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OZET
Burdur ilinde Kesilen Sigirlarda Karacigerde Lezyona Neden Olan Hastaliklar

Bu calismada, Burdur ilinde kesilen sigirlarda karacigerde lezyon olusumuna neden olan
hastaliklarin dagiliminin belirlenmesi amaglanmistir. Caligmanin materyalini Burdur ili
mezbahasinda kesilen farkli yas, irk ve cinsiyette 1000 adet sigir olusturdu. Sigirlarin kesim
oncesi karaciger hastaliklari yoniinden semptom gosterip gostermedigi degerlendirildi.
Kesim sonras1 makroskopik olarak lezyon goriilen karaciger 6rneklerinin resimleri ¢ekildi
ve ardindan karacigerlerden ornekler almarak Burdur Mehmet Akif Ersoy Universitesi
Veteriner Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dalia rutin histopatolojik takiplerinin yapilmast i¢in
gonderildi. 1lgili Anabilim dali laboratuvarinda materyaller incelenip sigirlarin
karacigerlerinde gozlenen lezyonlarin tanimlanmast ve smiflandirilmast yapildi.
Calismada kullanilan mezbahaya kesim icin getirilmis sigirlarda karaciger hastaliklarina
iliskin klinik semptomlara rastlanmadi. Incelenen 1000 adet sigir karacigerinin 16
tanesinde (%0,16) ise makroskopik patolojik lezyona rastlandi. Patolojik incelemesi
yapilan 16 karaciger o6rneginden birinde hidrobik dejenerasyon, besinde ekinokok
Kisti, ikisinde karaciger apsesi, birinde kronik pasif konjesyon, birinde kronik yangisal
reaksiyon, tlgiinde kronik yangisal reaksiyon ve sirotik degisiklikler, ikisinde
yaglanma ve birinde de amiloidozis saptandi. Burdur ili damizlik sigir yetistiriciligi i¢in
tilkemizin 6nemli kaynaklarindan biridir. Bolgede sigirlarda karaciger hasarina neden
olabilecek hastaliklarin Onceden bilinmesi bu hastaliklara karsi gerekli Onlemlerin
alinmasina katki saglayacaktir. Bu ¢aligmada; Burdur ilinde kesilen sigirlarda karacigerde
lezyona neden olan hastaliklar hidrobik dejenerasyon, ekinokok kisti, karaciger apsesi,
kronik pasif konjesyon, kronik yangisal reaksiyon, sirotik degisiklikler, yaglanma ve

amiloidozis olarak tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Burdur, Karaciger Lezyonu, Sigir



ABSTRACT

Diseases Causing Liver Lesion in Slaughtered Cattle in Burdur Province

In this study, it was aimed to determine the distribution of diseases that cause liver
lesion formation in the slaughtered cattle in Burdur province. The material of the study
consisted of 1000 cattle of different age, race and sex slaughtered in Slaughterhouse
in Burdur province. It was evaluated whether cattle showed symptoms in terms of liver
diseases before slaughter. After slaughter, the images of the macroscopic lesions of
liver samples were taken, and then samples were taken from the livers and sent to
Burdur Mehmet Akif Ersoy University Pathology Department for routine
histopathological follow up. Materials were examined in the laboratory of the
Department and the lesions observed in cattle livers were identified and classified.

No clinical symptoms of liver disease were observed in cattle brought for
slaughtering. In 16 (0,16%) out of 1000 studied bovine liver were observed with the
macroscopic lesions. One of the 16 liver pathological specimens revealed hydropic
degeneration, five echinococcal cysts, two liver abscesses, one with chronic passive
congestion, one with chronic inflammatory reaction, three with chronic inflammatory
reaction and cirrhotic changes, two with fatty liver and one with amyloidosis. Burdur
province is one of the important resources of our country for breeding cattle.
Previously known diseases which may cause liver damage in cattle will contribute to
taking necessary precautions against these diseases. In this study; Diseases causing
liver lesions in the cattle in Burdur province were identified as hydropic degeneration,
echinococcus cyst, liver abscess, chronic passive congestion, chronic inflammatory

reaction, cirrhotic changes, fatty liver and amyloidosis.

Key Words: Burdur, Liver Lesion, Cattle
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1. GIRIS

Karaciger, anatomik ve fonksiyonel olarak gastrointestinal kanal ve dolasim
sistemi arasinda yer alan, viicudun hemen biitlin sistemleriyle iliskisi bulunan ve son
derece karmasik ve 6nemli fonksiyonlari olan sindirim sisteminin 6nemli bir organidir
(Noyan, 2011; Turgut ve Ok, 2001). Karaciger, basta karbonhidrat, protein ve yaglarin
metabolizmast olmak iizere birgok hayati fonkSiyonlarin siirdiiriilmesinde gorev
yapmaktadir (Altun ve Saglam 2014). Karacigerin metabolik, salgilama, depolama,
sentezleme ve detoksifikasyon gibi pek ¢ok fizyolojik gorevi vardir (Alibasoglu ve
Yesildere, 1988; Artan, 1988; Aytug ve ark., 1991; Giilmez, 2011; imren ve Sahal,
1991; Noyan, 2011; Turgut ve Ok, 2001). Ayni1 zamanda endojen ve eksojen
toksinlerin detoksifikasyonunda, bilirubin metabolizmasinda, safra asitleri ve
pihtilasma faktorlerinin sentezinde, glikoz ve vitaminlerin depo edilmesinde de
karaciger merkezi bir goreve sahiptir (Kiling, 2014; Turgut ve Ok, 2001). Bunlarin
disinda, renin, amonyak, streoid hormonlar, aromatik aminoasitler ve globulinler gibi
endojen {irlinlerinin katabolizmasi1 ve inaktivasyonunda da karaciger hiicrelerinin

onemli fonksiyonu vardir (Turgut ve Ok, 2001).

Karaciger yapisal olarak hepatositler, safra kanal sistemi, vendz ve arteriyel
damar sistemi tarafindan olusturulur (Turgut ve Ok, 2001). Karaciger, ¢cok biiyiik
fonksiyonel kapasiteye sahiptir ve fonksiyonunun %60-75’ini kaybettikten sonra
hepatik yetmezligin klinik semptomlar1 ortaya ¢ikar. Karaciger yetmezliklerinde,
karbonhidratlarin depolanmasi ve metabolize edilmesi, glikoneogenezis, albumin ve
fibrinojen iretimi, globulinlerin transportu, pihtilasma faktorlerinin sentezi, safra
asitlerinin yapilimi ve atilimi, vitaminlerin depolanmasi ve aktivasyonu, bazi iz
elementlerin depolanmasi ve atilimi, yag asitlerinin oksidasyonu, trigliseridlerin
sentezi ve atilimi gibi fonksiyonlarda bozukluklar sekillenir (Aytug ve ark., 1991; Giil,
2012; Turgut ve Ok, 2001).

Ozellikle karaciger portal akim yoluyla gelen maddeler icin ilk karsilasilan
filtre oldugundan hastalik etkenleri bu organda enfeksiyonlara neden olurlar (Hakverdi

ve ark., 2009). Karaciger hastaliklarinin semptomlari spesifik degildir. Baz1 vakalarda



ortaya ¢ikan semptomlar tam olarak karaciger bozuklugunu yansitmaz. Bu nedenle,
karaciger hastaliklarinin teshisi klinik semptomlara bakilarak yapilamaz. Teshis i¢in,
biyokimyasal testlere ve  karaciger biyopsi  Orneginin  histopatolojik
degerlendirilmesine gereksinim vardir. Sigirlarin karaciger yetmezliginde klinik
bulgular, birka¢ yonden diger tiirlerden farklilik gdsterir. Sigirlarda ikterik indeks,
serum safra pigment seviyesinden ziyade, karoten seviyesi ile paralellik gosterir.
Bunun yaninda, sigirlarin fokal hepatik hastaliklarinda 6nemli klinik semptomlar
ortaya ¢ikmaz. Bu ylizden, fokal hastaliklar hepatik enzim seviyesinin belirlenmesi ile
teshis edilebilir. Enzim aktivitelerinin yiiksekligi ile hepatik yetmezligin derecesi

arasinda korelasyon yoktur (Turgut ve Ok, 2001).

Karacigerde goriilen hastaliklarin tiiriiniin ve insidensinin bilinmesi 6nem arz
etmektedir (Kiling, 2014). Ciftlik hayvanlarinda primer karaciger hastaliklari
laktasyonun erken donemlerinde ortaya ¢ikan lipomobilizasyon sendromu disinda
nadiren gorilir (Blood ve Radostits, 1989). Karaciger hastaliklari paransimal,
hepatobilier ve vaskiiler bozukluklar olarak ii¢ grup altinda toplanir. Paransimal
hastaliklar viral, bakteriyal, mikotik, ilaca bagli ve diger toksik kaynakli olabilir. Siroz,
bir¢ok neden bagli olarak genellikle hepatitislerin son déoneminde gelisen parangimal
bir karaciger hastaligidir. Glikojen, yag, amiloid, graniilomlar ve tiimoral olusumlar
karacigerin infiltratif bozukluklarini olustururlar. Karaciger parangim bozukluklarina
neden olan diger bozukluklar hematomlar, apse ve kistik yapilardir. Karacigerin
hepatobiliar hastaliklarin1 ekstrahepatik obstriiksiyonlar ve kolangitisler olusturur.
Ekstrahepatik obstriiksiyonlarin en yaygin nedeni safra taglaridir. Pankreatitis gibi bazi
proksimal intestinal bozukluklar da ekstrahepatik obtriiksiyonlara neden olabilirler.
Kolangitisler genellikler bilier sistemin duedenumdan kaynaklanan enfeksiyon
hastaliklarinda gelisir. Vaskiiler karaciger hastaliklarini kalp yetmezligi nedeniyle
gelisen ve generalize hepatomegaliyle seyreden karacigerin kronik pasif konjesyonu,
hepatik veya portal ven trombozu, pyelonefritis ve ender olarak goriilen arteriovendz
fistuller olusturur. Cogunlukla gen¢ hayvanlarda goriilen, konjenital bir bozukluk olan
portakaval sant da karacigerin vaskiiler bozukluklar: arasinda yer alir (Turgut ve OK,
2001).

Karaciger ihtiva ettigi protein, mineral ve vitamin maddeleriyle degerli bir



besin maddesidir. Giiniimiizde gidalarin dengesiz olarak dagilimimdan dolayi
milyonlarca insanin aglikla miicadele ettigi diistiniiliirse karaciger 6nemli bir protein

kaynagidir (Kiling, 2014).

