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II

ONSOZ

Metabolik islevlerinin aksamasi veya kontrolden ¢ikmasi esnasinda karacigerde meydana
gelen patolojik degisiklikler, adeta canlinin viicudunun bir aynasidir. Karacigerin incelenmesi
ile canl1 beslenme rejimi de dahil olmak iizere metabolik, toksik, enfeksiy6z ve paraziter pek

cok patolojik degisiklikler taninabilmektedir.

Hayvan varlig1 agisindan 6nemli bir potansiyele sahip olan Tiirkiye’de hayvan basina elde
edilen verim diger Avrupa iilkelerine gore oldukca diisiiktiir. Hizla artan niifusa karsilik
kirmizi et iiretiminde olusan eksiklik géz oOniinde bulunduruldugunda, hayvansal {iriin

kaynaklarmin ¢ok iyi degerlendirilerek verimin artirilmasi gerekmektedir.

Karacigerde sekillenen patolojik degisiklikler hayvanlarda 6nemli verim diisiikliiklerine ve
kayiplarina yol agmaktadir. Ayrica, siddetli hastalik olgularinda 6liime neden olmasi ve
mezbahalarda lezyonlu karacigerlerin imha edilmesi nedeni ile de dnemli ekonomik kayiplar

sekillenmektedir.
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1. GIRIS

Giliniimiliz diinyasinda insanligin beslenme yetersizligi ile kars1 karsiya oldugu
bilinen bir gercgektir (Nanda ve Nakao, 2003). Tarimsal {iriinlerde azalma
meydana gelirken, insan niifusunda hizl bir artis gerceklesmektedir. Bununla birlikte
gida gereksiniminin karsilanmasinda ucuz, c¢evre dostu organik iiriinlere olan
talepte de bir artis s6zkonusudur. Bu yoniiyle manda ve manda {iriinleri, iiretici ve
tiikketicilere oldukc¢a dnemli bir secenek sunmaktadir (Demiryiirek, 2004).

Diinyada onemli bir ekonomik etkinlige sahip ¢iftlik hayvani olan manda,
Gilineydogu Asya, Giliney Amerika ve Kuzey Afrika ile Fransa disindaki tiim
Akdeniz iilkelerinde ve ayrica, Avusturalya, Balkan iilkeleri ve bazi Orta Avrupa
tilkelerinde yetistirilmektedir (Anonim, 2007a). Evcillestirme siireci giliniimiizden
5000 yil geriye giden mandanin (Anonim, 2007a), bugiin diinya ilizerinde 38
iilkede yaygin sekilde yetistiriciligi yapilmaktadir (Nanda ve Nakao, 2003).

Mandanin (Bubalus bubalis) bilimsel siniflandirilmast Cizelge 1°de, manda

irklarina ait genel gruplandirma Cizelge 2’de sunulmustur (Anonim, 2007a).

Alem Animalia
Sube Chordata
Siif Mammalia
Takim Artiodactyla
Familya Bovidae
Alt Familya Bovinae
Cins Bubalus
Tiir B.Bubalis

Cizelge 1: Manda’nin (Bubalus bubalis) bilimsel siniflandirilmasi (Anonim, 2007a).
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Cizelge 2: Manda irklaria ait genel gruplandirma (Ligda, 1998).

Manda, ¢ift tirnaklh, gevis getiren sigir ailesindendir. Ilk manda Bubalus
familyasindandir. Asya mandalar1 (bubalina) ve Afrika mandalar1 (synserina) olmak
tizere iki ¢esit Bubalus grubu bulunmaktadir. Evcil ve yabani formlardan koken alan
mandalarin 74 ayr1 ki bildirilmektedir. Bu wklar Bataklik mandalari ve Nehir
(irmak) mandalar: olarak ikiye ayrilir. Bataklik mandalar1 yiik hayvanlar1 olarak
kullanilirken, nehir mandalar1 et ve siit verimleri ile 6n plandadirlar (Anonim,

2007a).

Manda giiniimiizde siit ve et iirlinleri, deri, boynuz, ¢eki giicii ve nakliye amagh
olarak 6nemli bir iiretim ve hizmet kolunu olusturmaktadir. Diinya siit iiretiminin %
5’1 manda kaynaklidir. Yapisal olarak manda siitii inek siitiine gére daha az su, daha
cok mineral, yag ve protein icermektedir. Yiiksek kuru maddenin yaninda yiiksek yag
ve kalori icermesi, manda siitiinlin {stlin  ve ayiric1  Ozellikleri olarak
degerlendirilmektedir (Soysal, 2006). Manda siitiinden elde edilen {iriinler, 6zellikle
de peynire talep, diinyanin pek ¢ok tilkesinde artig gostermektedir (Anonim, 2007a;
Bilal et al., 2006). Ulkemizde bélgelere gore, bazi bélgelerde kaymak, bazi



bolgelerde ise peynir iiretimi 6n plandadir. Mandalar, siit iiretiminin yaninda et
iretimi i¢in de yetigtirilmektedir. Sigir etine gore sirasiyla % 40 ve % 55 daha az
kolesterol ve kalori; % 11 ve % 10 daha fazla protein igerdigi ifade edilmektedir

(Soysal, 2006).

Doga sartlarina ve hastaliklara karsi dayaniklilifi, yemden yararlanma giiciiniin
yiiksek olmasi, kalitesiz kaba yemleri dahi et ve siite doniistlirebilmesi ve yetistirme
giderlerinin sigira gére daha diisiik olmasi ile yetistiricilikte 6nemli bir yere sahiptir
(Atasever ve Erdem, 2008). Manda rumeninin sigira gore daha erken gelismesi ve
rumen bakterilerince daha zengin olusu diger hayvanlarin yararlanamadigi kaba

yemlerden yararlanabilmesini saglamaktadir (Guyton, 1991).

Tirkiye’de manda sayisinin 1982 yilinda yaklasik 1 milyon, 1990 itibariyla 370 bin
oldugu, 2006 yilinda ise bu saymin 100 bine kadar diistiigii bildirilmektedir
(Atasever ve Erdem, 2008). Devlet Istatistik Enstitiisii Kurumu verilerine gore
tilkemizdeki manda sayis1 2007 yili itibariyle 84705°tir (Anonim, 2007b).
Afyonkarahisar i1 Tarim Miidiirliigii’niin 2009 yil1 verilerine gdre Afyonkahisar’daki

mevcut manda sayis1 2631 olarak bildirilmektedir.

Ulkemiz mandalari, nehir mandalarmin bir alt grubu olan Akdeniz mandalarindan
koken alan Anadolu mandasi olup, halk arasinda dombay, camiz, camis ve komiis

olarak da adlandirilmaktadirlar (Anonim, 2007a).

Akdeniz (Mediterranean) 1rk1 mandalar, Afganistan, Iran, Irak, Azerbaycan, Tiirkiye,
Misir, Italya, Bulgaristan, Romanya, Macaristan, Arnavutluk, Yunanistan ve
Brezilya'da yetistirilmektedir (Cockrill, 1974). Bir ¢alismada (Cockrill, 1977), Misir
ve Azerbaycan mandalarinin Akdeniz irki mandalardan ve birbirlerinden ayri irklar
olduklari, Tirkiye'deki Anadolu Mandalari’nin ise Akdeniz 1rki1 mandalardan ayr1 ya

da onun kiigiik yapili bir tipi olduklar1 ifade edilmektedir.

Mandalarin beden yapilar1 ve verim Ozellikleri yetistirildikleri iilkelerdeki iklim,
bakim, besleme ve 1slah edilip edilmemelerine gore degismektedir. Ornegin, Misir

mandalarinda ortalama canli agirlik 360-800 kg, siit verimi 1300-2000 litre (It)



arasinda degismekte olup, laktasyon siireleri ise ortalama 277 giindiir. Italyan disi
mandalarinda canli agirlik 550—650 kg ve siit verimi ortalama 1500-2000 It kadardir.
Bunun yaninda 270 giinliik periyotta % 9,6 yag iceren 3369 It, 307 giinliik periyotta
% 9,39 yag iceren 5962 It siit verebilen mandalar da bulunmaktadir (Anonim,

2007a).

Tiirkiye'deki Anadolu Mandalari’nin ergin inek canli agirligt 500-520 kg olup, siit
verimleri ortalama olarak 1. laktasyonda 760 It, 2. laktasyonda 1041 It, 4. ve daha
sonraki laktasyonlarda ise 1108 1t olup % 8,07 oraninda yaghdir. I¢lerinde 1600—
1700 1t siit verenlere de rastlanilmaktadir. Laktasyon siireleri ortalama 224 giindiir

(Anonim, 2007a).

Ulkemizde manda yetistiriciligi Kuzey Anadolu Bolgesi kiy1 seridinde Samsun’da,
Orta Anadolu kiyilarina yakin kuzey kesimlerinde Tokat’ta, Trakya Bolgesi’nde,
Dogu Anadolu’da Mus, Kars ve Sivas’ta, Giiney Dogu Anadolu Bolgesi’nde
Diyarbakir’da, Ege Bolgesi’nde ise Afyonkarahisar’da yapilmaktadir (Atasever ve
Erdem, 2008).

Genellikle siit tiretimi i¢in kiiciik aile isletmelerinde 3—5 bas olarak yetistirilir.
Orman bolgelerinde 12 yasina kadar ¢eki hayvani olarak kullanilabilir. Genellikle
stitii ve Ozellikle Afyonkarahisar’da kaymagi i¢in tercih edilir. Baz1 bolgelerde ise et
icin entansif besisi yapilan ve 50-100 baslik iiniteler halinde bulunur. Ozellikle
sucuk, pastirma, salam yapimi i¢in tercih edilen niteligi vardir (Sekerden, 2001;

Uslu, 1970a).

Ulkemizde yetistirilen mandalar ile diger iilkelerde yetistirilen mandalar hakkinda
verilen istatistiki bilgiler incelendiginde Tiirkiye’deki manda mevcudunun ve elde
edilen verimin hizla asag1 dogru diistiigli gézlenmektedir. Bu durumun baslica sebebi
tilkemizdeki mandalarin 1rk 6zelligine bagli olarak hem et hem de siit veriminin
normal 6l¢iilerden oldukea asagi bulunmasidir. Bugiine kadar ki 1slah ¢aligmalarinda
goz ardi edilen bu durum manda yetistiriciligini olumsuz etkilemektedir. Bu
tikkenisteki cok onemli diger bir sebep ise manda yetistiriliciginin halen klasik aile

isletmeleri halinde siirdiiriilmesi ve profesyonel isletmelerin bulunmamasidir.



Profesyonel isletmeciligin bulunmamasina bagl olarak bu hayvanlarin hastaliklar1 da
yeterince arastirtlamamistir. Malesef mandacilik iizerine yapilmis tez ve bilimsel
caligmalar yok denecek kadar azdir. Mandalarin mizaglarinin sert olmas1 da mandalar
tizerinde yapilan ¢alismalarin sayisini olumsuz etkiledigi diisiiniilmektedir (Anonim,

2007a; Atasever ve Erdem 2008; Sekerden, 2001; Uslu,1970a).

Bu calisma, iilkemizdeki manda yetistiriciliginde karsilagilan hastaliklarin tanisinda
postmortal muayenelerin gerekliligi dikkate alinarak ve maksimum fayda
saglayabilecegi diisiliniilerek Afyonkarahisar mezbahalarinda gergeklestirildi.
Mezbaha calismasi karacigerin patolojisi lizerine odaklandi. Ciinkii karaciger yaptigi
islevler ve iistlendigi fonksiyonlar nedeniyle viicut i¢in hayati bir organdir.
Karaciger, viicudun hemen biitiin sistemlerini ilgilendiren, ©onemli ve kompleks
fonksiyonlar1 olan bir organdir. Metabolik fonksiyonlar1 sentetik, katabolik,
detoksifiye, sekretorik ve ekskretoriktir. Ayrica karaciger, bagirsaklarda absorbe
edilen ya da diger organlardan sentezlenen kimi substanslarin ve toksik maddelerin
biyotransformasyonunu ve detoksifikasyonunu da yapar. Diger onemli bir gorevi ise

safra yapimidir (Milli ve Hazioglu, 1997; Urman, 1983).

Karaciger duedonumun entoblast hiicrelerinden gelisir. Bunlar tipik bir yap1 bigimi
gosteren karaciger bez kordonlarina ve safra akitici sistemine diferensiye olurlar.
Karacigerde klasik iinite, heksagonal lobulustur. Lobulusun merkezinde vena
sentralis, ¢evresinde portal araliklar yer alir. Lobuluslarin periferinden merkezine
dogru 1s1nsal bir bigimde Remark kordonlar1 adi verilen hepatosit kordonlar1 uzanir;
bunlar iki sirali epitel hiicrelerinden olusur. Remark kordonlar1 arasinda sinuzoidler
yer alir. Portal araliklarda arteria hepatika, portal ven ve safra duktuslar1 yer alir.
Karaciger asinusu ekzokrin sekretorik bir {linite degildir; komsu iki klasik lobulus
boliimiinden olusur ve bir klasik lobulusun {igte biri biiyiikliiglindedir. Baklava dilimi
seklindeki bu tiinitenin uzak iki ucunda vena sentralisler bulunur, asinusun
merkezinde ise portal aralik yer alir. Portal aralifi periportal hepatositler cevirir
(Rappaport 1. bolge), daha sonra orta bolge gelir (midzonal, 2. bolge) ve 3. bolgedeki
hepatositler de periasiner (daha Once sentrilobiiler) olarak tanimlanir (Milli ve

Haziroglu, 1997).



Metabolik islevlerinin aksamasi veya kontrolden ¢ikmasi esnasinda karacigerde
meydana gelen patolojik degisiklikler, adeta canlinin viicudunun bir aynasidir.
Karacigerin incelenmesi ile canli beslenme rejimi de dahil olmak iizere metabolik,
toksik, enfeksiy0z ve paraziter pek cok patolojik degisiklikler tanmabilmektedir
(Milli ve Haziroglu, 1997; Urman, 1983).

Hayvan varlig1 agisindan 6nemli bir potansiyele sahip olan Tiirkiye’de hayvan basina
elde edilen verim diger Avrupa iilkelerine gore oldukea diisiiktiir. Hizla artan niifusa
karsilik kirmizi et iiretiminde olusan eksiklik g6z onilinde bulunduruldugunda,
hayvansal iirin kaynaklarinin ¢ok 1iyi degerlendirilerek verimin artirilmasi

gerekmektedir (Akdag, 2004).

Karacigerde sekillenen patolojik degisiklikler hayvanlarda Onemli verim
diisiikliiklerine ve kayiplarina yol agmaktadir. Ayrica, siddetli hastalik olgularinda
6liime neden olmas1 ve mezbahalarda lezyonlu karacigerlerin imha edilmesi nedeni
ile de Onemli ekonomik kayiplar sekillenmektedir (Bull, 1961; Kelly, 1985;
Lenghause, 1987).

1. Karacigerin Dolasim Bozukluklar:

Karacigerde dolasim bozukluklar1 sekillendigi damarlara gore farkli patolojik
degisikliklere yol acar. Arteria hepaticanin tikanmasi, karaciger parankiminde
dejenerasyon ve nekroza sebep olur. Lezyonlarin siddeti, tikanmanin tam olup
olmadigina, akut veya kronik seyrine gore degisir. Arter kollarmin tikanmasi
infarktiis ile sonuglanir. Vena porta tikanmalarinda meydana gelen degisiklikler
bagirsak venlerinden kaynaklanan mikrobik ve tromboembolik tabiattadir. Ani
tikanmalar parankim nekrozlari; tam olmayan veya kronik siiregli tikanikliklar ise
parankim nekrozlar1 yanisira, bag dokusu iiremelerine ve rejeneratif nodullerin

olugmasina sebep olur (Erer ve ark., 2007; Urman, 1983).



