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1. ÖZETLER 

Ruminant Abomasum’larında Bazı İntermediyer Filamanların Dağılımı 

Öğrencinin Adı ve Soyadı: Nurşin AYDIN 

Danışmanı: Prof. Dr. M. Aydın KETANİ 

Anabilim Dalı: Veteriner Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalı 

1.1. Türkçe Özet 

Amaç: Bu çalışma; inek, koyun ve keçilerin abomasum’larında sitokeratin 8/18/19, 

vimentin, desmin, periferin, nestin ve laminin proteinlerinin dağılımlarını incelemek 

ve bu dağılım paterninin türlere göre farklılık arz edip etmeyeceğini ortaya koymak 

amacıyla tasarlandı. 

Gereç ve Yöntem: Diyarbakır bölgesindeki bazı özel kesimhanelerden 24 aylık 24 

adet inek, 12 aylık 20’şer adet koyun ve keçi abomasum’u temin edildi. Temin edilen 

abomasum organlarından kardiya, fundus ve piloris bölgelerinden olmak üzere 

parçalar alındı. Alınan dokular %10’luk formol-alkol solüsyonunda 18 saat süreyle 

tespit edildikten sonra rutin histolojik aşamalardan geçirilerek parafinde bloklandı. 

Hazırlanan parafin bloklarından alınan 5 µm’lik seri kesitlere; genel histolojik yapı 

için Crossman’s Triple boyaması, IF ve laminin dağılımını saptamak için de 

immunohistokimya boyama yapıldı. 

Bulgular: Yaptığımız immunohistokimyasal çalışmada analizi yapılan tüm 

proteinlerin de abomasum’da dağılım gösterdiği ve yoğunluk derecelerinin farklılık 

arz ettiği görüldü. Sitokeratinlerin görece diğer parametrelerden daha zayıf reaksiyon 

gösterdiği, en yoğun olarak da periferin proteininin mevcut olduğu gözlendi.  

Sonuç: Sonuç olarak; epitel orijinli sitokeratinlerin, mezoderm hücre kökenli 

vimentinin, kas hücresi orijinli desminin, periferik sinir sistem hücresi orijinli 

periferinin, merkezi sinir sistem hücresi kökenli nestinin ve bazal membran 

glikoproteini lamininin abomasum’da farklı bölgelerde farklı yoğunluklarda olacak 

şekilde, özellikle de parietal hücrelerde yoğun olarak mevcut olduğu görüldü. Tüm 

bunlar; abomasum’un, IF’ler ve laminin tarafından desteklendiğini göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Abomasum, İnek, İntermediyer Filaman, Keçi, Koyun, Laminin  
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Distribution of some intermediate filaments in ruminant abomasum 

Student’s Surname and Name: AYDIN, Nurşin 

Advisor of Thesis: Prof. Dr. M. Aydın KETANİ 

Department: Veterinary Histology and Embryology 

 

1.2. Abstract 

Aim: This study was designed to examine the distribution patterns of cytokeratin 

8/18/19, vimentin, desmin, peripherin, nestin, and laminin proteins in the abomasum 

of cows, sheep, and goats, and to determine whether these distribution patterns vary 

among species. 

Material and Method: 24 cows of 24 months, 20 sheep and goats of 12 months each 

were obtained from some private slaughterhouses in the Diyarbakir region. Tissue 

samples were collected from the acquired abomasum organs' cardiac, fundus, and 

pyloric regions. The collected tissues were fixed in a 10% formalin-alcohol solution 

for 18 hours, followed by routine histological processing and embedding in paraffin 

blocks. Serial sections of 5 µm thickness were prepared from the paraffin blocks. 

Triple staining was performed for general histological analysis, while 

immunohistochemical staining was conducted to determine the distribution of IF and 

laminin. 

Results: According to the immunohistochemical analysis conducted, it was observed 

that a total of eight parameters showed distribution in the abomasums of all three 

species, and their intensity levels varied. It was observed that cytokeratins exhibited 

relatively weaker reactions compared to other parameters, while peripherin protein 

was found to be present most intensely. 

Conclusion: In conclusion, it was observed that epithelial-origin cytokeratins, 

mesoderm cell-derived vimentin, muscle cell-origin desmin, peripheral nervous 

system cell-origin peripherin, central nervous system cell-origin nestin, and basal 

membrane glycoprotein laminin were present in different regions of the abomasum 

with varying intensities, particularly abundantly in the parietal cells. All of these 

findings indicate that the abomasum is supported by IFs and laminin. 

Key Word: Abomasum, Cattle, Intermediate Filament, Goat, Laminin, Sheep  
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2. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Sindirim sistemi; ağız ve anüs arasında işleyen ve bir denge üzerine kurulmuş bir 

döngüdür. Bu sistem, yaşamın idame ettirilebilmesi için gerekli gıdaların alınması ve 

sonrasında oluşan atıkların toksik etkilerinin engellenmesi için atılması şeklinde 

işleyen bir mekanizmaya sahiptir. Sırasıyla; ağız, özofagus, mide(ler), bağırsaklar ve 

anüs olmak üzere pek çok hayati organ ihtiva eder. 

Ruminant sindirim sistemi, tüm memeli hayvanların sahip olduğu sistemden 

oldukça farklı ve esasen daha fonksiyoneldir. Bunun nedeni diğer canlıların 

sindiremediği düşük kaliteli kaba, lifli gıdaların sindirilmesi ve bu gıdalardan 

maksimum seviyede faydalanılabilinmesidir. Bu nedenle ruminantlar; daha ucuz ve 

ulaşılabilir besinlerle beslenilebilen ve yüksek verim getirebilen çiftlik hayvanları 

olarak yüzyıllardır yetiştiricilikleri yapılan canlılardır. Sahip oldukları sistemi 

diğerlerinin sindirim siteminden özel kılan esas unsur; birbirleriyle bağlantılı fakat her 

biri farklı işlevlere sahip olan dört bölmeli mide yapısıdır. Çok boşluklu bir mide 

yapısına sahip olduğundan ruminant mideleri birleşik mide olarak isimlendirilir. İlk üç 

bölüm kutan mukozaya sahip iken çalışmamıza konu olan son bölüm ise diğer 

canlıların, basit mide olarak isimlendirilen ve glandüler mukoza özelliğindeki mide 

yapısına karşılık gelmektedir (1). Ön mideler olarak isimlendirilen ilk üç bölüm 

(rumen, retikulum ve omasum) sahip oldukları mikroorganizmalar vasıtasıyla 

mikrobiyal aktivitenin şekillendiği bölümlerdir. Omurgalılar, bitki hücrelerine ait 

yapısal duvar kısımlarını parçalayacak selülotik enzimler içermediklerinden 

mikroorganizmalar ile omurgalı otçullar arasında, bunu sağlayan simbiyotik bir ilişki 

gelişmiştir (2). Kısacası ruminant mide sistemi; salgı yapmayıp özel bir fermantasyon 

teknesi olarak işlev gören ön mideler ile klasik anlamda enzimsel sindirim yapan 

abomasum’dan oluşur (3) 

Ruminantların ilkel sindirim sistemi, yapısal ve işlevsel olarak monogastriklerin 

sindirim sistemine benzerdir (4). Ancak kaba yemle beslemeye geçildiğinde ön 

midelerin büyüyüp gelişmesiyle morfolojik değişiklikler meydana gelir ve böylece 

ruminant sindirim sistemi fonksiyonelliğini tamamlamış olur (5,6). Bu andan itibaren 

tüm sindirimin gerçekleştiği yer olmasa da kimyasal sindirim fonksiyonuna sahip 

olmakla halen oldukça önemli ve işlevseldir. Bunu, mide özsuyu denilen ve sindirim 
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enzimlerinden oluşmuş bir sıvı ile gerçekleştirir. Mide özsuyu; başlıca abomasum’daki 

hücrelerden salgılanan hidroklorik asit (HCI), müsin, pepsinojen, intrinsik faktör ve 

lipaz’dan oluşur ayrıca ön midelerden gelen mikroorganizmaların hücre duvarının 

yıkımını gerçekleştiren lizozim enzimine de sahiptir (7). Ön midelerde parçalanmış 

gıda parçacıkları abomasum’a geçerek bu sıvıya maruz kalır (5). Böylece 

abomasum’da hem mikrobiyal hem besin proteinlerinin hidrolizinin sağlanması ile bu 

maddeler,  bağırsakta gerçekleşecek olan sindirim ve emilim sonucundaki 

biyoyararlanımlarının arttırılması için daha uygun hale getirilmiş olur (5). Mide 

özsuyu içeriğinin değişmesi bir takım mekanizmalar sayesinde önlenmiştir. Bunlardan 

ilki abomasum’un proksimalinin çok az motiliteye sahip olmasıdır, bu sayede gelen 

kütlenin sıvı kısmı katı içeriğin üzerinden hızla duodenum’a geçer (4). Diğeri de bu 

salgının abomasum’dan gıdanın sürekli geçişi ile korunuyor olmasıdır (5). Bu sürekli 

geçiş hali, mide boşalmasının bazı hormon ve mekanizmalarla yavaşlatılması ile olur. 

Örneğin orta derecede duodenal asitlenme, sekretin, kolesistokinin, vazoaktif 

intestinal peptit (VIP), gastrik inhibitör peptid (GIP) ve somatostatin gibi hormonlar 

mide hareketlerini yavaşlatarak midenin boşalmasını geciktiren hormonlardır (4). 

Özetle organizmada şekillenen tüm olaylar, sistemi sorunsuz bir şekilde ayakta tutma 

amacına binaen şekillenmektedir. 

Hayvansal hücrelerin iskelet yapısı; çapları inceden kalına doğru olarak 

mikrofilaman, interfilaman (intermediyer filaman) (IF) ve mikrotubulus denen üç ana 

filamentli ağdan oluşur (8). Mikrofilamanları oluşturan aktin ve mikrotubulusları 

oluşturan tubulin proteinlerinin aksine IF’leri oluşturan proteinler oldukça çeşitlidir 

(8,9). Bu çeşitliliğin sebebi bulundukları hücre ve sahip oldukları göreve göre 

özelleşmeleri sebebiyledir (9). Ayrıca IF’ler, mikrofilaman ve mikrotubuluslere 

nazaran kalıcı ve sağlam yapılardır (9). Bu da birincil görevleri olarak hücre içi 

olaylarda mekanik etkilere direnç göstermeleri sebebiyledir.  

IF’lerin 50’den fazla çeşitli tipi tanımlanmış olup aminoasit dizilimleri baz 

alınarak sınıflandırma yapılmıştır (9–11). Bu sınıflandırmaya göre tip I, II, III, IV, V 

ve VI olarak isimlendirilen altı grup oluşturulmuştur. Tip I; asidik keratinleri, tip II; 

nötral ve bazik keratinleri, tip III; vimentin, desmin, glial fibriler asidik protein 

(GFAP) ve periferini, tip IV; nörofilamentler (NF) ve alt proteinlerini (NF-L, NF-M, 

NF-H), a-interneksin, nestin, sinemin ve sinkoilini, tip V; nükleer laminleri ve tip VI; 
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filensin ve filakinin proteinlerini kapsar. Keratinler epitel kökenli hücrelerden, 

vimentin mezenkim hücrelerinden, desmin kas hücrelerinden, GFAP astrosit ve 

schwann hücrelerinden, periferin periferik sinir sistemindeki (PSS) bazı nöronlardan, 

nörofilament akson ve dendritlerden, laminler çekirdek iç zarından, nestin ise nöral 

kök hücrelerden eksprese edilmektedir (9–11). IF’lerin mekanik destek sağlayarak 

yapısal rol oynamak (9), kontraktil filamanların bağlantı yerlerini oluşturmak (12), 

hücre göçü (13,14) ve protein sentezinin düzenlenmesinde (14) rol almak, hücre 

sinyalleme birimleri olarak işlev görmek (8,14), hücre şeklini korumak (15), çekirdek 

ve bazı organellerin stabilizasyonunu sağlamak (9,15), komşu hücrelerinin 

birbirleriyle ve ekstrasellüler matriksle haberleşmesini sağlamak (16), bazı 

filamanların tümöral marker olarak kullanılması (13,16) gibi pek çok önemli görevlere 

sahip olması araştırılmaya değer bir alan olduğunu göstermektedir. 

Abomasumun histolojik ve fizyolojik olarak sağlıklı bir yapıda olması, kimyasal 

sindirimin kesintisiz devam edebilmesi için gereklidir. Bu sağlıklı yapı, abomasumun 

iskelet yapısını oluşturan elemanların sağlıklı olmasıyla mümkün hale gelir. IF'ler, bu 

elemanlardan biridir ve abomasum’daki dağılım ve fonksiyonları anlaşıldığında, 

sindirim sistemleri açısından ekonomik olarak önemli olan ruminantların abomasum 

hastalıklarına olan etkisi de anlaşılabilir. Bu bilgi, koruyucu hekimlik uygulamalarının 

veya potansiyel tedavi stratejilerinin belirlenmesine ve olası ekonomik kayıpların 

önlenmesine yardımcı olabilir. Bu nedenle, IF'lerin abomasumda rolünün daha iyi 

anlaşılması büyük önem taşımaktadır. 

Yapılan detaylı literatür taramasında ruminantlarda IF’ler ile ilgili çalışmaların ön 

mideler ile ilişkili olduğu, abomasum ile ilgili çalışmalarda ise çoğunlukla klinik bir 

vaka olan deplasman olgusunun işlendiği gözlendi. Ayrıca farklı türler ile ilgili olarak 

da yeterli çalışmalar mevcut olmasına rağmen ruminant abomasum’unun hücresel 

boyutta yapısal formunu ve bu formu şekillendiren elemanların durumunu ortaya 

koyan yeterli veriye ulaşılamaması bu çalışmanın yapılmasında etkili olmuştur. Ayrıca 

abomasum’un üç bölümünün karşılaştırması yapılıp üç türde de benzerlik veya 

farklılık gösterip göstermediği ortaya konmaya çalışılacaktır. 

Bu çalışma; inek, koyun ve keçilerin abomasum’undaki bazı IF’lerin 

immunohistokimyasal dağılımlarını ve bu dağılım paterninin türlere göre farklılık arz 

edip etmeyeceğini ortaya koymak amacıyla tasarlandı.  
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3. GENEL BİLGİLER 

 

Sindirim sistemi ağızla başlayıp anüsle biten, karaciğer, safra kesesi ve pankreas 

gibi yardımcı organların dahil olduğu bir sistemdir. Sindirim sisteminde yer alan ana 

ve yardımcı her organ; katı ve sıvı gıdaların; sindirim yolunda hareket etmesi, 

parçalanması, emilimi ve ortaya çıkan son ürünlerin ilgili organ ve dokulara 

gönderilmesinden sorumludur. Sindirim organlarının yanı sıra, sinir sistemi ve 

hormonlar da sindirim sisteminde rol alan önemli unsurlardır. Sindirim sistemi, ağızla 

alınan gıdaların yemek borusu (özofagus) ile mideye geçerek oradan ince bağırsak ve 

kalın bağırsakla devam edip en sonunda da anüs ile dışarı atılması ile işleyen bir 

mekanizmaya sahiptir (17). Mideden ince bağırsağa geçen yiyecekler burada karaciğer 

ve pankreastan gelen sindirim sistemi sıvılarıyla karışır ve yiyeceklerin içinden ayrışan 

besinler ile su, ince bağırsak duvarından emilerek kan yoluyla doku ve organlara 

aktarılır (18). 

Ruminant sindirim sistemi de memelilerin bu sistematiğiyle birkaç farklılık 

haricinde aynıdır. Örneğin mide yapısı; bileşik ve çok (dört) kompartımanlıdır (18). 

Özofagustan sonra gelen ve ilk mide olan rumen ile sonrasında gelen retikulum, 

birleşik halde bulunan iki midedir (19). Rumen, simbiyotik mikroorganizmaların 

yoğunlukta olduğu ve selülotik besinlerin fermente edilerek uçucu yağ asitlerinin elde 

edildiği bölümdür. Retikulum; rumen ve omasum arasında bir köprü görevi görmekte 

ayrıca ruminantlara has olan regürjitasyon adı verilen geviş getirme olayının 

gerçekleştiği kompartımandır (20). Omasum’un ana işlevi, kimusu retikulum’dan 

abomsum’a doğru pompalamaktır (19). Abomasum ise tek midelilerin glandüler mide 

yapısına denk gelen, enzimsel ve kimyasal sindirimin gerçekleştiği kısımdır (18).  

3.1. Abomasum 

 

Ruminant mideleri diğer canlıların midelerinden daha hacimli, komplike ve farklı 

olmakla birlikte diğer canlıların sahip olduğu kimyasal sindirim ihtiyacını da 

karşılamak zorundadır. Abomasum, bu ihtiyacı karşılamak üzere özelleşmiş ve 

ruminantların mide takımı içinde glandular mukozaya sahip tek kompartımandır. İlk 

üç kompartıman mikrobiyal ve fiziksel sindirimi sağlarken abomasum da kimyasal 

sindirimin gerçekleştiği bölümdür. 
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3.1.1. Abomasum embriyolojisi 

 

Sindirim sistemi taslağının oluşumu, diskus embriyonalisin üç kıvrımının 

(kranial, lateral ve kaudal) şekillenmesi ve primitif vitellüs kesesinin dorsal kısmının 

oluşmasıyla başlar. Kranial sindirim kanalı bölümü, ön bağırsak olarak adlandırılır, 

baş kıvrımı içinde şekillenir ve duvarı endoderm ile örtülüdür (21). Arka bağırsak 

olarak adlandırılan kısım ise kaudal kıvrımda şekillenen kısımdır. Bunların haricinde 

orta bağırsak bölümü de ön ve arka bağırsak arasındaki kısım olup vitellus kesesiyle 

devam eden kısımdır. Orta bağırsak ve vitellus kesesinin bağlantısı, embriyo kıvrımı 

geliştikçe dar bir kanal şeklinde de olsa bağlantısını sürdürür (21). 

Sindirim kanalı, embriyonal dönemde de histolojik dört katmandan oluşur. En iç 

kısımda bulunan katman tunika mukoza katmanıdır ve endoderm kökenli epitel ile 

mezoderm kökenli bağ dokudan oluşur. Submukoza, destek veren bağ doku 

katmanıdır. Tunika muskularis, splenik mezodermden köken alan orta katmandır. 

Ayrıca her zaman olduğu gibi çoğunlukla düz kastan oluşur. Mezodermal kökenli 

viseral peritondan oluşan en dış tabaka da tunika seroza olarak isimlendirilir (22). 

