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KEDİLERİN AKCİGER ARTERLERİNDE MEDtAL HİPERTROFİ VE HİPERPLAZt

Ümit H. Milli* Osman Kutsal**

Medial hypertrophy and hypcrplasia of cats' pulınonary arteries

Summary: Between ı980 and ı986, of the 60 cats examined, 25
(4 ı .66 per cent.) had some degree~rpulmonary arterial medial hypertroplıy and
Iıyperplasia. The pereentage of the condition was 36.36 per cent. in males and
44.73 per cent. in females. Kittens andyoung adults (0-2ytar), adults (2-9
year) and old animals (9 year and Ol'er) s/lOwed an incidence if 38.23, 43.75
and 50, respectively. In these age groups, the severity of arterial lesions increased
significantly with age.

In addition to medial h:Jpertrop~r and hyperplasia, other changes observed
were as follows: endothelial proliferation and vacuolation, fragmentation and
disiııtegration of elastic lanıina interna, subintimal fibrosis, development if
longitudinal muscle, vacuolation of muscle fibres and perivascular fibrosis. In
two cats, most of the pulmonary arteries were h)'alinized. Hypertrophy if the
smootlz muscle of the bronchioles and alveolar ducts were prominent in lungs
with seı'ere arterial lesions.

Özet: ı980- ı986 yılları arasında incelenen 60 kediden 25'inde (%
4 ı.66) akciğer arterlerinde medial hipertrofi ve hipeıplazi saptandı. Bozuk-
luk erkek hayvanlarda % 36.36, dişi hapanlarda % 44.73 oranında görüldü.
;lvledial hipertrofi ve hipeıplazi 0-2 yaş gruhunda % 38.23, 2-9 'yaş grubun-
da % 43. 75 ve 9 )'aş ve sonrası grupta % 50 oranında saptandı. Bu yaş grup-
larında damar le;:yonlarının şiddeti yaşla paralel olarak belirgin artış gösterdi.

Akciğer arterlerinin media tabakasında hipertrofi ve hiperplaziye ek
olarak, endotel hücrelerinde proliferasyon ve vakuolleşme, lamina elastica inter-
na' da parçalanma ı'e gözden silinme, subintirnal fibrozis, longitudinal kas
oluşumu, myofibrillerde vakuolleşme ve perivaskuler fibrozis görüldü. Şiddetli

* Yrd. Doç. Dr., A.O. Vel. Fak. Patoloji Anabilim Dalı, Ankara.
** Ar~. Gör., A.O. Vet. Fak. Patoloji ."-nabilim Dalı, Ankara.



340 ÜMtT H. MiLLİ-OSMAN KUTSAL

hipertrofik damarlar kıvnlmış ve eğri-büğrü bir /!,örünüm almışlardı. iki kedide
akciğer arterlerinin hemen tümü ~yalinize olmuştu. Eronşiol ıe duktııs aLveoLaris
duvarlarındaki kasıarda hiperlaziye, şiddetli damar le::yonLannın bulunduğu
akciğerlerde rastlandı.

Giriş

Pulmoner arterlerde media tabakasının hipertrafi ve hiperpla-
zisine kedilerde sık rastlanmaktadır. Pulmoner arteriopatide gözlenen
diğer değişiklikler endotelial hücr~ proliferasyonu, intimal fibrozis,
elastik lamina interna'da parçalanma vc erime, hipertrofik myofib-
rillerde vakuolleşme ve luminal daralmadır (1-3, 6, 9-12). Bozukluk
seks ve ırk dispozisyonu göstermeden her yaşta kedide görülmekte-
dir. Damar lezyonlarının patogenezisi tam olarak anlaşılmış değildir.
Buna karşılık, bir akciğer paraziti olan Adu1"OstrongyLus abstmsus en
önemli etiyolojik faktör olarak ileri sürülmüştür (1-4, 6, 7, i i),

Kedilerde % 2-68.8 arasında değişen bir ensidansa sahip olduğu,
bildirilen raporlardan anlaşılan (2, 8, iO-I 2) bu arteriopatinin ülke-
mizdeki durumunu saptamak amacıyla bu çalışma yapılmıştır.

