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 ÖZET 

Erzurum Ġlinde Kesimi Yapılan Sığırlarda Karaciğer Lezyonları Üzerinde 

Patolojik Ġncelemeler 

Bu çalıĢma; Erzurum‟da mezbahada kesilen sığırların karaciğerlerinde 

gözlenen lezyonların tanımlanması ve sınıflandırılması amacıyla yapıldı. Bu amaçla 

mezbahada kesilen farklı ırklardan 1381 adet sığır karaciğeri muayene edilerek, 

lezyonlu 100 organdan örnekler alındı. Karaciğer örneklerinin rutin doku takipleri, 

preparatların hazırlanması ve mikroskobik incelemeleri Atatürk Üniversitesi Veteriner 

Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı laboratuvarında gerçekleĢtirildi. Gerekli görülen 

kesitlere Periodic Acid Schiff (PAS), Ziehll-Nielsen (Z-N), Gram boyama ve Masson‟s 

Trichrome gibi özel boyama iĢlemleri uygulandı. Elde edilen bulguların istatistiksel 

değerlendirmeleri yapıldı. 

AraĢtırmada 1381 adet sığır karaciğeri incelendi ve %7.24‟ünde (100) çeĢitli 

lezyonlar saptandı. Lezyonlu karaciğerlerin %17‟sinde hiperemi ve konjesyon,  

%56‟sında hidropik dejenerasyon ve bulanık ĢiĢkinlik, %4‟ünde yağ dejenerasyonu, 

%9‟unda pigmentasyon, %38‟inde farklı büyüklüklerde ve karaciğerin farklı 

bölgelerinde yerleĢim gösteren nekroz oluĢumu, %21‟inde bağ doku proliferasyonu ve 

siroz görüldü. Mikroskobik olarak incelenen karaciğerlerin %28‟inde safra kanallarında 

hiperplazi, %32‟sinde kolongiohepatitis‟e ve %11‟inde apse oluĢumlarına rastlandı. 

Parazit enfeksiyonuna 27 (%27)organda rastlandı ve bu enfeksiyonların 18 (%18)‟i kist 

hidatik, 5 (%5)‟i Fasciola hepatica ve 4 (%4)‟ü de Dicrocoelium dendriticum 

tarafından oluĢturulmuĢ enfeksiyonlardı. Bu lezyonların mikroskobik bakısında; 

hiperemi ve konjesyon olgularında; sentral vena ve sinuzoidlere geniĢleme, 

lümenlerinde eritrosit gözlendi. Hidropik dejenerasyon ve bulanık ĢiĢkinlik olgularında; 



X 
 

sitoplazmada vakuoller, çekirdeklerde piknoz, karyoreksis,  karyolizis ve nekrotik 

değiĢiklikler gözlendi. Yağlanma olgularında; hepatositlerin sitoplazmasında değiĢen 

sayı ve büyüklükte, keskin kenarlı, yuvarlak veya oval vakuoller görüldü. Nekroz 

olgularında; nekrotik hücrelere daha çok periasiner bölge olmak üzere midzonal ve 

sentrilobüler bölgelerde, bazı olgularda ise safra kanalı epitellerinde rastlandı. Bağ doku 

artıĢı görülen olguların mikroskobik incelemesinde; %16‟sında portal alanda %5‟inde 

parenkimde fibrozis ve safra kanallarında hiperplazi görüldü. Kolongiohepatitis 

olgularında portal aralıklarda ve safra kanalları çevresinde mononüklear hücre, nötrofil, 

eozinofil lökosit infiltrasyonları ve bazı olgularda bağ doku artıĢı görüldü. Apse 

olgularında; yoğun nötrofil lökosit ve nekrotik doku artıkları, çevresinde mononüklear 

hücre infiltrasyonları ve bağdokudan oluĢan bir kapsül gözlendi. Paraziter 

enfeksiyonlara ait olgularda; safra kanalı epitellerinde hiperplazi, safra kanalı 

lumeninde parazitlerin geliĢmesine ait değiĢik yapılar, çevresinde eozinofil lökosit, 

mononüklear hücre ve yabancı cisim dev hücreleri ve bunları çevreleyen fibroz bağ 

dokudan oluĢan bir kapsül görüldü. 

Bu çalıĢmada, Erzurum ilinde mezbahada kesilen sığırların karaciğerlerinde 

bulunan lezyonlarının varlığı, prevalansı ile gözlenen makroskobik ve mikroskobik 

bulguları tanımlandı. 

Anahtar kelimeler: Histopatoloji, Karaciğer, Sığır 
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SUMMARY 

Pathological Examinations of Lessions Seen in Liver of the Cows Slaughtered in 

Erzurum Province 

The aim of this study was to define and categorization of the findings about 

liver lessions seen in cattles which are slaughtered in Erzurum. To obtain 100 liver 

samples showing pathologic lesion, totaly 1381 cows from diffrent kinds were watched 

after they had been slughtered. Routine histopathology process, preparing and 

microscophic examination of slides were undertaken in Pathology Department of 

Veterinary Medicine Faculty of Atatürk University. For necessary sections spesific 

staining methods like Ziehl-Neelsen (Z-N), Periodic Acid Schiff (PAS), Gram and 

Masson‟s Trichrome were used. The findings obtained were evaluated by statistical 

methods.   

In this research different liver lessions were determined in 100 (7.24%) of 1381 

cows. During the evaluation hyperaemia and haemorrhage 17%, hidrophic degeneration 

and fuzzy swelling 56%, lipidosis 4%, pigmentation 9%, necrosis in diffrent areas and 

diffrent sizes 38%, fibrose tissue proliferation and cirrhosis 21%, hyperplasia in bile 

ductus 28%, cholongiohepatitis 32%, abscess 11%, parasitic cases 27% were caused by 

Echinococcosis 18 (18%), Fascioliosis 5 (5%) and Dicrocoeliosis 4 (4%) were detected. 

In the microscophic examinaton of these cases; dilatation of the sinisoids and central 

veins with full of erytrocytes were seen in hyperaemia and haemorrhage cases, vacuoles 

in cytoplasm, pyknosis, karyorrhexis, karyolysis and necrotic changes were seen in 

hidrophic degeneration and fuzzy swelling cases, circuler or oval vacuoles in diffrent 

sizes and numbers in the cytoplasm of hepatocytes were seen in lipidosis cases, the 

necrotic cells located on periasiner zones more than midsonal and centrilobuler zones 
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and in some cases necrosis was seen in bile duct epithelium cells, in the microscophic 

examination of the fibrose tisse proliferation; fibrosis and bile ductus hyperplasia were 

seen in portal areas 16% and seen in parenchyma 5%. In the cases of cholongiohepatitis 

there were mononucleer cells, notrophyle, eosinphyle leukocytes infiltration and fibros 

tissue proliferation in some cases. In the cases of apcess; diffuse notrophyle leucocytes 

in the center, necrotic tissue and mononuclear cell infiltration with a capsule formed by 

fibrose tissue around it were seen. The cases belongs to the parasites; there were 

hyperplasia in bile duct epithelium and different formation of the parasites in the lumen 

of bile ducts, eosinophyle leucocytes, mononucleer cells, giant cells and a capsule 

formed by fibrose tissue around it were seen. 

In this study, existence and incidense of lessions seen in liver of the cows 

slaughtered in Erzurum province, was determined. 

Key Words: Histopatholgy, Liver, Cow 
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1. GĠRĠġ 

Karaciğer, baĢta karbonhidrat, protein ve yağların metabolizması olmak üzere 

birçok hayati fonksiyonların sürdürülmesinde görev yapan önemli bir organdır.1,2 

Organizmada almıĢ olduğu bu önemli görevler dolayısıyla karaciğerin sağlıklı olması, 

sürü sağlığı ve hayvancılık iĢletmelerinin ekonomisi açısından önemlidir. Bunun 

yanında hayvanlardan insanlara bulaĢan zoonoz özellikteki Echinococcosis, 

Tuberculosis, Leptospirosis ve Camphlobacteriosis gibi hastalıkların vücudun diğer 

organlarında olduğu gibi, karaciğerde de varlığı ve yaygınlıklarının bilinmesi hayvan 

sağlığı ile birlikte halk sağlığının korunması açısından da önem arz etmektedir.3-5 Çünkü 

hastalıklarla savaĢta, mücadele edilecek hastalıkların önceliklerinin belirlenmesi ve 

baĢarılı bir Ģekilde sonuca varılabilmesi, ancak yapılan bu özellikteki çalıĢmalardan elde 

edilen verilerle mümkündür. Türkiye‟nin değiĢik bölgelerinde karaciğer hastalıkları ve 

patolojisi hakkında bir çok çalıĢmanın yapıldığı6-10, ancak Erzurum yöresinde yetiĢtirilen 

sığırlarda, karaciğer hastalıklarının patolojisi üzerine detaylı bir çalıĢmanın bulunmadığı 

dikkati çekmiĢtir. Yapılan bu çalıĢmada, mezbahada kesilen sığırların karaciğerlerinde 

oluĢan hastalıklara ait patolojik bulgular detaylı olarak araĢtırılmıĢ ve bölgede 

yetiĢtirilen sığırların karaciğerlerinde saptanan lezyonların tanımlanması ve 

sınıflandırılması sağlanmıĢtır. 

AraĢtırma ile elde edilen sonuçlar, sadece hayvan hastalıkları ile mücadele ve 

hayvan sağlığını korumada yön gösterici olmakla kalmayacak, aynı zamanda sağlıklı 

karaciğer üretimi ve tüketimi yönündeki aydınlatıcılığı ile halk sağlığının korunmasına 

da katkı sağlamıĢ olacaktır.  
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2. KARACĠĞER HAKKINDA GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Anatomisi 

Karaciğer vücudun en büyük bezi olup1,11, cavum abdominalisin sağında ve ön 

tarafında bulunur.1,11 Ruminantlar‟da tamamen sağ regio hypochondrica‟da yerleĢim 

gösterir ve mide, sağ böbreküstü bezi, diaphragma ve dalak ile komĢudur. Ortalama beĢ 

kilogram ağırlığında olan organın fascies diaphragmatica ve fascies visceralis olmak 

üzere iki yüzü vardır. Fascias diaphragmatica dıĢ bükeydir ve karaciğerin ön yüzüdür. 

Fascies visceralis ise iç bükeydir ve iç organlara dönüktür. Karaciğer kendisine 

yaslanan organların izlerini taĢır ve organın sol parçası üzerinde midenin (impressio 

gastrica), sağda ve üstte colon ventrale‟nin izi (impressio colica) ve sağ böbreğin izi 

(impressio renalis) bulunur.11-13 Fascies visceralis‟in orta kısmında enlemesine oblik, 

geniĢ bir yarık bulunur ve porta hepatis olarak isimlendirilir. Porta hepatis‟den vena 

portae, arteria hepatica ve plexus hepaticus‟un dalları karaciğere girer, ductus hepaticus 

dexter ve ductus hepaticus sinister ile lenf damarları çıkar. Ayrıca fascies visceralis‟de 

genellikle peritondan yoksun fossa vesicea felleae denilen, derin bir çöküntü bulunur. 

Porta hepatis‟ in altında ve sağında yer alan bu çukurda safra kesesi yer almaktadır.11,12   

Karaciğerin üst kenarı (margo dorsalis) kalın ve yukarı dönük olup, 

diaphragma‟ya sıkıca bağlanmıĢtır ve sağ böbrek, pankreas, vena cava caudalis ve 

oesaphagus ile komĢudur.11,12 Karaciğerin alt kenarı (margo ventralis) üst kenara göre 

daha incedir ve sağa dönük olup parçalıdır. Karaciğerin sağ (margo dexter) ve sol kenarı 

(margo sinister), herhangi bir değiĢiklik göstermez, daima ince ve yuvarlaktır. 