1.1. Hiperemi- Konjesyon

Hiperemi ve konjesyon cesitli nedenlere bagli olarak kanin bir bolgeye fazla
miktarda gelmesi veya orada birikmesi sonucu bdlgenin kanli bir goriiniim almasidir
ve bir bolgeye kanin arterler yoluyla fazlaca gelmesi sonucu olusur. Bundan dolay1
genellikle aktif hiperemi olarak adlandirilir. Konjesyon ise pasif bir olaydir ve bir
bolgedeki vendz kanin venalar yoluyla bolgeden uzaklastirilmasinin engellenmesi
sonucu vendz kanin birikmesiyle olusur. Karacigerin en sik dolasim bozukluklari
vendz damar sisteminden kaynaklanir ve genel kan dolasiminda meydana gelen
durgunluk ile ilgilidir. Akut ve kronik vendz durgunluk hallerinde sentrilobiiler
bolgede dejeneratif degisiklikler; uzun siireli durgunluklarda parankim hiicrelerinde
atrofi, sentral venlerin ve sinuslarin genislemesi ve tiim interstisyel, intra ve ektra

lobiiler bag dokuda artis meydana gelir (Milli ve Haziroglu, 1997; Urman, 1983).

1.2. Kanama

Kanin ve eritrositlerin kalp ve damarlar disina ¢ikmasina kanama denir. Karacigerde
reksin kanamalar disinda karaciger distrofilerinde oldugu gibi dejeneratif ve nekrotik
degisikiklerde diapedezin kanamalari da meydana gelir. Kanamanin bi¢imi parankim
dejenerasyonun derecesine gore degisir. Bakteriyel ve viral ajanlarin yanisira ¢esitli
kimyasal maddeler ve toksinler de karacigerde diapedezin kanamalara neden olur.
Uzun siireli staz ve vendz hiperemi olaylarinda hipoksi sonucu damar endotelerinde
dejenerasyonlar1 takiben de diapedezin kanamalar meydana gelebilir (Milli ve

Haziroglu, 1997; Urman, 1983).



2. Karacigerde dejeneratif ve nekrotik degisiklikler

2.1. Dejeneratif degisiklikler

Dejenerasyonlar, fiziksel, kimyasal, toksik, enfeksiydz ve metabolizma bozukluklari
sonucu bazi maddelerin viicutta birikmesi sonucu olusabilir. Diisiik pH, yiiksek ates
ve hiicre icindeki s1v1 elektrolit dengesini bozan basing degisiklikleri ile kan akiminin
azalmasina bagli gelisen hipoksi gibi sekonder degisimler de dejenerasyonlara sebep
olabilir. Bu zararli etkenlerle olusan patolojik degisikliklerin siddeti, zararli ajanin
etki siiresi ve dokudaki yogunlugu, dokudaki kan akimi, oksijen kullanim1 ve pH ile
hiicrenin metabolik ve yapisal Ozellikleri gibi faktorlere bagli olarak degisir

(Alibasoglu ve Yesildere, 1988; Kelly, 1985).

2.1.1. Bulamk Siskinlik (Graniiler- Parankim Dejenerasyonu), Vakuoler

(Hidropik) Dejenarasyon

Hiicrede enerji yetersizligi fazla ve hiicre ile hiicreler aras1 osmotik dengenin asiri
bozuldugu durumlarda, hiicreler ¢cok fazla miktarda su alir, kolloidal durumu bozulur
ve siserler. Bulanik siskinlik toksik, metabolik, hipoksik ve toksi-enfeksiyoz
sebeplerle olusur (Cheville, 1988). Organin parankim hiicreleri siser, sitoplazmalari
normal bazofilik yapisin1 kaybeder, eozin ile daha koyu kirmiziya boyanir; belli
belirsiz kii¢lik graniillii bulanik goriiniis alir. Hiicre ¢ekirdegi tiil perdenin arkasindan
gorliniiyormus gibi silik, hayali goriinlis alir, bazen tamamen kaybolmustur (Aydin,

2008).

Bulanik siskinlik daha hafif bir hiicre siskinligini tanimlamak i¢in kullanilir. Baslica
degisiklik mitokondrilerdedir. (Baran ve Kdkiiuslu, 1989; Milli ve Haziroglu, 1997;).
Mikroskopik incelemede, stoplazma siskin, acik renkli ve graniile halde olup,

koagiile proteinler i¢erdiginden bulaniktir (Erer ve ark., 2007).



Hidropik dejenerasyon antemortem veya postmortem olarak hiicrede metabolize olan
glikojenin yerine su dolmasi olayidir. Hipoksi, toksinler ve safra pigmentleri ile asirt
yiiklenme ve besi durumu iyi olan ve bir siire a¢ kalmis hayvanlarda hidropik
dejenerasyon goriilebilmektedir (Alibasoglu ve Yesildere, 1988; Kelly, 1985;).
Makroskobik bakida organ siskin, kenarlar1 kiit, rengi normalden daha agik gri-boz
renkli ve pismis gorliiniimdedir (Aydm, 2008). Hidropik dejenerasyon, bulanik
siskinlikten daha siddetlidir, hiicre siskindir, baslangi¢c bulgular bulanik siskinlige
benzer; hiicre organelleri, 6zellikle endoplazmik retikulum giderek su alir, oldukca
genisleyerek vakuoller ortaya cikar. Sitoplazmada dnce ¢ok sayida, oldukga kiigiik
irili ufakli vakuoller belirir, bunlarin birlesmesiyle daha biiyiik vakuoller gelisir ve
bliytikliikleri farkli bu vakuoller arasinda kalan sitoplazma dar seritler halindedir;
hemotoksilen-eozin boyamada eozin ile soluk pembe renge boyanir. Bosluklar
nedeniyle stoplazmanin dar alanlar halinde olmasi hiicreye agimsi bir goriiniim verir.
Vakuoller giderek biiyiir ve stoplazmanin biiytik bir kismini veya tamamini kaplayan
ve ¢ekirdegi bir kenara iterek seklini yassilastiran tek bir vakuol halini alir ki bu tip
dejenerasyon bir¢ok hiicrede oldugundan doku bal pete§i goériiniimiini alir. Hiicre
cekirdegi de bozularak sonucta hiicre nekroze olur; hiicrelerin bu sekilde su alarak
nekroze ugramasina kolliguasyon nekrozu adi verilir (Alibaogu ve Yesildere, 1988;

Aydin, 2008; Cheville, 1988;).

2.1.2. Yag Dejenerasyonu

Yag metabolizmasinin ana organi olan karacigerde yag dejenerasyonuna daha sik
rastlanir.  Yag dejenerasyonu hiicre i¢inde asir1 trigliserit birikimidir. Hasar
durumunda biitiin doku hiicreleri stoplazmalarinda yag biriktirir; ancak, yag
dejenerasyonu, sismig, sart ve yagh gorliinlimii ile karaciger dokusunda
karakteristiktir (Aydin, 2008; Erer ve ark., 2007) Siddetli yaglanmada, karaciger az
ya da ¢ok biiyiir, rengi acilir, kenarlar kiitlesir ve agik sar1 yumusak yagl bir organ
halini alir. Kesit yiizli uniform ve yagl goriiniistedir. Konjesyon ya da zonal nekroz

sekillenmis ise kesit ylizii sari-kirmizi renkte, alacali bir goriinlistedir. (Milli ve
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Haziroglu, 1997; Pritchard et al., 1983; Sing and Parihar, 1988b). Makroskopik
olarak yagl bir karacigerin kivami gevrektir, kolaylikla parcalanabilir, hafif bir
travmada rupture olabilir ve i¢ kanama sekillenebilir. Lopcuk yapis1 secilemez, siskin
hiicrelerin vena porta ve dallarina basing yapmasiyla karaciger solgun-anemik
goriinimdedir. Yag fazla ise boz renkli sarimtirak renkte; safra stazi varsa ikteriktir.

Pasif hiperemi varsa kesit yiizli hindistan cevizi goriinlimiindedir (Aydin, 2008).

Lipidosis terimi, toksik, hipoksik ve beslenme diizensizliklerine bagli olarak
hiicrelerde fazla miktarda notral yaglarin birikmesi olarak da tanimlanmaktadir.
(Milli ve Haziroglu, 1997). Hepatositlerde trigliserit birikiminde farkli mekanizmalar
vardir. Bunlar; yag dokusundan asir1 miktarda serbest yag asitlerinin salinmasi, yag
asitlerinin oksidasyonu veya kullaniminin azalmasi, apoprotein sentezinin ve
liporotein sekresyonunun bozulmasi olarak sayilabilir (Erer ve ark., 2007). Sindirilen
besinlerden saglanan serbest yag asitleri hepotositlere tasmir, karacigerde
trigliseritlere esterlesir, kolesterol ve fosfolipitlere ¢evrilir veya keton cisimciklerine
oksitlenir. Trigliseritlerin hepatositlerden ayrilmasinda apoproteinler rol oynar ve

lipoprotein seklinde kan dolasimina verilirler (Aydin, 2008).

Karaciger, akut zedelenme ve metabolik hastaliktan etkilendiginde hepatositlerdeki
yag globullerinin biiylikligii ve dagilimi hasarin tipinin gostergesidir. Kiiciik
damlacikli dejenerasyonlar akut metabolik bir hastalifi; biliylik damlacikli yag
dejenerasyonu ise daha yavas gelisen kronik, toksik veya wviral hastaliklar

diisiindiiriir (Aydin, 2008).

Karacigerde yaglanma, diffuz veya lokal olabilir. Diffuz yaglanmada vena sentralisin
cevresindeki hepotositlerde (sentrilobuler-periasiner yaglanma), lopcugun periferinde
(periferik yaglanma), lopcugun orta kisimlarinda (intermedier yaglanma) ve tim
lopcugu kaplayan (panlobiiler yaglanma) alanlarda olabilir (Erer ve ark., 2007).
Karacigerdeki hipoksik-toksik hasara bagli degisimler sentral yerlesimli; hipoksik
hasar bulgular1 ise portal alandadir. Bu da karacigerdeki kan dolagimi ve toksinlerin
karacigere giris yolu ile ilgilidir (Aydin, 2008). Siddetli yaglanma durumlarinda,
hepatositlerin ¢ogu lipid igerir, hiicrenin sekli bozulur ve c¢ekirdek yer degistirir.
Hepatositlerde ya da sinuzoidal yag depo eden hiicrelerde uzun siire fazla miktarda

yagin bulunmasi sonu karacigerde fibroz doku artisi, pigment birikimi ve nodiiler
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hiperplazi sekillenir. Lipidler hizli ve ¢ok miktarda biriktiginde yag ile yiikli
hiicreler parcalanir ya da birbiriyle birlesir ve sonugta kopiik goriinlimiinde bir yag
kitlesi olusur. Daha sonra, serbest kalan lipidlerin makrofajlar tarafindan alinmasiyla
sinuzoidler, portal alanlar ve vena sentralisler ¢evresinde yag kistleri olusur (Kelly,
1985; Pritchard et al., 1983). Bolgedeki mezenkimal hiicreler, notral trigliseridleri
lizozomal sindirim ile tam olarak ortadan kaldiramaz ve az doymus yag asitlerinin
progresif lipoperoksidasyonu ve reaktif rezidiilerin polimerizasyonu sonucu
makrofajlarin stoplazmasinda seroid olarak bilinen kompleks ve degisken bilesikler
ortaya ¢ikar (Milli ve Haziroglu, 1997). Yag dejenerasyonlarinin dnemi, birikimin
siddeti ve yaglanmay1 olusturan sebebe baglidir ve hiicre fonksiyonunu bozar. Bazen
karbontetrakloriir ve fosfat zehirlenmesindeki gibi nekroza da doniisebilir (Lenghaus,

1987).

Mikroskobik degisiklikler, genellikle periasiner bolgedeki hepatositlerde daha
siddetli olmak iizere yag dejenerasyonu ve nekroz gozlenir. Once hepatositlerde,
daha sonra stromal makrofajlarda seroid pigmenti birikimi ve safra kanallarinda
proliferasyon seklindedir. (Kelly, 1985; Lenghaus, 1987). Yag dejenerasyonuna
ugrayan hepatositler siskin, parlak, homojen veya kopiiklii bir sitoplazmaya
sahiptirler. Ayrica hepatosit ve makrofajlarda intrasitoplazmik, asidofilik, oval, asit-
fast ve PAS pozitif kiimelenmelerin olusabilecegi, (Councilman bodies,
cytosegresome olusumu), sinuzoidlerde fokal noétrofil lokosit infiltrasyonlar1 ve

Kupffer hiicrelerinde artisin sekillenebilecegi bildirilmistir (Ulvund, 1990).

2.1.3. Amiloidozis

Genellikle sig1r, at, kopek ve kedilerde goriilen karaciger amiloidozuna koyunlarda
seyrek rastlanmaktadir (Kelly, 1985). Karacigerde biriken amiloid ya
immunglobulinlerin hafif zincirlerinden olusan amyloid (light chain-AL amiloid), ya
da karaciger tarafindan iiretilen bir serum proteini olan amyloid associated (AA
amiloid) seklindedir. AL amiloidoziste lenfosit bozulmasina bagli bagisiklik sistemi

bozulabilir (Aydin, 2008). AL amiloid, primer amiloidoz; AA amiloid ise sekunder
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amiloidoz durumlarinda birikir (Cheville, 1988; Maclachlan and Cullen, 1995).
Dokulardaki amiloid birikmesine amiloidozis denir. Makroskobik olarak karaciger
siskin, kenarlar1 kiitlesmis, soluk renkli ve gevrek kivamhdir. (Kelly, 1985;
Maclachlan and Cullen, 1995). Amioloid baslangicta portal araliklara yakin
bolgelerde birikir ve gri renkli balmumu goriiniimiindedir. Karacigerde amiloid,
disse araliklarinda toplanir, artan amiloid birikimi nedeniyle hepatositlerde atrofi
gelisir ve Remark kordonlarinin normal dizilisi bozulur. Dolagimdaki amiloidin
mononiiklear fagositik sistemi mesgul etmesi nedeniyle savunma sistemi olumsuz
etkilenebilir. Amiloid biriken damarlar kolayca rupture olabilir ve i¢ kanama

sekillenebilir, parankim hiicrelerinde atrofi goriilebilir (Erer ve ark., 2007).

3. Karacigerde Nekrotik Degisiklikler

Toksik maddeler, degisik enfeksiyoz ajanlar, yangisal olaylar, beslenme
yetersizlikleri ve siddetli metabolik bozukluklar gibi bircok nedene bagli olarak
karacigerde nekrozlar olusabilir (Milli ve Hazioglu, 1997; Kelly, 1985 ).

3.1. Fokal nekroz

Karacigerde fokal nekrozlar bir¢ok enfeksiydz hastalikta, parazit gégleri sirasinda ve
safra tikanikliklarinda goriilebilir (Kelly, 1985; Milli ve Hazioglu, 1997). Boyle
fokal karaciger lezyonlarina sindirim sisteminden portal dolasimla gelen
mikrorganzimalar sebep olurlar (Jones and Hunt, 1997; Kelly, 1985). Safra
tikanikliklarinda ise, genislemis kanalciklarin ya da kiiciik safra kanallarmin
yirtilmast sonucu fokal nekrozlar olusabilir. Bu durumda, parankime dagilan safra
pigmentlerinin yanisira dev hiicrelerinin de yer aldigi kii¢iik granulomlar goriiliir
(Kelly, 1985; Milli ve Hazioglu, 1997).Fokal nekrozlar karaciger asinuslarindaki

yerlesimlerine gore dort sekilde isimlendirilirler.
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3.1.1. Periasiner nekroz

Periasiner nekroz bazi enfeksiyoz hastaliklarda ve pasif hiperemi durumunda
sekillenebilir. Nekroz ¢ogunlukla koagiilatif tipte olur ve vena sentralisler
cevresindeki hepatositler ile sinirhidir. Hepatositlerde sisme ve sinuzoidlerde
yikimlanma sonucu periasiner bdlgedeki perflizyon azalir. Nekroz alanlari
genisleyerek birlesebilir. Nekrotik bolge ile normal goriiniisteki periportal bolge
arasinda kalan hepatositlerde hidropik dejenerasyon ya da yag dejenerasyonu
sekillenebilir. Siddetli periasiner nekrozlardan kisa bir siire sonra hiicrelerde ve safra

kanallarinda proliferasyon goriilebilir (Kelly, 1985; Milli ve Hazioglu, 1997).

