Anemi

Baki YILMAZ*

Dolasim kaninda alyuvar sayisinin veya alyuvarlarda bulunan hemoglobin
miktarimin azalmasina ya da her ikisinin birden normal degerlerin altina diigmesine
kansizlik, daha dogru bir deyimle kan azhi1 (anemi) adi verilir 2+ ¢+'®. Anemi soz-

cugi, (;Ogunlukla kan hastallklannda goriilen bir belirtinin anlatimidir 2+ 3+ %6317,

gore normomter, makrositer ve mikrositer olmak iizere gesitli kiimelere ayrihrlar ©
!9 Bir alyuvarn ortalama hacmi, hematokrit deger (%) ile 1 mm® kanda bulunan
alyuvar sayisindan yaklasik olarak hesaplanabilir. Sonug¢ mikron kiip (1) olarak
bulunur, formiilii §oyledir:
B Hematokrit deger (%) x 10 = Mikron kiip (™)
Alyuvar sayisi (1 mm? 'te milyon)

Ornegin, bir hayvanda hematoknt1 deger % 45 ve 1 mm?® kanda bulunan alyu-
var sayisi 10 milyonsa, OAH = —-5— = 45u* . diir. Insanda alyuvar hacmi 87
(82-110) 1*., sipirda 52 (40-60) u* ., koyunda 33 (23-48) u* ., kecide 27(19-37) u>.
domuzda 63 (50-67) u°., atta 46 (34-58) u*., kopekte 70 (60-77) ., kedide 45
(39-55) ., 'dijr 51 3,1 308 06,28,32.38 Sagllkll bireylerde normal alyuvarlar
(4.0-8.0) u., sigirda 5.5 (4.0-8.0) u., koyunda 4.5 (3.2-6. 0) M.y keclde 3. 2 {2 5-3. 9)
u., kopekte 7.0 (6.7-7.2) u.. kedide 5.9 (5.4-6.5) p., domuzda 6.0 (4.0-8.0) u.,
merkepte 6.2 (4.8-7.2) ., katirda 4.8-8.8 u., bardoda 5.3 (3.7-7.1) u., maymun-
da 6.2 (4.8-7.2) p., devede 7.3-4.0 ., tavsanda 6.7-6.9 u., kobayda 7.0-7.5 u.,
beyaz sicanda 6.2 (5.7-7.0) u., beyaz fare 5.7 (4.5-7.1) i, hamster 6.0 (5.0-8.0)
u., tavukta 12.5x7.5 y., giivercinde 12.0-7.3 u., kazda 10.0-12.5 x 6.2-7.8 y., drdek-
te 13.8-6.6 u., kurbagada 220x 15.0 u., ballkta(sazan) 8.0 x 2.5 u., dur é-10-11.
mi (OAH) normal degerler arasindadir; mikrositer anemide normalden az, makro-

13,18,19,20,22 24
siter anemide ise normalden fazladmr #+6+''+12+
Ayrica anemiler, alyuvarlarin igerisinde bulunan hemoglobin mlktanna veya

derisimine (konsantrasyon) gore de normokrom ya da izokrom, hipokrom ve

*  Dog. Dr.;U.Ui. Vel. Fak. Fizyoloji Bilim Dali Bursa / TURKEY
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hiperkrom anemi diye adlandirilir ¢+7+!%+1% Her alyuvara diigen ortalama hemog-
lobin miktan, ortalama alyuvar hemoglobini (OAHb) ya da ortalama alyuvar he-
moglobin derigimine (OAHbD) gore hesaplamir ®+7+'%+!%  QOrtalama alyuvar he-

moglobini (OAHb) her alyuvara diigen ortalama hemoglobin miktarnin pikogram
. (pgr) ya da mikro mikrogram (uugr.) olarak belirlenmesidir. Bu deger bir alyuvar-
daki hemoglobin miktarmi agirhk cinsinden belirtir. Bu nedenle bu degere "tek
alyuvar ortalama hemoglobin deferi" de denir . Bu defer 100 ml kanda bulunan
hemoglobin miktanni, aym kamin 1 mm?‘iindeki alyuvar sayisina bolmekle elde
edilir ve su formiille hesaplanir:

Hemoglobin (100 ml kanda gr.) x 10
Alyuvar (1 mm? 'te milyon)

OAHb = = pgr. Sra da pugr.

