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KONYA MEZBAHALARINDA KESiLEN SIGIRLARDA BOBREK LEZYONLARI 

OZERiNDE PATOLOJiK iNCELEMELER' 

Zabit Yenerl@ HOdaverdi Erer2 

The Pathology of Kidney Abnormalities in Cattle Slaughtered at Konya 
Slaughterhouses 

Summary: This study was carried out to investigate the incidence and pathology of kidney abnormalities In the catUe 
slaughtered at Konya Maat Combine and Konat Slaughterhouse. For this purpose, the kidneys of 3643 canle hom dif· 
ferent breed and sources were examined. Some pathological changes were observed in 237 cases (6.5%). Infarcts 
were found in 4 cases (1.68%). These cases were cfassified as hemorrhagic (no: 2), anemic (no: 1) and septic (no: 
1). Diffuse amyloidosis was seen in 5 cases (2.1%). In 3 casas, amiloid deposition was only located in the medulla. In 
the other 2 cases amyloid deposition was located in the cortex and medulla. Glomerulonephritis was found in 14 
cases (5.9%) and all of these were mesangioproliferative glomerulonephritis. Hemosiderosis was detected 10 23 
cases (9.7%). The kidneys were light·to-dark brown in color. Haemoglobinuric nephrosis characterized as blackish 
brown color kidneys was observed in 3 cases (1.26%). During microscopic examinations, calcification was found in 60 
cases (25.3%). Interstitial nephritis was detected in 196 cases (82.7%). In 173 cases (72.99) of these nonpurulent in· 
terstitial nephritis was observed. This nephritis was classified as focal nonpurulent in 146 (61.6%) and diffuse non· 
purulent in 27 casas (11.39%). Purulent interstitial naphritis was detected in 18 cases (7.59%) and classified as; dif· 
fuse purulent in 2 (0.89%) and pyelonephritis in 16 cases (6.75%). Tuberculosis (granulomatous nephritis) was 
observed in 5 cases (2.1 %). It was found as caseous in 1 and chronic miliary tuberculosis in 4 cases. Hydronephrosis 
was observed In 24 cases (10.12%). Nephrolithiasis was 'detected in 74 cases (31.22%). In these cases, neph· 
rolithiasis was accompanied with diffuse nonpurulent interstitial nephritis, focal nonpurulent interstitial nephritis, pye
lonephritis and hydronephrosis in 26,27,14 and 7 cases, respectively. 

Key words: Callie, kidney abnormalities, pathology. 

Ozet: Bu yall~ma, Konya mezbahalannda kesilen sf§ularda b6brek bozukluklannfn Insidensini ve lezyonlann mak· 
roskobik ve mikroskobik yapfSfOl incelemek amaclYla yapflml~tfr. Bu amayla farkh frklara ait 3843 adet sf9mn b6b
rekleri muayene edilmi~ ve bunlann 23Tsinde (%6,5) y!'t~illi patolojik de9i~klikler saptanml~tfr. [neelenen sfgfrlardan 
4'Onde (%1,68) infarlctGs gOriilmG~ ve btm!ann 2'sinin hemorajik, l 'in;n anemik ve l'inin de septik oldugu saptarlmf$tfr. 
Sfgfrlann 2'sinde korteks ve medullada, 3'Onde ise sadece medullada olmak Gzere toplam 5 oIguda (%2,1) dilfuz ami· 
loidozis goralmG~tGr. Glomerulonelritise 14 slg.rda (%5,9) rastlanmf~ ve bunlann hepsinin mezangiyoprofileratil glo
merulonefritis oldugu belirlenmi$tir. Tubulonefrozislerden hemosiderozis, 23 sfgfrda (%9,7) gOrGlmG~ ve bObreklerin 
ayfk kahveden, koy\! kahve renge kadar de§i~tigi dikkati yekmi$lir. BObreklerin kahvemsi siyah renkte gOriildogO 3 Sf· 
{juda (%1,26) hemoglobinGrik nefrozis saptanml$tfr. Aynca, sadece mikroskobik olarak 60 (%25,31) sfgfrda kat
sifikasyon gOralmG~tGr. Sfgfrlardan 196'sfnda (°/082,7) intersitisyel nelritis saptanmf~tfr. Bunlann 146'smda (%61 ,6) 
fokal. 27'sinde (%1 1,39) diHuz olmak Ozere loplam 173 (%72,99) sfgrrda irinsiz, 2'si (%0,89) diHuz ve 16'Sf (%6.75) 
piyelonefritis oImak Ozere toplam 18 sfgfrda (%7,59) irinl; Intersitisyel nefritis tespit edilmi~tir. Aynca, 5 Sfgfrda (%2,1) 
tGberkulozis ile ilgm olarak granGlomatoz nafritis gOralmu~tik [neelenen sfgrrlarfn 24'unde (%10,12) hidronelrozis sap
tat:lmL~lIr. BObrek ta~larfrla (nefrolitiyClzis) iso, 74 (%31,22) sfgLrda rastlanmf~ ve bunlardan 26'smda dilluz. 27'sinde 
fokallrinsiz intersitisyel nefrilis, 14'Gnde piyelonefritis ve 7'sinde de hidronefrozis belirlenmi~lir. 

Anahtar kelimeler: Sf9rr, bObrek bozukluklan, patola;;. 

Giri, 

C;e~itli Olkelerde yapllml~ mezbaha ~. 

II~malartnda slglrtardaki b6brek bozukluklannln in· 

sidensinin Olkelere gore larkltltklar g6slerdiQi, in· 

celenen literalOrlerde bu orantn % 1.86 (Zhirik, 

1974) ile %18.76 (Prasad ve ark., 1976) arastnda 
degi~tigi kaydedilmektedir. Yapflan vall~malarda 

slglr bObreklerinde degi~ik patolojik lezyonlar sap· 
tanml~, en slk olarak rastlanan lezyonlartn in· 
lersitisye[ nelritis (IN), amiloidozis, glomerulonelritis 
(GN), piyelonefritis ve nelroliliyazis oldugu be· 
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lirtilmi~lir (Chung ve ark., 1970; Zhirik, 1974; Mo
naghan ve Hannan, 1983; AI-Sultan ve ark., 1987; 
Castagnaro ve Saracco, 1989; Marcato ve Bettini, 
1990). 

Monaghan ve Hannan (1983), bobreklerinde 
lezyon belirlenen 173 sl{jlrdan 5'inde (%2.89), Mar
calo ve Bettini (1990) ise, 120 sl{jlrdan 43'Onde 
(%35.8) amiloidozise rastlaml~lardlr. Gruys ve Tim
mermans (1979) da, klinik olarak normal alan 1326 
sl{jmn %2,Tsinde medullar amiloidozis tespit et
mi~tir. 

Slglrlarda, GN'lerden Ozellikle mezangiyo
proliferatif GN'ye (MGN) slkc;:a rastlandl{jl kay
dedilmektedir (Cutlip ve ark., 1980, Gopalakrishna 
ve ark., 1982). Gopalakrishna ve ark. (1982), 51-
{jlrlarda GN'lenn insidensini %19.59 olarak sap
taml~ ve bunun %42.10'unun MGN oldugunu bil
dirmi~lerdir. 

