalise agilmas: sonucu
piyelonefritislerin gelistigi gozlenmistir.

Piyelonefritis saptanan koyunlarin S'inde iireterlerde de yangisel degisiklikler
goriildii. Fakat kesimde i¢ organlarin alinmasi sirasinda idrar kesesi ile iireterler
biribirinden ayrildi i¢in idrar keselerindeki degisiklikler incelenememistir.

Panangala ve ark. (113), bir bogada piyelonefritisle birlikte uretrada yangi ve
pelvis—i'enalis, idrar kesesi ve sigmoid fleksurda tag tespit edildigini bildirmigler ve
mikroskobik incelemelerde bobreklerin lezyonlu kisimlarinda spermatozoalarin
goriilmesinin etkenlerin assenden yolla bobrege gelmis olabilecegini ifade etmiglerdir.

Caligmada bilateral piyelonefritis tespit edilen bir olguda, bobrek dokusunda
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kanama,nekrozla birlikte gruplar halinde spermatozoalarin goriilmesi bu aragtincilarn
(113) bulgulariyla benzer bulunmus, heriki bobreginde etkilenmesi ve spermatazoalarin
goriilmesi bu olguda piyelonefritisin assenden olarak olustugu kanisin: desteklemistir.
Urinojen enfeksiyonlarda taglar, apse ve tiimorlerin idrar durgunluguna neden
olarak etkenlerin iiremesi i¢in uygun bir ortam sagladig: belirtilmistir (4,95,112).
Caligmada bir olguda sol bobrek yakinindaki apsenin iiretere yaptigl basing nedeniyle,
bazi olgularda da pelviste iireter girigsindeki taglari neden oldugu hidronefrozla birlikte
piyelonefTitis teghis edilmesi bu hazirlayici faktorlerin piyelonefritis olusumunda 6nemli
rol oynadiklar kanisin1 desteklemektedir. Disi hayvanlarda dogum sonrasi olugan
retensiyo sekundinarum ve metritislerin, vajinitis ve sistitis olusturdugu , enfeksiyonun
iirinojen yolla bobreklere ulagarak piyelonefritise neden oldugu (87,93), biiyiik kuyruklu
koyunlarda digkiyla bulasik kuyruklarin uretra girisini kontamine etmesiyle
piyelonefritisin gelistigi (6) belirtilmistir. Calismada incelenen koyunlarin ¢ogunlugunun
(Akkaraman ve Dagli¢) bilyiik kuyruklu olmasi, bu hayvanlarda enteritis ya da disi
koyunlarda (6zellikle dogum sonrasi olugan) genital kanalin irinli yangilarimn da

saptanan bilateral piyelonefritisin olusumunda rol oynayabileceklerini diigiindiirmiigtiir.

Caligmada 2 olguda (% 0.63) granulomatdz nef ritis saptanmig, koyunlarda
mikotik kaynakli (46) graniilomat$z nefritis bilidirilmis, incelenebilen literatiirlerde (6,15,
70,103) bunlarin disinda graniilomatoz nefritislerle ilgili bir kayda rastlanamamagtir.

}\spergillus tiirii mantarlarn hifalarinin septumlu ve bransgli, Mucor tiiriinde ise
septumsuz ve brangh bir goriinimde olmasiyla (76), ¢aligmada bir olguda goriilen
mantar hifalarinin Mucor tiiriine ait oldugu anlasilmus, diger organlar incelenemediginden
olgunun sisterpik bir mantar enfeksiyonundan kaynaklanip kaynaklanmadig: konusunda
bir sonuca varilamamugtir. | |

Diger koyunda saptanan granulomattz nefritiste, kesitlere yapnlém PAS, Ziehl-
Neelsen ve Brown-Brenn boyamalarda herhangi bir etkene rastlanilamamasi nedeniyle
bu olguda saptanan granulomat6z nefritisin sebebiyle ilgili bir sonuca varilamamustir.

