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ÖNSÖZ 

 

 

Ülkemizdeki evcil memeli hayvanlarda olduğu gibi, kanatlı hayvanlarda karĢılaĢılan 

hastalıkların teĢhisinde de patolojik incelemelerin öneminin bilinmesi nedeniyle, bu 

çalıĢma, Afyonkarahisar kanatlı mezbahalarında kesilen yumurtacı tavukların 

karaciğerlerinin postmortal patolojik muayeneleri üzerine planlandı ve 

gerçekleĢtirildi.  

Sağlıklı ve sağlam bir karaciğer, vücudun sağlıklı olduğunun klinik bir göstergesi  

olduğu gibi, bunun tam tersine, lezyonlu veya zedelenmiĢ bir karaciğer de pek çok 

hastalığın habercisi veya iĢaretidir. Karaciğerde Ģekillenen bozukluklar, beslenme de 

dahil olmak üzere,  hemen kendisini, metabolik,  toksik,  enfeksiyöz veya pek çok 

patolojik değiĢiklikler veya hastalıklar adı altında gösterebilmektedir.   

Veteriner Hekimlikte, hayvanlarda karaciğerde Ģekillenen patomorfolojik 

bozukluklar veya değiĢiklikler ölümlere yol açmakta ya da önemli verim 

düĢüklüklerinin ve kayıplarının Ģekillenmesine yol açabilmektedir. Nitekim, 

hastalıklara bağlı kayıpların Ģekillenmesi, ayrıca mezbahahanelerde hastalıklı veya 

lezyonlu karaciğerlerin imha edilmesi nedeniyle, hayvancılık sektöründe istenmeyen,  

büyük ekonomik kayıplar ile de karĢılaĢılabilmektedir.  

Bu çalıĢmayı, bana yüksek lisans tez konusu olarak veren ve eğitimim süresince 

bilgi, deneyim ve birikimlerini aktaran, bilimsel ve akademik konularda yardım ve 

desteklerini esirgemeyen saygıdeğer hocam; Prof. Dr. Erkan KARADAġ‟a, en içten 

teĢekkürlerimi,  saygılarımı ve Ģükranlarımı sunarım. 

Ayrıca, Patoloji anabilim dalı öğretim üyeleri; Doç. Dr. Alper SEVĠMLĠ‟ ye ve Yrd. 

Doç. Dr. M. Fatih BOZKURT' a teĢekkür ederim. 
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1. GĠRĠġ 

 

 

Yetersiz ve dengesiz beslenme, günümüzde toplumların önemli sorunlarının baĢında 

gelmektedir. Yeterli ve dengeli beslenmede ise, en önemli ve doğru kaynaklar 

hayvansal kaynaklı ürünlerdir (Nanda ve Nakao, 2003;Akın, 2007; Berk, 2010). 

Öztürk, 2008; Bakanlığı, 2013).  

Dünya ölçeğinde, sanayileĢme ve kentleĢme alanında kaydedilen geliĢmeler, tarımsal 

alanların ve meraların giderek azalması sonucunu doğurmuĢ, bunun sonucu olarak da 

entansif yetiĢtirme, üretim kabiliyetleri ve verim olanakları nedeniyle, kanatlı 

yetiĢtiriciliği önemli bir istihdam alanı haline gelmiĢ, aynı zamanda hayvansal 

protein açığını gidermede önemli bir sektör haline dönüĢmüĢtür. Hayvansal kaynaklı 

protein gereksinimini gidermek için, Ülkemizde ve Dünya‟da et ve yumurta 

tavukçuluğuna yönelik iĢletmelerin sayısı, son yıllarda, her geçen gün artmaktadır. 

(Aydın, 1984; Eröksüz, 1993; Alkan ve Bayraktar 1995; Reis 2005; Civaner, 2007; 

Windhorst, 2007; Anonim. (2010).  

Dengeli ve doğru beslenmenin, insan sağlığı üzerine olumlu etkileri, bilimsel 

çalıĢmaların çıktıları ile ortaya konulan, yadsınmaz bir gerçekliktir (Öztürk,1997; 

Karaman, 2006; Sağdıç ve Gül 2016). Sağlıklı yaĢanabilmesi, ancak sağlıklı, dengeli 

beslenme ve doğru besin kaynaklarının tüketilmesine bağlıdır. Doğru ve dengeli 

beslenme, temel fizyolojik ihtiyaçların yerine getirilmesi yanında, hayatın devamı 

için temel besin unsurlarının optimal ve oransal olarak, aynı zamanda rasyonel bir 

biçimde tüketilmesi iĢlevleri ile çok yakından ilgilidir (Yazıcıoğlu, 1981; Akbay ve 

ark, 2000; Akdağ, 2004; Cönk, 2006; Sarıca ve ark 2012).  

Eldeki bazı kaynakların verileri, Ülkemizde hayvansal kaynaklı protein açığından  

söz etmektedir. Aynı kaynaklar, geliĢmiĢ ülkelerde kiĢi baĢına, günlük tüketilen 
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hayvansal protein miktarının 50-70 gr düzeyinde olduğunu, Ülkemizde ise, bu 

oranın, 25,60 gr düzeyinde olduğunu ileri sürmektedir (FAO, 1999; Civaner, 2007). 

 

Afyonkarahisar ili, gerek yumurtacı ve gerekse etçi ırk tavuk yetiĢtiriciliği, üreticiliği 

ve iĢletmecilik yönünden, hem üretim potansiyelleri, hem de hayvan ırkı ve sayısı 

bakımından çok önemli bir merkez konumundadır (Yum-bir, 2013; Besd-bir, 2013; 

Anonim 2014 ). 

Türkiye'nin değiĢik bölgelerinde evcil hayvanlarda ve kanatlılarda karaciğer 

hastalıklarının patolojisi hakkında pek çok sayıda kaynaklara rastlanılmakla birlikte, 

Ülkemizde yumurtacı tavuk ırklarında, karaciğerde Ģekillenen hastalıklarının 

patolojisi üzerinde herhangi bir çalıĢmaya ya da kayda rastlanılmamıĢtır. Yumurtacı 

tavuk ırklarında saptanan böylesine bir eksiklik, bu çalıĢmanın planlanmasında en 

önemli etkenlerden birini oluĢturmuĢtur (Eröksüz ,1993; KaradaĢ ve ark., 

1997;Durgut ve ark 2003; Akyiğit,2007; Balkaya ve ark 2009; Gözün ve Kıran 1999; 

Oruç, 2009; Berk, 2010; Altun, 2012; Kılınç, 2014; Altun ve Sağlam 2014; Kılınç ve 

Sağlam 2016).   

Hayvanlarda karaciğer bozuklukları, önemli verim düĢüklüklerine ve kayıplarına yol 

açmaktadır. Mezbahalarda bu Ģekilde hastalıklı ya da hastalık yönünden Ģüpheli 

karaciğerler genellikle imha edilmektedir. Bu durum ise, doğal olarak, ilgili 

iĢletmecilik ve Ülkemiz hayvancılık sektöründe, çok büyük önemli ekonomik 

kayıplara yol açabilmektedir (Akman, 2006). 

 

Bu çalıĢma, Afyonkarahisar tavuk mezbahalarında kesime alınan yumurtacı ırk 

tavukların karaciğerlerinin, kesim sonrası patomorfolojik olarak muayene edilmesi 

ve incelenen tavukların karaciğerlerindeki bozuklukların patomorfolojik 

özelliklerinin ortaya konulması ve bu bozuklukların sayısal bazda oranlarının tespit 

edilmesi maksadıyla planlanmıĢtır. 
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1.1. Karaciğerin Anatomisi 

Karaciğer, vücut boĢluğunun ventralinde yer alır, uzun ekseni longitudinaldir. Rengi 

koyu kırmızı ve kolayca ufalanabilir kıvamdadır. Lobus dekster, lobus sinisterden 

daha büyüktür. Güvercin ve muhabbet kuĢunda safra kesesi yoktur. Lobus sinisterin 

kanalı ductus hepatoentericus direkt olarak duodenuma açılır. Lobus deksterinki 

(lobus hepatocysticus) safra kesesine gider, ondan sonra ducdus cysticus olarak 

duodenuma açılır (ÇalıĢlar, 1977; Shivaprasad, 1998; Eurell ve Frappier, 2006;  

Bahadır ve Yıldız, 2010; James, 2013). 

 

1.2. Karaciğerin Histolojisi 

Karaciğer duedonumun entoblast hücrelerinden geliĢir; bu hücreler daha sonra  bez 

kordonlarına ve safra akıtıcı sistemine diferensiye olurlar. Karaciğerde klasik ünite, 

heksagonal lobulustur; merkezinde vena sentralis, çevresinde portal aralıklar  

bulunur. Lobulusların periferinden merkezine doğru Remark kordonları-hepatosit 

kordonları-uzanır. Bu kordonların arasında sinuzoidler yer alır. Sinuzoidler, kanı 

vena sentralise boĢaltır; bunların duvarlarında endotel ve Kupffer‟in yıldız hücreleri  

yer alır. Sinuzoidlerin arasında “Disse aralığı” bulunur. Sinüzoidler, mononüklear 

fagosit serilerinin fagositotik hücrelerini-Kupffer‟in yıldız hücrelerini- içerirler. 

Bunlar, karaciğerin lokal makrofajlarıdır (Guyton, Hall,1989; Tanyolaç, 1999; 

Kumar ve ark 2000). 