3.1.2. Midzonal nekroz

Asinusun orta bolgesinde fokal ya da diffuz dagilim gosteren nekrozlardir. Bu tip
nekroza genellikle bazi intoksikasyonlarda rastlanmaktadir (Kelly, 1985; Milli ve
Hazioglu, 1997).

3.1.3. Periportal nekroz

Asinuslarin  periportal bolgelerinde olusan bu nekroz sekli genellikle bazi

intoksikasyonlarda sekillenir (Kelly, 1985; Milli ve Hazioglu, 1997).
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3.1.4. Parasentral nekroz

Bazi asinuslarda goriilen ve asinusun tiimiinii i¢ine alan koagiilasyon nekrozlaridir.
Terminal portal veniiliin ttkanmasi ile olusan iskemik bir lezyona ya da infarktiise
bagli olarak sekillenebilir. Kiigiik bir safra kanalinin ya da kolangioliin tikanmasi
veya rupturu da parasentral nekroza yol agabilir (Kelly, 1985; Milli ve Hazioglu,
1997).

3.2. Diffuz nekroz

Cok sayida asinusta goriilen yaygin nekrozdur. Etkilenen asinuslardaki biitiin
hiicreler nekroza ugrar. Karacigerin zedelenmeye karsi gosterdigi morfolojik
reaksiyonlar hepatositlerde rejenerasyon, fibrozis ve safra kanali epitellerinde
hiperplazidir (Kelly, 1985). Ozellikle diffuz nekrozda bag doku artis1 ve nedbelesme
gortliir. Bu durumda karaciger mozaik goriinlimiindedir. Mozaik goriiniim,
karacigerin kesit yiiziinde de goriilebilir. Kirmizi, gri ya da sar1 renkte alanlar organin
koyu kirmizi rengi ile karigmis durumdadir (Cordy and MC Gowan, 1956; Kelly,
1985).

4. Karacigerde Pigment Birikimleri- Pigmentasyonlar

4.1. Hemosiderin

Hemosiderin demir igeren bir pigmentdir. Tim hayvan tiirlerinde diffuz

hemosiderozise hemolitik anemilerde, bakir yetersizligi anemisinde ve kaseksilerde
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rastlanir. Ayrica, siddetli kronik pasif konjesyonda periasiner bolgede ve kanama
alanlarinda fokal hemosiderozis goriilmektedir (Kelly, 1985). Hemosiderin
karacigerde fazla miktarda biriktiginde organa koyu esmer bir renk verir.
Mikroskobik olarak hepatositlerde ve daha ¢ok Kupffer hiicrelerinde, sarimtrak veya

kahverengi kristaller seklinde goriiliir (Kelly, 1985; Milli ve Hazioglu, 1997).

4.2. Melanin

Melanin, endojen ve otojen hiicrelerde sentezlenen, kahve-siyah renkli bir pigmenttir
(Aydm, 2008). Konjenital melanozis, kuzu, buzagr ve domuzlarin karacigerinde
gortliir. Karacigerde mavimtrak-siyah renkli lekeler halinde rastlanir ve buna

melanozis makuloza adi verilir (Urman, 1983).

Edinsel melanozise koyunlarda ve daha az olarak da sigirlarda rastlanildig
bildirilmektedir (Kelly, 1985; Schleger, 1970). Melanin pigmenti hepatosit ve
makrofajlarin  lizozomlarinda kahverengi-siyah  graniiller seklinde bulunur

(Lenghaus, 1987).

4.3. Lipofuskin

Doymamis yag asitlerinin peroksidasyonu ve polimerizasyonuyla olusan, ince
graniiller halinde, sarimtirak-kahve renkli bir pigmenttir. Karaciger biiyiik ve solgun
goriintistedir (Aydin, 2008). Lipofuskin, genellikle kasekside veya yaslilik atrofisine
ugrayan organlarda goriiliir. Karaciger etkilendiginde atrofik, kivami sert ve
kahverengimsi-sar1 renklidir. Yaslilarda antioksidasyon mekanizma bozukluklarina
ilgili olarak ozellikle beyin, karaciger ve kalp kasindaki yipranmis hiicrelerde
sekillendiginden yaglilik pigmenti olarak da isimlendirilir (Alibasoglu ve Yesilddere,
1988; Aydin, 2008; Baran ve Kokiiuslu, 1989). Hiicre membranindaki lipitlerin

oksidasyonunun tamamlanamamasindan dolayr meydana gelir (Maclachlan and
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Cullen, 1995) ve hepatositlerin sitoplazmasinda sar1 graniiller halinde bulunur (Baran

ve Kokiiuslu, 1989; Kelly, 1985).

4.4. Seroid

Bu pigment, lipofuskinin erken ve daha az okside olmus, doymamis asit {iriiniidiir
(Aydin, 2008; Maclachlan and Cullen, 1995). Seroid, PAS pozitiftir ve yagin sari
rengini veren pigmenttir (Milli ve Haziroglu, 1997). Kolin yetersizligine baglh
hepatosit ve makrofaj sitoplazmasinda toplanir, E vitamini yetersizligi ve yag
metabolizmas1 bozuklugunda goriiliir. Yag hiicrelerinde sitoplazma zarinin i¢
kisminda yerlesim gosterir (Baran ve Kokiiuslu, 1989). Histolojik kesitlerde
pigmente makrofajlarda ve daha az olarak hepatositlerde graniiller halinde rastlanir

(Milli ve Haziroglu, 1997).

4.5. Bilirubin

Bilirubin, yesilimsi-sar1 renkte bir pigment olup, hemoglobinin yikimlanmasiyla
olusur ve albumine bagl sekilde karacigere gelir. Karacigerde hepatositlere giren
bilirubin, burada glukuronik asit ile konjuge edilir. Konjuge bilirubin, safra
kanalikiillerine salinir ve suda ¢6zilindiigli icin idrarla atilabilir. Kanda bilirubin
miktarinin artmasina hiperbilirubinemi, safra renkli maddelerinin biitiin dokulari
boyamasina ise ikterus denir. ikterus ii¢ yoldan olusur (Cheville, 1988; Urman,

1983).
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4.5.1. Rezorpsiyon ikterus (Posthepatik ikterus)

Rezorpsiyon ikterus, safra yapildiktan sonra safray1 akitan kanallarin distan baskiya
ugramasi veya safray1 bagirsaklara tasiyan duktus koledukusun icten tikanmasi ile
meydana gelir (Alibasoglu ve Yesildere, 1988; Baran ve Kokiiuslu, 1989). Sebepler
arasinda hepatositlerdeki sisme nedeniyle intrahepatik safra kanalciklarinin
tikanmasi, intra ve ekstrahepatik safra kanallarinin parazitler ile tikanmasi, sirozda
bag dokusunun intrahepatik safra kanallarina basinci, kolangitis, safra taglari, safra
kanallarma yakin yerlesimli apse ve graniilom gibi kitlelerin distan basinci, papilla
duodeni bolgesindeki yangisal olaylar nedeniyle kanalin tikanmasi sayilabilir.
Mikroskobik olarak safra kanallar1 ve kanalikiillerinde sari-yesilimsi renkli safra
pigmentine rastlanir. Hiicre nekrozu ve kolangiolar rupturlar sonucu safra bazen
interstisyuma geger ve g¢evresinde makrofajlar ile dev hiicrelerinin de bulundugu

yangisal reaksiyonlar gelisebilir (Jones and Hunt, 1997; Kelly, 1985).

4.5.2. Retensiyon ikterus (Hepatotoksik - intrahepatik ikterus)

Retensiyon ikterus, karaciger parankim hiicrelerindeki yikimlanmaya bagli olarak
meydana gelir. Zedelenen ¢okca hepatosit nedeniyle safranin ilerlemesinin aksamasi,
hepatositlerde hidropik dejenerasyon, yaglanma ve nekroza yol acan akut toksik
hepatitis, cesitli bitkisel zehirlenmeler, inorganik toksinler ve bazi enfeksiyoz
hastaliklar sebepler arasinda yer alir (Gopinath and Ford, 1972; Milli ve Haziroglu,
1997).
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4.5.3. Hemolitik ikterus (Prehepatik ikterus)

Hemolitik ikterusta, eritrositlerin siiratle pargalanmasina yol agan faktorler soz
konusudur.  Eritrositler ¢ok fazla sayida pargalandigi i¢in, ¢cok miktarda safra
pigmenti aciga ¢ikar. Kan parazitleri, viral ajanlar, hemoliz yapan
mikroorganizmalar, organik ve inorganik zehirler ile yaygin i¢ kanamalar hemolitik
ikterusa sebep olabilir (Alibasoglu ve Yesildere, 1988; Baran ve Kokiiuslu, 1989;
Urman, 1983).

5. Karaciger ve safra kanallarinin yangisi

Karaciger parankiminin yangisi hepatitis, intra ve ekstrahepatik safra kanallarinin
yangist kolangitis, her ikisinin birden yangis1 kolangiohepatitis olarak adlandirilir

(Maclachlan and Cullen, 1995).

5.1. Hepatitis

Evcil hayvanlarda, viruslar, bakteriler, mantarlar ve parazitler hepatitislere yol acan
baslica etkenlerdir (Kelly, 1985; Milli ve Haziroglu, 1997). Karacigerin enfeksiyonu,
hematojen, direkt bulasma veya safra sistemi yoluyla olmaktadir; en yaygin olani
hematojen yoldur. Ciinkii karacigere kan, hem arteriyel hem de portal ven araciliiyla
gastrointestinal sistem {izerinden gelmektedir (Dursun, 2001; Maclachlan and Cullen,

1995).

Akut yangilarda, portal bolgelerde sekillenen lezyonlar gozden kagabilir. Hepatitisler
genellikle parankimdeki primer bir lezyon ile iligkili olabilir. Buna genellikle viral
enfeksiyonlarda rastlanir. Karaciger kapsiilasi lenf damarlarindan zengindir ve bu

damarlarda sekillenen eksudasyon diffuz hepatitislerin isareti olabilir (Lenghaus,
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1987). Hayvanlarda akut diffuz hepatitisin sebebi genellikle viruslar olup, nekroz
sekillenmemis ise makroskobik olarak farkedilmesi zordur (Milli ve Haziroglu,

1997).

Parankimde yangiy1 gosteren lezyonlar, sinuzoidlerde yangisal hiicre infiltrasyonlari
ile portal araliklardaki lenf damarlarinda genisleme, 6dem ve az sayida notrofil

16kositin bulunmasidir (Maclachlan and Cullen, 1995).

5.2. Kolangiohepatitis

Hayvanlarda goriilen kolangiohepatitislerin nedeni genellikle parazitlerdir. Bakteriyel
sebepler daha az rol oynarlar. Bakteriyel kolangiohepatitislerin ¢ogunlukla koliform
ve streptokoklar gibi nonspesifik mikroorganizmalar tarafindan olusturuldugu ve bu
etkenlerin biiyiikk olasilikla bagirsak kokenli oldugu kaydedilmistir (Milli ve
Haziroglu, 1997).

Kolangiohepatitisin seyri ve olusan lezyonlar degiskendir. Hafif sekli aylarca, hatta
yillarca siirer ve safra sistemi ile iligkili karaciger fibrozisi sekillenir. Siddetli
purulent kolangiohepatitis ise genellikle kisa siirede septisemiye bagl olarak Sliime
yol acabilir. Boyle olgularda karaciger siskin, yumusak ve soluk renklidir (Kelly,
1985). Kapsiila altinda ve kesit yiiziinde milier dagilimli irin odaklarina rastlanir.
Mikroskobik olarak, safra kanallarinda purulent eksudat ve portal bolgelerde siddetli
notrofil 16kosit infiltrasyonlar1 goriiliir (Jones and Hunt, 1997; Milli ve Haziroglu,

1997).

Subakut ve kronik kolangiohepatitiste yangi eksudatif olmaktan cok proliferatif
Ozelliktedir. Karaciger biiylir, iist yiizli diiz, ya da hafif graniillidiir. Bazen kapsiila
kalinlasir ve {izerinde ince fibr6z uzantilar bulunur. Kesit yliziinde genislemis portal
araliklar kolaylikla secilebilir. Genislemis interlobiiler safra kanallarinin lumeninde
yogunlagsan sekresyon ve doku artiklarindan dolayr safra infarktiisleri olusur.
Zamanla parankimin yerini fibr6z doku alir (Kelly, 1985). Kolangitis ve

kolangiohepatitiste mikroskobik lezyonlar portal araliklarda odaklanmistir. Subakut
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olgularda 16kosit ve makrofaj infiltrasyonlar1 ile kiiglik safra kanallarinin
proliferasyonu lezyonun geniglemesine yol acar. Kronik olgularda ise genisleme bag
doku artis1 ve safra kanallarindaki proliferasyonuna baghidir (Jones and Hunt, 1997;

Lenghaus, 1987; Milli ve Haziroglu, 1997;).

5.3. Karaciger apseleri

Karaciger apselerine sigirlarda daha sik rastlanir. Sigirlarda rumenitis, yabanci bir
cismin direkt implantasyonu veya travmatik retikiilitiste olusan irinli yanginin
karacigere bulagmasi sonucu Ozellikle sol lobda tek ya da c¢ok sayida apse

sekillenebilir (Jones and Hunt, 1997; Milli ve Haziroglu, 1997;).

Gobek kordonu yolu ile olusan karaciger apseleri, tiim hayvanlarda goriilmekle
beraber genellikle buzagilarda 6nemlidirler. Bu olgulardan genellikle tek basina veya
miks olarak degisik bakterilerin (Corynebacterium pyogenes, Streptococcus spp. ve
Staphylococcus spp.) izole edildigi ve apselerin ¢ogunlukla sol lobta yerlestigi
bildirilmektedir (Jensen et al., 1954a; Jones and Hunt, 1997; Kelly, 1985; Scanlan
and Edwards, 1990).

Safra kanallar1 yoluyla olusan karaciger apseleri ise genellikle safra kanallarinda gog
eden askaritlerin tasidigi bakterilerden ileri gelir ve daha ¢ok domuzlarda goriiliir

(Milli ve Haziroglu, 1997).

Karaciger apseleri cogunlukla asemptomatik olup, ya rezorbe edilerek tlimiiyle
iyilesirler ya da ¢evresinde bir kapsiil sekillenir. Dis yiize yakin apseler ise kapsiilada
fibrinli bir yangiya yol agabilir ve organin ¢evre dokulara adezyonuna neden olabilir.
Apseler, genellikle Vena hepatica’ya agilarak Vena cava’nin tromboflebitisine,
endokarditise, akcigerde emboliye ya da apselere neden olabilir. Ozellikle geng
hayvanlarin omfalojen apselerinden olusan generalizasyon sonucu karacigerde
apseler meydana gelir. Yetiskinlerde, apseler ¢ok sayida oldugunda ve ozellikle
nekrobasiller kdkenli ise toksemi sonucu 6liime yol acgabilir (Jones and Hunt, 1997;

Kelly, 1985;).
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Sigir karaciger apseleri genellikle rumenitisi takiben sekillenir ve lezyonlarin
lokalizasyonu nedeni ile bu sendrom “rumenitis-karaciger apsesi kompleksi” olarak
isimlendirilmektedir. Bu apselerin sekillenmesinde en 6nemli etken Fusobacterium
(F) necrophorum’dur (Jensen at al.,, 1954a; Kanoe et al., 1976; Scanlan and
Hathcock, 1983). Buna ragmen rumenlerinde fokal lezyon bulunan besi sigirlarinda

karaciger apseleri her zaman meydana gelmeyebilir (Nakajima et al., 1987).