Karaciğer, esas itibariyle doğumdan sonra ligamentum teres hepatis‟e dönüĢen vena 

umbilicalis ve vena cava caudalis‟e uzanan venöz kanallar ile iki loba ayrılır. Porta 
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hepatis‟in ve fossa vesicea felleae‟nin sağındaki lop, lobus hepatis dexter, fissura 

ligamenti teretis‟in solunda yer alan parça ise lobus hepatis sinister‟dir. Bu iki lop 

arasında intermedier bir lop vardır. Bu ara lop, porta hepatis vasıtasıyla alt ve üst olmak 

üzere iki parça halindedir. Porta hepatis‟in altında kalan parçaya lobus quadratus, 

üstünde kalan parçaya ise lobus caudatus adı verilir. Karaciğerin sağ lobu ruminantlarda 

tek parçadır.11-13 

Karaciğerin dıĢ yüzünün büyük bir bölümünü peritoneum viscerale örter. Bu 

örtü aynı zamanda organın tunica serosasını oluĢturur. Bu tabakanın altında organı 

saran, elastik ipliklerden zengin bir bağ doku tabakası olan tunica fibrosa (Glisson 

kapsülü) bulunur. Tunica fibrosa porta hepatis düzeyinde, safra kanallarının ve 

damarların etrafında bir kın oluĢturarak, loplar ve lopçuklar arasındaki intersititiumu 

teĢkil eder. Bu oluĢumları bir kın gibi saran bağ doku oluĢumuna da capsula fibrosa 

perivascularis denir. Karaciğer peritonun oluĢturduğu birçok kıvrım ile karnın çeĢitli 

yerlerine veya organlarına bağlanır. Bu bağlar ligmentum falciforme hepatis, 

ligamentum coronarium hepatis, ligamentum triangulare dextrum et sinistrum, 

ligamentum hepatorenale‟dir.11,13,14 

Karaciğerin bir atardamarı (arteria hepatica) ve iki toplardamarı (vena portae 

ve vena hepatica) vardır. Vena portae karaciğerin fonksiyonel damarı olup sindirim ile 

ilgili organlardan kanı toplayarak porta hepatis‟ten organın içine girer. Vena hepatica 

ise karaciğerdeki kanı vena cava caudalis‟e taĢıyan damardır.2,11 Karaciğerin sempatik 

lifleri nervus splanchnici‟den, parasempatik lifleri ise nervus vagus‟tan köken alır ve bu 

sinirler bir araya gelerek plexus hepaticus‟u oluĢtururlar. Bu plexustan çıkan sinirler 

damarların eĢliğinde, porta hepatis‟ten organa girer ve orada dağılırlar. Parasempatik 
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sinir lifleri karaciğerin safra salgısını artırır ve safra kanallarını açarak safranın 

duedonum‟a akmasını sağlar.11-13   

2.2. Histolojisi 

Karaciğerde klasik ünite, altıgen (heksagonal) yapıdaki lobulustur. Lobulusun 

merkezinde vena sentralis, çevresinde portal aralıklar yer alır. Lobulusların periferinden 

merkezine doğru ıĢınsal bir biçimde Remark kordonları adı verilen hepatosit kordonları 

uzanır; bunlar iki sıralı epitel hücrelerinden yapılmıĢtır. Remark kordonları arasında 

sinuzoidler bulunur. Portal aralıklarda arteria hepatica, vena porta ve safra duktusları 

yer alır.10,14,15 Hepatositlere ek olarak venöz sinuzoidler tipik endotel hücreleri ve büyük 

Kupffer hücreleri ile döĢelidir. Bir makrofaj tipi olan bu Kupffer hücreleri hepatik sinus 

kanındaki bakteri ve diğer yabancı maddeleri fagosite ederler. Sinuzoidleri çevreleyen 

endotel hücrelerinde hemen hemen bir mikron çapında çok geniĢ porlar bulunur. Bu 

tabakanın altında, endotel hücreleriyle karaciğer hücreleri arasında çok dar bir doku 

aralığı vardır. Bu aralığa perisinuzoidal aralık olarak da bilinen Disse aralığı adı verilir. 

Ġnterlobüler septalarda, milyonlarca disse aralığı lenfatik damarlara bağlanır. Bu sayede, 

bu aralarda biriken sıvının fazlası lenfatikler yardımıyla ortamdan uzaklaĢtırılır.1,2,15 

2.3. Fizyolojisi 

Karaciğer vücudun en büyük metabolik merkezi olup birçok farklı iĢlevi aynı 

anda yapmaktadır. Karaciğer karbonhidrat, protein ve lipid metabolizmasında görev 

alır. Metabololik fonksiyonları açısından sentetik, katabolik, detoksifiye, sekretorik ve 

ekskretorik görevler yüklenmiĢtir.1,2,10,14,16 Bağırsaklar tarafından emilen ya da diğer 

organlardan sentezlenen kimi substansların ve toksik maddelerin 

biyotransformasyonunu ve detoksifikasyonunu sağlar. Safra pankreatik lipazı 
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etkinleĢtirir ve yağları emilsüyon haline getirerek emilimlerine yardımcı olur. 

Kolesterin gibi bazı lipidlerin ve hemoglobinin parçalanma ürünlerinin vücuttan 

atılmalarını sağlar.1,2 Böbreklerden sonra en önemli kan yapımı uyarıcısı olan 

eritropoietin sağlayıcısı organ olan karaciğer, metabolizma yönünden kanda olması 

gerekenden fazla bir madde varsa, bu maddeyi de depolar ve ihtiyaç halinde tekrar 

dolaĢıma sunar. Karaciğerin görevleri ana baĢlıklar altında özetlenecek olursa; 

vitaminlerin ve demirin depolanması, kanın filtrasyonu ve depolanması, toksik 

maddelerin detoksifiksyonu, karbonhidratların, proteinlerin, yağların, hormonların ve 

yabancı kimyasalların metabolize edilmesi, safranın oluĢumu, pıhtılaĢma faktörlerinin 

sentezidir.1,2,14 

3. KARACĠĞER PATOLOJĠSĠ 

3.1. GeliĢme Anomalileri 

Karaciğer duedonumdan köken alan entoblast hücrelerinden geliĢir ve bu 

hücreler zamanla karaciğere özgü histolojik yapıyı oluĢturan remark kordonlarına ve 

safra akıtıcı kanallarına dönüĢürler.2 Karaciğerde oluĢan geliĢim bozukluklarının çoğu 

hayati önem taĢımaz. DoğuĢtan bazı lobların sayısı normalden fazla veya bazen az 

sayıda geliĢebilir. Karaciğeri tutan ligamentler üzerinde ve toraksta parenkim odaklarına 

rastlanabilir. Anormal derin insisürler lopları birbirinden ayırabilir.2,14,17 Karaciğerde 

konjenital kistlere tüm türlerde rastlanılabilir ve bu kistlerin kökeni farklı olur. 

Ġntrahepatik konjenital kistler büyük olasılıkla embriyonal safra duktuslarından geliĢir, 

duvarı bağ dokudan oluĢan içeriği berrak ve seröz olan bu kistler bazen karaciğerin 

diaphragmatik yüzünde capsulaya yapıĢık halde bulunur ve içlerinde safra bulunmaz. 

Multiple kistler ise safra duktuslarından köken alırlar büyük, fluktan ve düzensiz yapıda 
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olup içleri normal safra ile doludur.2,14  

Bilier atrezi: Ekstrahepatik bilier sistemin anomalileri arasında safra kesesinin 

Ģekillenmemesi ile bir ya da birkaç safra duktusunun yokluğu ya da atrezisi yer alır.2 

Konjenital vasküler Ģantlar: Arteria hepatica ile vena porta arasında anormal 

anastomozlar ve vena porta ile diğer sistemik venalara arasında portosistemik Ģantlar 

yer alır.2,14 

3.2. Postmortem DeğiĢiklikler 

Karaciğerde otoliz, ölümden sonra kısa bir süre içerisinde baĢlar. Öncelikle 

mikroskobik olarak tespit edilebilinen bu durum, hepatositlerde tipik granüler vakuoler 

plazma strüktürünün kaybolmasıyla anlaĢılır.2,17 Daha sonra, barsaklarda vena porta 

sistemi üzerinden mikroorganizmaların karaciğere gelmesiyle putrifikasyon olayları, 

hemolitik imbibisyon ve gaz oluĢumu meydana gelir. Bu durumda karaciğer köpüklü bir 

görünüm alır, dokusu yumuĢar ve çamur kıvamında olur. Capsula altında infarktüs ya 

da yağlanma lezyonlarına benzer, düzensiz soluk odaklar göze çarpmakla birlikte, 

mikroskobik incelemede hücresel bir reaksiyona rastlanmaz.2 Safra kanalları ve 

çevresinde safra imbibisyonu ve ortamda oluĢan sulfomethemoglobin sonucu 

karaciğerde renk değiĢiklikleri görülür.17
 

3.3. Karaciğerde Dejenerasyon ve madde birikimleri 

Hücreler ve dokuların canlılıklarını korumakla birlikte fonksiyonlarında 

azalma ve yapılarında çeĢitli değiĢikliklerin oluĢtuğu karaciğerdeki dejenerasyon 

olayları hepatozis olarak isimlendirilir.14,18 Dejenerasyonlar fiziksel, kimyasal, 

metabolik, toksik ve hipoksik özellikteki çeĢitli nedenlere bağlı olarak ve de aktif 
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organlarda daha fazla geliĢtiğinden, karaciğerde dejenerasyon olaylarına oldukça sık 

rastlanır. Dejenerasyona neden olan etkenler ortadan kaldırılmadığı taktirde hücrelerde 

nekrozlar geliĢebilir14,19,20
. 

3.3.1. Bulanık ġiĢkinlik ve Hidropik Dejenerasyon 

Akut hücre ĢiĢkinliği, hücrenin su alımının kontrol altına alınamaması sonucu 

meydana gelen ve geri dönüĢümlü bir hücre hasarıdır.18,19 Daha az hücre ĢiĢkinliklerini 

tanımlamada ise bulanık ĢiĢkinlik terimi kullanılır. Mikroskobik muayenede, sitoplazma 

ĢiĢkin, açık renkli ve granüller halinde koagüle proteinler içerdiği için bulanık 

görünümdedir ve bu olay albümin dejenerasyonu olarak da adlandırılır14,19. Hidropik ve 

vakuoler dejenerasyon, akut hücre ĢiĢkinliğinin daha ilerlemiĢ Ģekillerindendir. ġiddetli 

durumlarda hücreler balon gibi ĢiĢtiği için balonumsu dejenerasyon da denir. Hidropik 

dejenerasyonda, bulanık ĢiĢkinlikten daha fazla sitoplazmanın her tarafında sıvı birikir. 

Bu durumdan dolayı hücre ĢiĢer ve daha açık renkli bir görünüm alır. Vakuoler 

dejenerasyonun, hidropik dejenerasyondan farkı ise sitoplazmasında biriken sıvıdan 

dolayı vakuollerin oluĢmasıdır.2,9,14,18 

3.3.2. Yağlanma (Lipidozis) 

Yağlanma, hepatositlerde fazla miktarda görünür lipid bulunması olayıdır. 

Karaciğer normal olarak %5‟e kadar yağ kapsarken, karaciğer yağlanması olgusunda bu 

oran %30‟a kadar çıkabilmektedir. Fizyolojik olarak, özellikle ruminantların ileri 

dönem gebeliklerinde ve ağır laktasyonda karaciğerde yağ birikimi görülebilir.2,14 

Ayrıca, diyette fazla miktarda yağ veya kolesterol bulunması, çeĢitli hastalıklar nedeni 

ile yağ dokudan fazla miktarda yağın mobilize olması, fazla miktarda karbonhidrat, 

riboflavin, tiamin ve biyotin alınması ile yağ sentezinin yükselmesi; kolin, pantotenik 

asit, inositol gibi vitaminlerle protein ve metiyonin ve trozinamino asitlerinin eksikliği 
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sonucu karaciğerden taĢınan yağ miktarının azalması durumlarında yağlanma görülür.21 

Ketozis, siroz ve nekroz gibi patolojik olgularda karaciğer fonksiyonlarının bozulması, 

karbontetraklorür ve kloroform gibi zehirlenmelerin lipoproteinlerin sentezini 

engellemesi sonucunda da hepatositlerde lipid birikimi oluĢur.10,14,21,22 

Karaciğerde Ģiddetli yağlanma olgularında organ büyür, kenarları kütleĢir ve 

açık sarı renktedir. Hücrelerde dejeneratif değiĢiklikler vardır ve çekirdek kenara doğru 

itilmiĢtir.2,6,9,10,14,20 Sitoplazmada kenarları keskin sınırlı ve içi boĢ yağ vakuolleri göze 

çarpar. Hepatositlerde ya da sinuzoidal yağ depo eden hücrelerde uzun süre fazla 

miktarda yağın bulunması sonucu bu hücrelerin dejenerasyonu ve nekrozu Ģekillenerek 

sonuçta karaciğerde fibrözleĢme, pigment birikimi ve nodüler hiperplaziler meydana 

gelir.14,18,20 

3.3.3. Glikojen Birikimi 

Karaciğerde glikojen birikimine Diabetes mellitusda ve tüm glikojen sentezi ve 

yıkımlanması arasındaki bozukluklarda rastlanır. Hücrede aĢırı glikojen birikimi 

sonucunda çekirdek ve stoplazma delinmiĢ bir görünüm kazanmıĢtır.17,18 

3.3.4. Amiloidozis 

Hücre dıĢı toplanan ve hafif zincirli immunglobulin moleküllerinden oluĢan 

anormal bir protein olan amiloid birikimine karaciğerde çok sık rastlanır2,14,18,19,23 ve 

genellikle disse aralıklarında, sinuzoidler ile hepatositler arasında birikim gösterir. 

YavaĢ yavaĢ artan amiloid birikimi, remark kordonlarına basınç ile parenkim 

hücrelerinde atrofi ve nekroz oluĢturarak fonksiyon bozukluğuna yol açar. Amiloidozlu 

organın hacmi büyür ve kazandığı aĢırı yumuĢak ve gevrek kıvamı nedeniyle kolayca 

ruptura uğrayabilir.2,14,20 
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3.4. Karaciğerde Pigmentasyon 

Endojen kaynaklı pigment birikimlerine karaciğerde çok sık rastlanır. 

Bunlardan önemlileri; Konjenital melanozis, buzağı, kuzu ve domuzlarda görülür. 