Bu ¢alismada Burdur ilinde yetistirilen sigirlarda goriilebilecek olan karaciger
hastaliklarinin gesitlerini ve yayginligini ortaya koyarak bdlgede calisan veteriner
hekimler ve sig1r yetistiricilerinin bu hastaliklar yoniinden almalar1 gereken 6nlemler

acisindan farkindalik olusturmak amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karacigerin Anatomisi

Karaciger ruminantlarda tamamen sag regio hypochondricada ve 6n tarafta
bulunan viicudun en biiylik bezidir. Sigirlarda 5 kg agirliginda, koyu kirmizi, danada
ise acik kirmizi renktedir. Karacigerin facies diaphragmatica ve facies visceralis olmak
tizere iki ylizli bulunmaktadir. Facies diaphragmatica karacigerin on yiizidir ve
diaframanin sekline uygun olarak disbiikey yapiya sahiptir. Orta kismi hafifce
i¢blikeydir ve peritonla Ortiilii degildir. Karacigerin tist kenarindan diaframatik yiiziin
ortasina kadar derin ve genis sulcus venae cavae uzanir. Facies visceralis organlara
doniiktiir, igbiikeydir ve diiz degildir. Kendine yaslanan mide, sag bobrek, kolon gibi
organlarin izini tasir. Facies visceralisin orta kisminda enlemesine oblik, genis bir
yarik bulunur. Burasi karaciger kapisi porta hepatistir. Porta hepatisten vena porta,
arteria hepatica ve plexus hepaticusun dallar1 karacigere girer. Porta hepatisin altinda
ve saginda yer alan ¢ukur igerisinde safra kesesi bulunur. Karacigerin {ist kenari
diaframaya sikica baglanmistir ve sag bobrek, pancreas, 6zefagus ve vena cava
caudalis ile komsuluk yapar. Karacigerin sag ve sol lobu hepatis dexter ve sinister
ruminantlarda tek pargalidir (Dursun, 1996). Karacigerin biyiikligii ve agirlig
fonksiyona ve yasa bagl olarak degisir, yas ilerledik¢e agirhigi azalir (Kiling, 2014).

2.1.1. Karacigerin Histolojik Yapisi

Karaciger, kollagen ve elastik iplikler iceren bag dokudan bir kapstille sarilidir.
Glisson kapsiilii ad1 verilen bu yapiy1 distan peritonun viseral yapragi sarar. Bag doku,
organin iclerine girerek organi loplara ayirir, Karaciger lopguklari; yapisal ve
fonksiyonel 6zellikler, safranin ve kanin akis yonii dikkate alinarak ii¢ farkli sekilde
incelenir: bunlardan klasik hepatik lopguk: Deve ve domuz gibi hayvanlarda, bag
dokunun fazla olmas1 nedeniyle belirgin olarak gozlenir. insan ve diger hayvanlarda
cok belirgin degildir. Hepatosit olarak adlandirilan karaciger epitel hiicrelerinin
anastomozlasarak meydana getirdigi kordonlarin ve bu kordonlarin aralarinda
yerlesmis olan siniizoidlerin, vena sentralis ¢evresinde, radiyer bir bi¢imde

yerlesmesiyle meydana gelen lopguktur (Giilmez, 2011). Lopgugun periferinden



merkezine dogru isinsal bir bigimde remark kordonu olarak adlandirilan hiicre

kordonlari uzanir (Tanyolag, 1999).

Kan akisi klasik lopgugun periferinden merkezindeki vena sentralise dogrudur.
Hekzagonal sekilli olan klasik lopguklarin aralarinda bulunan bag doku alan1 Kiernan
aralig1 veya Glisson licgeni olarak adlandirilir. Bu bolge igerisinde, klasik lopgugun
her bir kosesinde olmak tizere, karaciger iigliisii olarak adlandirilan, vena porta ile
arteria hepatikanin kollar1 ve duktus biliferus yerlesmistir. Karacigere kan: Pankreas,
dalak ve sindirim sisteminin sindirim boliimiinden gelen vena porta ve portal alanda
interlober ve interlobiiler kollara ayrilan ve oksijeni tasiyan arteriya hepatika yollar
ile gelir. Her iki yoldan gelen kan karaciger lopcuklarindaki siniizoidlerde karisir ve
buradan lopgugun merkezindeki vena sentralise geger. Vena sentralisten sublobuler
venlere gecen kan, vena hepatikalar yoluyla vena kava kaudalise ulasir. Portal lopcuk
ise karaciger iicliisiiniin bulundugu alan merkez kabul edilir. U¢gen seklinde goriilen
portal lopcugun koselerini, komsu olan ii¢ klasik lopcuga ait vena sentralisler
olusturur. Karaciger epitelyum hiicrelerinde yapilan safra, portal lopgugun merkezine
dogru akar. Karaciger asinuslariin sinirlarini arteria hepatikanin terminal kollar
belirler. Arteriyel kanin siniizoidlerden akisi esnasinda tasidigi oksijen ve besinlerin
miktar1 ile hepatositlerdeki metabolizma fonksiyonlarina gore asinuslarda ti¢ bolge
ayirt edilir: 1.Bolge, klasik lopcugun en disindaki bolgedir. Siniizoidlerin bu bolge
icerisinde kalan kisminda bulunan kan, oksijen ve besin maddeleri yoniinden
zengindir. Bu bolgedeki hepatositler aktif olarak glikojen ve plazma proteinlerini
sentezler. II. Bolge, orta bolgedir, buradaki kanda bulunan oksijen ve besin maddeleri
miktar1 da orta pencerededir. II1.B6lge, Vena sentralisi saran bu bdlge oksijen
yoniinden en fakir olan bolgedir. Bu bolgedeki hepatositler detoksifikasyonda rol
oynarlar. Buradaki hepatositler hipoksi nedeniyle hasara ugrayabilirler (Giilmez,

2011).

2.1.2. Karaciger Epitel Hiicreleri (Hepatositler)

Karacigerin parankimini olusturan epitel hiicreleri klasik lobcuk icerisinde
merkezde yer alan vena sentralisten ¢epere dogru radier bir dizilim gosterir. Bu dizilim

bir hiicre kalinliginda, dallanan ve anastamozlasan yer yer aralarinda siniizoidlerin



gecisi icin yariklar birakan plakalar seklindedir ve hiicre kordonlari yada remark
kordonlar1 olarak isimlendirilir. Karaciger epitel hiicreleri ¢ok kdoselidir ve genel
olarak alt1 ylizii vardir. Perisiniizoidal bosluga ve safra kanalciklarinin liimenine bakan
yiizleri mikrovilluslu, komsu karaciger hiicrelerine bakan yiizleri ise ¢ok sayida

parmaks1 uzantilar tasir (Artan, 1988).

Hepatositler, endokrin ve ekzokrin fonksiyonlar1 olan hiicrelerdir. Hepatositler
ile sinliziodler arasinda Disse araligi denilen perisiniizoidal bosluk bulunur.
Hepatositlerin bu bosluga bakan yliziindeki mikrovilluslar bu araliga girer, kan
plazmasi da siniizoidlerden bu araliga gecer. Boylece Disse araligi, kan ile hepatositler
arasinda madde aligverigine olanak saglar. Hepatositlerde, bazo-lateral ve apikal olmak
tizere iki bolge goriiliir. Disse araligima bakan bazo-lateral bolgede c¢ok sayida
mikrovillus vardir. Kan yapiminda kullanilan maddelerin absorpsiyonu ve plazma
proteinlerinin (albumin, fibrinojen, protrombin, pihtilasma faktorleri V, VII ve IX)
salgilanmasi bazo-lateral bolgeden gergeklesir. Hepatositlerde yapilan safra,
intraselliiler safra kanalciklar ile ekstraselliiler safra kanalciklarina taginir. Hendek
seklindeki ekstraselliiler safra kanalciklarini, hepatositlerin apikal bolgesi olusturur.
Hepatositlerin kanalciklarini olusturan kisimlarinda hiicrelerin zarlari sik1 baglantilar
ile baglanir. Boylece safranin hiicrelerarasi alana ge¢mesi engellenir. Safra lopguk
disina Hering kanali ile taginir. Hering kanali ile tasinan safra lopcuklar arasindaki
safra kanalina (duktus biliferus) oradan da karacigerden ayrilan duktus hepatikusa
gecer. Duktus hepatikus duktus sistikus ile birlestikten sonra duktus koledokus adin

alir ve duodenumun baslangi¢ kismina agilir (Giilmez, 2011).

Hepatositlerde, plazma proteinlerini sentezleyen granillii endoplazmik
retikulum ile lipid ve glikojen sentezinde, detoksifikasyon mekanizmalarinda rol
oynayan graniilsiiz endoplazmik retikulum bol miktarda bulunur. Hepatositlerin
graniilsiiz endoplazmik retikulum membraninda bulunan enzimler su fonksiyonlarda
gorev yaparlar: 1-Kolesterol ve safra tuzlarinin sentezi, 2-bilirubin, steroidler ve
ilaglarin glukronid ile birlesmesi, 3-glikojenin glikoza pargalanmasi, 4-yag asitlerinin
esterlestirilerek trigliseritlere doniistiiriilmesi, 5-tiroid hormonlar1 olan triiyottironin
ve tetraiyottironinden iyotun ayrilmasi, 6-fenobarbital gibi yagda ¢oziinen ilaglarin

detoksifikasyonu. Golgi aygiti, lizozomal enzim tiirlerinin yodnlendirilmesi ve



sentezlenen proteinlerin glikolizasyonunda gorev yapar. Lizozomlar hepatositlerin

demir ihtiyacini, pargaladiklari yasl alyuvarlardan karsilarlar (Giilmez, 2011).

Karaciger sinuzoidleri fagositoz yapma 6zelligine sahip bir endotel ile kaplidir.
Retikuloendotelyal sisteme dahil olan bu hiicreler Kupferin yildiz hiicreleri olarak
taninir. Cogu tiirlerde endotel hiicreleri aralarinda 0,1-0,5 mikron ¢apinda acikliklar
birakir. Bu araliklardan plazma sinuzoid endoteli altindaki disse araligina gecer.

Boylece kan plazmasi parankim hiicreleri ile dogrudan iliski kurar (Artan, 1988).

Savunma mekanizmasinda rol oynayan kupferin yildiz hiicreleri, viral
ifneksiyonlar, alkol ve bakteriyel toksinlerin uyarilart sonucu ¢esitli sitokinler (timdor
nekrozis faktor-alfa, transforming growth faktor-beta ve interleukin-6) ireterek
hepatositlerin dejenerasyonuna da sebep olabilirler. Perisiniizoidal alanda bulunan ve
Ito hiicreleri olarak adlandirilan hiicreler, Disse araliginin siniizoidlere bitisik olan
kisminda yerlesmistir. Yag ve Vit. A depolayan bu hiicreler, patolojik durumlarda
kollagen {ireten hiicrelere doniistirler. Tip I kollagene ilave olarak laminin,
proteoglikanlar ve biiyiime faktorlerini de iiretirler. Bu maddelerin artmasi karacigerde
progresif fibrozise neden olur. Kupffer hiicreleri tarafindan tiretilen sitokinler de bu

hiicreleri uyararak kollagen iiretimine neden olur (Giilmez, 2011).

2.1.3. Karacigerin Fizyolojisi

Sindirim kanalindan emilen maddelerin bir¢ogu vena porta yoluyla karacigere
getirilir. Karaciger viicuttaki en biiylik salgi bezidir ve safra salgilama yaninda;
glikozdan glikojen olusturup depo etme ve glikoz diizeyini ayarlama, aminoasitleri
deamine etme, tire olusturma, tirik asiti pargalama, A vitamini depolama, alyuvarlarin
parcalanmasina yardim etme, aminoasitlerden fibrinojen ve diger proteinleri
sentezleme, pihtilagma faktorii protrombin {iretme, hormonlar1 (insiilin, tiroid
hormonlari, steroid hormonlar) etkisiz kilma, karbonhidrat ve proteinlerden yag
asitleri olusturma ve yag asitlerinin kismi oksidasyonu ile keton cisimcikleri
olusturma, sindirim sisteminden emilen toksik maddeleri (skatol, indol, fenol vb)

zararsiz hale getirme gibi daha bir¢ok 6nemli gorevler tistlenmistir (Yaman, 1996).