Portal aralıklarda arteria hepatika, vena porta ve safra duktusları yer alır. Portal 

aralığı periportal hepatositler kuĢatır (Rappaport 1. bölge), daha sonra orta bölge 

(midzonal bölge-2. Bölge) ve 3. bölgedeki hepatositler- periasiner bölge- yer alır 

(Kelly, 1985; Kumar ve ark 2000). 
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1.3. Karaciğerin Patolojisi 

 

Karaciğer patolojisi klasik kaynaklarda genellikle; postmortal değiĢiklikler, geliĢim,  

dolaĢım ve metabolizma bozuklukları ile dejenerasyon ve nekroz, yangılar, parazitler 

ve tümörler baĢlıkları altında incelenmektedir (Urman, 1983; Alibasoğlu ve 

Yesildere, 1988; Stalker ve Hayes 2007; Metin, 2011). 

 

 

 

1.3.1. Karaciğerde Postmortal DeğiĢiklikler 

 

Normal karaciğer, gevrek kıvamında ve içerdiği kan miktarına göre kırmızı 

kahverenginde görülür. Kanı akıtılmıĢ hayvanlarda renk açık, kanı akıtılmadan 

ölenlerde ise koyu kırmızıdır. KaĢektik hayvanlarda, kan alınanlarda ve kronik 

kanamalı hayvanlarda, kırmızıya çalan renkte görülür (Milli ve Hazıroğlu, 1997; 

Dursun, 2001; Bahadır ve Yıldız 2010; Metin, 2011) . 

 

Otolitik değiĢiklikler, ölümden sonra karaciğerde hızla Ģekillenir ve birçok dokuda 

fark edilmeden önce Ģekillenir. Öncelikle mikroskobik olarak tespit edilebilinen bu 

değiĢiklikler, hepatositlerde tipik granüler vakuoler plazma strüktürünün 

kaybolmasıyla farkedilir (Bekar ve ark 1983; Jepson et al, 1986; Arda ve ark, 1994). 

 

1.3.2. GeliĢim Bozuklukları 

Karaciğerde geliĢim bozukluklarının pek çoğu bir öneme sahip değildir. Genellikle, 

diğer malformasyonlar ile birlikte ĢekillenmiĢtir. Loblar Ģekillenmeyebilir veya 

hipoplaziktir. Lobların sayısı normalden fazla olabilir (Cord ve Gowan, 1956; Kelly, 

1985; Maclachlan ve Cullen, 1995; Milli ve Hazıroğlu, 1997; Metin, 2011). 
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1.3.3. DolaĢım Bozuklukları 

Karaciğerde dolaĢım bozuklukları, Ģekillendiği damarlara göre; parankimde değiĢik 

dejeneratif ve nekrotik değiĢikliklere, infarktüs ve tomboemboliler gibi farklı 

patolojik değiĢikliklere yol açabilir. Lezyonların Ģiddeti; damardaki tıkanmanın tam 

olup olmamasına, akut veya kronik seyrine göre değiĢir (Urman, 1983; Maclachlan 

ve Cullen, 1995; Erer ve ark, 2007; Robins ve Cotran, 2010).   

 

1.3.4. Hiperemi ve  Konjesyon 

Hiperemi ve konjesyon çeĢitli nedenlere bağlı olarak, kanın bir bölgeye fazla 

miktarda gelmesi veya orada göllenmesi sonucu, bölgenin kanlı bir görünüm 

almasıdır. Hiperemi, bir bölgeye arteriyal kanın fazlaca gelmesi sonucu oluĢur; aktif 

hiperemi olarak da adlandırılır. Konjesyon ise, pasif bir olaydır ve bir bölgedeki 

venöz kanın venalar yoluyla bölgeden uzaklaĢtırılmasının engellenmesi sonucu 

venöz kanın birikmesi, göllenmesi sonucu oluĢur. Karaciğerin en sık Ģekillenen 

dolaĢım bozuklukları venöz damar sisteminden kaynağını alır ve genel kan 

dolaĢımında meydana gelen durgunluk ile ilgilidir (Urman, 1983; Milli ve Hazıroğlu, 

1997; Stalker ve Hayes, 2007). 

 

 

1.3.5. Hemoraji –Kanama 

 

Kanın veya eritrositlerin; kalp ya da damarlardan vücut boĢluklarına, doku 

aralıklarına veya vücut dıĢına çıkmasına kanama denir. Karaciğerde reksin 

kanamalar dıĢında karaciğer distrofilerinde olduğu gibi, dejeneratif ve nekrotik 

değiĢikiklerde parankim kanamaları meydana gelebilir (Baran ve Köküuslu, 1981;  

Lenghaus, 1987; Alibasoğlu ve Yesildere, 1988; Guyton, 1991; Maclachlan ve 
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Cullen, 1995; Cotran et al,1999; Erer ve ark, 2007; Berk, 2010; Robins ve Cotran, 

2010).   

 

1.3.6. Dejeneratif, Nekrotik ve Atrofik DeğiĢiklikler 

1.3.6.1. Atrofi 

Karaciğer, katabolizma faaliyetleri için, bir rezerv özelliğindedir. Bu yüzden, uzun 

süreli beslenme bozukluklarında ve kaĢektik hastalıklarda küçülür; fonksiyonlarında 

fazla bir değiĢiklik olmaz, hepatositler sayıca azalmaz, ancak atrofiktirler. 

Hepatositler küçülmüĢ ve az stoplazmalıdır, sayıca artmıĢ gibi bir izlenim verir 

(Urman, 1983; Cheville, 1988; Metin, 2011).   

 

1.3.6.2. Pigmentasyon  

Melanin, hemosiderin, safra pigmenti ve yaĢlılık pigmenti- lipofuscin-, diğer 

organlarda olduğu gibi, karaciğerde de akümüle olabilir (Baran ve Köküuslu, 1981;  

Urman, 1983; Riddell, 1987; Alibasoğlu ve Yesildere, 1988). 

 

1.3.6.3. Hidropik Dejenerasyon ve Bulanık ġiĢkinlik 

 

Bulanık ĢiĢkinlik-bulutumsu dejenerasyon, değiĢik tip zedelenmede ya da hastalıkta 

non-spesfik bir bulgu olup, iskemik, toksik ve diğer tip etkilerle oluĢur. Bu 

değiĢiklikler otolizin erken dönemlerinde de Ģekillenir. Hafif intoksikasyonlardan 

hipoksiye kadar birçok durumda hepatositlerde hidropik dejenerasyon Ģekillenir 

(Lenghaus, 1987; Alibasoğlu ve Yesildere, 1988; Robins ve Cotran, 2010; Metin, 

2011).  
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1.3.6.4. Yağlı karaciğer 

 

Yağlı karaciğer; hepatositlerde, aĢırı ve ortaya konulabilir miktarlarda yağ birikimleri 

için kullanılan bir ifadedir. Karaciğer, lipid metabolizmasında yaĢamsal bir 

fonksiyon üstlenir. Ġskelet kasları, yağ dokularından mobilize olan yağ asitlerini 

doğrudan kullanır, ancak bu kaynaktan gelen yağ asitlerinin büyük bir bölümü 

karaciğer tarafından alınarak ya trigliseritlere çevrilir ya da direkt kullanılır; 

karaciğer, enerjinin büyük bir bölümünü yağ asitlerinin oksidayonundan sağlar 

(Zwahlen ve ark, 1987; Alibasoğlu ve Yesildere, 1988; Guyton, 1991; Maclachlan ve 

Cullen, 1995; Aydın, 2008).   

Karaciğerde normal olarak periportal ve sinuzoidlere yakın alanlarda küçük yağ 

damlacıkları bulunur. Yağlanmada, yağ damlacıklarının miktarı artar, damlacıkların 

çoğu asinusların periferinde görülür (Erer ve ark, 2007; Berk, 2010; Robins ve 

Cotran, 2010; Metin, 2011)  

ġiddetli ve uzun süren karaciğer yağlanmalarında, parankim hücrelerinin çoğunda 

yağlanma görülür. Hücre içindeki yağ damlacıkları birbiriyle birleĢerek büyük bir 

globül oluĢturur. ġiddetli yağlanmalarda karaciğerde önemli fonksiyon bozuklukları 

Ģekillenmeyebilir. Metabolik defekt ortadan kalktığında ve lipid birikimi de uzun bir 

süre geliĢmemiĢ ise karaciğer normal yapısına ve fonksiyonuna dönebilir. Buna 

karĢın, karaciğer uzun bir süre yağlı durumda kaldığında, kronik değiĢiklikler ortaya 

çıkmaya baĢlar ( Guyton ve Hall 1989; Eröksüz, 1993; Maclachlan ve Cullen, 1995;  

Milli ve Hazıroğlu, 1997 ).  
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1.3.6.5. Amiloidoz 

Karaciğerde amiloid birikimi sığır, at ve karnivorlarda tanımlanmıĢtır. Amiloid, 

sinuzoidler ile hepatositler arasında toplanır, yer yer afferent damar duvarında 

bulunur. Remark kordonları atrofiye uğrar. Karaciğer büyür, kenarları kütleĢir ve 

solgun renk alır, kolayca ruptura uğrayabilir (Maclachlan ve Cullen, 1995; Erer ve 

ark, 2007; Stalker ve Hayes, 2007; Berk, 2010).   