Materyal ve Metot

1980-1986 yılları arasında Ankara Veteriner Fakültesi Patoloji
Anabilim Dalına fakülte kliniklerinden ve dışarıdan getirilen toplam
60 kedi bu çalışmanın materyalini oluşturmaktadır. Bozukluğun en-
sidansının ve !ezyonların şiddetinin yaşla olan iigisinin saptanabilmesi
amacıyla hayvanlar 0-2 yaş, 2-9 yaş ve 9 yaş ve sonrası olmak üzere
üç gruba ayrıldı.

Akciğerlerin değişik loplarından alınan doku örnekleri % iO'luk
tamponlu [ormolde tespit edildi. Hazırlanan parafin bloklar 5-6 mik-
ron kalınlığında kesilerek hematoksilen-eosin, periodic acid-Schiff,
Comori'nin aldehyde-fuchsin ve Mallary'nin triple boyaları ile bo-
yandı. Ayrıca, benzeri damar lezyonlarının olup olmadığına bakmak
ve hayvanlarda ölüme yol açan durumu saptamak amacıyla diğer
organlar da histopatolojik olarak incelendi.

Damar lezyonlarının şiddetlerine göre derecelendirilmesi amacıy-
la Hamilton (2) tarafından bildirilen yöntem kullanıldı. Bu amaçla,
arterlerin duvar jiumen oranları bir oküler mikrometre yardımıyla
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saptandı ve derecelendirme şu şekilde yapıldı: i. derece, 0.35: i -
0.50:1; 2. derece, 0.51:1 - 1.00:1; 3. derecede, 1.01:1 - 2.00:1;
4-. derece, 2. Oi :ı - 3.00-: i ve 5. derece, 3. Oi :i ve sonrası.

Bulgular

İncelenen 60 kedinin 25'inde (~~ 41.66) akciğer arterlerinde
değişen şiddette mcdial hipertrofi ve hiperplazi gözlendi. Erkek
ve dişi hayvanlarda görülme oranı sırasıyla % 3G. 36 ve % 44.73 idi
(Tablo I). Damar lezyonlarının yaşa güre dağılımı yapıldığında
Tablo 2'de de görüleceği gibi oranlar 0-2 yaş grubunda % :)8.23,
2-9 yaş grubunda o~ 43.75 ve 9 yaş ve sonrası grupta ıse % 50 şeklin-
de idi. Akciğer arterlerinde mcdial hipertrofi ve hiperplazi gösteren
kedilerin en küçüğü ı aylık, en büyüğü i7 yaşındaydı. Ay!'.ı yaş grup-
larında lezyonların şiddeti yaşla paralelolarak artış gösterdi ve sıra-
sıyla % 23.07,0042.85 ve o.S 100 oldu Cfablo 3).

Tablo i. Damar kzyonlarıııın sebe göre dağılımı

Erkek Dişi

;
Damar lezyoıılu kedi sayısı i II
-.-.----- ---- .... --i.-.--------
Oran O~ i 3(;.%