Ornegin, bir hayvanda 100 ml kanda hemoglobin miktar: 12 gr ve 1 mm? kan-
da bulunan alyuvar sayis1 6 milyonsa, OAHb = —-’é— = 20 pgr. yada pu gr.'drr.
OAHb insanda 29 (27-32) pgr., sigirda 14 (11-17) pgr., koyunda 11 (9-12) pgr.,
kegide 6 (5-7) pgr., domuzda 20 ( 17-23) pgr., atta 15 (12-18) pgr., kopekte 23
(19-25) pgr., kedide 15 (13-17) pgr., tavsanda 22 pgr., kobayda 30 pgr., hamster-
de 21 pgr., sicanda 20 pgr., farede 16 pgr.'dir 6+ 10.11.12,14,17,18,19,29
talama alyuvar hemoglobin derigsimi (O AHbD), ortalama olarak bir alyuvara diigen
yiizde hemoglobin miktanni belirtir.

H lobi
OAHBD = emoglobin (100 ml kanda gr.) x 100 e

Hematokrit deger (%)

Ornegin, 100 ml bir hay}rgn).( l‘i%rémda hemoglobin miktar1 14 gr. ve hematokrt
deger % 40 olsun. OAHbD = ——25—— = % 35 olur. OAHbD insanda % 34 (32-36),
sifirda % 31 (26-34), koyunda % 32 (29-35), kecide % 32 (30-35), domuzda % 32
(30-34), atta % 35 (31-37), képekte % 33 (31-34), kedide % 33 (31-34)'diir 6+ '°-
11,14,17,18,19,20,21,22,24  Aponitann bu bigimi, sagaltimlan yoniinden
onemlidir ve frotilerde normal, acik ya da koyu boyanirlar ? -3 . Normokrom anemi-
de ortalama alyuvar hemoglobini (OAHb) ya da ortalama alyuvar hemoglobin deri-
simi (OAHbD) normal degerler arasinda, hipokrom anemide normalin altinda, mak-
rositer anemide ise normalin iizerindedir ®+7-11.17.19,20,21 24
Anemide hem alyuvann biiyiikliigii, hem de i¢indeki hemoglobin miktanyla

ilgili iki 6zellii yani her ikisinin karigimi bir arada belirtildiginde, 6 megin:

Normositer hiperkrom anemi

Normositer hipokrom anemi

Normositer normokrom anemi

Makrositer hiperkrom anemi

Makrositer hipokrom anemi

Makrositer normokrom anemi

Mikrositer hiperkrom anemi

Mikrositer hipokrom anemi

Mikrositer normokrom anemi 6+13.19
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Anemili hastanin tamsinda hekimin kan frotisini gormesi, alyuvarlann gekil
ozelliklerini incelemesi biiyiik yarar saflar. Normal alyuvarlar, Giemsa ya da Wright
boyama ydntemiyle kan frotilerinde pembe kirmizi renge boyanir. Ortalarinda bu-
lunan ¢ukurluk nedeniyle kan frotilerinde ortalan soluk, kenarlan daha koyu bo-
yanmr. Frotinin incelenmesinde alyuvarlann biiyiikliikleri (normositer, mikrositer,
makrositer), gekil deBisiklikleri, geng alyuvarlarin bulunup bulunmadiklari, farkh
boyanip boyanmadiklan gézden gegirilir. Buradan elde edilecek izlenim, ortalama
alyuvar hacmi (OAH), ortalama alyuvar hemoglobini (OAHb), ortalama alyuvar
hemoglobin derigimi (OAHbD) ile kiyaslanmalidir #+!3+18.19.23