SIgll1arda bobrek bozukluklan araslnda ilk 51-
rada yer aldlgl bUdinlen foka! irinsiz IN'nin bobrek 
lezyonlan ic;:indeki oranlOl, Monaghan ve Hannan 
(1983), % 60.1, Prasad ve ark. (1976), %53, AI
Sultan ve ark. (1987), %51.2 ve Chung ve ark. 
(1970) ise, %40 olarak saptaml~lardlr. 

Monaghan ve Hannan (1983), bobreklerinde 
lezyon belirlenen 173 sl{jlrdan 6'slnda (%4.8), Mar
cato ve Bettini (1990),120 slglrdan Tsinde (%5.8), 
Castagnaro ve Baracco (1989), 353 slglrdan 5'inde 
(%1,41) ve AI-Sultan ve ark. (1987) ise 70 sl{jlrdan 
13'Onde (% 18.57) piyelonefritis kaydetmi~lerdir. 

NefroHUyazis, ozellikle kastre edilmi~ erkek 51-
glrlarda slk rasUanan bozukluklardan biri olarak bil
dirilmektedir (Mert ve ark., 1992). Marcato ve Bettini 
(19.90), bobreklerinde lezyon belir1enen 120 Sl
glrdan lrinde (%9.2), Singh ve Somvanshi (1980) 
ise, 54 erkek besi slglnndan 9'unda (%16.67) nef
rolitiyazis belirlemi~lerdir. 

incelenebllen IileratOrlerde mezbahada kesilen 
slglrlarda bObrek bozukluklannln aynntlll ·patolojik
anatomik yaplsl ve insidensi ile ilQ.ili yall~maiarin az 
saylda oldugu dikkati yekmi~tir. Ulkemizde de ben
zer bit yali~ma bulunmamaktadlr. Bu yali~ma ile 
mezbahada kesilen sl{jlr1arda bobrek lezyonlannlO 
patolojik-anatomik yaplslnlO incelenmesi ' ve in
sidensinin saptanmasl amac;:lanml~lIr. 

Materyal ve Metot 

Call~mad3, Konya bOlgesl mezbahalannda ke
silen ve farkli 1!1dardaki besi danalarlOdan olu~an 
3643 sl91rlO bObrekleri incelendi. Makroskobik ola
r~k yerle~im yerlen ve goronOrrlleri kaydedilen lez
yonlardan doku orneklen alinarak %10'luk for-
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. malinde lespi! edildi. Hazlrlanan parafin bloklardan 
Sj.1 (Methenamin silver metodu iyin 211) kallOllglnda 
kesitler alindl. BOtOn kesitler hematoksilen-eozin 
(H.E.) yOntemine g6re boyandl. Gerekli gorOlen 01-
gulardan allOan kesitler aynca, Ziehl-Neelsen, 
Kongo klrmlzlsl, Periodic acid-Melhenamin silver, 
Masson trichrome, von Kossa, Turnbull blue, he
moglobin ic;:in Ralph metodlanna gore boyanarak 
(Luna, I 968) 1~lk mikroskobunda incelendi. Aynca, 
primer ve sekonder amiloidozisi aylrt etmek 1yin po
tasyum permanganal metodu kuliaOildl (Wright ve 
ark., 1977). 

Bulgular 

Bu ara~tlrmada 3643 adet slgmn bObregi mu
ayene edildi ve bunlardan lezyon belir1enen 237 
(%6.5)'sinin bObrekleri makroskobik ve mikroskobik 
yOnden incelendi. Belirlenen lezyonlann da{jillmi ve 
insidensi Tablo l 'de gosterildi. 

Tablo 1: BObreklerde belirlenen lezyonlann da~lhm, ve Insidensl" 

CO"'" Muayene 
Lezyon Olgu belirlenenlere edilenlere "',. oram (n:237) oram (n:3643) 

Infel1<tUs 4 1.68 0.11 

Amlloldozls 5 2.10 0.13 

Mezangiyoproliferelil GN 14 5.90 0.38 

HemoglooinOrik Nelrozls 3 1.26 0.08 

Hemosiderozis 23 9.70 0.63 

Kalsifikasyon 60 25.31 1.64 

FOkaI lrinsiz IN 146 61.60 4.00 

Oiffuz lrinslz IN 27 11 .39 0.74 

Diffuz lrinli iN 2 0.84 0.05 

Piyelonefrills 16 6.75 0.43 

. TOber1<Olozls 5 2.10 0.13 

Hidronefrozis 23 9.70 0.65 

BObrek Ta~lan iNefrolH~azis) 74 31.22 2.03 

(0): B6breklerde genellikle birden lazla lezyon buluncfugu iif:in lez

yon saplanan slQlr say's, ve oranlan fazla gOrulmekledir. 

InfarktOs: incelenen olgulardan ikisinde he
morajik, birinde anemik ve bir olguda da septik 
olmak Ozere 4 olguda ( %1.68) infarktOs belirlendi. 
B6brek yOzeyinde 0.5 cm ile 2·3 cm. araslOda de
gi~en infarktOs alanlan bobreklerin kesit yOzlerinde 
de kortekste ve bazen de papillaya kadar uzanml~tl 
($ekil 1). 

Mikroskobik olarak, yaygm nekroz ve in
teriobOler arterlerde trombus kitlelen saptandl. Sep
tik infarktOs olgusunda aynca yogun bakteri YI
glOla(l, hemorajik infarktOs olgusunda ise aynca 
intersitisyumda yayglO kanama gorOldO. 
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~ekil 1: Septik in/arktOs. eObrek yUzeyinda. bir ~ukta. 
halil t;OkOk in/arklOs alanl (A) va ayn. lobt;u~un kesil yO
zOnOn (8) gOrOnOmO. 

Amiloidozis: Be~ olguda (%2.10) belir1endi. 
Diffuz amiloidozis g6rOien 2 olguda bObrekler 
buyuk. solgun sanmtlrak ya da san-kahve renkte, 
sen klvamda va dl~ yOzeylerinde toplu i{Jne ba~1 
buyOklOQOnde yayglO sanmtlrak odaklar saptandl. 
B¢breklerin kesit yOzlerinde de benzer odaklar ile 
radiyal uzantllar gOzlendi. O~ olguda, amiloidozise 
fokal irinsiz IN He bir1ikte ve sadece medullada 
rastlandl . 

Mikroskobik olarak, 2 olguda glomeruluslarda 
diffuz global ya da segmental olarak amlloid bi
riktiQi ve glomeruler yuma{Jm geni~leyerek kap
sOler bo~lu{Ju doldurduQu saplandl. Aynca, glo
meruler kapillar IOmenlerin ~oQunun oblitere 
olduQu, hOcre saylslmn azakhgl, g6rOiebilen hOc
relerin bir klsmlOlO nekrotik olduQu ve Bowman 
kapsGlunOn de fibr6z doku proliferasyonu sonucu 
kallnla~tlQI gOzlendi. Diger 3 olguda ise amiloid bi
rikimine sadece medullada diffuz ya da ince bant
lar ~eklinde rastlandl. KeSitler Kongo klrmlzlsl Ue 
boyandlQlnda amiloid solgun k,rmlZI renkte gO
rOldO. 

