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Dolaşım kanında alyuvar sayısının veya alyuvarlarda bulunan hemoglobin 
miktarının azalmasına ya da her ikisinin birden normal dejterlerin altına düşmesine 
kansızlık, daha dojtru bir deyimle kan azlıjtı (anemi) adı verilir ı· 6 ·ı 9 . Anemi söz­
cüğü, çoğunlukla kan hastalıklannda göriilen bir belirtinin anlatımıdır ı· 3 

• 
4 

• 
6 

• 
11 ·ı 7

• 

Anemiler, alyuvarlann büyüklüıtüne ya da ortalama alyuvar hacmine (OAH) 
göre normositer, makrositer ve mikrositer olmak üzere çeşitli kümelere aynlırlar 6 

• 

ı 9
• Bir alyuvann ortalama hacmi, hematokrit dejter (%) ile ı mm3 kanda bulunan 

alyuvar sayısından yaklaşık olarak hesaplanabilir. Sonuç mikro n küp (JJ-3
) olarak 

bulunur, for!Jlülü şöyledir: 

Hematokrit dejter (%) x ıo OAH = __ __:_:_....:....::..:.;_____!~..:.._.;:...__.:...:... __ 

Alyuvar sayısı (ı mm 3 'te milyon) 

örneğin, bir hayvanda hematokrit dejter % 45 ve ı mm 3 kanda bulunan alyu­
var sayısı ıo milyonsa, OAH = 45 

; 0
10 = 45p3

. dür. lnsanda alyuvar hacmi 87 
(82-110) )1.3 ., sığırda 52 ( 40-60) )1. 3 

., koyunda 33 (23-48) )1.
3 

., keçi de 27 (ı9-37) )1.
3 

., 

domuzda 63 (50-67) )1. 3 ., atta 46 (34-58) )1.
3 

., köpekte 70 (60-77) )1.
3 

., kedide 45 
( 39-55) )1. 3 ., 'dür 6 • ı ı. ı 3 • ı 4 • ı 6 • ı ı • 2 2 • 2 6 • sag-Iıklı bireylerde normal alyuvarlar 
birbirine yakın büyüklüktedir. İnsanda alyuvar büyüklüğü 7.3 (5.5-8.8) JJ.., atta 5.5 
( 4.0-8.0) )1 ., sığırda 5.5 ( 4.0-8.0) Ji.., koyunda 4.5 ( 3.2-6.0) JJ.. , keçide 3.2 (2.5-3.9) 
JJ.. , köpekte 7.0 (6.7-7.2) Jl., kedide 5.9 (5.4-6.5) )1., domuzda 6.0 (4.0-8.0) )1., 

merkepte 6.2 (4.8-7.2) JJ.., katırda 4.8-8.8 )1., bardoda 5.3 (3 .7-7.ı) JJ. ., maymun­
da 6.2 (4 .8-7.2) )1 ., devede 7.3-4.0 )1., tavşanda 6.7-6.9 JJ. ., kobayda 7.0-7.5 JJ.., 
beyaz sıçanda 6.2 (5.7-7.0) Jl., beyaz fare 5.7 (4 .5-7 . ı) Jl.., hamster 6.0 (5.0-8.0) 
JJ. . , tavuk ta ı2.5x7 .5 )1. , güvercinde ı2.0-7 .3 JJ.., kazda ıo.O-ı2.5 x 6.2-7.8 JJ.. , ördek­
te ı3.8-6 .6 )1., kurbağada 22.0 x ı5 .0 )1., balıkta (sazan) 8.0 x 2.5 )1., dur 6 · ı 0 ·ı ı· 
ı ı · ı 3 · ı 0 . Normositer anemide alyuvarların büyüklüğü ya da ortalama alyuvar hac­
mi (OAH) normal değerler arasındadır; mikrositer anemide normalden az, makro­
siter anemide ise normalden fazladır 4. 6 . ı ı , ı 2. ı 3 • ı ıı. ı 9. 2 o. 2 2 • 2 4. 