Fakat lezyonlu bolgelerde eozinofil lokositlerin fazla sayida olmasi, ¢ok sayida ve gok
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gekirdekli biiyiik yabanci cisim dev hiicrelerinin goriilmesi ve koyunlarda tiiberkuloza
cok ender rastlanmasi (88), bu olgunun diger organlarla birlikte bobreklerde rastlanan

viseral larva migrans (76) olabilecegini diigiindiirmiigtiir.

Hidronefroza 11 koyunda (% 3.48) (2 koyunda cift tarafli, 9 koyuﬁda tek tarafl)
rastlanmistir. Hidronefroz tespit edilen bobreklerdeki makroskobik ve mikroskobik
bulgular kaynaklarda tanimlanan (4,60,85,132) bulgulara uygunluk gostermistir.
Piramidlerin yassilagtigs, bu bolgelerde multilokuler kistlerin gelistigi, bunlann pelvisle
baglantili oldugu ve bu kistlerin ince bir septumla birbirinden ayrildig: belirtilmig (112),
calismada bir koyunda saptanan siddetli hidronefrozda goriilen kistik olusumlarin bu
yapilara benzer oldugu goriilmiistiir.

Idrar akiginin engellenmesi ile olusan durgunlugun idrar yollarini enfeksiyonlara
duyarl: hale getirdigi, ikanikhi§in yangisel olmasi veya tikanikliktan sonra enfeksiyonun
gelismesiyle piyelonefritisin olustugu ifade edilmistir (60,76,95). Hidronefroz bulunan
11 koyundan 3'iinde piyelonefritisin saptanmasi bu goriisleri desteklemektedir. Ig
organlarin viicuttan ayrilmasi sirasinda asag idrar yollarinin (iireter, idrar kesesi ve
uretra) biitiinliigli bozuldugu ig¢in tikanikligin yeri konusunda bir sonuca \;anlamamxgtlr.
Fakat 3 olguda pelvis renaliste taglarin , bir olguda ise soi bobrek vé buna ait iireterin
yakmmdzi ¢ocuk bagt biiyiikliigiinde bir apsenin goriilmesi idrar akiginin
engelleﬁmesinde bu nedenlerin rol oynayabilecegini diisiindiirmiistiir. Ayrica siddetli
hidronefroz tespit edilen olguda ise, hilustan yaklasik 5 cm uzaklikta iireterde bulunan

tikanikligin idrar akigini tamamen engelledigi goriilmiistiir.

Caligmada 12'sinde gift tarafli, 16'sinda ise tek tarafli olmak iizere 28 koyunda (%
8.86) bobreklerde tag gérﬁidﬁ. Bobrek taglarina disi koyunlarda (24 koyun ) erkek
koyunlara (4 koyun ) oranla daha ¢ok rastland1.

Bobreklerde tespit edilen bu taglarin bigim ve ;'enkleri Eazx aragtiricilar tarafindan
bildirilen (96,131,140) magnezyum, fosfat, karbonat, silikat veya bunlarin bilesimlerine

benzemesine ragmen, taglarin kimyasal analizleri yapilamadigindan yapist hakkinda
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kesin bir sonuca vartlamamagtir. Bobreklerde tag tespit edilen 28 olgudan 3'unde taslarin
pelvisten uretere gegis bolgesinde olusturdugu tikanikliga bagli olarak hidronefroz,

birinde ise pelviste kanamalara rastland:.

Sonug olarak, Ulkemizde koyunlardaki bobrek bozukluklarinin itk defa incelendigi
bu ¢aliymada, bobreklerde genellikle birden fazla lezyonun bulunngu dikkati ¢cekmis,
bobrek lezyonlari igerisinde yangisel degisikliklerin ilk siray1 aldig: , bunu nefrozlarin
izledigi tespit edilmistir. Koyunlarda saptanan bu lezyonlar igerisinde sadece Cloisonne
bobrek Ulkemizde bildirilmis (99), diger lezyonlar ise ilk defa bu ¢aliymada ortaya

konmustur.
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7. OZET

Bu ¢aligma, Konya'da mezbahalarda kesilen koyunlarda bobrek lezyonlarinin
insidensi ile makroskobik ve mikroskobik 6zelliklerini tespit etmek amaciyla yapilmistir.
Bu nedenle Konya E.B.K. Et Kombinas: ve Konet Mezbahasinda kesilen farkl irklardan
10,080 adet koyunun bobrekleri incelenmig ve 316'sinda (% 3.13) lezyonlar tespit
edilmistir. Bu bobreklerde genellikle birden fazla lezyonun oldugu dikkati gekmistir.