Stroma ve capsülada mavimtrak siyah renkli pigment alanları çok sayıda olabilir.2,14 

Melanin hücreler içinde veya hücreler arasında kahverengi veya siyah granüller halinde 

bulunur. Karaciğerde mavimtırak siyah renkli lekeler Ģeklinde rastlanır ve bu durum 

melanozis makuloza olarak adlandırılır.2,10,14,18 Bilirubin; hemoglobinin parçalanması ile 

oluĢan yeĢilimsi sarı renkte bir pigment olup, hepatositlerde glukuronik asit ile 

birleĢerek konjuge edilir ve safra kanalları ile duodenuma akıtılır. Burada bilirubin 

ürobilinojene çevrilir ve büyük kısmı emilerek karaciğere taĢınırken, diğer bir kısmı 

genel dolaĢıma karıĢır ve böbreklerden idrarla atılır. Ġdrarla yeteri miktarda atılamadığı 

durumlarda kanda bilirubin miktarı artar ve bu duruma hiperbilirubinemi denir. Safra 

renkli maddelerin dokuları boyamasına ise ikterus adı verilir.2,14,18,19 Hemosiderin; 

toksik-enfeksiyöz hastalıklarda eritrositlerin aĢırı derecede hemolizi sonucu 

hemoglobinin parçalanmasıyla ortaya çıkan altın sarısı veya altuni kahverenginde 

demirli bir pigmenttir. Babesia, theleria, anaplasma gibi kan protozoonlarının 

oluĢturduğu enfeksiyonlarda sık rastlanan bir pigmenttir. Dokularda fazla hemosiderin 

birikmesine hemosiderozis denilmektedir. Karaciğer hemosiderozisinde organ koyu 

esmer bir renkte görülür. Mikroskobik olarak hepatositlerde ve daha çok Kupffer 

hücrelerinde sarımtrak veya kahverengi kristaller Ģeklinde görülebilir. Hematoksilen-

eozin ile boyanmıĢ kesitlerde sarı-kahverengi granüller halinde görülür ve lipofüksin ile 

karıĢabilir.4,10,14,18,20 Lipofüksin; kaĢeksi ve yaĢlılık atrofisine uğrayan organlarda 

görülen sarımtırak-kahverenginde bir pigment olup hepatositlerin sitoplâzmasında sarı 

granüller halinde görülür. Seroid; yağın sarı rengini veren bir pigmenttir ve lipofüksinin 
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daha az okside olmuĢ Ģeklidir. Histolojik kesitlerde makrofajlarda ve hepatositlerde sarı 

granüller halinde rastlanır.2,14,18 

3.5. Karaciğerde Nekrozlar 

Toksik maddeler, mikroorganizmalar, yangısal hücreler, nutrisyonel 

yetersizlikler ve Ģiddetli metabolik bozukluklar hepatositlerde nekroza yol açar.2,6,9,10,14,17 

Nekrozun Ģekillenmesinde serbest radikallerin büyük önemi vardır. Serbest radikaller 

lipoprotein membranlar üzerinde zararlı etkiye sahiptir19. Karaciğer nekrozunun birçok 

morfolojik Ģekli vardır. Bunlar; 

Tek hücre nekrozu; bu tip nekroz karaciğerde yaĢlanmıĢ hücrelerin ölmesi 

veya apoptozise uğraması sonucu iki Ģekilde oluĢur. Nekrobioz bir dokuda yaĢlanmıĢ 

hücrelerin ölümü için kullanılan bir terimdir. Apoptozis ise; canlı ve henüz metabolik 

olarak etkin bir hücrede sitoplazma ve çekirdekte hızla geliĢen bir büzüĢmeyi 

tanımlar.2,14 Tek hücrelerde görülen ve programlanmıĢ hücre ölümü olarakta tanımlanan 

apoptozis olayında dokuda önemli bir değiĢiklik görülmez. Ġnsidensi çok fazla 

olmadıkça kolaylıkla gözden kaçar. Karaciğerde apoptozise intoksikasyonlardan 

immunolojik kökenli yangılara kadar çeĢitli hastalıklarda rastlanmaktadır. Koagülasyon 

nekrozu; bu terim eozin ile kuvvetli boyanan ve çekirdeklerinde nekrotik 

değiĢikliklerin Ģekillendiği sınırları belli hücre grupları için kullanılır. Erime nekrozu; 

hepatositlerin gruplar halinde hızla ĢiĢmesi ve parçalanarak dağılması durumunda 

kullanılan terimdir. Bu tip nekroza kimi intoksikasyonlarda rastlanır. Erime nekrozu 

yangısal odaklar ile iliĢkili olarak da Ģekillenir. Bu durumda nötrofiller ile makrofajların 

etkinliği ve hidrolitik enzimlerine bağlı olarak hücrenin erimesi söz konusudur.2,14,18 

Fokal nekroz; nekropsi materyalinde fokal nekrozlara yaygın olarak rastlanır ve bunlar 
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küçük çaplı olup asinuslarda belirli bir yerleĢim göstermezler. Fokal nekroza birçok 

enfeksiyonda, parazit göçlerinde ve bilier obstruksiyonlarda rastlanır. Enfeksiyöz 

nedenler, viral ya da bakteriyel olabilir. Septisemi ile seyreden birçok bakteriyel 

enfeksiyonda fokal karaciğer lezyonları oluĢur (fötüs ve yeni doğan hayvanlarda 

salmonellozis, tularemi, listeriozis, pseudotüberkülozis). Enfeksiyoz abortuslarda fötal 

karaciğerde meydana gelen karaciğer nekrozlarının diagnostik önemi vardır.2,14,20,24,25 

Bunlar, koyunların Camphlobacter abortusunda madeni lira büyüklüğünde; viral 

abortuslarda submilier, milier; salmonella ve brusella abortuslarında fötal karaciğerde 

submilier nekrozlar Ģeklinde bulunabilir. Nekropsileri yapılan ya da mezbahada kesilen 

sığırlarda değiĢen sayıda fokal nekrozlara yaygın Ģekilde rastlandığı ve bunun büyük 

olasılıkla sindirim sisteminden portal dolaĢımla karaciğere gelen mikroorganizmalarla 

ilgili olup besi sığırlarında çok rastlandığı bildirilmiĢtir.14,16 Bilier obstruksiyonlarda, 

küçük safra duktuslarının yırtılması fokal nekroza yol açar. Fokal nekrozlar, çok sayıda 

olduklarında bile, fonksiyonel açıdan önemsizdir. Periasiner nekroz; çoğunlukla 

pıhtılaĢma nekrozu Ģeklinde ve vena sentralisler çevresindeki hepatositler ile 

sınırlıdır.2,10,14,20 Enfeksiyöz köpek hepatitisi ve Rift Vadisi ateĢi gibi viral 

enfeksiyonlarda bu tip nekroz görülür.24 Midzonal nekroz; asinusların merkezinde 

fokal ya da diffuz dağılım gösteren bu tip nekrozlara bazı intoksikasyonlar sonucu 

oluĢur. Nekrotik hücreler yoğun makrofaj infiltrasyonu ile ortadan kaldırılır. Periportal 

nekroz; asinusların periportal (portal aralığı çeviren hepatositler) bölgelerinde oluĢan 

nekroz tipidir. Toksik hastalıklarda rastlanır. Ender görülmekle birlikte midzonal 

nekrozdan daha yaygındır. Parasantral nekroz; asinusun tümünü kapsayan pıhtılaĢma 

nekrozudur. Ġskemik bir lezyona ya da infarktüse bağlı olarak Ģekillenir.2,14 Masif 

nekroz; çok sayıda asinusta görülse de bütün karaciğeri kapsamaz. Etkilenen 
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asinusların içindeki hücrelerin hemen hepsi nekroza uğrar ve bundan dolayı 

rejenerasyon oluĢmaz. Bu nekroz birkaç asinüsü kapsadığında submasif, eğer hiç 

sağlam parenkim yoksa masif terimi kullanılır. Portal bölge ve vena sentralis birbirine 

yakınlaĢır, bağ doku yoğunlaĢır ve nedbeleĢir. Masif nekrozlar postnekrotik nedbeleĢme 

ile son bulurlar. Masif nekrozda karaciğer normal büyüklükte ya da küçük olur ve 

mozaik görünümünü almıĢtır.2,14,20 

3.6. Karaciğerin Zedelenmelere KarĢı Gösterdiği Reaksiyonlar 

3.6.1. Rejenerasyon 

Karaciğerin kendini yenileme kapasitesi oldukça yüksektir.1,2,10 
Karaciğerde 

rejenerasyon, hepatoektomiden sonra veya organın hasar görmesinden sonra gösterdiği 

bir reaksiyon olup, harap olan parenkim dokunun yerini, sağlam durumdaki hücrelerin 

çoğalarak yenilenmesi olayıdır.1,14,19 Bu organda, yüzde yetmiĢe varan bir kayıptan sonra 

bile, kalan loblar büyüyerek karaciğerin eski halini almasını sağlarlar.14 Bu olayın 

sonucunda organda fonksiyonel hiçbir kayıp yaĢanmaz.1 Ancak bu olayın tam 

olabilmesi için etkilenen bölgede kan dolaĢımının yeterli ve safra akımının normal 

olması gerekir.14 

3.6.2. Safra Kanalı Hiperplazisi 

Safra kanallarında hiperplazi, parenkimde Ģekillenen lezyonlardan bağımsız 

olarak oluĢur.2 Ġrritasyona sebep olan etken portal aralıklarda etkili olduğu zaman sık 

rastlanan bir durumdur. Karaciğerde safra kanalı hiperplazisine paraziter 

enfeksiyonlarda (koksidiozis ve distomatozis) sık rastlanır.2,14 
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3.6.3. Karaciğerde Fibrozis ve Siroz   

Rejenerasyon gibi fibrozis de karaciğerin kronik hasarlarına karĢı gösterdiği bir 

reaksiyondur.14,17 Nekroz oluĢumuna sebep olan etkenler ortadan kaldırılamazsa 

karaciğerde rejenerasyonun yerini zamanla fibrozis alır. Bu terim karaciğerde artan bağ 

doku hücre proliferasyonunu belirtmek için kullanılır. Karaciğerde değiĢik hasarlar 

sonucu oluĢan fibroz bağ doku artıĢında karaciğerin mikroasiner yapısı bozulur ve 

damarlara baskı sonucu portal vende kan akımı azalır.1,14,20 Çoğu durumda geri 

dönüĢümsüz bir olay olan karaciğer fibrozisi2,26 yalnızca portal aralıklarda geliĢmiĢse 

bilier fibrozis adını alır.2,14 Masif nekroz sonu retikülin ağı kollobe olur ve yoğunlaĢır, 

böylece portal aralıklar yakınlaĢarak geniĢ, düzensiz nedbe dokusunu oluĢturur. Diffuz 

karaciğer fibrozisi, kronik parenkim yıkımlanmaları ya da infiltrasyonlar sonucu 

oluĢur.2,6,9,10,14 Primer zedelenme vena sentralisler çevresinde olduğunda, fibrozis bu 

bölgede geliĢir ve periasiner fibrozis adını alır.2,14 

Siroz; portal aralıklarda baĢlayan fibroz bağ doku proliferasyonunun, 

lobulusların çevresinde artmaya devam ederek lobulusların küçülmesine ve zamanla 

parenkim dokunun yerini almasına kadar ilerleyen, kronik progresif bir fibrozis 

olayıdır.2,9,14,17 Siroza uğramıĢ karaciğerde, parenkimde nodüler rejenerasyon, fibrozis ve 

safra kanallarında hiperplazi görülmesi, karakteristik üç özelliktir.2,9,14 Hayvanlarda 

genellikle sirozun nedeni tam olarak ortaya konamaz, ancak çiftlik hayvanlarında, 

kronik bitki zehirlenmeleri ve enfeksiyöz hepatit gibi viral hastalıklar sirozun en yaygın 

nedenleridir.2,9,10,14,17 
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3.7. Karaciğer ve Safra Kanalları Yangısı 

3.7.1. Hepatitis 

Hepatitis terimi; karaciğer parenkiminin bakteriyel, viral ve paraziter 

etkenlerden ileri gelen fokal ya da diffuz karaciğer lezyonları ve her türlü yangısal 

değiĢiklikleri tanımlamak için kullanılır.2,14,20 Viral enfeksiyonlarda, yangısal 

değiĢikliklerden çok nekrotik lezyonlar görülür ve inkluzyon cisimciklerinin 

görülmesiyle. toksik ve diğer nekrozlardan ayırt edilebilir.2,10,14,24 Karaciğer yangılarında 

bu dokuya has makrofajlar olan kupffer hücreleri artıĢ gösterir. Bu hücrelerin 

çekirdekleri büyüyerek veziküler bir hal alır; Sitoplazmaları bazofilik olup fagosite 

edilmiĢ yabancı partikülleri içerir. Hayvanlarda akut diffuz hepatitis sık görülen bir 

olaydır ve özellikle viral hastalıklarda oluĢur. Fokal hepatitise yol açan nedenler ise 

fokal nekroz oluĢturan nedenlerdir. Karaciğerde büyümeye yol açan lezyonlar az ya da 

çok sayıda; akut ya da kronik özellikte veya granülomatöz yapıda görülür.2,14,20 

3.7.2. Kolongiohepatitis 

Hayvanlarda safra kesesi yangısı (kolesistitis) ile safra duktuslarının yangısına 

(kolangitis) rastlanırken, intrahepatik kolangiollerin yangısına (kolanjiyolitis) pek 

rastlanmaz. Safra duktuslarındaki yangı kolaylıkla periportal karaciğer parenkimine 

yayılır ve bu lezyon kolongiohepatitis olarak tanımlanır. Hayvanlarda bu lezyonun 

görülmesinin en sık sebebi olarak parazitler ve bakteriler gösterilmektedir.2,7,10,14,20 