Karacigerin fonksiyonel birimi lobiildiir. Her lobiilde bir sentral vena bulunur.
Vena centralis, vena hepatica’ya, bunlar da vena cava’ya eklenirler. Sentral venaya
¢ok sayida vendz hepatik sinusoidler agilir. Bu sinuzoidler portal veniillerden kan
alirlar. Iki vendz sinuzoid arasinda hepatik hiicreler yer alir. Bu hiicreler genellikle iki
tabaka halinde dizilmislerdir ve iki komsu hiicre arasinda ince bir safra kanali uzanir.
Karaciger hiicreleri tarafindan siirekli olarak sentezlenen safra bu kanala verilir. Safra
bu ince kanallar boyunca akarak terminal safra kanallarinda toplanir. Bir yiizeyleri ince
safra kanalina bakan karaciger hiicrelerinin diger ylizeyleri vendz sinuzoidlere bakar.
Hiicrelerin bu yiizeyleri ile sinuzoid arasinda ¢ok ince bir bosluk uzanir ki, buna Disse
boslugu adi verilir. Venoz sinuzoidlerin ¢eperi iki tip hiicrelerden olusmustur: tipik
endotel hiicreleri ve fagositoz yetenegi biiylik olan retikuloendoteliyal hiicrelerden
kupffer hiicreleridir. Endotel hiicreleri genis porlar tasirlar. lobiiller arasindaki
bosluklar da yer almis olan hepatik arterioller, sinuzoidlerle baglanti1 kurarlar ve arter
kani, sinuzoid endotel hiicrelerinin genis porlari sayesinde kolaylikla Disse bosluguna

gegebilir. Lobiiller arasi boslukta ayrica terminal lenf damarlari da yer almigtir (Noyan,

2011).

Ciftlik hayvanlarinda primer karaciger hastaliklari laktasyonun erken
donemlerinde ortaya ¢ikan lipomobilizasyon sendorumu disinda nadiren goriiliir
(Blood ve Radostits, 1989). Karaciger hastaliklari parangimal, hepatobilier ve vaskiiler
bozukluklar olarak {i¢ grup altinda toplanir. Paransimal hastaliklar viral, bakteriyal,
mikotik, ilaca bagl ve diger toksik kaynakli olabilir. Siroz, bir¢ok neden bagli olarak
genellikle hepatitislerin son doneminde gelisen parangimal bir karaciger hastaligidir.
Glikojen, yag, amiloid, graniilomlar ve tiimoral olusumlar karacigerin infiltratif
bozukluklarin1 olustururlar. Karaciger paransim bozukluklarina neden olan diger
bozukluklar hematomlar, apse ve kistik yapilardir. Karacigerin hepatobiliar
hastaliklarin1 ekstrahepatik obstriiksiyonlar ve kolangitisler olusturur. Ekstrahepatik
obstriiksiyonlarin en yaygin nedeni safra taslaridir. Pankreatitis gibi baz1 proksimal
intestinal bozukluklar da ekstrahepatik obtriiksiyonlara neden olabilirler. Kolangitisler
genellikler bilier sistemin duedenumdan kaynaklanan enfeksiyon hastaliklarinda
gelisir. Vaskiiler karaciger hastaliklarimi kalp yetmezligi nedeniyle gelisen ve

generalize hepatomegaliyle seyreden karacigeri kronik pasif konjesyonu, hepatik veya



portal ven trombozu, pyelonefritis ve ender olarak goriilen arteriovendz fistuller
olusturur. Cogunlukla gen¢ hayvanlarda goriilen, konjenital bir bozukluk olan
portakaval sant da karacigerin vaskiiler bozukluklari arasinda yer alir (Turgut ve OK,
2001).

2.2. Karaciger Hastaliklarinin Klinik Semptomlar:

Karaciger yetmezligine iligkin klinik semptomlar ortaya ¢iktiginda, karaciger

bozuklugunun oldukg¢a ileri sathada oldugu diisiiniilmelidir.

2.2.1. ikterus

Bilirubinin, plazma veya dokularda birikmesidir. Bilirubin, eritrositlerin
retikiiloendoteliyal hiicreleri tarafindan uzaklastirilmasi sirasinda, hemoglobinin
parcalanmasi sonucu ortaya ¢ikar. Bilirubin tiretimi, karacigerin bilirubin sekresyon
kapasitesini astiginda, plazma bilirubin konsantrasyonu artar (hiperbilirubinemi).
Konjuge olmayan bilirubinin asir1 tiretimi akut hemolitik anemide gozlenir ve ikterusa
neden olur. Plazma konjuge bilirubinin konsantrasyonundaki artig, safra yollari
obstriiksiyonunda da sekillenir. Bilirubin konsantrasyonu 7-8 mg/dl'ye ulastiginda,
dokulardaki sarilik kolaylikla belirlenebilir. Hayvanlarda ikterusun belirlenebilecegi
doku, pigmentsiz olan skleradir. Ruminantlarda klinik ikterus, bilirubinin g¢ok
miktarda aci8a ¢ikti§1 hemolitik anemi durumlarinda, 6rnegin, sigirlarda anaplazmozis
ve koyunlarda bakir zehirlenmesinde gozlenir (Imren ve Sahal, 1991; Turgut ve OK,
2001).

2.2.2. Hepatik Ensefalopati

Karaciger yetmezligiyle birlikte olusan serebral fonksiyon bozukluklari,
hepatik ensefalopati olarak isimlendirilir. Sinirsel semptomlarin siddeti, aralikli
sekillenen davranig degisikliklerinden, durgunluk, anormal davranislara ve komaya
(karaciger komasi) kadar degisir. Hepatik ensefalopati; gastrointestinal derive
norotoksinler, plazma amino asit dengesizligi sonucu olusan yanlis norotransmitterler

(octapamine, feniletanolamin), beyin gama-aminobutirik asit (GABA) aktivitesinin



yiikselmesi, kan-beyin bariyer ge¢irgenliginin artmasi ve sentral sinir sisteminin enerji
metabolizmasinin  bozulmast sonucu meydana gelir. Amonyak, amino asit
derivasyonlari, amin ve pirojenler hepatik ensefalapatiye neden olan en biiyiik
norotoksinlerdir. Amonyak, sentral sinir sistemi i¢in en toksik maddedir. Amonyum
tuzlarinin toksik dozlari intravenoz yolla verildiginde, hepatik ensefalopatinin pek ¢ok
norolojik semptomlari gozlenebilir. Diger yandan, hepatoensefalapatinin olusumunda
merkaptanlar, kisa zincirli yag asitleri ve fenollerin etkili oldugu ortaya konulmustur.
Son yillarda ileri siirlilen popiiler bir teoriyle; hepatik ensefalopatinin beyin gama-
aminobutirik asit aktivitesinin artmasi sonucu meydana geldigi ileri siiriilmektedir.
GABA postsinaptik reseptorlere baglanarak merkezi sinir sistemini uyarak

ensefalaopatiye neden olur (Turgut ve Ok, 2001).

Bunlarin disinda karaciger hastaliklarinin dogal bir sonucu olan hipoglisemi de

beyinde hipoglisemik ensefalopatiye neden olmaktadir (Aytug ve ark., 1991).

Sigirlarda hepatik ensefalopati sendromu aniden baslar ve bu semptomlar,
kronik sirozun son déneminde ortaya ¢ikar. Durgunluk, anoreksi, yerinde duramama,
amagsiz ylriime, donme, bogiirme, ataksi, uzanip yatma, dilin digar1 sarkmasi, agizda
bol salivasyon, kas titremeleri ve ikinma en belirgin semptomlardir. Norolojik
semptomlar kisa siirelidir ve karaciger bozuklugunun ortaya ¢ikmasindan birkag ay
once gozlenebilir. Amaurozis ile birlikte gozlenen durgunluk, basin siirekli
dondiiriilmesi veya asagiya diisilirlilmesi, arada sirada baygmlik gecirme, en
karakteristik semptomlardir. Hepatik ensefalopatinin, beyinin primer yangisal
dejeneratif veya neoplastik hastaliklarinin klinik ayrimi, karaciger hastaliginin
belirlenmesiyle olur. Bununla beraber, iire siklus enzimlerinin yetersizligi nedeniyle
primer hiperamonyakemi vakalarinda, standart karaciger fonksiyon testleri normal

olabilir (Turgut ve Ok, 2001).

2.2.3. Fotosensitizasyon

Fotosensitizasyon terimi, giines 1sinlarina kars1 duyarlili§i tanimlamak ig¢in
kullanilir.  Fotosensitiv  hayvanlar, giines 1518mma maruz  kaldiklarinda,

fotosensitizasyonun klinik semptomlar1 ortaya ¢ikar. Fotosensitizasyon pigmentsiz
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derinin yang1 ve nekrozu ile karakterizedir. Giines yaniklari, korunmayan pigmentsiz
derinin ultraviyole 1sinlarina maruz kalmasi sonucu ortaya ¢ikar. Fotosensitizasyon
olusturan maddelerin ¢ogu, filoeritrin igerirler. Filoeritrin, sindirim kanalinda
yikimlanan klorofilin pargcalanma {iriintidiir ve safra ile atilir. Karaciger yetmezligi
durumunda, filoeritrin genel dolasima karigarak deride birikir. Burada biriken
filoeritrin deriyi giines 1sinlarina hassas hale getirir. Deri lezyonlarinin siddeti ve
yayginligi, derideki filoeritrin birikimine, giines 1sinlarinin siddetine ve glineste kalma

siiresine baghdir (Giil, 2012; imren ve Sahal, 1991; Turgut ve Ok, 2001).

Sigirlarda ise yiiz, sirt bolgesi ve memeler fotosensitizasyona karst en duyarl
bolgelerdir. Kulaklar, goz kapaklan, yliz, dudaklar ve korona bolgesi, koyunlarin en
hassas bolgeleridir. Fotosensitizasyonun ilk klinik bulgulan, belirgin huzursuzluk, bas
sallama veya etkilenen boélgeleri cesitli objelere siirtmedir. Eritem ve 6dem,
fotosensitizasyonun ilk deri semptomlaridir. Koyunlarda dudak, kulak ve yiiziin
siskinligi, Big Head veya Fasiyal Ekzema olarak isimlendirilir. Odemi takiben serum,

yarali deri bolgesinden sizabilir (Turgut ve Ok, 2001).
2.2.4. Asites

Asitesin olusumunda, tiirlere gore 6nemli farkliliklar vardir. Belirgin asites,
sirozlu si8irlarda ender olarak sekillenir. Asites, hepatomegaliye neden olan karaciger
apseli sigirlarda gozlenmistir. Antidiiiretik hormonun (ADH) karaciger tarafindan
inaktive edilememesi de asites olusumuna yol agar (Turgut ve Ok, 2001). Karaciger
hastaliklarinda alblimin sentezi azaldigi i¢in kan serumunda total proteinlerin
miktarinda azalma, Ozellikle elektroforetik muayenede albiimin fraksiyonunun
azalmasi, zayiflama, gelisme geriligi, verim distikligli ve kanin onkotik basincinin
diismesinden ileri gelen hidremik ddemler ortaya ¢ikar. Siroz gibi kronik karaciger
distrofileri durumlarinda viicut bosluklarinda sivi miktari artig gosterir (Aytug ve ark.,

1991).
2.2.5. Diyare ve Konstipasyon

Safra tuzlari; hepatitis, hepatik fibrozis ve biliar sistemin obstriiksiyonu veya
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stazisinde sindirim kanalina gegcemez ve bunun sonucunda laksatif ve dezenfektan
ozelligini gosteremez. Diger yandan, hepatitis sonucu anoreksi, bazi tlirlerde kusma,
diyare ile devam eden konstipasyona yol acan sindirim sistemi bozukluklar1 meydana
gelir. Digkr acik renktedir ve diyette 6nemli miktarda yag bulunmasi halinde diski
yaghdir (Blood ve Radostits, 1989).