 

1.3.6.6. Karaciğer Nekroz ġekilleri 

Toksik maddeler, mikroorganizmalar, yangısal hücreler, nutrisyonel yetersizlikler ve 

Ģiddetli metabolik bozukluklar hepatositlerde nekrotik değiĢikliklere sebep olur. 

Serbest radikallerin, nekrozun Ģekillenmesinde büyük önemi olduğu bilinmektedir; 

bunlar, lipoprotein membranlar üzerinde zararlı etkiye sahiptir. Karaciğer 

nekrozlarının; nekrobiozis, apoptozis, koagülasyon nekrozu, erime nekrozu, parçalı 

nekroz, fokal Nekroz, periasiner nekroz, midzonal nekroz, periportal nekroz, 

parasantral nekoz ve masif nekroz gibi, birçok  farklı morfolojik Ģekli vardır  

(Alibasoğlu ve Yesildere , 1988; Metin, 2011). 

 

1.3.7.  Yangılar  

1.3.7.1. Hepatitis 

Hepatitis terimi; enfeksiyöz veya enfeksiyöz olmayan nedenlerden ileri gelen, fokal 

ya da diffüz karaciğer lezyonları için kullanılan bir ifadedir. Hastalık nedeni dikkate 

alınmaksızın oluĢan her türlü yangısal değiĢiklikler için de geçerlidir; ayrıca bazı 

hepatointoksikasyonlarda Ģekillenen karaciğer değiĢiklikleri için de kullanılır 
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(Urman, 1983; Guyton, 1991; Maclachlan, ve Cullen, 1995; Shivaprasad, 1998;  

Stalker ve Hayes, 2007). 

Karaciğer yangılarında, kimi reaksiyonlar yangısal bir özellik göstermez. Karaciğer 

yangılarında Kupffer hücreleri mobilize olur. Bununla birlikte, hepatitisin 

Ģekillenmediği birçok hastalıkta da Kupffer hücrelerinde mobilizasyon olabilir.. 

Fokal hepatitise yol açan nedenler, fokal nekroz oluĢturan nedenlerdir. Lezyonlar az 

ya da çok sayıda; akut ya da kronik özellikte ya da granülomatöz yapıda olabilir. 

Herhangi bir özellik göstermeyen hepatitis odakları, tamamen raslantısal 

mikroskobik bulgulardır ( Milli ve Hazıromğlu,1997; Erer ve ark, 2007; Berk, 2010; 

Robbins ve Kumar, 2010; Kumar ve ark, 2014).   

 

 

1.3.7.2. Karaciğerin  Zedelenmeye KarĢı Gösterdiği Reaksiyonlar 

1.3.7.2.1.  Hepato-hücresel rejenerasyon 

Rejenerasyon, karaciğerin kendisinde Ģekillenen lezyonlara karĢı gösterdiği doğal bir 

reaksiyondur. Rejenerasyonun tam olması için, etkilenen bölgede kan dolaĢımı ve 

safra akımının normal olması; ayrıca, rejenere olan hücre kordonlarına orijinal fibröz 

ve retikulin çatının öncülük etmesi gerekir. Karaciğer gibi canlılığını uzun süre 

koruyan diferensiye hücrelere sahip organlarda, rejenerasyon, sağlam kalan 

diferensiye hücrelerin çoğalması ile olur. Bununla birlikte, parenkimal olmayan 

epitel hücreleri, prolifere olarak, yeni hepatosit ya da kolangiolar epiteliumun 

kaynağı olabilmektedir (Kelly, 1985; Lenghaus, 1987;Erer ve ark, 2007; Stalker ve 

Hayes, 2007; Robins ve Cotran, 2010).  
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1.3.7.2.2. Karaciğerde Fibrozis 

Karaciğerin kronik zedelenmelere karĢı gösterdiği bir reaksiyonlardan birisi de 

fibrozisdir. Rejenerasyon ve fibrozis, karaciğerde kaba ya da ince nodüler 

lezyonların Ģekillenmesine yol açar. Karaciğer nekrozlarından sonra rejeneratif 

odakalar ile birlikte lokal fibrogenezis Ģekillenir; lezyona yol açan ajan ya da etken 

varlığını sürdürürse progresif fibrozis ya da progresif sklerozis Ģekillenir. ÇeĢitli 

yollarla oluĢan ve geliĢen fibrozis; bilier fibrozis,  postnekrotik nedbeleĢme, diffuz 

fibrozisi ve periasiner fibrozis olmak üzere değiĢik isimlerle adlandırılır (Milli ve 

Hazıroğlu, 1997; Metin, 2011).  

 

 

1.3.8. Karaciğerin Toksik Hastalıkları 

Karaciğer, intoksikasyonlara, diğer dokulara oranla daha fazla etkilenir. Karaciğer, 

toksik bileĢiklerin detoksifikasyonunu ve ekspresyonunu sağlamakla birlikte, çoğu 

zaman vücudun diğer organlarında herhangi bir lezyon oluĢturmadan kendisi  

nekroza uğramaktadır. Akut toksik karaciğer zedelenmelerinde; tek hücre nekrozu, 

koagülasyon nekrozu, zonal nekrozlar ve masif hemorajik yıkımlanma ve çoğunlukla 

Ģiddetli periasiner nekroz Ģekillenir. Aynı Ģekilde, hidropik ve yağ dejenerasyonları 

da Ģekillenir. Kronik toksikasyonlarda; nekrobiyozis, fibrozis, safra duktus 

hiperplazisi, nodüler rejenerasyon ve safra durgunluğu gibi daha spesifik bulgular 

görülebilir (Alibasoğlu ve Yesildere, 1988; Milli ve Hazıroğlu, 1997; Erer ve ark, 

2007; Berk, 2010; Metin, 2011).   
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1.3.9. Karaciğerin Paraziter Hastalıkları 

 

Kanatlılarda, enterohepatitis olarak da adlandırılan histomonias‟de Ģekillenen 

karaciğer lezyonları ile ilgili değiĢik raporlar ve çalıĢmalardan söz edilmiĢtir (Tolgay, 

1973; Trees, 1990; Arda ve ark, 1994; Alkan ve Bayraktar, 1995).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



12 
 

 

 

2. MATERYAL VE METOT 

 

ÇalıĢmanın materyalini, Afyonkarahisar‟da değiĢik tavuk mezbahalarında kesime 

alınan, 20-22 aylık, yumurtacı beyaz ırk Lohmann ve yumurtacı kahverengi ırk 

Bovans tavuklardan alınan karaciğerler oluĢturdu. 1-Temmuz 2014 / 31-Aralık 2014 

Temmuz tarihleri arasında, 6 ay boyunca, kesimleri takip edilebilenler içerisinde, 

kesime alınan 4856 adet yumurtacı ırk tavuğun karaciğeri, postmortem olarak 

muayene edildi. Makroskobik muayenelerde lezyonlu ya da lezyon yönünden Ģüpheli 

görülen 523 adet tavuğun karaciğeri değerlendirmeye alındı. Karaciğer Ģemaları 

üzerinde, alınan doku örneklerinin loblara göre dağılımı iĢaretlenerek (Tablo 1), 

lezyonlu karaciğerlerin dıĢ görünüm ve kesit yüzlerinde saptanan makroskobik 

bulgular, formlara kaydedildi. Gerekli görülen karaciğerlerin makroskopik resimleri 

çekildi. Daha sonra, mikroskobik incelemeler için; 523 adet karaciğerden örnekler 

alındı. Karaciğer doku örnekleri, içerisinde % 10‟luk tamponlu nötral formalin 

solüsyonu bulunan plastik kaplara konuldu. Alınan doku örnekleri üzerinde yapılan 

tüm iĢlemler, Afyon Kocatepe Üniversitesi Veteriner Fakültesi Patoloji Anabilim 

Dalı laboratuarında gerçekleĢtirildi. Doku parçaları otomotik takip cihazında (LEICA 

RM 2155) dehidrasyon, Ģeffaflandırma ve parafinizasyon iĢlemleri amacıyla alkol ve 

ksilol serilerinden geçirildi. Hazırlanan parafin bloklardan mikrotomda (Reichart-

Rotary) 5 mikron kalınlığında kesitler alındı. Alınan kesitler Hemotoxilen-Eosin 

boyama yöntemi boyanarak ıĢık mikroskobunda incelendi. Gerekli görülen 

olgulardan (normal-Ģahit karaciğer ile birlikte) ayrıca yağlanmayı ortaya koymak 

için, dondurma mikrotomu ile 10-12 mikron kalınlığında kesitler alınarak ve Oil Red 

O ile boyanarak ıĢık mikroskobunda incelendi (Luna, 1968; Culling et al., 1985). 