17

44.73

Tablo 2. Damar !ezyonlarının yaş gruplarına göre dağılımı

0-2 yaş grubu i 2-9 yaş grubıı 9 yaş "c. sonrası

~~~~~_.~~.i_S,~~1 -. -. '3~---1-- - ----lG --- --_. i~----'1
Lezyonlu kedı sayısı 13 Iİ 7 :)
----;-.------- -.-----:--. .- _._-'-, ..~.--=:--_._._, .. ---'-:-- i

Oran o 38.23 43./:) :.ı0 i

Tablo 3. Farklı yaş gruplarında lczyonların şiddeti

\

Lezyonlu
Yaş grubu kedi sayısı_ ....•---_ ... - - --_.- _.__ .-_.
() -2 yaş 13
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Arteriopa tili kedileı-den 13'ünde akciğerler normaldi. Yedi kedide
pnömoni (2 granülomatöz, i tüberkülöz, i deskuamatif, i embolik
ve 2 hafif interstitial) saptanırken, 5 kedide ödem ile l>irlikte hafif
bronşitis güzlcndi. Pnömoni li akciğerlerde görülen damar Iczyonları-
nın şiddeti dört tanesinde i. derece, bir tanesinde 1. derece ve iki ta-
nesinde de 5. dert'ce idi.

Hayvanlarda ölüm nedeni olarak 8 nompesifik enteritis, ,) kronik
ncfritis, 4 pnömoni, 2 panlökopeni, 2 neoplastik hastalık, i hepatitis,
i tııhulonefrozis, i traııma ve i barsak obturasyonu saptandı.

Akciğerler dışında, damar bozukluklarına diğer organlarda rast-
lanmadı.

I, dereel' damar Iczyonları (II kedide): Genellikle media ta-
bakasının normale göre iki-üç kez kalınlaşması ile karakterize idi.
~1yofibriller şişkin görünüşte olup, (,'oğıınlukla \'akuolleşme gösteri-
yordu. Media tabakasında belirgin bir hipersellülarite vardı. intimal
değişiklikler endotelial hücre proliferasyonu şeklindeydi. Vakuoler
görünüşte olan endotel hücreleri 11I.mene doğru belirgin çıkıntılar
yapmışlardı (Şekil lA). İki kedide hafif su bintimal fibrozis şekillen-
mişti. Bir kedidc de peri\'Cıskülcr fibrozis görüldü.

2. derece damar lczyonları (3 kedide): Media tabakasındaki
kalınlaşma daha da belirginleşmişti. Normale göre üç-dört kata erişen
bu tabakada iki kcdide myofibriller vakuolasyon görüldü. Endotel
hücrelerinde proliferasyon yine göze çarpan bir bulgu olarak dikkati
çekti (ŞekiIlB), fakat bu hüerelerde vakuollcşmeye yalnızca bir hay-
vanda rastlandı. Bir kedide de subintimal fibrozis belirgindi.

3. derece damar !czyonları (;) kedide): Media tabakasının ka-
lınıaşması normalin al tı-dokuz katına ulaşmıştı (Şekil ic). intimal
değişiklikler dört hayvanda endotelial proliferasyon, iki hayvanda
endotelial vakuollqmeden ibaretti. Bir kedide lamina elastica inter-
na'da fragrnentasyon ve yer yer gözden silinme görüldü. Tüm kedi-
lerde subintimal fibrozis şekillenmişti. iki kedide damarlarda kıvrıl-
malar görüldü. Ayrıca, birer kedide perivasküler fibrozis iLC bronşiol
ve duktus alveolaris duvarlarında kas fibrillerinde belirgin hiperp-
laziye rastlandı.

ıL. dnece damar !czyonları (I kedide): ~ormalc göre onüç
kez artm ıŞ kalınlıkta olan media tabakasındaki hi pertrofik kas hüc-
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Şekil ı_1\. Bir plılmOIl"r arıCI'de llledi,,1 Iıipertrori ile birlikıc endoıelial illlLre prolifcras-
yoııu görülnıckıc.' ''-akuolcr gi)rünii~ıcki ('ndoıd hücreleri IllIDene doğru çıkınıılar yapnl1ş
durumda. i\1allorv'rıiıı ıril'le hoyası. ,,440 (Endoılıelial prolifcraıion and vaeuolaıion
in a puhnonarv artcry ",iıı, metlia! hyperırophy. Projccıion or cııdoılıelial ecll, inıo thc