2.2.6. Hemorajik Diyatez

Karacigerin siddetli diffuz hastaliklarinda, protrombin sentezinde yetersizlik
gelisir. Bunun sonucu, kanin pihtilasma suresi uzar. Bu durum protrombin
kompleksindeki anormalligin yanisira, fibrinojen ve tromboplastin eksikliginde de
olusur (Aytug ve ark., 1991). Protrombin ve protrombin kompleksindeki diger
faktorler, Vit. K'min mevcudiyetine baglidir. Safra tuzlarmin intestinal sistemde
olmayisi, yagda eriyen vitaminlerin dolayisiyla Vit. K'nin emilimini engeller. Bunun
sonucu, pthtilasmada aksaklik meydana gelir (Blood ve Radostits, 1989; Turgut ve Ok,
2001).

2.2.7. Abdominal Agri

Karaciger hastaliklarinda agr1, baslica karacigerin biiylimesine bagl karaciger
kapstiliiniin basing altinda kalmasi veya kapsiiliin lezyonlar1 sonucu ortaya ¢ikar
(Blood ve Radostits, 1989; Turgut ve Ok, 2001). Ductus koledokusun safra taslari

tarafindan tikanmasi halinde de sanci semptomlari ortaya ¢ikar (Aytug ve ark., 1991).

2.3. Karaciger Fonksiyon Testleri

2.3.1. Hiicresel Nekroz Testleri

Karaciger hiicreleri zarar goérmesi durumunda sitozolik enzimlerin
ekstraseliiler s1v1 igerisine sizmasina yol acan hiicre zar1 gecirgenliginde degisikliklere
yol agar. Karaciger enzimlerinde artis etkilenmis karaciger hiicresi ile dogru
orantilidir. Bu enzimlerden sigirlarda akut karaciger hastaliklari i¢in spesifik enzimler:
Sorbitol dehidrogenaz (SDH), Glutamat Dehidrojenaz (GLDH), Ornitin Karbamil
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Transferaz (OCT) enzimleridir. Aspartat Aminotransferaz (AST) aktivitesi karaciger

yaglanmasinda artis gosterir (Aytug ve ark., 1991).

2.3.2. Kolestatik Testler

Bu enzimler normalde c¢ok diisilk doku aktivitelerine sahip olurken, safra
akiginin bozulmasi veya ilag uygulamalarina bagl olarak, enzim {iretiminin artis
sonucu, serumdaki konsantrasyonu artar. Bu baglamda: Alkalen Fosfataz (ALP),
Gama glutamil transferaz (GGT) ve Loysin amino peptidaz (LAP) enzimleri yer alir
(Aytug ve ark., 1991).

2.3.3. Organik Anyon Metabolizmasi Testleri

Bu grupta: Bilurubin metabolizmasi, Sulfobromoftalein testi, aglik kan
amonyak yogunlugu ve amonyak tolerans testi (ATT), kan iire azotu (BUN),

indiyosiyanin yesili ekskresyon testi (ICG) testlerinden yararlanilmaktadir (Aytug ve
ark., 1991).

2.3.4. Hepatik Sentez Testleri

Hepatik sentez testleri olarak: Plazma proteinleri, albiimin, globiilinler ve kan

pihtilasma faktorleri kullanmilmaktadir (imren, 2012).

2.4. Karaciger Hastahklar:

2.4.1. Karacigerin Bakteriyel Hastaliklar:

2.4.1.1. Kara Hastalik (Enfeksiyoz Nekrotik Hepatitis)

Enfeksiyoz nekrotik hepatitis koyunlarin ve bazen de sigirlarin akut toksemik
ve karaciger nekrozlari ile beliren bir hastaligidir. Hastalik, genellikle fasciolosis ve
dicrocoeliosis ile iliskili olup, bunlarla beraber goriiliir. Hastaligin etkeni Clostridium
oedematiens (CI. novyi)’dir (Giirgay ve Ozcan, 1999). Postmortal kokusmaya bagl

olarak siddetli subkutan konjesyon sonucu deri koyu bir renk alir ki, bu nedenle
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hastaliga ‘Kara Hastalik’ denir. 2-4 yaslarindaki koyunlar daha duyarlidir. Hastalik
daha ¢ok yaz ve sonbahar aylarinda goriiliir ve enzootik olarak seyreder. Cl. novyi ti¢
cesit ekzotoksin salgilar. Bunlar: Alfa toksin letal, beta toksin hemolitik-nekrotik ve
zeta toksin hemolitik 6zelliktedir. Clostridium novyi etkenleri toprakta yaygin sekilde
bulunur ve hayvanlar sporlar1 alimenter yolla alirlar. Hastaligin olusumunda parazit
larvalarmin karacigerdeki gogleri sirasinda olusan tlinellerde Clostridium novyi
etkenleri ¢cogalir ve toksin tretirler. Toksinler yaygin, kanamali, nekrotik ve purulent
bir hepatitise sebep olurlar. Hastalik daha ¢ok kondisyonu 1yi hayvanlarda goriiliir.
Klinik belirti sekillenmeden ani dliimler goriiliir. Hayvanlar agilda sternal durumda,
yatar vaziyette 6lii olarak bulunur. Oliimler daha ¢ok gece olur. Karakteristik lezyonlar
karacigerde kapsiila altinda ve 6zellikle diaphragmatik yliziinde bulunur ve bazen de

karacigere 6zgii parazitlere de rastlanir (Kiling, 2014).
2.4.1.2. Basiller ikterohemoglobiniiri

Basiller Hemoglobiniiri diger ruminantlar gibi koyunlarda da goriilen, yiiksek
ates, hemoglobiniiri ve ikter ile seyreden bir hastaliktir. Hastaligin etkeni Clostridium
haemolyticum (Cl. novyi Tip-D)’dir. Cl. haemolyticum beta, eta ve teta toksinleri
olusturur. Beta toksin letal, nekrotik, hemolotik ve lesitinaz aktivitelerine sahiptir.
Hastalik daha ¢ok yazin ve sonbahar mevsimi baginda karaciger parazitleriyle enfekte
olan yerlerde goriliir. Hastalik iilkemizde 6zellikle Orta ve Dogu Anadolu, Marmara
ve Trakya bolgelerinde yaygin olarak goriilmektedir. Etken bagirsak mukozasindan
girdikten sonra kan yolu ile karaciger ulagip burada yerlesir. Etkenin organa yerlesip
cogalabilmesi uygun lezyonlarin varligina baglidir. Nekropsideki en karakteristik
bulgu, karacigerdeki sinirli nekroz ve hemoraji alanlaridir. Nekrotik dokularin ¢api 5-
20 cm. olup iizerleri beneklidir. Bagirsaklarda yaygin hemorajik enteritis gortliir.
Ayrica karacigerde leptospirozis, kampilobakteriozis, Bacillus piliformis

enfeksiyonlarina da rastlanilmaktadir (Kiling, 2014).
2.4.1.3. Karaciger Apseleri

Sigirlarin karaciger apseleri Fusobacterium. necrophorum (F. necrophorum),

Corynabacterium.pyogenes (C. pyogenes), Staphylococcus spp., Streptococcus spp. ve
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Escherichia coli (E. coli) gibi irin etkenleri tarafinda meydana getirilir. Etiyolojik
faktorlerin %80-90°n1 lokositlerin yikimlanmasina sebep olan endotoksin igeren F.
necrophorum olusturur. Irin etkenleri karacigere; hematojen, lenfojen, portal ve ¢evre
dokulardaki irinli yaglarin bulasmasi ve irin etkenleri ile bulasmis parazitlerin
karacigere yerlesmesi yollart ile gelir (Altun ve Saglam, 2014). Sigirlarda
retikulumdan gelen yabanci cisimler de karacigere geldiklerinde travmatik 6zellikte
apselere yol acabilirler (Imren ve Sahal, 1991). Bilhassa komsu organlardaki yangiy1
olusturan etkenlerin karacigere ulagmalar1 sonucu ve parazitlerin gogleri sirasinda
etkenleri karacigere tagimasi, septisemi ve piyemi, uzun siirekli tane yemle beslenme
ve buna bagli rumenitis sonucu karaciger apseleri sekillenir. Hastaliga 6zellikle besi
sigirlarinda daha sik rastlanir ve bu apseler cogunlukla semptoma yol agmazlar.
Erigkinlerde apseler nekrobasil kokenli ise 6liime neden olabilir (Kiling, 2014).
Semptom olarak kronik agirlik kaybi, kronik ishal ve asites, akut respiratorik stres,

hemoptisi ve abdominal gerginlik gozlenir (Elitok ve Yilmaz, 2001).

2.4.1.4. Karaciger Nekrobasillozu

Fusobacterium. necrophorum enfeksiyonuna karacigerde zaman zaman
rastlanir. Kuzu ve buzagilarda omfaloflebitisi takiben ortaya ¢ikar. Eriskinlerde ise
rumenitisin komplikasyonu olarak sekillenir. Lezyon birka¢ santimetre capinda,
hiperemik bir bantla c¢evrili, hafif kabarik, yuvarlak, kuru koagulasyon nekrozu

seklindedir (Metin, 2011).

2.4.1.5. Bulanik Siskinlik Ve Hidropik Dejenerasyon

Mitokondriyonda sisme, pihtilasma ve kalsifikasyon gibi degisikliklerle
sitoplazmik bosluk sisteminin dilatasyonu bulanik siskinlik olarak tanimlanir. Spesifik
olmayan bir bulgudur. Iskemik, toksik ve diger tip etkilerle olusur. Otolizin erken
donemlerinde de sekillenir. Hafif intoksikasyonlardan hipoksiye kadar bircok
durumlarda, a¢ kalmig, besi durumu iyi hayvanlarda hepatositlerde hidropik
dejenerasyon sekillenir (Kiling, 2014).
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2.4.2. Karacigerin Viral Hastaliklar:

Koyun karacigerlerinde hasar olusturan 6nemli viral hastaliklar; Wesselsbron
hastaligi ile Rift Vadisi Atesi hastalifidir. Wesselsbron hastaliginin etkeni Aedes cinsi
sivrisinek tarafindan nakledilen bir flavivirustur. Afrika da bir¢ok hayvan tiiriinde ve
kanathlarda yaygin goriilen hastalik iilkemizde heniiz bildirilmemistir. Ayrica
insanlarda da goriiliir. Hastaliga yakalanan koyunlarda abortus, perinatal 6liimler,

viicut 1s1sinda yiikselme ve sarilik goriiliir (Kiling, 2014).