Anemi, gesitli nedenlerden ileri gelebilir. Bunlardan bashcalan, kan kayiplar,
kan yapiminda bir azalma ya da retikiiloendotelial sistemin agir1 ¢aligmasina bagh
olarak alyuvar yikkiminm artmasi gibi olaylardir 2+3-6.8.17.20.24,25 B, nadenle
anemik durumlarda dolagim kaninin muayenesinden ayn olarak, kan yapan siste-
min de incelenmesi geregi vardir (kemik iligi biopsisi gibi). Bir diger neden de kan
yapan maddelerin yetersizligidir. Kan sistemine etki yapan kanser, 1ésemi gibi baz
hastaliklar sirasmda anemi goriilebilir. Ayrca alyuvarlan parcalayan antikorlarn
varhif1 da anemi olusturabilir. Kalitsal olarak anne ve babadan gecen anemiler de
vardir. Asin Olgiide tahilla beslenmenin demirin bagirsak tarafindan emilmesine
engel oldufu bildirilmektedir. Boylece tek yonlii beslenmeye bagh olarak anemi
meydana gelebilir ¢+ 16.17.19.20,22,24,25

Aneminin Olusum Mekanizmalari

Kan kaybi: anemisi: Kanin damarlardan disari ¢itkmasina neden olan durumlar
kanama anemisine neden olur. Kan kayb1 anemisine kesik yaralan, biiyiik operas-
yonlar sirasindaki kanamalar, travma sonucu damarlarin ve i¢ organlarin yirtilmasi
(dis ve i¢ kanamalar), kanli bagirsak yangilan, iilser, hematuri ile beraber goriilen
hastaliklar, kan emen ya da kanamaya neden olan kene, bit, siiliik, kancal kurtlar,
kil kurtlar, koksidiler gibi parazitler, baz1 kanama hastaliklan (hemofili gibi) ne-
den olmaktadr 2+3+%-'7. Bu cesit anemide alyuvarlarin azalmasi yaninda, kanin
diger sekilli elementleri ve sivi kesiminde de azalma goniiliir. Dolayisiyla kanama
sirasinda cevresel damarlarda dolasan tiim kanm hacmi azalir. Buna bagh olarakda
kan basmne diiger. Fakat hiicreler arasi siv1 ve hiicre i¢i sivilar damarlarin icine girer
ve bu sekilde viicut da cevresel damarlarda bulunan kanin hacmini degigsmez tutma-
ya calisir. Nitekim viicut hizli bir kanamadan sonra kanin sivi kesimindeki azalmay
iki-li¢ giin igerisinde giderir. Fakat bu sekilde goreceli (relatif) olarak alyuvarlann
1 mm?'deki miktar1 azalmis olur. Eger yeni kanamalar olmazsa alyuvar derigimi de
yavag yavag artarak ancak iki-dort haftada kanamadan onceki normal diizeye ulagir.
Kanama ¢ok hizh ve siddetliyse bu mekanizma yeterli olamaz, hayvan kanama ne-
deniyle oliir. Siiregen (kronik) kanamalar sonucunda insan genellikle yitirdigi he-
moglobini aym hizla yeniden yapabilmek i¢in bagirsaklardan yeter miktarda demir
alamaz. Bu nedenle alyuvarlar ¢ok az sayida ve ¢ok az hemoglobinli olarak yapilmis
olurlar ve sonucta bir mikrositer anemi olusur 5,

Aplastik anemi (kemik iligi yetersizligine bagli anemiler): Bu durumda, is go-
ren etkin kemik iligi miktan azalir. Ornegin, bir niikkleer bomba patlamasindan do-
gan radyasyonun etkisinde kalan insanin kemik iligi tiimiiyle yikima ugrayabilir ve
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birkac hafta igerisinde 6ldiiriicii bir anemi (letal anemi) gériilebilir *. Aym sekilde
asiri x 1gmnlan sagaltimi, benzol, bakteriyel zehirler, egrelti otu ve anilin bilesikleri
gibi bazi endiistriyel maddeler ile siiregen zehirlenmeler, bazi mantarlarn toksinleri,
hatta 6zel duyarlihig: olan insanlar ve hayvanlar icin baz ilaclann (antibiyotiklerin)
yilksek dozlarda ya da siirekli olarak kullamlmasi durumlarinda kemik iligi yikima
ugrar. Bunun sonucu alyuvar yapimmi, gelisimi yetersiz kalir ve aplastik ya da aplazik
anemi olusur '+2-3.8.18%,