Mezangiyoproli feratif GN: Ondon slglrda 
(%5.90) saptand l. Olgulardan 6'smda makroskobik 
olarak b6brekler ham ~i~kin. bOyOmO~, solgun 
renkte ve pete~iyel kanamahyd l. Oiger 8 olayda 
ise, GN'ye fokal irinsiz IN ve hemosiderozis sap
lanan bObreklerin mikroskobik incelemesinde rasl
landl. 

Mikroskobik olarak, mezangiyal hOerelerde 
proliferasyon. lobulasyonda belirginle~me ve 
bazen de mezangiyal matrikste artl~ belir1endi. 

Alii olguda aynl zamanda bazl glome
ruluslarda hiperemi. kapsOler bo~'ukta ve bir yok 
tubutusun IOmeninde erilrosit kOmeleri g6rOldO. Ay-
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nea, bCrtun olgularda intersitisyumda mononOkleer 
hOcre infiltrasyonu izlendi. Kesitler Melhenamin sil
ver ile boyandlQlnda glomeruler bazal memb
ranlarda kallnla~ma saptanmadl (~ekil 2). 

$ekil 2. Mezangiyoproliferatif GN. Mezangiyal hfJcrele-rde 
proliferasyon. Periodic acid - Melhenamin silver, X410. 

HemoglobinOrik Nefrozis: O~ olguda (% 1 .26) 
saptand.. Makroskobik olarak bObrekler bir oJguda 
aylk, 2 olguda da kOYu kahve-siyah renkleydi. Kesit 
yOzlerinde ve korteksle daha belirgin olmak Ozore 

. aym renk degj~ikliQi vardl ($ekiI3 A-B) . 

Mikroskobik olarak, Bowman bo~lugunda , prok
simal tubuluslann IOmeninde ve epitellerinde hiyalin 
damlaclklan, dejenerasyon, deskuamasyon ve nek
roz, distal tubulustann tOmenlnde ve Henle ka
nallannda ise hiyalin silindir1en saptandl ($ekil 4A) . 
Kesitlerin Ralph's hemoglobin boyamaslOda prok
sima! lubul epitel hOcrelerinde kahve rcnkte pig
ment granOlieri ($ekil 48) ve tubuluslann lumeninde 
silindlr1er gOrOldG. 

Hemosiderozis: BObreklerin 11 'inde mak
roskobik, 12'sinde de mikroskobik olmak Gzere top
lam 23 olguda (%9.70) bilateral hemosiqerozis sap
landl . 

86breklerin rengi sanmsl a~lk kahveden kOYu 
kahve renge kadar deQj~mekteydi. Kesit yOzlerinde 
de benzer renk deQi~ikliQj korteksle gOzlendi ($ekil 
5 A-B). 

Mikroskobik olarak, tubuluslann epitel hGc
retennde, intersilisyumda ve makrofajlann si· 
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$ekil 3. HemoglobinOrik netrozis. B6brek yOzeyinin (A) ve 
kesil yOzunOn (B) gOrOnumu. 

$ekil 4. Hemoglobinurik netrozis. A. Bowman OO$luQunda, 
lubulus lumenlerinde hiyalin globullerf ve silindirleri. H.E., 
X200. B. Tubul epilellerinde hemoglobin pigmenli. Ralph's 
X 400. 

loplazmasmda sanmsl kahv9renginde pigment 
saptandl . Tumbull blue boyamada pigment par1ak 
IllaVI renkte gOnildu ($ekil 6A-B). 

Kalsilikasyon: Altml~ slQlrda (%25.31) ve fokaJ 
Irinsiz IN, nefrolitiyazis, piyelonefritis, inlarktus lie 
hidronelrozis olgulanmn mikroskobik ineelemesi Sl
raslnda rastlandl. Kalsilikasyon lubuluslann bazal 
membranmda, intersilisyumda, arter1erin du
vannda ve kaliks renalislerde lokalize oImu~tu. 
Kalsifikasyon genellikle mavimtlrak mer, bazen de 
koyu kahve ya da siyahlmlwak renkle ve ~o
Qunlukla homojen yoQun killeler halinde, daha az 
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$ekil 5. Hemosiderozis. B6brek yGzeyinin (A) ve kesil yOzu 
nun (B) koyu kahve renkle gOrOnOmO. 

$ekiI 6. Hemosiderozis. A. Tubul epilellerinde hemosiderin 
plgmenti. H.E., X 400. B. Tumbull Blue, X 400. 

olarakta k~Ok granOlier veya halkalar ~klindeydi. 
Kalsifiye bOlgelerde lubuluslann epitel hOcrelerinde 
dejenerasyon ve nekroz. bazen de bu lubuluslann 

. yevresinde hafif baQ doku artl~1 izlendi. Kal-
sifikasyonlar von Kossa lie boyamada koyu siyah 
renkte gOrOldO. 

Fokal lrinsiz IN: Incelenen olgula(ln 146'slnda 
(%61,6) saptandl. lezyonlar 123 olguda bilateral , 
23 olguda ise unilateral olarak blr ya da birden lazla 
IObQuktaydl. Makroskobik olarak bObrek~rin dl~ yO
zunde 3-10 mm araslnda deOi~en. nadiren de 0.5 
em ~aplna varabilen ham kabank sanmtlrak boz 
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~ekil 7. Fokal irinsiz IN. BObrek yOzeyinde(A) va kesit yO
zunde (8) sanmtlrak boz odaklar. 

~ekil 8. Fokal irinsiz IN. Intersitisyumda mononukleer 
hOcre infiltrasyonlan, tubulus bazal membranlannda ka
hnla~ma ve atrofL HE. X 80. 

renkte odaklar gorOldO. Bobreklerin kesit yOz
lennde genellikle kortekste, bazen de kor
likomedullar Migede benzer odaklar ile O~gen ya 
da kama ~eklinde uzanUlar saptandl ($ekil 7 A-B). 
Kronik olgularda bu odaklar bObrek yOzeyinde kap
sOladan c;:OkOntO yapml~, kapsota ise lezyonlu bOl
gelerde kallOla~ml~ ve bObrek dokusuna ya
pl~ml~ll. 

Mikroskobik olarak, intersitisyumda c;:oOu kez 
mononOkleer, bazen de lenfoid follikOI benzen len
foid hOere inliltrasyonu izlendi ($ekil 8). Aynea, 9 
olguda lek tOk sinsityal ve Langhans dev hOereleri 
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$akil 9. Diffuz innsiz IN. BObrek yuzeyi (A) va kasit yO· 
zunOn (8) gOrOnOmO. 

$ekil 10. Diffuz innsiz IN. A. Intersitisyumda mo
nonOkleer hOcre infiltrasyonu. Tubul epitel hOerelerin"e 
hiperplazi ve Langhans dev hOereleri. HE. X 200. B. 
Leptospirozis etkenleri. Levaditi, X 1600. 
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~ekil 11. Diffuz irinli IN. Mbrek yOzeyinde (A) ve kesit yO
zOnde (8) kOlyuk, yaygm irin odaklan. 

gtlrOldG. Dev hOCresi gOrOien olgularln Levaditi bo
yamastnda, bir olguda, baZt lubuluslartn 10meninde 
leptospirozis elkenleri saplandt. Aynca, lu
buluslarda atrofi, epitellerinde dejenerasyon ve 
bazal membranlartnda kaltnla~ma gOrOidO. GIo
merOier yumakta atrofi, Bowman kapsOIOnde ka
Itnla~ma ile bazt paryetaJ epitel hOerelerinde kG
bikle~me dikkali ~ekti. Kronik olgularda aynca 
kapsGlada IibrOz kaltnla~ma, inlersitisyumda ba~ 
doku prolilerasyonu ve bazl tubuluslarda kistik di
latasyon, anerlerin duvannda medial kaltnla~ma ve 
10menierinde daralma gOzlendi. 

