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Mezbahada Kesilen Sigirlarda Karaciger
Lezyonlari Uzerine Histopatolojik Bir
Calisma
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OZET: Sunulan calisma, mezbahada kesilen sigirlarda karaciger lezyonlarinin histopatolojik
ozellikleri ve oranlarinin belirlenmesi amaciyla yapilmistir. Bu amagla, mezbahada 1400 adet
sigir kesimi izlendi ve lezyon gorilen 100 karacigerden histopatolojik muayene igin 6rnek alindi.
Incelenen lezyonlu karacigerlerde; hiperemi (%17), kanama (%4), dedisen siddette hidropik
dejenerasyon ve bulanik siskinlik (%87), yaglanma (%13), nekroz (%26), hepatitis (%47),
Kuppfer hilicre proliferasyonu (%56), safra kanal hiperplazisi (%13), bilier fibrozis (%17) ve
parenkimde fibrozis (%3) ve melanozis (%?2) tespit edildi. Anilan oranlar kesime alinan tim
sigirlar dikkate alindiginda; hiperemi (%1,21), kanama (%0,29), hidropik dejenerasyon ve
bulanik siskinlik (%6,21), yadglanma (%0,93), nekroz (%1,86), hepatitis (%3,36), Kuppfer
hicre proliferasyonu (%4), safra kanal hiperplazisi (%0,93), bilier fibrozis (%1,21), parenkimde
fibrozis (%0,21) ve melanozis (%0,14) olarak belirlendi.

Anahtar kelimeler: Sijir, Histopatoloji, Karaciger

A Histopathologic Study on the Liver Lesions in Slaughtered Cattle

SUMMARY: This study was undertaken to determine the histopathological characteristics and
the rates of liver lesions in slaughtered cattle. For this aim, 1400 slaughtering processes were
observed and, out of which, 100 samples with lesions were taken for histopathology. During the
evaluation, hyperaemia (17%), haemorrhage (4%), hydropic degeneration and fuzzy swelling
(87%), lipidosis (13%), necrosis (26%), hepatitis (47%), Kuppfer cell proliferation (56%), bile
duct hyperplasia (13%), biliary fibrosis (17%), parenchymal fibrosis (3%) and melanosis (2%)
were detected. Considering all the cattle slaughtered, these rates were as hyperaemia (1.21%),
haemorrhage (0.29%), hydropic degeneration and fuzzy swelling (6.21%), lipidosis (0.93%),
necrosis (1.86%), hepatitis (3.36%), Kuppfer cell proliferation (4%), bile duct hyperplasia
(0.93%), biliary fibrosis (1.21%), parenchymal fibrosis (0.21%) and melanosis (%0.14).
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GIRIS yaglara, proteinleri karbonhidratlara
donlstirir ve yad metabolizmasini
dizenler. Glukoz, dusik yodunluklu
lipoprotein, tre ve ¢dzinebilir plazma
proteinlerinin sentezi ile birlikte,
safranin salgilanmasini saglar (Urman,
1983; Milli, 1997). Tim bu yogun
faliyetler sirasinda karaciger c¢ok
cesitli toksik metabolitler, enfektif ve
paraziter etkenlere maruz kalir.

Karaciger, fonksiyonu sebebiyle
tim metabolizma faliyetlerinde
merkezi bir yer tutar. Bagirsaklar
tarafindan absorbe edilen veya diger
organlarda sentezlenen bazi substans
ve toksik maddelerin biotransformas-
yon ve detoksifikasyonunda gorev alir.
Bagirsaklardan emilen maddeleri
toplamasindan baska, karbonhidratlar
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Bu calismada, mezbahada kesime
alinmis sigirlarin karacigerleri patolojik
olarak incelenerek, bdlgede kesime
alinan sigirlarda karaciger lezyonlari-
nin histopatolojik bir lezyon analizinin
cikartilmasi amaclanmistir.

MATERYAL VE METOT

Bu amacgla farkli ddénemlerde
Konya Kon-et mezbahasina gidilerek,
antemortem muayenede saghkh
olarak kesime alinmis 1400 adet sigir
kesimi izlendi ve makroskobik
inceleme sirasinda lezyon gdzlenmis
100 adet sidir karacidgeri calisma
materyalini olusturdu. Ylzde 10’luk
formalin solusyonunda tespit edilen
doku orneklerinin, rutin histopatolojik
takip islemleri sonrasinda hazirlanan
parafin bloklarindan 5-6 mikronluk

kesitler alinarak Hematoksilen-Eozin
(H-E) (Luna, 1968) ile boyanarak
mikroskobik incelemeleri yapildi.