6. Karacigerin paraziter hastahiklar

Parazitler ruminantlarin karacigerinde ©onemli lezyonlara sebep olan etkenler
arasindadir (Bilal et al., 2009; Gradinarski and Svilenov, 1982;Migaki and Zinter,
1974; Massoud, 1981; Singh and Parihar, 1988a). Evcil hayvanlarin karaciger ve
safra kanallarinda protozoon parazitleri, metazoa parazitleri (Fasciola hepatica,
Fasciola gigantica, Dicrocoelium dentriticum), Ecchinococcose ve nematodlar
graniilamatoz yangisal degisikliklere yol acarlar (Dik ve ark., 1992; Irshadullah et al.,
1989; Jepson and Hinton, 1986; Khan et al., 1990; Milli ve Haziroglu, 1997; Urman,
1983; Ozyer, 1990; Poyraz ve ark., 1990; Wensvoort and Herweijer, 1975;).

Bu calisma, Afyonkarahisar mezbahalarinda kesime alinan degisik yaslardaki
mandalarda karaciger lezyonlarinin patomorfolojik 6zelliklerini ve oranlarini ortaya

koymak amaciyla yapilmistir.
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2. MATERYAL VE METOT

Calismanin materyalini Afyonkarahisar mezbahalarinda kesilen mandalardan alinan
karacigerler olusturdu. Mayis 2008 — Temmuz 2009 tarihleri arasinda, mezbahalarda
15 ay boyunca kesime alinan ve yaglarit 2.5 — 7 yil arasinda degisen 117 adet
mandanin karacigeri kesimden sonra postmortem olarak muayene edildi. Lezyonlu
ya da lezyon yoniinden siipheli 75 adet mandanin karacigeri, Afyon Kocatepe
Universitesi Veteriner Fakiiltesi Patoloji Anabilimdali Laboratuvari’na getirildi.
Karaciger semalar lizerinde (Cizelge 3) makroskobik lezyonlarin goriiniimii ve
karacigerlerden alinan doku drneklerinin loblara gore dagilimi igaretlenerek (Tablo 1)

makroskobik bulgular kaydedildi ve gerekli goriilenlerden makroskopik resimler

alind1.
Proc. papillaris
Vena cava caudalis
Lig. triangulare 5ini5.-nm]]x /

"‘!-':." ) =i i ,I.”

17 — _~ Arlenia hepatica
[.obus hepatis sinister £~ T T __~Vena portac

e ;," ) - l'T:—__.—'._ ety ‘

Lobus caudalo

Ductus hepaticw
com.

Proc. caudatus
Porta hepatis

" ARs Ductus choledochus
Ligamentum teres hepatis i L6bus hepats dexter
Lobus quadratus Ductus cysticus
Vesica fellea

Cizelge 3: S1g1ir karacigerinin visceral yiizden goriiniisii ( Dursun, 2001).
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Doku Orneklerinin Alindig Olgu Sayisi
Karaciger Loblar

Lobus hepatis dekster 23
Lobus hepatis sinister 38
Lobus kuadratus 6
Lobus caudata 8
TOPLAM 75

Tablo 1: Lezyon ya da lezyon yoniinden siipheli doku 6rneklerinin alindig1 karaciger
loblar1 ve olgu sayisi.

Daha sonra lezyonlu veya lezyon yoniinden siipheli doku oOrnekleri %10°luk
tamponlu nétral formalin soliisyonunda tespit edildi. Hazirlanan parafin bloklardan 5
mikrona ayarlanmis mikrotomda (Leica RM 2155) kesitler alinarak Hematoksilen-
Eozin (HE) ile boyandi. Gerekli goriilen olgulardan alinan kesitler ayrica Periodic
Acid Schiff (PAS), Brown - Brenn, Ziehl Neelsen, Gomori’ s methenamin silver ve
mantar i¢in Grocott, Masson’s trichrome, Von Kossa, Hall’s bilirubin ve Prussian
blue yontemlerine gore boyandi. Yaglanmayi ortaya koymak icin ise kriyostatla
(Leica CM3050 S) 10-12 mikron kalinliginda kesitler alinarak Oil Red O ile boyandi
(Culling et al., 1985; Luna, 1968). Boyamalar1 yapilan preperatlar, binokiiler baslikli
151tk mikroskobunda (Olympus BXS51) incelendi. Gerekli goriilen olgulardan
(Olympus DP20, microscopic digital camera systems) fotograflar ¢ekildi.

Lezyonlu ya da lezyon yoOniinden siipheli karaciger doku orneklerinden, Afyon
Kocatepe  Universitesi ~ Veteriner ~ Fakiiltesi ~ Mikrobiyoloji ~ Anabilimdali
Laboratuvari’nda, onceden belirlenen 06zel besi yerlerine aerob ve anaerob
bakteriyolojik ekimler yapildi (Fales et al., 1972; Koneman et al., 1983; Lassen,
1975). Ekim yapilan karacigerlerin se¢iminde makroskobik olarak nekroz ve apse

goriilenler dikkate alindu.
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3. BULGULAR

3.1. Patolojik Bulgular

Bu c¢alismada, yaslar1 2,5 — 7 yil arasinda degisen 117 adet mandanin karacigeri
postmortal olarak incelenerek lezyonlu veya lezyon yoniinden siipheli 75 adet
mandanin karacigerinden doku o6rnekleri alindi. Histopatolojik degerlendirmeler
sonunda 62 mandanin karacigerinde lezyonlar (% 52.99) kaydedildi, 13 mandanin
karacigerinde ise kaydadeger bir bulguya rastlanmadi. Saptanan degisiklikler;
dolasim bozukluklari, dejeneratif ve nekrotik degisiklikler, pigmentasyonlar, yangisal
degisiklikler, apse, siroz, atrofi ve paraziter degisiklikler olarak degerlendirildi.
Olgulara gore karacigerlerde tespit edilen histopatolojik lezyonlar ve degisiklikler

Tablo 2’ de; bulunus oranlar1 da Tablo 3’de sunuldu.
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Tablo 2: Olgulara gore, histopatolojik olarak karacigerde sekillenen lezyonlar ve degisiklikler
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Lezyonlu Postmortal
Karacigerler Muayene
Olgu Icindeki % Edilen
Lezyon Sayisi Oram Karacigerler
Icindeki %
(n=62) Oram (n=117)
Hiperemi- 38 % 61.29 % 32.47
Dolasim Bozukluklari Konjesyon
Kanama 25 % 40.32 % 21.36
Bulanik
Siskinlik ve
: Hidropik 44 % 70.96 % 37.60
Dejenerasyonlar | Dejenerasyon
Dejeneratif ve Yas
Nekrotik Denerasvonu 2 % 3.22 % 1.70
Degisiklikler d Y
Periasiner 23 % 37.09 % 19.65
Nekroz Periportal 5 % 8.06 % 4.27
Midzonal 6 % 9.67 % 5.12
' Hemosiderin 7 % 11.29 % 5.98
Pigmentasyon
Lipofuskin 2 % 3.22 % 1.70
Fokal 23 % 37.09 % 19.65
Hepatitisler Nekrotik 5 % 8.06 % 4.27
Yangisal Purulent 8 % 12.90 % 6.83
Degisiklikler Granulamatdz 7 % 11.29 % 5.98
Kolongiohepatitis 16 % 25.80 % 13.67
Apse 9 % 14.51 % 7.69
Siroz 12 % 19.35 % 10.25
Atrofi 15 % 24.19 % 12.82
Hydatidosis 16 % 25.80 % 13.67
Fasciolasis 14 % 22.58 % 11.96

Tablo 3: Karacigerlerde saptanan lezyonlarin, lezyonlu karacigerler igindeki ve posmortal

olarak muayene edilen karacigerler i¢indeki bulunus oranlari.
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3.1.1. Dolasim Bozukluklar:

3.1.1.1. Hiperemi ve Konjesyon

Incelenen karacigerlerin 38’inde (% 32.47) hiperemi ve konjesyon saptandi. Bu olgularin
karacigeri makroskobik olarak koyu kirmizi veya bazi olgularda koyu mavi renkte, siyanotik

gorliiniimde idi (Sekil 1).

Sekil 1: Karacigerde siyanotik goriiniim.

Mikroskobik olarak, bu olgularin 25’inde aktif hiperemi, 13’linde ise konjesyon gozlendi.
Portal ve sentral venler ile sinuzoidler siddetli konjesyone ve perivaskiiler alanlar hiperemikti
(Sekil 2, Sekil 3). Aktif hiperemili olgularin ¢ogunda ayn1 zamanda hepatitis ( 21 olgu) ve
kolangiohepatitis ( 12 olgu) tespit edildi. Bunlardan 17 olguda Kupffer hiicre aktivasyonu
vardi. Konjesyon tespit edilen bazi sentral ve portal venlerin cevresinde 18 olguda
perdiapedezin kanamalar ve 6’sinda fokal hemosiderin pigment birikimlerine rastlandi.
Hiperemi ile birlikte 31 olguda dejeneratif degisiklikler, 9 olguda atrofi ile baz1 olgularda intra

ve ekstra lobiiler bag doku artig1 goriildii.



H.E.

3

Karacigerde hiperemi ve konjesyon

Sekil 2

H.E.

9

Sekil 3: Karacigerde hiperemi ve konjesyon
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3.1.1.2. Kanama

Calismada 25 olguda (% 21.36), daha ¢ok periportal ve periasiner alanlarda olmak {izere,
konjesyone damarlar ¢evresinde diapedezin kanamalar tespit edildi. Bu olgularin tamaminda
ayni zamanda sentral ve portal venler konjesyone idi. Bu olgularin 6’sinda yaygin bir bigimde,

hepatositlerin stoplazmasinda ve Kupffer hiicrelerinde hemosiderin pigmentine rastland.

3.1.2. Dejeneratif ve Nekrotik Degisiklikler

3.1.2.1. Bulanik Siskinlik ve Hidropik Dejenerasyon

Toplam 44 olguda (% 37.60) bulanik siskinlik ve hidropik dejenerasyon gozlendi. Olgularin
11’inde bulanik siskinlik, 21’inde sadece hidropik dejenerasyona rastlanirken, 12 olguda her
iki degisiklik birlikte tespit edildi. Bu olgularda makroskopik olarak, karaciger biiylimiis,

kenarlar1 kiitlesmis ve soluk renkli olup, kapsiilas1 diizgiin ve gergin, kesit yiizii taskindi

(Sekil 4).

Sekil 4: Karacigerde bliyiime, kenarlarinda kiitlesme, kapsiilada diizgiin ve gergin goriiniim
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Mikroskopik incelemelerde 11 olguda hepatositlerin sitoplazmasi siskin, acgik renkli ve ince

graniiler bir goériinlimdeydi (Sekil 5, Sekil 6).
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Hidropik dejenerasyon olarak degerlendirilen 21 olguda ise hepatositlerin daha sigskin ve
sitoplazmasi daha agik renkte idi. Asir1 sismis olan hepatositlerin ¢ekirdekleri hiperkromazik,
bazilart piknotik olup, hiicrenin periferine dogru itilmis veya c¢ekirdeklerini tamamen

kaybetmisti (Sekil 7, Sekil 8).

Sekil 7: Karacigerde hepatositlerde yaygin hidropik dejenerasyon, H.E.



Sekil 8: Karacigerde hepatositlerde hidropik dejenerasyon, H.E.

Diger olgularda bulanik siskinlik ve hidropik dejenerasyon; fokal nekroz (28 olgu), hepatitis
(23 olgu), kolangiohepatitis (11 olgu), apse (9 olgu) ve hydadidosis (8 olgu) ve fasciolasis (9
olgu) ile birlikte goriildii.

3.1.2.2. Yag Dejenerasyon

Toplam 2 karacigerde (% 1.70) goriildii. Bu 2 olguda yag dejenerasyonu ile birlikte ayni
zamanda fokal nekroz ve fokal hepatitis, 1’er olguda graniilamatoz hepatitis ve purulent
hepatitis birlikte goriildii. Makroskopik olarak karaciger agik renkli ve biiyiimiis, kenarlar
kiitlesmisti. Mikroskopik olarak daha c¢ok periasiner alanlardaki hepatositlerde olmak iizere
fokal yag dejenerasyonu goriildii. Bu hepatositlerin sitoplazmasinda degisen sayr ve
buytikliikte, siskin, parlak, homojen veya kopiikli bir goriinlimde, keskin sinirli vakuoller
vardi. Hiicre ¢ekirdegi eksantirik yerlesimli veya tamamen kaybolmustu (Sekil 9, Sekil 10).
Bu olgularda Oil Red O ile boyanan kriyostat kesitlerinde yag globiilleri saptandi.



Sekil 10: Karacigerde periasiner alanlarda fokal yag dejenerasyonu, H.E.
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3.1.3. Nekroz

Muayene edilen karacigerlerin 34’iinde (% 29.05) degisen say1 ve biiyiiklilkte nekrozlar
goriildii. Makroskobik olarak karacigerlerin yiizeyinde 19 olguda fokal ve multifokal tarzda,
1-4 mm capinda, boz-beyaz renkli odaklar vardi (Sekil 11), 15’inde ise karacigerde degisen

buiylikliikte gri-sarims1 renkte nekrotik alanlar tespit edildi, 3—5 mm arasinda degisen

biiyiikliikteki bu nekrozlar serpistirilmis haldeydi.

Sekil 11: Karacigerin ylizeyinde serpistirilmis olarak boz-beyaz renkte nekrotik odaklar.

Mikroskobik olarak olgularin 23’iinde (%19.65) periasiner (Sekil 12, Sekil 13), 5’inde (%
4.27) periportal ve 6’sinda (% 5.12) midzonal (Sekil 14) yerlesimli nekroz bazi olgularda
yogun bakteri kiimeleri ile birlikte (Sekil 15) goriildi. Periasiner lokalizasyonlu nekroz ile
birlikte ayn1 zamanda 20 olguda bulanik siskinlik ve hidropik dejenerasyon, 11 olguda fokal
hepatitis, 3 olguda purulent hepatitis goriildii.



1Y

Sekil 12: Karacigerde periasiner koagiilasyon nekrozu, H.E.

Sekil 13: Karacigerde periasiner koagiilasyon nekrozu, H.E.
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Sekil 15: Karacigerde yaygin nekroz ve bakteri kiimeleri (oklar), H.E.
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On bes olguda ayrica mikroskobik olarak yaygin ve diizensiz koagiilasyon nekroz alanlar1 ve
kanama goriildii. Nekroz odaklar1 notrofil 16kositler ve mononiikleer hiicreler ile demarke
olmustu. Bu 15 olgunun 5’inde portal alanlarda portal venin kollarinda heniiz organize
olmamuis (Sekil 16) ve organize olmus trombozlar goriildii (Sekil 17). Bu olgularda sekillenen
koagiilasyon nekroz alanlar1 damarin hemen periferinden baslayarak c¢evreye dogru

genislemis olup (Sekil 16), diizensiz kenarli ve icinde yer yer fibrin kitleleri ile notrofil

1okositler ve kanamalar vardi.

Sekil 16: Vena portanin kolunda organize olmamis trombus ve yaygin nekroz, H.E.
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Sekil 17: Organize olmus trombus ve daman duvarinda hipertrofi, H.E.