Hazırlanan preparatların mikroskobik incelemeleri; (OLYMPUS U-TVO.5XC-3 

kamera ataçmanlı) ıĢık mikroskobu ile yapıldı. Gözlenen histopatolojik değiĢiklikler 

kaydedildi, gerekli görülen kesitlerin mikroskobik resimleri alındı.  
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Tablo 1: Lezyonlu ya da lezyon yönünden Ģüpheli doku örneklerinin alındığı 

karaciğer lobları ve olgu sayıları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Örneklerin Alındığı   

Karaciğer Lobları 

Olgu Sayısı 

Lobus hepatikus dekster 166 

Lobus hepatikus sinister 117 

Lobus hepatikus lateralis 125 

Lobus hepatikus medialis 115 

TOPLAM 523 
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3. BULGULAR 

 

ÇalıĢmada Afyonkarahisar tavuk mezbahalarında 6 ay boyunca kesimleri takip 

edilebilenler içerisinden, toplam 4856 adet yumurtacı ırk tavuğa ait karaciğerden; 

lezyonlu ya da lezyon yönünden Ģüpheli görülen 523 tavuğa ait karaciğer  

makroskobik olarak incelendi. Yapılan histopatolojik muayeneler sonunda; 523 

tavuğun 493‟ünde değiĢik histopatolojik bulgular saptandı, 30 tavuğun karaciğerinde 

ise kayda değer herhangi bir bulguya rastlanmadı. Böylece, karaciğer bozuklukları, 6 

ay süresince takipleri yapılabilen, toplam 4856 yumurtacı ırk tavuğun % 10.15‟inde 

saptandı. Karaciğerde Ģekillenen patolojik bulgular; dolaĢım bozuklukları, 

metabolizma bozuklukları, dejeneratif, nekrotik, atrofik ve yangısal değiĢiklikler ile 

karaciğerin kronik zedelenmelere karĢı gösterdiği reaksiyonlar olarak saptandı. 

Makroskobik ve mikroskobik incelemeler sonucunda; muayene edilen 523 yumurtacı 

ırk tavuğun karaciğeri içerisinden; geliĢim bozukluğu, anomali ya da tümoral 

değiĢikliklere iliĢkin herhangi bir bulguya rastlanmadı.  

 

 

ÇalıĢmada karaciğerlerde tespit edilen bulgular ve bunların olgu sayılarına göre  

dağılımları ile ortaya konulan histopatolojik değiĢiklikler içindeki (493 hayvana 

göre) oranlarına iliĢkin bilgilerin dökümü Tablo 2‟ sunuldu. 
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Tablo 2: Karaciğerde tespit edilen bulguların olgulara göre dağılımları ve oranları. 

 

Histopatolojik Bulgular     Olgu  Sayısı                 Histopatolojik değiĢiklik  

içinde oranı (%) (n=493) 

I. DolaĢım Bozuklukları                       122 24.73 

1.Hiperemi ve konjesyon                  69 13.99 

2. Kanama                                           38 7.70 

3. Tromboz                                          15 3.04 

II.Dejeneratif 

DeğiĢiklikler                   

153 31.03 

1.Akut hücre ĢiĢkinliği                       106 21.50 

a. Bulanık ĢiĢkinlik                   54 10.95 

b. Hidropik dejenerasyon            33 6.63 

c.Balonumsu dejenerasyon         19 3.85 

2. Yağ Dejenerasyonu                           47 9.53 

III Nekrotik DeğiĢiklikler                        119 24.13 

IV. Atrofik DeğiĢiklikler                           18 3.65 

V. Pigmentasyon                                        11 2.23 

VI. Yangısal DeğiĢikler                              51 10.34 

VII. Siroz                                                     19 3.85 

TOPLAM                                        493 100  (%) 
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ÇalıĢmada 122 tavuğun karaciğerinde (%  24.73) dolaĢım bozuklukları içerisinde; 

hiperemi-konjesyon, kanama ve tromboza iliĢkin mikroskobik bulgular görüldü.  

 

Tavukların 69‟ unda hiperemi- konjesyon saptandı ( %  13.99 ). Makroskobik olarak; 

karaciğerlerin büyüdüğü, koyu kırmızı- mavımtrak bir renkte ve kenarlarının 

kütleĢtiği, kesit yüzeyinden kanın aktığı görüldü. Mikroskobik muayenede; portal  

(ġekil 1 A.) ve sentral venler (ġekil 1 B) ile sinuzoidler geniĢlemiĢ ve eritrositler ile tıka 

basa dolmuĢtu (ġekil 1 C., ġekil 1 D., ġekil 1 E.). Bu olguların çoğunda aktif hiperemi  

vardı. Aktif hiperemili karaciğerlerin bir kısmında, aynı zamanda portal bölgede yer yer 

mononuklear hücre infiltrasyonu ile karakterize yangısal değiĢiklikler de dikkati çekti. Aktif 

hiperemi ile birlikte çoğu olgularda hepatositlerde dejeneratif değiĢiklikler, bir kısmında da 

atrofik değiĢiklikler vardı (ġekil 1 F.) 

 

ÇalıĢmada 38 hayvanda (%  7.70 ), daha çok periportal ve periasiner alanlarda olmak 

üzere, konjesyone damarlar çevresinde Ģiddetli diapedezin kanamalar görüldü  (ġekil 

2 A ; ġekil 2 B.; ġekil 2 C.). Bu olguların tamamında aynı zamanda sentral ve portal 

venler konjesyone idi. Bazı olgularda subkapsüler olarak yaygın mikroskobik 

kanamalar da dikkati çekti (ġekil 2 D.). Makroskobik muayenede; karaciğerin hafif 

büyüdüğü, koyu kırmızı bir renk aldığı, kenarlarının kısmen kütleĢtiği, kesit 

yapıldığında, kesit yüzünden çok miktarda kanın aktığı görüldü. 
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ġekil 1 A. Portal vende konjesyon, HEx10.; ġekil 1 B.Sentral vende konjesyon, HEx 20.; ġekil 1 C. 

Sinuzoidlerde konjesyon, HEX20.; ġekil 1 D. Sinuzoidlerde ve venlerde Ģiddetli  konjesyon, HEX20.; ġekil 1 

E.Sinuzoidlerde ve venlerde Ģiddetli konjesyon,HEX10.; ġekil 1 F. Aktif hiperemi ile birlikte hepatositlerde 

dejeneratif değiĢiklikler, HEX20. 
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On tavuğun karaciğerinde, damarlarda pembe veya maviye boyanmıĢ halde, içlerinde 

eritrositlerin tıka basa yoğun bir Ģekilde bulunduğu, biçimsiz kitleler halinde (ġekil  2 

E.), bir kısmında organizasyonların da Ģekillendiği trombozlar dikkati çekti (ġekil 2 

F.). Karaciğerde trombozun Ģekillendiği olguların  tamamında, aynı zamanda    

atrofik değiĢiklikler de gözlendi. 

 

 

Tavukların büyük bir çoğunluğunda -153 tavuk- (% 31.03) karaciğerde distrofik 

değiĢiklikler kaydedildi. Distrofik değiĢiklikler, çeĢitli dejeneratif veya nekrotik 

değiĢiklikler olarak kaydedildi.  

 

Toplam 106 tavuğun karaciğerinde (% 21.50) akut hücre ĢiĢkinliği saptandı. Bunların 

54‟ü bulanık ĢiĢkinlik (%10.95), 33‟ü hidropik dejenerasyon (% 6.63) ve 19‟ u (% 

3.85) balonumsu dejenerasyona iliĢkin bulgulardı. Makroskobik muayenelerde, 

karaciğerler hafif büyümüĢ ve ağırlaĢmıĢ, kapsülası düzgün ve gergin, kesit yüzü 

taĢkındı; kenarları kütleĢmiĢ, ĢiĢkin ve soluktu. Mikroskobik bakıda, bulanık 

ĢiĢkinlik bulutumsu dejenerasyon saptanan olgularda, hücre sitoplazması ĢiĢkin, açık 

renkli ve ince granüler halde idi (ġekil 3 A.; ġekil 3 B.; ġekil 3 C.; ġekil 3 D.;. ġekil 

3 F.). Mikroskop sahasında yer yer periportal yangısal değiĢiklikler de vardı (ġekil 3 

E). Hidropik dejenerasyonun Ģekillendiği olgularda, sınırlı alanlardaki bazı 

hepatositler daha ĢiĢkin ve stoplazması daha açık renkte idi (ġekil 4 A. ; ġekil 4 B.). 

Bazı olgularda hepatositler balon gibi ĢiĢmiĢlerdi-balonumsu dejenerasyon (ġekil 4 

C.). Bazı hepatositlerin çekirdekleri hiperkromatikti (ġekil 4 D) ve hafif Ģiddette 

periportal monunuklear hücre infiltrasyonları ile karakterize yangısal değiĢiklikler 

vardı (ġekil  4 E.). 
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ġekil 2 A.Konjesyone damarlar çevresinde Ģiddetli diapedezin kanamalar, HEx20.; ġekil 2 B. Konjesyone 

damarlar çevresinde çok Ģiddetli diapedezin kanamalar, HEx 10.; ġekil 2 C. Konjesyone damarlar çevresinde 

Ģiddetli diapedezin kanamalar, konjesyon, HEX20.; ġekil 2 D. Subkapsüler yayın kanamalar, HEX20.; ġekil 2   

E.Tromboz kitleleri, HEX10.; ġekil 2 F. Organize olmuĢ trombus, HEX10.                                 
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ġekil 3 A.Bulanık ĢiĢkinlik-bulutumsu dejenerasyon, HEx20.; ġekil 3 B. Bulanık ĢiĢkinlik-bulutumsu 

dejenerasyon, HEx 40.; ġekil 3 C. Bulanık ĢiĢkinlik-bulutumsu dejenerasyon, HEX40. ġekil 3 D. Bulanık 

ĢiĢkinlik-bulutumsu dejenerasyon, HEX40.; ġekil  3 E Bulanık ĢiĢkinlik ve periportal yangısal değiĢiklikler, 

HEX20 .; ġekil 3 F. Bulanık ĢiĢkinlik- bulutumsu dejenerasyon, HEx20.               
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ġekil 4 A. Hidropik dejenerasyon, HEx40.; ġekil 4 B. Hidropik dejenerasyon, HEx 40.; ġekil 4 C. Balonumsu 

dejenerasyon, HEx40.; ġekil 4 D. Hepatositlerde hiperkromazi, HEx40.; ġekil 4 E Bazı hepatositlerde 

hiperkromazi ve hafif Ģiddette, periportal mononuklear hücre infiltrasyonları ile karakterize yangısal değiĢiklikler, 

HEx40 .; ġekil 4 F. Sabun köpüğü tarzında, küçük damlacıklı perilobüler yağlanma, HEx20.  
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Toplam 47 tavuğa ait karaciğerde (% 9.53) yağ dejenerasyonu ortaya kondu. 