BULGULAR ve TARTISMA

Karaciger lezyonlari histopatolojik
bulgular dikkate alinarak; dolasim
bozukluklari, dejeneratif ve nekrotik
degisiklikler, yangisal reaksiyonlar ve
diger hicresel reaksiyonlar olmak
Uzere 4 ana grupta incelendi.
Histopatolojik lezyonlar ve oranlar
tablo olarak Tablo 1'de ve grafik
olarak da Sekil 1'de sunulmustur.

Dolasim bozukluklari

Incelenen karaciger kesitlerinden
17’sinde sentral vena ve/veya
sinGzoidlerde hiperemi (Sekil 2) ile
4'inde kanama odaklar goérulda.

Tablo 1. Sidir karacigerlerinde tespit edilen histopatolojik lezyonlar ve oranlari
Table 1. Histopathological lesions and their rates in cattle liver

Patolojik lezyon Sayisi Lezyonlu karaciger- Kesime alinan
lerdeki % orani sigirlardaki %
(n=100) orani
(n=1400)
Vena sentralis ve/veya 17 0,17 1,21
Siniizoidlerde hiperemi,
Kanama 4 0,4 0,29
Hidropik dejenerasyon ve 87 0,87 6,21
Bulanik siskinlik
Periasiner 59 0,59 4,21
Midzonal 10 0,1 0,71
Periportal 18 0,18 1,29
Yaglanma 13 0,13 0,93
Nekroz 26 0,26 1,86
Hepatitisler 47 0,47 3,36
Fokal hepatitis 11 0,11 0,79
Nekrotik hepatitis 7 0,07 0,5
Purulent hepatitis 3 0,03 0,21
Apse olusumu 6 0,06 0,43
Granlilomat6dz hepatitis 9 0,09 0,64
Kolangiohepatitis 11 0,11 0,79
Kuppfer hiicre artisi 56 0,56 4
Safra kanal hiperplazisi 13 0,13 0,93
Bilier fibrozis 17 0,17 1,21
Parenkimde fibrozis 3 0,03 0,21
Melanozis 2 0,02 0,14
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Sekil 1. Sidir karacigerlerinde tespit edilen histopatolojik lezyonlar ve oranlari
Figure 1. Histopathological lesions and their rates in cattle liver
Dejeneratif-nekrotik degisiklikler lezyonlar ayni zamanda bulanik

Calismada incelenen tim
karacigerlerde az vya da c¢ok
dejeneratif lezyon tespit edildi.
Toplam 87 olguda bulanik siskinlik ve
hidropik  dejenerasyona rastlandi
(Sekil 2). Her iki dejenerasyona cogu
kesitte birlikte rastlanirken, 14 olguda
daha tipik olarak hepatosit
sitoplazmalarinin granuler bir yapida
olup sistigi, diger 53 olguda ise
sitoplazmanin daha pembe homojen
boyanarak sisti§i godzlendi. Incelenen
karaciger kesitlerinde bu tip
dejenerasyonlara daha cok periasiner
(59 olgu), daha az olarak da
midzonal (10 olgu) ve periportal (18

siskinlik ve hidropik dejenerasyonla
birlikte seyrediyordu. Nekrotik
lezyonlar fokal nekroz seklinde olup, 6
olguda nekrozla birlikte yangisal
reaksiyon ve 3 olguda ise fokal
nekrozla birlikte bakteriyel etkenler
dikkati cekti (Sekil 3).

incelenen karaciger kesitlerinde
iki olguda karaciger parenkiminde,
kapsuladan da gorilebilen fokal
melanin pigmentasyonu tespit edildi.
Fonksiyonel 6zellikleri bakimindan
bircok enfeksiyonla birlikte toksik,
metabolik ve beslenme bozukluklarin-
dan etkilenebilen karaciger dokusu,
ylksek rejenerasyon yetenedi saye-

olgu) bélgelerde rastlandi. Incelenen sinde kendini yenileyebilmektedir.
13 karaciger kesitinde, daha c¢ok Karaciger parenkiminde cesitli
periasiner bdlgede olmak Uzere zedelenmelere karsi hidropik
hepatosit sitoplazmalarinda keskin dejenerasyon, yadlanma ve nekroz
sinirli beyaz vakuoller gézlendi. S6z gibi reaksiyonlar gorulmektedir.
konusu kesitlere yagd boyasi Toksik maddelerin karacigerde
yapillamamakla birlikte bu lezyonlarin birikmesi ya da toksik bilesenlerin
yag dejenerasyonu ya da yadlanma daha toksik (lrinlere metabolize
olarak tanimlanmasi distnuldd. olmasi sonucu hizla nekrozun