Ayrıca anemiler, alyuvarların içerisinde bulunan hemoglobin miktarına veya 
derişimine (konsantrasyon) göre de normokrom ya da izokrom, hipokrom ve 
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hiperkrom anemi diye adlandınlır 6 • 7 • ı 8 • ı 9 • Her alyuvaıa düşen ortalama hemog­
lobin miktan, ortalama alyuvar hemoglobini (OAHb) ya da ortalama alyuvar he­
moglobin derişimine (OAHbD) göre hesaplanır 6 

• 
7 

•
18 ·ı 9 . Ortalama alyuvar he­

moglobini (OAHb) her alyuvara düşen ortalama hemoglobin miktannın pikogram 
(pgr) ya da mikro mikrogram (J..LI.I.gr.) olarak belirlenmesidir. Bu de~er bir alyuvar· 
daki hemoglobin miktarını ~ırlık cinsinden belirtir. Bu nedenle bu d~ere "tek 
alyuvar ortalama hemoglobin de~ eri" de denir 2 3

• Bu de~ er 100 ml kanda bulunan 
hemoglobin miktannı, aynı kanın 1 mm3 'ündeki alyuvar sayısına bölmekle elde 
edilir ve şu formülle hesaplanır: 

Hemoglobin (100 ml kanda gr.) x 10 · 
OAHb = = pgr. ya da J..L~.Lgr. 

Alyuvar (1 mm3 'te milyon) 

örne~in, bir hayvanda 100 ml kanda hemoglobin miktan 12 gr ve 1 mm3 kan· 
da bulunan alyuvar sayısı 6 milyonsa, OAHb = 12 ~ 10 = 20 pgr. ya dallll gr.'dır. 
OAHb insanda 29 (27-32) pgr., sı~ırda 14 (11-17) pgr., koyunda ll (9-12) pgr., 
keçide 6 (5-7) pgr., domuzda 20 ( 17-23) pgr. , atta 15 (12-18) pgr., köpekte 23 
(19-25) pgr., kedide 15 (13-17) pgr., tavşanda 22 pgr., kobayda 30 pgr., hamster­
de 21 pgr., sıçanda 20 pgr., farede 16 pgr.'dır 6 • 9 ·ı 0 ·ı ı ·ı 2 • ı 4 • ı 7 • ı s. ı 9. 29. Or­
talama alyuvar hemoglobin derişimi (OAHbD), ortalama olarak bir alyuvara düşen 
yüzde hemoglobin miktannı belirtir. 

OAHbD = Hemoglobin (100 ml kanda gr.) x 100 
= % 

Hematokrit de~er (%) 

örne~in, 100 ml bir hayvan kanında hemoglobin miktarı 14 gr. ve hematokıit 
· 14 X 100 

de~er % 40 olsun. OAHbD = 40 =% 35 olur. OAHbD insanda % 34 (32-36), 
sı~ırda % 31 (26-34), koyunda % 32 (29-35), keçide % 32 (30-35), domuzda % 32 
(30-34) , atta % 35 (31-37), köpekte % 33 (31-34), kedide % 33 (31-34) 'dür 6 ·ı 0 • 

ı ı. ı 4 ·ı 7 ·ı 11 ·ı 9 
• 
20 

• 
2 ı • 2 2 

• 
2 4

• Anemilerin bu biçimi, sa~altımlan yönünden 
önemlidir ve frotilerde normal, açık ya da koyu boyanırlar 2 • 3 . Normokrom anemi· 
de ortalama alyuvar hemoglobini (OAHb) ya da ortalama alyuvar hemoglobin deri· 
şimi (OAHbD) normal d~erler arasında, hipokrom anemide normalin altında, mak· 
rositer anemide ise normalin üzerindedir 6 • 7 • ı ı . ı 7 . ı 9. 2 o. 2 ı • 24 

Anemide hem alyuvann büyüklü~ü, hem de içindeki hemoglobin miktanyla 
ilgili iki özelli~i yani her ikisinin kanşımı bir arada belirtildiği nde, örne~in: 
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Normosi.ter hiperkrom anerni 
Normositer hipokrom anemi 
Normositer normokrom anerni 
Makrositer hiperkrom anemi 
Makrositer hipokrom anemi 
Makrositer normokrom anemi 
Mikrositer hiperkrom anemi 
Mikrositer hipokrom anerni 
Mikrositer normokrom anemi 6 • ı s. ı 9 . 