Makroskopik olarak; karaciğerler büyümüĢ, kenarları kütleĢmiĢ ve kesit yüzü 

taĢkındı; açık sarımsı renkte ve yağlı bir görünümde idi. Mikroskopik incelemelerde; 

değiĢik olgularda, sabun köpüğü tarzında ve küçük damlacıklı olmak üzere, 

perilobüler (ġekil 4 F.), sentrilobüler (ġekil 5 A.) veya midzonal (ġekil 5 B.) 

yerleĢimli, bazı olgularda ise, genellikle diffuz bir yağlanma tablosu hakimdi (ġekil 5 

C.). Bu hepatositlerin stoplazmasında, değiĢen sayı ve büyüklükte, parlak, homojen 

veya ince sabun köpüğü görünümünde, keskin sınırlı, irili-ufaklı ĢiĢkin vakuoller-

diffuz yağlanma vardı (ġekil 5 D.; ġekil 5 E.). Hücre çekirdeği eksantirik yerleĢimli 

veya tamamen silinmiĢti. Karaciğer dokusu, küçük büyütmede adeta bir yağ 

dokusunu andırıyordu. Diffuz yağlanma ile birlikte bazı olgularda, hücre içindeki 

yağ damlacıklarının birbirleriyle birleĢtikleri ve daha büyük yağ globüllerini-yağ 

kistlerini- oluĢturmaları gözden kaçmadı (ġekil 5 F).  
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ġekil 5 A. Sentrilobüler-periasiner yağlanma, HEx10.; ġekil 5 B. Midzonal  yağlanma, HEx 20.; ġekil 5 C. 

Diffuz yağlanma, HE x20.; ġekil 5 D. Hepatositlerin stoplazmasında, parlak, homojen veya ince sabun köpüğü 

görünümünde, irili-ufaklı ĢiĢkin vakuoller-diffuz yağlanma, HEx10.; ġekil 5 E. Hepatositlerin stoplazmasında,  

parlak, homojen veya ince sabun köpüğü görünümünde, irili-ufaklı ĢiĢkin vakuoller –diffuz yağlanma, HEx40 .;  

ġekil 5 F.Yağ globülleri-yağ kistleri, HEx40.             
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Hemotoxilen-Eosin ile yapılan boyamalarda yağlanmanın görüldüğü olgulara ait 

karaciğerlerin dondurma mikrotomu ile yapılan kesitlerinin Oil Red ile yapılan 

boyamalarında, yağların, pembe –kırmızıya boyanarak pozitif reaksiyon  verdiği 

görüldü (ġekil 6 A.; ġekil 6 B.; ġekil 6 C.; ġekil 6 D.;). 

 

Yağlanma ile birlikte bazı karaciğerlerde aynı zamanda konjesyon ve daha çok 

periportal bölgede olmak üzere, fokal veya diffuz monunuklear hücre ve Kupffer 

hücre infiltrasyonları dikkati çekti (ġekil 7 A.). 

 

 

 

ġekil 6 A.; ġekil 6 B.; ġekil 6 C.; Karaciğerde diffuz yağlanma, Oil Red O x 40.; ġekil 6 D. Normal (Ģahit)  

karaciğer dokusu,  Oil Red O x 40. 
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Muayene edilen tavukların 119‟unda (% 24.13) karaciğerde farklı morfolojik 

görünümlü nekrotik değiĢiklikler hakimdi. Makroskobik olarak karaciğerlerin 

yüzeyinde ve yer yer kesit yüzünde, değiĢen sayılarda, boz-beyaz-sarımsı renkli 

odaklar serpiĢtirilmiĢ haldeydi. Mikroskobik bakıda; bir kısmında periasiner (ġekil 7 

B.), bir kısmında periportal alanlarda (ġekil 7 C.) nekroz Ģekillenirken, olguların 

büyük çoğunluğunda nekroz hem periasiner, hem midzonal hem de periportal 

yerleĢimli-diffuzdu ve genellikle piknoz ile karakterize koagulasyon nekrozu 

tabiatındaydı (ġekil 7 D.; ġekil 7 E.).Koagulasyon nekrozu, çoğu olgularda, tüm 

mikroskop sahasında görüldü. Bazı hepatositlerin çekirdekleri seçilebilirken, bazıları 

tamamen gözden silinmiĢ, doku homojen-pempe görünümde nekroz alanları ile 

bezenmiĢti (ġekil 7 F.). Hepatositlerin çekirdekleri genellikle piknotikti ve hücre sınırları 

seçilebilyordu. Bazı hepatositlerin çekirdeklerinde ise karyoreksis ve karyolizis vardı. 

Nekrotik değiĢiklikler ile birlikte, özellikle periportal alanlarda olmak üzere  (ġekil 8 

A.), bazı olgularda periportal ve tüm mikroskop sahasına dağılmıĢ odaklar halinde, 

yaygın monouklear hücre infiltrasyonları dikkati çekti (ġekil 8 B.). 
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ġekil 7 A. Konjesyon, periportal yağlanma ve periportaportal fokal monunuklear hücre infiltrasyonu, HEx20.; 

ġekil 7 B. Periasiner koagülasyon nekrozu, HEx 20.; ġekil 7 C. Periportal koagülasyon nekrozu,HEx20.; ġekil 7 

D. Piknoz ile karakterize diffuz koagulasyon nekrozu, HEx10.; ġekil 7 E. Piknoz ile karakterize diffuz 

koagulasyon nekrozu, HEx20.; ġekil 7 F. Hepatositlerde silinme ve homojen-pempe görünümde nekroz alanları,  

HEx20. 
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Tavukların 18‟inin (% 3.65) karaciğerinde atrofik değiĢiklikler fark edildi. Bu 

olgularda karaciğer makroskobik olarak; koyu renkte, küçümüĢ, hafif sert kıvamda 

ve kapsulası granüler görünümde idi. Mikroskopik incelemelerde, hepatositler 

küçülmüĢ, stoplazmaları azalmıĢ ve sayıca artmıĢ, portal aralıklar ve vena sentralisler 

birbirine daha yakınlaĢmıĢ ve sinusoidler geniĢlemiĢ bir görünümde idi (ġekil  8 C.). 

Atrofik değiĢiklikler görülen olguların  hemen hemen tamamına yakınında, aynı 

zamanda  damarlarda tromboza iliĢkin değiĢiklikler de vardı. 

 

Pigmentasyon 

ÇalıĢmada, 11 tavuğun (% 2.23) karaciğerinde mikroskobik bakıda; safra 

kapillarlarında, Disse aralıklarında ve hepatositlerin stoplazmasında yeĢilimsi- sarı 

veya kahverengi kitleler halinde safra pigmentasyonu dikkati çekti  (ġekil 8 D.)  

 

Yangısal değiĢiklikler 

ÇalıĢmada, toplam 51 tavuğa ait karaciğerde (% 10.34) hepatitise iliĢkin bulgular 

kaydedildi. Makroskobik olarak; karaciğerler genellikle hafif ĢiĢkin, büyümüĢ ve yer 

yer granüler görünümdeydi. DıĢ yüzünde ve yer yer kesit yüzünde, boz-beyaz renkli 

odaklar vardı. Mikroskobik değiĢiklikler; akut ya da kronik hepatitislerin 

özelliklerini çağrıĢtırıyordu. Genellikle periportal ve periasiner alanlarda, fokal 

mononükleer hücre infiltrasyonları ile karakterize yangısal değiĢiklikler görüldü 

(ġekil 8 E.; ġekil 8 F; ġekil 9 A.). Kupffer hücreleri büyümüĢ ve sayıları  artmıĢtı; 

çekirdekleri vezikülerdi. Bazı olgularda safra kanallarında proliferasyon, safra   

kanalı mukoza epitellerinde hiperplazi ve yer yer dilatasyonlar ile birlikte  

intralobüler ve ekstra lobüler bağ doku artıĢı görüldü (ġekil 9 B.; ġekil 9 C. ). 
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ġekil 8 A. Nekrotik değiĢiklikler ve periportal monouklear hücre infiltrasyonları, HEx20.; ġekil 8 B. Periportal , 

odaklar halinde, yaygın monouklear hücre infiltrasyonları, HEx 10.; ġekil 8 C. Atrofi, HEx20.; ġekil 8 D. Safra 

kapillarlarında, Disse aralıklarında ve hepatositlerin stoplazmasında safra pigmenti, HEx40.; ġekil 8 E. Periportal 

fokal mononükleer hücre infiltrasyonları, HEx20.; ġekil 8 F. Periportal fokal mononükleer hücre infiltrasyonları, 