Diffuz lrinsiz jN: Yirmialttst nefrolitiyazisle ve 
l 'j de hemosiderozisle birlikte olmak Ozere 27 01-

guda (%11.39) belirlendi. Hemosiderozisfi olguda 
her iki bObrek de hiperemik ve asimetrik olarak bO
yOmG~IO. B6breklerin dl~ ve kesit yGzlerinde mer
eimek bOyOkJO~One varan yaygln sarlmttrak boz 
renkle adaklar gOrOidO ($ekil 9A-B). 

Mikroskobik olarak hiperemi, Odem, yaygtn 
lenfoplazmasiler, bazen de lenfoid follikOi benzeri 
lenfoid hOere infiltrasyonu gOzlendi, Aynca, tubulus 
ve glomeruluslarda atroli, tubulus epi\ellerinde hi
perplazi, crok saylda sinsityal lie Langhans dev hOC
releri ve bazen de nekroz saplandt. Yaptlan Le
vaditi boyamada, baZI tubuluslann IGmeninde 
leptospirozis etkenleri gtlrOldO ($ekill0 A-B). 

Diffuz irinsiz IN saplanan diQer 26 olgudan 
23'OnOO lezyonlar lek veya 2-3 lo~ukta, bazen de 
unilateral olarak tOm lobI;:uklarda, 3 olguda ise bi
lateral ve bUlOn lobl;uklardaydl. Makroskobik ola
rak, 23 olguda bObrek lo~uklan ~i~kin, hafif serl kl
vamda ve solgun renkte, kesil yOzleri de aynt 
renkle olup yer yer ~izgi ~eklinde uzanttlar ~er
mekteydi. Bilateral olgular isa bOzO~mO~ bObrek 
Oielll~lndeydi. Kesll yOzlerinde korteks ve medulla 
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atrofik, papilla renallsler tamamen sillnmi~, kaliks 
renaUsler Ise bulunan ta~lann bOyOklOgOne ve ~ek
line gOre genl~lemi~11. Mlkroskobik olarak, bu 01-

· gulann IGmOnde oIguya gOre degi~en derecelerde 
diHuz kronlk IN belirlendi. 

Diffuz lrinli IN: Bir! hemosiderozisle birlikte 
olmak Ozere sadece 2 olguda (% 0.84) gOrOldO. 
BObrek yazeyi va kesit yOzOnde yaygtn irin adaklan 
lie kanama alanlan saptandt. Lezyonlar Ozellikle 
kortekste, daha az olarak da medullada lokalize 01-
mU~lu ($ekilll A-B) . 

Mikroskobik otarak, intersitisyumda yaygtn nat
rofillOkosit Inliltrasyonu, ~ok saytda mikroapse, hl
perami ve kanama adaklan gorOldO. Nekrotik lu
buluslann lame ninde, mlkroapselerin ortastnda ve 
inlenubuler kapillariarda bakteri kOmeleri saplandt, 

PiyeJonelritis: OnaJIt stglfda (%6.75) rastlandt. 
Lezyonlar ~Ounlukla bilateral, nadlren unilateral ve 
bir olguda da sadeee lek 10bCiuktaydt. Makroskobik 
olarak. bObreklerin dl~ yOzeylerinde irin adaklan. hi
peremi. pete~iyel veya ekimotik kanama adaklan 

· gOrOldO. Bu adaklar ~oOu kez birbirleri ile birie~rek 
bir 10~uOun 10mOnO kapsayacak kadar yay
gtnla~ml~tt. BObreklerin kesit yOzOnde bu de
Oi~iklikler korteksle daha ~iddelliydi. 

Mikroskoblk olarak. intersitisyumda nOtrofil JO
kosit infiltrasyonu, QOk saYlda mikroapse, nekroz ve 
bakteri kGmeleri saptandt. Aynca, hiperemi, Odem, 
kanama, monon Ok leer hOCre infiltrasyonlan ve ba~ 
doku proJiferasyonu gOzlendi. Kallks renalls epi
tellerinde deJenerasyon, deskuamasyon, nekroz, 
submukozada hiperemi, kanama va notrolll IOkosit, 
bazen de 10ilikOI benzeri lenfoid hOere Inliltrasyonu 
gOrOldO, 

Kronik olgutarda bObrekler sen ktvamda. kap
sOia kaltnla~mt~ ve bObrek dokusuna yapt~ml~lt. 

Lo~uklar dilfuz olarak ya da yef yer boz
beyazlmtlrak renkle ve kapsOladan ~okOk adaklar 
~ermekteydi. Kaliks renallsler ~OOuniukJa mer-

· cimekten ceviz bOyOklGQOne kadar varan ta~lar ve 
irinli blr eksudat lie geni~lemi~ti. Bu lobl;uklann kor
teks ve medullasl atrofikti. Papilla renalisler gozden 
silinmi~, mukozada ise ta~lar yer yer kD90k oyukJar 
olu~turmu~tu ($ekil12 A-B) . 

Mikroskobik olarak, kapsOlada fibrOz ka
hnla~ma. Inlersitisyumda ba~ doku proliferasyonu 
lie bazen lenfoid fomkOI larztnda olabilen r.1O

nonOkJeer hOere inliltrasyonu vardt. Tubuluslann bir 
ktsmt tamamen gOzden silinmi~, bir ktsmt da alroflk 
ve bazal membranlan kahnla~mt~lt. Bowman kap
sOIOnde kaltnla~ma lie periglomeruler librOzis ve 
glomerular yumakta alroli olu~mu~tu. Aynca, ar
lerlerin duvannda kahnla~ma ve IOmenlerinde da-
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$ekit 12. Kronik piyelonefrilis. BObrek yuzeyinin (A) ve 
kesil yuzunun gOrOnumu (B). 

ralma gOzlendi. Kaliks renalis epitellerinde de· 
jenerasyon ve deskuamasyon ~ekillenmi~ti; bazen 
de mukoza lamamen Ylklmlanml~ll. 

Bobrek TOberkOlozisi: OordO kronik miUyer ve 
1'i de kazeoz olmak Ozere toplam 5 (%2.10) oj· 
guda saplandl. Kronik miiiyer bObrek IOberkOlozisi 
gOrOlen olgulardan 2'sinde sa!) bObre!)in sadece 2 
lol)(;:u!)unda, di~er 2 olguda ise her iki bObrekte 
m~rcimeklen nohu! bOyOklO!)One varan az saYlda 
odak gorOldO. Bobre~in kesit yOzOnde bu odaklar 
bazen medullaya kadar uzanml~, bazen de kor· 
teksls ince fibroz bir kapsOlle slnlrlanml~!I. Mik· 
roskobik olarak, ortalan kazeifiye ve bazen de kal· 
sifiye olmu~ ~ok saylda IOberkQI saptandl. Ziehl· 
Neelsen boyamada elkenler par1ak klrmlZI renkte 
gOrOldQ. 