Anemili hastanın tanısında hekimin kan frotisini görmesi, alyuvarların şekil 
özelliklerini incelemesi büyük yarar saglar. Normal alyuvarlar, Giemsa ya da Wright 
boyama yöntemiyle kan frotilerinde pembe kırmızı renge boyanır. Ortalarında bu­
lunan çukurluk nedeniyle kan frotilerinde ortalan soluk, kenarlan daha koyu bo­
yanır. Frotinin incelenmesinde alyuvarların büyüklükleri (normositer, mikrositer, 
makrositer), şekil değişiklikleri, genç alyuvarlann bulunup bulunmadıkları, farklı 
boyanıp boyanmadıkları gözden geçirilir. Buradan elde edilecek izlenim, ortalama 
alyuvar hacmi (OAH), ortalama alyuvar hemoglobini (OAHb), ortalama alyuvar 
hemoglobin derişimi (OAHbD) ile kıyaslanmalıdır 4 • 13 .ıs. ı 9 • 2 3 • 

Anemi, çeşitli nedenlerden ileri gelebilir. Bunlardan başlıcaları, kan kayıpları, 

kan yapımında bir azalma ya da retiküloendotelial sistemin aşırı çalışmasına bağlı 
olarak alyuvar yıkımının artması gibi olaylardır 2 

• 
3 

• 
6 

•
11 

• ı 7 
• 

2 0 • 2 4 
• 2 s. Bu nedenle 

anemik durumlarda dolaşım kanının muayenesinden ayrı olarak, kan yapan siste­
min de incelenmesi gereği vardır (kemik iliği biopsisi gibi). Bir diğer neden de kan 
yapan maddelerin yetersizliğidir. Kan sistemine etki yapan kanser, lösemi gibi bazı 
hastalıklar sırasında anemi görülebilir. Ayrıca alyuvarlan parçalayan antikodann 
varlığı da anemi oluşturabilir. Kalıtsal olarak anne ve babadan geçen anemilerde 
vardır. Aşırı ölçüde tabıila beslenmenin demirin bağırsak tarafından emilmesine 
engel olduğu bildirilmektedir. Böylece tek yönlü beslenmeye bağlı olarak anemi 
meydana gelebilir 6 • ı 6. ı 1 • ı 9 • 2 o • 2 2 • 2 4 • ı s . 

Aneminin Oluşum Mekanizmaları 

Kan kaybı anemisi: Kanın damarlardan dışarı çıkmasına neden olan durumlar 
kanama anemisine neden olur. Kan kaybı anemisine kesik yaralan, büyük operas­
yonlar sırasındaki kanamalar, travma sonucu damariann ve iç organların yırtılması 
(dış ve iç kanamalar), kanlı bagırsak yangılan, ülser, })ematuri ile beraber göriilen 
hastalıklar, kan emen ya da kanamaya neden olan kene, bit, sülük, kancalı kurtlar, 
kıl kurtlan, koksidiler gibi parazitler, bazı kanama hastalıklan (hemofili gibi) ne­
den olmaktadır 2 

• 
3 

•
11 

• 
1 7

• Bu çeşit anemide alyuvarlann azalması yanında, ka nın 
diğer şekilli elementleri ve sıvı kesiminde de azalma görülür. Dolayısıyla kanama 
sırasında çevresel damarlarda dolaşan tüm kanın hacmi azalır. Buna bağlı olarakda 
kan basıncı düşer. Fakat hücreler arası sıvı ve hücre içi sıvılar damarların içine girer 
ve bu şekilde vücut da çevresel damarlarda bulunan kanın hacmini değişmez tutma­
ya çalışır. Nitekim vücut hızlı bir kanamadan sonra kanın sıvı kesimindeki azalmayı 
iki-üç gün içerisinde giderir. Fakat bu şekilde göreceli (relatif) olarak alyuvarlann 
1 mm3 'deki miktarı azalmış olur. Eğer yeni kanamalar olmazsa alyuvar derişimi de 
yavaş yavaş artarak ancak iki-dört haftada kanamadan önceki normal düzeye ulaşır. 
Kanama çok hızlı ve şiddetliyse bu mekanizma yeterli olamaz, hayvan kanama ne­
deniyle ölür. Süregen (kronik) kanamalar sonucunda insan genellikle yitirdiği he­
moglobini aynı hızla yeniden yapabilmek için bağırsaklardan yeter miktarda demir 
alamaz. Bu nedenle alyuvarlar çok az sayıda ve çok az hemoglobinli olarak yapılmış 
olurlar ve sonuçta bir mikro siteranemi oluşur 11 • 