3.7.3. Karaciğerin Bakteriyel Hastalıkları 

Karaciğerde bakteriyel hepatitise yaygın Ģekilde rastlanır ve etkenler organa, 

hematojen (arteria hepatica, portal ve umblical venalarla), invazyon (purulent 

peritonitislerde yangının karaciğer capsulasına invazyonu veya yabancı cisimlerin 
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penetrasyonu sonucu), implantasyon (retikulumdaki yabancı cisimlerin 

penetrasyonunda olduğu gibi) ve omfalojen (fötal ya da prenatal Ģekilde) olarak 

ulaĢırlar.2,14,16,20,25 Fötal ya da perinatal Ģekilde ortaya çıkan ve karaciğerde lezyon 

oluĢturan bu hastalık etkenlerinin önemlileri Listeria monocytogenes, Campylobacter 

fetus, Brucella spp., Yersinia pseudotuberculosis, Yersinia tularensis, Pasteurella 

haemolytica, Haemophilus agni, Salmonella spp. ve Mycobacteriumlardır. 2,20,25,28-30 

3.7.3.1. Karaciğer Apseleri 

Genellikle rumenitis, travmatik retikulitis, omfaloflebitis ve bilier kaynaklı 

geliĢen karaciğer apselerine özellikle besi sığırlarında çok sık rastlanır ve ekonomik 

kayıplara neden olur.2,9,14,16,27,31,32 Omfaloflebitis sonucu oluĢan karaciğer apseleri ise 

özellikle buzağılarda sık görülmektedir.2,14 Sığırlarda kolay sindirilebilir karbonhidratlar 

yönünden fazla besin alması ve laktik asitin ortamda konsantrasyonunun artması ile 

rumen duvarında oluĢan rumenitis16,27,32 ve yabancı bir cismin implantasyonu veya 

travmatik retikülitis sonucu oluĢan irinli yangının karaciğere ulaĢması sonucu,  özellikle 

organın sol lobunda apse veya apseler oluĢur.2,14,20,27 Karaciğer apselerinden çoğunlukla 

Corynebacterium pyogenes, Fusobacterium nechrophorum, Streptococcus ve 

Staphylococcus türü etkenler izole edilmiĢtir.9,14,16,17 Karaciğerin dıĢ yüzeyine yakın 

geliĢen apseler capsülada fibrinli bir yangıya ve organın çevre dokulara yapıĢmasına 

neden olurken, apselerin vena hepaticaya açılması durumunda tromboflebitis, 

endokarditis, akciğer embolisi ve metastatik apseler geliĢebilir.2,14,27 
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3.7.3.2.  Karaciğer Nekrobasillozu 

Hastalığın etkeni Fusobacterium necrophorum‟dur ve normal rumen florasında 

bulunmaktadır.32 Sığırlarda rumenitisin komplikasyonu, buzağılarda ise omfaloflebitis 

sonucu etkenlerin vena porta yolu ile karaciğere ulaĢması sonucu hastalık oluĢur.2,14,20 

Deneysel olarak F. necrophorum sığırların portal ven sistemine inokule edilerek 

karaciğer enfeksiyonu oluĢturulmuĢtur.16 Karakteristik makroskobik lezyon, karaciğer 

yüzeyinde, hiperemik bir bantla çevrili, hafif kabarık, yuvarlak, kuru koagulasyon 

nekrozu Ģeklinde çok sayıda nekroz odaklarının görülmesidir. Mikroskobik olarak ise 

lezyonun ortasında nekrotik amorf kitle, çevresinde ise tamamen yıkımlanmıĢ lökositler 

ve bol miktarda filamentöz etkenlerin bulunduğu belirtilmiĢtir.2,6,9,10,14,16,20,32 

3.7.3.3. Enfeksiyöz Nekrotik Hepatitis 

Enfeksiyöz nekrotik hepatitis özellikle koyunlarda görülen bir hastalık olmakla 

birlikte sığırlarda da çok görülür. Hastalığın etkeni Clostridium novyi tip B suĢudur ve 

alfa (letal), beta (hemolitik-nekrotik) ve zeta (hemolitik) olmak üzere üç çeĢit 

ekzotoksin üretir.2,14 Nekrotik hepatitis aslında bu ekzotoksinlerin oluĢturduğu bir 

intoksikasyon olup, bu toksinler yaygın, kanamalı, nekrotik ve purulent bir hepatitise 

sebep olurlar. Hastalık daha çok iyi besili fakat bağıĢık olmayan hayvanlarda, klinik 

belirti göstermeden ani ölümler Ģeklinde gözlenir. Enzootik seyreden bir hastalık olup 

dağılımı özellikle Fasciola hepatica, Dicrocoelium dendriticum ve Cysticercus 

tenuicollis parazitlerinin dağılımı ile paralellik gösterir.2,9,14,20 

Clostridium novyi etkenleri toprakta yaygın Ģekilde bulunur ve hayvanlar 

sporları sindirim yolu ile alırlar. Sağlıklı koyun ve sığırların karaciğerlerinde de bu 

sporlar bulunabilir. Hastalığın oluĢması için; hayvanların bağıĢık olmaması, dokuda 
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latent spor enfeksiyonun bulunması ve sporların aktivasyonu için anaeorobik ortamın 

oluĢması Ģarttır.2,14 Bu ortam özellikle Fasciola hepatica ve diğer parazit larvalarının 

göçleri sırasında oluĢur ve 0.5 cm çapındaki göç yollarına ait nekrotik, hemorajik ve 

anaeorobik bu tünellerde mikroorganizmalar çoğalıp toksin üretirler. Paraziterlerin 

göçleri esnasında, nekrotik hepatositler, nötrofil lökosit ve özellikle eozinofillerin yer 

aldığı nekrotik tünellerin çevresinde parazitler tarafından oluĢturulmuĢ koagulasyon 

nekroz alanları bulunmaktadır.7,9 Bu nekrotik odaklarda Cl. novyi etkenleri Gr(+) 

basiller Ģeklinde rahatlıkla görülebilir.2,14,20 Nekropside tipik lezyonlar, karaciğerde 

capsula altında ve özellikle diaphragmatik yüzünde bulunur ve bazen bu lezyonların 

görülebilmesi için karaciğerin dikkatli bir Ģekilde dilimlenmesi gerekir. Ayrıca akut 

veya kronik fascioliosis lezyonları ya da diğer göç eden parazitlere de rastlanır. 

Enfeksiyonun Kara Hastalık olarak isimlendirilmesi ise, bakteriyel toksinlere iliĢkin 

olarak Ģekillenen Ģiddetli subkutan konjesyonun, deriye koyu bir renk kazandırmasından 

dolayıdır.2,14,20 

3.7.3.4. Basiller Hemoglobinüri 

Sığır ve koyunlarda görülen bu hastalığa Clostridium haemolyticum yol açar. 

Cl. novyi’nin toksijenik tipi olarak kabul edilir. Her iki etkende nekrotik ve hemolitik 

lesitinaz özelliğinde olan beta toksini üretir.2,14 Patogenezis yönünden nekrotik 

hepatitise benzemekle birlikte Fasciola hepatica’ nın bulunmadığı bölgelerdede hastalık 

sporadik olarak görülmektedir. Klinik olarak intravasküler hemoliz sonucu Ģekillenen 

anemi, hemoglobinüri ve ikterus görülür. Karaciğerdeki lezyonlar nekrotik hepatitise 

benzer, ancak bu lezyonlar daha büyük ve genellikle de bir adettir. Lezyonların kimi 

spontan olgularda portal tromboza bağlı Ģekillenen bir infarktüs olduğu belirtilmiĢ, 
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ancak endemik olgularda trombozların özellikle vena sentralislerde görüldüğü ve bunun 

lezyonun sebebi değil sonucu olduğu kaydedilmiĢtir.2,14,20 

3.7.3.5.  Leptospirozis 

Leptospirozis, Leptospira interrogans grubunda yer alan serotipler tarafından 

oluĢturulan zoonoz bir hastalık olup25,33, klinik olarak yüksek ateĢ, hemolitik anemi, 

mastitis ve abort ile seyreden bir enfeksiyondur. Sığır ve koyunlarda en sık izole edile 

türler L. pomona, L. hardjo ve L. grippotyphosa‟ dır.28,33 Bu etkenler spiroket adı verilen 

bir bakteri grubu olarak sınıflandırılmaktadırlar. Hastalığın yayılmasında, etkenlerin 

klinik belirti göstermeden önce böbreklere yerleĢerek idrarla etrafa yayılmasının önemli 

bir yer tuttuğu belirtilmiĢtir.20,33 Hasta hayvanlarda; mukozalarda ve iç organlarda 

sarılık, etkenin kendisinin ve toksinlerinin etkisiyle damar endotel hücrelerinde hasara 

yol açması sonucunda subseröz ve submukoz hemorajiler, böbreklerde ve karaciğerde 

büyüme kapsula altında nekrotik odaklar ve kanamalar dikkati çeker. Ġdrar kesesinde 

içerik kanla boyanmıĢ bir haldedir. Mikroskobik olarak karaciğerde hepatositlerde ve 

böbrekte tubulointersitisyel nefritis ve nekroz görülür.  

3.7.4. Karaciğerin Viral Hastalıkları 

3.7.4.1. Rift vadisi ateĢi 

Hastalığa neden olan virus Bunyaviridae familyasında14 ve phlebovirus 

genusunda yer alan tek sarmallı bir RNA virusudur.34 Culex ve Aedes cinsi artropodlar 

hastalığın yayılmasından sorumludur. Mortalite oranı morbidite oranından yüksektir.2,14 

Hastalık özellikle genç hayvanlarda ortaya çıkar. Gebe koyun, sığır, keçilerde aborta 

neden olur34. Klinik olarak yüksek ateĢ, ishal, skrotum derisinde, karnın altında ve 

memelerde ödem görürlür. Postmortem olarak yaygın kanamalara serozalarda peteĢilere 
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ve gastrointestinal kanalda Ģiddetli kanamalara rastlanır. Fibrinli perihepatitis 

Ģekillenebilir.2 Doğal enfekte buzağılarda karaciğerde oluĢan nekrozun portal aralıklarda 

yayıldığı bölgelerde, fibrinli vaskülitis ve tromboz Ģekillenir. Dejenerasyona uğrayan 

hepatositlerde bazen eozinofilik inklüzyonlara da rastlanılabilir.2,14,24 

3.7.4.2. Wesselsbron hastalığı 

Hastalığın etkeni artropodlarla taĢınan Flaviviridea ailesinden bir falvivirustur 

ve hastalık Afrika da birçok hayvan türünde yaygındır. Virus koyunlarda abortus ve 

perinatal ölümlere neden olur.  Hastalık anemi, ikterus ve hemorajik lezyonlarla 

seyreder. Safra kesesi kanamalar bağlı olarak koyu renkte ve duvarı kalınlaĢmıĢ bir 

haldedir. Lenf düğümleri konjesyonlu ve ödemli bir görünüm kazanmıĢtır. Karakteristik 

lezyonlara karaciğerde rastlanır ve nekrotik hepatositler asinuslarda rastgele bir dağılım 

gösterir. Ayrıca apoptozise ve sinuzoidleri döĢeyen hücrelerde proliferasyona ve bazı 

olgularda hepatositlerin çekirdeklerinde eozinofilik inklüzyonlara rastlanır.2,14,20 

3.7.5. Karaciğerin Paraziter Hastalıkları 

3.7. 5.1. Hydatidosis 

Echinococcus spp. tarafından oluĢturulan Hidatidozis, önemli ekonomik 

kayıplara ve halk sağlığı problemlerine sebep olan, dünyada yaygın zoonoz bir 

hastalıktır.5,35-39 EriĢkini karnivorların ince bağırsaklarında bulunan Echinococcus 

spp.‟nin larval dönemi olan hidatid kistler ise insan da dahil olmak üzere evcil ve yabani 

ruminantların oluĢturduğu arakonakçıların baĢta karaciğer ve akciğerleri olmak üzere 

diğer organlarında da geliĢir. Ġnsanlar mesocestode‟larla istemeyerek enfekte olabilirler. 

Veteriner hekimlik yönünden önemli olan türler E. granulosus ve E. 

multilocularis‟tir.14,35,36 Türkiye‟de hidatidozdan bu iki tür sorumludur.5,35,39 Protoskoleks 



20 
 

bulunduran fertil kistli organları yiyerek enfekte olan sonkonağın ince bağırsağında 

serbest kalan her bir protoskoleksten bir adet parazit geliĢmektedir ve bu Ģeritler 

sonkonakta 2 yıldan fazla bir süre yaĢamaktadır. Parazitin doğaya atılan enfektif 

yumurtaları baĢta sindirim yolu olmak üzere, nadirende olsa solunum ve plasenta 

yoluyla arakonakçılara ulaĢır. Vücuda alınan yumurtadan onkosfer çıkar ve sindirim 

duvarını delerek kan damarları yoluyla karaciğere, lenf yoluyla akciğere gelir ve buraya 

yerleĢir. Ya da akciğer kapillar damarlarını geçebilirse dolaĢım sistemiyle diğer 

organlara yerleĢebilir.4,14,40,41 Enfekte organlarda tek ya da çok sayıda kiste rastlanabilir. 