Bobreklerinde lezyon tespit edilen koyunlarin 10'unda (% 3.16) amiloidoz
goriilmiig ve hepsinde glomeruluslarin etkilendigi, 6'sinda iée medullar intersitisyumda
da birikimlerin oldugu goze carpmustir. Koyunlarin 22'sinde (% 6.96) bobreklerde
glomerulonefritis saptanmigtir. Bu olgularin 19'unda proliferatif, 3'linde ise
membranoproliferatif glomerulonefTitis tespit edilmigtir.

Toksik tubulonefroz 16 koyunda (% 5.06) saptanmig, bobreklerin solgun
olduklar1 dikkati cekmisgtir. Ayrica bdbreklerin sarimsi-yesil renkte goriildigii 6
koyunda (% 1.89) kolemik nefroz, kirmizimsi-kahve ile koyu kahve renkler arasinda
degisiklilikler goriilen 92 koyunda (% 29.11) hemosideroz goriilmiis ve pigmentasyon
derecesine gore 4 gruba ayrilmigtir. Koyu kahverengi ile siyahims: renkler arasinda
degisiklikler goriilen 4 koyunda (% 1.26) ise Cloisonne bébrek bulunmustur. Ayrica
52'si tubulonefrozlarla birlikte olmak iizere 65 koyunda (% 20.56) bobreklerde
kalsifikasyon' tespit edilmig ve bazi olgularda bobreklerin kesit yiiziinde, medullada
beyazimsi-sar1 renkte ¢izgiler halinde kalsifikasyon belirgin olmasina ragmen gogu
olguda makroskobik bir degisiklige rastlanmamig, ancak mikroskobik incelemelerde
kalsifikasyon belirgin olarak saptanmistir.

Koyunlarin 203'iinde (% 64.24) intersitisyel nefritis bulunmugtur. Bu koyunlarin
2'sinde diffuz (% 0.63), 162'sinde (% 51.26) fokal olmak iizere toplam 164'iinde
(% 51.é9) irinsiz intersitisyel nefritis tespit edilmigtir. Ayrica 2'si (% 0.63) fokal, 151
(% 4.74) apse ve 24'ii (% 7.59) piyolonefritis (4'iinde apse ile birlikte) olmak iizere
toplam 37 (%11.70) koyunda irinli intersitisyel nefritis ve 2'sinde de (% 0.63)
graniilomatdz nefritis tanisi konmus bu olgularin birinde mikroskobik incelemelerde

mantar hifalan goriilmiigtiir.
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Hidronefroza ise 11 koyunda (% 3.48) (2'sinde ¢ift tarafli, 9'unda tek tarafli)
rastlandi ve bobrek pelvisi ve pelvis resessuslarinda degisen derecelerde genisleme ile

korteks ve medullada atrofi dikkati ¢ekti. Bobrek taglanna ise 12'si ¢ift tarafli, 16's: tek

tarafli olmak iizere toplam 28 koyunda (% 8.86) rastlanmigtir.
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8. SUMMARY

This study was undertaken to determine the incidence, macroscopic and
microscopic features of kidney abnormalities in sheep slaughtered at Konya abattoirs.
For this purpose, a sum of 10.080 sheep from different breeds and sources were
examined at "Meat and Fishery Organisation Konya Meat Combine " and " Konet
Abattoir" . This examinations revealed that, 316 sheep (3.13 %) had various kidney
‘abnormalities. These kidneys generally had more than one pathological changes .