HEx20. 
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ÇalıĢmada 19 olgunun (% 3.85) karaciğerinde postdistrofik siroz bulgularını  

anımsatan değiĢiklikler dikkati çekti. Bu olguların karaciğerleri makroskopik olarak  

sert kıvamlı ve küçülmüĢ olup, kapsülası pürüzlü idi. Mikroskopik incelemelerde, 

genellikle portal alanlardan baĢlayan ve lobulusların çevresinde artmaya devam eden 

fibröz bağ doku artıĢı görüldü. Bağ doku artıĢının karaciğer parankimini yer yer 

tamamen sildiği-postdistrofik-postnekrotik siroz (ġekil 9 D.) ve rejeneratif 

psöudolobulusların Ģekillendiği dikkatlerden kaçmadı (ġekil 9 E.). Bazı olgularda 

bağ doku alanları genç ve hücresel, çoğunlukla olgun olup, fibröz karakterdeki portal 

aralıklarda mononükleer ve tek tük heterofil hücre infiltrasyonları vardı. Bu 

alanlardaki bağ dokuda çok sayıda, disfonksiyonel, dilate, primitif, yeni ĢekillenmiĢ, 

küçük, içi boĢ safra duktusları da görüldü (ġekil 9 F.).  
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ġekil 9 A. Periportal fokal mononükleer hücre infiltrasyonları, HEx10.; ġekil 9 B Safra kanallarında 

proliferasyon, mukoza epitellerinde hiperplazi, dilatasyonlar ile intra ve ekstra lobüler bağ doku artıĢı, HEx40.; 

ġekil 9 C. Safra kanallarında proliferasyon, mukoza epitellerinde hiperplazi, dilatasyonlar ile intra ve ekstra 

lobüler bağ doku artıĢı HEx20.; ġekil 9 D. Postdistrofik siroz, HEx10.; ġekil 9 E. Rejeneratif psöudolobuluslar,  

HEx10.; ġekil 9 F Yaygın bağdoku artıĢı, çok sayıda disfonksiyonel, dilate,yeni ĢekillenmiĢ, küçük, içi boĢ safra 

kanalcıkları, HEx10. 
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4. TARTIġMA 

 

Günümüzde, sanayileĢme ve kentleĢme alanında kaydedilen geliĢmeler, tarımsal 

alanların ve meraların giderek azalmasına, bunun sonucu olarak da hayvansal protein 

gereksinimini karĢılamada, yetiĢtirilme ve verim özellikleri nedeniyle, kanatlı 

yetiĢtiriciliği önemli bir sektör haline dönüĢmüĢtür (Aydın, 1984; Eröksüz, 1993; 

Alkan ve Bayraktar 1995; Reis 2005; Civaner, 2007; Windhorst, 2007; Anonim. 2010 ). 

Bu yönüyle, Ülkemizde Afyonkarahisar ili, gerek yumurtacı ve gerekse etçi ırk tavuk 

yetiĢtiriciliği, üreticiliği ve iĢletmeciliği yönünden, hem üretim potansiyelleri ve hem 

de hayvan sayısı bakımından önemli bir merkez konumundadır (Yum-bir, 2013). 

Hastalıkların tanısında postmortal patolojik incelemelerin önemi aĢikardır. Bu 

durum, kanatlı hayvan hastalıklarının tanısı için de geçerlidir. Nitekim, klinik olarak 

elde edilemeyecek pek çok veriye ve hastalık bulgularına ancak, postmortal   

patolojik muayeneler sonucunda ulaĢılabilir. Bu yüzden, bu çalıĢma, Afyonkarahisar 

ilinde, kanatlı hayvan hastalıklarının ortaya konulmasına yönelik olarak, kanatlı 

mezbahalarında kesilen yumurtacı ırk tavukların ele alınması ve karaciğerlerinin  

patomorfolojik muayeneleri üzerine kurgulandı (Berkin ve Alçığır, 1999).  

Veteriner Hekimlikte, karaciğerde meydana gelen patomorfolojik bozukluklar, verim 

performansında önemli ölçüde düĢüĢlere ve kayıplara yol açabilmektedir. Karaciğer 

bozukluklarında, aynı zamanda ölümlerin de Ģekillenmesi ve ayrıca hastalıklı 

karaciğerlerin mezbahalarda imhası edilmesi yüzünden, hayvancılık sektöründe, hiç 

de rantabl olmayan veya istenmeyen, çok büyük önemli ekonomik kayıplar 

Ģekillenmektedir (Bull, 1961; Kelly, 1985; Lenghause, 1987).  

Karaciğer lezyonlarının patolojisi ve bunların prevalansına yönelik evcil memeli 

hayvanlarda, yurtiçi ve yurt dıĢı kaynaklı olarak pek çok mezbaha çalıĢmanın 

varlığına karĢın (Jatav et al.,2008; Ahmedullah et al., 2007; Q‟Sullivan, 1995; Sing 

and Parihar, 1988; Oruç, 2009; Gözün ve Kıran, 1999), ülkemizde kanatlılarda,  

sadece Eröksüz tarafından, etçi broiler ırkı piliçlerde karaciğer değiĢiklikleri üzerine 
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yapılan bir çalıĢmanın dıĢında (Eröksüz,1993; KaradaĢ ve ark., 1997; Durgut ve ark 2003; 

Akyiğit, 2007; Balkaya ve ark 2009; Gözün ve Kıran 1999; Berk, 2010; Altun, 2012; Altun 

ve Sağlam 2014; Kılınç ve Sağlam 2016), karaciğer lezyonlarının patolojilerine yönelik 

herhangi bir çalıĢmaya ya da kayda rastlanılamamıĢtır. 

Bu çalıĢma, Afyonkarahisar ili tavuk mezbahalarında kesime alınan yumurtacı ırk 

tavukların karaciğerlerinin, kesim sonrası, patomorfolojik olarak muayene edilmesi 

ve incelenen tavuklara ait karaciğerlerdeki bozuklukların patomorfolojik  

özelliklerinin ortaya konulması ve bu bozuklukların sayısal bazda oranlarının tespit 

edilmesi maksadıyla yapılmıĢtır. 

Bu kapsamda çalıĢmada, Afyonkarahisar ilinde, tavuk mezbahalarında 6 ay boyunca 

kesimleri takip edilebilen, 20-22 aylık, yumurtacı ırk, toplam 4856 adet tavuğa ait 

karaciğerden; lezyonlu ya da lezyon yönünden Ģüpheli görülen 523 tavuğa ait 

karaciğer makroskobik olarak incelenmiĢ, bunlardan 493 tavuğun karaciğerinde 

farklı histopatolojik bulgular saptanmıĢ ve böylece karaciğer bozukluklarının oranı % 

10.15 olarak kaydedilmiĢtir. ÇalıĢmada, lezyonlu ya da lezyon yönünden Ģüpheli  

görülen karaciğerlerden; 166 tavukta lobus hepatikus deksterden, 125 tavukta lobus 

hepatikus lateralisden, 117 tavukta lobus hepatikus sinisterten ve 115 tavukta lobus 

hepatikus medialisden örnekler alındı (Tablo 1). ÇalıĢmada 30 tavuktan alınan 

karaciğerlerde kayda değer herhangi bir bulguya rastlanmadı.  

 

ÇalıĢmada, histopatolojik muayeneler neticesinde; dolaĢım bozuklukları, 

metabolizma bozuklukları, dejeneratif, nekrotik, atrofik ve yangısal değiĢiklikler ile 

karaciğerin kronik zedelenmelere karĢı gösterdiği reaksiyonlara iliĢkin bulgular 

saptandı (Tablo 2). Lezyonlu karaciğerlerin 153„ ünde (% 31.03) dejeneratif 

değiĢikliklerin Ģekillendiği ve Ģekillenen tüm değiĢiklikler içerisinde ilk sırayı 

aldığı görüldü. Dejeneratif değiĢiklikler içinde de ilk sırayı 106 olguda (% 21.50) 

akut hücre ĢiĢkinliğinin aldığı dikkati çekti. Akut hücre ĢiĢkinliği de kendi içinde; 

54 olguda (%10 95) bulanık ĢiĢkinlik-bulutumsu dejenerasyon-, 33 olguda (% 

6.63) hidropik dejenerasyon ve 19 olguda (%3.85) balonumsu dejenerasyon tespit 

edildi. Dejeneratif değiĢiklerden yağ dejenerasyonu 47 olguda (% 9.53) ortaya 
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kondu. Dejeneratif değiĢiklikleri, 122 olgu (% 24.73) ile dolaĢım bozuklukları 

takip etti. DolaĢım bozuklukları içerisinden; 69 olguda (% 13.99) hiperemi-

konjesyon gözlenirken, 38 olguda ((% 7.70) kanama ve 15 olguda (% 3.04) 

tromboz tespit edildi. DolaĢım bozukluklarının ardından, 119 olguda (% 24.13) 

nekrotik değiĢikliklerin, 51 olguda (% 10.34) yangısal değiĢikliklerin, 19 olguda 

(% 3.85) siroza iliĢkin histopatolojik değiĢikliklerin, 18 olguda (% 3.65) atrofik 

değiĢikliklerin ve 11 olguda (% 2.23) da pigmentasyona iliĢkin değiĢikliklerin 

Ģekillendiği görüldü. Atrofik değiĢikliklerin Ģekillendiği karaciğerlerin çoğunda, 

dolaĢım bozukluklarından, bir kısmında organizasyonların da Ģekillendiği 

tromboza iliĢkin mikroskobik değiĢiklikler dikkatlerden kaçmadı.  ÇalıĢmada 

karaciğerlerde geliĢim bozukluğu, anomali ya da tümoral değiĢikliklere iliĢkin 

herhangi bir bulguya rastlanmadı. 

