


























YENER, ERER

Bu galismada, sigirlarda fokal irinsiz IN %61.6
olarak saptanmigtir. Bu oran, sigirlarda bildirilen
(Monaghan ve Hannan, 1983) %60.1 orani ile ayni,
bazi aragtiricilarin (Chung ve ark., 1970; Al-Sultan
ve ark., 1987, Castagnaro ve Baracco 1989) bil-
dirdiklerinden ise yluksek bulunmustur. Yapilan ¢a-
gmalarda (Hadlow ve Stonner, 1955; Burdin,
1963, Amatredjo ve ark., 1976; Monaghan ve ark.,
1985), eriskin sigirlarda fokal irinsiz IN'nin en
6nemli sebebinin leptospirozis oldugu belirtiimis ve
bu gorls daha ¢ok kdltir sonuglarina ve serolojik
bulgulara dayandiriimistir. Leptospirozis tespit edi-
len fokal irinsiz IN'li bébreklerde; Ametredijo ve ark.
(1976), sinsityal ve yabanci cisim dev hucreleri,
Burdin (1963) ile Hadlow ve Stoenner (1955), sin-
sityal ve Langhans tipi dev hicreleri gérdiklerini ve
bu dev hicrelerinin dejenere ve hiperplastik tubul
epitel hicrelerinden kaynaklandigini bildirmiglerdir.

Caligmada fokal irinsiz IN belirlenen ol-
gulardan 9'unda tek tik olarak sinsityal ve Lang-
hans tipi dev hicreleri gortilmis ve bu dev hic-
relerinin bazilarinin tipik olarak dejenere ve
hiperplastik tubuluslann li0meninde oldudu sap-
tanmigtir, Bu bobreklerin kesitleri Levaditi boyama
metoduna gére boyanmig, ancak bir olguda baz tu-
buluslarin limeninde az sayida leptospirozis et-
kenine rastlanmigtir. Etkenin saptanabildigi ol-
gularin akut safhada oldugu dikkati g¢ekmis,
leptospirozis supheli diger olgularda etkenlere rast-
lanamayiginin bu olgularda yanginin ilerlemis su-
bakut veya kronik dénemlerde olmasi ile ilgili ol-
dugu dasunulmastar. Nitekim, Hadlow ve Stoenner
(1955)'in bildirdigine gbre, Baker ve Little (1948) ile
Ungar ve Bernkof (1947), leptospirozis en-
feksiyonundan sonra etkenlerin bobreklerde yak-
lagtk 2 ay suresince tespit edilebildigini be-
litmiglerdir. Seibold ve ark. (1961) ise, serolojik
olarak pozitif olgularin ancak akut ve subakut do-
nemin baglangicinda leptospirozis etkeninin de-
monstre edilebildigini, fakat ilerlemis subakut ve
kronik olgularda identifikasyonunun yapilamadigini
kaydetmistir.

Fokal embolik irinli IN'de, bébrek yiizeyi ve
kesit ylizinde sanmtirak boz renkte gérilen fokal
odaklar (Pamukgu, 1974), caligmada 2 olguda dif-
fuz olarak gorulmustir. Mikroskobik olarak in-
tertubuler, daha seyrek olarak da glomeruler ka-
pillarlarda gérilen ve embolik irinli IN'ler icin
karakteristik bir 6zellik olan (Maxie, 1993) bakteri
embolilerine intertubuler kapillar damarlarda ve tu-
buluslarin limeninde rastlanmig, glomerll ka-
pillarlarinda ise goriimemistir.

Ozellikle erkek hayv‘anlafda idrar yollarinda
taglann olusmasi sonucu meydana gelen ve et-
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kenlerin Gremesi igin uygun bir ortam olan idrar
durgunlugunun piyelonefritisin primer nedeni ol-
dugu ifade edilmigtir (Dahme ve Weiss, 1983;
Jones ve Hunt, 1983). Calismada piyelonefritis tes-
pit edilen olgulann gofunlugunda, aym zamanda
kaliks renalislerde degisik buyUklUklerde taglar

. gbzlenmigtir. Bu taglar piyelonefritisin olugsumunda

hazirlayici bir faktér olabilmektedir.

Hematojen olarak meydana gelen pi-
yelonefritislerde apselerin kortekste yerlestigi (Pa-
mukgu, 1974) ve kortekste yanginin kronik, me-
dullada ise daha akut oldugu (Gruys, 1983)
kaydedilmis, ayrica hematojen enfeksiyonun olusg-
masinda idrar durgunlugunun 6nemli rol oynadigi
vurgulanmistir (Pamukgu, 1974). Caligmada ozel-
likle bilateral piyelonefritis tespit edilen olgulann go-
gunlugunda, kortekste yanginin daha yaygin ve gid-
detli olmasi, buna karsilik medulladaki yanginin
daha hafif bulunmasi, bu olgularin hematojen bir
enfeksiyon sonucu olustugunu distndirmektedir.

Sigirlarda piyelonefritisin bazen sadece bir ka-
liksin kapsadigi lobgukta gorillebilecedi ve bu tip
lezyonlarin enfeksiyonun Grinojen yolla meydana
geldiginin bir gostergesi oldugu belirtiimigtir (Jones

- ve Hunt, 1983). Calismada, bir sigirda sol bobregin

sadece bir lobgugunda tespit edilen piyelonefritisin
assendan bir enfeksiyon sonucu olugmus ola-
bilecegdi kanisina variimigtir.

Calismada kronik olgularda belifenen mak-
roskobik ve mikroskobik  bulgular, kronik pi-
yelonefritislerde bildirilen (Thorp ve ark., 1943;
Lupton ve McManus 1962) lezyonlarla uygunluk
gostermistir. Ancak kronik piyelonefritisierde bob-
rek arterlerinde goruldagu bildirilen (Thorp ve ark.,
1943) subendotelyal bad doku proliferasyonu so-
nucu intimal kalinlagma ile media nekrozu ve fib-
rozisi gibi lezyonlar galismada saptanmamig, Mo-
huiddin ve ark.(1975)'nin da kaydetti§i gibi
arterlerde medial kalinlagma ve limenlerinde da-
ralma belirlenmistir.

Hayvanlarda granulomatéz nefritisin seyrek ol-
dugu, daha ¢ok generalize tuberklloziste rast-

"landig ifade edilmigtir (Dahme ve Weiss, 1983). Bu

calismada 5 olguda (%2.10) tuberkulozise bagl
granilomatéz nefritis saptanmigtir. Bu orari, et hij-
yeni ve tiberkllozis etkenlerinin idrarla yaylimasi
bakimindan énemli bulunmustur.

idrar kanalinin uzun ve nispeten kompleks bir
yapida olmasindan dolay, fonksiyonel veya me-
kanik olabilen bir ¢ok farkli sebeplerin idrar akigim
engelleyerek hidronefrozise neden oldugu kay-
dedilmigtir (Jones ve Hunt, 1983; Milli, 1998). Ca-
lismadaki hidronefrozis olgularindan 7’sinde kaliks