v,,,sd lumen is apparent). B. Meclial hiptTırori \'1. Iıiperplazi ilc birlikte endotelial Iıııen:
prolil'crasyonu ve vakuollcşnıe )-I.E. " :!30 (PUIllIonary artt'rial Iıypcrtrophy and hyperp-
lasia aceonıpaniccl by cIHlollıelial prolifcration aııcl vanıolation). C. Endoıelial prolifcrasyon
ve vakııollcşmc yanında kas Iıücrelerinde dc vakuolcr gönınüş belirgin. H.E. " :140 (Endoı-
helial prolifcraıion and vaeuolar appcaranec of hoılı cndoılıclial aııu musde edb). D. Duk-
tus alveolaris t1uvarıl1daki kas Inierderinde belirgin hiperplazi. )-LE. ,,:220 (:-'Iuseular Iıypert-

roplıy or ıhe ",alls of alveol"r ducıs).

relerinde vakuolkşmc belirgindi. Damarlarda endotelial hücre pro-
liferasyonu da şekillenmişti,

5, derece damar !ezyonları (5 kedide) : Bozukluğun en ileri dev-
resini oluşturan bu grupta medial hipertrofi ve hiperplazi lumeni da-
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raltacak hatta tümüyle tıkayacak derecede ~iddctliydi. Lumcn daral-
Jlıası ve tıkanmasında etkili olan diğer bozukluk şiddetli subintimal
fibrozisti (Şekil 2/\, 2B ve 3A). İki kedide fibrozis hemen hemen da-
mar duvarının tümünü kapsayacak boyuttaydı. Bu gibi damarlarda
rnedia katı damarın çevresinde ince bir tabaka halinde kalmı~tı. Bu
grupta dikkati çeken bir bulgu da damarlarda sirküler kas fibrillerin-
den ayrıca, lungitudinal kas [iiJrillcrinin ort,ıya çıkışı idi. İki kedide
lamina interna parçalanmış, hatta bazı damarlarda tümüyle gözden

~ckil :2. A. Duvarı iyice kahnıa~nu~ bir pulmoner "rterdc subiuıimal fibrozis. ]\lallory"nin
tripk boyası x i70 (Sııbinıimal fibrosis in ol markedly ıhickeııed pıılırıonary art"ry). B. İki
pulmoı,,,r arter kolıında damar duva,.ınnı ıümünü kapsayacak derecede ~iddetli fibrozis
durumu. ]\'lallory'ııin tripk bovası x 90 (Severc fibrosis in I'WI brandıcs of the pıılmonary
artery). C. Pıılınoner arter kollarıuda lanıiııa claslİca inlerııa"ların parçalanması ve gözden
silinmesi. Comori"nin :ı1dehyde-fııdısin boyası x 100 (Fragmeıııaıion ancl disappearance of
the clasıic laminac). D. Lamina clastic:ı inıerııa"da dcjencratif dcği~iklikler. Gomori"ııiıı al-

dclıyde-fııchsi;ı boy ,ısı x no (Dq;cncraıi,.c rbaııg'.' İn ıhe clasıir lamina)
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Şekil 3. A. Bir pulnıonlT arlcr kolunda ~idde;li ["ibrozi, ve lıııııenin daralmas!. i l.r.. x 200
(S~vcrc fibrosis and narrowing nf thi' lunıcn). B. :;idrlctli Iıiperırnfik arterierin kl\Tımlı gö-
rünüml"ri. H.E. x 100 (Totluous appear:ı"ee of LI". scverel)' ıhiekened pulmonar)' artcrics).
C. Bir pulmoner arl(~r kühncb lıırtlenin lamarnen kapallllı:ısı ve damarın Iı)'alinizasyoıııl.
Pcriıerde sıııırlı dıiz kas Iıiicreleri. H.E. x 260 (Total occ1usion and hyalinization of ıi".
pulmonary arıer":,. D. Pulmoner arı er kollannll1 kıvrıınlı görünümleri vanında Itlnwnin
obliıcr;ısyonu \'l' damar dtlvarının hyalinizasyontl. H.r.. " RO (Increas"d (orıuosiıy, Inminal

obliı"r:ııion and hyalinization of (lıe vcssd \vall).

silinmişti (Şekil 2C ve 2D). İki kedide hemen hemen damar duvarı-
nın tümünü kapsayacak hoyu tta hyalinizasyona rastlandı. Onaltı ve
onyedi yaşlarında olan bu iki kedid(~ akci,iterdeki damarların büyük