 

Bu çalıĢma, baĢından itibaren, yumurtacı ırk tavuklarda karaciğerde, hangi tipte ve 

özellikte veya Ģekildeki lezyonların ortaya konulmasına yönelik bir çalıĢma olarak 

düĢünüldü, bulguların etiyopatogenezislerine yönelik olarak bir planlama yapılmadı. 

Ayrıca çalıĢmada, her iki ırk (yumurtacı beyaz ırk Lohmann ve yumurtacı 

kahverengi ırk Bovans) arasında, patolojik bulguların değerlendirilmesinde de bir 

ayırıma ya da bir kasifikasyona gidilmedi. Böyle bir durum, çalıĢmanın amaçları 

arasında da yoktu. 

 

ÇalıĢmada, karaciğerde saptanan tüm patomorfolojik değiĢiklikler ve bunların 

morfolojik özellikleri, klasik kaynaklardaki ve literatürdeki bildirimleri ile tam bir 

uyum halinde idi. ÇalıĢmada gözlenen değiĢiklikler akut ve kronik toksik karaciğer 

zedelenmelerinde bildirilen değiĢiklikler ile birebir örtüĢüyordu (Lenghaus, 1987; 

Guyton, 1991; Maclachlan ve Cullen, 1995; Robins ve Kumar, 2010). Bunun yanı 

sıra; karaciğer lezyonlarının, uzun süreli beslenme bozuklukları, iskemik, metabolik,  

toksik, enfeksiyöz veya mikotoksinler, karaciğer distrofileri, hipoksi,  hipoksemi, 

anemi, kronik beslenme bozuklukları veya karaciğerin akut ve kronik venöz 

durgunluk halleri gibi farklı patogenetik mekanizmalar sonucu da ĢekillenmiĢ 
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olabileceğini düĢündürdü (Baran ve Köküuslu, 1981; Urman, 1983; Guyton, 1991; 

Maclachlan ve Cullen, 1995; Erer ve ark, 2007; Robins ve Cotran, 2010).  

 

ÇalıĢmada, Ģekillenen yangısal değiĢikliklerin, olasılıkla akut veya subakut 

bakteriemiler sırasında meydana gelmiĢ olabileceğini de akla getirdi. Ayrıca, bazı 

preparatlarda periportal alanlarda ve yaygın bir biçimde görülen lenfoid follikül 

tarzındaki mononuklear hücre infiltrasyonları da muhtemelen, etkene ya da bazı 

spesifik ajanlara (aflotoksikoziste olduğu gibi) karĢı geliĢen bir immünolojik 

reaksiyonla ilgili olabileceğini düĢündürdü (Milli ve Hazıroğlu, 1997; Kelly, 1985; 

Gözün ve Kıran, 1999). 

 

ÇalıĢmada, çoğu olgularda karaciğer preparatlarında diffuz bir yağlanma tablosu 

hakimdi. Bu tablo, toksik karaciğer zedelenmesine yorumlandı. Tavuklarda,  

düzensiz ve dengesiz rasyonların tüketimi veya enerji düzeyi yüksek rasyonların 

tüketimi sonucu görülen yağlı karaciğer sendromunda da, yağlanmada ileri sürülen 

benzer histopatolojik bulgulardan söz edilmiĢtir (Gözün ve Kıran, 1999). 

ÇalıĢmada, periportal alanlarda yağın bir Ģekilde görülen bağdoku artıĢı, safra  

kanallarında hiperplazi ve prolifersyonlar karaciğerin kronik zedelenmelere karĢı 

gösterdiği reaksiyonlardan biri olarak değerlendirilmiĢtir. Fibrozis, bilier fibrozis,  

postnekrotik nedbeleĢme, diffuz karaciğer fibrozisi ve periasiner fibrozis gibi çeĢitli 

formları olan, bağdokunun aĢırı artıĢıdır. ÇalıĢmada histopatolojik olarak bazı 

preparatlarda ortaya konan pseudolobulasyon, fibrozisin yavaĢ geliĢerek portal 

aralıkları vena sentralisler ile birleĢtirmesi ve klasik lobulusları bölmesi,  siroza karĢı 

Ģekillenen bir reaksiyon olarak değerlendirilebilir (Baran ve Köküuslu, 1981; Urman, 

1983; Lenghaus, 1987; Alibasoğlu ve YeĢildere, 1988; Guyton, 1991; Maclachlan ve 

Cullen, 1995; Köküuslu, 1996; Milli ve Hazıroğlu,1997; Erer ve ark, 2007; Berk, 

2010; Robins ve Cotran, 2010; Metin, 2011).   
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5. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

 

Dünya ölçeğinde, sanayileĢme ve kentleĢme alanında kaydedilen geliĢmeler, tarımsal 

alanların ve meraların giderek azalması sonucunu doğurmuĢ, bunun sonucu olarak da 

entansif yetiĢtirilme ve üretilme kabiliyetleri ve verim olanakları nedeniyle, kanatlı 

yetiĢtiriciliği hem önemli bir iĢletmecilik haline gelmiĢ hem de istihdam alanı 

yaratmıĢtır. Hayvansal kaynaklı protein gereksinimini gidermek için, Ülkemizde ve 

Dünya‟da et ve yumurta tavukçuluğuna yönelik iĢletmelerin sayısı, her geçen gün 

artmaktadır. Ülkemizde Afyonkarahisar ili, gerek yumurtacı ve gerekse etçi ırk tavuk 

yetiĢtiriciliği, üreticiliği ve iĢletmeciliği yönünden, çok önemli bir merkez 

konumundadır. 

Karaciğer bozuklukları, hayvanlarda çok önemli verim düĢüklüklerine ve kayıplarına 

yol açmaktadır. Mezbahalarda bu Ģekilde hastalıklı ya da hastalık bakımından Ģüpheli 

karaciğerler genellikle imha edilmektedir. Bu durum ise, doğal olarak ilgili 

iĢletmecilik ve Ülkemiz hayvancılık sektöründe, çok büyük maliyetli, önemli 

ekonomik kayıpları da beraberinde getirmektedir. 

Ülkemizde evcil memeli hayvanlarda, karaciğer hastalıklarının patolojisi hakkında 

çalıĢmalara rastlanılmakla birlikte, yumurtacı tavuk ırklarında, karaciğerde Ģekillenen 

hastalıklarının patolojisi üzerinde herhangi bir çalıĢmaya ya da kayda 

rastlanılmamıĢtır. Yumurtacı tavuk ırklarında saptanan böylesine bir eksiklik, bu 

çalıĢmanın planlanmasında ve organizasyonunda en önemli etken olmuĢtur. Çünkü, 

sağlıklı bir karaciğer, vücudun dıĢarıya açılan, sağlıklı olmanın yansıması, aynası 

olduğu kadar, aynı zamanda, organda Ģekillenen bozukluklar; canlının; metabolik, 

enfeksiyöz, toksik, dolaĢım bozuklukları, neoplastik, teratojenik ve pek çok 

patomorfolojik değiĢiklikleri ve hastalıkları için de çok önemli ip uçlarının 

göstergesidir. 

 

Bu yüzden, bu çalıĢma, hastalıkların teĢhisinde postmortal muayenelerin öneminin 

bilinmesi nedeniyle, Afyonkarahisar tavuk mezbahalarında kesime alınan yumurtacı 

ırk tavukların karaciğerlerinin, kesim sonrası patomorfolojik olarak muayene 
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edilmesi ve incelenen tavukların karaciğerlerindeki bozuklukların patomorfolojik 

özelliklerinin ortya konulması ve bu bozuklukların oranlarının tespit edilmesi 

amacıyla yapılmıĢtır. 

 

Bu mezbaha çalıĢmasında, ülkemizde ilk defa, Afyonkarahisar ili tavuk 

mezbahalarında kesime alınan, yumurtacı beyaz ırk Lohmann ve kahverengi Bovans  

ırkı tavukların karaciğerlerindeki bozukluklar patomorfolojik yönden 

değerlendirilmiĢ, histopatolojik incelemeler neticesinde, Ģekillenen bulgular ve 

bunların  bulunuĢ oranları ortaya konulmuĢtur. Yumurtacı ırk tavuklarda karaciğer 

lezyonlarının oranı % 10.15 olarak kaydedilmiĢ olması, tavukların; bakımı, 

yetiĢtirme ve kümes hijyen koĢullarının gözden geçirilmesinin yanında, metabolik, 

enfeksiyöz, toksik ve dolaĢım bozuklukları ile ilgili pek çok hastalıkları için de 

önemli ip uçlarını verdiği söylenebilir. 