Hemolitik anemi: Damar icerisindeki alyuvarlann yikimiyla olusur. Alyuvar-
larin parcalanmasi ve hemoglobinin agifa cikmasi basit bir olay olmayip alyuvar-
larin metabolik olarak Olmesi, hiicrelerin damar icerisinde pargalanmasi ya da dola-
simdan uzaklastirilmasidir ! 7. Bazi zehirler (saponin, yilan zehiri), viruslar, bakteri
toksinleri, kan parazitleri (protozoonlar), kanser, baz ilaglanin ¢ok kullanilmasi
(asetanilid, sulfonilamid, furodantin, naftalin, fenotiazin), yanhs ve hatah kan ak-
tarmalan, heniiz nitelikleri iyi bilinmeyen bazi etmenler, alyuvar zanni yikima ug-
ratarak hemolize neden olur ve zan yikima ugramig alyuvarlar retikiloendotelial
sistemdeki fagosit hiicreler tarafindan ortadan kaldmbr '-3+%:6-%.!7 Kursun,
bakir, arsenik, fenotiazin, sofan ve karalahana gibi yiyeceklerin cok fazla yediril-
mesiyle toksik hemolitik anemiler olusur *+®. Atlarda strongylosis, geviggetirenler-
de bagirsak kil kurtlanna kars: genis oranda kullamlan fenotiazin sagaltim dozu
agildifinda ya da akcigerlerde bir bozukluk bulundugunda siddetli hemoglobinemi
(hemoliz sonucu alyuvarlardan hemoglobinin disar ¢ikmasi), hemoglobinuri (idrar-
da hemoglobin gorilmesi) ve anemi olugur. Bag ve bahcelerde bitki parazitlerine
kargi ¢cok kullamlan, fabrika cevresindeki otlaklarda ve suda artik maddeler igeri-
sinde bulunan bakir siilfat, hayvanlarda siiregen bakir zehirlenmesine neden olabilir.
Boyle durumda ilk &nce bakrr, karaciger hiicrelerinde depo edilir. Bu sirada herhan-
gi bir klinik belirti goriilmez. Karacigerdeki bakir miktan belirli bir diizeye ulagmca
hiicreler nekroze olur ve gok fazla miktardaki bakir birdenbire kana kangarak he-
mozile neden olur. Hemoglobinemi, hemoglobinuri, anemi, sarilik ve ivegen (akut)
karaciger yetmezli§i sonucu hayvan &liir. Virus enfeksiyonlan sonucu olugan hemo-
litik anemilerin en 6nemlisi atlarin enfeksiyoz anemisidir. Bu hastalikta virus alyu-
var zarinl yikima ugratir ve bu alyuvarlar retikuloendotelial sistemin fagosit hiicre-
leri (6zellikle karacigerdeki Kupffer yildiz hiicreleri) tarafindan fagosite edilir .
Bakteri enfeksiyonu sonucunda olusan leptosprisosis ve sifirlarda Clostridium he-
moliticum enfeksiyonu ile olusan basiller hemoglobinuri, enfeksiyoz hemolitik ane-
milere 6rnek olarak verilebilir. Kan parazitleri ile olugan ve iilkemizde ¢ok sik gori-
len hemolitik anemilerin baghcalar, piroplazmosis, theileriosis ve anaplosmosis dir.
Tropikal iilkelerde rastlamlan trypanazoma invazyonlan da hemolitik anemiye ne-
den olurlar. Kliniklerde rastlamlan hemolitik anemilerin diger bir tiirii de yanls ve
hatah kan aktarmalan sonucu ortaya cikar. Bir de dogumdan hemen sonra normal
ola.rak alyuvarlarm gogu parcalanir ve bu pargalanmada kanda safra renkli madde-
leri artarak yavruda yeni doganlarm fizyolojik sanli1 (icterus neonatorum) olusur.
Ayl’lc'a nedenleri iyice anlagilmamis olan paroksismal hemolitik anemiler vardir. Bir-
denbire ¢ok fazla miktarda soguk su icen sigrlarda rastlanilan hemolitik anemi ile