Rift Vadisi Atesi hastalig1 ise, Afrika’da ruminant ve insanlarda goriilen,
bir¢ok yonleri ile Wesselsbron hastaligina benzeyen bir hastaliktir. Hastalik etkeni
Bunyaviridae familyasindan yer alan bir RNA viriistiir. Hastalik Culex ve Aedes cinsi
sivrisinekler tarafindan nakledilir. Mortalite orami1 yiiksek olup 0Ozellikle geng
hayvanlar hastaliga daha duyarlidir. Sigir, koyun ve kegilerde aborta neden olur ve
belirtiler olarak yiiksek ates, ishal, skrotum derisinde, karnin altinda ve memelerde
O0dem goriiliir. Wesselsbron hastaliginda oldugu gibi postmortem olarak yaygin
kanamalar, serozalarda petesiler ve gastrointestinal kanalda siddetli kanamalar
goriiliir. Akut olaylarda, yeni dogan kuzularda karaciger sar1 renkte, siskin, yumusak,
konjesyonlu ya da kanamali durumdadir. Eriskinlerde ise karacigerde fibrinli
perihepatitis, konjesyon ve 1-2 mm ¢apinda solgun nekroz odaklar1 sekillenebilir.
Dejenerasyona ugrayan hepatositlerde bazen eozinofilik inkliizyonlar ve ¢ekirdekte
vezikiillesme ve kromatin marjinasyonu bulunur. Hepatohiicresel nekroz odaklar

portal araliklara yayildiginda fibrinli vaskiilitis ve tromboz sekillenir (Kiling, 2014).

2.4.3. Karacigerin Paraziter Hastaliklar:

2.4.3.1. Fasciolosis

Fasciolosis; basta koyun, kegi, sigir, manda ve deve olmak {izere bir¢ok evcil
ve yabani hayvan tiiriinde goriilmektedir (Senlik, 2016). Ozellikle 1liman ve tropik
iklime sahip bolgelerde ve hayvanciligin yaygin oldugu iilkelerde daha sik
goriilmektedir. Fasciola hepatica (F. hepatica) genellikle gevis getiren hayvanlarin

paraziti olmakla birlikte nadir olarak da insanlarin karaciger ve safra yollarna
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yerleserek ciddi saglik sorunlarina (Kaplan ve Bagpinar, 2009).

En yaygin etkenler Fasciola hepatica ve Fasciola gigantica (F. gigantica)’dur.
Hastaligin etkenlerinden Fasciola hepatica halk arasinda ‘yaprak kelebegi’ ya da
‘karaciger kelebegi’, F. gigantica ise ‘yilan kelebegi’ olarak adlandirilmaktadir.
Hastaligin klinik formunda siddetli enfeksiyon sonucu oliimler sekillenmekte,
subklinik ve kronik enfeksiyonlarda ise ekonomik kayiplar olusmaktadir. Diinyanin
degisik tilke ve bolgelerinde hastaliga bagli ekonomik kayiplarin yillik 2-3 milyar
dolar1 buldugu bildirilmektedir (Senlik, 2016).

Sigirlar koyun ve kegilere gore fasciolazise daha dayanikli olup konak
reaksiyonu siddetli ve belirgindir. Sigirlarda yasa bagli olarak fasciolazise karsi direng

gelisebilmektedir (Burgu ve Oge, 2003).

Hastalikta klinik tablonun sekillenebilmesi i¢in sigirlarin 1.000 ya da daha
fazla metaserker ile enfekte olmasi gerektigi belirtilmektedir. Akut enfeksiyonlar
2.000°den fazla metaserkerin alinmasindan 2-6 hafta sonra ortaya cikabilmekte,

10.000’den fazla metaserkerin alindig1 durumlarda hayvanlar aniden 6lebilmektedir

(Senlik, 2016).

Sigirlarda hastalik ¢ogunlukla kronik seyretmektedir. Anemi 14. haftadan
itibaren parazitlerin safra kanallarinda bulundugu dénemde goriilmekle birlikte hafif
olgularda belirgin degildir. Agir enfeksiyonlarda safra yollarinda kalsiyum fosfat
taslar1 sekillenmekte, fibrozis ve kalsifikasyon parazitlerin yasama olanaklarini
bozmakta ve bir siire sonra enfeksiyon sona ermektedir. Anemi, kilo kaybi,
hipoproteinemi, hiperglobulinemi ve submandibula ya da viicudun alt kisimlarinda

ddemler goriiliirsede ¢ogu olgu asemptomatiktir (Burgu ve Oge, 2003).

Hastaligin tanisinda digki muayenesi, karaciger enzimleri, nekropsi ile
serolojik ve molekiiler biyoloji teknikleri kullanilmaktadir. Hastaliga kars1 sigirlarda
%78’lere varan oranlarda koruma saglayan asilar gelistirilmistir. Tedavi amaciyla
fasciola tiirlerine karsi  halojenli  fenoller, salisilanilidler, bromsalanlar,

probenzimidazoller, siilfonamidler ve fenoksialkelelenler grubundan degisik ilaglar
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tedavi amaciyla kullanilmistir. Ancak kullanilan fasciolisitlerin ¢ogunlugu eriskin
parazitlere etki etmektedir. Gen¢ donemlere karsi ise sadece triklabendazol ve
diamfenetid etkili olmaktadir. Bunlardan triklabendazol kelebeklerin tiim gelisme
doénemlerine etki eden tek ilagtir (Senlik, 2016).

2.4.3.2. Kist Hidatik

Etkeni Echinococcus granulosus (E. granulosus)’un larval formu olan kist
hidatik (kistik ekinokokozis), hem insan hem de evcil hayvanlari etkileyen diinyadaki
en 6nemli zoonozlardan birisi olup, 6zellikle az gelismis iilkelerde kirsal bolgelerdeki
populasyonlarda insan ve hayvanlarda sik rastlanmaktadir (Balkaya ve Simsek, 2010).
Yaygin olarak goriilen bir paraziter zoonozdur (Gicik ve ark., 2004). Ergin paraziti
bagirsaklarinda bulunduran karnivorlarin diskilariyla atilan E. granulosus yumurtalari,
dogal ara-konak olan koyun, ke¢i, sigir gibi degisik tiirden hayvanlar ve insanlarda bu
enfeksiyona sebep olmaktadir. Kistik ekinokokozis basta karaciger olmak fizere;
akciger, bobrek, dalak, beyin, kemik, kalp gibi hemen hemen her organa
yerlesebilmektedir. Tirkiye’de halen endemik olarak seyretmekte ve Onemli
ekonomik kayiplara sebep olmaktadir (Diizli ve ark., 2010; Yarim ve ark., 2010).
Sigirlarda yas ile birlikte enfeksiyon orani artmaktadir (Rausch, 1995). Diinyanin pek
cok bolgesinde farkli arakonaklarda varlig: bilinen bu parazit, Tiirkiye’de gerek c¢iftlik
hayvanlarinda gerekse insanlarda sikca rapor edilmektedir (Gokpinar ve ark., 2017).

Hidatidoz ve fasciolozis ¢iftlik hayvanlarinda o6zellikle karaciger gibi
organlarin imha edilmesi ve verim diisiikligiine neden olmasi bakimindan ve
hidatidozlu insanlarda tibbi tedavi, morbidite ve mortaliteye yol agmasi nedeniyle
onem tagimaktadir. Bu hastaliklara bagli olarak hayvanlarda 6nemli bir klinik belirti
goriilmemekte, et, siit ve yiin veriminde azalma sekillenmekte enfekte karaciger ve
akcigerlerin atilmasi sebebiyle ekonomik kayiplar meydana gelmektedir (Balkaya ve
Simsek, 2010).
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2.4.4. Karacigerin Diger Hastaliklar:

2.4.4.1. Amiloidozis

Amiloid terimi belirli patolojik kosullar altinda intersitisyel dokuda ¢esitli hafif
zincirli immunglobulin molekiillerinden olugan anormal bir protein birikimini gosterir.
Amiloid, ¢6ziinmeyen ve proteolitik enzimlerle eritilemeyen bir madde oldugu i¢in
dokulardaki amiloid birikimi kalicidir. Amiloid igeren taze dokuya iyot
uygulandiginda kahverengi renk olusur. Histolojik kesitlerde Kongo red ile polarize
1sikta yesil parlaklik veren kirmizi renkte goriiliir. Hematoksilen-eozin ile pembe
homojen boyanir. Metil viyoletle boyandiginda metakromazi gostererek pembe renge
boyanir. Amiloid birikimi disse araliklarinda, sinuzoidler ile hepatositler arasinda
goriiliir. Amiloid birikimi nedeniyle remark kordonlarmin dizilisi bozulur,
hepatositlerde atrofi ve nekroz olusturarak fonksiyon bozukluguna yol agar.
Karacigerin hacmi biiyiir ve asir1 yumusak ve gevrek kivami nedeniyle kuvvetli
sarsintilar bu organda kolayca ruptur sonucu i¢ kanama ve dliime sebep olabilir. Diger
taraftan amiloid prekiirsorlerinin mononiikleer fagositik sistemi fazla mesgul etmesi
nedeniyle viicut savunmasi olumsuz etkilenebilir (Kiling, 2014). Sigirlarda kronik
Ozellikte ve doku yikimlanmasina yol agan bazi hastaliklarda sekonder olarak
sekillenir. Kivami sigirlarda serttir (Metin, 2011).

2.4.4.2. Yagh Karaciger Sendromu

Yagh karaciger sendromu yiiksek siit verimine sahip ve kondiisyon skoru iyi
olan siit sigirlarinda laktasyonun ilk giinlerinde enerji agiginin kapatilamamasi sonucu,
yaglarin parcalanmasiyla ortaya ¢ikan serbest yag asitlerinin karaciger hiicrelerinde
birikmesi veya karacigerde sertezlenen trigliseritlerin yeteri kadar ekstrakte

edilememesi sonucu olusan bir metabolizma hastaligidir (Aslan ve ark., 1997).