Bağırsak bölümlerinden şekillenen yapılar; 

Ön bağırsak: özofagus, mide ve kranial duodenum (karaciğer ve pankreas bu 

kısımdan şekillenir) 

Orta bağırsak: kaudal duodenum, jejunum, ileum, sekum ve kolon 

Arka bağırsak: kolon, kloaka (rektum ve vesika ürineria bu kısımdan şekillenir), 

urachusun şekillendiği allontoik sap (22). 

Mide, ön bağırsağın kaudal bölümünden gelişen bir yapıdır. Mekik biçimindeki 

dilatasyonlar sonucu esas şeklini alır. Mezogastrium dorsalis ve mezogastrium 

ventralis bağlantıları ile karın duvarına sabitlenmiştir. Midenin dorsal bölümü ventral 

bölümünden daha hızlı büyüdüğü için dorsal kısım daha büyük olup ventral kısmını 

kapsamaktadır. Bu nedenle dorsal kısım kurvatura major, ventral kısım ise kurvatura 

minor olarak isimlendirilmiştir. Başlangıçta kurvatura major yukarı, kurvatura minor 

ise aşağı bakar durumdadır. ‘C’ şeklindeki mide sol tarafa doğru 90°lik bir rotasyon 

yaparak kurvatura major’u sola kurvatura minor’ü ise sağa bakar duruma getirmiş olur. 

Başka bir ifade ile kranial kısım dorsal’e, kaudal kısım ise ventrale kayar. İkinci bir 

rotasyon daha gerçekleştirilerek saat yönünün tersine doğru 45°lik açıyla kaudal kısım 
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orta düzlemin sağ tarafına yerleşmiş olur. Böylece midenin konumu ve duruşu 

kesinleşmiş olur (21).  
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3.1.2. Abomasum anatomisi 

 

Abomasum; sindirim kanalının, yemek borusu ve bağırsaklar arasındaki 

genişlemiş bölümüdür. Duvarındaki bezlerden salınan HCI, pepsin ve renin gibi 

kimyasal maddeler ile buraya ulaştırılmış gıdaların reaksiyona girdiği yani kimyasal 

sindirimin gerçekleştiği kısımdır. Mide, beslenme şekline ve alınan gıdalara göre bazı 

farklılıklar gösterebilir. Bu farklılıklar, midelerin tek veya çok odacıklı olma 

durumuna göre basit ve bileşik mide olarak sınıflandırılmasında ayrıca bezsiz veya 

bezli olması durumuna göre de kutan ve glandüler mukoza olarak da ayrılmasında 

etkilidir. İnsan, kedi ve köpekte olduğu gibi tek odacıklı ve mukozalı mide tipine; tek 

odacıklı basit mide denir. At ve domuzlarda olduğu gibi de tek odacıklı çift mukozalı 

mide tipine; tek odacıklı bileşik mide denir. Ruminantların sahip olduğu mide tipi ise 

çok odacıklı ve çift mukozaya sahip olmasından kaynaklı çok odacıklı bileşik mide 

tipidir (23). Genelde mide; karın boşluğunda, atlarda orta çizginin solunda diğer 

canlılarda ise küçük bir parçası orta çizginin sağına geçmiş şekilde yerleşmiştir. 

Midenin iki dış bükey yüzü vardır ki bir yüzü diaframa bakar ve facies parietalis 

olarak, diğeri de bağırsaklara bakar ve facies viseralis olarak adlandırılır. Ayrıca uzun, 

dıştan kapsayan, solda ve aşağıya dönük olan kurvatura major kenarı ile kısa, içte, 

sağda ve yukarı dönük olan kurvatura minor kenarlarına sahiptir (24). 

Basit mideler, anatomik olarak üç bölgeye ayrılır; yemek borusu ile birleştiği 

bölge pars kardiaka, en geniş orta alan (gövde olması sebebiyle) korpus ventrikuli, 

duodenum ile birleştiği ağız kısmı ise pars pilorika olarak isimlendirilir. Ayrıca farklı 

hayvan türlerinde yerleşim farklılıkları sergileyen fakat genellikle korpus ventrikuli ile 

pars kardiaka arasında bulunan ve fundus ventrikuli olarak adlandırılan bir alan 

mevcuttur. Bu alan, abomasum’un omasum’a bakan yüzünde yuvarlak bir kör kese 

şeklindedir (24).Fundus ventrikuli’nin önemi, midede bulunan üç farklı bez tipinden 

gerçek mide bezleri olarak kabul edilen glandula gastrika (propria) bezlerini 

içermesinden kaynaklanır. Diğer bezler; pars kardika’da bulunan glandula kardiaka ve 

pars pilorika’da bulunan glandula pilorikadır. Esasında HCI, propepsin, kimosin ve 

lipas gibi elzem kimyasalları salgılayan, fundus ventriküli’deki glandula gastrica 

bezleridir. Ayrıca kimosin ve pepsinin bir kısmı glandula pilorika tarafından da 

karşılanmaktadır (24). 
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Ruminant mideleri yukarıda bahsedildiği gibi dört kompartıman ve farklı mukoza 

özelliklerine sahip olduğundan çok odacıklı bileşik mide sınıfına dahildir. İlk üç 

kompartıman (proventrikulus) kutan mukoza, son kompartıman olan abomasum ise 

glandular mukoza özelliklidir (23,24). Ruminantların asıl midesi olan abomasum 

tamamen glandular mukoza ile döşelidir. Ayrıca sindirim olayını birim zamanda 

yüksek bir verimlilikle yapabilmek için abomasum mukozası plika abomasi/gastrika 

denen dürümler yapar. Mevcut dürümler, mukozanın içeri doğru çöküntü yapmasıyla 

oluşmaktadır. Çöküntü alanlarına da foveola gastrika denmektedir (24). 

3.1.3. Abomasum histolojisi 

 

Kompartıman sayısı ve mukoza tipine göre mideler basit ve bileşik olmak üzere 

ikiye ayrılır. Bileşik mideler de bileşik tek boşluklu ve bileşik çok boşluklu mideler 

olmak üzere ikiye ayrılır. Ruminantlar, bileşik çok boşluklu mideler tipine sahiptir. 

Buna göre ruminant mideleri, kutan mukoza (bezsiz mukaza tipi)’ ya sahip rumen, 

retikulum ve omasum ile glandular mukoza (bezli mukoza tipi)’ya sahip 

abomasum’dan oluşur. Abomasum diğer canlıların basit mide tipine karşılık gelen esas 

mide bölümüdür (18,25).  

Lumenli organlarda olduğu gibi abomasum duvarı da histolojik olarak dört 

katmandan oluşmaktadır; tunika mukoza, submukoza, tunika muskularis, ve tunika 

seroza. İlk katman olan tunika mukoza kendi içinde üç katmandan oluşur. İlki, lumen 

ile ilişkide olan ve tek katlı prizmatik epitel hücrelerinden oluşan lamina epitelyalis’tir. 

Bu katman, plika abomasi’lerin oluşturduğu ve foveola gastrika (hem yüzey hem 

foveola epitel hücreleri; mide mukozasını, mide bezlerinin salgıladığı sindirim 

enzimlerinden korumak için glikozaminglikan (GAG) türünde müköz bir salgı 

üretmektedir) olarak isimlendirilen çöküntülerin üzerini de örtmektedir. Epitel katın 

hemen altında ve bezlerle donatılmış lamina propriya katmanı bulunur. Bu katman, 

her birinde farklı bezlerin bulunduğu üç bölümde incelenir; Özofagustan mideye geçiş 

bölgesi olan kardia bölümü, midenin en geniş kısmı olan fundus bölgesi ve duodenuma 

geçmeden önceki yani midenin son bölümü olan piloris bölgesi. Kardia bölgesi 

domuzlar hariç çok dar bir alandır. Bu bölgedeki kardia bezleri aynı tip ve seröz tipte 

salgı yapan hücrelerden oluşur. Ayrıca kardia bölgesinde lenf folikülleri de 

görülebilmektedir. Fundus bölgesi, esas ve sindirim enzimlerinin çoğunluğunun 
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salgılandığı bölümdür. Buradaki bezler de fundus bezleri olarak adlandırılır ve üç tip 

hücreden oluşur. Bezin boyun kısmında bulunan kollum hücreleri, tipik müköz 

hücreler olup kök hücre olarak işlev görürler. Fundus bölgesinin esas ve yoğunlukta 

olan hücreleri, prensipal hücrelerdir. Bunlar; pepsin, renin, pepsinojen ve parietal 

hücrelerle birlikte intrinsik faktör salgılarlar. Son hücre tipi de bezlere dıştan eklenik 

olarak konumlanan ve oldukça iri olan parietal hücrelerdir. Bazılarının boyun kısımları 

araya sızarak bezin lümenine açılır. En önemli görevleri HCI salgılamaktır. Böylece 

salgılanan HCI, prensipal hücrelerden salgılanan pepsinojeni pepsine dönüştürerek 

proteinlerin sindirimini sağlamış olur. Ayrıca prensipal hücrelerle birlikte B12 

emilimini sağlayan intrinsik faktörünü de salgılar. Son bölüm duodenuma komşu olan 

piloris bölgesidir. Buradaki hücreler de aynı yapıyı gösterirler ancak fundus bölgesinin 

aksine piloriste tek tük parietal hücreler bulunmaktadır. Buradaki prensipal hücreler 

de belli dönemlerde miktarları değişiklik gösterecek şekilde renin ve pepsinojen 

salgılamaktadır. Fakat çoğunlukla kuvvetli alkali özellikli müköz salgı yaparlar. 

Tunika mukozanın son katmanı lamina muskularistir ve lamina propriyadaki bezler bu 

katmana kadar devam edebilmektedir. Ayrıca düz kas hücrelerinin oluşturduğu ince 

bir katman şeklindedir. Tunika mukozadan sonraki ikinci büyük katman, 

submukozadır ve elastik liflerden oluşan bağ doku katmanıdır. Sonrasında içte sirküler 

dışta longitudinal seyirli düz kas hücrelerinin oluşturduğu kalın bir katman olan tunika 

muskularis bulunur. En nihayetinde de organı en dıştan saran ve gevşek bağ dokudan 

oluşan, esasında da peritonun viseral yaprağından köken alan tunika seroza 

bulunmaktadır (25,26). 

Sindirim için bu denli önem arz eden bezler ile bezleri oluşturan hücrelerin, 

bünyelerinde bulundurdukları ve stabilizasyon sağlama, mekanik kuvvet oluşturma, 

sinyal iletimi, bağlanma bölgesi oluşturma gibi pek çok önemli görevi olan IF’lerin 

buradaki miktar ve işlevlerinin anlaşılması oldukça önemlidir. 

  



12 

 

3.2. İntermediyer Filamanlar ve Alt Üniteleri 

 

Hücre iskeletini oluşturan elemanlardan aktin filamanları sadece aktin 

polimerlerinden, mikrotübüller ise sadece tubulin polimerlerinden oluşmuşken IF’ler 

farklı pek çok protein ailesinden oluşmuştur. Ayrıca insanlarda yaklaşık 70 gen 

tarafından kontrol edilen ve hücre seçici olarak eksprese edilen büyük bir stoplazmik 

ve nükleer protein ailesidir (12,13). Yaklaşık 50’den fazla IF proteini tanımlanmış olup 

amino asit dizilimlerine göre altı grupta sınıflandırılmıştır (10). Tip I; asidik 

keratinleri, tip II; nötral ve bazik keratinleri, tip III; vimentin, desmin, GFAP ve 

periferini, tip IV; NF (NF-L, NF-M, NF-H dahil), a-interneksin, nestin, sinemin ve 

synkoilini, tip V; nükleer laminleri ve tip VI; filensin ve fakinin proteinlerini kapsar 

(11,27–29).  

 

 

Şekil 1. Üç hücre iskeleti polimer tipinin her birinin yaklaşık çapının, alt birim paketinin ve filament 

konfigürasyonunun şematik diyagramı (30). 
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Tablo 1.İntermediyer filaman ailesinin dokulardaki immun ekspresyonu 

(10) 

SINIF PROTEİN EKSPRESYON 

BÖLGESİ 

Tip I Asidik keratinler Epitelyal alan 

Tip II Nötral ve bazik 

keratinler 

Epitelyal alan 

Tip III  Vimentin 

 

Desmin 

GFAP 

Periferin 

Mezenkimal 

hücreler 

Kas hücreleri 

Glial hücre 

PSS 

Tip IV Nörofilamentler 

    NF-L 

    NF-M 

    NF-H 

a-interneksin 

Nestin 

Sinemin 

Synkoilin 

Nöron 

 

 

 

Çoğu nöronlarda 

Nöral kök hücre 

Kas hücreleri 

İskelet ve kalp 

kası 

Tip V Nükleer lamin Çekirdek iç zarı 

Tip VI Filensin 

Fakinin 

Lens 

Lens 
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Tip V nükleer lamin haricindeki diğer tüm IF proteinleri normal şartlarda 

stoplazmiktirler (bazı çalışmalar kanser gibi bazı vakalarda lamin dışındaki diğer 

IF’lerin de çok düşük seviyelerde de olsa çekirdekte bulunabileceğini ortaya 

koymuştur.) (12,27,31). Stoplazmik IF’ler sitoplazmada çekirdeğin etrafında kafes 

veya halka benzeri bir yapı şeklinde bulunur ve oradan çevreye doğru uzanır. Böylece 

hem hücre korteksinde oluşan dış kuvvetlerin çekirdeğe iletilmesine katkı sağlar hem 

de aşırı kuvvet uygulanmasını engelleyerek nükleer rüptür ve DNA hasarını önlemiş 

olur (32). Ayrıca sitoplazmik ve nükleer IF’ler, hücre içi organizasyonu sağlamanın 

ve hücre bütünlüğünü korumanın yanında hücre döngüsünün sekteye uğramasını 

engellemek ve hatta hücrenin hayatta kalımında destek sağlamaktadır (32). 

Moleküler düzeyde tüm IF’ler, bir amino-terminal (baş) alan , bir merkezi (çubuk) 

alan ve de bir karboksil-terminal (kuyruk) alanına benzer düzeyde sahiptir. Merkezi 

alan nispeten korunurken sınıflar arasındaki farklar, baş ve kuyruk alanlarındaki 

değişikliklerden kaynaklanmaktadır. Stoplazmik IF proteinlerin öncüllerinin oluşumu 

aşamalı bir süreçtir. Buna göre önce paralel olarak hizalanmış çubuk alanları birbirine 

bağlanarak dimerler oluşturur. Oluşan iki dimer de bu sefer anti-paralel bir hizada yine 

çubuk alanlarından yarı kademeli bir şekilde bir tetramer oluşturur. Oluşan 

tetramerlerden sekiz tanesi, birim uzunlukta bir filaman (ULF) oluşturmak için paralel 

şekilde sıralanır. Nükleotitden bağımsız ve apolar bir yapı oluşturmak üzere ULF’ler, 

uçtan uca birbirleriyle birleşerek en nihayetinde IF öncüllerini oluştururlar. IF 

öncülleri de mikrotübül ve mikrofilamanlarca ağ oluşturmak üzere hücrenin gerekli 

yerlerine taşınırlar (27,33,34). 

IF proteinlerinin fonksiyonları, mekanik destek sağlamanın (35) çok ötesindedir. 

Pek çok çalışma, IF proteinlerinin; hücre göçü (12,30,36) ve adezyonunda (30,35) rol 

aldığını aynı zamanda protein sentezinin modülasyonunu (12,35) sağlayarak sinyal 

iletim birimi (12,31,35) gibi hizmet verdiklerini ortaya koymuştur. Bu fonksiyonların 

haricinde organellerin biyogenezi, konumlandırılması ve işlevinde de önemli rollere 

sahiptir (32,33,35). IF ağlarının bu konudaki rolleri; stoplazmik viskoziteyi etkileyerek 

organel dinamiklerini şekillendirmek, aynı zamanda organellerle doğrudan etkileşime 

girebildiklerinden hücre içi organizasyonunda da doğrudan söz sahibi olmaları olarak 

açıklanabilir (32,36). Bu nedenle IF proteinlerinde meydana gelecek herhangi bir 

mutasyon, hem organellerin dağılımını etkiler hem de sinyal yollarında bozulmalar 
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olacağı için organellerin fonksiyonlarında kayıplara da sebebiyet verir. Hücre 

farklılaşması, büyümesi, çoğalması ve ölümü olgularında rollerinin olması, mekanik 

streslere karşı direnç oluşturan hücresel elastikiyet ve sertliğe katkıda bulunması diğer 

önemli fonksiyonlarındandır (31,33,35,36). Direnç oluşturma konusunda yapılan bir 

çalışmada; vimentin eksprese eden fibroblastların sitoplazmasının, vimentin eksik 

fibroblastlara kıyasla daha sert olduğu ve baskılayıcı strese karşı daha dirençli olduğu 

bulgusu elde edilmiştir (33). Genel olarak canlı organizmaların hem gelişim safhasında 

hem de sonraki süreçlerinde maruz kalabilecekleri fiziksel, kimyasal veya biyolojik 

zorluklar karşısında hücre ve doku bütünlüğünün zarar görmesini engellerler (32). 

IF proteinleri, sayılan bunca önemli fonksiyonunun yanında istenmeyen bazı 

patolojik olgulara da sebebiyet verebilmektedir. Bunlar genetik veya farmakolojik 

olarak bozulduklarında yani mutasyonlar geçirdiklerinde veya hücreler tarafından aşırı 

eksprese edildiklerinde ortaya çıkmaktadır (30,36). Bu olgular, örneğin 

kardiyomiyopatiler, epidermolizis büllosa simpleksi de dahil epidermal hastalıklar, 

muskuler distrofi, nörodejeneratif hastalıklar, lens ve karaciğer bozuklukları olarak 

sıralanabilir (13,30,35). Kısacası IF proteinleri sağlıkta ve hastalıkta oldukça kritik 

düzenleyicilerdir. 
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3.2.1. Sitokeratinler (CK) 

 

Keratinler, memeli hücre iskeletini oluşturan elemanlardan biri olan IF’lerin en 

büyük ve en karmaşık alt grubu olarak karşımıza çıkmaktadır (37,38). Epitel 

hücrelerinden çeşitli gelişim ve farklılaşma aşamalarında eksprese edilirler (8,38). 

Amino asit dizisi ve homolojisi, nispi yükü, boyutu ve birleşme afinitelerine dayalı 

olarak, tip I ve tip II olmak üzere iki alt aileden oluşmaktadır (39,40). Tip I keratinler, 

küçük ve asidik özellikli iken tip II keratinler, daha büyük ve bazik özelliklidir (41). 