Apiastik anemi (kemik iliği yetersizliğine bağlı anemiler): Bu durumda, iş gö­
ren· etkin kemik iliği miktan azalır. örneğin, bir nükleer bomba patlamasından do­
ğan radyasyonun etkisinde kalan insanın kemik iliği tümüyle yıkıma uğrayabilir ve 
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birkaç hafta içerisinde öldürücü bir anemi (!eta! anemi) görülebilir 8
• Aynı şekilde 

aşırı x ışınlan sağaltımı, benzol, bakteriyel zehirler, eğrelti otu ve anilin bileşikleri 
gibi bazı endüstriyel maddeler ile süregen zehirlenmeler, bazı mantariann toksinleri , 
hatta özel duyarlılığı olan insanlar ve hayvanlar için bazı ilaçlann (antibiyotiklerin) 
yüksek dozlarda ya da sürekli olarak kullanılması durumlarında kemik iliği yıkıma 
uğrar. Bunun sonucu alyuvar yapımı, gelişimi yetersiz kalır ve apiastik ya da aplazik 
anemi oluşur ı · 2 

• 
3 

• 
8 

• ı 8 
. 

Hemolitik anemi: Damar içerisindeki alyuvarlann yıkımıyla oluşur. Alyuvar­
lann parçalanması ve hemoglobinin açığa çıkması basit bir olay olmayıp alyuvar­
ların metabolik olarak ölmesi, hücrelerin damar içerisinde parçalanması ya da dola­
şımdan uzaklaştınlmasıdır ı 7

• Bazı zehirler (saponin, yılan zehiri), viruslar, bakteri 
toksinleri, kan paraZİtleri (protozoonlar), kanser, bazı ilaçlann çok kullanılması 
(asetanilid, sulfonilarııid, furodantin, naftalin, fenotiazin) , yanlış ve hatalı kan ak· 
tarmalan, henüz nitelikleri iyi bilinmeyen bazı etmenler, alyuvar zannı yıkıma uğ· 

ratarak hernotize neden olur ve zarı yıkıma uğramış alyuvarlar retiküloendotelial 
sistemdeki fagosit hücreler tarafından ortadan kaldınlır ı · 3 

• 
4 

• 
6 

• 
8 ·ı 7 • Kurşun, 

bakır, arsenik, fenotiazin, soğan ve karalahana gibi yiyeceklerin çok fazla yediril­
mesiyle toksik hemolitik anemiler oluşur 3 

• 
6

• Atiarda strongylosis, gevişgetirenler­
de bağırsak kıl kurtlanna karşı geniş oranda kullanılan fenotiazin sağattım dozu 
aşıldığında ya da akciğerlerde bir bozukluk bulunduğunda şiddetli hemoglobinemi 
(hemoliz sonucu alyuvarlardan hemoglobinin dışarı çıkması), hemoglobinuri (idrar· 
da hemoglobin görülmesi) ve anemi oluşur. Bağ ve bahçelerde bitki parazitlerine 
karşı çok kullanılan, fabrika çevresindeki otlaklarda ve suda artık maddeler içeri· 
sinde bulunan bakır sülfat, hayvanlarda süregen bakır zehirlenmesine neden olabilir. 
Böyle durumda ilk önce bakır, karaciğer hücrelerinde depo edilir. Bu sırada herhan· 
gi bir klinik belirti görülmez. Karaciğerdeki bakır miktan belirli bir düzeye ulaşınca 
hücreler nekroze olur ve çok fazla miktardaki bakır birdenbire kana kanşarak he· 
mozile neden olur. Hemoglobinemi, hemoglobinuri, anemi, sarılık ve ivegen (akut) 
karaciğer yetmezliği sonucu hayvan ölür. Virus enfeksiyonlan sonucu oluşan hemo­
litik anemilerin en önemlisi atıann enfeksiyöz anemisidir. Bu bastalıkta virus alyu­
var zannı yıkıma uğratır ve bu alyuvarlar retikuloendotelial sistemin fagosit hücre· 
leri (özellikle karaciğerdeki Kupffer yıldız hücreleri) tarafından fagosite edilir 3

. 