3.1.4. Pigmentasyon

Calismada, 7 olgunun (% 5.98) karacigerinde fokal hemosiderin pigmentine ve 2 olgunun (%
1.70) karacigerinde lipofuskin pigmentine rastlandi. Fokal hemosiderosis genellikle
konjesyona damarlar ¢evresinde veya kanamali alanlarda goriildii (Sekil 18, Sekil 19). Bu
olgularda hemosiderin pigmenti hepatositlerin sitoplazmasinda ve Kupffer hiicrelerinde
yaygin bir bicimde parlak, altin saris1 veya sari-kahverengi graniiller halinde idi. Prussian blue

reaction yontemine gore yapilan boyamalarda kesitlerin pozitif reaksiyon verdigi goriildii.
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Hemosiderin pigmentasyonu ile birlikte 1’er olguda fokal ve granulamatoz hepatitise, 2
olguda hydatidosise ve 4 olguda fasciolasise rastlandi. Calismada 2 olguda hepatositlerin
periniikleer bolgesinde yerlesim gosteren koyu kahverengi renginde, ¢ok ince graniiller
halinde tespit edilen pigment birikimi lipofuskin olarak degerlendirildi, her 2 olguda
karacigerde yaygin atrofik degisiklikler vardi.

3.1.5. Hepatitisler

Calismada, toplam 43 olguda (% 36.73) hepatitis tespit edildi. Mikroskobik incelemeler
sonunda heptitislerin 23’1 fokal (% 19.65), 8’1 purulent (% 6.83), 7°si granulamat6z (% 5.98)
ve 5’1 nekrotik (% 4.27) tabiatta idi. Makroskobik olarak karaciger genellikle hafif siskin ve
gergin olup, graniiler goriiniimdeydi. Dis yiiziinde ve yer yer kesit yiiziinde toplu igne basi
biiytikliigiinde boz-beyaz renkli odaklar vardi (Sekil 20).

i

Sekil 20: Karacigerin dis yiizinde toplu igne basi biiyiikliigiinde yaygin boz-beyaz renkli

odaklar (oklar) ve graniiler goriiniim.

Mikroskobik olarak genellikle portal alanlar ¢evresinde monontiklear hiicre ve notrofil 16kosit
hiicre infiltrasyonlar1 ile bazi olgularda sinuzoidlerde odaklar halinde nétrofil 16kosit hiicre

infiltrasyonlar1 vard1 (Sekil 21, Sekil 22).
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Sekil 21: Karacigerde fokal hepatitis (ok)

, H.E.

gerde periportal fokal hepatitis (ok)

Sekil 22: Karaci
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Kupfter hiicreleri biiylimiis ve sayilar1 artmis olup, ¢ekirdekleri vezikiiler bir goriiniimdeydi.
Bazi olgularda subkapsiiler alanlardan koken alan ve parankime dogru uzanan mononiiklear

hiicre infiltrasyonlari ile karakterize yangisal degisiklikler de gézlendi (Sekil 23).

Sekil 23: Hepatitis; subkapsiiler alanlarda mononiiklear hiicre infiltrasyonlart ile
karakterize fokal peri hepatitis (oklar), H.E.

Hepatitis saptanan olgularin 13’sinde periasiner nekroz gozlenirken, bazi olgularda yer yer

interstisyel, intra ve ekstra lobiiler bag doku artis1 ve safra kanallarinda hiperplazi goriildii.

3.1.6. Kolangiohepatitis

Calismada, 16 olguda (% 13.67) kolangiohepatitis tespit edildi. Makroskobik olarak bazi
karacigerlerin kapsiilasinda kalinlasma ve graniiler goriinlim, bazilarinda ise ¢okiintiiler
gozlendi. Karacigerin yilizeyinde fokal tarzda, genellikle 1-3 mm arasinda degisen gri-sarimsi
renkte odaklara rastlandi. Ayn1 yapilar yer yer kesit yliziinde de vardi. Olgularin 4’{inde makro
olarak graniiler goriiniim ve kalinlagsma, kapsiilada bliziismeler, yer yer soyulma ve beyaz

renkli uzantilar goriildii (Sekil 24).
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Sekil 24: Karacigerin kapsiilasinda kalinlagsma ve graniiler goriiniim.

Mikroskobik olarak lezyonlar portal araliklarda odaklanmisti. Olgularin tamaminda portal
alanlarda, safra kanallar1 ¢evresinde mononiiklear hiicre infiltrasyonu ile bag doku artis1 ve
tek tiik notrofil l6kositler goriildii. Safra kanallarinda proliferasyon, hiperplazi ve
interglanduler alanlarda genellikle mononiiklear hiicreler ile az sayida notrofil 16kositlerden
olusan yangisal degisiklikler vardi (Sekil 25). Sinuzoidlerde nétrofil 16kosit infiltrasyonlari ile
birlikte Kupffer hiicrelerinin aktivasyonu (9 olgu) dikkati ¢ekti. Dort olguda safra kanallarinda
proliferasyon, hiperplazi, bazen dilatasyon, cevresinde lenfoid follikiilii andiran lenfoid hiicre
infiltrasyonlar1 ve safra kanallarinin miik6z bezlerinde siddetli hiperplazi dikkat ¢ekici idi
(Sekil 26). Bazi olgularda portal alanlardaki bag doku kalinlasmis ve hiyalini bir
goriinimdeydi. Calismada, kolangiohepatitis tespit edilen olgularin 11’inde bulanik sigkinlik
ve hidropik dejenerasyon, 12’sinde hiperemi ve konjesyon, 7’sinde fasciolasis ve 5’inde

hydatidosis birlikte goriildii.



Sekil 25: Kolangiohepatitis; safra kanallarinda proliferasyon (ok), hiperplazi ve

mononiikleer hiicre infiltrasyonlar1 (oklar), H.E.

Sekil 26: Kolangiohepatitis; safra kanallarinda proliferasyon (oklar), hiperplazi ve lenfoid
follikiiler (ok), H.E.
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3.1.7. Apse

Karacigerlerin 9’unda (% 7.69) apse saptandi. Bunlarin 5’inde apseler karacigere serpilmis
halde ve 3-5 mm; 3 olguda ise 2—6 cm biiyiikliigiinde idi. Olguya goére apselerin sayist 1-5
arasinda degismekteydi (Sekil 27). Apselerin kesit yiizleri gri- sari-yesilimsi renkte irinle dolu
olup, 3 olguda ayn1 zamanda fibréz kapsiil ile ¢evriliydi. Bu olgularin kesit yiiziinde de gri-
sartyesilimsi renkte, kivamli ve konsantrik lamellasyon gdsteren icerikle dolu apseler goriildii
(Sekil 28). Bes olguda ise fibroz kapsiil bulunmuyordu. Olgularin tamaminda apseler,
genellikle karyorektik ¢ekirdekli yogun nétrofil 16kosit koleksiyonlarindan ibaret olup (Sekil
29), bazi apselerin merkezlerinde Von Kossa ile yapilan boyamalarda da ortaya konulan
kalsifikasyon, ¢evresinde lenfosit, histiyosit, plazma hiicreleri ve yabanci cisim dev hiicreleri
ile en dista degisen kalinlikta fibr6z bag dokudan olusan kapsiil vardi (Sekil 30). Calismada
apse tespit edilen olgularin 7’sinde ayn1 zamanda parankimde fasciolasis’e iliskin bulgular

gozlendi.

Sekil 27: Karacigerin dis yiizeyinde apse odaklari.
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Sekil 29: Karacigerde fokal apse (ok), H.E.



Sekil 30: Karacigerde, merkezinde kalsifikasyonun da sekillendigi apse, H.E.

3.1.8. Siroz

Calismada 12 olgunun (% 10.25) karacigerinde siroz tespit edildi. Makroskopik olarak
karaciger sert kivamli ve kiigiilmiis olup, kapsiilas1 ¢okiintiilii ve piiriizlii goriinlimdeydi. Kesit
yiiziinde boz-beyaz renkli, degisen kalinlikta seritler halinde bag doku alanlar1 vardi.
Mikroskopik olarak, genellikle portal alanlardan baslayan ve lobuluslarin ¢evresinde fibroz
bag doku artig1 goriildii. Genellikle yogun ve kollojen ipliklerden zengin olan bag doku
artisinin karaciger parankimini yer yer sildigi (Sekil 31) ve rejeneratif psoudolobuluslarin
sekillendigi dikkati cekti (Sekil 32, Sekil 33). Baz1 olgularda bag doku alanlari geng ve
hiicresel, ama g¢ogunlukla olgun olup, fibroz karakterdeki portal araliklarda mononiiklear
hiicre ve tek tiik eozinofil 16kosit infiltrasyonlar1 vardi. Bu alanlardaki bag dokuda ¢ok sayida,
yeni sekillenmis, kiiciik, i¢i bos safra kanalciklar1 goriildii. Bazi1 olgularda sirotik degisiklikler
daha yaygin ve siddetli olup, tiim parankimi kaplamisti (Sekil 34). Calismada siroz tespit

edilen olgularin 9’unda fasciolasis ve 4’iinde hydatidosis birlikte goriildii.
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Sekil 31: Karacigerde siroz baslangici; geng ve hiicresel bagdoku alanlari, H.E.

Sekil 32: Karacigerde siroz; rejeneratif pseudolobuslar ve bagdoku artis1, H.E.



Sekil 33: Karacigerde siroz; rejeneratif pseudolobus (ok) ve bagdoku artisi, H.E.

3.1.9. Atrofi

Incelenen karacigerlerin 15’inde (% 12.82) atrofik degisiklikler saptandi. Bu olgularda
karaciger koyu renkte, kiiclilmiis, hafif sert kivamda ve kapsiilast piiriizli, kivrimli
goriiniimde idi (Sekil 34). Mikroskobik incelemede, hepatositler kiigiik ve sitoplazmalari
azalmistt (Sekil 35). Portal araliklar ile vena senrtralisler birbirlerine yakinlasmis, olup

sinusoidler geniglemisti (Sekil 36).
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Sekil 35: Periasiner atrofi, H.E.



Sekil 36: Karacigerde siddetli atrofi ve sinusoidlerde dilatasyon, H.E.

3.1.10. Hydatidosis

Muayene edilen karacigerlerin 16’sinda (% 13.67) kist hidatik tespit edildi. Makroskobik
olarak karacigerde genellikle tek olarak sekillenen kistler, cogunlukla yuvarlak ve nohuttan
yumurta biiylikliigline kadar varan boyutlardaydr (Sekil 37 A-B). Kistlerin i¢i gri sarimtirak
renkte, akiskan, homojen bir sivi ile doluydu. Hidatik kistlerinin tamami tek bosluklu ve bir

kapsiille saril1 idi (Sekil 38).
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Sekil 37 A-B: Karacigerin dis yiizeyinde tagkin, yuvarlak, yumurta biiylikliigline varan,

iclerinde s1v1 ile dolu ekinekok kistleri (oklar).

Sekil 38: Kapsiille sarili olan ekinekok kistinin kesit yiizii.
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Mikroskopik olarak subkapsiiler alanlarda ve parankimde ¢ok sayida kistlere rastland1 (Sekil
39). Karaciger parankimde yer yer multilokuler yapida kistik degisiklikler de goriildi (Sekil
40). Fibroz kapsiilin i¢ yiizii hiicreden yoksun olup, kollojen bag dokudan olusmustu.
Olgunlagmamis, kollabe olmus ve kazeifiye bir kitle ile dolu kistik yapilarin g¢evresinde
yabanci cisim dev hiicreleri ve eozinofillerin yer aldigi yangisal hiicre infiltrasyonu
sekillenmisti (Sekil 41). Daha biiyiikk ve olgun kistleri ise mononiiklear hiicreler ve
eozinofilleri de iceren bir graniilasyon dokusu sarmisti. Calismada hydatidosis ile birlikte 9

olguda atrofik degisiklikler ile 3 olguda fasciolasis birlikte goriildii.

TEE U

Sekil 39: Hydatidosis; karacigerde subkapsiiler alanlarda ekinokok kistleri (oklar), H.E x
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Sekil 41: Hydatidosis; kist ¢cevresinde siddetli mononiiklear yangisal hiicre
infiltrasyonu, H.E.
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3.1.11. Fasciolasis

Calismada 14 mandanin (% 11.96) karacigerinde fasciolasis’e iliskin patomorfolojik bulgular
saptandi. Makroskobik olarak genellikle karaciger kapsiilasi1 hafif piiriizlii ve yiizeyinde yer
yer ¢okiintiiler vardi. Bazi olgularda tiim karacigere serpilmis halde sarimsi-beyaz renkli
odaklara, bazi olgularda ise nekroz odaklari ile birlikte hemorajik, kivrimli tiinellere rastlandi.
Karacigerin kesit yiiziinde, bu tiineller 2-3 mm c¢apinda hemorajik odaklar seklinde idi.
Mikroskobik olarak kesitlerde parazitin larvalarina ya da olgun sekillerine rastlanilmamakla
birlikte genellikle subkapsiiler alanlardan baslamak iizere karaciger parankiminde nétrofil

16kositler ve eritrositlerden olusan hemorajik tiineller ve bunlara bagli parankimde yaygin

yikimlanmalar saptandi (Sekil 42).

Sekil 42: Fasciolasis; karaciger parankiminde notrofil 16kositler ve eritrositlerden olusan
hemorajik tiineller ve parankimde yaygin yikimlanma, H.E.

Portal alanlarda yaygin bag doku artisi, mononiiklear hiicre, eozinofil ve tek tiik notrofil
16kosit infiltrasyonlar1 vardi. Bazi olgularda parankimde yaygin bir sekilde eozinofil, notrofil

l16kositler, mononiikear hiicreler, yabanci cisim dev hiicreleri ve cevresinde fibroz kapsiil
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bulunan granulamatoz yapilar ile safra kanallarinda hiperplazi ve genislemeler dikkati ¢ekti
(Sekil 43). Karaciger parankiminde yer yer diizensiz fibrozis ile birlikte yogun eozinofil
infiltrasyonlar1 gozlenen degisikliklerdi (Sekil 44). Tiim olgularda kesitler Ziehl- Neelsen,
Gomori’s methenamine silver ve mantar i¢in Grocott methoduna gore boyandi, fakat herhangi

bir etken ortaya konulamadi. Fasciolasis ile birlikte 7 olguda kolangiohepatitis ile 9 olguda

siroz ve 6 olguda atrofi goriildii.
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Sekil 43: Fasciolasis; karaciger parankiminde karyorektik ¢ekirdekli notrofil 16kositler ile
mononiiklear hiicreler, yabanci cisim dev hiicreleri (ok) ve fibréz kapsiil bulunan graniilom,
H.E.



Sekil 44: Fasciolasis; karaciger parankiminde eozinofil infiltrasyonu (oklar), H.E.