KazeOz tUberkOlozis olgusunda ise, sol bOb
rekte bir lol)(;:ugun boz renkle, bOyOmO~ ve sert kl
vamda oldugu, kesit yOzOnde lezyonun medullada 
yerle~tigi va kortaksin atrofiye oldu~u g6zlendi. Bu 
kittenin boz-sanmsl renkte ince granOIlO, yer yer de 
sanmllrak renkle uzantllar ve odaklar ~erdi!)i be· 
lirlendL Mikroskobik olarak, medullada bazen kal· 
sifiye odaklar ~eren oldukca geni~ kazeoz nekroz 
sahalan ile bunlann ~evresinde kronik Meresel reo 
aksiyon dikkati ~ekti. 

Hidronefrozis: YirmiO~ slglrda (%9.70) be· 
lirfendi. Hidronefrozis 2 olguda unilateral ve. tUm 
lol)(;:uklarda, 21 olguda ise unilateral olarak bir ya 
da daha fazla 10b4;:uktaydl. Hafif olgularda, bObrek 
lo~uklan solgun renkle, ~i~kin ve kapsOla ger
gindi. Kesit yOzlerinde idrarla dolu olan kaliks re
nalisler genl~lemi~, papilla renalisler dOzle~mi~, 
kortaks ve medulla atrofikti. 

Mikroskobik olarak, glomerulus va tu· 
buluslarda atrofi veya yasslla~ma, saYllannda azal-
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$ekiI13. Hidronefrozis. Tum lo~uklar i~i idrarla dolu ke· 
seier ha1inde. 

ma, bazl medullar lubuluslarda ise dilatasyon g6-
rOidO. Arter va arteriyollerin duvarmda medial ka· 
IInla~ma ve 10menierinde daralma kaydedildi. Me
dullada hiyalinize va hOcreden fakir bag doku 
proliferasyonu belirlendi. Olgulann ~ogunlugunda 
lek kalll olan kaliks renalis epitellarinde vas· 
slla~ma, hidropik dejenerasyon ve deskuamasyon 
saptandl. 

Ilerlemi~ olgularda, bObrek Io~uklan zar ~ek· 
linde ve kflsri at;:lk kahve renkli bir SIVI ite dolu, in· 
terlobuler septumlan belirgin kese veya keseler ha
lindeydi ($ekil 13). 

Mikroskobik olarak, lek veya dOzensiz ~ok kath 
. yassl epitelle do~elj olan kist duvarl lek 10k gorOlen 
atrofik glomerulus ve tubuluslar ite kollajenden zen
gin bai) dokudan olu~mu$tu. 

BObrek Ta~lari (Nefrolitiyazis): Yetmi~dOrt sr· 
rllrda (%31.22) saplandl. Ta~lar, 43 olguda bOb
reklerin sadece bir ya da birden fazla 10byu{Jun ka
liksinde ($ekil 14 A·S), 13 olguda, unilateral, 18 
olguda ise bilateral olarak hemen hemen batOn lob
cuklann kalikslerinde lokalize olmu~tu ($ekiI15). 

Kaliks renalislerdeki la$lann sert ya da yu
mU$ak klvamda, lek veya ~ok saylda ve deQi§ik $e· 
killerde oldugu, renklerinin ise genellikle be
yazlmttraksanmsl renkle, bazen de kahverenginde 
olduklan, bOyOklOklerinin kum tanesinden ceviz bO
yOklO{JOne kadar de~i$ti{Ji gOrOldO. Su olgulardan 
26'Slnda diffuz irinsiz, 27'sinde lokal irinsiz IN. 
14'Onde piyelonefrilis ve 7'sinde de hidronefrozis 
saplandl. 

T8 rtl~m8 ve Sonu-; 

Mezbahada kesilen slglflarda bObrek boo 
zukluklannm insidensi farkh oranlarda kay· 
dedilmi$lir. Prasad ve ark. (1976) %18.76, Marcalo 
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$ekil 14. BObrek la~lan (Nefrolitiyazis). L~uklann bir 
klSml boz-beyazlmtlrak renkte (A) ve kaJiks renalislerinde 
ta*lar gOrulmekte (B). 

ve Bettini (1990) %8, Monaghan ve Hannan (1983) 
0/04.2 ve Zhirik (1974) %1.86 olarak bildirmi~lerdir. 
Bu ~aJl~mada ise bObrek bozukluklannln insidensi 
°/06.5 olarak saptanml~hr. Qall~mada tespit editen 
bobrek bozukluklannln insidensinin, di~er Olkelerde 
kaydedilen oranlardan dO~Ok ya da yOksek olmasl; 
muayene edilen sl~lrlann ya~l, Irkl ve ya9adl~1 co~· 
rali ko~ullar gibi laktOrlere baglanabilir. Nilekim, 
Amatredjo ve ark. (1976), 4 yll sOrdOrOlen bir ya-
11 9mada, mezbahada kesilen sl~lrlarda nefnlislerin 
ortalama insidensinin %3.8 olarak saptandl~lm, 

ancak insidenste mevsimsel olarak dOzensiz bir 
degi9im gorOldOgOnO ve en yOksek insidensin (%8) 
bol yagl911 mevsimlerde meydana geldiQini ifade et
mi9lerdir. 

$unulan yall~mada, lezyonlarm bazen bOb
reklerin sadece bir ya da birkac lobc;:uQunda bu
Jundugu dikkati cekmi9 ve bunun slglr bObreginin 
anatomik yapislyia ilgili olabilecegi kanlsma va
nlml~tlr. $Iglr bObrekleri dl~tan saYllan 12-25 ara
Slnda degi~en lobc;:uklara aynlmaktadlr. Pelvis reo 
naris bulunmamakta bunun verine 18-22 araslnda 
deQi~en kaliks renallsler gorOlmektedir. Oreter, 
bObregin hilusundan g~liginde Zit yonde seyreden 
iki ayn kola aynldlktan sonra 18-22 araslnda de
gi~en sekonder kollara aynlarak her biri bir papilla 
renalisi i~ine alan kaliks renalisi olu§lurmaktadlr 
(Nickel ve ark., 1981). Qal19mada, bir ya da bir kaC 
lo~ukta gorOlen lezyonlann olu~umunda bu lob
~uklarm idrannl ta~lyan . Oreterin sekonder kot
lannda veya kalikslerinde bulunabilecek 11-
kanlkllgln hawlaYlcl bir faktOr olarak rol oynadlgl 
d090nOJebilir. Nitekim bu yorumu destekleyecek 
gekilde; Maxie (1993), bir cok baklerinin glomeruler 
liltreyi ge<;tiklen sonra tubuluslara dahil oldugunu, 
lakat idrar durgunlugu olmadlQlnda zararslz 01-
duklannl belirtmi~, Gruys (1983) da, ureter 11-
karilkllgl predispozisyonunda hematojen olarak en· 
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$ekil 15. BObrek la~lan (Nelrolitiyazis). BObregin buWn 
kaliks renalislerinde la~lar, korteks ve medullada atroli. 

feksiyonlann daha kolay meydana geldiQini, hatta, 
genellikle normal bObrekler k;:in patojenitesi bu

. lunmayan etkenlerin bile idrar durgunlugunda §id
detli yanglsal reaksiyonlara neden olabildiQini ilade 
elmj~tir. 