Bakteri enfeksiyonu sonucunda oluşan leptosprisosis ve sığırlarda Clostridium be· 
moliticum enfeksiyonu ile oluşan hasiller hemoglobinuri, enfeksiyöz hemolitik ane· 
milere örnek olarak verilebilir. Kan parazitleri ile oluşan ve ülkemizde çok sık görü· 
len hemolitik anemilerin başlıcalan, piroplazmosis, tbeileriosis ve anaplosmosis'dir. 
Tropikal ülkelerde rastlanılan trypanazoma invazyonlan da hemolitik anemiye ne· 
den olurlar. Kliniklerde rastlanılan hemolitik anemilerin diğer bir türü de yanlış ve 
hatalı kan aktarmalan sonucu ortaya çıkar. Bir de doğumdan hemen sonra normal 
olarak alyuvarlarui çoğu parçatanır ve bu parçalanmada kanda safra renkli madde­
leri artarak yavruda yeni doğanların fizyolojik sarılığı (icterus neonatorum) oluşur. 
Ayrıca nedenleri iyice anlaşılmamış olan paroksismal hemolitik anemiler vardır. Bir­
denbire çok fazla miktarda soğuk su içen sığırlarda rastlanılan hemolitikanemi ile 
doğumdan sonraki ilk haftalarda ineklerde görülebilen peurperal hemoglobinemi bu 
tip hastalıklara örnek gösterilebilir ı· 3 . 
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Alyuvarlarda rastlanılan ve ço~u da kalıtsal nitelikte olan birçok bozukluklar 
alyuvarları çok dayanıksız hale getirir. Bu durumda alyuvarlar kılcal damarlardan, 
özellikle dalaktan geçerken kolaylıkla yırtılır. Bu nedenle, yapılan alyuvarlann sayı· 

sı normal miktarlara çok uygun olsa bile bunların ömrü çok kısalmış bulundu~u 
için, dolaşırnda yeterli sayıda kalmazlar ve bu insan ya da hayvanda ciddi anemi 
vardır. Bu durum birçok hastalıklarda görülür. Hemolitik anemilere insanlarda gö­
rülen orak hücreli anemi, kalıtsal Akdeniz anemisi ve eritroblastozis fötaliste görü­
len anemi durumu örnek olarak gösterilebilir 8 . 

Olgunlaşma yetersizliği anemisi: Bu çeşit anemiler mineral madde, vitamin ve 
protein yetersizliklerine b~lı olarak oluşur. Tüm hayvanlarda demir, bakır, troksin, 
askorbik asit (C vitamini), ot yiyenlerde B ı 2 vitamin sentezi için gerekli olan kobalt 
ve et yiyenlerde de B ı 2 vitamini yetersizli~inde alyuvarların oluşum ve gelişimi ye­
tersiz kalır ı • 3 . Protein açlığı çeken hayvanlarda da ane mi görülür. Mineral madde 
yetersizliğine ba~lı anemiler genellikle hipokrom anemi biçimindedir. Demir yeter· 
sizliğine ba~lı anemilerin belirgin öme~i domuz yavrularının anemisidir. Bakır ye­
tersizli~ine ba~lı anemilere en çok koyun ve kuzularda rastlanır 3 

• 
6

. B ı 2 vitamini 
(ekstrinsik faktör), folik asit ve mide mukozasının ürünü intrinsik faktö rlerden biri 
yetersiz oldu~u zaman alyuvarların olgunlaşması yetersiz kalır. örne~in, pernisiyöz 
arıemideki gibi mide mukozasının körelimi (atrofisi), ya da tüm midenin çıkarılması 
ile tüm mide mukozasının yitirilmesi, bu olgunlaşma yetersizli~i sonucuna götüre­
bilir. Aynı şekilde ba~ırsak hastalıklarında, şiddetli ve sürekli sürgün nedeniyle, 
fo lik asit , B ı 2 vitaminlerinin emi li mi bozulur. B u d urumda yine olgunlaşma yeter­
sizliği ortaya çıkar. Olgunlaşma yetersizli~inde hızlı prnliferasyon olmadı~ından 
normal sayıda alyuvarlar yetiştirilemez ve yeter sayıda olgunlaşmamış hücre tipleri 
normalden daha büyük çapta, şekilleri düzensiz ve zarlan dayanıksız olan hücreler 
dolaşıma verilir. Bu hücreler dolaşırnda kolayca yırtılır, parçalanır, insan ve hayvan 
gerekli olan yeterli alyuvar sayısına erişemez ı • 8 ·ı 5 • 

Sekunder (ikincil) anemiler: Di~er hastalıklara bağlı olarak gelişen anemilere ~ 

"ikincil ane mi" denir 1 7
• Süregen birçok organ ve enfeksiyöz hastalıklarda ane mi 

oluşur. Bu hastalıklarda kemik ili~i , alyuvarlar doğrudan do~ruya yıkıma uğrarna­
dıkları halde metabolizma olayları büyük oranda aksadı~ı ya da yeterli olmadı~ı 
için alyuvar yapımı da yetersiz kalu ve zamanla anemi oluşur. Nitekim tüberküloz, 
ruam gibi süregen enfeksiyöz hastalıklı hayvanlar, karaci~er sirozu , süregen kalp ve 
böbrek hastalıkları görülen hayvanlar ço~unlukla anemiktir 3 