Nekrotik degisiklige toplam 26
karaciger kesitinde rastlandi. Bu
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sekillenmesi, karaciger igin karakteris-
tiktir (Milli, 1997). Yapilan calismada
incelenen tim karaciger kesitlerinde
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cesitli tipte dejenerasyona ugramis
hepatositlere rastlanmistir. Bunlarin
bliylk oranini bulanik siskinlik ve
hidropik dejenerasyon alirken (%87),
daha az olarak yaglanma (%13) tespit
edilmistir. Hepatositleri etkileyen akut
bir toksikasyon hemen hicrenin
sismesine yol acar. Doz, kan akimi, ve
hicre enzimlerine badimli olarak
hasarli hepatosit ya iyilesir ya da lizis,
koagulasyon nekrozu, vakuoler
dejenerasyon hatta yaglanmaya kadar
ilerleyebilir (Cheville, 1983). Hafif
intoksikasyonlardan hipoksiye kadar

bircok olayda hepatositlerde hidropik
dejenerasyon sekillenebilir. Hipoksi
lizozom ve mitokondriumda
vakuollegmeye yol acarken, toksinler
endoplazma retikulumuna baglanarak
organellerin fazla su almasina sebep
olur. Granller endoplazma retiku-
lumunun ya da golgi aygitinin
yikimlanmasi, lipoortein  sentezini
kesintiye udratir. Bu tip bozukluklar,
toksik karaciger zedelenmesinin
temelini olusturmaktadir (Kelly, 1985;
Cheville, 1983; Milli, 1997).

Sekil 2. Sentral vena
ve sinlzoidlerde
hiperemi,
hepatositlerde sisme
(ince ok) ve nekroz
(kalin ok).

in the hepatocytes.

Sekil 3. Fokal nekroz

(kisa  ok), piknotik
cekirdekli hepatositler
(uzun ok). H-E.

Figure 3. Focal

clumps (short arrow)
and picnotic nuclei
(long arrow). H-E.

Figure 2. Hyperaemia
in the central veins and
the sinusoids, swelling
(thin arrow) and
necrosis (thick arrow)

ve bakteri kimeleri

necrosis and bacterial
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Calismada karacigerleri incelenen
tim sidirlar, herhangi bir klinik
hastalik belirtisi gbstermeyen ve
normal kesime alinmis sidirlar olup,
s6z konusu lezyonlar makroskobik ve
mikroskobik muayeneler neticesinde
tespit edilmistir. Sidirlarda basta
aflatoksin olmak Uzere fuminozin,
sterigmatosistin, rubratoksin, sporo-
desmin ve penisillik asit gibi bir gok

mikotoksin karacierde konjesyon,
kanama, hidropik dejenerasyon,
vaglanma, nekroz, fibrozis, safra
kanal hiperplazisi, hatta hepato-

karsinomlara yol acarlar (Natori ve
ark., 1970; Beasley, Cheville, 1983,
Kelly, 1985; Radostits ve ark., 1994;
Mathur ve ark., 2001; Ortatath ve
ark., 2005; Akande ve ark., 2006).
Mikotoksinler disinda c¢ok cesitli
bitkisel toksinlerde karacigerde
hepatotoksisiteye sebep olur. Ozellikle
pirolizidin  alkoloidlerini iceren ve
dinyanin bircok yerinde yaygin olan
Senecio, Heliotropium ve Crotolaria,
karacijerde parenkim dejeneras-
yonunu takiben sirotik degisikliklere
sebep olmaktadir. (Urman, 1983;
Cheville, 1983).

Calismada 2 olguda fokal melanin
pigmentasyonu tespit edildi. Melanin
pigmenti, ©nceki kaynaklarda (Milli,
1997; Orug, 2007) bildirildigi gibi
hepatosit sitoplazmalari icinde
kahverengi-siyah renkte gézlendi.

Yangisal reaksiyonlar

Calismada incelenen 100
karacigerin 47'sinde yangisal
reaksiyon go6zlenmistir. Bu yangisal
lezyonlar sirasiyla; fokal hepatitis (11
olgu), nekrotik hepatitis (7 olgu),
purulent hepatitis (3 olgu), apse
olusumu (6 olgu), kolangio-hepatitis
(11 olgu) ve granilomatéz hepatitis
(9 olgu) seklinde tanimlandi. Fokal
hepatitisler bir ya da daha fazla odak
halinde hicre infiltrasyonu ile
karakterize olup (Sekil 6), s6z konusu
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lezyonlar bazi olgularda mononikleer
hiicre ya da kupfer hicre proliferas-
yonu ile birlikte gorialda. Purulent
hepatitislerde ise oldukca yodun
noétrofil l6kosit eksudasyonu dikkati
cekerken (Sekil 7), apseli hepatitis-
lerde ortada nekroze olmus irin
odaklarinin siddetli fibréz kapsille
cevrelendikleri  géraldi. Kolangio-
hepatitislerde ise, portal araliklarda
mononikleer hiicre, bag doku ve safra

kanal proliferasyonlari ile birlikte
karaciger parenkiminde de bazen
notrofil 10kosit, bazen de lenfositik
hicre klimeleri tespit edildi.