çoğunluğu hyalinize birer ncdhe dokusu görünümünde olup lumcn-
leri tamamen kapanmışt'ı (Şekil 3C ve 3D). Daınarların kıvrıınlı,
eğri-büğrü, bükülınüş görünümleri ilc (Şekil 3B) perivaskülcr fibrozis
ve bronşiol ve duktus alveolaris duvarlarındaki kas hiperplazileri
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(Şekil iD) bu gnıpta düzenli bir bulgu olarak göze (;arptı. Endotelial
praliferasyon ve vakuollcşme gihi değişiklikler bu grup damarlarda
görülmedi. Yalnızca iki k('elide media tabakası kas hücrelerinde va-
kuolasyonlara rastlandı.

Tartışma ve Sonuç

Bu ı,:alışmada yaklaşık yedi yıllık bir periyotta, incelenen 60
kedinin 25'inde (% 1110 66) akciğer arterlerinde medial hipertrafi ve
hiperplazi saptanmıştır. Okatı ve ark. (8) inceledikleri 1.')0 kediden
yalnızca 1'ünde (% 2) bu hozuklu,~u gözlerken, Tashjian ve ark. (12),
i22 kediele % 68 o8'lik yüksek hir emicJans saptamışlarcJır. Buna kar-
şılık, Stünzi ve ark. '. J 1) % ~n,Hamilton (2) % :-:\/1. 7, Seratcherd ve
Wright (I O) (;0 16 ve Rogers ve ark. (91 % 3<)o2 oranında damar lez-
yom! görmüşlerdir. Çalışmada elde edilen ~() 41 .66'I,k bir ensidans,
son sözü edilen cJq:i;crlerc henzerlik göstermektedir.

Bozukluk hemen hcl' yaşta kedide görülmektedir. IVll'Kenzie (6)
li(: aylık 2 kedi yavrusunda bozukluğu gördüğünü bildirmiştir. Ha- i
milton (I), 12 kedi üzerinde yaptığı ı,:alışmada üçünün yavru oldu- ,
ğu nu rapor etmiştir. Aynı araştırıcının bir başka çalışmasında (3) i
kullanılan 12 haftalık kedi yavrularında arteriopati deneysel olarak
oluşturulmuştur. Tashjian ve ark. (12i ise birçok kedinin çok erk m
yaşlarda bozuklu.~ou gösterdiğini ve en gencinin 5 haftal ık olduğunu
bildirmişlerdir. Bu çalışmada da yavru kedilerde hozukluğa rastlandı.
0-2 yaş grubunda arterİopatinin görülme oranı % 18.23 idi ve yavru
kedilerden en küçüğü i aylıktı. Bununla birlikte, pulmoner arterlerde
mcdial hipcrtrofi ve hiperplazinin yaşla paralel olarak artma eğilimi
güsterdiği saptandı. Oran 2-<) yaş grubunda o;) 43 o75 ve 9 yaş ve son-
rası grııpta % 50'ye yüks('ldi. Aym şekilde, bu yaş gruplarında lez-
yonların şiddetlerinde de belirgin olarak bir artma güzlendi. Üç, dört
\Oe beşinci derece damar kzyonları şiddetli olarak kabul edildiğinde,
aynı yaş gruplarında bu kZYOlılara sahip kedilerin oranı sırasıyla
% 21.07, % 12.85 ve n:, 100 oldu. Benzerİ şekilde Hamilıon (2)
bozukluğun yaşlı kedilerde gcnçlere oranla daha fazla görüldüğünü
ve lezyonların da yaşlı hayvanlarda daha ~iddetli oldlJ.~unu bildir-
miştir.

Damar kzyonlarının ctiyolojilcri üzerinde bugüne kadar çok
çeşitli görüşler ileri sürülmüştür. Kel! \'{~ark. (5), arteriyel Iczyonları
sempatetik merkezlerin elektriksel uyarılarla yada bazı ilaçlarla eksi-
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tasyonu sonu .şekillenen vazomotor stimülasyona bağlamışlardır.
Scratcherd ve vVrigh t (I O), pulmoner arteriyel hastalığı barsak pa-
razi t1erinin trom bo-cm bolizmleri sonucu olabileceğini bildirmişler-
dir. Tashjian ve ark. (I 2), medial hipertrafi ve hiperplazinin enfek-
siyöz veya toksik kökenli aktif bir proçes olduğu üzerinde durmuşlar-