• 
2 2

• 

Anemilerde Göriilen Belirtiler 

Anemili hayvanlarda konjuktiva ve mukozalar solgun renktedir. Hatta kii~ıt 
beyazı renkte de olabilir. Anemide mukoza solgunluğu yanında di~er birçok belir­
tiler de görülebilir 2 • 3 ·ı 9 . K anın oksijen taşıma kapasitesinin azalması , tüm ane mi 
çeşitlerinde görülen ortak işlevsel bozukluktur 24

. Doku metabolizması için en ge­
rekli eleman oksijendir. Oksijen yoklu~u birkaç dakika içerisinde ölüme yol açar ı . 
Alyuvarlann asıl i şlevi oksijen taşırnaktır ve oksijen taşıma işlevi iç erdik leri hemog­
lobin miktarına b~lıdır J • 2 4 . Anemik hayvanlarda ilk göze çarpan klinik belirti , 
solunum ve dolaşım sistemi ile ilgili bozukluklardır. Normal yaşamın sürdürülebil­
mesi için dokuların belirli oranda oksij~ne gereksinimi vardır. Anemili bir hayvanda 
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alyuvar sayısının ve hemoglobin miktannın azalması dolaylSiyla hücrelerin oksijen 
gereksiniminin karşılanabilmesi için kanm dokularda normalden çok daha hızlı do­
laşması gerekir. Bu nedenle anemill hayvanlarda nabız ve solunum sayısı artar. Ane­
mi durumunda çevresel kanda alyuvar sayiSinın azalması kanm sedimentasyon hızı­
nı arttırır viskozitesini ise azaltır 24 • Viskozite azalması nedeniyle damarlardan 
akan kan ~çık renkte ve sulu kıvamdadır 3

• Viskozite dolaşım sisteminde dirençle 
do~ru orantılı oldu~undan, viskozite azalması çevresel direncin azalmasın~ neden 
olur. Bazı şiddetli anemilerde viskozitenin çok azalması, kan akımına karşı çevresel 
damarların direncini çok azaltır ve bundan dolayı dolaşımdan kalbe dönen karun 
çok artması sonucu diastol sonu hacimde bir artış oluşur. Bu hacim artışı miyokart 
tonusunda bir azalma sa~land~ından kalpte dUatasyon gelişir. Diastol sonu hacim 
artışı da atım hacmini arttırdı~mdan, dolaylı olarak kalbin dakika hacmi artar. Ka­
nın az oksijen taşıması sonucu dokularda oluşan hipoksi doku damarlarını genişle­
tir. Bu damar genişlemesi de kalbe dönen kan miktarını arttırarak kalbin dakika 
hacmini son derece arttırır 3

. Dakika hacminin artışmda katkısı olan bir başka me­
kanizmada kan akımının hızlanması nedeniyle gelişen taşikardidir 24 . Süregen ane­
milerde kan basıncında önemli bir d~işiklik olmaz. Büyük kanamaları izleyen ive­
gen anemilerde kan hacmi azalmasına ba~lı çevresel dolaşım yetersizli~i görülür. 
Nabız hızlanır, arter basıncı düşer ve beden yüzeyi so~ur 3 

·•. 

Plazma proteinlerinin derişimlerindeki azalma nedeniyle kalp hipertrofisi 
ödemle ortaya çıkabilir. Anemili hayvanlarda kan sulanmış oldu~u için, yani kanın 
onkotik basıncı azaldı~ından yer yer ödemler ve vücut boşluklannda trarısudat top­
lanması (hidrops, asites, hidrotoraks) görülebilir 3 • 24 • 

Anemilerde kan yu varlarının çökme hızı artar, hematokrit de~ er azalır 3 
• 

9 
• ı 4 . 