Karacigerde biriken asir1 lipidler oksidasyona ugrayarak triasilgliserole (TAG)
dontisiir ve depolanir. Karacigere gelen esterlesmemis yag asitleri (NEFA) miktarinin
artmasi ve trigliseritlerin (TG) ¢ok diisiik dansiteli lipoproteinlere (VLDL) sentezinin

yavaglamas1 sonucunda da YKS olusur. Hastaligin olusumundaki en 6nemli neden
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laktasyon doneminde artan enerji ihtiyacinin alinan besinlerle karsilanamamasidir.
Giiniimiizde YKS bir periparturient donem hastaligi olarak tanimlanmakta ve
¢ogunlukla dogum Oncesi 8 hafta ile dogum sonrasi1 12. hafta arasin1 kapsayan genis
bir aralikta incelenmektedir. Laktasyon oncesi enerji degeri diisiik besinler giinliik
ihtiyac1 karsilamada yeterli olurken, laktasyonun ilk haftalarindan itibaren artan siit
verimi nedeniyle ortaya ¢ikan asir1 enerji agigint kapatmak i¢in viicut dokularindan
depolanmis ve yeniden kullanilabilen karbonhidrat ve yaglar baslica alternatif enerji
kaynaklari olarak kullanilirlar. Sigir karacigerinde TG’lerin VLDL’ye doniisiimii diger
tiirlere oranla ¢ok yavastir. Bu nedenle sigirlar diger tiirlerle kiyaslandiginda YKS’ye
daha yatkindirlar. Yemden tamamen yoksun birakilan siit ineklerinde 48-96 saat icinde

YKS sekillenebilmektedir (Kabu ve ark., 2008).

Yiiksek siit verimli ineklerde sekillenen YKS; abomazum deplasmani, ketozis,
mastitis, metritis, retensiyo sekundinarum, hipokalsemi ve ¢esitli sindirim sistemi
hastaliklar1 gibi postpartum donemde sikca rastlanan hastaliklara neden olmaktadir

(Aslan ve ark., 1997; Seving ve Aslan, 1998).

Hastaliga maruz kalmis siit ineklerinde yaglanmanin derecesi ve yerlesimi
konusunda karaciger biyopsisinin kesin tani yontemi oldugu, bu islemin hayvanin
sagligina ve siit verimine hi¢bir olumsuz etkisinin olmadigi bildirilmektedir (Bilal ve
Meral, 2001).

2.4.4.3. Karaciger Ve Safra Kanallarimin Hiperplastik Ve Neoplastik Hastaliklar:

Hepatobilier tiimdrler hayvanlarda olduk¢a yaygindir. Sigir ve koyunlarda
lenfomalardan sonra en ¢ok goriilen visceral tiimorlerdir. Primer tiimorler, lenfomalar
hari¢ sekonder tiimorlerden daha yaygindir. Bu tiimérler; hepatohiicresel adenomlar
(hepatomlar), hepatohiicresel karsinomlar, kolanjiohiicresel adenomlar ve
kolanjiohiicresel karsinomlardir. Karacigerde primer mesodermal tiimorlere oldukca

az rastlanir. Primer hemanjiosarkomlar sigirlarda ender olarak goriiliir (Metin, 2011).
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2.4.4.4. Karacigerde Fibrosis Ve Siroz

Fibrosis, karacigerin zedelenmeye kars1 bir reaksiyondur. Fibrosis cesitli
yollarla olusur; portal ve periveniiler stroma ile karaciger kapsiiliinii i¢ine alan
karacigerdeki bag dokusunun yangisini izler. Karaciger sirozu ise portal araliklardan
baslayan fibroz bag doku proliferasyonunun lobuluslarin ¢evresinde artmaya devam
ederek lobuluslarin kiigiilmesine ve zamanla parankimin yerini almasina kadar
ilerleyen kronik progressif bir fibrosis olayidir. Bagdokunun geng ve hiicresel olmasi
mononiikleer hiicre infiltrasyonlarimin bulunmasi yangisal reaksiyonun hala aktif
oldugunu gosterir. Hayvanlarda genellikle sirozun nedeni tam olarak ortaya
konulamaz, ancak genellikle portal sirozun nedenleriyle akut toksik hepatitisin
nedenleri hemen hemen aymidir. Ciftlik hayvanlarinda kronik bitki zehirlenmeleri

sirozun en yaygin nedenidir (Metin, 2011).

Ketozis, diabetes mellitus gibi hastaliklar karacigerde hasar olusturan

metabolizma hastaliklaridir.

Ulkemizde karaciger hastaliklarinin yaygimligi iizerine yapilan galismalarda,
Kaplan ve ark.(2014) 2008-2012 yillar1 arasinda Elazig’da kesilen hayvanlarda
karaciger tremetodlarinin yayginlhigini F. hepatica i¢in %5,64-7,94, D. dentriticum i¢in
%1,15-1,39 olarak, Balkaya ve Simsek (2010) Erzurum’da kesilen sigirlarda
hidatidozisi %34,3 ve fasciolazisi %21 olarak, Altun ve Saglam (2014) yine
Erzurum’da kesilen sigirlarda lezyonlu karacigerlerin %11’inde apse, %21’inde bag
doku proliferasyonu ve siroz, %38’inde biiytikliikleri ve yerlesim yerleri farkli nekroz,
%4 yag dejenerasyonu, %56 hidropik dejenerasyon, %32 kolangiohepatitis, %18 kist
hidatik, %5 F. hepatica ve %4’iinde D. dentricum, Oge ve ark. (1998). Ankara
yoresinde kesilen koyunlarda Cysticercus tennicollis (C. tennicollis) %26,7, Kist
hidatik %5,9, kecilerde C. tennicollis %27,9, kist %1,6 ve sigirlarda Cysticercus bovis
(C. bovis) %9,4, Yildiz ve Tunger (2005) Kirikkale’de sigirlarda Kist hidatiki
karacigerde %16,68 olarak belirlemislerdir. Oru¢ (2009) Konya’da kesilen sigirlarda
%0,93 yaglanma, %1,86 nekroz ve %0,43 oranlarinda karacigerde lezyonlara

rastlamstir.
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Diinya genelinde sigir karacigerlerinde lezyonlara neden olan hastaliklar
tizerinde yapilan caligmalarda; Tanzanya’da Mellau ve ark. (2010) %18 oraninda
lezyona rastladiklarini bildirmektedirler. Misir’da Ahmet ve ark. (2013) mezbahada
kesilen sigirlarin karacigerinde %17,9 oraninda abse ve siroza rastlamiglardir.
Sudan’da Suhair (2013) karacigerde fasciolozisi %91, sirozu %1,76, apseleri %2,80,
kist hidatik %1,05 ve kalsifikasyonu %2,26 olarak tespit etmistir. Sohair ve ark. (2009)
Misir’da fasciolazisli sigir karacigerlerinde %30,4 oraninda akut suppuratif hepatitis
ve %69,6 oraninda kronik hepatitis belirlemislerdir. Raji ve ark. (2010), Nijerya’da
mezbahada kesilen sigirlarda karacigerde fasciolazisi %23,41 ve sirozu %10,41 olarak

tespit etmislerdir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Orneklerin Toplanmasi

Calismada materyal olarak 2018 yilinda Burdur ili mezbahasina kesim igin
getirilen farkli rk (747 holstein, 208 simmental, 19 montafon ve 26 adet diger
irklardan), yas (6-96 ay ve iizeri) ve cinsiyetten (857 erkek ve 143 disi) 1.000 adet sigir

ve bu sigirlarin lezyon gosteren karacigerleri materyal olarak kullanildi.

3.2. Klinik Muayene

Kesim i¢in mezbahaneye getirilen sigirlarin karaciger hastaliklar1 yoniinden
rutin muayeneleri yapildi. Irk, yas ve cinsiyetleri kayit altina alindi. Bu hayvanlardan
kesim sonrast karacigerinde lezyon goriilen vakalarin fotograflart ¢ekilerek,
histopatolojik muayeneler lezyonlu ve saglam karaciger kisimlarindan %10’luk

formaldehit soliisyonu igerisine uygun ornekler alindi.
3.3. Istatistik Analizler

Mezbahada kesilen sigirlarin 1k, yas ve cinsiyetleri ile karacigerlerinde tespit
edilen lezyonlar arasinda istatistik agidan 6nemi belirlemek i¢in SPSS 17,0 paket

programinda x? analizi uygulandi.
3.4. Histopatolojik Inceleme

Toplanan karaciger Orneklerinin histopatolojik incelemesi Burdur Mehmet
Akif Ersoy Universitesi Veteriner Fakiiltesi Patoloji Anabilim dalinda gerceklestirildi.
Bu amagla karaciger ornekleri %10’luk tamponlu formaldehit soliisyonunda tespit
edildi. iki giin formaldehitte bekletilen 6rnekler trimlendikten sonra takip kasetlerine
alindi, iki giin daha formaldehid i¢inde bekletilen kasetler doku takip cihazina (Leica
ASP300S model ototeknikon) yerlestirildi. Tiim gece boyunca doku takip cihazinda
diisiik dereceli alkollerden yiiksek dereceli alkollere gegirilerek sulart alinan dokular,

daha sonra iki adet ksilolden gegirilerek yag: alinip sicak parafinden gegirilerek doku
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bosluklarina parafin dolmasi saglandi. Ertesi giin dokular parafine gomiilerek blokaj
islemi yapildi. Bloklardan 4-5 saat sogutulmanin ardindan mikrotomda (Leica 2155
model rotary mikrotom), 5 mikron kalinliginda seri kesitler alindi. Karaciger kesitleri
30’ar dakika siireyle 3 ayri ksilol serisinden gegirilerek parafin tabakasi uzaklastirildi.
Daha sonra sirastyla %100, 96, 90, 80 ve 70’lik olmak iizere alkol serisinden
gecirilerek dokulara su verildi. Ardindan dokular rutin boya hematoksilen-eozinle
boyandi. Boyama isleminin ardindan sirasiyla %70, 80, 90, 96 ve 100°liik alkollerden
gecirilerek dokularin suyu alindi. Parlatmak icin ksilolden gegirilen dokularin iizerine
entellan damlatilarak lamel yapistirildi. Ardindan kesitler 151k mikroskobunda
(Olympus CX41) degerlendirildi. Database Manual Cell Sens Life Science Imaging
Software System (Olympus Corporation, Tokyo, Japan) kullanilarak mikrofotografi

ve morfometrik inceleme yapildi.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Calismada kapsaminda incelenen, kesim i¢in mezbahaya getirilen sigirlarin
klinik muayenelerinde karaciger hastaliklarinin semptomlarindan ikterus, abdominal
agri, sinirsel semptomlar, ascites, ishal ya da konstipasyon, fotosensitizasyon ve

hemorajik diyateze iligkin klinik semptomlara rastlanmadi.

Calismada kullanilan holstein 1rk1 747 sigirin 13’tinde (%1,74), simmental 1rk1
208 sigirin 3’iinde (%1,44) karacigerde farkli lezyona rastlanmistir. Cinsiyet goz
Ontine alindiginda 143 disi sigirin 11’inde (%7,69) ve 857 erkek sigirin 5’inde (%0,58)
karacigerde lezyon tespit edilmistir. Yas agisindan degerlendirildiginde ise kesilen 12-
24 aylik olan 827 sigirin 5’inde (%0,6), 25-48 aylik 76 sigirin 4’{inde (%5,26), 49-72
aylik 38 sigirin 2’sinde (%5,26), 73-96 aylik 19 sigirin 3’tinde (%15,79) ve 97 ayliktan
biiyiik 35 sigirin 2’°sinde (%5,71) karacigerde lezyona rastlandi.

Calismada kullanilan sigirlardan elde edilen karaciger lezyonlarinin 1rk (Tablo
4.1), yas (Tablo 4.2), cinsiyet (Tablo 4.3) ve hastaliklara (Tablo 4.4) gore dagilimlar

sunulmustur.

25



Tablo 4.1. Kesilen sigirlarda karaciger lezyonlarinin irka gore dagilimi.