d_ogumdan sonraki ilk haftalarda ineklerde gorilebilen peurperal hemoglobinemi bu
tip hastaliklara ormek gosterilebilir 23
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Alyuvarlarda rastlanilan ve cogu da kaltsal nitelikte olan bir¢ok bozukluklar
alyuvarlar1 ¢ok dayaniksiz hale getirir. Bu durumda alyuvarlar kilcal damarlardan,
ozellikle dalaktan gecerken kolaylikla yirtilir. Bu nedenle, yapilan alyuvarlarin sayi-
st normal miktarlara ¢ok uygun olsa bile bunlarm omrii ¢ok kisalmis bulundugu
icin, dolasimda yeterli sayida kalmazlar ve bu insan ya da hayvanda ciddi anemi
vardir. Bu durum bircok hastaliklarda goriiliir. Hemolitik anemilere insanlarda go-
riillen orak hiicreli anemi, kalitsal Akdeniz anemisi ve eritroblastozis fotaliste gorii-
len anemi durumu &rnek olarak gosterilebilir ®

Olgunlasma yetersizligi anemisi: Bu cesit anemiler mineral madde, vitamin ve
protein yetersizliklerine bagh olarak olusur. Tiim hayvanlarda demir, bakir, troksin,
askorbik asit (C vitamini), ot yiyenlerde B, , vitamin sentezi i¢in gerekli olan kobalt
ve et yiyenlerde de B,, vitamini yetersizlifinde alyuvarlarin olusum ve gelisimi ye-
tersiz kalir ' +?. Protein aghi1 ceken hayvanlarda da anemi gériiliir. Mineral madde
yetersizligine bagli anemiler genellikle hipokrom anemi bicimindedir. Demir yeter-
sizligine bagl anemilerin belirgin 6rnegi domuz yavrularmin anemisidir. Bakir ye-
tersizlifine bagh anemilere en ¢ok koyun ve kuzularda rastlanir 3.6 B,, vitamini
(ekstrinsik faktor), folik asit ve mide mukozasinin iiriinii intrinsik faktorlerden biri
yetersiz oldugu zaman alyuvarlarin olgunlagmas: yetersiz kalir. Ornegin, pernisiyoz
anemideki gibi mide mukozasinin korelimi (atrofisi), ya da tiim midenin ¢ikarilmasi
ile tiim mide mukozasmm yitirilmesi, bu olgunlagma yetersizligi sonucuna gotiire-
bilir. Ayni1 sekilde bagirsak hastaliklarinda, siddetli ve siirekli slirgiin nedeniyle,
folik asit, B, vitaminlerinin emilimi bozulur. Bu durumda yine olgunlasma yeter-
sizlifi ortaya c¢ikar. Olgunlagsma yetersizliginde hizh proliferasyon olmadifindan
normal sayida alyuvarlar yetistirilemez ve yeter sayida olgunlasmamusg hiicre tipleri
normalden daha biiyiik capta, sekilleri diizensiz ve zarlar1 dayaniksiz olan hiicreler
dolagima verilir. Bu hiicreler dolagimda kolayca yirtilir, parcalanir, insan ve hayvan
gerekli olan yeterli alyuvar sayisina erigemez '+®-'%.

Sekunder (ikincil) anemiler: Diger hastaliklara bagh olarak geligen anemilere
“ikincil anemi'" denir ' 7. Siiregen bir¢ok organ ve enfeksiyoz hastaliklarda anemi
olusur. Bu hastaliklarda kemik iligi, alyuvarlar dogrudan dogruya yikima ugrama-
diklari halde metabolizma olaylari biiyiik oranda aksadif1 ya da yeterli olmadifi
i¢in alyuvar yapimi da yetersiz kalir ve zamanla anemi olusur. Nitekim tiiberkiiloz,
ruam gibi siiregen enfeksiy6z hastalikhi hayvanlar, karaciger sirozu, siiregen kalp ve
bobrek hastaliklan goriilen hayvanlar cogunlukla anemiktir *+*?2.