örne~in, bir hayvan kanının hernatokritinde alyuvar katının normalden daha az 
olması ve plazmanın da kırmızımtırak san reiıkte oluşu hayvanda hemolitik anemi­
nin bulundu~unu gösterir 3 • Anemili hayvanlarda idrarın kırmızı ya da san, dışkının 
koyu renkte oluşu, konjuktiva ve mukozalarda sarılık görülmesi, hayvanlarda hemo· 
litik aneminin varl~ını kanıtlar. Hemolitik anemilerde alyuvarlann yıkımı sonucu 
kan serumu kızılımtırak renkte olur (hemoglobinemi ve biluribinemi). Hemolitik 
anemiye yol açan hastalıklarda idrarkoyu kırmızı-kızılımtırak renktedir (hemoglo­
binuri, biluribinuri) 2 

• 
3

• Atların enfeksiyöz anemisinde ve sı~ırların theileriosisinde 
hemolitik anemi çok belirgin olmakla beraber, sarılık ve hemoglobinuri ya çok az 
oluşur ya da hiç bulunmayabilir 2 

• 3 • 1 9 • 2 4 • Hemolitik anemilerde herhangi bir en­
feksiyon olmaksızın kanda alyuvarlardaki hemoglobin ve alyuvar parçacıklarının 
serbest kalması sonucu beden ısısı artabilir (hipertermi) ı 9 . 

Anemi durumunda kan frotisinde alyuvarların şekilleri de~işik görünüşte 
(poikilositoz), büyüklükleri de~işmiş (anizositoz) ve farklı boyandıkları (polikro­
masi) görülür. 

Anemik hayvanlarda kemik ili~i kızılımtırak görünümdedir. Hipokrom anemi­
lerde kemik ili~i beyaz-sarımtırak renge bürünür. Kanama sonucu oluşan anemilerde 
dalak küçülür, hemolitik anemilerde ise büyUr. İvegen hemolitik anemilerde safra 
ke~~ büyümüştür. İçerisi siyah-yeşilimtırak renkte ve koyu kıvamda safra salgısı ilı> 
doludur. J?i~er aneıni çeşitlerinde ise safra kesesinde bir dolgunluk bulunmadı~ı 
gibi safra sa_Igısı no·rmaldekinden daha açık renktedir 3 ·ı 7 • 

• ! • o • 
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Ane mi ler etkenlerine, fizyopatolojisine, alyuvarların morfolojik özelliklerine 
ve biyokimyasal yapısına göre sınıflandırılabilir. Şu biçimde bir sınıflandırma aşıteı-
da görülmektedir 6 

• 
9

•• . Y • . ., " ı, :•?- ·•· .. ~ . · ' , 
a) Etiyolojik (hemorajik, paraziter, enfeksiyöz, toksik, beslenme kökenli ola-

bilir) ; · ,, 

b) Fizyopatolojik (kemik ili~inin o~nm gücüne göre) : 
t' 1 

-Plastik anemi, 
- Hipoplastik,anemi, . ·; 
- Apiastik ya da aplazik anemi; . . , . ·; , 

c) Morfolojik (alyuvarların büyüklü~üne · ya da ortalama,~ alyuvar hacmine 

' gö~).: , r:. • '"' , ' 

- Normasiter aneın\,·~ 

- Makrositer ~~~~. 
- Mikrositer anemi; , ,. A 

d) Biyokimyasal (globüler de~erine = 'Ortalama alyuv~r hemoglobini ya da 
ortalama alyuvar hemoglobin derişimine göre) : . ·· 

• 1 J • rtr ı·: .. 
- Normokrom anemi (İzokrom anemi), , , , . 

.. · ' .L f,. 

- Hiperkrom anemi, 
- Hi~kroJ11 anemi. ' .; . . .. 

Normokrom anemiler genellikle: 
-Plastik ve makrositer, 
-ya da aplasik ve normositerdirler, 

' .. 

Hipokrom anemiler makrositerdirler, 
Hiperkrom anemller genellikle rnikro~terdirler. 

. ' 

Bu çeşitli özellikler bir araya getirilerek aşıteıc,laki biçimde, bir sınıflandırma 

yapılabilir: , · ( ,... i> 

I. GLOBULER DEGERI NORMAL S: NORMOKROM AJ:IlEMlLER ya da tZOK-
' ROM ANEMİLER: · ·, " ı · " 

Bu tip anemilerde ortalama alyuvar hemoglobini; ortalama alyuvar hemoglo-
bin·derişimi normaldir. . ·' • · '·· .. ı. · ı 

A- PLASTİK ANEMIL ER (Kemik ili~inin etkin-r~enerasyonu) : Hematolojik 
olarak retikülositoz önemlidir. At dışında di~er hayvanla'i-da çok s:ıı,yıda bazofil ya 
da polikromatofil eritroblastlar, :roLLY cisimcikleri görülür. Şu halde genellikle 

• • .c. • ' ı: . • ~ 1' 

geçıcı tnakrosıtoz vard·ir. 
ı. Kanama sonrası anemifer: 

Operasyon ya da travma s<>nrası durumlar, 
Gastro-intestinal lezyonlat (ülser, erlteritis) , 
Asıl hematüriler, 
Parazit6"sis (Dış ~ keneler; iç = Haemonchus; Ehkylostomose, Coccidi-
osis, Distomatosis), 
Kanserojen kanamalar, 
Vitamin C yetersizli~i. 