Qah~mada 237 sl?Jlfdan 4'Onde (%1.68) in
farktOs saptanml~tlf. SIQlrlarda. bObrek in
farktOsOnOn septik inlarktOs olarak de
Qerlendiritmesi gerek!i§i vurgutanml9 ve en slk 
!espi! edilen septik odaglO da uterus, kalp kapakJan 
veya meme oldugu belirtilmi~tir (Divers ve ark., 
1982). yah~mada sadece bir olguda seplik in
farktOs belirlenmi§, aneak bObreklerin muayenesi 
slraslnda CoQu kez diQer organlar in
celenemediginden septik odak konusunda bir fikir 
edinUememi~tir. 

Qah9mada 5 olguda (% 2.10) amiloidozls sap
tanml~tlr. Bu olgularda amiloidozisin Joka
lizasyonu, makroskobik ve mikroskobik ozellikleri 
literatOr (Murray and Rushton, 1972; Gruys, 1973) 
bulgulanyla benzer, ancak insidensln dO~Ok olduQu 
g6rOlmO~tOr. Yapllan call~malarda (Murray and 
Rushton, 1972; Johnson. 1984) amiloidozisin ya§h 
hayvanlann haslallgl oldugu. gen~ ya~laki besi 
hayvanlannda amiloidozise ~ok nadir rastlandlQI 
vurgulanml9hr. Qall9mada amiloidozis insidensinin 
dO~Ok olmasl, bu ara~IIrICllann da bulgulanna 
uygun olarak ~ah~ma materyalinin ~oQunluQunu 

gene ya§taki besi danalannlO olu~turmaslOa baQ
lanabilir. 

Amiloidozis primer (atipik) veya sekonder (tipik) 
olabilmektedir. Primer amiloidozise hayvanlarda 
nadir olarak rastlandlgl (Maxie, 1993), sekonder 
amiloidozisin ise insanlarda (Jones, 1981) ve hay
vanlarda (Maxie, 1993) genellikle kronik irinli ve gra
nOlomat6z hastahklarla birlikte gOrOldOgO kay
dedilmi9tir. Bu ~h~mada kesim esnaslnda Cf09u kez 
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~ organlar ve karkas incelenernediQinden bu ko
nuda bir yorum yapllamaml~llr. Ancak, (:all~mada 

primer ve sekonder amiloidozisi ayut etmek k;:in po
tasyum permanganat melodu kullanllml~ (Wright ve 
ark., 1977), amiloidli kesitler potasyum per
manganatla muamele edildikten sonra Kongo klr
mlzlSI ile boyanmadlklan gorOlmO~ ve bu olgulann 
sekooder amiloidozis olduOuna karar verilmi~tir. 

MGN'lerde glomeruluslardaki en onemli de
Oi~ikliQin mezangiyal hOerelerin proliferasyonu ve 
~i~kinIiOi olduOu belirtilmi~, mezangiyal matriks ve 
glomeruler bazal membrandaki (GBM) ka
linla~mamn ise seyrek olarak gOrOldOOO ifade edil
ml~tir (Cutlip ve ark., 1980; Gopalakrishna ve ark., 
1982). MGN te~his edilen olgulann makroskobik ve 
mikroskobik bulgulan literatOr verileriyle (Winter 
and Majid, 1984; Sato, 1990) uygun olduQu go
rOlmO~, aneak kesitlere yapllan Periodic acid
Methenamin silver boyamaslnda GBM'de ka
hnla~ma saptanamaml~llr. Aynea, %5.9 olarak be
lirlenen MGN oram Marealo ve Bettini (1990)'nin 
bitdirdiOinden yOksek, Gopalakrishna ve ark. 
(1982)'nln kaydettiOinden ise olduk.ya dO~Ok bu
lunmu~tur. Insidensin dO~Ok olmasl, .yali~ma rna
teryalinin .yoOunluOunu gen.y ya~taki besi da
nalannln olu~turmaslna baOlanabilir. Nitekim, 
Gopalakrishna ve ark. (1982), inceledikleri slOlrlann 
mezbahada kesilen ya~1i slOlrlar olduQunu kay
detmi~ ve .yali~maJannda MGN'deki insidens yOk
sekliQinin bununla ilgili olabileceQini ilade et
mi~lerdir. Aynea, Monaghan ve ark. (1986) da, 
slQlrlarda ya~a ba!)1i olarak mezangiyal hOcrelerde 
artl~ gOrOldOOOnO bildirmi~lerdir. 

Incelenebilen IiteratOrlerde, yapllan mezbaha 
I(all~malaflnda slOlrlarda hemoglobinOrik nefrozis 
Ue ilgili aynnull bir .yali~maya rastlanllamaml~tlr. Qa
lI~mada 3 olguda (%1.26) rasUamlan he
moglobinOrik nefrozls olgulanmn makroskobik ve 
mikroskobik bulgulan, hemoglobinOrik nelroziste 
bUdirilen (Oahme und Wei;ss, 1983; Traemblay and 
Baird, 1991 ; Maxie, 1993) lezyonlara uygunluk 
gOslermektedir. 

Akut leptospiroziste hemolitik anemi ve he
moglobinOri gOrDlmektedir (Maxie, 1993). Hadlow 
ve Stoenner (1955), L.pomona ite spontan olarak 
enlekte olmu~ ve kronik fokal IN gOrDlen 15 inekte, 
Arn.alredjo ve ark. (1976) ise, leptospirozis yo
nunden serolojik olarak poziti' olan ve fokal IN gO
rOlen 100 slOlrdan 14'Onde hemosiderozis bil
dirmi~ler ve hemosiderozisin leptospirozise baQIl 
hemolizden ileri geldiQini vurgulaml~lardlr. Bu ca
lI~mada fokal irinsiz IN gorOlen olgulann 14'Onde 
ve diffuz irinsiz IN gorDlen olgui"ann rinde he
mosiderozis saplanml~tlf. Bu olgulardan 2'sinde 
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Ozef boyamalarda leptospirozis etkenleri de
monslre edilmi~ ve hemosiderozisin bu etkenlerle 
ilgili olabilece{ji kanlslna vafllml~hr. 

SIQlrlarda hemosiderin pigmenti, kapsuler bo~
lukta, proksimal tubul eplteUerinde ve IOmenierinde 
(Monaghan and Hannan, 1983), kronik baklr ze
hirlenmesinde sadeee proksimal ve distal tubul epi
tel hOCrelerinde belirlenmi~tir. (Traemblay and 
Baird, 1991). Koyunlarda (Erer ve ark., 1997), ge
nellikle proksimal ve distal tubul epitel hOC
relenode, orta ve ~iddetli olgularda ise aynca glo
meruluslann Bowman bo~luOunda ve Bowman 

. kapsOIOnOn paryetal epitel hOcrelerinde pigment bi
rikiml saptanml~tlr. Qah~mada da pigmentin ben
zer' lokalizasyonlan gOrDlmO~, fakat glo
meruluslarda pigmente rastlanmaml~tlr. 