Tip I keratinler CK9 ve CK20 arasındaki keratinleri, tip II keratinler ise CK1 ve CK8 

arasındaki keratinleri kapsamaktadır (42). Keratinler, en az birer tane tip I ve tip II 

keratinin bir araya gelerek heteropolimerler oluşturma şartıyla filamentler 

oluşturabilirler (8,39,42,43). Örneğin normal yetişkin karaciğerinde hepatositler CK8 

ve CK18’i, kolangiositler ise bunlara ek olarak CK7 ve CK19' u da birlikte eksprese 

etmektedir (43,44). 

Genel itibariyle keratinler, basit epitel kökenli olsalar da çok katlı epitelden 

eksprese edilen keratinler de mevcuttur (42). Örneğin CK20’nin, epidermisin merkel 

hücrelerinden eksprese edildiği yapılan çalışmalarla ortaya konmuştur (8). Ayrıca 

epidermisin keratinleri, basit epitel kökenli keratinlere kıyasla daha iyi tanımlanmıştır 

(39). Keratinlerin biyolojik fonksiyonları; ilk olarak epidermolizis bülloza simpleksi 

gibi çeşitli deri hastalıklarının, epidermal keratinlerin mutasyonundan kaynaklandığı 

ortaya konunca anlaşılmıştır (37,39). Bu tabloda; bozulan filaman düzeneği, mekanik 

stabilitenin bozulmasına dolayısıyla ayrılmaların ve kabarcıkların oluşmasına 

sebebiyet vermiştir (39). Deri hastalıklarının haricinde keratinlerin aşırı 

ekspresyonları, tümör ve kanser vakalarının da göstergesidir (38,45). Bu nedenle de 

epitelyal tümörlerin tanısı için immunohistokimyasal markerlar olarak 

kullanılmaktadır (38,46). Bunun nedeni keratin ekspresyon paterninin, tümöral 

dokular tarafından korunuyor olmasıdır (38,46). Nitekim iki boyutlu jel elektroferezin 

kullanıldığı Hepatosellüler Karsinomlu (HCC) bir çalışmada CK8 ve CK18’in varlığı 

ortaya konmuştur (46). 

IF olarak toplanmayan keratinlerin, apoptoz ve sinyal iletimi gibi durumlarda yer 

alan pek çok hücresel protein ile etkileşime girebildiklerine dair bazı bulgular mevcut 

olduğundan keratinlerin sadece mekanik stabiliteyi sağlamakla kalmayıp aynı 
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zamanda farklı iskelet dışı görevlerde de bulunabildiği anlaşılmaktadır (43,47). 

Örneğin CK8/18/19‘un plasental ve trofoblastik bariyer fonksiyonunu sağlaması (48), 

genel keratinlerin epitel polaritesi ve membran trafiğinde rol oynaması (49), 

CK8/18’in karaciğeri strese ve yaralanmaya karşı koruması (50), CK8’in apoptozdan 

korunmayı sağlaması (51) gibi işlevsel rolleri sayılabilir ve bunlar özel fizyolojik 

koşullar altında ortaya çıkmaktadır (47). 

3.2.1.1. CK8-CK18: 

 

CK8 tip II, CK18 ise tip I keratin grubundandır. Normal olarak hepatositler 

tarafından birlikte eksprese edilmektedirler (38,44). Ayrıca yine hemen hemen tüm 

basit/glandüler mukazal özellikli epitellerin ürettiği keratin çiftidir (38,42). Ek olarak 

yetişkin hepatositlerin ifade ettiği tek keratin çiftidir (38). Ve hepatositlerin 

sitoplazmasında eşit molar oranlarda birleşerek filament ağı oluştururlar (43). 

Dolayısıyla bu keratin çifti, filamentlerin mekanik özelliklerini belirlemek gibi bir 

işleve de sahiptir (52).  

Plasental ve trofoblast bariyerinin korunması, karaciğer yaralanmalarına karşı 

koruyuculuk, apoptozun engellenmesi gibi fonksiyonlara sahiptirler (47). Ayrıca CK8 

ve CK18 yine ayrı bir öneme sahiptir ki bu, omurgalı embriyogenezinde ilk ortaya 

çıkan sitokeratinler olmalarından ötürüdür (39).  

3.2.1.2. CK19: 

 

Tip I keratin grubuna dahildir. Hepatositler ve renal proksimal tübüler hücreler 

hariç safra kesesi ve pankreas gibi basit duktal epiteller, kolon ve gastrik foveolar 

epitel ile çoğu basit epitelyal hücreler tarafından eksprese edilmektedir 

(37,38,43,44,47). Yetişkin hepatositlerinden eksprese edilmezken HCC tablolarında 

güçlü bir CK19 ekspresyonunun mevcudiyeti bir tümör olgusunun söz konusu 

olduğunu ortaya koymaktadır (38,47).  

Tek başına CK18 veya CK19’un yokluğu birbirlerini telafi etmelerinden dolayı 

fizyolojik olarak anormal bir durum oluşmaz (47,53). İkisinin eksikliğinde ise 

trofoblast kırılganlığı ve erken embriyonik ölüm şekillendiği ortaya konmuştur 

(47,54). 
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Tüm keratinler arasından CK19’un özel bir durumu bulunmaktadır ki bu bir 

kuyruk alanının ve onun ekspresyon modelinin olmaması durumudur(37,47). Bu, hem 

sık sık CK8 ve CK18 ile ifade edilmesinden kaynaklı basit epitelyal keratin olarak hem 

de saç follikül hücreleri ve epidermiste eksprese edilmesinden kaynaklı epidermal 

keratin olarak sınıflandırılmasına neden olan durum olabilir (37). Bu durum, CK19’u 

benzersiz bir polipeptit haline getirmektedir. 

3.2.2. Vimentin 

 

Vimentin, IF’lerin tip III sınıfına ait bir proteindir (8,42,55). Esas olarak 

mezenkimal kökenli hücreler başta olmak üzere fibroblastlar, endotel hücreler, sertoli 

hücreleri, makrofajlar, nötrofiller ve lenfositlerden kısacası orijini çeşitli birçok hücre 

tipinden eksprese edilmektedir (14,41,56). Ayrıca IF proteinleri içinde en yaygın 

şekilde dağıtılan ve en yüksek oranda korunan ara filamandır (8,55,56). Mikro yapısı 

açısından vimentin; monomeri sarmal olmayan N ve C terminal uç alanları ile bir 

amino başı, alfa sarmal alanının merkezi yapısı ve kuyruk alanı tarafından kuşatılmış 

yüksek düzeyde korunmuş bir a-sarmal çubuk alanına sahip 466 amino asit içeren bir 

polipeptittir (55,56). Ayrıca iki vimentin monomeri birlikte translasyona uğrayarak bir 

dimer oluşturup vimentinin temel alt birimini oluşturur (56). Vimentin CK’ler gibi 

sadece heteropolimer birleşikler değil aynı zamanda homopolimer bileşikler de 

oluşturabilirler (55). Yani aynı sınıfı paylaştığı diğer tip III proteinler ve farklı tip 

(örneğin tip IV) proteinlerle de birleşebilirler (42,55). Hetero ve homopolimerik 

oluşumlar, IF ailesinin tüm üyeleri için geçerli bir durumdur. Bu sayede oluşumlar; 

integral proteinlerin fosforilasyon durumu tarafından stabilizasyonu kontrol edilen, 

oldukça kararlı polimerlerin oluşumuna katkıda bulunmuş olur (55). Fakat vimentinin 

dahil olduğu tip III filamanlar, keratinler ile heteropolimerler oluşturamazlar, aynı 

hücrede her biri farklı iki IF ağı oluşturur (42). Fakat farklı bir çalışmada da sadece 

%25-30 homoloji paylaştıkları bildirilmiştir (8). Yine de bu durum daha çok 

karsinojenik tablolarda kendini gösterir. Karsinomlar; bunu, invazyon ve metastaz 

evrelerinde embriyonik gelişim ve yara iyileşmesi için önemli ve gerekli olan 

epitelyal-mezenkimal geçiş (EMT) olarak adlandırılan sistemi kendi yararına olacak 

şekilde kullanarak yaparlar (57). EMT, bazı değişikliklerin sonucunda epitel 

hücrelerinin epitelyal özelliklerinin mezenkimal özelliklere evrilmesi durumudur 
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(58).Bu sistem sayesinde sabit ve kompakt özellikteki epitel hücrelerinin adeta bir 

köken hücre gibi hareket edip organizmada gerekli durumlarda ilgili yerlere göç edip 

farklı dokuları oluşturabilen hareketli ve daha az kompakt olan mezenkim hücrelerine 

dönüşmesi mümkün olmaktadır. Dolayısıyla hücrelerin kazanmış olduğu göç etme 

özelliği, karsinomların metastaz yapabilmeleri için aradıkları bir fırsat olmaktadır. Bu 

durumda buradaki karsinomik hücreler kem keratini hem de vimentini birlikte 

eksprese etmeye başlar ki bu durum tek bir tanesini eksprese eden tümörijenik 

hücrelerden daha kötü bir prognoza ve daha yüksek bir metastaz olasılığına sahiptir 

(57). 

Vimentin, hücre içinde bulunduğu gibi ve hücre dışı matriste de bulunur fakat 

hücre dışındaki rolü, hücre içi rolleri kadar iyi aydınlatılamamıştır (16,55). Yine de 

aktif makrofaj ve astrositler tarafından salgılandığı ve aterosklerozda bir rolü olduğu 

ayrıca von-Willebrand faktör ile etkileşime girdiği yapılan bir çalışmayla ortaya 

konmuştur (16). Hücre içinde ise esas olarak çekirdek etrafında yoğunlaşıp apikal 

bölgeye doğru yayılan bir seyir gösterir (41,57).  

Bulunduğu hücrelerde pek çok önemli rollere sahiptir. Organellerin yerini 

sabitlemek (41,56,57), hücreye esneklik sağlamak (41), hücre içinde kolesterol 

taşınmasını sağlamak (41), spermatogenezi korumak (15,41), hücreleri strese karşı 

korumak (16,57), hücre esnekliğini arttırmak (56), hücre fonksiyonunu düzenlenmek 

(56), hücre migrasyonu-farklılaşması-proliferasyonu-adezyonu ve invazyonuna 

katılmak (56,59), meme bezi, sinir sistemi ve anjiyogenezin gelişimine katılmak (56), 

sinyal iletimine aracılık etmek (57),son çalışmalardaki bulgulara göre nükleer şekil ve 

hacmi düzenlemek ayrıca kanserli hücrelerin istilası esnasında çekirdeği DNA 

hasarından korumak (59) gibi çok önemli fonksiyonları mevcuttur 

(15,16,41,56,57,59). 

Fizyolojik özelliklerinin yanında patojenik tablolarda da (özellikle karsinojenik 

ve tümörijenik) aşırı eksprese edilmesinden dolayı patojenik fonksiyonlara da sahiptir. 

Örneğin pek çok çalışma, vimentinin EMT’yi modüle etmek vasıtasıyla tümörlerin 

oluşumu ve gelişimi ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (16,55–57,59). Yine 

vimentinin aşırı ekspresyon tablosu; prostat kanseri, meme kanseri, endometrial 

kanser, pankreas kanseri, mide kanseri, kolorektal kanser, katarakt, crohn hastalığı, 

ateroskleroz, romatoid artirit gibi olgularda yapılan çalışmalarla ortaya konmuştur 
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(16,55). Bu sonuçlara bakılarak vimentinin kanser tabloları için bir biyobelirteç 

olabileceği düşünülmüştür (55).  

3.2.3. Desmin 

 

Desmin, tip III filaman sınıfına dahil olup çizgili, düz ve kalp kasından ayrıca 

endotel hücrelerinden eksprese edilen ve 470 aminoasitten oluşan bir proteindir 

(8,34,60). Somitlerde tespit edilmiş olması, yetişkin kas dokusunda olduğu gibi 

embriyogenez aşamasındaki kas dokusu için de belirteç olduğunu göstermektedir (61). 

Fakat erken dönemde düşük seviyelerde eksprese edilirken hücresel farklılaşma 

ilerledikçe ifade seviyeleri de artış göstermektedir (61,62). İlk araştırmalara göre 

desmin filament ağının temel fonksiyonu mekanik ve yapısal destek sağlamak iken 

sonraki çalışmalar miyogenez, kas kasılımı, mitokondriyal fonksiyon gibi çeşitli 

biyolojik süreçlerde rol aldığını göstermiştir (34). Örneğin miyofibriler hücrelerin 

mimari ve fonksiyonel yapısını koruyup dışarı kaynaklı mekanik stresi hücre içerisine 

eşit şekilde dağıtır (63–65). Hatta vimentin ile nestin birlikte iskelet miyofibrillerinin 

yapımı ve restorasyonunda da önemli bir rol oynamaktadır (60,66). Kaslarda özellikle 

Z bandını çevreleyip sarkomer yapısının korunmasını sağlar (67). Bu durum, desminin 

kasların kasılması ve gevşemesi sırasında görevli tüm miyofilamentleri mekanik 

olarak bütünleştiren bir filaman olduğu sonucunu doğurmaktadır (34). Desmin IF’leri; 

miyofibrilleri birbirine, çekirdeğe, mitokondriye ve sarkolemmaya bağlamak üzere Z 

diskleri etrafında üç boyutlu bir yapı oluşturur (32,63). Böylece hem sarkomerlerin 

yapısal bütünlüğünü sağlamış hem de organel konumlandırılmasında görev almış olur 

(60,67,68). Ayrıca mitokondri ve sarkomer bağlantısını sağlaması; kas fonksiyonu ve 

özellikle kalp ile oksidatif kaslar gibi yoğun ATP ihtiyacı olan organlar için, bu 

organlardaki hücrelerin enerji taleplerini optimize etmesi açısından önemlidir (34,69). 

Desmin, kalp içi elektrik sinyallerinin iletiminde de rol oynar (60). Bunu hem 

mitokondri ile olan ilişkisi ile hem de sinoatriyal düğüm, atriyoventriküler düğüm ve 

his-purkinje sistemini kapsayan kardiak iletim sisteminde ifade edilen kilit bir IF 

proteini olmasıyla sağlamaktadır (34,35,60). Desmin-null fareler ile yapılan 

çalışmalarda mitokondrinin parçalanmış olduğu, interkalat disklerin morfolojisinde 

değişikliklerin olduğu ve kardiyomiyopati tablosundan dolayı ölümlerin şekillendiği 

bulgularının elde edilmesi de bunu desteklemektedir (9,60). Ayrıca yine bu farelerle 
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yapılan başka çalışmalara göre kas dokularında kusurların meydana geldiği ve sağlıklı 

farelerle karşılaştırıldığında egzersiz dayanıklılık testlerinde yetersiz kaldıkları ortaya 

konmuştur (31). Bu sonuçlar, desmin IF ağının kardiyomiyositlerin yapısal ve 

mekanik bütünlüğünü koruduğunu ve ne denli önemli olduğunu ortaya koymaktadır 

(60). Ayrıca kaslar ve kalp için önemli olan kalsiyumun homeostazını ve hücresel 

sinyalleşmeyi de modüle eder (60).Özetle tüm bu veriler; desminin, kasların yapısal 

ve fonksiyonel bütünlüğü için ne ifade ettiğini ortaya koymaktadır. 

3.2.4. Periferin 

 

Periferin; PSS’den ve merkezi sinir sistemi (MSS)’nin perifere doğru çıkıntı 

yapan nöronlarından eksprese edilen bir tip III IF proteinidir (27,70,71). İlk olarak 

kemirgen periferik nöroblastoma hücre hattından iki boyutlu jel elektroferez ile 

tanımlanmıştır (72). Vimentin, desmin gibi bazı IF proteinleri detaylı tanımlanmış olsa 

da periferin hakkında henüz çok az şey bilinmektedir. Yine de kendi sınıfından olan 

diğer tip III IF’ler ile %70’ten fazla olacak şekilde sekans hemolojisi paylaştığı 

bilinmektedir (8,27). Ayrıca PSS nöronlarında spesifik olarak ifade edilen tek IF 

proteinidir (27,73). Postnatal fare kokleasında bulunan ve elektromotil dış saç 

hücrelerine bağlanarak innerve eden tip II spiral gangliyon nöronları (SGN) da 

periferini selektif olarak ifade ederler (74). Bu durum, periferinin duyu nöronlarından 

da ifade edildiğini destekler nitelikte olması açısından önemlidir. 

Gelişim aşamasında bol miktarda periferin eksprese edilir ve bu ekspresyon 

tablosu; sinir büyüme faktörü (NGF), lösemi inhibe edici faktör (LIF), fibroblast 

büyüme faktörü (FGF) ve interlökin-6 (IL-6) faktörleri tarafından düzenlenmektedir 

(27). Periferin ekspresyon tablosu, omurgalıların gelişen sinir sisteminde yer alan 

aksonların gelişiminin farklı aşamaları ile ilişkilendirilmiştir (73). Memeliler (75), 

amfibiler (76) ve balıklarla (77) yapılan çalışmalar da; erken gelişen sinir sistem 

nöronlarında aksonal yapıların şekillenmesi, büyümesi ve korunmasında periferin 

ekspresyonunun dikkat çekici bir şekilde artışı olduğu verilerini ortaya koymakla bu 

sonucu desteklemektedir (73). Ayrıca nöronal farklılaşma davranışlarının 

incelenmesinde yaygın olarak kullanılan bir hücre hattı olan PC12 hücrelerinin , NGF 

tarafında nörit oluşumunun uyarılmasının ardından periferini, artmış seviyelerde 
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eksprese ettiği gösterilmiştir (27,73). Bu da nöritlerin oluşumu ve korunmasında 

periferinin gerekli olduğu sonucunu doğurur. 

Periferin, nörit büyümesi ve stabilitesini, aksonal iletim ve miyelinasyonunu 

sağlamasının yanında önemli başka rollere de sahiptir. Veziküllerin taşınımı, sinyal 

iletimi, DNA ve RNA işleme, protein katlanması ve mitokondriyal metabolizmada yer 

alan proteinlerle etkileşime girmek bu fonksiyonlar arasında sayılabilir (27). 