Anemilerde Goriilen Belirtiler

Anemili hayvanlarda konjuktiva ve mukozalar solgun renktedir. Hatta kagit
beyazi renkte de olabih’r. Anemide mukoza solgunlugu yaninda diger bir¢ok belir-
tiler de goriilebilir 2++'°. Kanin oksijen tagima kapasitesinin azalmasi, tiim anemi
cesitlerinde gomlen ortak islevsel bozukluktur 24 Doku metabolizmasi i¢in en ge-
rekli eleman oksijendir. Oksijen yoklugu birkag dakika icerisinde dlime yol acar '
Alyuvarlarin asil islevi oksijen tasimaktir ve oksijen tasima iglevi icerdikleri hemog
lobin miktarma baghdir *+2%. Anemik hayvanlarda ilk goze ¢arpan klinik belirti,
solunum ve dolasim sistemi ile ilgili bozukluklardir. Normal yasamin siirdiiriilebil-
mesi i¢in dokularm belirli oranda oksijene gereksinimi vardir. Anemili bir hayvanda
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alyuvar sayisinin ve hemoglobin miktarmm azalmas: dolayisiyla hiicrelerin oksijen
gereksiniminin kargilanabilmesi ig¢in kanm dokularda normalden ¢ok daha hizh do-
lagsmasi gerekir. Bu nedenle anemili hayvanlarda nabiz ve solunum sayis: artar. Ane-
mi durumunda cevresel kanda alyuvar sayisimin azalmas kanmn sedimentasyon hizi-
m arttirir, viskozitesini ise azaltir >*. Viskozite azalmasi nedeniyle damarlardan
akan kan agik renkte ve sulu kivamdadir *. Viskozite dolagim sisteminde direncle
dogru orantih oldugundan, viskozite azalmaa cevresel direncin azalmasina neden
olur. Baz: siddetli anemilerde viskozitenin ¢ok azalmasi, kan akimina karg: gevresel
damarlarin direncini ¢ok azaltir ve bundan dolay1 dolagimdan kalbe dénen kanin
¢ok artmasi sonucu diastol sonu hacimde bir artig olusur. Bu hacim artig1 miyokart
tonusunda bir azalma saglandifindan kalpte dilatasyon geligir. Diastol sonu hacim
artis1 da atim hacmini arttirdifmdan, dolayh olarak kalbin dakika hacmi artar. Ka-
mn az oksijen tagimas sonucu dokularda olugan hipoksi doku damarlarini genigle-
tir. Bu damar genislemesi de kalbe donen kan miktarmi arttirarak kalbin dakika
hacmini son derece arttirir *. Dakika hacminin artigmda katkisi olan bir bagka me-
kanizmada kan akimnm hizlanmas: nedeniyle geligen tasikardidir >*. Siiregen ane-
milerde kan basincinda 6nemli bir degisiklik olmaz. Biiyilk kanamalar izleyen ive-
gen anemilerde kan hacmi azalmasina baghi gevresel dolasim yetersizligi goniliir.
Nabiz hizlanir, arter basme diiger ve beden yiizeyi sofur -4,

Plazma proteinlerinin derigimlerindeki azalma nedeniyle kalp hipertrofisi
Odemle ortaya cikabilir. Anemili hayvanlarda kan sulanmis oldugu i¢in, yani kanin
onkotik basine: azaldifindan yer yer 6demler ve viicut bogluklarinda transudat top-
lanmas: (hidrops, asites, hidrotoraks) goriilebilir 3+24.