Amyloidosis was found in ten sheep (3.16 %) out of 316. In all cases glomeruli
and in 6 of thése medullary interstitium was affected. Glomerulonephritis was seen in
22 cases (6.96%) and classified as follows; proliferative (1.9 cases) and
membranoproliferative (3 cases) glomerulonephritis.

Toxic tubulonephrosis was detected in 16 cases (5.06%) and grossly these
kidneys were pale. The kidneys of 6 sheep (1.89%), which were yel]dwish—green in
colour had cholemic nephrosis, and kidneys of 92 sheep (29.11%) which showed
varying from reddish-brown to dark brown in colour had hemosiderosis. The cases of
hemosiderosis were divided into 4 groups according to amount and degree of
pigmeritation. Cloisonne kidney was found in 4 cases (1.26%) . These cases were
characterized by dark brown and blackish pigmentation. Besides, calcification was
observed in the kidneys of 65 sheep (20.56%) which was accompained with
tubulonephrosis in 52 cases. Grossly, on the cut- surfacerf some kidneys white-
yellowish calcium deposits were seen whereas no gross abnormalities was found in
most cases. However, on histological examination of these cases, calcification was
significantly demostrated.

Two hundred and three cases of interstitial nephritis (62.24 %) were found. The
lesions were classified as nonpurulent in 164 cases (51.89 %) [ two diffuse (0.63%),
and 162 focal (51.26%)] and purulent in 37 cases (11.70 %)[ 2 foéal purulent (0.63%),
15 abseces (4.74 %) and 24 pyelonephritis (7.59 %) (4 of them with absces)].

Furthermore, 2 cases (0.63%) out of 203 were described as granulomatouse nephritis.



In the histological examination of granulomatouse nephritis cases, one kidney showed
fungal hyphes. |

Hydronephrosis was seen in 11 (3.48 %) cases (2 bilaterally, 9 unilaterally). This
was led to enlargement of renal pelvis and recessus pelvis in different degress with
atrophy of cortex and medulla. Nephrolithiasis was observed in 28 sheep (8.86%) either

bilaterally (12 cases) or unilaterally (16 cases).
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10. OZGECMIS
1966 yilinda Konya'da dogmugum. Ik ve orta 8grenimimi Konya"da tamamladim.
1984 yilinda S.U. Veteriner Fakiiltesine girdim ve 1989 yili1 Haziran déneminde mezun
oldum. Aym fakiiltede agilan Veteriner Hekim sinavins kazanarak 1989 yili Kasim ayinda
Patoloji Anabilim Dali'nda c¢aligmaya basladim. Doktoraya 1991 yil1 Subat doneminde
bagladiktan sonra 1992 yilinda ayni fakiiltede agilan Arastirma Gorevlisi sinavint kazanarak
Patoloji Anabilim Dalr'na A}agtlrma Gorevlisi olarak atandim ve halen bu gorevime devam

etmekteyim. Evli ve iki ¢ocuk babasiyim.
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11. TESEKKUR

Bu ¢aligma konusunu bana incelemem igin veren ve caligmalarim siiresince
yakin ilgi ve yardimlarimi gordiigiim Danigman Hocam Prof.Dr. Hiidaverdi ERER'e,
gerektiginde yardimlarini esirgemeyen Hocalarim Dog.Dr. M.Kemal CIFTCI ve
Dog¢.Dr.M.Miinir KIRAN'a, Anabilim Dali'miz Arastirma Gorevlileri Dr. Zuhal DINCER,
Mustafa ORTATATLI ve E.Ozlem KUYUCUOGLU'na , Y.Y.U. Veteriner Fakiiltesi
Patoloji A.B.D. Ars.Gor. Zabid YENER'e, Kafkas U. Veteriner Fakiiltesi Ars.Gor.
Mehmet TUZCU'ya, laboratuvarda yardimlarindan dolay: Biyolog Kadir OZ'e ve materyal
toplamz;tda gereken yardimlan gosteren KONET Eski Miidiirii Vet.Hek. Mehmet LULECI

ve ¢alisanlarna tegsekkiir etmeyi borg bilirim.