.' ., 

Pıhtı}aşma ,bozuklukları: 
- Trikloretilen ile y~ı çıkarılmış soya fasülyesi küspeleri (Düren has· 
' talı~ı), dikumarol ve e~relti otu ile zehirlenmeler, 
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Vitamin K yetersizli~i , 
Protrombin yetersizli~i (karaci~er yetersizli~inde) . 

2 Hemolitik Anemiler: . 
· a) Paraziter ya da enfeksiyöz kökenli ( mikrobiyen toksınler); 

- Piroplasmosis ( sı~ır . koyun, köpekde). 
- Anaplasmosis (sı~ırda), 
- Hemobartonelloz (kedilerin enfeksiyöz anemisi), 
- Koyunun eperitrozoonozu , 
- Leptospirosis, .. 
- sı~ırların hasiller hemoglobinurisi (Clostridium baemoliticum), 
- Kuzuların enterotoksemisi (Welchii perfringens), 
- Gangrenli meme yangısı (Micrococcus mastitis), 
- Tek tımaklıların enfeksiyöz anemisi , 

b) Toksik kökenli : 
- Bakır zehirlenınesi (koyun, domuz, danada). 
- Kurşun tuzları ile zehirlenme, 
- Naftali n, benzol, fenol ile zehirleomeler, 
- Fenotiazin ile zehirleomeler (kuşlardıı., atta, domuzda). 
- Bitkisel zehirleomeler (ricin), 
- Yılan zehiri ile zehirlenmeler, 

c) De~işik kökenliler : 
- Domuz yavrulannın ve tayın izoimmunizasyonu, 
- Katınn heteroimmunizasyonu, 
- Kan aktarma şoku, 
- İne~in gebelik hemoglobinurisi, 
- Kötü huylu tümörler ve lökozis, 

B- APLASTİK ANEMİLER (Kemik ili~inin rejenerasyonu yok ya da çok az): 
1. Toksik kökenli anemiler: 

Bu durumda trombositopeni, hipogranula.sitoz görülür ve genç alyuvar şe­
killeri bulunmamaktadır. 
- lrradiasyon (ışınlama), 
- E~relti otu ile zehirleome (piteridizm), 
- Trikloretilen ile ya~ ı çıkarılmış soya fasulyesi küspesi ile zebirlenme, 
- Sulfamitlere ve kloramfenikole duyarlılık , 

2. Metabolik, paraziter, enfeksiyöz kökenli anemiler: 
Bu durumdaseçici eritropoiez hastalı~ı vardır. 
- Genellikle süregen (kronik) enfeksiyöz hastalıklar, 
- Bazı parasitozlar: Sı~ ır ve koyunlann trikostrongilosisi , 
- Kanserler ve lökozisler, 
- Köpeğin üremiye neden olan nefriti 
- Hipotirodizm. ' 

Il . GLOBULER DECERİN ARTMASI: HİPERKROM ANEMİLER 
Bu durumda makrositoz He birlikte görülen anisositoz trombositopeni, lö· 

kopeni görülür. _ ' 
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- Sığırların B 1 2 vitamini ya da cobalt yetersizliği ( enzootikmarasm), 
- Folik asit ya da nikotinik asit yetersizliği. 

III. GLOBULER DEOERİN AZALMASI: HİPOKROM ANEMİLER 
Bu durumda mikrositoz görülür. 
- Demir yetersizliği: üçüncü haftaya doğru domuz yavrularının anemisi , 

kuzu anemisi, 
- Bakır yetersizliği: Dört-yedi haftalık domuz yavrularının anemisi, dana 

ve köpeğin anemisi, 
- Piridoksin ya da B6 vitamin yetersizliği (köpekte), 
- Protein yetersizliği: Domuz yavrusunda anemiye neden olabilen etmen 19

• 
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