Anemilerde kan yuvarlarinin ¢okme hiziartar, hematokrit deger azalir
Ornegin, bir hayvan kamnin hematokritinde alyuvar katinin normalden daha az
olmas: ve plazmanin da kirmizimtirak san renkte olusu hayvanda hemolitik anemi-
nin bulundugunu gosterir . Anemili hayvanlarda idrarm kirmiz ya da san, digkimin
koyu renkte olusu, konjuktiva ve mukozalarda sarihk gorilmesi, hayvanlarda hemo-
litik aneminin varligim kamtlar. Hemolitik anemilerde alyuvarlarin yikimi sonucu
kan serumu kizilmtirak renkte olur (hemoglobinemi ve biluribinemi). Hemolitik
anemiye yol agan hastaliklarda idrar koyu kirmizi-kizilimtirak renktedir (hemoglo-
binuri, biluribinuri) ?-. Atlarin enfeksiy6z anemisinde ve sigirlarin theileriosisinde
hemolitik anemi ¢ok belirgin olmakla beraber, sarilik ve hemoglobinuri ya gok az
olugur ya da hi¢ bulunmayabilir 2+3+1°.24 Hemolitik anemilerde herhangi bir en-
feksiyon olmaksizm kanda alyuvarlardaki hemoglobin ve alyuvar parcaciklarinin
serbest kalmas sonucu beden isis1 artabilir (hipertermi) ' °.

Anemi durumunda kan frotisinde alyuvarlarm sekilleri degisik goriniste
(poikilositoz), biiyiikliikleri degismis (anizositoz) ve farkh boyandiklan (polikro-
masi) goniliir.

Anemik hayvanlarda kemik iligi kizihmtrak gériiniimdedir. Hipokrom anemi-
lerde kemik iligi beyaz-sarimtirak renge biiriiniir. Kanama sonucu olugan anemilerde
dalak kiiciilir, hemolitik anemilerde ise biiyiir. Ivegen hemolitik anemilerde safra
kesesi biiyiimiistiir. Icerisi siyah-yesilimtirak renkte ve koyu kivamda safra salgist ile
doludur. Difer anemi cesitlerinde ise safra kesesinde bir dolguniuk bulunmadig:
gibi safra salgist normaldekinden daha acik renktedir >-!7.

3,9,14
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Anemiler etkenlerine, fizyopatolojisine, alyuvarlarin morfolojik 6zelliklerine
ve biyokimyasal yapisina gore smflandirilabilir. Bu bigimde bir simflandirma asagi-
da goriilmektedir ®+° ; _

a) Etiyolojik (hemorajik, paraziter, enfeksiyoz, foksik, beslenme kokenli ola-

bilir);

b) Fizyopatolojik (kemik iliginin onarim giiciine gore):

— Plastik anemi,
— Hipoplastik anemi,
— Aplastik ya da aplazik anemi;

¢) Morfolojik (alyuvarlarim biiyiikliifiine ya da ortalama alyuvar hacmine

gore):
— Normasiter anemi,
— Makrositer anemi,
— Mikrositer anemi;
d) Biyokimyasal (globiiler degerine = Ortalama alyuvar hemoglobini ya da
ortalama alyuvar hemoglobin derigimine gore):
— Normokrom anemi (Izokrom anemi),
— Hiperkrom anemi,
— Hipokrom anemi.

Normokrom anemiler genellikle:

— Plastik ve makrositer,

— ya da aplasik ve normositerdirler,

Hipokrom anemiler makrositerdirler,
Hiperkrom anemiler genellikle mikrositerdirler.

Bu cesitli 6zellikler bir araya getirilerek agagidaki bicimde bir simflandirma

yapilabilir:

I. GLOBULER DEGERI NORMAL = NORMOKROM ANEMILER ya da IZOK-

ROM ANEMILER:
Bu tip anemilerde ortalama alyuvar hemoglobini, ortalama alyuvar hemoglo-

bin derisimi normaldir.

A-PLASTIK ANEMILER (Kemik iliginin etkin regenerasyonu): Hematolojik
olarak retikiilositoz 6nemlidir. At disinda diger hayvanlarda cok sayida bazofil ya
da polikromatofil eritroblastlar, JOLLY cisimcikleri goriiliir. Su halde genellikle
gecici makrositoz vardir.