OluĢan bu kistler çoğunlukla yuvarlak olup sıvı ile doludur.4,6,36,40 Çapları ilk aĢamada 

1–2 cm kadar iken, zamanla 20–30 cm çapa eriĢebilir. Evcil hayvanlarda akciğer ve 

karaciğerdeki kistler genellikle 5-10 cm çapındadır. Hastalık klinik olarak belirti 

göstermez ve tanı oldukça zordur. Serolojik bazı testlerden faydalanılsa da kesin tanı 

için nekropsi yöntemi kullanılmaktadır42. Mikroskobik olarak, olgunlaĢmamıĢ hidatid 

kistlerin çevresinde dev hücreleri, eozinofillerin de yer aldığı yangısal hücre 

infiltrasyonu ve bir granülasyon dokusu bulunur. Hidatid kist duvarı hücreden yoksun 

olup, kütiküler tabaka ve ince sinsityal germinal iç tabakadan oluĢur.2,9,14,40 

3.7.5.2. Fascioliosis 

Dünyanın hemen her tarafında rastlanan bir trematod olan Fasciolaların 

olgunları koyun, keçi ve sığırlarda safra kanallarında yaĢar. Enfeksiyon parazitin 

geliĢim formlarından olan metaserkerlerle kontamine olmuĢ otların alınmasıyla 

gerçekleĢir.2,4,7,9,43 Metaserkerler bağırsak duvarını delerek abdominal boĢluğa ulaĢır ve 

kan emmek için çeĢitli yerlere yapıĢırlar. Bu safhada capsulayı geçerek karaciğere 

gelirler. Özellikle karaciğerin visceral yüzünde geliĢen hepatitis ve peritonitise neden 

olur.2,14 Hastalığın geliĢmesi ile visseral yüzde hilustan itibaren safra kanalları beyaz, 
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sert ve kordonlar Ģeklinde belirginleĢmektedir. Karaciğerde genç kelebeklerin göçü 

sırasında 2-3 mm çapında hemorajik nekrotik odaklar Ģeklinde tüneller ve parazitin 

toksik ürünleriyle parenkimde de koagulasyon nekrozları meydana gelmektedir.7,20,44 

Safra kanalında olgunların irritasyonlarına bağlı kolangitis ve kolangitisin parenkime 

yayılmasıyla kolangiohepatitis oluĢmaktadır. Ayrıca parazitin olgun formlarının safra 

kanallarındaki yoğun birikimi sonucu oluĢan obstruksiyona bağlı safra retensiyonu, 

duktus dilatasyonu, kalınlaĢma ve kalsifikasyonlar Ģekillenmektedir.2,14,20 Safra 

duktuslarında kirli koyu renkte musinöz ya da çamur kıvamında bir içerik bulunur.2 

Mikroskobik olarak nekrotik tüneller eritrosit, dejenere hepatositlerle doludur ve 

bölgeye kısa sürede eozinofil ile nötrofil lökositler ve makrofajlar infiltre olur.2,7,9,14,20 

3.7.5.3. Dicrocoeliosis 

Dicrocoeliosis‟e yol açan Dicrocoelium dendriticum, kedi dıĢında tüm evcil 

hayvanlarda bulunur, ancak koyun ve sığır karaciğerlerinde bozukluk yapan önemli bir 

parazittir. Olgunları safra kesesi ve duktuslarında yaĢar ve kolangiohepatitise neden 

olur.2,6,9,14 Fascioliosis kadar Ģiddetli patolojik değiĢiklikler oluĢturmayan bu parazitin 

arakonakçıları kara sümüklüleri ve karıncalardır. Ruminantların dıĢkısı ile atılan 

yumurtalar, sümüklüler tarafından alınır ve bunlarda serkeriler geliĢir.2,6,14,45 Bu 

serkeriler nemli havalarda sümüklüyü terk eder ve karıncalar tarafından alınırlarak 

enfektif form olan metaserkerler karıncaların beyninde ve vücut boĢluğunda geliĢir. 

Karıncaların beynindeki tahribat nedeni ile otlara tutunmuĢ olan karıncaların 

ruminantlar tarafından otlar ile birlikte alınması sonucu metaserkerler bağırsağa gelir, 

duodenumdan safra kesesi ve duktuslarına ulaĢırlar.2,14 Lezyonların parazitin safra 

kanalı epitelinde neden olduğu hasar ve çıkardığı toksin tarafından oluĢturulduğu 

belirtilmektedir. Parazit ve yumurtaları, safra kanallarının geniĢlemesine, koyu bir renk 
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almasına, zamanla kolangiohepatitise, bilier fibrozise yol açar ki bunun sonucu 

karaciğer indurasyona uğrar ve nödüler bir hal alır14. Mikroskobik olarak safra kanalları 

epitellerinde hiperplazi ve lümene doğru papiller üremeler görülür. Portal bölgelerde 

lenfosit, plazmasit ve eozinofil lökosit infiltrasyonları ile parenkimde yer yer hiperemi, 

kanama ve nekroz alanları ile ilerleyen dönemlerde ise periportal fibrozis ve yer yer 

pseudolobulusların Ģekillendiği gözlenmektedir.2,9,14 

3.8. Toksik Karaciğer Hastalıkları 

Karaciğerde patolojik değiĢiklikler oluĢturan çok sayıda hepatotoksin 

bulunabilir. Bunların en önemlileri arasında aflatoksinler, pirrolizidin alkaloidleri ve 

karbon tetrachloride yer almaktadır.2,9,10,14 Karaciğer, toksik maddelerin 

detoksifikasyonunu ve ekskresyonunu sağladığından, bu toksinler karaciğer 

fonksiyonlarında bozulmalara sebep olurlar.46 Suda eriyebilen bileĢikler böbrekler ile 

organizma dıĢına atılırlarken, yağda erime özelliğinde olanlar karaciğerde toksik etki 

oluĢtururlar.2,14 Yağda eriyen bileĢikler önce karaciğerde mikrozomal enzimler ile suda 

eriyebilen substratlara dönüĢtürüldükten sonra böbrekler ile atılırlar. Ancak bazı toksik 

maddelerin ekstre edilebilir metabolitlere çevrilmesi sırasında intermedier reaktif 

radikaller açığa çıkar, bu bileĢikler çoğu kez orijinal substanstan daha toksik özelliğe 

sahiptirler.2,20 Akut intoksikasyonlarda makroskobik olarak karın boĢluğunda sarımsı ve 

fibrinli az miktarda sıvı birikimi görülmektedir. Karaciğerde koyu kırmızı-mor bir renk 

değiĢikliği, safra kesesi duvarında ödem, bölgesel lenf damarlarında dilatasyon, seröz 

membranlarda, epikartda ve endokartda peteĢi ve ekimozlar gözlenir. Safra ile atılan 

toksik maddelere iliĢkin olarak safra kesesi duvarında ve bağırsaklarda (ruminantlarda 

özellikle duodenumda) kanamalara rastlanır.2,14,20 
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3.8.1. Akut karaciğer toksikasyonu  

Akut karaciğer toksikasyonlarında görülen mikroskobik lezyonlar tek hücre 

nekrozu, koagulasyon nekrozu, zonal nekrozlar,  masif hemorajik yıkımlanma Ģeklinde 

görülür. Nekrozla birlikte hepatositlerde Ģiddetli hidropik ve yağ dejenerasyonu görülür.  

Ölüme kadar götürebilen intoksikasyonlarda klinik belirtiler ve makroskobik bulgular 

oldukça belirgindir. Hayvanlarda durgunluk, anoreksi, sancı ve konvulziyonların eĢlik 

ettiği sinirsel semptomlar oluĢur ve ölüm meydana gellir.14 Nekropside; karın 

boĢluğunda sarı renkte, fibrinli bir sıvı dikkati çeker. Karaciğer koyu kırmızı renkte ve 

safra kesesi duvarı ödemli bir haldedir. Ayrıca, akciğerde konjesyon ve ödem tablosu 

mevcuttur. Serozlarda, epikartda ve endokartda peteĢi ve ekimozlar görülür. Safra 

vasıtasıyla atılan toksik maddelerin etkisi sonucu kanal duvarında ve bağırsaklarda 

kanamalara rastlanır.2,9,14,20  

3.8.2. Kronik karaciğer toksikasyonu 

Kronik intoksikasyonlarda oluĢan lezyonlar, akut intokasyonlarda oluĢan 

lezyonlara oranla daha spesifik ve belirgindir. Görülen mikroskobik lezyonlar arasında 

nekrobiozis, fibrozis, safra kanallarında hiperplazi, nodüler rejenerasyon, hepatositlerde 

megalositozis ve safra durgunluğu yer alır.2,14 

3.9. Karaciğer Tümörleri 

Karaciğerde iyi ve kötü huylu hepatohücresel veya kolongiohücresel kökenli 

tümörler görülmektedir.14,17 Hepatohücresel Adenomlar; genellikle fokal bir odak 

halinde geliĢen, keskin sınırlı, fibroz bağ dokuyla ayrılmıĢ, kıvamı oldukça yumuĢak 

tümörlerdir.14 Daha az rastlanan Hepatohücresel karsinomlar ise keskin sınırların 

bulunmayıĢı, kanama ve nekroz odaklarının görülmesi, kesit yüzeyinin safra renginde 
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olması gibi maligniteyi gösteren özelliklere sahiptirler.14 Kolongiohücresel adenomlar; 

kesit yüzü solid ve beyaz renkte, ve kistik görünüĢtedir.14 Kolongiohücresel 

karsinomlar; çoğunlukla multiple ya da diffuz özellik gösterirler. Multiple tümör 

odakları intrahepatik lenfojen metastazlara bağlı olarak Ģekillenebilir. Mikroskobik 

olarak, kolongiohücresel karsinomlar adenokarsinom yapısındadırlar, duktuslar, 

asinuslar ve bazen papillar uzantılar oluĢtururlar. Hücresel yapılarının kübik ya da 

prizmatik, sitoplazmalarının az ve hafif granüler olduğu, tubulusların safra 

içermedikleri, ancak iyi diferensiye tümörlerde musin bulunabileceği kaydedilmiĢtir.14,20 

Ayrıca, metastatik özellikte geliĢen karsinom ve sarkomlar ise arteria hepatika ve vena 

porta yoluyla karaciğere gelen tümör hücrelerinden geliĢir. Nöroendokrin karsinomalara 

karaciğerde genellikle insanlarda rastlanılırken, son yıllarda sığırlarda da bildirilmiĢtir.47 

Melanomlar ve hemangiosarkomlar dıĢında metastatik tümörler makroskobik 

görünüĢlerine göre kolaylıkla tanınmazlar. Sarkomlar daha çok birkaç adet, karsinomlar 

çok sayıda nodüller Ģeklinde olur. Hemangiosarkomlar çoğunlukla dalaktan köken alır 

ve karaciğerde küçük, içi kan dolu kavernler oluĢturur.14,19,23 
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4. MATERYAL VE METOD 

Bu çalıĢmada 100 adet lezyonlu organ elde etmek için 1381 adet sığır 

karaciğeri incelendi. Bu amaçla, Erzurum ilinde faaliyet gösteren ticari kesimhaneler ile 

Et ve Balık Kurumu kombinasındaki 2009-2011 yılları arası rutin sığır kesimleri takip 

edildi. Lezyon görülen hastalıklı karaciğerler makroskobik olarak muayene edildi ve 

histopatolojik inceleme için örnekler alındı. Gerekli görülen organların makroskobik 

resimleri çekildi. Lezyonlu karaciğer örnekleri formaldehit solüsyonlu cam 

kavanozlarda muhafaza edilerek, Erzurum Atatürk Üniversitesi Veteriner Fakültesi 

Patoloji Anabilim Dalı Laboratuvarına getirildi. Karaciğerlerden alınan doku örnekleri 

%10' luk tamponlu formalin solüsyonununda tespit edildi. Trimleme iĢlemini takiben 

0.5 cm kalınlığında parçalar alındıktan sonra otomotik takip cihazı ile (SHANDON 

Citadel 1000) dehidrasyon, Ģeffaflandırma ve parafinizasyon iĢlemlerinden geçirilerek 

parafin bloklar hazırlandı. Parafin blokları hazırlanan dokular mikrotomda  (Reichart-

Rotary) 5 mikron kalınlığında kesilerek Hemotoxilen-Eosin ile boyandı. Ayrıca elde 

edilen bulguların doğrulanması amacıyla gerekli görülen olgulara ait kesitler ise Ziehl-

Neelsen, Masson‟s Trichrome ve Periodic-acid Schiff (PAS) boyalarıyla boyandı.48 

Hazırlanan preparatlar Olympus BX51(DP72 kamera ataçmanlı) marka ıĢık mikroskobu 

ile incelendi ve önemli mikroskobik bulgu gösterenlerden resimler çekildi. 
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5. BULGULAR  

Mezbahalarda kesimi yapılan sığır karaciğerleri makroskobik olarak muayene 

edilerek lezyonlu organlardan mikroskobik incelemeler için örnekler alındı. Alınan 

lezyonlu karaciğerlerin sayıları ve hayvanların cinsiyetlerine ait veriler Tablo-1‟de 

sunulmuĢtur.  