3.2.Bakteriyolojik Bulgular

Calismada lezyonlu veya lezyon yoniinden siipheli goriilerek alinan 75 adet mandaya ait
karacigerlerden bakteriyolojik ekimler yapildi, bunlarin 41’inden tek basina veya miks kiiltiir
seklinde bakteriler izole edildi, 34 olguda ise herhangi etken iiretilemedi. Izole edilen etkenler

ve izole edildikleri lezyonlar Tablo 4’ te sunuldu.
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LEZYONLAR
Izole Edilen
Mikroorganizmalar

Toplam
Nekroz | Hepatitis | Kolangiohepatitis | Apse | Granulom

Staphylococcus spp 4 5 8 8 7 32

E.coli +
Staphylococcus spp

Acinetobacter spp +
Staphylococcus spp

Mannheimia spp +
Staphylococcus spp

Bacillus spp +
Staphylococcus spp

Actinobacillus spp +
Staphylococcus spp

Etken izole

edilemeyen 20 ? > 34

TOPLAM 24 14 16 14 7 75

Tablo 4: Karacigerlerden tek basina veya miks olarak izole mikroorganizmalar ve izole edildikleri
lezyonlar.
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4. TARTISMA

Ulkemizde koyunlarda ve sigirlarda karaciger lezyonlarmin patolojisi ve insidensine yonelik
caligmalara rastlanmakla birlikte, mandalarda karaciger lezyonlarinin patolojisine ve
insidensine yonelik herhangi bir ¢alismanin yapilmadigi tespit edilmistir. Konu ile ilgili olarak
mandalarda yurtdis1 orijinli az sayida da olsa ¢alismalar bulunmaktadir. Mandalarda karaciger
lezyonlarinin patolojisi ile ilgili az sayida c¢alismanin bulunmasi nedeniyle, sigirlarda,
koyunlarda ve kecilerde yapilan calismalar ile karsilastirmalar yapilacaktir. Mandalarda,
sigirlarda, koyunlarda ve kegilerde karaciger lezyonlarinin insidensi genellikle mezbaha
calismalarina dayanmaktadir. Hindistan’da yapilan bir ¢alismada (Jatav et al., 2008) 510
mandanin karacigeri postmortal olarak incelenmis ve bunlarin 52’sinde (% 10.19) farkli
karaciger lezyonlar1 bildirilmistir. Banglades’de mandalarda yapilan bir c¢aligmada
(Ahmedullah et al., 2007) mezbahada kesime alinan 80 mandanin karacigerinde farkl
lezyonlar tanimlanmigtir. Konu ile ilgili sigirlarda ve koyunlarda yapilan insidens
calismalarinda; sigirlarda Irlanda’da yapilan bir mezbaha calismasinda (Q’Sullivan, 1995)
2861 sigir karacigeri incelenmis, bunlarin 133’{inde (% 4.65) cesitli lezyonlar bildirilmistir.
Hindistan’da yapilan bir calismada (Sing and Parihar, 1988b) 1164 koyun ve 4380 keci
karacigeri olmak iizere toplam 5544 adet karaciger incelenmis ve bunlarin 227’sinde (% 4.09)
cesitli lezyonlarin tespit edildigi agiklanmistir. Ulkemizde Konya mezbahalarinda kesilen
1400 adet sigir karacigeri incelenmis ve bunlarin 100’tinde (% 7.14) farkli karaciger
lezyonlar1 tanimlanmistir (Orug, 2009). Yine Konya mezbahalarinda yapilan bir ¢alismada
(Goziin ve Kiran, 1999) mezbahada kesilen 9065 adet koyunun karacigeri incelenmis ve

bunlarin 1561’inde (% 17.22) cesitli lezyonlar tespit edilmistir.

Bu c¢alismada Afyonkarahisar mezbahalarinda 15 ay boyunca kesime alinan 117 adet
mandanin karacigerleri incelenmis ve bunlarin 62’sinde (% 52.99 ) c¢esitli patolojik
degisiklikler ve lezyonlar saptanmistir. Karacigerde dejeneratif (% 39.30) ve nekrotik (%
29.04) degisikliklerin ilk sirayr aldigi, bunu, dolasim bozukluklart (% 53.83), yangisal
degisiklikler (% 50.40), hydatidosis (% 13.67), atrofi (% 12.82), fasciolasis ( % 11.96), siroz
(% 10.25), apse (% 7.69) ve pigmentasyonun ( % 7.68) takip ettigi goriilmistiir (Tablo 3).
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Calismada dejeneratif ve nekrotik degisiklikler icerisinde ilk sirayr bulanik siskinlik ve
hidropik dejenerasyonun (% 37.60) aldig1, bunu periasiner nekroz (% 19.65), midzonal nekroz
(% 5.12), periportal nekroz (% 4.27) ve yag dejenerasyonun aldigi (% 1.70) goriilmiistiir.

Calismada 44 olguda (% 37.60) bulanik siskinlik ve hidropik dejenerasyon saptanmis,
bulanik sigkinlik ve hidropik dejenerasyon 12 olguda birlikte goriilmiis, diger olgularda ise
genellikle bazi lezyonlarla birlikte rastlanmistir. Bulanik sigkinlik ve hidropik dejenerasyon
32 olguda hiperemi ve konjesyon, 12 olguda kanama, 20 olguda periasiner nekroz, 3 olguda
periportal nekroz, 5 olguda midzonal nekroz, 20 olguda fokal hepatitis, 5 olguda purulent
hepatitis, 6 olguda granulamat6z hepatitis, 8 olguda fasciolasis ve 7 olguda hydatidosis ile
birlikte gozlenmistir. Bulanik siskinlik ve hidropik dejenarasyon tespit edilen bazi olgularda
hepatositlerde karyomegali goriilmiistii. =~ Bu durum, kimi arastiricilar tarafindan da
bildirildigi gibi (Bull, 1961; Go6ziin ve Kiran, 1999; Kelly, 1985; Lenghaus, 1987;) bazi
bitkisel toksinler veya mikotoksinleri akla getirmistir. Calisma materyalini olusturan
mandalarin baz1 toksik bitkiler veya kiiflenmis yemle beslenip beslenmedigi konusunda bilgi
sahibi olunamadig i¢in, bulanik siskinlik ve hidropik dejenerasyonun kesin sebebi hakkinda
herhangi bir goriis bildirilememistir.  Bununla birlikte bazi arastiricilar tarafindan da
belirtildigi gibi (Goziin ve Kiran, 1999) hepatitis, nekroz, hydatidosis ve fasciolasis gibi
lezyonlarla birlikte goriilen olgularda ortamda bulunan toksik artiklarin; hydatidosis ve
fasciolasis olgularinda ise toksik triinlerinin bulanik siskinlik ve hidropik dejenerasyonu

sekillendirmis olabilecegi diistiniilm{istiir.

Calismada 2 mandanin (% 1.70) karacigerinde yag dejenerasyonu saptanmistir. Bu olgularin
ikisinde de yag dejenerasyonuna fokal nekroz, fokal hepatitis, granulamatdz hepatitis ve
purulent hepatitis ile birlikte, daha ¢ok periasiner alanlardaki hepatositlerde rastlanmistir.
Klasik olarak da bildirildigi gibi (Milli ve Haziroglu, 1997) degisik toksinler, karacigerde
lipid metabolizmasimin farkli donemlerinde etkili olarak yaglanmaya sebep olurlar. Toksinler,
membran yikimlanmasina yol agmak ve protein sentezini bozmak suretiyle lipoproteinlerin
sentezini ve hiicre disina ¢ikisini engellerler ve sonugta hepatositlerde lipid birikimi olabilir.
Periasiner alanlardaki yaglanma hipoksi, 6zellikle hipoksemi ve anemilerde, kronik beslenme
bozukluklarinda ve karacigerin pasif hiperemilerinde de sekillenmektedir (Urman, 1983). Bu
calismada her 2 olguda da yag dejenerasyonu ile birlikte, hiperemi ve konjesyonun
sekillenmis olmasi klasik bildirimler (Erer ve ark., 2007; Milli ve Haziroglu, 1997; Urman,
1983;) ile uyum gostermistir.
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Calismada, asinuslarindaki yerlesimlerine gore, olgularin 23’iinde (% 19.65) periasiner,
5’inde periportal (% 4.27) ve 6’sinda midzonal (% 5.12) olmak {izere fokal nekrozlar tespit
edilmistir. Sentrilobiiler nekrozlarin genellikle bazi enfeksiydoz hastaliklarda ve pasif
hiperemilerde; midzonal nekrozun ise bazi intoksikasyonlarda goriildiigii bildirilmistir (Aydin,
2008; Erer ve ark, 2007). Baz1 arastiricilar (Goziin ve Kiran, 1999; Kelly, 1985) 6zellikle
sentrilobiiler nekroz ve safra pigmentlerinin bulunmasinin leptosiprosizi akla getirdigini ifade
etmiglerdir. Ancak, bu calismada sentrilobiiler nekroz goriilmekle birlikte yogun safra
pigmentine rastlanmamustir. Calismada nekroza iligkin  saptanan  patomorfolojik
degisikliklerin klasik literatiir bildirimleri ile (Jones and Hunt, 1997; Kelly, 1985; ) paralel
oldugu goriilmiis, ayrica fokal nekrozla birlikte goriilebildigi kaydedilen (Kelly, 1985) bulanik
siskinlik ve hidropik dejenerasyona 34 olgunun 26’sinda rastlanmis, bu durum, nekrotik
dokudan agiga cikan toksik iirlinlere yorumlanmistir. Diffuz nekroz olgularinda, nekrozun
yani sira notrofil 10kosit infiltrasyonlari, tromboz ve kanamaya da rastlanabilecegi
bildirilmistir (Goziin ve Kiran, 1999; Kelly, 1985;). Bu calismada, 5 olguda portal alandaki
vena portanin kollarinda heniiz organize olmamis trombozlar goriilmistiir. Bu olgularda
sekillenen koagulasyon nekrozunun damarin periferinden baslayarak c¢evreye dogru
genisledigi goriilmiis ve bu durum damar trombozuna bagl olarak gelisen infarktiisler sonucu

meydana gelmis olabilecegine yorumlanmastir.

Calismada, 7 olgunun (% 5.98) karacigerinde hemosiderin pigmenti saptanmistir.
Hemosiderin birikimlerinin, tiim hayvan tiirlerinde hemolitik anemilerde, bakir yetersizligi
anemisinde, kaseksilerde, siddetli kronik pasif konjesyonda ve kanamali alanlarinda
sekillenebilecegi bildirilmektedir (Kelly, 1985). Bu ¢aligmada hemosiderin pigmenti saptanan
olgularin 6’sinda ayni zamanda hiperemi ve konjesyon ile kanamalarin da sekillendigi
gorilmiistiir. Hemosiderin birikimine hepatositlerde ve Kupffer hiicrelerinde rastlanilmistir.
Calismada 2 olgunun karacigerinde hepatositlerin stoplazmasinda serpilmis halde, sari-
kahverengi graniiller halinde goriilen pigmentasyonun lipofuskin pigment birikimine ilgili
olabilecegi diisiiniilmiis ve yorumlanmistir. Lipofuskin, otofagositoz yoluyla lizozomlara
alman hiicre organellerinin membranlarindan koken alan doymamis yag asitlerinin
peroksidasyonu ve polimerizasyonu sonucu lizozomlarda olusan bir pigmenttir. Kagseksiye ya
da yashlik atrofisine ugrayan organlarda daha sik goriilii. Bu ¢alismada da lipofuskin
pigmenti saptanan 2 olgunun (% 3.22) karacigerinde aynm1 zamanda siddetli atrofinin
sekillenmis olmasi klasik bildirimler ile paralellik gostermektedir (Aydin, 2008; Erer ve ark,
2007;). Calismada, 7 olguda hemosiderin ve 2 olguda lipofuskin pigment birikimlerine

rastlanmakla birlikte melanin, seroid ve bilirubin birikimlerine rastlanmamaistir.
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Calismada, yangisal degisikliklerden fokal hepatitislere 23 olguda (% 19.65), nekrotik
hepatitislere 5 olguda (% 4.27), purulent hepatitislere 8 olguda (% 6.83) ve granulamatdz
hepatitislere 7 olguda (% 5.98) olmak {iizere toplam 43 olguda (% 36.73) saptanmistir.
Mandalarda yapilan bir mezbaha calismasinda (Jatav et al., 2008), incelenen 510 manda
karacigerinin (% 2.35)’inde hepatitislerin sekillendigi bildirilmistir. Seksen manda
karacigerinin incelendigi bir mezbaha ¢alismasinda (Ahmedullah et al., 2007) olgularin (%
7.59)’unda nodiiler hepatitis ve (% 5)’inde granulamatdz hepatitise rastlanildig bildirilmistir.
Konya’da mezbahada kesilen 1400 sigirin 47’sinde (% 3.36) hepatitislerin sekillendigi
bildirilmis, bunlar 11 olguda fokal hepatitis (% 0.79), 7 olguda nekrotik hepatitis (% 0.5), 3
olguda purulent hepatitis (% 0.21) olarak ag¢iklanmistir (Orug, 2009). Bu c¢alismada saptanan
makroskobik ve mikroskobik bulgularin diger arastirmacilarin (G6ziin ve Kiran, 1999; Kelly,
1985; Maclachlan and Cullen, 1995; Wensvoort and Herweijer, 1975) bulgular ile paralel
oldugu, ancak insidensin yliksek oldugu goriilmiistiir. Hepatitisli olgulardan bakteriyolojik
ekimler yapilmis ve genellikle Staph. spp izole edilmistir. Fokal hepatitis olgularinda
genellikle nekrozlarin olustugu, Kupffer hiicrelerinin ve notrofillerin artist belirtilmistir
(Kelly, 1985). Calismada hepatitis olgularinin tamamina yakininda siddetli Kupffer hiicre
aktivasyonu ile 16’sinda nekrotik degisikliklerin birlikte sekillendigi goriilmistiir. Caligmada
saptanan hepatitis olgularinin kesin sebebi hakkinda bir sonuca varilamamakla birlikte, bazi
arastiricilar  (Goziin ve Kiran, 1999; Kelly, 1985; Milli ve Haziroglu, 1997) tarafindan da
bildirildigi gibi, akut veya subakut bakteriyemiler sirasinda meydana gelmis olabilecegine

yorumlanmustir.

Bu c¢alismada 7 mandanin (% 5.98) karacigerinde granulamatéz tabiatta yangisal
degisiklikler (granulamatéz hepatitis) saptanmistir. Koyunlarda yapilan bir calismada
(GOziin ve Kiran, 1999) karacigerde saptanan graniilomlarin eozinofil 16kosit, epiteloid
hiicre, dev hiicreleri ve bag doku ile cevrili olduklar1 bildirilmis ve bunlarin paraziter
grantilomlar oldugu ileri siiriilmiistiir. Calismada 7 olguda saptanan bu degisikliklerin
olas1 sebebi hakkinda kesin bir sonuca varilamamis, yapilan 6zel boyamalarda herhangi
bir mantar veya bakteriyel etkene rastlanilmamistir. Bununla birlikte mikroskobik olarak
saptanan, eozinofil 16kosit infiltrasyonlar1 ve yabanci cisim tipi dev hiicrelerinin goriilmiis
olmasi, bazi arastiricilar tarafindan da (Gradinarski and Svilenov, 1982; Singh and

Parihar, 1988a) bildirildigi gibi paraziter graniilomlara yorumlanmistir.