Irk Kesilen hayvan sayisi Lezyonlu karaciger
sayisi

Simental 208 3

Montafon 19 0

Holstein Siyah Alaca 747 13

Diger Irklar 26 0

Toplam Hayvan Sayis1 1000 16

Tablo 4.2. Kesilen sigirlarda karaciger lezyonlarinin cinsiyete gore dagilimi.

Cinsiyet Kesilen hayvan sayisi Lezyonlu karaciger
sayisl

Disi 143 11

Erkek 857 5

Toplam Hayvan Sayis1 1000 16

Tablo 4.3. Kesilen sigirlarda karaciger lezyonlarinin yasa gore dagilima.

Yas (Ay) Kesilen hayvan sayisi Lezyonlu karaciger
sayisi

6-11 5 0

12-24 827 5

25-48 76 4

49-72 38 2

73-96 19 3

97 ve iizeri 35 2

Toplam Hayvan Sayis1 1000 16
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Tablo 4.4. Kesilen sigirlarda karaciger lezyonlarinin dagilimi.

Goriilen hastahk

Say1

Hidrobik dejeneresyon

Ekinokok Kisti

Karaciger apsesi

Kronik pasif konjesyon
Kronik yangisal reaksiyon
Kronik yangisal reaksiyon ve sirotik degisiklikler

Karaciger yaglanmasi

Amiloidosis

Toplam

P N W DN O

-
D

Tablo 4.5. Kesilen sigirlarin 1l/ilge bazinda karaciger lezyonlarmin dagilima.

Hayvanin Mezbahaya Kesilen Hayvan Sayisi Lezyonlu karaciger
Geldigi Yer sayisi
Aglasun 18 0
Altinyayla 3 0
Bucak 104 2
Celtikci 30 1
Golhisar 1 0
Karamanh 56 1
Kemer 37 0
Burdur i1 Merkezi 576 10
Tefenni 11 0
Yesilova 75 1
Diger iller 89 1
Toplam 1000 16
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4.2. Istatistik Bulgular

Yapilan istatistik degerlendirmede sigirlarin 1rki ile hastalikli karacigerlerin
sayis1 arasinda istatistik olarak bir 6nem goriilmedi (p>0,05 ve x?:0,767). Benzer
sekilde karacigerde goriilen lezyonlar ile hastalikli karacigerler arasinda da bir 6nem

belirlenmedi (p>0,05 ve x%:0,50).

Cinsiyet ile lezyonlu karacigerler arasinda istatistik Onem tespit edildi
(P<0,001 Ve X2:39,33). Benzer durum sigirlarin yaslari ile lezyonlu karacigerler
arasinda da gozlendi (P<0,001 Ve X%:42,77).

4.3. Makroskobik Bulgular

Karacigerlerin makroskobik incelemelerinde kist, renk degisimi ve kanamalar
gibi lezyonlara siklikla rastlandi. Lezyonlara karacigerin tiim bolgelerinde rastlanda.
En fazla yerlesim diyaframatik yiizdeydi. Lezyonlarin dagilimi agisindan
incelendiginde bazi karacigerlerde fokal bazilarinda ise diffuz dagilimlar saptandi.
Incelemesi yapilan karacigerlerde en sik rastlanan makroskobik lezyon ekinokok
kistleriydi. Degisik biiytikliiklerde i¢i sivi dolu karakteristik kistler yani sira bir araya
gelerek daha biiyiik kistik yapilar ve bazilarinda enfekte olmus kistlere de rastlandi
(Sekil 4.1-4.3). Bazi1 karacigerlerde kronik yangisal reaksiyonlar goriildi (Sekil 4.4-
4.6). Bir¢ok karacigerde lokal veya diffuz lipidozis alanlari saptandi (Sekil 4.7).
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Sekil 4.2. Az sayida enfekte olmus ve kalsifiye ekinokok kisti (oklar).
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Sekil 4.3. Bir karacigerde tipik ekinokok kisti (ince ok) ile enfekte ve apselesmis
baska bir ekinokok kistinin (kalin ok) kesit yliziiniin goriiniimii.

Sekil 4.4. Kronik hepatitisli bir karacigerin Glisson kapsiiliinde kalinlagsma ile
karakterize makroskobik goriintimii.
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Sekil 4.5. Sekil 4.4.’teki karacigerin kesit yiizii, bag doku artis1 ve safra kanali
hiperplazisi

Sekil 4.6. Bir baska karacigerdeki kronik yangisal reaksiyon
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Sekil 4.7. Karacigerde lokal lipidozis alanlar1 (oklar)

4.4. Histopatolojik Bulgular

Karacigerlerin histopatolojik incelemesinde hidrobik dejenerasyonlara siklikla
rastlandi. Paraziter lezyonlar arasinda en sik ekinokok kistlerine rastlandi. Bazi
kistlerin klasik yap1 gosterirken bazilarmin enfekte olarak apselestigi dikkati cekti.
Birer olgu seklinde konjesyon, mononiikleer hiicre infiltrasyonlari ve amiloidozis
dikkati ¢ekti. Patolojik incelemesi yapilan 16 karaciger 6rneginden birinde hidrobik
dejenerasyon (Sekil 4.8), besinde ekinokok kisti (Sekil 4.9-4.13), ikisinde karaciger
apsesi (Sekil 4.14-4.15), birinde muhtemelen kalp problemi kokenli kronik pasif
konjesyon (Sekil 4.16), birinde kronik yangisal reaksiyon (Sekil 4.17), ii¢iinde kronik
yangisal reaksiyon ve sirotik degisiklikler (Sekil 4.18-4.20), ikisinde yaglanma (Sekil
4.21-4.22) ve birinde de amiloidozis (Sekil 4.23) saptandi.
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Sekil 4.8. Karacigerde hidrobik dejenerasyon (beyaz oklar) ve hiperemik damarlar
(Siyah oklar), HE, Bar=200pum.

Sekil 4.9. Karaciger dokusunda (yildiz) ekinokok kesesi, parazite ait kitin tabaka (ok)
ve fibroz kapsiil (ok baslar1), HE, Bar=200um.
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Sekil 4.10. Bir baska karaciger dokusunda (yi1ldiz) ekinokok kesesi, parazite ait kitin
tabaka (ok) ve fibroz kapsiil (ok baslar1), HE, Bar=200um.

Sekil 4.11. Enfekte olmus bir ekinokok kisti, yangisal reaksiyon (ok), fibroz kapsiil
(ok baslar) ve karaciger dokusu (yildiz), HE, Bar=200um.
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Sekil 4.12. Bir bagka enfekte olmus ekinokok kisti, yangisal reaksiyon (ok), fibroz
kapsiil (ok baslar1) ve karaciger dokusu (yildiz), HE, Bar=200um.

Sekil 4.13. Baska bir enfekte olmus ekinokok kisti, yangisal reaksiyon (ok), fibroz
kapsiil (ok baslar1) ve karaciger dokusu (yildiz), HE, Bar=200um.
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Sekil 4.14. Karacigerde (yildiz) apse, notrofil infiltrasyonu (siyah ok), likefaksiyon
nekrozu (beyaz ok) ve fibroz kapsiil (ok baslart), HE, Bar=200um.

Sekil 4.15. Bir baska karacigerde (yildiz) apse, likefaksiyon nekrozu (ok) ve fibroz
kapstil (ok baglar1), HE, Bar=200um.
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Sekil 4.17. Karacigerde (yildiz), portal bolgelerde yaygin kronik yangisal reaksiyon
(oklar), HE, Bar=200pum.
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Sekil 4.18. Karacigerde (yildiz), yaygin bagdoku artis1 (ok baslari) ile karakterize
sirotik goriiniim ve safra kanali artis1 (oklar), HE, Bar=200pum.

Sekil 4.19. Bir baska karacigerde (yildiz), yaygin bagdoku artis1 (ok baglari) ile
karakterize sirotik goriiniim ve safra kanali artis1 (oklar), HE, Bar=200um.
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Sekil 4.20. Karacigerde (yildiz), yaygin bagdoku artis1 (ok baslari) ve kronik yangisal
reaksiyon (oklar), HE, Bar=200pum.

Sekil 4.21. Karacigerde (yildiz), beyaz bosluklar seklinde lokal yaglanma (oklar), HE,
Bar=200pm.
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5.  TARTISMA

Karaciger, anatomik ve fonksiyonel olarak gastrointestinal kanal ve dolagim
sistemi arasinda yer alan, viicudun hemen biitiin sistemleriyle iligkisi bulunan ve son
derece karmasik ve onemli fonksiyonlar1 olan sindirim sisteminin énemli bir organidir
(Noyan, 2011; Turgut ve Ok, 2001). Karaciger, basta karbonhidrat, protein ve yaglarin
metabolizmast olmak iizere birgok hayati fonksiyonlarin siirdiiriilmesinde gorev
yapmaktadir (Altun ve Saglam, 2014). Karacigerin metabolik, salgilama, depolama,
sentezleme ve detoksifikasyon gibi pek ¢ok fizyolojik gorevi vardir (Artan, 1988;
Alibasoglu ve Yesildere, 1988; Aytug ve ark., 1991; Giilmez, 2011; imren ve Sahal
1991; Noyan, 2011; Turgut ve Ok 2001). Ayn1 zamanda endojen ve eksojen toksinlerin
detoksifikasyonunda, bilirubin metabolizmasinda, safra asitleri ve pihtilasma
faktorlerinin sentezinde, glikoz ve vitaminlerin depo edilmesinde de karaciger merkezi
bir goreve sahiptir (Kiling, 2014; Turgut ve Ok, 2001). Bunlarin disinda, renin,
amonyak, streoid hormonlar, aromatik aminoasitler ve globulinler gibi endojen
tiriinlerinin katabolizmas1 ve inaktivasyonunda da karaciger hiicrelerinin 6nemli
fonksiyonu vardir (Turgut ve Ok, 2001). Bu kadar 6nemli fonksiyonlara sahip bir

organda bir¢ok hastaligin goriilmesi de kaginilmazdir.

Karaciger hastaliklarinin klinik semptomlar ikterus, abdominal agri, sinirsel
semptomlar, ascites, ishal ya da konstipasyon, fotosensitizasyon ve hemorajik diyatez
olarak bildirilmektedir (Aytug ve ark., 1991; Blood ve Radostits, 1989; Giil, 2012;
Imren ve Sahal, 1991; Turgut ve Ok, 2001). Bu ¢aligmada kullanilan sigirlarda
karaciger hastaliklarimin semptomu olarak adlandirilan yukaridaki semptomlara
rastlanmadi. Bu durum kesim i¢in mezbahaya getirilen hayvanlarin saglikli, yaslarinin
geng olmalart ve karaciger hastaliklarinin semptomlarinin ortaya ¢ikabilmesi igin

organin biiylik bir boliimiiniin hasar gormesi neticesinde sekillenmesi ile agiklanabilir.