dır. Rogers v(~ark. (9) ise, kzyonların hem genç hemde yaşlı k(~dilerde
görülmesinin lezyonun kedilerde genetik kontrolün etkisi altında olan
normal anatomik bir varyasyon olduğu izlenimi verdiğini belirtmiş-
lerdir. Bu farklıctiyolojik görüşler yanında, Hamilton (1-1), l\lacKen-
zic (6), Stünzi ve ark. (I i) ve ~aylor ve ark. (7), bir akciğer paraziti
olan Aelul'ostroıı/!.ylus abs/n/sus ile pulmoner arterlerde medial hipertrafi
ve hiperplazi arasında yakın bir ilişki kurmuşlardır. Hamilton (3, 4),
A. abslrusus'un deneysel enfestasyonlarında !ezyonların şekiııendiğini
görmüştür. Araştırıcı, parazitlere ve hücresel reaksiyona bağlı olarak
arter ve arterioııerde tıkanmanın ve disorganizasyonıın bölgedeki mus-
külcr arterlerde kanın akışına karşı direnç artışına yol açacağını ve
arteriyel myofibriHerdeki konstriksiyonıın beııi bir sürede damarların
media katında hipertrofik değişiklikler oluşturacağını ileri sürmüştür.
l\.1ediadaki hipertrofinin giderek intramural basıncı daha da artıracağı
ve bunun da longitudinal kasların oluşumuna, endotelial hücre pro-
liferasyonuna ve intimal fibrozise neden olaca,~ını bildirmiştir. )Jaylor
ve ark. (7) da bu görüşlere katılmışlar ve parazitlerin sckretorik veya
ekskretorik ürünlerinin pulmoner arterler üzerine direk etkilerinin
bulunabileceğini de eklemişlerdir. Sunulan bu ç:aIışmada, akciğerlerde
parazitlere veya bunların yol açtığı lezyonlara rastlanılmamıştır. Yal-
nızca, şiddetli damar lezyonlu akci,ğerlerde bronşioııerin ve duktus
alveolarislerin duvarlarındaki düz kaslarm hip(Tplazisine yaygın ola-
rak rastlanılmıştır. Bu lezyonlar, A. abstilisus enfestasyonlarında şe-
killenen düzenli bir bulgudur (I, 3, 4, 6). Gerek akci,~erlerde göz-
lenen diğer !ezyonlarla ve gerekse sistemik hastalık tabloları ile ar-
teriyel lezyonlar arasında direk bir ilişki kurUl'lmadığı gibi, benzeri
damar lezl'onları diğer organlarda da görühncıniştir.

Kedilerde akciğer arterlerinde mcdia tabakasının basit hipert-
rofi ve hiperplazisi yanında değişik bozukluklar da şekillenmcktedir.
Endotelial hücre proliferasyonu lezyonların çok şiddetli oldnğu da-
marlar dışında belirgin bir bulgu olarak gözlendi. Düzenli olarak
rastlanan bulgulardan bir tanesi de prolifere endotel hücrelerindeki
vakuoııeşmeydi. Erken damar Iczyonlarında yaygın olarak görülen
myofibrillerdeki vakuoııcşme !ezyonların şiddetli olduğu damarlarda
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da bulunmaktaydı. Yalnızca şiddetli lezyonlu damarlarda görülen
bo:wkluklar ise Iongitudinal kas oluşumu, subintimal fibrozis, lamina
dastica interna'da parçalanma ve gözden silinme, damarların kıvrıl-
mış, eğri-büğrü bir şekilde görülmeleri ve perivasküler fibrozisti.
Bütün bu değişiklikler tanımlananlarla benzerlik içindedir (2, 5, 6,
9-1 I). İki kedide gözlenen damarların <.:oğunun lıyalinizasyonu ise
daha önce tanımlanmamış bir bulgudur. Subintimal fibrozisin ileri
bir devresini oluşturan hu bozuklukta Iumen tümüyle kapanmış ve
damarlar birer hyalini kitle durumuna dönüşmüştü. Bu !ezyana onaltı
ve onyedi yaşlarında iki kt~dide rastlanması lıyalinizasyonun şekillen-
mesinde ileri yaşın etkisini göstermektedir.
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