Calismada yangisal degisikliklerden kolangiohepatitis 16 olguda (% 13.67) saptanmuistir.
Konya’da mezbahada kesime alinan ve lezyonlu 1561 koyun karacigerinin 122’sinde (% 7.82)

ve 1400 sigirm 11’inde (% 0.79) kolangioheptitisin sekillendigi bildirilmistir (Goziin ve
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Kiran, 1999; Orug, 2009;). Saptanan makroskobik degisiklikler ile mikroskobik olarak safra
kanallar1 ¢evresinde goriilen mononiikleer hiicre infiltrasyonu, bag doku artisi, safra
kanallarinda proliferasyon ve hiperplazi, klasik bildirimler (Jones and Hunt, 1997; Kelly,
1985) ile benzerlik gostermistir. Evcil hayvanlardaki kolangiohepatitisin nedeni olarak
genellikle parazitler ve daha az olarak da Staph, spp, koliform ve streptokoklar gibi
nonspesifik bakteriyel ajanlarin rol oynadigi ifade edilmektedir (Kelly, 1985; Milli ve
Haziroglu, 1997;). Bu c¢alismada kolagiohepatitis saptanan olgularda fasciolasis’e iliskin
karaciger parankiminde herhangi bir lezyona rastlanmamistir. Bununla birlikte, kimi
arastiricilar tarafindan (Singh and Parihar, 1988a) dicrocoeliasise bagli olarak sekillendigi
bildirilen safra kanallarinda proliferasyon, cevresinde lenfoid follikiili andiran hiicre
infiltrasyonlari, safra kanallarinda hiperplazi ve safra kanallarinin miikdz bezlerinde siddetli
hiperplazi bu calismada 4 olguda dikkati ¢cekmistir. Bu ¢alismada D.dentriticum 'un olgun
sekli veya yumurtalarina rastlanilmamakla birlikte 4 olguda saptanan histoptolojik bulgulara
bakilarak bu lezyonlarin dicrocoeliasise bagli olarak sekillenmis olabilecegini
diistindiirmiistiir. Bu calismada bakteriyolojik ekim yapilan 75 olgunun 41’inden tek veya
miks olarak Staphylococcus spp, Acinetobacter spp, Mannheimia spp, Bacillus spp.,
Actinobacillus spp. ve E.coli izole edilmis, bunlardan Staphylococcus spp, Mannheimia spp
ve E.colinin ilk siray1 aldiklar1 goriilmiistiir. Koyunlarda yapilan mezbaha ¢alismasinda ise
(Goziin ve Kiran, 1999) Streptococcus spp ve Cl. perfringens’in lezyonlu karacigerlerden
iretilen etkenlerin basinda geldigi bildirilmekle birlikte, ¢alismada bu etkenler

iretilememistir.

Mandalarda yapilan bir mezbaha calismasinda (Ahmedullah et al., 2007) incelenen 80
karacigerin % 3.75’inde apselerin sekillendigi bildirilmistir. Sigirlarda yapilan bir mezbaha
caligmasinda (Orug, 2009) karaciger apsesi oran1 % 0.43; koyun ve kegilerde bir ¢gelismada %
0.52 (Singh and Parihar, 1988a), diger bir ¢alismada (Rosa et al., 1989) % 2.5 olarak
bildirilmistir. Konya yoresinde yapilan bir mezbaha ¢alimasinda (Goziin ve Kiran, 1999) ise
muayene edilen 9065 koyun karacigerinin 85’inde (% 0.94) abse tespit edilmis, apselerin
lezyonlu karacigerler i¢indeki oranmi (% 5.45) olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada posmortal
olarak muayene edilen 117 manda karacigerinin 9’unda (% 7.69) apselere rastlanmis ve
apselerin lezyonlu karacigerler i¢indeki orani (% 14.51) olarak kaydedilmistir. Bu oran (%

7.69), mandalarda bildirilen ( Ahmedullah et al., 2007) orandan yiiksek bulunmustur.

Sigirlarin  karaciger apseleri basta £ necrophorum, Corynebacterium pyogenes,
Staphylococcus spp, Streptococcus spp ve E.coli gibi irin etkenleri tarafindan meydana

getirilir. Irin etkenleri karacigere; hematojen, lenfojen, portal ve cevre dokularm irinli
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yangilarinin bulasmasi ve irin etkenleri ile bulasmis parazitlerin karacigere yerlesmesi ile
meydana gelir (Ahmedullah et al., 2007; Anderson, 1992; Balkaya ve ark., 2010; Bilal et al.,
2009; Devatkal et al., 2004).

Kimi arastiricilar (Scanlan and Edwards,1990) 140 apseli koyun karacigerinin 23’iinden F.
necrophorum 'u saf veya miks olarak izole etmisler, miks enfeksiyonun daha ¢ok E.coli ve CL
pefringens ile birikte oldugunu ifade etmislerdir. Konya yoresinde yapilan bir ¢aligmada
(Goziin ve Kiran, 1999) lezyonlu 1561 koyun karacigerinden 123’iine bakteriyolojik
ekimler yapilmis ve bunlarin 79’undan (% 64.23) tek basina veya miks kiiltiir seklinde ¢esitli
bakterilerin izole edildigi bildirilmis, izole edilen bakteriler arasinda Streptococcus spp
(%31.79)’nin ilk siray1 aldigi, bunu Clperfringens (% 23.84), Staphylococcus spp (% 14.57),
Corynebacterium spp (% 11.26), E.coli (%9.93), C. Pseudotuberculosis (% 3.31), A
.pyvogenes (% 2.65), Clnovyi (% 1.99) ve Acinetobacter spp (% 0.66)’nin izledigi
bildirilmistir. Kegilerde yapilan bir ¢alismada (Rosa et al., 1989) karaciger abselerinden C.
pseudotuberculosis (%58.8), Corynebacterium spp (% 11.8), E.coli (% 11.8), Pasteurella
haemolytica (% 5.9), Proteus spp. (% 5.9) ve Staph. aureus’un (% 5.9) izole edildigi
bildirilmistir. Elazig’da koyunlarda yapilan bir mezbaha caligmasinda (Muz, 1987) koyun
karaciger abselerinden C.pyogenes (% 14), C.pseudotuberculosis (% 21.11), Cl.oedmatiens
(% 6.9), Staph. aureus (% 7.3), Staph. epidermidis (% 3.6), Strep. pyogenes (% 3.6), E.coli (%
45.6) ve Spherophorus necrophorus’un (% 1.8) saf veya miks kiiltiir seklinde izole edildigi
bildirilmis, bu etkenler arasinda en onemlilerinin patojenik E.coli ve C.pseudotuberculosis
oldugu vurgulanmistir. Bu ¢aligmada ise apseli karacigerlerden yapilan bakteriyolojik
ekimler sonucunda apse olgularindan en ¢ok Staph. spp ve E.coli, izole edilmis, Staph.
spp’nin tiim olgularda diger etkenlerle miks olarak veya tek basmma bulundugu
goriilmistiir. Bunlar1 genellikle diger etkenlerle miks olarak, bazen de tek basina olmak
lizere Acinetobacter spp; Mannheimia spp, Actinobacillus spp ve Bacillus spp izlemistir.

Bu etkenlerin genellikle piyojen etkenler oldugu dikkat ¢ekmistir.

Calismada apse tespit edilen 9 olgunun 5’inde karacigerde serpilmis halde, 3-5 mm
biiyiikliigiinde, ¢evresinde fibroz kapsiilii bulunmayan apse odaklar1 goriilmiistiir. Bu
olgularda apselerin yeni gelismis ve tiim karacigere dagilmis olmasi nedeniyle, kimi
arastiricilar (GoOzin ve Kiran, 1999) tarafindan da belirtildigi gibi, hematojen bir
enfeksiyona ya da yeni sekillenmis bir bekteriyemiye bagli olabilecegini diisiindiirmiistiir.
Diger 3 olguda apselerin 2-6 cm ve g¢evresinde fibroz kapsiiliin bulundugu goriilmiistiir.
Apselerin belirgin bir fibréz kapsiille ¢evrilmis olmasi aradan belli bir siirenin gectigini

gostermektedir. Calismada 5 olguda biitiin karacigere serpilmis halde goriilen apselerin,
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olasilikla bakteriyemi sirasinda meydana gelmis olabileceg§ine yorumlanmis; diger 3
olguda ise, kimi arastiricilar tarafindan (Jatav et al., 2008; Jepson and Hinton, 1986; Liu et
al., 2009; Q’Sullivan, 1995; Rinaldi et al., 2009;) ve klasik bildirimlerde (Jones Hunt,
1997; Kelly, 1985;) ifade edildigi gibi, bagirsak florasindaki bakterilerin paraziter gogler
yoluyla karacigere ulagmasi ve travmatik nedenlere bagl olarak sekillenmis olabilecegini
akla getirmistir. Kecilerde yapilan bir ¢alismada (Pritchard et al., 1983)
C.pseudotuberculersis izole edilen apselerin ¢ok sayida sarimsi-yesil renkte;
Corynebacterium spp, Pasteurella haemolytica ve Staphylococcus aureus izole edilen
apselerin beyazimsi-sari renkli irinle dolu olduklari ileri siiriilmistiir. Koyunlarda (Goziin
ve Kiran, 1999) kesit yiiziinde yesilimsi-sar1 renkteki apselerden C.pseudotuberculosis’in
izole edildigi bildirilmistir. Bu ¢alismada gri-sari-yesilimsi renkte, kivamli ve konsantrik
lamellasyon gosteren igerikle dolu apselerden yapilan bakteriyolojik ekimlerde genellikle

Staph. spp. ve E. coli etkenleri izole edilmistir.

Karacigerde siroz yogun fibréoz doku artisina yol acan bir dizi degisiklikler sonucu
sekillenir; dejeneratif ve rejeneratif degisiklikler de vardir. Evcil hayvanlarda portal
sirozun nedenleri ile toksik hepatitisin nedenleri hemen hemen aynidir. Siroza yol acan
toksik maddelerin miktar1 az olur ve etkimeleri de daha yavag gelisir. Hayvanlarda kronik
bitki zehirlenmeleri sirozun en yaygin nedenidir. Ayrica, parazitler, bitkisel toksinler,
mikotoksinler ve hepatotoksik ilaglarin da sioza yol actigir bildirilmistir (Ahmedullah et
al., 2007; Balkaya ve ark., 2010; Bilal et al., 2009; Liu et al., 2009; Kelly, 1985;
Maclachlan and Cullen, 1995; Orug, 2009). Seksen manda karacigerinin incelendigi bir
mezbaha calismasinda (Ahmedullah et al., 2007) olgularin % 31.25’inde; 510 manda
karacigerinin incelendigi diger bir ¢aligmada (Jatav et al., 2008) ise, olgularin %
0.39’unda sirozun sekillendigi bildirilmistir. Koyunlarda yapilan bir ¢alismada (G0ziin ve
Kiran, 1999) 1561 koyunun 8’inde (% 0.51), sigirlarda yapilan bir mezbaha ¢alismasinda
(Orug, 2009) 1400 s1g1r karacigerinin 13’{inde (% 0.93) safra kanali hiperplazisi, 17’sinde
billier fibrozis (% 1.21) ve 3 olguda (% 0.21) parankimde fibrozis tanimlanmistir. Bu
calismada postmortem olarak muayene edilen 117 manda karacigerinin 12’sinde (% 10.25)
siroza iligkin degisiklikler saptanmis, sirozun sekillendigi 8 karacigerde ayni zamanda
bulanik siskinlik ve hidropik dejenerasyon, tamaminda hepatitis, 9 olguda fasciolasis ve 4

olguda hydatidosis’in sekillendigi gériilmiistiir.

Karacigerin biiyiik kitlesi aglik durumlarinda katabolizma i¢in uygun bir rezerv
Ozelligindedir. Bu nedenle, uzun siireli beslenme bozukluklarinda ve kasektik

hastaliklarda karaciger kiigiiliir. Karacigerin bir boliimiinde sekillenen atrofi, basinca, kan
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ya da safra akiminin engellenmesine bagli olarak sekillenir. Karacigerde sekillenen
lezyonlarin kronik basinct yersel basing atrofilerine yol agar. Ruminantlarda sporidesmin
zehirlenmesi ve fasciolasis gibi bilier sistemin kronik diffuz hastaliklar1 ve portal kan
akiminin engellenmesi karacigerde atrofiye yol agar (Milli ve Haziroglu, 1997; Urman,
1983). Mandalarda yapilan bir mezbaha calismasinda (Jatav et al., 2008) 510 manda
karacigerinin 3’iinde (% 0.58) atrofi bildirilmistir. Bu c¢alismada ise 117 manda
karacigerinin 15’inde (% 12.82) atrofik degisiklikler saptanmis, karaciger atrofisi
saptanan 6 olguda ayni zamanda hydatidosis’in, 6’sinda fasciolasis’in ve 7’sinde
hepatitislerin sekillendigi dikkati ¢ekmistir. Bu durum klasik bildirimler ile (Jones and
Hunt, 1997; Kelly, 1985) uyumlu bulunmustur.

Mandalarda hydatidosis, Banglades’de yapilan bir calismada (Ahmedullah et al., 2007) %
2.5; Hindistan’da yapilan ¢aligmalarda % 28.60 (Singh et al., 1988), % 36.00 (Irshadullah
et al.,, 1989), % 6.00 (Q’Sullivan, 1995) ve % 23.53 (Verma and Swamy, 2009)
oranlarinda bildirilmis, bu oran Pakistan’da % 33.1 (Khan et al., 1990), Iran’da % 31.87
(Samavatian et al., 2009), Italya’da % 8.17 (Cringoli et al., 2006) olarak kaydedilmistir.
Yunanistan’da 1984 verilerine gore sigirlarda % 82, koyunlarda % 80, kecilerde % 24 ve
domuzlarda % 5 oraninda kist hidatik bildirilmis, 1994 verilerine gore bu oranlar
koyunlarda % 100, sigirlarda % 56.6, kegilerde % 15.4 ve domuzlarda % 9.3 olarak
agiklanmistir (Sotiraki et al., 2003). Hindistan’da yapilan bir g¢alismada (Singh and
Parihar, 1988b) 1164 koyun ve 4380 keci karacigeri olmak iizere incelenen 5544
karacigerin % 3.08’inde hydatidosis’in saptandig1 bildirilmistir.

Ulkemizde kist hidatigin yayilisi, degisik calismalarda farkli oranlarda bildirilmistir.
Antakya mezbahasinda kesimi yapilan yaslar1 4 ile 9 arasinda degisen Holstayn melezi
800 inegin postmortal muayenesinde hayvanlarin % 48.75’inde kist hidatik bildirilmistir
(Durgut ve ark., 2003).

Konya’da 9065 adet koyun karacigerinin incelendigi bir mezbaha ¢alismasinda (G0ziin ve
Kiran, 1999) hayvanlarin % 13.71’inde kist hadatik bulunmus ve goriilen lezyonlar
icerisinde bunun ilk sirayr aldigr bildirilmistir. Konya’da Et ve Balik Kurumu
Kombinasi’nda kesilen koyunlarda yapilan diger bir caligmada (Dik ve ark., 1992) ise bu
oran % 18.69 olarak kaydedilmistir. Sivas Et ve Balik Kurumu Kombinasi’nda kesilen
koyunlarin % 16,7°sinde (Poyraz ve ark, 1990); Adana Et ve Balik Kurumu
Kombinasi’nda kesilen koyunlarin % 8,9’unda (Ozyer, 1990) kist hidatik gériildiigii ifade

edilmistir. Bu ¢aligmada postmortal olarak incelenen 117 mandanin 62’sinin karacigerinde
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(% 52.99)’linde degisik lezyonlar kaydedilmis, bunlardan 16 mandanin karacigerinde (%
13.67) kist hidatik tespit edilmistir. Kistlerin patomorfolojik 6zellikleri klasik bildirimler
(Maclachlan and Cullen, 1995; Milli v Haziroglu, 1999; Urman, 1983;) ile uyumlu

bulunmustur.

Konu ile ilgili olarak gerek mandalarda yapilan bu ¢alisma, gerekse iilkemizde (Durgut ve
ark., 2003; Esatgil, 2008; Goziin ve Kiran, 1999) ve diinyada yapilan ¢alismalar (Bilal et
al., 2009; Cringoli et al., 2006; Liu et al., 2009; Matossian et al., 1977; Rinaldi et al.,
2009; Samavatian et al.,, 2009; Sotiraki et al., 2003; Verma and Swamy, 2009;)
hydatidosisin evcil hayvanlarda halen onemli bir saglik sorunu olarak devam ettigini

gostermektedir.