İleri evrelerde, yani aksonların olgunlaşmasıyla periferin yerini NF üçlü proteine 

(NF-L, NF-M, NF-H) bırakır fakat yaralanmalardan sonra meydana gelen 

rejenerasyon sürecinde periferinin güçlü bir şekilde eksprese edildiği gözlemlenmiştir 

(71,73,78). Ayrıca yenilenen ve periferin açısından zengin aksonlar normal aksonlara 

oranla daha küçük çaptadır (73). Olgun aksonlarda periferinin azalıp NF proteinlerinin 

artmasının nedeni sahip oldukları C-terminal alanlarının yapısından kaynaklanıyor 

olabilir. NF proteinleri kendi aralarında çapraz köprülenmede yer aldığı düşünülen 

oldukça uzun C-terminal alanına sahipken periferin çok daha kısa bir C ucuna sahiptir 

(73). Bu durumda NF proteinleri mekanik gerilime karşı artan bir dirençle karşılık 

verebiliyorken periferin bu konuda yetersiz kalıyor olabilir. 

3.2.5. Nestin 

 

Nestin, pek çok çalışmaya göre düşük amino asit dizisi homolojisi nedeniyle tip 

VI IF grubuna dahil edilmiş, nöroepitelyal kök hücrelerden eksprese edilen bir 

proteindir (8,79,80). Fakat son zamanlarda yapılmış birkaç çalışmaya göre de tip IV 

olarak sınıflandırılmıştır (27,29,31). İlk olarak, 1985 yılında keşfedilmiş ve 

memelilerde nöral gelişim üzerine yapılan çalışmalarda tanımlanmıştır (79,81). 

Başlangıçta nöroepitelyal kök hücrelerinde tanımlanmış olsa da sonraki çalışmalar; 

omurilik, gastrik mukoza, bağırsak, kemik iliği, kalp, iskelet kası, akciğer, karaciğer, 

pankreas, böbrek, testis, saç, cilt, kıl folikülleri, kan damarlarının endotel hücreleri gibi 

dokularda da progenitör hücreler tarafından eksprese edildiğini ortaya koymuştur (82–

84). Nestin ekspresyonu, genellikle farklılaşmanın erken aşamalarında yoğun şekilde 

gerçekleşir ve farklılaşma süreci tamamlandıkça azalıp en nihayetinde nestin, yerini o 

dokuya özgü IF proteinine bırakır (10,79). Dolayısıyla postnatal dönemde nestin 

ekspresyonunda progresif bir azalma vardır (81). 



23 

 

Morfolojik yapısı diğer IF proteinleri ile benzerdir fakat baş alanı olan N-terminal 

ucu oldukça kısa, kuyruk alanı olan C-terminal ucu ise son derece uzundur (81,82). 

Kısa N-terminal ucu nedeniyle filament ağı oluşturmak için homodimer oluşturamayıp 

bunun yerine diğer IF proteinleriyle heterodimerler oluştururlar (31,80). Kuyruk 

alanının uzun olmasının nedeni olarak da mikrofilament ve mikrotübüllerle etkileşime 

girebilmesi gösterilmiştir (81). Nestinin sahip olduğu bu morfolojik farklılık, bölünme 

ve göç etme faaliyeti gösteren kök hücreler için bir gereksinim olarak gösterilebilir. 

Ayrıca diğer hücre iskeleti elemanlarıyla etkileşime girebilmesi nestinin hücre yapısını 

stabilize etmeye ve hücre içi dinamiklerin koordinasyonunu sağlamaya katkıda 

bulunabileceğini gösterir. Bunu destekleyen çalışmalara göre nestin de diğer IF 

proteinleri gibi hücre şeklinin organizasyonu ve yapısal bütünlüğünün korunmasında 

aynı zamanda hücre migrasyonu, proliferasyonu ve apoptoz süreçlerinde rol sahibidir 

ve hücre sinyal yollarına katılım gösterir (10,79,83). Bunu da perinükleer alanda 

birikim göstererek ve dalgavari bir modelle sitoplazma içerisinde yayılarak sağlar (79). 

Nestin; tüm bunların yanında aktif proliferasyon, yara iyileşmesi ve doku 

yenilenmesinde de görev almaktadır (82). Çünkü yetişkinlerde, MSS’nin 

yaralanmasından sonra oluşan gliyal skarda, hasarlı iskelet kas dokusunun yenilenmesi 

sürecinde ve MSS tümörleri gibi reaktif koşullar altındaki dokuların küçük bir alt 

kümesinde nestinin eksprese edildiği bulunmuştur (84). Aynı şekilde sinir sistem 

yaralanmalarından sonra astrositlerin yeniden aktivasyonu esnasında hücrelerin, 

nestini yeniden eksprese ettiği gözlenmiştir (85). Hatta bu nedenlerden ötürü nestin 

ifade eden hücrelerin, hasar olgularından sonra proliferasyon, farklılaşma ve göç 

etmek için yeniden etkinleştirilebilecek rezerv hücreler olarak işlev görebileceği 

düşünülmektedir (86). 

Genel olarak kanser tablolarında nestin, teşvik edici bir rol oynamaktadır ve bu, 

bir çok çalışma ile ortaya konmuştur (79,82,87). Bu çalışmalardan birinde nestinin, 

hücre sertliğine aracılık ederek yani hücre sertliğini azaltarak kanser hücrelerinin 

metastazını arttırdığı ortaya konmuştur (79). Ayrıca nestinin; astrositom, ependimoma, 

glioblastoma, melanom, pankreas kanseri, mide kanseri, prostat kanseri, oral skuamöz 

hücreli karsinom, meme kanseri ve epitelyal tümörlerde ifade edildiği ve bu olguların 

bir belirteci olarak rol aldığı yapılan çalışmalarla ortaya konmuştur (82–84). 
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3.3. Laminin 

 

Lamininler, hemen hemen tüm hayvanlarda, dokuları şekillendiren hücrelerin 

bazal membranlarının temelini oluşturan ve yapışma molekülleri olarak bilinen bir 

glikoprotein ailesi üyesidir (88–90). Hücre iç ve dış bölümlerini köprü görevi görerek 

bağlayan ayrıca hücresel davranışları belirleyen sinyalleri iletici hücresel ağlar ve 

hücre dışı polimerler için olmazsa olmaz yapı taşlarıdırlar (91). Her laminin; bir uzun, 

üç kısa kol olmak üzere dört kolun şekillendirdiği ve α, β ve γ zincir alt birimlerinin 

birleşmesiyle oluşan bir heterotrimerdir (88,91). Memelilerde, genellikle beş α, dört β 

ve üç γ alt biriminden oluşur ve her laminin bu alt birimlerin farklı kombinasyonlarıyla 

oluşmaktadır (92,93). Oluşan kombinasyonlar yapısal olarak hem ortak hem benzersiz 

önemli işlevlere sahiptir ve bu durum, kurucu alanların sayı, boyut ve organizasyonu 

sebebiyledir (89,91). Oluşan her bir laminin izoformu da zincir bileşimine göre 

tasarlanıp isimlendirilmektedir örneğin; α1, β1 ve γ1 zincir alt birimlerinden oluşan 

heterotrimer, laminin111 olarak belirlenir (89,91). 

Laminin α1 zinciri, çok erken bir evre olan iki hücreli embriyonik evrede ve 

organogenez evresindeki epitel hücrelerinde ifade edilir ve gelişim ilerledikçe aşamalı 

olarak kaybolur (88). Laminin α1, β1 ve γ1 zinciri ile birleşerek Laminin111 

heterotrimerini oluşturur ki bu, embriyoda her yerde bulunurken erişkinlerde oldukça 

sınırlı olacak şekilde sadece birkaç epitelyal bazal membranda mevcuttur (89,91). 

Dolayısıyla Laminin111 (Laminin-1/α1β1γ1) prototiptir ve en iyi anlaşılmış olan 

izoform tipidir (91). Laminin α2 zinciri nöromuskuler (çizgili kas, schwann hücreleri, 

astrositler) sistemin esas zinciridir (88,89,94). Yetişkin iskelet, çizgili ve kalp 

kaslarının bazal laminalarında laminin-211 ve laminin-221 formunda bulunmaktadır 

(90,91). Laminin α3, spesifik olarak da laminin332; epidermisin epitel hücrelerinde 

bulunurken (89,91) laminin α4 zinciri özellikle de laminin411 ve laminin421, endotel 

hücrelerinin bazal memebranlarında bol olmak üzere iskelet kası, yağ hücreleri, 

schwann hücreleri ve kemik iliğinde de bulunmaktadır (89,91). Laminin α5 zinciri 

iskelet ve kalp kası bazal membranlarında bulunup özellikle laminin511 ve laminin521 

izoformları, yetişkin organizmanın epitel dokularında en yaygın ve bol bulunan 

izoformlardır (91,95).Aynı zamanda gelişim evresinde bulunup kök hücrelerin 

farklılaşmasında da rol alır (95). Ayrıca α4 ve α5 zincirleri birlikte de fonksiyon 
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göstermekte olup örneğin endotelyal laminin olarak vasküler bütünlüğe katkıda 

bulunmaktadırlar (94). Yine birlikte gelişim sürecindeki iskelet kası ve periferik 

sinirde bulunurlar(88). Laminin β2 zinciri de glomerüler bazal membranın ana laminin 

zinciri ve ayrıca oküler ve nöromuskuler sinaps gelişiminde rol oynayan bileşendir 

(96).  

Lamininler, kendiliğinden polimerleşme geçirerek kendi kendine birleşip integrin, 

tip IV kollojen, distroglikan, heparan sülfat ve entaktin/nidojen gibi hücre yüzey 

reseptör ve matriks makromoleküllerine bağlanarak bazal membranın oluşumunu 

başlatırlar (88,97,98). Bu lamininlerin ortak, en önemli ve birincil işlevleridir (91). 

Bunu; büyük ve çözünmez kompleksler oluşturarak matriks organizasyonunu 

sağlamak amacıyla yaparlar (98). Bu etkileşim ve bağlantılar sonucunda hücreler için 

oldukça önemli olan pek çok fiziksel tepki oluşmaktadır. Bunlar; hücre farklılaşması, 

hücre büyümesi, hücre adezyonu, proliferasyon, migrasyon, doku fenotiplerinin 

korunması, doku yaşamının desteklenmesi, lökosit fagositozunun arttırılması, sinir 

uzantısı büyümesinin uyarılması, anjiyogenez ve hücre içi sinyal yolaklarının 

aktivasyonu olarak sayılabilir (97–99). Lamininin; tümör hücrelerinin yayılması gibi 

patolojik durumlarda ve yara iyileşmesi sırasında da bu etkileri gösteriyor olabileceği 

düşünülmektedir (98). Ek olarak kas kasılması esnasında sarkolemmaya desteklik 

sağlamak, nöromuskuler bağlantıların şekillenmesinde aracılık etmek, erken 

embriyonik gelişim ve organogenez için de gerekli olmak gibi birtakım fonksiyonlara 

da sahiptir (89,90,93). Ayrıca desidual hücreler tarafından da trofoblast invazyonu 

esnasında endometriyal ekstraselüler matrikste birikecek şekilde laminin sentezi 

yapılmaktadır (100). İmplantasyon aşamasında artması da hücresel farklılaşmaya 

katkıda bulunduğunu gösteriyor olabilir. 

Tüm bu merkezi biyolojik fonksiyonlar, laminin hakkında detaylı bir şekilde 

yapısal veriler elde etmenin önemini ve gerekliliğini ortaya koymaktadır. Dolayısıyla 

gelişim ve hastalıkta çok önemli rollere sahip oldukları gerçeği herkesçe kabul 

edilmektedir. 
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4. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

 

4.1. Doku Temini ve Histolojik Doku Takibi 

 

Diyarbakır bölgesindeki bazı özel kesimhanelerden 24 aylık 20 adet inek, 12 aylık 

20’şer adet koyun ve keçi abomasum’u temini yapıldı. Alınan abomasum’lar önce 

makroskobik muayene edilerek sağlıklı oldukları teyit edildi. Daha sonra kardiya, 

fundus ve piloris bölgelerinden parçalar alındı. Temizlenerek alınmış dokular %10’luk 

formol-alkol solüsyonunda 18 saat süreyle tespite maruz bırakıldı. Bu aşamadan sonra 

klasik formalin tespitinde yapılanın aksine çeşme suyu, %70 ve %80’lik alkollere 

maruz bırakılmadan  

Birer saat %96’lık alkol, Absol I, Absol II ve Absol III’e,  

12’şer saat Metilbenzoat I, II ve III’e,  

45 dakika Benzol I ve II’ye,  

15 dakika Benzol+Parafin karışımına,  

Son olarak en az üç saat olmak üzere temiz parafin solüsyonuna maruz bırakıldı.  

Tüm bu dehidrasyon, şeffaflaştırma ve sertleştirme amacıyla yapılan işlemlerden 

sonra parafine gömme yapılarak bloklar elde edildi. Elde edilen parafin bloklardan 

Leica RM-2125 Rotary mikrotomunda 5 µm’lik kesitler alındı. Alınan kesitler adezivli 

lamlara yapıştırılarak immunohistokimya boyaması için hazır hale getirildi. 

4.2. İmmunohistokimyasal Analiz  

 

İmmunohistokimya analizinin indirek strepavidin-biyotin yöntemi; 

abomasum’da, İntermediyer filamanlardan olan CK (8,18 ve 19), desmin, laminin, 

vimentin, periferin ve nestinin; varlığı, yoğunluğu ve lokalizasyonu açısından 

incelenmek üzere uygulandı. İşlemler sırasıyla; 

- Köprülere dizilmiş olan lamlar deparafinizasyon amacıyla 5’er dakikalık 

sürelerle iki adet xylolden, rehidrasyon amacıyla da 3’er dakikalık sürelerle 

Absol, %96’lık, %80’lik ve %70’lik alkollerden geçirilerek distile suya kadar 

getirildi. 
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- Distile suda bir dakikalık muameleden sonra kesitler; 20 dk’lık süreyle, 

endojen peroksidaz aktivitesini bertaraf etmek için metanolle hazırlanmış 

%3’lük H2O2 ile muamele edildi. 

- Bu aşamadan sonra kesitler yıkama amacıyla 5’er dakika süreyle üç kez 0.01 

M Fosfatlı Su Çözeltisi (PBS) ile muamele edildi. 

- Yıkama işleminin ardından kesitler retrieval işlemi (antijen maskelenmesinin 

ortadan kaldırılması) için Tris-EDTA Buffer (10 mm Tris base, 1 mm EDTA 

solution, %0.05 Tween 20, pH 9) solüsyonunda 95oC’de 10 dk kaynatılarak 

soğumaya bırakıldı. Tekrar PBS ile yıkama yapıldı. 

- Anti-spesifik bağlanmaları engellemek amacıyla Ultra V Blok solüsyonunda 

10 dk inkübe edildi. 

- Sonrasında preparatlar primer antikorlar (CK 8 ve 18-Peripherin-Nestin; 1/100, 

CK 19-Desmin-Vimentin-Laminin; 1/25 oranında sulandırıldı) ile bir gece +4o 

C de inkübe edildi (Tablo 2). Tekrar PBS ile yıkama yapıldı. 

- Yıkanan kesitler 20 dk boyunca oda sıcaklığında biyotinlenmiş sekonder 

antikor (Histostain Plus Bulk Kit, Zymed) ile inkübe edildi. Tekrar PBS ile 

yıkama yapıldı. 

- Yıkamadan sonra dokular streptavidin peroksidaz solüsyonuyla (Histostain 

Plus Bulk Kit, Zymed) 20 dk boyunca muamele edildi. Tekrar PBS ile yıkama 

yapıldı. 

- Antijen-Antikor ilişkisini görünür kılmak için kesitler, kontrollü bir şekilde 

3’3-diaminobenzidine hydrochloride (DAB) ile muamele edildikten sonra 

reaksiyon oluşumunu tamamlayanlar distile suyuna alındı. 

- Çekirdek boyası amacıyla kesitler 2 dk boyunca Mayer’s Hematoksilen’e 

maruz bırakılıp ardından berraklaşıncaya kadar akar suda yıkandı. 

- Ardından preparatlar çıkış için önce alkol sonra da xylol serilerinden geçirilip 

entellanla kapatıldı. 

- Laboratuvar işlemleri tamamlanmış doku kesitleri, incelenmek üzere dijital bir 

kamera (NIS Elements Imaging Software-version 3.10) sistemine sahip DS-

Ri1 kamera ataçmanlı Nikon Eklipse E400 (Tokyo, Japonya) araştırma 

mikroskobu ile fotoğraflandı. 
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Tablo 2:Kullanılan antikorlara ait bilgiler tablosu 

 

  

Antikorun Adı Antikorun Türü Katalog Numarası 

Anti-Cytokeratin 8 (C-43) Mouse monoclonal Abcam, 

ab2530 

Anti-Cytokeratin 18 (C-04) Mouse monoclonal Abcam, 

ab668 

Anti-Cytokeratin 19 Mouse monoclonal Thermo Scientific, 

A53-B/A2.26 (Ks19.1) 

Vimentin Mouse monoclonal Thermo Scientific, 

MS-129-R7 

Desmin (muscle cell marker) Mouse monoclonal Thermo Scientific, 

Ab-1 

Peripherin Rabbit polyclonal Thermo Scientific, 

PA1-10018 

Anti-Nestin- C-terminal Rabbit polyclonal Abcam, 

Ab227777 

Laminin Rabbit polyclonal Novus Biologicals, 

NB300-144 
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4.3. İmmunohistokimyasal Boyanma Sonuçlarının Değerlendirilmesi   

İmmunohistokimyasal boyanma, yoğunluk (intensity score) yöntemi kullanılarak 

semikantitatif olarak değerlendirildi. Yoğunluk skorunda, hücrelerdeki pozitif 

boyanma yoğunlukları değerlendirildi. 

İmmunohistokimyasal boyanma sonuçlarındaki skorlama işlemi aşağıdaki gibi 

yapıldı. 