 

 

Tablo 1. Kesilen hayvanların cinsiyetleri ve alınan numune sayıları   

Yılı  Alınan yer  Numune 

sayısı 

Ġncelenen organ 

sayısı 

       ( Erkek+DiĢi) 

% 

2009 Et ve Balık Kurumu 20 381  (281+ 100) 5.24 

2010 Et ve Balık Kurumu 22 360  (160+200) 6.11 

2010 Özel Mezbahalar 30 270  (100+170) 11.11 

2011 Özel Mezbahalar 28 370  (250+120) 7.56 

Toplam  100 1381 (791+590) 7.24 

 

 

ÇalıĢma kapsamında mezbahada kesimi yapılan 1381 adet sığır karaciğeri 

incelendi ve 100‟ünde (%7.24) çeĢitli lezyonlar gözlendi. AraĢtırmada makroskobik ve 

mikroskobik olarak incelenen karaciğerlerde patolojik bulgular olarak; hiperemi ve 

konjesyon, dejenerasyon, yağlanma, pigmentasyon, nekrozis, bilier fibrozis ve siroz, 

safra kanalı hiperplazisi, kolangiohepatitis, apse ve paraziter enfeksiyonlara rastlandı. 

Lezyonlu karaciğerlerin %17‟sinde hiperemi ve konjesyon, %56‟sında hidropik 

dejenerasyon ve bulanık ĢiĢkinlik, %4‟ünde ise yağ dejenerasyonu, %9‟unda 

pigmentasyon, %38‟inde farklı büyüklüklerde ve karaciğerin farklı bölgelerinde 
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yerleĢim gösteren nekroz oluĢumu görüldü. Mikroskobik incelemede bağ doku 

proliferasyonu (fibrozis) 21 (%21) organda saptandı ve bu değiĢikliklere organların 16 

(%16)‟sında safra kanalları ve çevresinde (bilier fibrozis), 5 (%5)‟inde ise parenkim 

hücrelerinde (siroz) rastlandı. Mikroskobik olarak incelenen karaciğerlerin %28‟inde 

safra kanallarında hiperplazi, çoğu organda echinococcosis ve fascioliosis gibi paraziter 

enfeksiyonlar ile birlikte, bazen de bu tip enfeksiyonlardan bağımsız olarak olguların 

%32‟sinde kolongiohepatitis‟e ve %11‟inde farklı büyüklükte, multifokal ya da lokal 

yerleĢimli apse oluĢumlarına rastlandı. Parazit enfeksiyonuna 27 (%27) organda 

rastlandı ve bu enfeksiyonların 18 (%18)‟inde kist hidatiğe, 5 (%5)‟inde F. hepatica ve 

4 (%4)‟ünde ise D. dendriticum tespit edildi. (Tablo 2).   
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Tablo 2. Karaciğerde saptanan bulgular ve oranları. 

Bulgular Bulgu tespit 

edilen organ 

sayısı 

Lezyonlu 

karaciğerlerdeki 

% oranı (n= 100) 

Tarama yapılan 

organ sayısına % 

oranı (n=1381) 

Hiperemi ve 

konjesyon 

17 17 1.23 

Hidropik 

dejenerasyon ve 

Bulanık ĢiĢkinlik 

56 56 4.05 

Yağlanma  4 4 0.28 

Pigmentasyon 9 9 0.65 

Nekroz  38 38 2.75 

Bilier fibrozis 16 16 1.15 

Siroz 5 5 0.36 

Safra kanalı 

hiperplazisi 

28 28 2.02 

Kolangiohepatitis 32 32 2.31 

Apse 11 11 0.79 

Hidatidosis 18 18 1.30 

Fascioliosis 5 5 0.36 

Dicrocoeliosis 4 4 0.28 

 

 

 

 



29 
 

Hiperemi ve Konjesyon 

Histopatolojik olarak incelenen örneklerin 17‟sinde (%17) hiperemi ve 

konjesyon saptandı. DıĢ bakıda bu organların koyu kırmızı renkte ve kesit 

yüzeylerinden ise kan sızdığı gözlendi. Mikroskobik incelemede sentral vena ve 

sinüzoidler oldukça geniĢlemiĢ ve lümenlerinin eritrositle dolu olduğu tespit edildi 

(ġekil 1). 

 

 

  

ġekil 1. Sentral vena ve sinuzoidlerde geniĢleme ve lümenlerinde eritrositler. H-E. Bar: 

50µm 
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Hidropik Dejenerasyon ve Bulanık ġiĢkinlik 

Ġncelenen karaciğer örneklerinin 56‟sında (%56) hidropik dejenerasyon ve 

bulanık ĢiĢkinlik tespit edildi. Bu olgularda karaciğer ĢiĢkin ve açık renkli olup kenarları 

kütleĢmiĢti. Mikroskobik incelemede hepatositlerde değiĢen oranlarda büyüme ve 

ĢiĢkinlik görüldü. Bu hepatositlerin sitoplazmalarının açık renkli olduğu, çekirdeklerinin 

ise piknoz, karyoreksis ve karyolizise uğradığı gözlendi. Bazı hepatositlerin ise 

çekirdeklerinin perifer konumda olduğu görüldü (ġekil 2). 

 

 

 

ġekil 2. Vena centralis çevresinde dejenerasyona uğramıĢ hepatositler. H-E. Bar: 20 µm  
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Yağlanma 

Yapılan mikroskobik incelemede olguların 4‟ünde (%4) yağlanma bulguları 

görüldü. Makroskobik olarak karaciğer açık sarı renkte, büyümüĢ ve kenarları 

kütleĢmiĢti. Mikroskobik bakıda bal peteği görünümüne sahip, parenkimde diffuz, fakat 

çok Ģiddetli olmayan yağlanma bulguları görüldü. Hepatositlerin sitoplazmasında 

değiĢen sayı ve büyüklükte, keskin kenarlı, yuvarlak ya da oval vakuoller gözlendi. Bazı 

hücrelerde stoplazma tamamen bu vakuoller ile doluydu. Yağ vakuolleri tarafından 

hepatositlerin çekirdekleri kenara itilmiĢti ve piknotik görünümdeydi (ġekil 3).  Bazı 

olgularda ise yer yer pigment oluĢumları mevcuttu.  

 

 

ġekil 3. Hepatositlerde yağ vakuolleri. H-E. Bar: 20 µm 
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Pigmentasyon 

Mikroskobik incelemede 9 (%9) olguda çeĢitli pigmentasyon alanalarına 

rastlandı.  Sahip oldukları Ģekil, renk ve lokalizasyonlarından dolayı bu pigmentlerin 

hemosiderin ve safra renkli maddlere ait oldukları düĢünüldü (ġekil 4).  

 

 

 

ġekil 4. Hepatositlerde pigment görünümleri. H-E. Bar: 50 µm 
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Nekroz 

Makroskobik olarak tüm olgularda görülmediği halde, mikroskobik olarak 

incelenen karaciğerlerin 38‟ünde (%38) değiĢen sayıda ve büyüklükte nekroz alanları 

görüldü. Nekrotik hücrelere daha çok periasiner bölge olmak üzere midzonal ve 

sentrilobüler bölgelerde, bazı olgularda ise safra kanalı epitellerinde rastlanıldı. Bu 

olgularda nekrozlar dejeneratif değiĢiklikler ile beraber görülmekteydi. Nekroze 

karaciğerlerde, portal bölgelerde ve sinuzoidlerde mononüklear hücre infiltrasyonları 

mevcuttu (ġekil 5). Yoğun nekroz alanlarının görüldüğü bazı olgularda yapılan gram 

boyamada pozitif reaksiyonlar tespit edildi. 

 

 

ġekil 5. Vena sentralis çevresinde nekroza uğramıĢ karaciğer hücreleri. H-E. Bar: 50µm 
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Bilier fibrozis 

Mikroskobik incelemede, organların 16‟sında (%16) bilier fibrozis bulgusına 

rastlandı. DıĢ bakıda organların solgun renkte ve oldukça sert kıvamda olduğu, kesit 

yüzeylerinde ise loblar arası bağ dokunun belirginleĢtiği görüldü. Histopatolojik 

muayenede portal alanda fibroz bağ doku artıĢı ve safra kanallarında hiperplazi dikkati 

çekmekteydi (ġekil 6). Bağ doku artıĢını ortaya koymak için uygulanan Masson‟s 

Trichrome boyamadan pozitif sonuçlar alındı (ġekil 7). 

 

 

 

ġekil 6. Portal alanda bağ doku artıĢı ve safra kanallarında hiperplazi. H-E. Bar: 100 µm 
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ġekil 7. Fibroz bağ doku artıĢı. Masson‟s Trichrome boyama.  Bar: 100 µm 

 

 

Siroz 

Mikroskobik incelemede 5 örnekte (%5) karaciğer parenkiminde fibrozis tespit 

edildi ve siroz olarak değerlendirildi. DıĢ bakıda bu organlar soluk renkli, normalden 

daha küçük ve daha sert kıvamda oldukları görüldü. Organlara kesit yapıldığında 

yüzeylerinin etleĢmiĢ bir görünüm aldığı ve karaciğere has yumuĢak parenkim 

dokusunun özelliğini yitirdiği görüldü. Mikroskobik incelemede, karaciğerin parenkim 

dokusundan oluĢan, etrafları fibroz bağ dokuyla çevrili lobçuklara ve safra kanallarında 

da hiperplazilere rastlandı (ġekil 8). Bağ doku oluĢumu Masson‟s Trichrome boyama 

yöntemiyle doğrulandı (ġekil 9). 
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ġekil 8. Karaciğerde bağ doku proliferasyonu ve pseudolob oluĢumu. H-E. Bar: 100µm 
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ġekil 9. Fibroz bağ doku artıĢı. Masson‟s Trichrome boyama. Bar: 100 µm  

 

 

Safra kanalı hiperplazisi 

Mikroskobik incelemelerde 28 (%28) olguda safra kanallarında hiperplazi 

tespit edildi. Özellikle safra kanallarının lümenlerinde parazitlerin görüldüğü organlarda 

hiperplazilerin yaygınlığı dikkat çekerken, bazı olgularda ise parazit enfeksiyonundan 

bağımsız olarak oluĢtuğu gözlendi. Portal alanlarda safra kanallarının sayıca arttığı ve 

epitel hücrelerinde de bu artıĢın meydana geldiği tespit edildi (ġekil 10).  
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ġekil 10. Safra kanallarında hiperplazi. H-E. Bar: 20 µm  

 

 

Kolangiohepatitis 

Mikroskobik olarak incelenen karaciğerlerin 32‟sinde (%32) kolangiohepatitise 

rastlandı. DıĢ bakıda organın kıvamında sertlik, karaciğer glisson kapsulasında 

kalınlaĢma, soyulma güçlüğü ve pürüzlü bir görünüm vardı.  Kesit yapıldığında safra 

kanallarının oldukça kalınlaĢmıĢ ve geniĢlemiĢ olduğu görüldü. Mikroskobik 

incelemede, portal aralıklarda ve safra kanalları çevresinde mononüklear hücrelerin ve 

bazen de nötrofil, eozinofil lökositlerin bulunduğu bu olgular akut kolongiohepatitis 

olarak değerlendirildi (ġekil 11). Nötrofil lökositler dıĢındaki yangısal hücre 

infiltrasyonları ile birlikte yoğun bir bağdoku artıĢının gözlendiği olgular ise kronik 
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kolongiohepatitis olarak değerlendirildi (ġekil 12). Her iki durumdada Kupffer 

hücrelerinde proliferasyon tespit edildi. Safra kanalları çevresinde yer yer folliküler 

yapıda lenfoid hücre toplulukları ile hemosiderin içeren makrofajlar gözlendi. Safra 

kanallarında proliferasyon ve epitellerinde hiperplazi belirlendi. Bazı safra kanallarının 

lümenlerinde salgı ve az sayıda nötrofil lökositlerden oluĢan bir eksudat vardı. Özellikle 

hidatik kist enfeksiyonlarında kolongiohepatitis olgusuna sıkça rastlandı.  

 

 

 

ġekil 11. Akut kolangiohepatitis: Portal bölgede eozinofil, nötrofil lökosit ve 

mononüklear hücre infiltrasyonları. H-E. Bar: 50 µm  
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ġekil 12.  Kronik kolongiohepatitis, mononüklear hücre ifiltrasyonları, fibroz bağ doku 

proliferasyonu. H-E. Bar: 100 µm 

 

 

Apse 

Lezyonlu organların 11‟inde (%11) apseye rastlandı. Apse odakları bazen 

mercimek büyüklüğünde birkaç adet ya da çok sayıda ve karaciğer yüzeyinde lokal ya 

da diffuz görünümdeydi (ġekil13). Bazı olgularda ise büyük odaklar halinde rastlandı 

(ġekil14). Bu apselere kesit yapıldığında, içlerinin irinle dolu olduğu ve çevresinde de 

fibröz kapsüllerinin bulunduğu görüldü. Mikroskobik muayenelerinde apse odaklarının 

yoğun nötrofil lökosit ve nekrotik doku artıklarından oluĢtuğu görüldü. Bazılarının 

çevresinde yabancı cisim dev hücreleri, mononüklear hücre infiltrasyonları ve bağdoku 

hücrelerinden oluĢan bir kapsül bulunmaktaydı (ġekil15). 
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ġekil 13. Karaciğer yüzeyinde multifokal apse odakları.  