Ruminantlarin karacigerinde fasciolasise ve dicrocoeliose siklikla rastlanilmaktadir.
Dicrocoliasis’te (kiigiik kelebek) geng¢ kelebeklerin invazyonu safra kanali iizerinden
duodenum’dan gerceklesir. Fasciolose’da (biiyiik kelebek) metaserkerler bagirsak duvarini
delerler ve karin boslugu iizerinden karaciger kapsiiliinii perfore ederek karaciger
parankimine ve nihayet safra kanali sistemine girerler (Kelly, 1985; Milli ve Haziroglu,
1997; Urman, 1983). Tiirkiye’de degisik yorelerde sigirlarda fasciolosisin yayilisi ile ilgili
yapilan caligmalarda; Kurtpiar (Kurtpinar, 1957) Kuzeydogu Anadolu Bolgesi’ndeki
sigirlarin % 40.85’inde F. hepatica min goriildiigiinii bildirmis, Sevimli ve arkadaslari
(Sevimli ve ark., 2005) Afyonkarahisar yoresinde bakisin1 yaptiklart 1001 sigir
karacigerinin % 4.6’sinda Fasciola spp bulduklarin1 ifade etmislerdir. Elaz1ig yoresinde
sigirlarda yapilan bir saha taramasinda % 55 oraninda Fhepatica seropozitifligi tespit
edilmis (Simsek ve ark., 2003), mezbaha ¢alismalarinda bu oran; Antakya’da sigirlarda %
25.62 (Durgut ve ark., 2003), Erzurum’da % 21.21 olarak kaydedilmistir (Balkaya ve ark.,
2010). Kayseri’de 120 sig1r iizerinde yapilan bir saha ¢calismasinda ( Yavuz ve ark., 2007)
Fasciola hepatica’nin yayilis1 diski bakisiyla % 15.8, ELISA ile % 69.2 olarak
bildirilmistir. Diger yandan F.gigantica nin daha sinirli bir yayilisa sahip oldugu ve bu
tiire Samsun ve Ordu yoresinde sigirlarda % 15.7 (Celep, 1984) oraninda rastlanildig:
aciklanmistir. Koyunlarda fasciolasis, Konya’da mezbahada kesime alinan 9065 koyunun
% 2.43’linde bildirilmis (Orug, 2009), koyunlarda bu oran bir ¢calismada % 1.00 (Jepson
and Hinton, 1986), diger bir ¢alismada (Tontis and Zwahlen, 1987) ise % 1.93 olarak
kaydedilmistir.

Banglades’de postmortal muayenesi yapilan 80 manda karacigerinin % 22.5’inde

fasciolasis bildirilirken (Ahmedullah et al., 2007), bu calismada 14 mandanin (% 11.96)
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karacigerinde fasciolasis saptanmig, sekillenen patomorfolojik bulgularin klasik
bildirimler ile uyumlu oldugu goriilmiistiir. Ayrica bu c¢aligmada fasciolasisli 14 olgunun
9’unda sirozun da goriilmiis olmasi, kimi arastiricilar tarafindan da belirtildigi gibi,
fasciolasisin siroza yol acabilecegi goriisiinii (Jones and Hunt, 1997; Kelly, 1985)
destekler niteliktedir. Koyunlarda bildirildigi gibi (GO6ziin ve Kiran, 1999; Singh and
Parihar, 1988a), bu calismada safra kanallarinin ¢evresinde rastlanan follikiil tarzindaki
lenfoid hiicre topluluklarinin etkene karsi gelisen immun reaksiyonla ilgili olabilecegini
diisiindiirmiis, ayrica sigirlarda belirtildigi gibi (Yavuz ve ark., 2007) parazitin larvalarina
ya da olgun sekillerine rastlanilmamis olmasi da konak immunitesine bagli olarak her
zaman karacigerde etkenlerin bulunamayabilecegi ile izah edilmistir. Calismada
fasciolasis ile birlikte 8 olguda, ayn1 zamanda apsenin de sekillenmis olmasi, olasilikla
paraziter go¢ sonucu karacigere tasinmig olan bakterilerin etkisi ile meydana gelmis

olabilecegine yorumlanmistir.

Fasciolasise bagli olarak sigirlarda 6nemli verim kayiplari olusmaktadir; genellikle
subklinik enfeksiyon sonucu istah kaybi, gidalarin sindiriminin azalmasi, normal
metabolik ve hormonal proseslerin bozulmasi goriilmektedir (Cawdery et al., 1977).
Sigirlarda hafif siddetteki Fasciola spp invazyonunun énemli performans diistikliigiine yol
actig1, 54 kelebekle olusturulan enfeksiyonda hayvan basina % 8-9 canli agirlik kaybinin
olusturulmasi ile belirtilmis, ayrica Fasciola spp invazyonlarinin genglerde biiylimeyi
yavaglattigi, diivelerde pubertayr geciktirdigi ve yetiskinlerde Ostrusu uzatarak fertilite
tizerinde olumsuz etkiler olusturdugu da kaydedilmistir (Cawdery et al., 1977; Simsek ve

ark. 2003).

Sigirlarda fasciolasis kaynakli subklinik enfeksiyonlarin neden olduklar1 verim kayiplari
ile birlikte fasciolasisli karacigerlerin tiiketime sunulmadan once lezyonun siddetine gore
kismen ya da tamamen imha edildigi goz Oniine alindiginda fasciolasis’in yol agtig1

ekonomik kayiplarin biiyiikliigii daha iyi anlasilmaktadir.

Bu ¢alismada dicrocoeliasis saptanmamistir. Bununla birlikte ¢alismada kolangiohepatitis
tanist konulan 16 olgunun (% 13.67) 4’linde karacigerde makro olarak piiriizlii gériiniim
ile birlikte kapsiilada biiziisme, yer yer soyulma ve beyaz renkli sacak seklinde uzantilar
goriilmiis, bu durum Lenghaus’un (Lenghaus, 1987) bildirdigi gibi, lenf sivist sizintisinin
karaciger kapsiilas1 iizerinde pihtilasmasina bagli olarak sekillenmis olabilecegine
yorumlanmistir. Bu 4 olguda mikroskobik olarak parazitin yumurtalarina ya da olgun

sekillerine rastlanmamakla birlikte, safra kanallarinda proliferasyon, hiperplazi,
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cevresinde lenfoid follikiilii andiran lenfoid hiicre infiltrasyonlari, safra kanallarinin
miik6z bezlerindeki siddeti hiperplazinin dicrocoeliasis olgularinda klasik olarak bildirilen
(Kelly, 1985) bulgular ile paralel oldugu goriilmiistiir. Bu 4 olgunun tamaminda safra
kanallarinin ¢evresinde saptanan follikiiler tarzda lenfoid hiicre topluluklar1 dikkat ¢ekici
bulunmus, benzer bulgular pek c¢ok arastirici tarafindan koyunlarda da (Goziin ve Kiran,
1999; Massoud, 1981) bildirilmigtir. Calismada 4 olguda tespit edilen mikroskobik
bulgularin, fasciolasis ile kiyaslandiginda genellikle portal alanlarda ve safra kanallari
cevresinde sekillendigi, karaciger parankiminde yikimlanma veya go¢ yollarinin
bulunmadig1 ve yangisal reaksiyonlarin hi¢ sekillenmedigi dikkati ¢ekmistir. Bu durum,
parazitin karacigere duktus koledekus yolu ile safra kanallarina ulastigini ve gelisimi ile

ilgili oldugunu diisiindiirmiis ve 4 olgu dicrocoeliasisi akla getirmistir.
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5. SONUC VE ONERILER

Diinya’nin pek ¢ok bolgesinde sigirciliga egilimin artmasina karsin niteliksiz kaba yemleri
sigirlara gore daha etkin bir sekilde degerlendirebilmesi, her tiirlii iklim kosullarina
kolayca uyum saglayabilmesi, siirdiiriilebilir tarima paralel olarak organik hayvanciliga
temel olusturmasi, yiksek c¢eki giicii ve yiiksek diren¢ gibi onemli avantajlara sahip
olmas1 nedenleriyle manda yetistiriciligi hayvancilik sektorii i¢inde vazgegilemeyen
onemli sektorlerden birisidir. Organik hayvanciliga ve organik iirlinlere talebin yiikselen
bir hizla arttig1 giiniimiizde bilingli tiiketicilerin isteklerini karsilamak {izere manda
triinleri O6nemli bir is koluna potansiyel olusturmaktadir. Bu nedenle, manda
yetistiriciliginde karsilasilan hastaliklarin antemortem ve postmortem tanilar1 oldukca

Onemlidir.

Bu calismada, iilkemizde ilk defa, mezbahalarda kesimden sonra mandalarin
karacigerlerinde saptanan lezyonlar ve degisiklikler patomorfolojik olarak incelenmis,
boylece mandalarda karaciger bozuklulari ile bunlarin bulunus oranlar1 ortaya konmustur.
Calismada mandalarda karaciger bozukluklarinin % 52.99 gibi bir oranda kaydedilmis
olmasi, olasilikla, mandalarin bakim, beslenme, yetistirme ve hijyen kosullar1 ile yakindan

ilgili olabilecegine yorumlanmistir.

Calismada Afyonkarahisar mezbahalarinda 15 ay boyunca kesime alinan 117 adet mandanin
karacigerleri incelenmis ve bunlarin 62’sinde (% 52.99) cesitli patolojik degisiklikler ve
lezyonlar saptanmistir. Karacigerlerin = % 68.34’linde goriilen dejeneratif ve nekrotik
degisikliklerin (bulanik siskinlik ve hidropik dejenerasyon - % 37.60; yag dejenerasyonu %
1.70; periasiner nekroz % 19.65; periportal nekroz % 4.27; midzonal nekroz % 5.12) ilk siray1
aldigi, bunu dolasim bozukluklar1 - % 53.83 (hiperemi-konjesyon - %32.47; kanama -
%21.36), yangisal degisikliklerden hepatitisler - % 36.73 (fokal hepatitis - %19.65; nekrotik
hepatitis - % 4.27; purulent hepatitis - % 6.83; granulamatéz hepatitis - % 5.98) ve
kolangiohepatitisler - % 13.67 ile hydatidosis (% 13.67), atrofi ( % 12.82), fasciolasis ( %
11.96), siroz ( % 10.25), apse (% 7.69) ve pigmentasyonun - % 7.68 (hemosiderin - % 5.98;

lipofuskin - %1.70) takip ettigi goriilmiistiir. Caligmada 75 adet mandanin karacigerinden
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bakteriyolojik ekimler yapilmis, bunlarin 41’inden (% 54.66) tek basina veya miks kiiltiir
seklinde cesitli bakteriler izole edilmis, 34 olguda (% 45.33) ise, herhangi bir etken
iiretilememistir. Izole edilen bakteriler arasinda Staphylococcus spp’nin ilk siray1 aldigi, bunu
E.coli, Acinetobacter spp, Mannheimia spp ve Actinobacillus spp’nin izledigi goriilmiistiir.

Bu yo6niiyle ¢alisma mikrobiyolojik olarak da desteklenmistir.

Evcil hayvanlar igerisinde mandalarin hastaliklara veya olumsuz doga sartlarina karsi
direngli olduklar1 bildirilmekle birlikte, manda yetistiriciliginin yaygin olarak yapildig
Afyonkarahisar yoresinde yapilan bu g¢alismada lezyonlu karacigerlerin oraninin yiiksek
olmasit ve bu karacigerlerin 6nemli bir boliimiiniin tiiketime sunulamamasi nedeniyle
olusan ekonomik kayiplarin biiylikliigi dikkat ¢ekici bulunmustur. Calismada, lezyonlu
karacigerler i¢inde hydatidosis (% 13.67) ve fasciolasis (% 11.96) gibi paraziter kokenli
hastaliklarin hi¢ de kiicimsenmeyecek oranlarda ortaya konmus olmasi, halk saglig
acisindan da paraziter hastaliklarla miicadelede etkin sekilde savasma, korunma ve kontrol
programlarin1 gelistirip uygulamak gerektigini tekrar hatirlatmaktadir. Ayrica, paraziter
etkenlerin yol agtig1 bu hastaliklarla miicadele basta olmak {lizere meraya ¢ikan mandalarin
periyodik olarak klinik muayenelerinin yapilarak kontrol ve ilaglama tedbirlerinin

alinmasinin gerekli oldugu kanaatine varilmistir.

Bu calismada, postmortal olarak muayene edilen mandalarin karacigerlerinde tespit edilen
bozukluklar sadece patolojik olarak arastirilmis, bakteriyolojik yonden de desteklenmistir.
Ulkemizde Afyonkarahisar ve ydresinin manda yetistiriciligi bakimimdan énemli bir

konuma sahip oldugu dikkate alindiginda, mandalarda ayrica multidisipliner olarak bagka

calismalarin da yapilmasina ihtiya¢ oldugu sonucuna varilmisti
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OZET

Bu ¢alisma, Afyonkarahisar mezbahalarinda 15 ay boyunca kesime alinan, yaslar1 2.5 — 7
yil arasinda degisen mandalarda karaciger lezyonlarinin patomorfolojik 6zelliklerini ve
insidensini ortaya koymak amaciyla yapildi. Bu amacla, mezbahalarda kesilen 117 adet
mandanin karacigerleri postmortal olarak incelendi ve 62’sinde (% 52.99) ¢esitli lezyonlar
ve degisiklikler tespit edildi. Lezyonlu karacigerlerin % 68.34’iinde goriilen dejeneratif ve
nekrotik degisikliklerin ilk siray1 aldigi, bunu dolasim bozukluklar1 (% 53.83), yangisal
degisiklikler (% 50.40), hydatidosis (% 13.67), atrofi (% 12.82), fasciolasis (% 11.96),
siroz (% 10.25), apse (% 7.69) ve pigmentasyon (% 7.68)’un izledigi goriildii. Calismada
75 adet mandaya ait karacigerlerden bakteriyoljik ekimler yapildi ve bunlarin 41’inden (%
54.66) tek basina veya miks kiiltiir seklinde cesitli bakteriler izole edildi, 34 olguda (%
45.33) ise herhangi bir etken iiretilemedi. izole edilen bakteriler arasinda Staphylococcus
spp’nin ilk siray1 aldigi, bunu E.coli, Acinetobacter spp, Mannheimia spp, Actinobacillus
spp’nin izledigi tespit edildi. Sonug olarak, bu ¢alismada Afyonkarahisar mezbahalarinda
kesilen mandalarda karaciger lezyonlarinin oran1 % 52.99 olarak kaydedildi ve karaciger
lezyonlar1 igerisinde dejeneratif ve nekrotik degisikliklerin ilk sirayr aldigi, bunu dolasim
bozukluklari, yangisal degisiklikler, hydatidosis, atrofi, fasciolasis, siroz, apse ve

pigmentasyonun izledigi tespit edildi.
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SUMMARY

This study was carried out to determine the incidence and pathomorphological
charateristics of liver lesions in water buffaloes aged between 2.5 and 7 years slaughtered
within 15 months period in abattoires of Afyonkarahisar. For this purposes, a total of 117
livers of slaughtered water buffaloes were examined and various lesions and changes were
observed in 62 buffaloes (52.99 %). The most common lesion in livers was degenerative
and necrotic changes indicating 68.34 %, and followed by circulatory disturbances (53.83
%), inflammatory changes (50.40 %), hydatidosis (13.67 %), atrophy ( 12.82 %),
fasciolasis (11.96 %), cirrhosis (10.25 %), abscesses (7.69 %) and pigmentation (7.68 %).
Bacteriologic cultures were performed in 75 livers of water buffaloes and single or mixed
bacterial culture flora was isolated, however no organisms were obtained in 34 cases
(45.33 %). Staphyloccoccus spp was predominantly isolated organism that followed by
E.coli, Acinetobacter spp, Mannheimia spp, Actinobacillus spp. In conclusion, in this
study the liver lesion in water buffaloes slaughtered was identified as high as 52.99 % and
it was observed that the most frequently lesion seen was degenerative and necrotic
changes followed by circulatory disturbances, inflammatory changes, hydatidosis,

atrophy, fasciolasis, cirrhosis, abscesses and pigmentation.
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