Yoğunluk skoru; 

(-): Negatif (yüksek büyütmede hiçbir hücrede boyanma yok)  

(+): Zayıf (sadece yüksek büyütmede görülen boyanmış hücreler)  

(++): Orta (düşük büyütmelerde kolaylıkla görülen boyanmış hücreler)  

(+++): Güçlü (çok düşük büyütmelerde görülen boyanmış hücreler) 
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5. BULGULAR 

 

5.1. Histolojik Bulgular 

 

Mevcut çalışmamızda, abomasum ile yapılmış diğer çalışmaların elde ettiği 

bilgiler ile çelişen bir bulgu elde edilmedi. Buna göre üç türde de (inek, koyun, keçi) 

histolojik olarak dört katmandan oluşan ve tek katlı yüksek prizmatik epitel ile örtülü 

bir duvar yapısı söz konusu idi (Şekil 4-C/E). Organın; kardia, fundus ve piloris 

bölgelerinin de bilindiği şekilde mevcut olduğu ve her bölümün lamina propriya 

kısmının yoğun şekilde bezler ile bezeli olduğu görüldü (Şekil 2-C/E, Şekil 3-A/B, 

Şekil 4-C/E). Kardiya bölgesindeki bezler, tek tip seröz tipte salgı yapan hücrelerden 

oluşan tübüler bezlerdir (Şekil 2-A, Şekil 3-A/B, Şekil 4-B/C). Fundus bölgesindeki 

bezler kollum, prensipal ve pariyetal hücreler olarak isimlendirilmiş üç farklı tip 

hücrelerden oluşur. Kollum hücreleri, bezlerin epitel ile birleşik yüzey yerlerinde 

bulunan hücreler; prensipal hücreler, yaygın olarak bulunan esas hücreler ve pariyetal 

hücreler ise prensipal hücrelere dıştan eklenik şekilde bulunan iri hücreler olarak 

görüldü (Şekil 3-E, Şekil 4-A). Piloris bölgesinde ise genellikle prensipal hücreler 

mevcut iken nadiren pariyetal hücreler görüldü ve bezleri oluşturan hücreler bezler 

boyunca aynı yapıyı gösterdi (Şekil 3-C). Submukoza, gevşek bağ dokudan oluşup bol 

elastik iplik, damar, sinir telleri ve yağ hücreleri ile bezeli idi (Şekil 2-C/E, Şekil 3-A, 

Şekil 4-C/E). Tunika muskularis katmanı içte sirküler dışta longitudinal seyirli iki 

katmandan oluşmuştu (Şekil 2-C, Şekil 3-A, Şekil 4-C/E). Dıştan organı saran tunika 

seroza katmanı da gevşek bağ doku yapısıyla mevcut idi. 
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Şekil 2. İnek abomasum'unun histolojik yapısı için Crossman'ın üçlü boyaması. A; kardia bölgesi, 

B-C; piloris bölgesi, E; fundus bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, lm; lamina muskularis, D; 

damar, SB; submukoza, YH; yağ hücresi, M; tunika muskularis, Ok: parietal hücre. Bar: (A) 25 

µm, (B, C, E) 100 µm. 
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Şekil 3. Koyun abomasum'unun histolojik yapısı için Crossman'ın üçlü boyaması. A; geçiş bölgesi 

(yıldız; kardia bölgesi, daire; fundus bölgesi), B; kardia bölgesi, C; piloris bölgesi, E; fundus 

bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, lm; lamina muskularis, D; damar, SB; submukoza, M; tunika 

muskularis, Ok: parietal hücre. Bar: (A, B) 100 µm, (C) 25 µm, (E) 50 µm. 
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Şekil 4. Keçi abomasum'unun histolojik yapısı için Crossman'ın üçlü boyaması. A; fundus bölgesi, 

B-C; kardia bölgesi, E; piloris bölgesi. g; bez, D; damar, SB; submukoza, M; tunika muskularis, 

Ok: parietal hücre. Bar: (A, B) 25 µm, (C, E) 100 µm. 
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5.2. İmmunohistokimyasal Bulgular 

 

5.2.1. İnek 

 

5.2.1.1. CK8 

 

Kardia ve piloris bölgelerinde reaksiyon mevcut değil idi (Şekil 5-A/B). Fundus 

bölgesinde ise parietal hücrelerde orta derecede reaksiyon mevcut idi (Şekil 5-C) 

(Tablo 3). 

 

Şekil 5. İnek abomasum’unun bez ve hücrelerinde CK8 immunreaktivitesinin genel görünümü. 

A-a; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi. g; bez, Ok; parietal hücre. Bar: (A, B, 

C) 50 µm, (a) 25 µm. 
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5.2.1.2. CK18 

 

Midenin tüm bölümlerinde çok yoğun boyanmalar mevcut idi. Parietal 

hücrelerdeki reaksiyon şiddeti prensipal hücrelere kıyasla daha fazla idi (Şekil 6-C) 

(Tablo 3). Ayrıca kollum hücrelerinde de diğer CK8 ve CK19 parametrelerinin aksine 

ekspresyona rastlanıldı (Şekil 6-A). 

 

Şekil 6. İnek abomasum’unun bez ve hücrelerinde CK18 immunreaktivitesinin genel görünümü. 

A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, Ok; parietal 

hücre. Bar: (A, B, C) 50 µm. 
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5.2.1.3. CK19 

 

Yoğun reaksiyonlar genelde abomasum bölgelerinin perifer kısımlarına yakın 

bezlerde mevcut idi (Şekil 7- C). Kardia ve piloris bölgelerinde dikkate değer bir 

ekspresyon gözlenmezken (Şekil 7-A/B) fundus bölgesinde; çoğunlukla parietal 

hücrelerde yoğun boyanma, tek tük olacak şekilde de prensipal hücrelerde hafif 

derecede boyanmalar gözlendi (Şekil 7-C) (Tablo 3). 

 

Şekil 7. İnek abomasum’unun bez ve hücrelerinde CK19 immunreaktivitesinin genel görünümü. 

A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, Ok; parietal 

hücre. Bar: (A) 25 µm, (B) 50 µm, (C) 100 µm. 
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5.2.1.4. Vimentin 

 

Fundus bölgesindeki parietal hücreler hariç hücresel düzeyde reaksiyon mevcut 

değildi (Şekil 8-A/B/C). Bağ dokuda (Şekil 8-A/B) daha yoğun olacak şekilde kas 

(Şekil 8-E), sinir plexusları (Şekil 8-A) ve damarlarda (Şekil 8-B) da boyanmalar 

mevcut idi (Tablo 3). 

 

Şekil 8. İnek abomasum’unun bez ve hücrelerinde Vimentin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, E; kas dokusu, a; sinir dokusu. 

le; lamina epitelyalis, g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir, Ok; parietal hücre. Bar: 

(A, B, C, E) 50 µm, (a) 25 µm. 

  



38 

 

5.2.1.5. Desmin 

 

Kardia ve piloris bölgelerinde sadece kaslar ve bazı damarlar (Şekil 9-A/B/a) 

boyandığı halde fundus bölgesinde bunlara ilaveten parietal hücrelerde (Şekil 9-C) de 

orta derecede reaksiyonlar mevcut idi (Tablo 3). Bezler arasında kalan kas dokularında 

boyanmalar mevcut iken bu durum sinir plexuslarında söz konusu değil idi (Şekil 9-

b). 

 

Şekil 9. İnek abomasum’unun bez ve hücrelerinde Desmin immunreaktivitesinin genel görünümü. 

A; kardia bölgesi, a-B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, E; kas dokusu, b; sinir dokusu. lm; 

lamina muskularis, g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir plexusu, Ok; parietal hücre. 

Bar: (A, B, E) 25 µm, (C, a, b) 50 µm. 
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5.2.1.6. Periferin 

 

Kardia bölgesinde epitel katmanı altında bulunan bezlerdeki boyanma lamina 

muskularis katmanı üzerindeki bezlere kıyasla daha yoğundu (Şekil 10-A/a). Fundus 

bölgesinde epitelden muskuler katmana doğru yoğun bir reaksiyon devam etti (Şekil 

10-C). Piloris bölgesinde kollum hücrelerinde daha yoğun boyanma olmakla birlikte 

perifere yakın bezlerde de yoğun boyanmalar gözlendi (Şekil 10-B/b). Genel olarak 

bağ doku, kaslar, sinir plexusları, arter, ven ve kılcallar da dahil hücrelerde çok yoğun 

reksiyonlar mevcut idi (Şekil 10-e/E) (Tablo 3). 

 

Şekil 10. İnek abomasum’unun bez ve hücrelerinde Periferin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A-a; kardia bölgesi, B-b; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, E; kas dokusu, e; damar 

yapısı. le; lamina epitelyalis, g; bez, lm; lamina muskularis, M; tunika muskularis, D; damar, S; 

sinir, Ok; parietal hücre. Bar: (A, B, C, E) 50 µm, (a, b, e) 25 µm.  
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5.2.1.7. Nestin 

 

Kardia bölgesindeki hücrelerde zayıf derecede boyanma mevcut idi (Şekil 12-A). 

Fundus bölgesinde; parietal hücrelerde yoğun, prensipal hücrelerde ise zayıf derecede 

reaksiyonlar mevcut idi (Şekil 12-C). Piloris bölgesinde kollum hücrelerinde (Şekil 

12-b) daha yoğun, prensipal hücrelerde (Şekil 12-B) ise hafif reaksiyonlar mevcut idi. 

Kaslar ve arterler orta yoğunlukta reaksiyon gösterir iken (Şekil 12-d/c) sinir 

plexuslarından bazıları yoğun bazıları da hafif reaksiyonlar gösterdi (Şekil 12-a) 

(Tablo 3). 
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Şekil 11. İnek abomasum’unun bez ve hücrelerinde Nestin immunreaktivitesinin genel görünümü. 

A; kardia bölgesi, B-b; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, a; sinir dokusu, c; kas ve sinir doku, d; 

damar yapısı. g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir, Ok; parietal hücre. Bar: (A, B, C, 

a, b, c) 50 µm, (d) 25 µm. 

5.2.1.8. Laminin 

 

Kardia bölgesindeki bez epitel hücrelerinde reaksiyon mevcut değil iken bağ 

dokuda orta derecede reaksiyonlar mevcut idi (Şekil 13-A). Fundus bölgesindeki epitel 

katmana yakın bezlerde hafif stoplazmik boyanmalar, lamina muskularis katmanına 

yakın bezlerin parietal hücrelerinde ise çok yoğun ekspresyonlar mevcut idi (Şekil 13-

C). Prensipal hücrelerin de bazısında stoplazmik bazısında nükleer boyanma hafif 
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derecede mevcut idi (Şekil 13-C). Piloris bölgesinde epitel katmanın hemen altında 

yerleşmiş bezlerin kollum hücrelerinde bazısında hafif (Şekil 13-B) bazısında yoğun 

(Şekil 13-b) stoplazmik boyanma mevcut idi. Lamina muskularis katmanının üstünde 

yerleşmiş bezlerde ise reaksiyon söz konusu değil idi (Şekil 13-B). Bağ doku, kasların 

bir kısmı ve sinir plexuslarında hafif derecede reaksiyonlar mevcut idi (Şekil 13-

A/a/c/d) (Tablo 3). 

 

Şekil 12. İnek abomasum’unun bez ve hücrelerinde Laminin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B-b-c; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, a; sinir ve kas dokusu, c; 

damar yapısı, d; tunika muskularis. le; lamina epitelyalis, g; bez, lm; lamina muskularis, M; tunika 

muskularis, D; damar, S; sinir, Ok; parietal hücre. Bar: (B, C, c) 50 µm, (A, a, b, d) 25 µm. 
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5.2.2. Koyun 

 

5.2.2.1. CK8 

 

Genel itibariyle lamina epitelyalis katmanının altına yerleşmiş bezlerde şiddetli ve 

aşağı doğru azalan reaksiyonlar mevcut idi (Şekil 14-A/B/C). Kardia bölgesinde (bazı 

bezlerdeki kollum hücrelerinde dikkate alınmayacak düzeydeki reaksiyonlar 

haricinde) boyanma mevcut değildi (Şekil 14-A/a). Piloris bölgesinde kollum 

hücrelerinde yer yer reaksiyonlar mevcuttu (Şekil 14-B). Fundus bölgesinde kollum 

hücrelerinde ve prensipal hücrelerin çok az bir kısmında hafif derecede, parietal 

hücrelerde ise yoğun derecede reaksiyon durumu söz konusu idi (Şekil 14-C) (Tablo 

3). 
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Şekil 13. Koyun abomasum’unun bez ve hücrelerinde CK8 immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A-a; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, 

Ok; parietal hücre. Bar: (A, a) 25 µm, (B, C) 50 µm. 
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5.2.2.2. CK18 

 

Fundus bölgesinde özellikle parietal hücreler olmak üzere yoğun bir reaksiyon 

gözlendi (Şekil 15-C). Kardia ve piloris bölgelerinde de fundus bölgesine kıyasla daha 

az yoğun bir reaksiyon mevcut idi (Şekil 15-A/B). Ayrıca kollum hücrelerindeki yoğun 

boyanmalar da dikkati çekti (Şekil 15-B/C) (Tablo 3). 

 

Şekil 14. Koyun abomasum’unun bez ve hücrelerinde CK18 immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, 

Ok; parietal hücre. Bar: (A, B, C) 50 µm. 
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5.2.2.3. CK19 

 

Kardia ve piloris bölgelerinde hiçbir boyanma mevcut değil iken fundus 

bölgesinde parietal ve bazı prensipal hücrelerde oldukça zayıf olarak 

nitelendirilebilecek bir reaksiyon şekillenmiş idi (Şekil 16-A/B/C) (Tablo 3). 

 

Şekil 15. Koyun abomasum’unun bez ve hücrelerinde CK19 immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, 

Ok; parietal hücre. Bar: (A, B, C) 50 µm.  
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5.2.2.4. Vimentin 

 

Tüm bölümlerde geçerli olmak üzere bezlerde boyanmalar mevcut değil idi (Şekil 

17-A/B/C). Bağ doku, kas, sinir ve damarlarda yoğun ekspresyon mevcut idi (Şekil 

17-A/B/b/C/c/E) (Tablo 3). 

 

Şekil 16. Koyun abomasum’unun bez ve hücrelerinde Vimentin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C-c; fundus bölgesi, E; kas dokusu, b; kas ve sinir 

doku. le; lamina epitelyalis, g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S;sinir, Ok; parietal hücre. 

Bar: (A, c) 25 µm (B, C, E, b ) 50 µm. 
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5.2.2.5. Desmin 

 

Kaslar ve bazı damarlar haricinde (Şekil 18-b/c/E) üç bölgede de hiçbir oluşumda 

ekspresyon mevcut değil idi (Şekil 18-A/ B/ C) (Tablo 3). 

 

Şekil 17. Koyun abomasum’unun bez ve hücrelerinde Desmin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C-c; fundus bölgesi, E; kas dokusu, b; kas ve sinir 

doku, c; damar yapısı. g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir, Ok; parietal hücre. Bar: 

(A, B, b) 50 µm, (C, c) 25 µm. 
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5.2.2.6. Periferin 

 

Kardia bölgesinde hafif derecede boyanmalar söz konusu idi (Şekil 19-A). Fundus 

bölgesinde epitelden muskuler katmana doğru yoğun bir reaksiyon devam etti (Şekil 

19-C). Piloris bölgesinde ise yine epitelden muskuler katmana doğru olacak şekilde 

azalan bir yoğunlukla devam eden reaksiyonlar söz konusu idi (Şekil 19-B). Genel 

olarak bağ doku, kaslar, sinir plexusları ve damarlar da dahil hücrelerde çok yoğun 

reksiyonlar mevcut idi (Şekil 19-a/C/E) (Tablo 3). 

 

Şekil 18. Koyun abomasum’unda bez ve hücrelerde Periferin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, E; kas dokusu. le; lamina 

epitelyalis, g; bez, lm; lamina muskularis, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir, İnce ok; 

parietal hücre. Bar: (A, B) 25 µm, (C, E, a) 50 µm.  



50 

 

5.2.2.7. Nestin 

 

Kardia bölgesinde, epitel katın altında bulunan bezlerde zayıf derecede diğer 

bezlerde ise dikkate alınmayacak düzeyde boyanmalar söz konusu idi (Şekil 21-A). 

Fundus bölgesinde; parietal hücrelerde yoğun, prensipal hücrelerde ise zayıf derecede 

reaksiyonlar mevcut idi (Şekil 21-C). Piloris bölgesinde kollum hücrelerinde daha 

yoğun, prensipal hücrelerde ise hafif reaksiyonlar mevcut idi (Şekil 21-B). Kaslar ve 

damarlar yoğun reaksiyon gösterir iken (Şekil 21-b/c) sinir plexusları hafif 

reaksiyonlar gösterdi (Şekil 21-a) (Tablo 3). 
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Şekil 19. Koyun abomasum’unun bez ve hücrelerinde Nestin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, a; sinir dokusu, b; damar yapısı, 

c; kas dokusu. le; lamina epitelyalis, g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir, İnce ok; 

parietal hücre. Bar: (A, a, c) 25 µm, (B, C, b) 50 µm.  
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5.2.2.8. Laminin 

 

Kardia bölgesindeki bezlerde boyanma mevcut değil idi (Şekil 22-A). Fundus 

bölgesinde; parietal hücrelerde orta derecede reaksiyonlar, kollum hücrelerinde ve 

prensipal hücrelerde hafif stoplazmik bir boyanma mevcut idi (Şekil 22-C). Piloris 

bölgesindeki prensipal hücrelerde birkaç hayvan hariç genelde çok çok hafif bir 

stoplazmik boyanma mevcut idi (Şekil 22-B). Bağ doku boyanması kardiada hafif iken 

diğer iki bölgede yoğun şekilde idi hatta piloris bölgesinde oldukça dikkat çekici idi 

(Şekil 22-A/B/C). Kas, sinir plexusu ve damarlarda üç bölge için geçerli olacak şekilde 

orta derecede reaksiyonlar mevcut idi (Şekil 22-a/b/c) (Tablo 3). 
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Şekil 20. Koyun abomasum’unun bez ve hücrelerinde Laminin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C-c-d; fundus bölgesi, a; kas dokusu, b; sinir ve 

kas doku, c; damar yapısı. Le; lamina epitelyalis, g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir, 

Ok; parietal hücre. Bar: (A, C, c, d) 25 µm, (a, B, b) 50 µm. 
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5.2.3. Keçi 

 

5.2.3.1. CK8 

 

Kardia bölgesinde zayıf derecede reaksiyon mevcut idi (Şekil 23-A). Fundus ve 

piloris bölgelerinin kollum hücrelerinde yoğun ve perifere doğru azalan bir reaksiyon 

mevcut idi (Şekil 23-B/C). Ayrıca parietal ve prensipal hücrelerde zayıf derecede 

boyanmalar olduğu gözlendi (Tablo 3).  

 

Şekil 21. Keçi abomasum’unun bez ve hücrelerinde CK8 immunreaktivitesinin genel görünümü. 

A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, Ok; parietal 

hücre. Bar: (A, B, C) 50 µm.  
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5.2.3.2. CK18 

 

Genel olarak ekspresyon epitelden muskuler katmana doğru azalmakta idi. Kardia 

ve piloris bölgelerinde tüm alanlarda hemen hemen eşit düzeyde bir reaksiyon mevcut 

idi (Şekil 24-A/B). Fundus bölgesinde; kollum hücrelerinde, parietal ve prensipal 

hücrelere kıyasla daha yoğun bir reaksiyon mevcut idi (Şekil 24-C) (Tablo 3).  