Enfeksiyoz nekrotik hepatitis koyunlarin ve bazen de sigirlarin akut toksemik
ve karaciger nekrozlari ile beliren bir hastaligidir. Hastalik, genellikle fasciolosis ve
dicrocoeliosis ile iligkili olup, bunlarla beraber goriilmektedir (Giirgay ve Ozcan,
1999). Basiller Hemoglobiniiri ruminantlarda goriilen, yiiksek ates, hemoglobiniiri ve

ikterus ile seyreden bir hastaliktir (Kiling, 2014). Karacigerde Fusobacterium
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necrophorum enfeksiyonuna zaman zaman rastlanir. Hastalik buzagilarda
omfaloflebitisi takiben ortaya cikar. Erigkinlerde ise rumenitisin komplikasyonu
olarak sekillenir (Metin, 2011). Bahsi gecen bu bakteriyel hastaliklara klinik,

makroskopik ya da mikroskopik olarak bu ¢alismada rastlanmamustir.

Fasciolosis; basta koyun, keci, sigir, manda ve deve olmak {izere bir¢ok evcil
ve yabani hayvan tiiriinde goriilmektedir (Senlik, 2016). Ozellikle 1liman ve tropik
iklime sahip bolgelerde ve hayvancilifin yaygin oldugu tlkelerde daha sik
goriilmektedir. F. hepatica genellikle gevis getiren hayvanlarin paraziti olmakla
birlikte nadir olarak da insanlarin karaciger ve safra yollarina yerleserek ciddi saglik
sorunlarma neden olmaktadir (Kaplan ve Baspimar, 2009). Ulkemizde karaciger
hastaliklarinin yayginlhigi {izerine yapilan ¢alismalarda, Kaplan ve ark. (2014) 2008-
2012 yillann arasinda Elazig’da kesilen hayvanlarda karaciger tremetodlarinin
yaygimhigimn F. hepatica i¢in %5,64- 7,94, Balkaya ve Simsek (2010) Erzurum’da
kesilen sigirlarda %21, Altun ve Saglam (2014) Erzurum’da kesilen sigirlarda
%5oldugu bildirilmistir. Farkli iilkelerde yapilan calismalarda Sudan’da Suhair (2013)
karacigerde fasciolozisi %91, Raji ve ark. (2010), Nijerya’da mezbahada kesilen

sigirlarda karacigerde fasciolazisi %23,41 olarak tespit etmiglerdir.

Bu c¢alisma Goller Yoresi olarak adlandirilan ve oldukca sulak bir yore olan
Burdur ilinde gerceklestirilmis olmasimma ragmen kesilen sigirlarda fasciolazis
olgusuna rastlanmadi. Bu durum c¢alismada kullanilan sigirlarin kapali ahir sisteminde
yetistirilmesi, si8ir yetistiricilerinin fasciolazise karsi yeterli bilince sahip olmalar1 ve

gerekli 6nlemleri zamaninda almalariyla agiklanabilir.

Kist hidatik (kistik ekinokokozis), hem insan hem de evcil hayvanlari etkileyen
diinyadaki en énemli zoonozlardan birisi olup, dzellikle az gelismis tlilkelerde kirsal
bolgelerdeki populasyonlarda insan ve hayvanlarda sik rastlanmaktadir (Balkaya ve
Simsek, 2010). Yaygin olarak goriilen bir paraziter zoonozdur. Ergin paraziti
bagirsaklarinda bulunduran karnivorlarin diskilariyla atilan E. granulosus yumurtalari,
dogal ara-konak olan koyun, keci, sigir gibi degisik tiirden hayvanlar ve insanlarda bu
enfeksiyona sebep olmaktadir. Kistik ekinokokozis basta karaciger olmak iizere;

akciger, bobrek, dalak, beyin, kemik, kalp gibi hemen hemen her organa
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yerlesebilmektedir. Tirkiye’de halen endemik olarak seyretmekte ve oOnemli
ekonomik kayiplara sebep olmaktadir (Yarim ve ark., 2010). Sigirlarda yas ile birlikte
enfeksiyon orani artmaktadir (Rausch, 1995). Bu ¢alismada kullanilan 1.000 adet sigir
karacigerinden 5’inde (%0,5) ekinokok Kistine rastlandi. Ulkemizde yapilan
calismalarda Balkaya ve Simsek (2010) Erzurum’da kesilen sigirlarda hidatidozisi
%34,3, Altun ve Saglam (2014) yine Erzurum’da %18, Yildiz ve Tunger (2005)
Kirikkale’de %16,68, Diizlii ve ark. (2010) Kayseri’de %3, Gicik ve ark. (2004)
Kars’ta (%64) olarak rapor etmislerdir. Sudan’da Suhair (2013) kist hidatik oranin
%1,05 olarak bildirilmistir. Sunulan literatiir bulgulariyla kiyaslandiginda bu
calismada belirlenen kist hidatik orani (%0,5) oldukg¢a diisiiktiir. Bu durum g¢alismada
kullanilan sigirlarin kapali ahir ortaminda yetistirilmesi, kopek diskilart ile temas

etmemeleri ile agiklanabilir.

Amiloid terimi belirli patolojik kosullar altinda intersitisyel dokuda ¢esitli hafif
zincirli immunglobulin molekiillerinden olusan anormal bir protein birikimini gosterir.
Amiloid, ¢6ziinmeyen ve proteolitik enzimlerle eritilemeyen bir madde oldugu icin
dokulardaki amiloid birikimi kalicidir (Kiling, 2014). Sigirlarda kronik 6zellikte ve
doku yikimlanmasina yol acan bazi hastaliklarda sekonder olarak sekillenir (Metin,
2011). Bu ¢aligmada incelenen karaciger 6rneklerinden yalnizca bir tanesinde (%0,1)

amiloidozis olgusuna rastlanda.

Sigirlarin karaciger apseleri F. necrophorum, Corynabacterium pyogenes,
Staphylococcus spp., Streptococcus spp. ve E. coli gibi irin etkenleri tarafindan
meydana getirilir. Etiyolojik faktorlerin %80-90’n1 16kositlerin yikimlanmasina sebep
olan endotoksin igeren F. necrophorum olusturur. Irin etkenleri karacigere; hematojen,
lenfojen, portal ve ¢evre dokulardaki irinli yangilarin bulagsmasi ve irin etkenleri ile
bulagmig parazitlerin karacigere yerlesmesi yollar1 ile gelir (Altun ve Saglam, 2014).
Sigirlarda retikulumdan gelen yabanci cisimler de karacigere geldiklerinde travmatik
ozellikte apselere yol agabilirler (Imren ve Sahal, 1991). Bilhassa komsu organlardaki
yangiy1 olusturan etkenlerin karacigere ulagsmalart sonucu ve parazitlerin gogleri
sirasinda etkenleri karacigere tasimasi, septisemi ve piyemi, uzun siirekli tane yemle
beslenme ve buna bagli rumenitis sonucu karaciger apseleri sekillenir. Hastaliga

ozellikle besi sigirlarinda daha sik rastlanir ve bu apseler cogunlukla semptoma yol
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acmazlar (Kiling, 2014). Altun ve Saglam (2014) Erzurum’da kesilen sigirlarda
lezyonlu karacigerlerin %11’inde, Misir’da Ahmet ve ark. (2013) mezbahada kesilen
sigirlarin karacigerinde %17,9 oraninda, Sudan’da Suhair (2013) %2,80 oranlarinda
karacigerde apse olgularina rastlamiglardir. Bu caligmada ise karacigerde abse

goriilme oran1 %0,2 olarak belirlenmistir.

Yagh karaciger sendromu yiiksek siit verimine sahip ve kondiisyon skoru iyi
olan siit sigirlarinda laktasyonun ilk giinlerinde enerji agiginin kapatilamamasi sonucu,
yaglarin parcalanmasiyla ortaya ¢ikan serbest yag asitlerinin karaciger hiicrelerinde
birikmesi veya karacigerde sertezlenen trigliseritlerin yeteri kadar ekstrakte
edilememesi sonucu olugan bir metabolizma hastaligidir (Aslan, 1997). Altun ve
Saglam (2014) yine Erzurum’da kesilen sigirlarda %4 oraninda, Orug (2009)
Konya’da kesilen sigirlarda %0,93 diizeyinde karacigerde yaglanma belirlemislerdir.

Bu caligmada ise karaciger yaglanma oran1 %0,2 olarak tespit edilmistir.

Fibrosis, karacigerin zedelenmeye karsit bir reaksiyondur. Fibrosis ¢esitli
yollarla olusur; portal ve periveniiler stroma ile karaciger kapsiiliinii i¢ine alan
karacigerdeki bag dokusunun yangisini izler. Karaciger sirozu ise portal araliklardan
baslayan fibroz bag doku proliferasyonunun lobuluslarin ¢evresinde artmaya devam
ederek lobuluslarin kii¢clilmesine ve zamanla parankimin yerini almasina kadar
ilerleyen kronik progressif bir fibrosis olayidir. Bagdokunun geng ve hiicresel olmasi
mononiikleer hiicre infiltrasyonlarinin bulunmasi yangisal reaksiyonun hala aktif
oldugunu gosterir. Hayvanlarda genellikle sirozun nedeni tam olarak ortaya
konulamaz, ancak genellikle portal sirozun nedenleriyle akut toksik hepatitisin
nedenleri hemen hemen aymidir. Ciftlik hayvanlarinda kronik bitki zehirlenmeleri
sirozun en yaygin nedenidir (Metin, 2011). Altun ve Saglam (2014) yine Erzurum’da
kesilen sigirlarin %21’°inde bag doku proliferasyonu ve siroz, Misir’da Ahmet ve ark.
(2013) mezbahada kesilen sigirlarin karacigerinde %17,9 oraninda, Sudan’da Suhair
(2013) %1,76 Raji ve ark. (2010), Nijerya’da mezbahada kesilen sigirlarda karacigerde
sirozu %10,41 olarak tespit etmislerdir. Bu ¢alismada ise siroza iliskin degisikliklerin

orani %0,3 olarak belirlendi.

Bulanik siskinlik ve hidropik dejenerasyon iskemik, toksik ve diger tip etkilerle
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olusur. Otolizin erken donemlerinde de sekillenir. Hafif intoksikasyonlardan hipoksiye
kadar bircok durumlarda, a¢ kalmis, besi durumu iyi hayvanlarda hepatositlerde
hidropik dejenerasyon sekillenmektedir (Kiling, 2014). Altun ve Saglam (2014)
Erzurum’da kesilen sigirlarda lezyonlu karacigerlerin  %56’sinda  hidropik
dejenerasyon belirlemislerdir. Bu ¢alismada ise yalnizca bir sigirda (%0,1) hidropik

dejenerasyona rastlanmadi.
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6. SONUC

Bu ¢alismada Burdur ilinde kesilen sigirlarda karaciger hastaliklarinin gériilme
orani %0.16 olarak bulundu. Calisma sonuclarina gore incelenen s1gir popiilasyonunda
ekinokok kistinin en sik karsilagilan karaciger lezyonu oldugu belirlendi. Ayrica
cinsiyet ve yas aralig1 dikkate alindiginda; disilerde lezyon goriilme orani erkeklerden
daha yiiksek ve lezyonlarin goriildiigli yas araligi 73-96 aylar arasinda saptandi. Bu
degerler gbz Oniine alindiginda Burdur ilinde kesilen sigirlarda karacigerde lezyona

neden olan hastaliklarin diisiik oranda oldugu kanaatine varildi.
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