1. Kanama sonrasi anemiler:

Operasyon ya da travma sonrasi durumlar,

Gastro-intestinal lezyonlar (iilser, enteritis),

Asil hematiiriler,

Parazitosis (D1 = keneler; ic = Haemonchus, Enkylostomose, Coccidi-

osis, Distomatosis),

Kanserojen kanamalar,

Vitamin C yetersizligi,

Pihtilagma bozukluklar::

— Trikloretilen ile yag1 ¢ikarilmig soya fasiilyesi kiispeleri (Diiren has-
talig1), dikumarol ve egrelti otu ile zehirlenmeler,
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— Vitamin K yetersizligi,
— Protrombin yetersizligi (karaciger yetersizlifinde).
2. Hemolitik Anemiler: }

a) Paraziter ya da enfeksiyoz kokenli (mikrobiyen toksinler);
— Piroplasmosis (sigir, koyun, kopekde),
— Anaplasmosis (sigirda),
— Hemobartonelloz (kedilerin enfeksiyoz anemisi),
— Koyunun eperitrozoonozu,
— Leptospirosis,
— Sigirlarin basiller hemoglobinurisi (Clostridium haemoliticum),
— Kuzularmn enterotoksemisi (Welchii perfringens),
— Gangrenli meme yangisi (Micrococcus mastitis),
— Tek tirnakhlarin enfeksiyoz anemisi,

b) Toksik kokenli:
— Bakir zehirlenmesi (koyun, domuz, danada),
— Kursun tuzlari ile zehirlenme,
— Naftalin, benzol, fenol ile zehirlenmeler,
— Fenotiazin ile zehirlenmeler (kuslarda, atta, domuzda),
— Bitkisel zehirlenmeler (ricin),
— Yilan zehin ile zehirlenmeler,

¢) Degisik kdkenliler:
— Domuz yavrulannm ve tayin izoimmunizasyonu,
— Katirin heteroimmunizasyonu,
— Kan aktarma soku,
— Inegin gebelik hemoglobinurisi,
— Kétii huylu tiimorler ve 16kozis,

B- APLASTIK ANEMILER (Kemik iliginin rejenerasyonu yok ya da cok az):
1. Toksik kokenli anemiler:

Bu durumda trombositopeni, hipogranulasitoz goriiliir ve geng alyuvar s
killeri bulunmamaktadur.
— Irradiasyon (1g1nlama),
— Egrelti otu ile zehirlenme (piteridizm),
— Trikloretilen ile yag1 ¢ikarilmis soya fasulyesi kiispesi ile zehirlenme,
— Sulfamitlere ve kloramfenikole duyarhlik,
- Metabolik, paraziter, enfeksiy6z kokenli anemiler:
Bu durumda secici eritropoiez hastahi vardir.
— Genellikle siiregen (kronik) enfeksiydz hastaliklar,

— Bazi parasitozlar: Si1g1r ve koyunlarin trikostrongilosisi,
— Kanserler ve I6kozisler,

— Kopegin iiremiye neden olan nefriti,
— Hipotirodizm,

II. GLOBULER DEGERIN ARTMASI: HIPERKROM ANEMILER )
Bu durumda makrositoz ile birlikte gorilen anisositoz. trombositopen, 1
kopeni goniliir.
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— Sigirlarn B, ; vitamini ya da cobalt yetersizligi (enzootikmarasm),
— Folik asit ya da nikotinik asit yetersizligi.

III. GLOBULER DEGERIN AZALMASI: HIPOKROM ANEMILER

10.

11.

12.

13.
14.

15.
16.

Bu durumda mikrositoz goriiliir.

— Demir yetersizligi: Uciincii haftaya dogru domuz yavrularmin anemisi,
kuzu anemisi,

— Bakir yetersizligi: Dort-yedi haftahk domuz yavrularnmn anemisi, dana
ve kopegin anemisi,

— Piridoksin ya da By vitamin yetersizligi (kopekte),

— Protein yetersizligi: Domuz yavrusunda anemiye neden olabilen etmen '°.
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