 

 

Apseli karaciğerlerde aynı zamanda portal alanlarda da nötrofil lökosit ve 

mononüklear hücre infiltrasyonları gözlendi. Apse oluĢumu görülen dokularda 

mikroorganizmaların varlığına yönelik Gram boyamada pozitif reaksiyonlar oluĢtu. 
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ġekil 14. Apse odağı ve çevresinde fibroz kapsül (ok) 
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ġekil 15. Nötrofil lökosit ve nekrotik doku artıkları ile bağdoku hücrelerinin 

oluĢturduğu apse ve kapsülü. H-E. Bar: 100 µm 

 

 

Hydatidosis 

Makroskobik olarak incelenen karaciğerlerin 18‟ine (%18) kist hidatike 

rastlandı. Büyüklükleri 3-10 cm arasında değiĢen bu kistler bazı olgularda karaciğerin 

büyük bir bölümünü kaplamakta iken, bazı olgularda fokal odaklar halinde görüldü 

(ġekil 16). Ġçleri Ģeffaf bir sıvı ile dolu olan kistler, belirgin beyaz renkte bir duvara 

sahipti. Mikroskobik incelemede küçük kistlerin çevresinde eozinofil lökositler, 

mononüklear hücreler ve yabancı cisim dev hücrelerinden oluĢan hücresel 

infiltrasyonlar gözlenirken, büyük kistlerde pembe renkli ve lameller yapıdaki kist 

duvarının çevresinde benzer hücre yapıları ile birlikte bunları çevreleyen fibroz bağ 
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dokudan oluĢan bir kapsül bulunmaktaydı (ġekil 17 A-B). Parazitin laminar tabakalarını 

ortaya koymak için uygulanan PAS (Periodic-Acid-Schiff) boyamadan pozitif sonuçlar 

alındı (ġekil 18). Ayrıca kist duvarındaki bağ doku oluĢumunu ortaya koymak için 

Masson‟s Trichrome boyama metodu uygulanarak teĢhis doğrulandı (ġekil 19).   

 

 

 

ġekil 16. Karaciğer, lobus caudatus üzerinde kist oluĢumu. 
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ġekil. 17. A. Granulomatöz odak. H-E. Bar: 200 µm. B. Yabancı cisim dev hücreleri ve 

eozinofiller. H-E. Bar: 20 µm 
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ġekil 18. Parazitik granülom, laminar ve germinal tabaka. PAS Pozitif. Bar: 200 µm 
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ġekil 19. Fibroz kapsül oluĢumu.(ok). Masson‟s Trichrome. Bar: 200 µm 

 

 

 

Fascioliosis 

Makroskobik olarak lezyonlu karaciğerlerin 5‟inde (%5) tespit edildi. DıĢ 

bakıda organların kıvamının oldukça sert, karaciğer kapsülünün pürüzlü olduğu ve 

organ yüzeyinde yer yer çöküntülü alanların bulunduğu gözlendi (ġekil 20.A).  

Karaciğer üzerinde seyreden safra kanallarının beyaz kordonlar halinde kalınlaĢmıĢ 

olduğu ve kimi olgularda da karaciğer yüzeyinde serpilmiĢ halde sarımsı-beyaz renkte 

lezyonların varlığı gözlendi. Bazı safra kanalların içerisinde çok sayıda eriĢkin 

parazitlerle birlikte koyu kahve renkli bir içerik bulunmaktaydı (ġekil 20.B). 

Mikroskobik incelemede portal bölgeden baĢlayarak kordonlar halinde kapsülaya kadar 
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uzanan fibröz doku artıĢı ve safra kanalı lumenide parazitin geliĢmesine ait değiĢik 

yapıları gözlendi (ġekil 21). Kronik ve ilerlemiĢ olgularda ise portal bölgelerde ve 

lobuluslar çevresinde belirgin bağ doku artıĢı (ġekil 22) ve lobuluslarda atrofi 

ĢekillenmiĢti.  

 

 

 

ġekil 20. A. Kronik Fascioliosis, karaciğer kapsülünün pürüzlü olduğu ve organ 

yüzeyinde çöküntülü alanlar.(ok). B. Safra kanallarında F. hepatica‟nın olgun 

formları(ok) 
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ġekil 21. Safra kanalı lümeninde F. hepatica formu. H-E. Bar: 200 µm  
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ġekil 22. Safra kanlında fibroz bağ doku artıĢı. Masson‟s Trichrome. Bar: 200 µm  

 

 

 

Dicrocoeliosis 

Lezyonlu 4 (%4) organda Dicrocoeliosis olgusuna rastlandı. Karaciğerin kesit 

yüzünde beyazımtırak-gri renkte, kalınlaĢmıĢ ve geniĢlemiĢ safra kanallarına ve 

lumenlerinde D. dendriticum'a ait geliĢim formlarına rastlandı ( ġekil 23). Ayrıca safra 

kanalı epitellerinde hiperplazi, çevrede bağdoku artıĢı, nötrofil ve eozinofil lökosit 

infiltrasyonları görüldü. Kimi olgularda ayrıca ortası kazeifiye granülomlar ile küçük 

apse odaklarına rastlandı. 
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ġekil 23. Dicrocoeliosis. Safra kanalı lümeninde D.dendriticum‟un olgun Ģekli ve 

yumurtaları, safra kanalında hiperplazi, bağdoku artıĢı ve yangısal hücre infiltrasyonları. 

H-E. Bar: 100 µm 
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6. TARTIġMA 

Sığır karaciğerlerinde görülen hastalıklar çoğu araĢtırıcılar7,9,10,27,43,49 tarafından 

incelenmiĢtir. Ülkemizde yapılan çalıĢmaların daha çok sığır karaciğerlerinde görülen 

paraziter hastalıkların prevelansını saptamaya yönelik araĢtırmalar olduğu,7,43-45,50-52 

patolojik araĢtırmaların ise sınırlı sayıda kaldığı görülmüĢtür.6,8-10 Benzer Ģekilde 

Erzurum yöresinde yetiĢtirilen sığırlarda, karaciğer hastalıklarının patolojisi üzerine 

detaylı bir çalıĢmanın bulunmadığı, yapılan çalıĢmalarda ise paraziter hastalıkların 

varlığı ve yaygınlığının rapor edildiği görülmüĢtür.3,4,37,50 Yapılan bu çalıĢma ile 

Erzurum ilinde mezbahada kesilen sığırların karaciğerlerinde oluĢan hastalıklara ait 

patolojik bulgular detaylı olarak incelenmiĢ ve görülen lezyonların tanımlanması ve 

sınıflandırılması yapılmıĢtır. AraĢtırmada 1381 adet sığır karaciğeri incelenmiĢ ve 100 

organda (%7.24) çeĢitli lezyonlar saptanmıĢtır. Ġncelenen 100 adet lezyonlu karaciğerin 

%17‟sinde hiperemi ve konjesyon, %56‟sinda hidropik dejenerasyon ve bulanık 

ĢiĢkinlik, %4‟ünde yağ dejenerasyonu, %9‟unda pigmentasyon, %38‟inde farklı 

büyüklüklerde ve karaciğerin farklı bölgelerinde yerleĢim gösteren nekroz oluĢumu, 

%21‟unda bağ doku proliferasyonu ve siroz görüldü. Mikroskobik olarak incelenen 

karaciğerlerin %28‟inde safra kanallarında hiperplazi, %32‟sinde kolongiohepatitis‟e ve 

%11‟inde apse oluĢumlarına rastlandı. Paraziter enfeksiyona lezyonlu 27 organda (%27) 

rastlandı. Bunların 18‟inde kist hidatik, 5‟inde Fasciola hepatica ve 4‟ünde 

Dicrocoelium dendriticum saptandı. Histopatolojik olarak tespit edilen lezyonların 

kesime alınan hayvanlara oranı ise; hiperemi ve konjesyon %1.23, hidropik 

dejenerasyon ve bulanık ĢiĢkinlik %4.05, yağlanma %0.28, pigmentasyon %0.65,  

nekroz % 2.75, bilier fibrozis % 1.15, siroz %0.36, safra kanalı hiperplazisi %2.02, 
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kolangiohepatitis %2.31, apse %0.79, hydatidosis % 1.30, fasciolisis %0.36, 

dicrocoeliosis % 0.28 olarak belirlendi.  

Mikroskobik incelemede lezyonlu karaciğerlerde hiperemi ve konjesyon gibi 

dolaĢım bozukluklarına %17 ve dejeneratif değiĢikliklere de %56 gibi yüksek oranlarda 

rastlanmıĢ ve bu sonuçların oluĢmasında, dejeneratif değiĢikliklerin etiyolojilerinin 

multifaktöryel olması düĢünülmüĢtür. Sığır karaciğerleri üzerinde yapılan benzeri bir 

çalıĢmada da dolaĢım bozuklularına %21, dejeneratif değiĢikliklere %87 oranında 

rastlandığı bildirilmiĢtir.10 Sığırlarda baĢta viral, bakteriyel ve paraziter etkenlerin 

oluĢturduğu enfeksiyonlarda olmak üzere2,9,10,14,17 bir çok mikotoksikozis 

olaylarında6,9,10,20,53 karaciğerde konjesyon, kanama, hidropik dejenerasyon ve nekroz 

meydana gelmektedir. Bu çalıĢmada da nekroz, apse, echinococcosis ve fascioliosis 

teĢhisi konan olguların tamamında dejeneratif değiĢiklikler oldukça yaygın olarak 

görüldü. Bu bulguların oluĢmasında kalitesiz ve bozuk yemlerle yapılan hayvan 

besleme ve hayvan sağlığı hizmetlerindeki yetersizlikler sonucu oluĢan toksik ve 

metabolik hastalıkların karaciğerde hepatotoksik etki oluĢturduğu düĢünülmüĢtür.  

Bu çalıĢmada olguların %4‟ünde karaciğer yağlanmasına rastlanmıĢ ve oldukça 

düĢük değerde bulunmuĢtur. Oruç10 aynı hayvan türünde karaciğerde yağlanma 

oranını%13 olarak bildirmiĢtir. Gözün9 ise koyun karaciğeri üzerinde yaptığı çalıĢmada 

%0.38 olarak bildirmiĢtir. Keçi karaciğeri üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada6 ise 

yağlanma oranı %0.07 olarak bildirilmiĢtir. Karaciğer‟de yağlanma özellikle fazla 

miktarda karbonhidrat ve riboflavin, tiamin ve biyotin alınması ile yağ sentezinin 

yükselmesi21 ve ketozis, siroz ve nekroz gibi patolojik olgularda karaciğer 

fonksiyonlarının bozulması, karbontetraklorür ve kloroform gibi zehirlenmelerin 

lipoproteinlerin sentezini engellemesi gibi olaylar sonucunda oluĢur.2,14 Ayrıca, özellikle 
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ruminantların ileri dönem gebeliklerinde ve ağır laktasyonda karaciğerde yağ birikimi 

oluĢur.14 Karaciğer yağlanmasının özellikle yüksek süt ve et verimi beklenerek besi 

programı uygulanan hayvanarda sık karĢılaĢılan bir durum olduğu bildirilmiĢtir.21 Bu 

çalıĢmada karaciğer yağlanmasına düĢük oranda rastlanmıĢ olmasının nedenleri 

arasında incelenen organların sağlandığı sığırların özellikle kırsal alanda ve meraya 

dayalı bir besleme uygulanan hayvanlara ait olması düĢünülmüĢtür. Özellikle meraya 

dayalı beslenen koyun ve keçiler üzerinde yapılan çalıĢmalarda6,9 yağlanma olgularına 

düĢük oranda rastlanılması, bu düĢünceyi desteklemektedir. 

Yapılan çalıĢmada pigment oluĢumlarına %9 oranında rastlanmıĢ olup, Oruç10 

tarafından ise 2 olguda capsuladan görülen ve parenkimde de bulunduğu bildirilen 

melanin pigmentasyonuna rastlanmıĢtır. Bu çalıĢmada rastlanan olgularda özel pigment 

boyası kullanılmamıĢ ancak, bu pigment görünümlerinin hemosiderin ve safra renkli 

maddlere ait oldukları düĢünülmüĢtür. 