 

Şekil 22. Keçi abomasum’unun bez ve hücrelerinde CK18 immunreaktivitesinin genel görünümü. 

A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, Ok; parietal 

hücre. Bar: (A, B, C) 50 µm.  
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5.2.3.3. CK19 

 

Kardia ve piloris bölgelerinde reaksiyon mevcut değil idi (Şekil 25-A/B). 

Fundusta ise sadece orta hattaki parietal ve bazı prensipal hücrelerde ekspresyon 

mevcut idi (Şekil 25-C) (Tablo 3). 

 

Şekil 23. Keçi abomasum’unun bez ve hücrelerinde CK19 immunreaktivitesinin genel görünümü. 

A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi. le; lamina epitelyalis, g; bez, Ok; parietal 

hücre. Bar: (A, B) 25 µm, (C) 100 µm.  
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5.2.3.4. Vimentin 

 

Koyun vimentin bulguları ile benzerlik gösterecek şekilde bezlerde boyanmalar 

mevcut değil idi (Şekil 26-A/B/C). Bağ doku, kas, sinir ve damarlarda yoğun 

ekspresyon mevcut idi (Şekil 26-A/B/b/C /E) (Tablo 3). 

 

Şekil 24. Keçi abomasum’unun bez ve hücrelerinde Vimentin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, b; kas ve sinir doku. le; lamina 

epitelyalis, g; bez, M; tunika muskularis, D: damar, S; sinir, Ok; parietal hücre. Bar: (A, B, C, E) 

50 µm, (b) 25 µm. 
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5.2.3.5. Desmin 

 

Kaslar, bağ doku ve bazı damarlar haricinde (Şekil 27-a/b/E) üç bölgede de hiçbir 

oluşumda ekspresyon mevcut değil idi (Şekil 27-A/ B/ C) (Tablo 3). 

 

Şekil 25. Keçi abomasum’unun bez ve hücrelerinde Desmin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C-a; fundus bölgesi, E; kas dokusu, a; damar 

yapısı, b; sinir ve kas doku. g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir plexusu, Ok; parietal 

hücre. Bar: (A, B) 50 µm, (C, E, a, b) 25 µm. 
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5.2.3.6. Periferin 

 

Kardia bölgesinde hafif/orta derecelerde boyanmalar söz konusu idi (Şekil 28-A). 

Fundus bölgesinde epitelden muskuler katmana doğru yoğun bir reaksiyon devam etti 

(Şekil 28-C). Piloris bölgesinde kollum hücrelerinde daha yoğun boyanmalar gözlendi 

(Şekil 28-B). Genel olarak bağ doku, kaslar, sinir plexusları ve damarlarda çok yoğun 

reksiyonlar mevcut idi (Şekil 28-a/b/E) (Tablo 3). 

 

Şekil 26. Keçi abomasum’unda bez ve hücrelerde Periferin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, E; kas dokusu, a; sinir dokusu. 

le; lamina epitelyalis, g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir, İnce ok; parietal hücre. 

Bar: (A, a) 25 µm, (B, C, E, b) 50 µm. 
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5.2.3.7. Nestin 

 

Kardia bölgesindeki hücrelerde zayıf derecede boyanma mevcut idi (Şekil 30-A). 

Fundus bölgesinde; parietal hücrelerde yoğun reaksiyonlar mevcut iken kollum ve 

prensipal hücrelerde mevcut değildi (Şekil 30-C). Piloris bölgesinde kollum 

hücrelerinde hafif/orta, prensipal hücrelerde ise göz ardı edilebilir düzeyde 

reaksiyonlar mevcut idi (Şekil 30-B). Kaslar ve arterler orta yoğunlukta reaksiyon 

gösterir iken (Şekil 30-c/d) sinir plexuslarından bazıları yoğun bazıları da hafif 

reaksiyonlar gösterdi (Şekil 30-a) (Tablo 3). 
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Şekil 27. Keçi abomasum’unun bez ve hücrelerinde Nestin immunreaktivitesinin genel görünümü. 

A; kardia bölgesi, B-b; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, a; sinir dokusu, c; kas dokusu, d; damar 

yapısı. le; lamina epitelyalis, g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir, İnce ok; parietal 

hücre. Bar: (A, C, c, d) 50 µm, (B, a, b) 25 µm.  
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5.2.3.8. Laminin 

 

Kardia bölgesinde bağ doku boyanması haricinde bezlerde boyanma mevcut değil 

idi (Şekil 31-A). Fundus bölgesindeki bezlerin parietal hücrelerinde orta derecede, 

prensipal hücrelerinde ise zayıf boyanma dikkati çekmekte idi (Şekil 31-C). Ancak 

hücrelerin bazal membranlarındaki boyanma oldukça güçlü idi (Şekil 31-B/C). Piloris 

bölgesinde bazı bez epitel hücrelerinde çok zayıf bir stoplazmik boyanma mevcut idi 

(Şekil 33-B). Bağ dokuda yoğun, kas ve sinir plexuslarında orta, damarların media 

katmanında ise hafif derecede reaksiyonlar mevcuttu (Şekil 33-a/B/C/c) (Tablo 3).  
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Şekil 28. Keçi abomasum’unun bez ve hücrelerinde Laminin immunreaktivitesinin genel 

görünümü. A; kardia bölgesi, B; piloris bölgesi, C; fundus bölgesi, a; kas ve sinir doku, c; damar 

yapısı. g; bez, M; tunika muskularis, D; damar, S; sinir plexusu, Ok; parietal hücre. Bar: (A, B, a, 

C, c) 25 µm. 

  



64 

 

5.3. İstatistiksel Bulgular 

Tablo 3. İnek, koyun ve keçi midesinin; kardiya, fundus ve piloris bölümlerinde CK-

8/18/19, vimentin, desmin, nestin, periferin ve laminin immunoreaksiyonlarının 

yoğunluk skorları.  
İmmunohistokimyasal 

parametreler 
Hayvanlar Mide 

bölümleri 
Midenin Histolojik Bölümleri 

LE YBE DBE Bağ 
doku 

Düz 
kas 

Sinir 
Pleksusları 

Kan 
Damarı 

 
 
 
CK8 

İnek  
Kardia  

- - -/+ - - - - 

Koyun - - -/+ - - - - 

Keçi  + + + - - - - 

İnek  
Fundus  

- - +/++ - - - - 

Koyun +++ +++ ++ - - - - 

Keçi  +++ +++ + - - - - 

İnek  
Piloris  

- - - - - - - 

Koyun ++ ++ -/+ - - - - 

Keçi  +++ +++ + - - - - 

CK18 İnek  
Kardia  

++ ++ +/++ - - - - 

Koyun ++ ++ +/++ - - - - 

Keçi  ++ ++ +/++ - - - - 

İnek  
Fundus  

+++ +++ +++ - - - - 

Koyun +++ +++ ++/+++ - - - - 

Keçi  +++ +++ ++ - - - - 

İnek  
Piloris  

+++ +++ +++ - - - - 

Koyun ++ ++ ++ - - - - 

Keçi  ++ ++ ++ - - - - 

CK19 İnek  
Kardia  

- - -/+ - - - - 

Koyun - - -/+ - - - - 

Keçi  - - -/+ - - - - 

İnek  
Fundus  

- - -/+ - - - - 

Koyun - - + - - - - 

Keçi  + + -/++ - - - - 

İnek  
Piloris  

- - - - - - - 

Koyun - - - - - - - 

Keçi  - - - - - - - 

Vimentin İnek  
Kardia  

- - -/+ ++ ++ ++ ++ 

Koyun - - -/+ +++ ++ ++ ++ 

Keçi  - - -/+ +++ ++ ++ ++ 

İnek  
Fundus  

- - -/++ ++ ++ ++ ++ 

Koyun - - - +++ ++ ++ ++ 

Keçi  - - - +++ ++ ++ ++ 

İnek  
Piloris  

- - - ++ ++ ++ ++ 

Koyun - - - +++ ++ ++ ++ 

Keçi  - - - +++ ++ ++ ++ 

Desmin İnek  
Kardia  

- - - - +++ - - 

Koyun - - -/+ - +++ - - 

Keçi  - - -/+ - +++ - - 

İnek  
Fundus  

- - -/++ - +++ - - 

Koyun - - - - +++ - - 

Keçi  - - - - +++ - - 

İnek  
Piloris  

- - -/+ - +++ - - 

Koyun - - - - +++ - - 
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Keçi  - - - - +++ - - 

Nestin İnek  
Kardia  

+ + + ++ ++ ++ ++ 

Koyun + + + ++ ++ ++ ++ 

Keçi  + + + ++ ++ ++ ++ 

İnek  
Fundus  

++ ++ +/+++ - ++ ++ ++ 

Koyun ++ ++ +/++ - ++ ++ ++ 

Keçi  ++ ++ +/++ - ++ ++ ++ 

İnek  
Piloris  

++ ++ +/++ - ++ ++ ++ 

Koyun ++ ++ +/++ - ++ ++ ++ 

Keçi  ++ ++ +/++ - ++ ++ ++ 

Periferin İnek  
Kardia  

+++ +++ +/++ +++ ++ +++ +++ 

Koyun ++ ++ + ++ + ++ ++ 

Keçi  ++ ++ + ++ + ++ ++ 

İnek  
Fundus  

+++ +++ ++/+++ +++ +++ +++ +++ 

Koyun ++ ++ +/++ ++ ++ ++ ++ 

Keçi  ++ ++ +/++ ++ ++ ++ ++ 

İnek  
Piloris  

+++ +++ ++/+++ +++ +++ +++ +++ 

Koyun ++ ++ +/++ ++ ++ ++ ++ 

Keçi  ++ ++ +/++ ++ ++ ++ ++ 

Laminin İnek  
Kardia  

++ ++ -/+ + + + + 

Koyun - - -/+ + + + + 

Keçi  - - -/+ ++ + + + 

İnek  
Fundus  

+ + +/+++ - + + + 

Koyun + + +/++ + + + + 

Keçi  ++ ++ +/++ + ++ ++ ++ 

İnek  
Piloris  

+/++ +/++ +/++ + + + + 

Koyun + + + ++ + + + 

Keçi  + + + +++ + + + 

CK8: sitokeratin 8, CK18: sitokeratin 18, CK19: sitokeratin 19, LE: luminal epitel, YBE: yüzeyel bez epiteli, 

DBE: derin bez epiteli. 
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6. TARTIŞMA 

 

İnek, koyun ve keçi gibi ruminantlar, kompleks bir sindirim sistemine sahiptirler. 

Abomasum, bu ruminantların sindirim sisteminde önemli bir rol oynar ve besinlerin 

kimyasal sindirimini sağlar. Bu nedenle, inek, koyun ve keçilerin abomasumunun 

histolojik özelliklerinin karşılaştırılması, bu hayvanların sindirim yeteneklerini ve 

beslenme alışkanlıklarını daha iyi anlamamıza yardımcı olabilir.  

Histolojik değerlendirme sonucunda üç türün de (inek, koyun, keçi) 

abomasum’unun duvar yapısının dört katmanlı olduğu, ilk katman olan mukoza 

katmanının, derin kıvrımlı foveolar bezler içerdiği tespit edildi. Lamina epitelyalis 

katmanının yüksek prizmatik epitel hücrelerinden oluştuğu, lamina propriyanın 

bezlerle kaplı olduğu, lamina muskularis katmanının ise düz kas hücrelerinden 

oluştuğu, yer yer bezler tarafından kaplanmış olduğu görüldü. Submukoza katmanının 

ise yoğun şekilde elastik lifler, damarlar, yağ hücreleri ve sinir lifleri içerdiği gözlendi. 

Tunika muskularis katmanının içte sirküler dışta longitudinal kaslardan ve tunika 

seroza katmanının da gevşek bağ dokudan oluştuğu görüldü. Abomasumun kardia 

bezlerini oluşturan hücrelerin tek tip mukus hücrelerinden, fundus bezlerini oluşturan 

hücrelerin ise kollum, prensipal ve pariyetal hücrelerden oluştuğu tespit edildi.  Piloris 

bölgesindeki bezlerin de üç türde de benzer olacak şekilde tek tip hücrelerden oluştuğu 

ve oldukça derin seyrettiği gözlendi. 

IF’ler; hücrelere stresle başa çıkma potansiyeli sağlayan, biyolojik işlevlere 

katkıda bulunan ve hücre içi iletişimi kolaylaştıran nükleoskeletal yapılardır (13). 

Genel olarak gelişim esnasında ve maruz kalınan çoklu fiziksel, kimyasal ve biyolojik 

istenmeyen durumlara karşı hücre ve doku bütünlüğünün korunmasında önemli bir rol 

oynar (32). Ayrıca hücre içinde karmaşık bir ağ oluşturarak ve diğer hücre bileşenleri 

ile sıkı bağlantılar kurarak hücre içi yapıları destekler (32).  

Fizyolojik rol ve gerekliliklerinin yanında anormal ekspresyon veya mutasyon 

tabloları çeşitli hastalıkların ortaya çıkmasında etkili olabilmektedir (9,14,80,90). 

IF'lerin anlaşılması, hastalıkların mekanizma ve potansiyel tedavi stratejilerinin 

anlaşılması açısından da büyük önem taşır. Örneğin, bazı kanser türlerinde IF 

proteinlerinde değişiklikler gözlenir ve bu, tümör gelişimi ve metastaz sürecine 
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katkıda bulunabilir. IF proteinlerinin hedeflenmesi, kanser tedavisinde yeni 

yaklaşımların geliştirilmesine yardımcı olabilir. 

Keratinler, hücre iskeletinin önemli bir bileşenidir ve özellikle epitelyal dokularda 

bulunurlar(101). Bu keratin genleri, farklı hücre tiplerinde farklı şekilde ifade edilir ve 

hücre tipine ve dokuya özgü olarak değişiklik gösterir. Zatloukal ve ark. (2004); 

farklılaşmış hepatositlerin, en basit keratin ifade paternine sahip epitelyal hücreler 

olduklarını ve normal koşullarda CK8 ve CK18’ i ifade ettiklerini bildirmişlerdir (43). 

Moll ve ark. (1982) da safra kanalının epitel hücrelerinin CK8/18’e ek olarak CK7 ve 

CK19’u da ifade ettiklerini bu yüzden safra kanal epitelinin daha karmaşık bir 

ekspresyon paternine sahip olduğunu ifade etmişlerdir (102). Durnez ve ark. (2006) da 

bu iki çalışmayla paralellik gösterecek şekilde normal hepatositlerin CK8/18’i, 

kolanjiyositlerin de bunlara ilaveten CK7/19’ u ifade ettiklerini ortaya koymuşlardır 

(45). Ancak Alam ve ark. (2011),  CK8/18’in yetişkin çok katlı epitelyal dokularda 

ifade edilmediğini, bunun aksine skuamöz hücreli karsinomda (SKK) invazyon ve 

kötü prognoz ile ilişkili olarak düzensiz bir şekilde ifade edildiğini ortaya 

koymuşlardır (103). Yine Fillies ve ark. (2006) da insan sindirim sisteminde yaptıkları 

bir çalışmada bunu destekler nitelikte çok katlı epitelde CK8/18’in eksprese 

edilmediğini ortaya koymuşlardır (104). Boch ve ark. (1997), insan midesinde 

yaptıkları çalışmada CK8/18/19’un kollum hücrelerinde yoğun eksprese edildiğini 

ortaya koymuşlardır (105). Kim ve ark. (2004) normal gastrik mukozada; CK7, CK8, 

CK13, CK18 ve CK19 proteinlerinin foveolar epitel, piloris ve fundus bezlerinde 

güçlü membranöz boyanma sergilediğini ortaya koymuşlardır (106). 

Mevcut çalışmamızda, CK8’in ineklerde daha zayıf olmak üzere genel olarak 

zayıf/orta bir reaksiyon oluşturduğu, daha çok fundus bölgesindeki parietal hücrelerin 

boyanmış olduğu gözlemlendi. CK18’in, her üç hayvan türünde de yoğun reaksiyonlar 

oluşturduğu ve CK19’un ise çok zayıf reaksiyonlar oluşturduğu gözlendi. Bu sonuçlar, 

keratin ifadelerinin hücre tipine ve dokuya bağlı olarak değişebileceğini ve farklı 

keratin türlerinin farklı hücre tiplerinde, farklı seviyelerde ifade edilebileceğini 

göstermektedir. Bu durum, keratinlerin hücre farklılaşması ve spesifik dokusal 

fonksiyonlarla ilişkili olabileceğini düşündürebilir. Örneğin, CK8'in ineklerde daha 

zayıf olması, inek epitelyal hücrelerindeki belirli bir hücre farklılaşması veya dokusal 

fonksiyonun göstergesi olabilir. CK18'in ise her üç hayvan türünde yoğun reaksiyonlar 
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oluşturması, bu proteinin daha yaygın olarak ifade edildiği veya daha genel bir 

hücresel yapıyı desteklediği düşünülebilir. Bu bulgular, diğer çalışmaların sonuçları 

ile benzerlik gösterecek şekilde keratin ifadelerinin, hücrelerin yapısını ve işlevini 

etkileyebileceğini ve hücre tipleri ve dokular arasında farklılıklar gösterebileceğini 

göstermektedir.  

Beil ve ark. (2003), yaptıkları bir çalışmayla; yumurtalık kanserli hastalarda 

bulunan bir lipit olan SPC’nin, CK8/18 filamentlerinin yeniden düzenlenmesini 

tetiklediğini, böylece hücresel esnekliği arttırdığını ve sınırlı gözeneklerden immun 

hücrelerin göçünü kolaylaştırdığını gösterdi (52) Böylece aslında keratinlerin, dolaylı 

olarak metastazı engellediği sonucu elde edilmiş oldu. Zıt sonuçların elde edildiği 

başka çalışmalarda da tümör veya kanser tablolarında CK8/18’in aşırı ekspresyonunun 

patojenik hücrelerin gelişimi ve yayılımında teşvik edici bir rol oynayabileceği 

yönünde bulgular ortaya konmuştur (38). Bunu destekler nitelikte oral tümör 

materyalli başka bir çalışma, CK8 ve CK18’in olmayışının neoplastik progresyonda 

bir azalmaya neden olduğunu ortaya koymuştur (103). Ayrıca başka bir çalışmanın  

sonuçlarına göre de; CK8 ve CK18’in anormal ekspresyonunun, çok katlı epitel 

hücreleri de dahil olmak üzere pek çok dokuda neoplastik ilerlemeye katkıda 

bulunduğu düşünülmüştür (103). Bu bulgular; keratin ekspresyonunun, kanser 

tanısında ve kanser davranışının tahmin edilmesinde önemli bir rol oynayabileceğini 

göstermektedir. Örneğin; CK7/19 etiketlemesinin, hepatoselüler karsinom ile 

kolanjiokarsinom arasındaki ayrımı kolaylaştırabileceği ve CK20 ekspresyonunun 

kolorektal karsinomun hepatik metastazı için karakteristik olduğu belirlenmiştir (38). 