Marcato ve Bettini (1990), slQlrlarda kal
sifikasyon oranim % 6.7 olarak kaydetmi~ ve kal
sifikasyonun, iN ite nefrolitiyazis olgulanOin mik
roskobik incelemesinde"saptandlQlnl belirtmi~lerdir. 
Bu ~a.ll~mada da benzer ~ekilde , coQunlukla iN ve 
bObrek ta~1 olgulannln mikroskobik incelemelerinde 
kalsifikasyona rastlanml~hr. 

Yapllan deneysel hiperkalsemilerde ve mag
nezyum yelersizliklerinde medullar bOlgede kal
sifikasyon gOrOldOQu, aynca dO~Ok magnezyum, 
yOksek kalsiyum ve fosfor diyetiyle beslenmen:n bll 
kalsifikasyonu artlrdlOI kaydedilmi~tir (Hill, 1992). 
Qall~mada .yo~u olguda sadece medullada kal· 
sifikasyon gOrOlmesi ve .yah~ma materyalini olu~

. turan slQlriann COOunluQunun gen.y ya~taki besi da
nalannlO olmasl, bu olaylann dengesiz mineral 
madde allml ve konsanlre yemle beslenmeye ba{Jh 
meydana gelen hiperkalsemiler sonucu olu~an me
tastatik kalsifikasyon olabileceOini dO
~Ondurmektedir. Aynea, diffuz kronik IN'1i bir 01-
guda medullada ve arterlerin duvannda gorDlen 
kalsifikasyonun, Maxie (1993)'nin bildirdiOi gibi kro
nik bObrek yelmezliQine ba{J1l olu~an melastatik 
kalsifikasyon olabilece{Ji kanlslnl uyandlrml~lIr. 

Chung ve ark. (1970) "107. 1, Divers ve ark. 
(1982) da, % 4.5 oraOinda dilfuz irinsiz IN kay· 
detmi~lerdir. Qah~mada ise, bu nelritis tipi "1011 .39 
olarak saplanml~tlr. Qall~mada bir slQlfda he
mosiderozisle birlikte gOrDlen diffuz irinsiz IN 01· 
gusunun makroskobik ve mikroskobik bulgulanr)IO, 
bazl ara~lmellann (Burdin, 1963; Castagnaro and 
Ba raceo. 1989) bildirdikleriyle uygun oldu{Ju go
rDlmO~tOr. Lezyonlann her iki bObrekte de go
rOlmesi hematojen enfeksiyon olduQunu dO
~OndOrmO~, leptospirozis elkenlerinin saptanmasl 
ise haslallQIO leptospirozis olduQuna karar vermeye 
yeterli olmu~tur. 
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Bu eah~mada, sl{jariarda fokal irinsiz IN %61.6 
olarak saptanml~tlf. Bu oran, sl{jlriarda bildirilen 
(Monaghan ve Hannan, 1983) %60.1 oranl ile aynl, 
bazl ara§tlncllann (Chung ve ark., 1970; AI-Sultan 
\Ie .atk., 1987; Cas\agnato \Ie 6atacco 1989) bil
dirdiklerinden ise yOksek bulunmu~tur. Yapllan ca
lIimalarda (Hadlow ve Stonner, 1955; Burdin, 
1963: Amalredjo ve ark., 1976; Monaghan ve ark., 
1985), eri~kin sl{jlrlarda lokal irinsiz iN'nin en 
onemli sebebinin leptospirozis olduQcu belirtilmi§ ve 
bu gorO~ daha cok kOltOr sonuelanna ve serolojik 
bulgulara dayandlfllml§tlf. Leptospirozis tespit edi
len fokal irinsiz IN'li bObreklerde; Amelredjo ve ark. 
(1976), sinsityal ve yabancl eisim dev hOereleri, 
Burdin (1963) ile Hadlow ve Stoenner (1955), sin
sityal ve Langhans tipi dev hOefeleri gordOklerini ve 
bu dev hOcrelerin;n dejenere ve hiperplastik tubul 
epitel hOerelerinden kaynaklandlglnl bildirmi~lerdir. 

<;ah~mada lokal irinsiz IN belirlenen 01-
gulardan 9'unda lek 10k olarak sinsityal ve Lang
hans lipi dev hOcreleri gon}lmO~ ve bu dev hOc
relerinin bazllannln tipik olarak dejenere ve 
hiperplastik tubuluslann IOmeninde olduQcu sap
lanmlillf. Bu bobreklerin kesitleri Levaditi boyama 
meloduna gore boyanmli, aneak bir olguda bazl tu
buluslann IOmeninde az saYlda leptospirozis el
kenine raSllanml§t.r. Etkenin saptanabildigi 01-
gulann akut safhada oldugu dikkati cekmi~, 
leptospirozis iOpheli diger olgularda etkenlere rast
lanamaY'i,nln bu olgularda yanglnln ilerlemi~ su
bakut veya kronik dOnemlerde olmasl ile ilgili 01-
dugu dOiOnOlmOitOr. Nitekim. Hadlow ve Stoenner 
(1955)'in bildirdigine gore, Baker ve Litlle (1948) ile 
Ungar ve Bemkof (1947), leptospirozis en
leksiyonundan sonra atkenlerin bobreklerde yak
lai,k 2 ay sOresince lespit edilebildigini be
lirtmiilerdir. Seibold ve ark. (1961) ise, serolojik 
olarak pozitif olgulann aneak aku! ve subakut d6-
nemin ba~langleHlda leptospirozis etkeninin de
monstre edilebildigini, fakat ilerlemii subakut ve 
kronik olgularda identilikasyonunun yapl1amadlglm 
kaydetmiitir. 

Fokal embolik irinli IN'de, bObrek yOzeyi ve 
kesit yOzOnde sanmtlrak boz renkte gorfllen fokal 
odaklar (Pamukeu, 1974), cahimada 2 olguda dif
luz olarak gorutmOitOr. Mikroskobik olarak in
tertubuler, daha seyrek olarak da glomeruler ka
pillarlarda gorOlen ve embolik irinli IN'ler iein 
karakteristik bir ozeUik olan (Maxie, 1993) bakteri 
embolilerine Intertubuler kapillar damarlarda ve tu
buluslann IOmeninde rastlanml~, glomerOI ka
pillarlannda ise gorOlmemiilir. 

Ozellikle erkek hayVanlarda idrar yollannda 
tailann oluimasl sonueu meydana gelen ve et-
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kenlerin Oremesi iein uygun bir ortam olan idrar 
durgunlugunun piyelonefritisin primer nedeni 01-
du!)u ilade edilmiitir (Oahme ve Weiss, 1983; 
Jones ve Hunt, 1983). Calr~mada piye/onefritis tes
pi' edilen olgulann itOQunluQunda, a)'fII 'Zamaooa 
kaliks renalislerde de!)i~ik bOyOkl0klerde ta~lar 

· gozlenmi§tir. 8u tailar piyelonefritisin olu~umunda 
hazlrlay'c, bir 'aktor olabilmektedir. 

Hematojen olarak meydana gelen pi
yelonefritislerde apselerin kortekste yerleili!)i (Pa
mukeu, 1974) ve kortekste yanglnln kronik. me
dullada ise daha akut oldugu (Gruys, 1983) 
kaydedilmii, ayrlca hematojen enleksiyonun olui
masmda idrar durgunlu!)unun 6nemli rol oynadlQcI 
vurgulanml~tlf (Pamukcu, 1974). <;ahimada ozel
likle bilateral piyetonefrilis tespit edilen olgulann eo
gunlugunda, kortekste yanglnm daha yaygln ve iid
detli olmasl, buna ka~tllk medulladaki yangmln 
daha hafif bulunmasl, bu olgulann hematojen bir 
en'eksiyon sonucu oluitugunu dO~OndOrmektedir. 