 

ÇalıĢmada, Afyonkarahisar tavuk mezbahalarında 6 ay süresince kesimleri takip 

edilebilen, 20-22 aylık, 4856 adet yumurtacı tavuğun karaciğeri postmortem olarak 

muayene edilmiĢ ve makroskobik muayenelerde lezyonlu ya da lezyon yönünden 

Ģüpheli görülen 523 adet tavuğun karaciğeri değerlendirmeye alınmıĢ, histopatolojik 

muayeneler sonunda; bunlardan, 493‟ünün karaciğerinde değiĢik histopatolojik 

bulgular saptanmıĢtır, 30 tavuğun karaciğerinde ise herhangi bir histopatolojik 

bulguya rastlanmamıĢtır. Elde edilen bu sonuca göre çalıĢmada, Afyonkarahisar 

ilinde mezbahalarda kesime alınan yumurtacı ırk tavuklarda, karaciğer lezyonlarının 

oranı % 10.15 olarak kaydedilmiĢtir. Karaciğerde ortaya konan veya Ģekillenen 

patomorfolojik bulgular; dolaĢım bozuklukları, metabolizma bozuklukları, 

dejeneratif, nekrotik, atrofik ve yangısal değiĢiklikler ile karaciğerin kronik 

zedelenmelere karĢı gösterdiği reaksiyonlar olarak tanımlanmıĢtır. Lezyonlu 

karaciğerlerin 153„ ünde (% 31.03) dejeneratif değiĢikliklerin Ģekillendiği ve ilk 

sırayı aldığı görüldü. Bunu 122 olguda (% 24.73) dolaĢım bozukluklarının, 119 

olguda (% 24.13) nekrotik değiĢikliklerin, 51 olguda (% 10.34) yangısal 

değiĢikliklerin, 19 olguda (% 3.85) siroza iliĢkin değiĢikliklerin, 18 olguda (% 

3.65) atrofik değiĢikliklerin ve 11 olguda (% 2.23) pigmentasyona iliĢkin 
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değiĢikliklerin takip ettiği görüldü. ÇalıĢmada, tavuklarda geliĢim bozukluğu, 

anomali ya da tümoral değiĢikliklere iliĢkin herhangi bir bulguya rastlanmamıĢtır. 

 

ÇalıĢmada, yumurtacı ırk tavuklarda karaciğer lezyonlarının % 10.15 gibi bir 

oranda kaydedilmiĢ olması hiç de azımsanacak bir bakıĢ açısı olmadığı gibi, bu 

Ģekildeki karaciğerlerin mezbahalarda imha edilerek tüketime sunulamaması, 

ekonomik kayıpları ve kaygıları da beraberinde getirmektedir. Ayrıca, lezyonlu 

karaciğerlerin tüketime sunulması, konunun halk sağlığı açısından da önemli 

risklere sahip olabileceğini düĢündürmektedir.    

 

Bu çalıĢmada, mezbahada kesime alınan yumurtacı ırk tavukların karaciğerler i 

sadece patomorfolojik yönden muayene edilmiĢ, mikrobiyolojik, serolojik ya da 

immunohistokimyasal yönlerden değerlendirilmemiĢtir. Böyle bir amaç da 

öngörülmemiĢtir. Bu nedenle, yumurtacı ırk tavuklarda gerçekleĢtirilen bu 

çalıĢmanın, konu ile ilgili bundan sonraki bilimsel ve akademik çalıĢmalara zemin 

hazırlayacağı, kaynak teĢkil edeceği kanaatindeyiz. Konu ile ilgili olarak, yeni 

multidisipliner çalıĢmaların yapılmasının gerekli olacağı görüĢü ve beklentisi 

içindeyiz.  
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 ÖZET 

 

Hayvanlarda karaciğer bozuklukları, önemli verim düĢüklüklerine ve kayıplarına yol 

açmaktadır. Mezbahalarda bu Ģekilde hastalıklı ya da hastalık bakımından Ģüpheli 

karaciğerler genellikle imha edilmektedir. Bu durum ise, doğal olarak ilgili 

iĢletmecilik ve Ülkemiz hayvancılık sektöründe, çok büyük önemli ekonomik 

kayıpları da beraberinde getirmektedir. Ülkemizde evcil memeli hayvanlarda,  

karaciğer hastalıklarının patolojisi hakkında çalıĢmalara ve kayıtlara rastlanılmakla 

birlikte, yumurtacı tavuk ırklarında, karaciğerde Ģekillenen hastalıkların patolojisi 

üzerinde herhangi bir çalıĢmaya ya da kayda rastlanılmamıĢtır. Yumurtacı tavuk 

ırklarında, literatürde saptanan böylesine bir eksiklik, bu çalıĢmanın planlanmasında 

en önemli etkenlerden biri olmuĢtur. Bu kapsamda, bu çalıĢma, Afyonkarahisar tavuk 

mezbahalarında kesime alınan yumurtacı ırk tavukların karaciğerlerinin, kesim 

sonrası, postmortem olarak muayene edilmesi ve tavukların karaciğerlerindeki 

bozuklukların patomorfolojik bulgularının ortaya konulması ve bu bozuklukların 

sayısal bazda oranlarının tespit edilmesi amacıyla yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmanın materyalini, Afyonkarahisar tavuk mezbahalarında kesime alınan, 20-22 

aylık, yumurtacı ırk tavuklardan alınan karaciğerler oluĢturdu. Kesime alınan, 4856 

adet yumurtacı ırk tavuğun karaciğeri, postmortem olarak muayene edildi. 

Makroskobik muayenelerde lezyonlu ya da lezyon yönünden Ģüpheli görülen 523 

adet yumurtacı ırk tavuğun karaciğeri değerlendirmeye alındı. Yapılan histopatolojik 

muayeneler sonunda; 523 tavuğun 493‟ünün karaciğerinde değiĢik histopatolojik 

bulgular saptandı, 30 tavuğun karaciğerinde ise herhangi bir histopatolojik bulguya 

rastlanmadı. Böylece, Afyonkarahisar ilinde mezbahalarda kesime alınan yumurtacı 

ırk tavuklarda, karaciğer lezyonlarının oranı % 10.15 olarak kaydedildi. Karaciğerde 

Ģekillenen patolojik bulgular; dolaĢım bozuklukları, metabolizma bozuklukları, 

dejeneratif, nekrotik, atrofik ve yangısal değiĢiklikler ile karaciğerin kronik 

zedelenmelere karĢı gösterdiği reaksiyonlar olarak tanımlandı. Lezyonlu 

karaciğerlerin 153„ ünde (% 31.03) dejeneratif değiĢikliklerin Ģekillendiği ve ilk 

sırayı aldığı görüldü. Bunu 122 olguda (% 24.73) dolaĢım bozukluklarının, 119 

olguda (% 24.13) nekrotik değiĢikliklerin, 51 olguda (% 10.34) yangısal 
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değiĢikliklerin, 19 olguda (%3.85) sirotik değiĢikiklerin, 18 olguda (% 3.65) 

atrofik değiĢikliklerin ve 11 olguda (% 2.23) pigmentasyona iliĢkin 

değiĢikliklerin takip ettiği görüldü. ÇalıĢmada, tavuklarda geliĢim bozukluğu, 

anomali ya da tümoral değiĢikliklere iliĢkin herhangi bir bulguya rastlanmadı. 

Sonuç olarak, bu mezbaha çalıĢmasında, Afyonkarahisar ilinde mezbahalarda 

kesime alınan yumurtacı ırk tavuklarda, karaciğerde Ģekillenen patomorfolojik 

değiĢiklikler tanımlandı ve lezyonların bulunuĢ oranı, % 10.15 olarak kaydedildi. 

 

Anahtar kelimeler: Yumurtacı, tavuk, karaciğer, lezyon, patomorfoloji. 
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ABSTRACT 

 

Liver disorders in animals  lead to significant decreased productivity. Diseased livers 

or diseased-suspicious livers are generally annihilated in slaughter houses. This 

situation naturally leads to major economic losses in the related industry and our 

country‟s animal husbandry sector. It has been found that there have been no studies 

or records on the pathology of diseases that occur in the liver among the layer hen 

races as well as no studies and records about the pathology of liver diseases among 

the domestic mammals in our country. It has been the most important factor in the 

planning of this study that there is such an absence in the literature on the layer hen 

races. In this context, this study has been carried out so as to examine the livers  of 

layer hen races slaughtered in the Afyonkarahisar chicken slaughter house by a 

postmortem way, to reveal the pathomorphological findings of disorders in the livers 

of hens and to determine the proportion of these disorders on a numerical basis. 

The material of the study have been comprised of the livers taken from layer hens, 

20-22 months old, slaughtered in Afyonkarahisar chicken slaughterhouses. The livers 

of the 4856 slaughtered layer hens have been examined by a postmortem way. The 

livers of the 523 layer hens which were with lesion or suspicious of lesion in the 

macroscopic examinations have been evaluated. At the end of the histopathologic 

examinations, various histopathological findings have been detected in the livers of 

493 of 523 hens and no histopathological findings have been found in the livers of 30 

hens Thereby, the proportion of liver lesions has been recorded as 10.15 % among 

the layer hens slaughtered in Afyonkarahisar province. Pathological findings in the 

liver has been identified as the reactions it shows against the chronic injuries as well 

as the circulatory disorders, metabolic disorders, degenerative, necrotic, atrophic and 

inflammatory changes. It has been observed that degenerative changes has been 

formed in the 153 of the livers with lesion (31.03 %)  and it has been on the first 

rank.  It has also been observed that this has been followed by necrotic changes in 

122 cases (24.73%), necrotic changes in 119 cases (24.13%), inflammatory 
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changes in 51 cases (10.34%), cirrhotic changes in 19 cases (3.85%) and atrophic 

changes in 18 cases (% 3.65), changes in pigmentation in 11 cases (2.23%). It has 

been found no evidence about developmental malformation, anomalies or tumoral 

changes in the study.  

In conclusion, in this slaughterhouse study, the pathomorphological changes formed 

in the livers of the layer hens slaughtered in Afyonkarahisar province have been 

identified the rate of lesion occurrence has been recorded as 10.15%. 

Key words: Layer hen, hen, liver, lesion, pathomorphology. 
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