Başka bir örnek olarak da HCC'de CK19 pozitifliğinin, kötü bir prognoz ve tümör 

nüksü ile ilişkilendirilebilirliği verilebilir. CK19 ekspresyonunun azalması, epitelyal-

mezenkimal geçiş (EMT) ile ilgili genlerin yukarı regülasyonunu tetikleyebilir ve daha 

agresif bir tümör fenotipini destekleyebilir (38). 

CK8 ve CK18 eksikliği, karaciğerde ve yolk kesesinde filamentlerin kaybına 

neden olabilir. Ayrıca sadece CK8’in yokluğu ise karaciğer ve yolk kesesinde hem 

CK18 hem de CK19 filamentlerinin tamamen kaybına neden olarak buna dolaylı bir 

şekilde sebep olmaktadır (53). Fakat ayrı ayrı olmak üzere CK18 ve CK19 

eksikliklerinde, birbirlerini telafi ettiklerinden fizyolojik bir anomali 

gözlenmemektedir (47,53). CK8 ve CK18 mutasyonları; kronik hepatit, kırılgan 
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hepatositler ve ilaca bağlı karaciğer yaralanmalarına yatkınlık oluşturmak gibi risklere 

neden olduğundan karaciğer açısından risk oluşturmaktadır (37,53).  

Bu çalışmalar, keratinlerin kanser gelişimine ve neoplastik ilerlemeye katkıda 

bulunabileceğini göstermektedir. Özellikle, CK8 ve CK18'nin anormal 

ekspresyonunun çeşitli dokularda neoplastik ilerlemeye katkıda bulunabileceği 

düşünülmektedir. Ayrıca, keratin mutasyonlarının çeşitli hastalıklara yol açabileceği 

veya yatkınlık oluşturabileceği belirlenmiştir. Sonuç olarak, keratin ekspresyonunun 

kanser tanısı, prognozu ve davranışını tahmin etmede değerli bir araç olabileceği 

görülmektedir. Ancak, daha fazla araştırma yapılması ve koşullu silme çalışmalarının 

gerçekleştirilmesi gerekmektedir. Bu çalışmalar, keratinlerin işlevleri hakkında daha 

fazla bilgi sağlayacak ve potansiyel terapötik hedeflerin belirlenmesine yardımcı 

olacaktır. 

Vimentinin, mezenkimal kökenli hücrelerden orijin aldığı yapılmış pek çok 

çalışmayla ortaya konmuştur (8,42,56,57). Garcia ve ark. (2014) prenatal dönemdeki 

keçi ön midelerinin gelişimi ile ilgili yaptıkları çalışmada, rumen, retikulum ve 

omasum’da 39. günden itibaren vimentin ekspresyonu saptadıklarını ve 53-64. 

günlerden itibaren de azalıp sınırlı bir reaksiyon olarak devam ettiğini ifade etmişlerdir 

(107). Aslan ve ark. (2005), keçi derisi ile yaptıkları çalışmada deri altı bölgesindeki 

dentritik hücreler ile yağ ve ter hücrelerini çevreleyen miyoepitel hücrelerde çok 

yoğun boyanmaların ayrıca fibroblast ve damar endotel hücrelerinde de 

immunreaktivitenin olduğunu ortaya koymuşlardır (108). Mevcut çalışmamızın  

bulgularında vimentin, sadece fundus bölgesindeki parietal hücrelerde hafif derecede; 

bağ doku, kas, sinir plexusu ve damarlarda ise orta derecede boyanma gösterdi. Bağ 

doku ve kaslarda daha iyi derecede bir reaksiyonun oluşması; vimentinin, fibroblast 

ve endotel hücrelerinden çok yoğun şekilde eksprese edilmesinden kaynaklanıyor 

olabilir (14). Mezenkimal kökenli hücreler farklılaşma yeteneğine sahip hücreler 

oldukları için de bezlerde, boyanmaların veya çok yoğun boyanmaların mevcut 

olmaması durumu beklenen bir olgudur. Çünkü daha çok embriyonik dönemde ve fetal 

dönemin ilk yarısında yoğun şekilde ifade edilmektedir (55). Yine de organizma 

yaşamının her evresinde bulunması elzem olan ve IF olarak önemli fonksiyonlara 

sahip bir proteindir (55). Bu fonksiyonlara genel bilgiler kısmında geniş bir şekilde 

yer verildi. Vimentin eksikliği olan farelerde, yapılan pek çok çalışmanın sonuçlarına 
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bakılarak fizyolojik fonksiyonları tespit edilmiştir (14,32,55,59). Esasında eski 

çalışmalar, vimentin-null farelerden in vitro olarak üretilen fibroblastlarda herhangi 

bir anoramalitenin (büyüme ve motilite açısından) olmadığı ve yine vimentin-null 

farelerin vimentini tam olan diğer farelere kıyasla organ ve doku gelişimi, üreme, 

fizyolojik özellikler gibi durumlarda bariz bir farka sahip olmadığını ortaya 

koymuşlardır (14,109,110). Fakat daha yeni çalışmalar bu durumun böyle olmadığını, 

vimentin eksikliğinin; hücrelerin hareket kabiliyetinde azalmalar, kemotaktik göç, 

gecikmiş yara iyileşmesi gibi durumlara yol açtığını ortaya koymuştur (14,55,59). 

Satelli ve Shulin (2011), vimentin eksikliğinde hem yetişkin hem embriyonik 

dönemlerde fibroblastların zayıf kalmasından dolayı göç etme kapasitelerinde bir 

azalmanın olduğu ve bunun sonucunda da yara iyileşmesinde bozulmalar olduğunu 

göstermişlerdir (55). Danielsson ve ark. (2018) da vimentin-null farelerde en sık 

bildirilen kusurlar olarak hücre morfolojisinin kaybını, hücre yapışmasında, 

polarizasyonunda, sertliğinde ve göçünde ise azalmaların olduğunu ortaya 

koymuşlardır (16). Ayrıca katarakt, crohn hastalığı, ateroskleroz, hiperaktivite, bozuk 

denge ve koordinasyon ile artan kaygıya da sebebiyet verebileceğini bildirmişlerdir 

(16). Birkaç çalışma, vimentin eksikliği olan farelerde arteriyel genişlemenin 

bozulduğunu ve damar yeniden yapılanmanın değiştiğini ortaya koymuştur (14,55). 

Yine Battaglia ve ark. (2018), vimentin kaybının anormal meme bezi gelişimine, 

damar sertliğine ve yara iyileşmelerinde bozulmalara yol açtığını gözlemlemişlerdir 

(57,111). Strouhalova ve ark. (2020), vimentinin hem perinükleer sertliğe katkı 

sunarak nükleer bütünlüğü sağladığını hem de ilginç bir şekilde hücre adezyonu 

esnasında çevresinde halkalar oluşturmak suretiyle hücre çekirdeğini deforme ettiğini 

de göstermişlerdir (59). Buna benzer bir tutarsızlık, vimentinin hem tümör büyümesi 

ve in vivo farklılaşma için gerekli olmadığının gösterilmesi hem de bunun aksine bir 

tümör promotör görevi görebileceğinin gösterilmesi durumunda da bulunmaktadır 

(55). Bu tutarsızlıklar vimentinin farklı hücrelerde farklı şekil ve derecelerde 

üretilmesi ve bulunduğu hücreye göre farklı fonksiyonlara sahip olmasıyla 

açıklanabilir. Örneğin vimentin eksikliğinin pek çok patolojiye sebep olmasının 

yanında bir çalışmada, aynı eksikliğin enfeksiyon ve inflamasyonu azalttığı bulgusu 

da ortaya konmuştur (16). 
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Vimentin ekspresyonunun tümörijenik olgularda aşırı eksprese olduğu eskiden 

beri yapılmış pek çok çalışmayla ortaya konmuştur (16,42,55,56). Bu çalışmalar 

sonucunda prostat kanseri, meme kanseri, endometriyal kanser, MSS tümörleri, 

hepatik kanserler, gastrointestinal sistem tümörleri, pankreas kanseri gibi pek çok 

kanser/tümör olgularında hep artmış bir vimentin ekspresyonunun olduğu ortaya 

konmuştur (55,59). Bunun sebebi, muhtemelen vimentinin oluşturduğu ağın hücrelere, 

esneklik ve hareketlilik sağlaması, böylece kanser hücrelerinin çevre dokulardan 

ayrılabilip kan damarlarına veya lenfatik sisteme invaze olabilmesi olabilir. 

Dolayısıyla metastaz yapacak olan karsinomlu hücrelerin, bu durumu bir avantaj 

olarak kullanmak istemesi olabilir (57). Tüm bu sonuçlar vimentinin, hem kanser hem 

de farklı maligniteler için klinik açıdan bir biyobelirteç olarak kullanılabileceğini 

göstermektedir (55,59).  

Desmin filamanının genel olarak kas ve endotel hücrelerinden eksprese edildiği 

yapılmış tüm çalışmalarla ortaya konmuştur (8,34,61,68). Yine Aslan ve ark. (2005) 

yaptıkları çalışmada derideki arrektor pili kasının düz kas hücrelerinde ve genel olarak 

da endotel hücrelerinde yoğun reaksiyonların olduğunu ortaya koymuşlardır (108). 

Benzer şekilde Madekurozwa (2013) da tavuk ovidukt’unda yaptığı çalışmada tunika 

muskularis ve damarların tunika medya katmanlarında güçlü desmin reaksiyonunun 

şekillendiğini ortaya koymuşlardır (112). Damar endotel hücrelerinde desminin 

ifadesi, kan akışını sağlamak ve damarları bu akışta meydana gelen değişikliklere 

adapte etmek olabileceği düşünülebilir.  İnsan, fare, domuz ve at uterusunda yapılan 

çalışmalarda da miyometriyum’un desmin eksprese ettiği dolayısı ile desminin, doğum 

evresinde başlayan kas kasılmalarında görevli olabileceği ifade edilmiştir (113–117). 

Çalışmamız, ruminant abomasum’unda bilindiği kadarıyla desmin ile ilgili yapılmış 

ilk çalışma olup desminin koyun ve keçilerde sadece kaslarda ve bazı damarlarda ifade 

edildiğini ortaya koydu. Ayrıca ineklerde bunlara ilaveten parietal hücrelerde de orta 

derecede bir reaksiyon görüldü. Desminin, miyositler ile ilişkili bir IF proteini olduğu 

biliniyorken parietal hücrelerinde oluşmuş reaksiyona bakılarak bunların da miyosit 

karakterli hücreler olabileceği akla gelmektedir. Ayrıca bu durum, desminin farklı 

türler arasında farklı ifade edilme biçimleri olduğunu da göstermektedir.  

Desmin ile ilgili yapılmış tüm çalışmalar bu proteinin, çeşitli hastalıklarla olan 

ilişkisine değinmiştir. Aslında genel olarak tüm IF proteinlerinde olduğu gibi eski 
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çalışmalar, desmin eksikliğinde de hücrelerin normal bir şekilde geliştiği ve anatomik 

olarak belirgin bir kusura sahip olmadığı kanaatini paylaşmışlardır (118). Fakat daha 

yeni ve desmin-null farelerin kullanıldığı çalışmalarda kardiyomiyopati, atrial ve 

ventriküler aritmiler, kalpte nekroz, fibröz ve en nihayetinde de kardiyak ölüm 

şekillenen tablolar ortaya konmuştur (34,60,65). Su ve ark. (2022) bozulmuş desmin 

ağının, elektriksel iletimi yavaşlatabileceğini ve hastaları tekrarlayan aritmiler 

geliştirmeye yatkın hale getirebileceğini ortaya koymuşlardır (60). Ayrıca desmin 

proteini, yoğun olarak interkalat disklerde yerleşik olduğundan herhangi bir desmin 

kaybı, bu disklerdeki boşluk bağlantılarının kullanılabilirliğinin azalmasına neden 

olabilir. Dolayısıyla bu bağlantıların fonksiyonları (iyon, molekül ve elektriksel 

sinyallerin iletilmesi vb.) sekteye uğrar. Yine aynı çalışmada, alınan kalp dokusu 

numuneleri ile yapılan morfolojik analizler sonucunda şişmiş ve parçalanmış anormal 

mitokondri tablosunun da dahil olduğu hücre hasar bulguları elde edilmiştir (60,119).  

Kaslarda da bunlara benzer pek çok sonuçları sunan çalışmalar mevcuttur 

(31,34,64). Örneğin; desmin mutasyonları, sistemik katabolik yıkım sağlayarak 

kontraktil miyofibrillerin yıkımını teşvik ederek kas atrofilerine neden olur (34). Aynı 

zamanda yumuşak doku tümörleri arasında miyojenik farklılaşmaya sebebiyet 

verenler için de marker olarak kabul edilir. Bunun nedeni leioyomiyom, 

leiyomiyosarkom, rabdomiyom ve rabdomiyosarkom gibi yumuşak doku tümörlerinde 

aşırı seviyelerde ifade edilmesi bulgusudur (61). Ayrıca yine epiteloid sarkomlar, 

periferik sinir kılıf tümörleri, rabdoid tümörler gibi yumuşak doku tümörleri dışındaki 

neoplazmalar tarafından da eksprese edilebilir (120).  

Tüm bu verilerin ışığında bu çalışmada kullanılan materyallerde, desminin 

varlığının ne derece önem teşkil ettiği anlaşılmaktadır. Kısacası kas dokularında 

miyofibril stabilitesi için hayati olduğu ve eksikliğinin muhtemelen miyofibrillerin 

yapısını gevşetebileceği ve kas proteinlerinin parçalanmasına yol açabileceği 

sonucunu çıkarabilir. 

Yapılan tüm çalışmalar; birbirini destekler nitelikte periferinin, selektif olarak 

periferik sinir nöronlarından ve perifere doğru yayılmış merkezi sinir nöronlarının 

uzantılarından eksprese edildiği bulgusunu ortaya koymuşlardır (27,70,71). Özellikle 

de aksonların oluşumu ve rejenerasyonunda görev aldığı elde edilen diğer bir ortak 

bulgudur (71,73,121,122). Ancak periferin ifadesinin, duyusal sinir ve beyin 
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dokularında kanıtı sınırlıdır fakat geç embriyonik ve erken postnatal beyinde en 

yüksek seviyelerde olduğu da ifade edilmiştir (121,122). Szabolcs ve ark. (1996) 

bağırsak ile yaptıkları çalışmada ganglionik hücre sitoplazması ve sinir liflerinin 

pozitif periferin immunreaktivitesi gösterdiğini belirtmişlerdir (123). Holland ve ark 

(2010) da Hirschsprung hastalığında rektum ile yaptıkları bir çalışmada periferinin 

submukozal yerleşimli rektal ganglion hücreleri içinde güçlü bir sitoplazmik boyanma 

gösterdiğini ortaya koymuşlardır (124). Kendi çalışmamızda da abomasum’un üç 

bölgesinde farklı derecelerdeki reaksiyonları ve sinir plexuslarında yoğun bir şekilde 

reaksiyonların mevcut olduğunu gösterdik. Bu sonuçlar periferinin, PSS’de ek olarak 

da bilindiği kadarıyla ilk kez çalışılmış olan abomasum’da hücre düzeyinde 

boyandığını ve şimdiye kadar bahsedilen fonksiyonları yerine getirmek üzere eksprese 

edildiğini göstermektedir. 

Yuan ve arkadaşları (2012), yaptıkları bir çalışmayla periferinin, NF’nin dördüncü 

alt birimi olduğunu ifade etmişlerdir (122). Bunu da periferinin, NF üçlü proteinler 

(NF-L, NF-M ve NF-H) ile birlikte bulundukları hücrelerde ayrı bir ağ oluşturmak 

yerine NF proteinleri ile birlikte tek bir filamentöz ağda birleşmelerine 

dayandırmışlardır (122).  Bunu destekler bir çalışma da Romano ve ark. (2022)’na ait 

olup siyatik aksonlardaki periferin seviyelerinin, NF-L proteinin azalmasından sonra 

önemli derecede azaldığını otaya koymaktadır (27). Bu sonuç, periferinin NF 

proteinleri ile fonksiyonel olarak bağımlı olduğunu ve aslında periferinin NF’nin bir 

alt birimi olarak dikkate alınabilirliğinin mümkün olduğunu göstermektedir. Fakat pek 

çok eski ve güncel çalışma, periferinin tek başına bir protein olarak ifade edildiğini 

ortaya koymuştur (125–128). Örneğin Pruss ve arkadaşları (1981), periferinin de diğer 

IF proteinleri gibi korunmuş alanın iki özelliğini (antikor tarafından tanınan epitop ve 

merkezi triptofan kalıntısı) sergilediğini dolayısıyla yeni bir IF protein türünü temsil 

ettiğini ifade etmişlerdir (126). 

Periferin geninden yoksun fareler ile yapılan çalışmalarda; bu farelerin 

sinirlerindeki, ağrı ile ilgili liflerde azalma dolayısıyla ağrı hissetme kapasitelerinde 

azalma olması dışında sinir sistemlerinde fenotipik olarak büyük bir gelişimsel kusur 

olmadığı ifade edilmiştir (121,127). Başka bir çalışma; bu kaybın, periferin kaynaklı 

değil NF-M ve NF-H’nin kaybından kaynaklanıyor olabileceğini ve aynı zamanda NF 

proteinlerinin periferin eksikliğini telafi ediyor olabileceğini ifade etmiştir (121). 
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Helfand ve ark. (2003) ise periferin-null hücrelerin büyüme konilerini 

oluşturamadığını ve nöritik süreçleri tam olarak şekillendiremeyip sürdüremediğini 

ifade etmişlerdir (73). Bununla paralel bir çalışmada, iki noktadan periferinin nörit 

süreci için vazgeçilmez bir protein olduğu ifade edilmektedir. İlki periferinin gelişim 

aşaması ve rejenerasyon sürecinde akson oluşumuyla eş zamanlı olarak artış 

göstermesi, ikincisi de PC12 hücrelerinde periferin susturulmasının, nöritlerin 

başlatılması ve korunmasını engellediği verileridir (27). 