S,!)lrlarda piyelonefrilisin bazen sadece bir ka
liksin kapsadlg. lo~ukla g¢rfllebilece!)i ve bu lip 
lezyonlann enfeksiyonun Orinojen yolla meydana 
geldiginin bir gostergesi oldugu belirtilmiitir (Jones 

· ve Hunt, 1983). yallimada, bir slglrda sol b6bre~in 
sadece bir lo~u!)unda tespit edilen piyelonelritisin 
assendan bir enfeksiyon sonucu olu~mu~ ola
bilece{Ji kamsilla yanlm'itlf. 

<;ah§mada kronik olgularda belirlenen mak
roskobik ve mikroskobik bulgular, kronik pi
yelonefritislerde bildirilen (Thorp ve ark., 1943; 
Lupton ve McManus 1962) lezyonlarla uygunluk 
gostermi~tir. Aneak kronik piyelonelritislerde bOb
rek arterlerinde gOrflldOgO bildirilen (Thorp ve ark., 
1943) subendotelyal bag doku proliferasyonu so
nucu intimal kallnlaima ile media nekrozu ve fib· 
rozisi gibi lezyonlar eall~mada saptanmamti. Mo
huiddin ve ark.(1975)'mn da kaydetligl gibi 
arterlerde medial kahnla§ma ve IOmenlerinde da
ralma belirlenmi§tir. 

Hayvanlarda granulomatoz nefritisin seyrek 01-
dugu, daha cok generalize tOberkOlozisle rast-

· landlgl ifade edilmiitir (Oahme ve Weiss, 1983). Bu 
call~mada 5 olguda (%2.10) tOberkOlozise bagll 
granOlomatoz nefritis saptanmli'lf. Bu oran, et hij
veni ve tOberkOlozis etkenlerinin idrarla yaYllmasl 
bak.mmdan onemli bulunmuitur. 

Idrar kanairmn uzun ve nispelen kompleks bir 
yap.da olmaslndan dolayl, lonksiyonel veya me
kanik olabilen bir eok farkh sebeplerin idrar akl~ilm 
engel1eyerek hidronefrozise neden olduQu kay
dedilmi~tir (Jones ve Hunt, 1983; MiIIi, 1998). <;a
lIimadaki hidronefrozis olgulanndan 7'sinde kaliks 
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renalislerde bulunan ta~lann idrar akl~tnl en
geUeyerek hidronetrozise neden olduklan sap
lanml~, diger olgularda ise al,)agl idrar yollan in
eelenemediginden tlkanlkhgln sebebl konusunda 
bir likir adinilememil,)tir. 

Hidronefrozisin ilerleyen donemlerinde pi
ramidlerde multilokOler kistlerin olul,)tugu, bu kisl
lenn pelvis ite ilil,)kili otduklan va birbir1arinden inee 
bir septumla aynldtktan kaydedilmil,)tir. Ileriemil,) 01-
gularda isa papilla renalislerin gozden silindigi, 
bObregin medullar bolgesinin lamamen bastn~ at
rofisine ugradlgl ve korteksin ince bir zar halini ala
rak, tOm b6bregin i~i idrarla dolu bin;ok kesecilden 
oIUl,)mu~ bir torba l,)aklinde goriildOgO belirtilmil,)tir 
(Jones ve Hunt, 1983; MiIIi, 1998). «ahl,)mada, hid
ronefrozis saplanan bazl olgularda kaliks re
nallslenn belirgin dereceda genil,)ledigi, papillalann 
dOzlel,)tigi, korteks ve medullanln da atrofik oldugu 
gorOlmOl,), aneak piramitlerde multHokOler kistlerin 
olul,)madlgl gozlenmil,)tir. ~iddeUi derecede hid
ronetrozis gorOlen olgularda isa, literatOr1erde 
(Jones va Hunt, 1983; Milli, 1998) kaydedilan bul
gulara benzer degil,)ikliklar saptanmll,), takat ke
setenn cok saYlda olmadlgl, ileri derecede di
latasyona ugrayan kaliks renalislerin saYlsl kadar 
oldugu dikkati ~ekmil,)tir. 

Besi slglnannda idrar tal,)Jannm ozellikla den
gesiz ve dOzensiz rasyonlarla, konsantra yamla va 
Ca/P oranl dengesiz yamlene beslenme so
nueunda meydana gaJdigi ve rasyona A-vitamini 
katllmaslyla tal,) otu~umunun azaltllabilecegi de
neysel olarak yapllan ~h~malarda (ErtOrk ve ark., 
1977, Mert va ark., 1988; 1992) ortaya konmul,)tur. 
«ahl,)ma materyalinin cogunlugunu gene yal,)taki 
bes:i slglrlannln olul,)IUrdugu bu cahl,)mada, b6brek 
tal,)! insidensinin yOksek oldugu dikkati cekmil,) ve 
bu durumun dengesiz ve dOzensiz rasyonlar veya 
konsantre yemle beslenme sonucu olul,)mul,) ola
bileceQi dO~OnOlmOl,), aneak bu hayvanlann kesin 
olarak beslenme l,)ekilleri bilinmediginden bir so
nuea vanlamamll,)tlr. 

Yapllan deneysel Orolitiyazis ~ah~malannda 
(ErtOrk ve ark., 1977; Mert ve ark., 1988; 1992), 
bObrek tal,)lan lie binikte GN, piyelonefritis ve IN g6-
rOlmOl,) ve bu lezyonlann tal,)lann irkillisi sonueu 
OIUl,)tugu lIerr sOrOlmOl,)tOr. Aynea, mezbahada ka
silen slglrlarda Mareato ve Bettini (1990), bObrek 
lal,)1 olgulanntn tOmOnde irinli piyelitis ve kronik IN 
bulundugunu kaydetmil,), Ashok ve ark. (1992) ile 
Rosmini ve ark. (1985) ise IN gordOklerini be
lirtmil,)lerdir. «alll,)mada ta~ tespi! editen olgulardan 
27'sinda fokal, 26'slnda diffuz i(insiz IN, 14'Onde 
piyelonefritis va Tsinde de hidronefrozis sap
tanmll,)tlr. 
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Sonuc olarak, mezbahada kesilen slglnarda 
bObrek lezyonlanna %6.5 oranlOda rastlanmll,), laz
yonfann makroskobik ve mikroskobik yaplsl ayrmtlll 
bir ~ekilde ineelenmil,)tir. BObreklerde genellikle bir
den fazla lezyonun bulunduQu, bu lezyonlardan 
IN'larin ilk slrada yer aldl~1 va bunu nelrolitiyazisin 
(bObrek tal,)lan) izledigi dikkati ~ekmi~tir. TOrkiye'de 
slQlnarda ilk dela yapllan bu ealll,)manlO yapllaeak 
sonraki ~alll,)malara katklda bulunabilecegi, aynea 
aynntlll etiyolojik call~malann yapllmaslmn da fay
dall olacagl kamslna vanlmll,)lIr. 
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