Bu çalıĢmada karaciğerin çeĢitli bölgelerinde bazen hücresel düzeyde, bazen de 

daha büyük odaklar halinde 38 (%38) olguda nekroz alanlarına rastlandı. Dejeneratif 

değiĢikliklerin Ģiddetli olarak tespit edildiği organlarda, karaciğer hücrelerinde nekroz 

oluĢumunun en önemli sebebi, dejenerasyona neden olan etkenlerin ortadan 

kaldırılamaması ve Ģekillenen değiĢikliklerin geri dönüĢümünün olmaması 

bildirilmiĢtir.2,14,18 Oruç10 yaptığı çalıĢmada sığır karaciğerlerinde %26 oranında nekrotik 

değiĢikliklere rastladığını ve bu değiĢikliklerin fokal nekrozlar Ģeklinde olduğunu, bazı 

olgularda yangısal reaksiyonlarında gözlendiğini bildirmiĢtir. Gözün9 ise yaptığı 

çalıĢmada nekroz görülme oranını %1.09 olarak belirtmiĢ ve bu olguları 

intoksikasyonlara ve çoğunlukla bakteriyel etkenlere bağlamıĢtır. Bu çalıĢmada nekroz 

bulgularına ve nekrotik hücrelere periasiner, midzonal ve sentrilobüler bölgelerde ve 
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bazı olgularda ise safra kanalı epitellerinde rastlanılmıĢtır. Bu olgularda özellikle de 

paraziter etkenlerin gözlendiği organlarda nekrozlar dejeneratif değiĢiklikler ile birlikte 

görüldü. Nekrozlu karaciğerlerde, portal bölgelerde ve sinuzoidlerde mononüklear 

özellikte yangısal hücre varlığının gözlenmesi Oruç10 tarafından bildirilen bulgularla 

uyumlu bulunmuĢtur. ÇalıĢmada Ģiddetli nekroz gözlenen olgularda yapılan gram 

bayamada pozitif reaksiyon veren etkenlerin rol oynadığının ortaya konulması diğer 

araĢtırmacılar9,31 tarafından bildirilen bulguları desteklemiĢtir. Türkiye‟de yapılan 

çalıĢmalarda nekrotik hepatitise sebep olan etkenlerden leptospira serovarları ile sıkça 

karĢılaĢılmıĢtır.25,28 Koyunlarda yapılan bir çalıĢmada 108 abort fetus karaciğerinin 

%17‟sinde Leptospira etkenleri belirlenmiĢtir.29 Gözün9 nekrotik hepatitis vakalarında 

yaptığı özel boyamalarda Leptospira etkenlerine rastlamamıĢtır, bu çalıĢmada da 

Leptospirozis ve diğer bakteriyel hastalıklara yönelik etken izolasyonu yapılmamıĢtır. 

Türkiye‟de ilk olarak iki koyun ve bir sığırda bildirilen Rift Vadisi humması 

hastalığında karaciğerin mikroskobik incelemesinde yoğun nekroz oluĢumunu 

bildirmiĢ,24 ancak daha sonraki yıllarda hastalığa ait yeni raporlara rastlanılmamıĢ, bu 

çalıĢmada da incelenen karaciğer örneklerinde hastalığa özgü viral inklüzyonların 

varlığına rastlanmamıĢtır.  

Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda karaciğer apselerine özellikle sığırlarda çok 

rastlandığı bildirilmiĢtir.10,16,27 Karaciğerde apselere sebep olan etkenlerin baĢında 

Fusobacterium necrophorum, Arcanabacterium pyogenes, Corynobacterium pyogenes, 

Staphylococus spp., Streptecoccus spp. ve Escherchia coli gibi irin yapan bakteriler 

bildirilmektedir.9,10,14,16,27,32 Yukarıda adı geçen etkenlerin çoğunlukla gram pozitif 

etkenler oldukları, bu çalıĢmada da dokulara gram boyama uygulandığında çoğunlukla 

gram pozitif sonuçlar alındığı görülmüĢtür. Van ilinde keçilerde yapılan bir çalıĢmada6 
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apse görülme oranı %0.1 olarak, Konya‟da yapılan farklı çalıĢmalarda ise koyunlarda9 

%5.45 ve sığırlarda10 %6 olarak bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada apse oluĢumuna %11 

oranında rastlanılmıĢtır. Muz31 Koyunlarda yaptığı bir çalıĢmada 155 adet apseli 

karaciğeri bakteriyolojik yönden incelemiĢ ve E. coli (%45.6,) C. pseudotüberculosis 

(%21.1), C. pyogenes (%14), S. aureus (%7.3), Cl. oedamatiens (%6.9), Str. pyogenes 

(%3.6), Staph. epidermis (%3.6) ve Spherophorus necrophorus (%1.8) olarak identifiye 

etmiĢtir. Karaciğerde apse oluĢumunun en önemli nedeni olarak yüksek 

konsantrasyonlu karbonhidratla beslenme sonucu Ģekillenen rumenitis ve rumen 

duvarındaki mikroapselerin etkenlerinin portal dolaĢım yoluyla karaciğere lokalize 

olması bildirilmiĢtir.2,14,16,32 Ayrıca pyojen bakterilerle kontamine olmuĢ parazitlerin 

karaciğere yerleĢmesi sonucuda karaciğerde apse oluĢumları da bildirilmiĢtir.16,20 Bu 

çalıĢmada da bir olguda apse oluĢumu dicrocoeliosis enfeksiyonu ile birlikte 

görülmüĢtür. 

ÇalıĢmada organların %16‟sında portal alanda, %5‟inde parenkimde olmak 

üzere lezyonlu olguların %21‟inde fibrozise rastlanmıĢ olup, yapılan diğer 

çalıĢmaların9,10 sonuçlarına çok yakın bulunmuĢtur. Karaciğerde fibrozis 

Ģekillenmesinde kronik irritasyonlara sebep olan hastalıklar ve safra kanallarının 

yangısı, sirozun oluĢumunda ise kronik bitki zehirlenmeleri en yaygın sebep olarak 

gösterilmektedir.2,6,14 Yapılan çalıĢmalarda Fascioliosis ve Dicrocoeliosis hastalıklarında 

da fibroz bağ doku artıĢına dikkat çekilmiĢitir.6,7,9,10 Bu çalıĢmada da literatürle uyumlu 

olarak, portal alanda bilier fibrozise, kronik kolongiohepatitis, Fascioliosis ve 

Dicrocoeliosis olgularında yüksek oranda rastlanmıĢtır.  

Hayvan ve halk sağlığı yönünden büyük önem arz eden hidatik kist hastalığı 

dünyada35,36,38 
ve ülkemizde4,5,35,37,50 oldukça yaygın görülmektedir. Türkiye‟nin değiĢik 
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bölgelerinde kesim sonrası ve serolojik olarak yapılan çalıĢmalarda sığırlarda 

hidatidosis yaygınlığı  % 4.5-56.5 arasında değiĢmiĢtir.4,5,35,39,43,45,52 Kars ilinde51 %31.25,  

Erzurum ilinde3,4 %46.41 ve %34.3, Antakya‟da8 %48.75, Kırıkkale‟de54 %14.1 

Trakya‟da52 %11.6, Malatya‟da45 %7.6 olarak rapor edilmiĢtir. Yapılan bu çalıĢmada 

muayene edilen toplam organlarda hydatidosis‟in görülme oranı  %1.30, lezyonlu 

karaciğerlerde görülme oranı %18 olarak saptanmıĢ olup, ülkemizde yapılan bazı 

çalıĢmalarda4,45,51,52,54 bildirilen değerlerden daha düĢük, bazılarından45,52,54 yüksek olduğu 

görülmüĢtür. Kist hidatik hastalığının yaygınlığındaki bu farklı değerlerin oluĢumunda, 

mezbaha atıklarını imha edilmemesi ve kistli organların sokak köpeklerinin doğal gıda 

maddesi haline gelmesi, köpeklerde antiparaziter uygulama çalıĢmalarının yok denecek 

kadar az olması, en önemli sebepler olarak görülmüĢtür.3,4,5,35,36,51,55 

ÇalıĢmada incelen karaciğerlerin %5‟inde Fascioliosis, %4‟ünde ise 

Dicrocoeliasis olgusuna rastlandı. Türkiye genelinde yapılan araĢtırmalarda sığırlarda 

fascioliosis hastalığının yaygınlığı %0.5 ile %73.7 arasında değiĢmektedir.4,8,39,44,45,56 

Sığırlarda Fascioliosis hastalığı yapılan farklı çalıĢmlarda Van‟da56 % 53.7, Antakya 

ilinde8 %25.62, Erzurum ilinde4 %21, Samsun ilinde44 %25.3, Malatya ilinde45 %4.42 ve 

Trakya‟da43 % 0.48 olarak bildirilmiĢtir. Sığırlarda Dicrocoeliosis hastalığı ise Van‟da56 

%36.1, Trakya‟da43 %2.65, Malatya‟da45 %4.67 olarak bildirilmektedir. Bu ve aynı 

bölgede daha önce yapılan çalıĢmalardan4,39 anlaĢıldığı üzere Erzurum ilinde her iki 

paraziter hastalığa yoğun olarak rastlanmaktadır. Bu çalıĢmada dıĢ bakıda lezyon 

gösteren organların incelendiği ve safra kanallarına yerleĢmiĢ ve tam olgunlaĢmamıĢ 

bazı fascioliosis ve dicrocoeliasis olgularının gözden kaçmıĢ olabileceği de dikkate 

alındığında hayvancılığının yaygın olduğu bu ilde parazitin görülme oranın daha yüksek 

olabileceği düĢünülmektedir. Koyunlarda yapılan bir çalıĢmada da yaĢlı ve diĢi olan 
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hayvanlarda bu hastalıklara rastlanma oranının yüksek olduğu belirtilmiĢ ve 

hydatidosis‟e 1-5 yaĢ arası hayvanlarda %3.98, 5 yaĢtan büyüklerde %25.28, ve 

diĢilerde %16.40 erkeklerde de, %4.67 oranında rastlanmıĢtır. Benzer Ģekilde 

fascioliosis‟e 1-5 yaĢ arasında %2.57, 5 yaĢtan büyüklerde %19.76 diĢilerde %14.8 

erkeklerde %2.33 oranında görülmüĢtür.45 Yapılan bu çalıĢma da ise özellikle erkek 

hayvanların karaciğerlerinde lezyon görülme sıklığı ve Ģiddetinin diĢi hayvanlara göre 

çok daha düĢük olduğu görülmüĢtür. Bu sonucun bulunmasında araĢtırmanın yapıldığı 

bölgede erkek hayvanların diĢi hayvanlara göre daha erken yaĢta kesime gönderilmesi 

ve böylece paraziter enfeksiyonlara daha az maruz kalmaları etkili olmuĢtur. Ayrıca 

paraziter hastalıkların prevelansındaki düĢük değerlerin bulunmasında son yıllarda 

yetiĢtiricilerin ve veteriner kurumlarının yapmıĢ olduğu antiparaziter uygulamalarının 

faydalı sonuçlarıda değerlendirilmelidir.  
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7. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Sonuç olarak, yapılan bu araĢtırmada 1381 adet sığır karaciğeri incelenmiĢ ve  

%7.24‟ünde çeĢitli lezyonlar saptanmıĢtır. Sığır karaciğerlerinde farklı özellikte ve 

yaygınlıkta patolojik değiĢikliklerin oluĢtuğu ve bu değiĢikliklerin görülme sıklığının 

hayvanın yaĢı, beslenmesi, yaĢadığı çevresel iklim ve sürü sağlını hizmetlerinin 

sunulmasına bağlı olarak değiĢebileceği kanısına varıldı. Bu sonuç daha önce yapılan 

çalıĢmalarda ortaya konulan sebep-sonuç iliĢkileri desteklemektedir.  

Üzerinde durulması gereken diğer bir husus ülkemizde ve özellikle bölgemizde 

hayvan barınaklarının hijyenik olmayan ve doğru planlanmamıĢ bir yapıya sahip olması, 

hayvan besleme ve hayvan sağlığı hizmetlerindeki eksiklikler genel bir sürü sağlığı 

yetersizliğine yol açarken benzer Ģekilde karaciğer bozukluklarının oluĢmasına da sebep 

olmaktadır. Diğer taraftan koruyucu ve tedavi edici veteriner hizmetlerinin eksikliği 

hayvanları enfeksiyonlara, paraziter enfeksiyonlara ve metabolik hastalıklara açık hale 

getirdiği ve bunun sonucunda birçok karaciğer bozukluğunun görülebileceği sonucuna 

varılmıĢtır.  

Hayvanlarda çok yaygın olarak görülen kist hidatik hastalığına bu çalıĢmada da 

önemli oranda rastlanmıĢ olması, sadece hayvan sağlığı açısından değil aynı zamanda 

halk sağlığı açısından da dikkat çekici bulunmuĢ ve ekinokok etkenleri ile mücadelenin 

sürdürülmesi gerektiği ortaya konulmuĢtur.  Bununla birlikte karaciğerde hastalığa yol 

açan paraziter etkenlerin, hayvanların aldıkları besinleri sindirme ve metabolize etmeleri 

hususunda olumsuzluk oluĢturdukları ve bu olayların sonucunda erken ölümler, et ve 

süt veriminde ve canlı ağırlık artıĢında kayıplar oluĢmaktadır.  Hastalıklı ve lezyonlu 

karaciğerlerin tüketimden alıkonulup imha edilmeleri sebebiyle de ürün bazında 

ekonomik kayıplara ve iĢletme verimliliğinde düĢmelere sebep olmaktadır. Bu bilgiler 
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ıĢığında, hidatik kistin toplumsal bir sorun olmasını önlemek için etkin Ģekilde 

savaĢmak, bu hastalığa yönelik korunma ve kontrol programlarını geliĢtirip uygulamak 

gerekmektedir. Bu süreçte baĢarılı olmak ve enfeksiyona neden olan döngüyü kırmak 

için; mezbahalarda hayvan kesimlerinin sürekli veteriner hekim kontrolünde yapılması,  

kesim esnasında kistli organların uygun koĢullarda imhasının yapılması ve baĢta 

ekinokok için köpekler olmak üzere parazitlere karĢı sığırlara periyodik olarak 

antiparaziter uygulama yapılması hem hayvan sağlığını hem de halk sağlığını koruyucu 

ve sonuç verici önlemler olacağı kanısı ve gerekli uyarıların yapılması sonucuna varıldı. 
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