Calismada tespit edilen granlilomatéz
yangilar Ozellikle paraziter etkenlere
karsi sekillenmis granidlomlar olarak

dikkati c¢ekti. Paraziter granulomlar,
parazite ait yapilarin ¢evresinde
mononlkleer hlicre infiltrasyonu,

yabanci cisim dev hicreleri ve fibréz
kapsilasyon ile karakterize yabanci
cisim granilasyon dokusunda seklinde
idi (Sekil 8). Marcos ve ark. (2007), F.
hepatica tespit edilmis sigir
karacigerlerinin histopatolojik muaye-

nelerinde %67,6 oraninda diffuz
fibrotik lezyon tespit ederek;
karaciger fibrozis ile F. hepatica

iliskisinin 6nemine dikkat cekmislerdir.

Sunulan c¢alismada 3 olguda
purulent hepatitisle birlikte 6 olguda
karaciger apsesi tespit edilmistir.

Sidirlarda karaciger apseleri 6nemli bir
yer tutmaktadir. Yapilan calismalarda
karaciger  apselerinden en cok
Fusobacterium necrophorum ve
Arcanobacterium (Actynomyces)
piyogenes izole edilirken, daha az
olarak da  Staphylococcos spp.,
Streptococcus spp. ve Bacteroides
spp. gibi bakterilerin izolasyonu
bildirilmistir (Radostits ve ark., 1994;
Nagaraja ve Chengappa, 1998; Elitok
ve Yilmaz, 2001; Tadepalli, 2009).
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Diger hiicresel reaksiyonlar

Hem  dejeneratif hem de
yangisal olaylarin bir cogunda Kuppfer
hicre proliferasyonuna (56 olgu)
rastlandi. Yine 0&zellikle paraziter
granulomlarda safra kanal
proliferasyonu (Sekil 5) (13 olgu) ile
karaciger parenkiminde siddetli hasar
sonucu sekillenmis fibrozis (3 olgu) ya
da portal bélgede bilier fibrozis (17
olgu) (Sekil 4) 6nemli bulgular olarak
dederlendirildi. Calisma sonunda
Konya boélge-sinde kesime alinan

Sekil 4. Bilier
fibrozis. Portal
araliklarda fibroz
proliferasyon. H-
E.

Figure 4. Biliary
fibrosis.  Fibrous
proliferation in
portal spaces. H-
E.

Sekil 5. Safra
kanali  hiperplazisi
(oklar). H-E.

Figure 5. Bile duct
hyperplasia
(arrows). H-E.

siirlarda karacierde go6zlemlenen
histopatoloji lezyonlar; karacigerlerde
hiperemi (%17), kanama (%4),
dedisen siddette hidropik
dejenerasyon ve bulanik siskinlik
(%87), vyadlanma (%13), nekroz
(%26), hepatitis (%47), Kuppfer
hiicre proliferasyonu (%56), safra
kanal hiperplazisi (%13), bilier fibrozis
(%17) ve parenkimde fibrozis (%3)
ve melanozis (%2) tespit edilirken bu
oranlar kesime alinan tim
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Sekil 6. Fokal
hepatitis. H-E.

Figure 6. Focal
hepatitis. H-E.

Sekil 7. Purulent
hepatitis. Notrofil
I6kosit  koleksiyonu
ve sagda  fibroz
proliferasyon. Arada
tek tik dejenere
hepatositler (oklar).
H-E.

Figure 7. Purulent
hepatitis. Neutrophyl
leucocyte collection,
fibrous proliferation
on the right and
some degenerative
hepatocytes

(arrows). H-E.

Sekil 8. Paraziter
granilom.  Yabanci
cisim grantulasyon
dokusu ve sagda
karaciger parenkimi.
H-E.

Figure 8. Parasitic
granuloma. Foreign
body granulation
tissue and liver
parenchyma on the
right. H-E.
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sigirlar dikkate alindiginda; hiperemi
(%1,21), kanama (%0,29), hidropik
dejenerasyon ve bulanik siskinlik
(%6,21), yaglanma (%0,93), nekroz
(%1,86), hepatitis (%3,36), Kuppfer
hiicre proliferasyonu (%4), safra
kanal hiperplazisi (%0,93), bilier
fibrozis (%1,21), parenkimde fibrozis
(%0,21) ve melanozis (%0,14) olarak
olarak belirlendi.
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