Periferin yapısında şekillenen mutasyonlar, işlevleri henüz tam olarak 

anlaşılamamış olsa da nörodejeneratif hastalıklarla ilişkilidir (27). Amyotrofik Lateral 

Skleroz (ALS), artmış periferin ekspresyonu ile karakterize bir hastalık tablosudur 

(27,121,127). Dolayısıyla bu hastalık; aşırı periferinin, motor nöron dejenerasyonu 

üzerindeki etkisini ortaya koymaktadır (27). Aynı zamanda ALS hastalarının beyin 

omurilik sıvısında (BOS) yüksek periferin seviyeleri tespit edilmiş olduğundan alt 

motor nöron dejenerasyonunun bir belirteci olarak da kullanılabilir (27,128). Periferik 

bir nöropati olan Charcot-Marie-Tooth tip 2B (CMT2B) adlı bir nörodejeneratif 

hastalığa da; endozom, lizozom ve otofagozom gibi hücre içi veziküllerin 

olgunlaşması ve taşınması için gerekli olan ve GTPaz ailesi üyesi RAB7A proteininin 

mutasyonu sebep olmaktadır (27,127,129). Mutasyon geçirmiş RAB7A proteininin de 

periferinle güçlü bir etkileşime girdiği ortaya konmuştur (27). Dolayısı ile periferinin, 

bu hastalığın şekillenmesi tablosuyla da ilişkili olabileceği ifade edilmiştir. Periferinin, 

tip 1 diyabet ile de ilişkili olduğu ortaya konmuştur. Bu durum, diyabetik hastaların 

%72’sinin serumunda periferin antikorlarının tespit edilmesiyle anlaşılmıştır (27). 

Periferinin bulaşıcı hastalıklarda da rol oynadığına dair bulgular mevcuttur. Lim ve 

ark. (2021), periferinin viryonlarla kollokalize olduğunu ve pro-viral bir faktör olarak 

hareket ettiğini göstermiştir (130). Buna binaen; yüzeyde bulunan periferinin 

nöroblastoma hücre hattında virüs girişini desteklediği, hücre içi periferinin de viral 

genom replikasyonunda yer aldığı ifade edilmiştir (27,130). 

Periferin, belirli durumlar için klinik bir belirteç olarak da kullanılmaktadır. 

Örneğin, Hirschsprung hastalığı (HD) olarak adlandırılan tabloda; distal bağırsakta, 

ganglion hücrelerinin konjenital yokluğu söz konusudur ve periferin bu tablo için, 

enterik nöronların da bir belirteci olduğundan ötürü marker olarak önerilmiştir (131). 

Erektil disfonksiyonunu tedavi etmek için mezenkimal kök hücrelerin (MSC), 
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farklılaşma kabiliyetini araştıran bir çalışma, farklılaşmadan sonra bu hücrelerin 

periferin eksprese ettiğini ortaya koydu (132). MSC’lerin göç kabiliyetini arttırmak; 

hücre nakli tedavisi için elzemdir ve kemik iliğinden izole edilmiş MSC’lerde periferin 

susturulması, bu hücrelerin göç etme yeteneğini azaltmıştır (132). Son olarak periferin 

travmatik beyin hasarının neden olduğu yaygın aksonal hasar için de marker olarak 

kullanılabilir (27). 

Tüm bu veriler, periferini; nörodejeneratif tablolarda, teşhisin doğru şekilde 

yapılabilirliğinin sağlanması, hastalık takibi ve etkili bir tedavi uygulanması üzerinde 

olumlu etkisi olabilecek şekilde bir biyobelirteç haline getirir. 

Daha önce de bahsedildiği gibi nestin proteini, MSS ve PSS dokuları ile miyojenik 

ve diğer dokularda gelişimin erken aşamalarında kök hücrelerden eksprese edilen bir 

IF elemanıdır (10). Hatta farklılaşma ilerledikçe ekspresyon seviyelerinin azaldığı ve 

yerini o dokuya özgü IF proteinine bıraktığı pek çok çalışmayla ortaya konmuştur 

(8,10,81,82). Yay ve ark (2013) nestin immunreaktivitesinin vasküler endotelyal 

hücrelerde bariz olduğunu ortaya koymuşlardır (133). Dicle ve ark (2017) da deride 

yapmış oldukları çalışmada nestin ekspresyonun, epidermisin granüler tabakasında 

kuvvetli ekspresyon gösterdiğini ortaya koymuşlardır (134). Almqvist ve ark. (2002) 

ise fötal beyin tümör ile yaptıkları bir çalışmada, telensefalik duvarın ventriküler 

katmanında yoğun nestin pozitif reaksiyon olduğunu ayrıca vasküler endotelyal 

hücrelerin de güçlü bir şekilde nestin eksprese ettiğini bildirmişlerdir (135). Kendi 

çalışmamızda; kardia bölgesindeki hücrelerde ve piloris bölgesindeki prensipal 

hücrelerde hafif, fundus bölgesindeki parietal hücrelerde ise yoğun boyanmaların 

olduğunu gözlemledik. Abomasum’da şekillenen bu durum; bu hücrelerin, hasara 

yanıt vermek üzere her an aktifleştirilebilecek rezerv hücreler olarak hareket 

edebileceğini gösteriyor olabilir. Buna paralel olarak, Gilyarov (2008); iskemi, 

travmatik beyin hasarı, inflamasyon, epilepsi gibi çeşitli MSS hastalıklarında artmış 

nestin ifadesini ortaya koymuş ve bunun, hasarlı faktöre yanıt olarak yeni nöronların 

oluşumunu ifade eden reaktif nörogeneze dahil bir süreç olduğunu ifade etmiştir (81).  

Pek çok araştırmacı; nestini, sinir kök hücrelerinin belirteci olarak kabul ederken 

(80,83,136,137) bazı araştırmacılar, nestinin bunlar haricinde (örneğin astroglia gibi) 

farklılaşmış hücrelerden (138–140) de eksprese edildiğini ifade etmektedir. Ayrıca 

sadece sinir sistemi organlarında değil diğer pek çok doku ve organlardan da eksprese 
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edildiği için nestinin, sadece nöral kök hücrelerinin belirteci olarak 

yorumlanamayacağı ifade edilebilir. Szymanska-Chabowska ve ark. (2021), 

çalışmalarında kullandıkları bir fare modelinde; nestinin, kas öncüllerinde 

bulunduğunu fakat olgun kas hücrelerinde ayrıca normal ve olgun hiçbir dokuda 

eksprese edilmediğini ifade etmiştir (79). Yine Gilyarov (2008), çalışmasında nestinin 

prenatal dönemde beyin kapillar endotel hücrelerinde tespit edildiğini fakat postnatal 

evrede normal sinir dokularındaki kapillar endotel hücrelerinde bulunmadığını ortaya 

koymuştur (81). Nitekim Jaramillo-Rangel ve ark. (2021) da dahil olmak üzere pek 

çok araştırmacı, yetişkin dokularda tanımlanmış nestinin de nöroepitelyal kök 

hücrelerden eksprese edildiğini ortaya koymuşlardır (10,81,82). Buna göre; mevcut 

çalışmada, kullanılan yetişkin materyallerdeki nestin pozitif hücrelerin de kök hücre 

görevi görüyor olması muhtemeldir.  

Nestinin ekspresyon seviyeleri ile tümör hücrelerinin; metastaz yapma yeteneği, 

hastalık tablosunun ilerleme hızı ve hayatta kalma oranının düşüklüğü arasındaki 

pozitif korelasyonlar, pek çok araştırmacı tarafından ortaya konmuştur (79,141,142). 

Bu nedenle araştırmacılar arasında nestinin kanseri teşvik ettiği yönünde genel bir fikir 

birliği mevcuttur. Örneğin Sharma ve ark. (2019), azalan nestin ekspresyonunun in 

vivo ksenogreft (insan kanser hücrelerinin, farelere transfer edilmesi) tümör 

oluşumunun azalmasına neden olduğunu ortaya koymuşlardır (87). Yine bu çalışmada; 

genel olarak IF proteinlerinin özel olarak da nestinin, tümör oluşumunu teşvik etme 

potansiyeline yani pro-tümörijenik fonksiyonlara sahip olabileceği ve bunların tümör 

baskılayıcı mekanizmalar tarafından baskılandığı ifade edilmektedir. Bunu destekler 

nitelikte, özellikle DNA hasarını tespit edip onarımını sağlayan bir tümör baskılayıcı 

olan p53 proteininin mutasyonu veya kaybında nestin ekspresyonunun arttığı ve tümör 

tablosu (örneğin HCC ve kolanjiokarsinom) şekillendiği ifade edilmiştir (82,87,143). 

Yamagishi ve ark. (2019) da, meme kanseri ile ilgili yaptıkları çalışmada; nestin 

eksprese eden hücreler ile etmeyen hücreleri kıyaslayarak beş yıllık hayatta kalma 

oranının nestin ekspresyonlu tabloda daha düşük olduğunu ortaya koymuşlardır (80). 

Aynı çalışma; in vitro olarak prostat ve kolorektal kanser hücrelerinde nestin 

ekspresyonunun azaltılmasının, hücre göç ve istilasının baskılanmasıyla 

sonuçlandığını ortaya koymuştur (80,144). Ayrıca nestinin, hücrelerin yumuşamasını 

sağlayarak metastaz olgusunu kolaylaştırdığı ifade edilmektedir. Nitekim nestinin; 
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kanserli hücrelerin metastazını sağladığı gerçeği, nestin kuyruk alanının kesilmesi 

sonucu hücresel sertliği azaltma yeteneğini kaybettiğinin gösterilmesiyle de ortaya 

konmuştur (80). En nihayetinde tüm bu veriler, nestin hedeflemesinin, kanser ve tümör 

tablolarının tedavisinde geçerli bir terapötik seçenek olabileceğini göstermektedir. 

Çelenk (2022) yaptığı çalışmada dildeki periferik sinirlerde yoğun laminin 

ekspresyonunun olduğunu ortaya koymuştur (40). Yine Madekurozwa (2013), tavuk 

ovidukt’unda yapmış olduğu çalışma ile tunika muskularis katmanındaki düz kas 

hücrelerinin bazal membranında ve damarların medya katmanında laminin 

ekspresyonunun olduğunu immunohistokimyasal olarak ortaya koymuştur (112). 

Mevcut çalışmamızda da; laminin glikoproteininin, incelenen üç hayvanda ve 

midelerin üç bölümünde de mevcut olduğu görüldü. Abomasum’un fundus 

bölgesindeki parietal hücrelerde daha yoğun olmak üzere diğer hücreler, bağ doku, 

sinir plexusları ve damarlarda da istenen ve gerekli düzeyde reaksiyonlar gözlendi. Bu 

bulgular; lamininlerin birincil işlevleri olan bazal membran oluşumunun, mevcut 

çalışmamızın materyali olan ruminant abomasum’ları için de geçerli olduğunu ortaya 

koymaktadır. Bazal membranların oluşumu, hücre ve dokuların dolaylı olarak da 

organizmanın bütünlüğünün ve stabilizasyonunun sağlanması için gereklidir. 

Dolayısıyla bu matriks proteininde gerçekleşecek herhangi bir mutasyon veya kayıp, 

doku bütünlüklerini ve domino etkisi gibi tüm işleyiş süreçlerini sekteye uğratıp 

bozacaktır. Colognato ve ark. (2000); insan, fare, nematod ve sineklerdeki genetik 

bozulmaların karakterizasyonundaki son gelişmelerin, çeşitli hücre tiplerinde laminin 

alt zincirlerinin gelişim rollerini ortaya çıkardığını ifade etmektedirler (88). 

Dolayısıyla pek çok çalışma lamininlerin, eksiklik veya mutasyon durumlarında ortaya 

çıkabilecek tabloları incelemek üzere yapılmıştır (88–90,92). Örneğin; yine Colognato 

ve ark. (2000)’larının yaptığı çalışmada laminin α2 zincirinin, kas ve sinir gelişimi 

bakımından önemli olduğu ve bu zincirin anormallik veya yokluğunun, konjenital 

muskuler distrofilerin birçoğunda gözlendiğini bildirmişlerdir (88). Aynı şekilde başka 

çalışmaların bulgularında da laminin α2-null farelerde, kas ve periferik sinirde ciddi 

membran hasarları ile kas dejenerasyon ve zayıflığı gözlendiği, ciddi konjenital 

muskuler distrofi ve beyinde anormal miyelinizasyon şekillendiği, sinir iletiminde 

bozukluklar ve epileptik nöbetler gerçekleştiği ifade edilmiştir (88,90,92). Laminin α3 

eksikliğinde de epidermolizis bullozanın ciddi formlarının oluştuğu ve hastaların 
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yaşam kalitesinin önemli ölçüde etkilendiği ortaya konmuştur (89,92). Bu durum 

laminin β3 ve γ2 alt birimlerinin mutasyonları için de geçerlidir ve bu genetik hastalık 

(epidermolizis bulloza), deri ve mukozalarda sürekli mekanik stres nedeniyle cilt 

katmanlarının ayrılmasıyla karakterizedir. Laminin α4'ün eksikliğinde de bazal 

membranın zayıflaması, vasküler bütünlüğün bozulması ve glomerüllerin yapısal 

bütünlüğünün bozulması söz konusu olmaktadır (94). Bu durumda, böbrek 

glomerüllerinin süzme bariyeri zarar görür ve proteinüri ve böbrek hasarı gelişir. 

Durbeej (2010), yaptığı çalışmayla laminin α3, β3 ve γ2 eksikliği olan farelerin 

doğuma yakın bir zamanda öldüğünü, α2, α4 ve β2 zincirlerindeki kusurların ise 

doğumdan sonra belirginleştiğini ifade etmiştir (89). Colognato ve ark. (2000), 

Xenopus'ta a6 integrin ifadesinin azaltılmasının, nöral tüpün kapanmasında 

başarısızlığa ve sıklıkla nörülasyonda gelişimsel duraksamaya neden olduğunu ifade 

etmişlerdir (88). 

Yapılan çalışmalarda, laminin polimerizasyonunun önemi de vurgulanmaktadır. 

Polimerizasyon kaybının, bazal membran zayıflamasına ve kas distrofisi, Pierson 

sendromu, retinopati, böbrek reflüsü, nöropati gibi çeşitli hastalıklara neden olduğu 

ortaya konmuştur (92,97). Hatta Xu ve ark. (2011)’nın yaptığı çalışmaya göre, laminin 

polimerizasyonu engellendiğinde; entaktin, tip IV kollajen ve perlekan gibi diğer 

önemli bileşenlerin varlığı bile yetersiz kalır ve bazal membranın oluşumu bozulabilir 

(97). Ayrıca laminin polimerizasyonu, kanser metastazında etkili olup bazal 

membranın sertliğini sağlar ve tümör hücrelerinin invaziyonu ile yayılmasını engeller. 

Dolayısıyla polimerizasyonun azalması; bu mekanizmanın bozulması ve metastaz 

olgusunun kolaylaşması anlamına da gelmektedir (92). 

Lamininlerin integrinler ile etkileşimine bağlı olarak kas ve tendon bağlantısında 

da rol oynadığı belirtilmiştir. Bu etkileşimdeki bir kusurun, kas kasılması sırasında 

gereken gerilme kuvvetini etkileyerek kas ve tendon arasındaki bağlantının 

bozulmasına yol açabileceği düşünülmektedir (90). 

Laminin eksikliği veya polimerizasyon bozukluğuyla ilişkili diğer bazı durumlar 

ve hastalıklar; konjenital miyopati, konjenital böbrek hastalıkları, retinopati, 

dermatosparaksis olarak sayılabilir (93). 

Tüm bu çalışmalar lamininlerin; embriyogenez ve dokuların gelişimi üzerinde 

kritik roller oynadığını, eksiklik veya anormalliklerinde ciddi hastalıklara ve dokusal 
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bozukluklara yol açabildiğini göstermektedir. Bu nedenle, lamininlerin doğru 

yapısının ve fonksiyonunun sağlanması, sağlıklı bir gelişim ve doku homeostazı için 

son derece önemlidir. Araştırmalar, lamininlerin rolünü daha iyi anlamak ve sayılan 

tüm bu hastalıklara yönelik tedaviler geliştirmek için devam etmektedir. 

  



80 

 

7. SONUÇ 

 

Bu çalışma; inek, koyun ve keçilerin abomasum’larında bölgelerin ayrımına 

dikkat edilerek bazı IF ve laminin matriks molekülünün dağılımları incelenmek üzere 

tasarlandı. Yapılan literatür taramalarında, çalışmaların daha çok fare ve insanlarda, 

ruminantlarda ise rumene ve abomasum deplasmanına yoğunlaştığı görüldü. 

Dolayısıyla bu konudaki literatür boşluğuna bir noktada katkıda bulunmak amaçlandı. 

Çalışmamızın verilerine göre insan midesine denk gelen ve glandüler özellikli 

abomasum, incelenen tüm parametrelerde yoğunluk dereceleri farklı olacak şekilde 

reaksiyonlar gösterdi. Özellikle de fundus bölgesinin parietal hücreleri, en yüksek 

yoğunlukta reaksiyon veren oluşumlar olarak dikkati çekti. 

Elde edilen bu bulgular, ruminantların abomasum’larında IF’lerin belirli bir 

dağılıma sahip olduğunu dolayısı ile bu proteinlerin hücrelerdeki yapısal rolünün, 

abomasum’un dokusunu desteklemek ve dayanıklılığını sağlamak olduğunu 

göstermektedir. Ayrıca parietal hücrelerinin incelenen tüm proteinleri eksprese etmesi 

bu hücrelerin HCI salgılamasının yanında farklı görevlere sahip olabileceğini 

göstermektedir. Örneğin desmin salgılaması bu hücrelerin miyosit karakterli hücreler 

olabileceğini, nestin ifade etmesi ise rezerv hücre görevi görüyor olabileceğini 

düşündürtmektedir. İntermediyer filamanların farklı hücre tiplerinde ve farklı 

bölgelerdeki dağılımı, abomasum’un fonksiyonları üzerinde potansiyel etkilere sahip 

olduğuna işaret etmektedir. Ayrıca bu çalışma IF’lerin, abomasum hastalıklarında 

potansiyel bir rol oynayabileceğini ve bu proteinlerindeki anormallikler, abomasum 

sağlığını etkileyerek sindirim sistemi bozukluklarına neden olabileceğini 

göstermektedir. Bu nedenle, IF’ler; abomasum hastalıklarının teşhisi, tedavisi ve 

önlenmesinde hedeflenmesi gereken bir alan olabilir. 

Sonuç olarak, bu çalışmanın, sonraki araştırmalara ışık tutacağı ve IF’lerin 

abomasum biyolojisi üzerindeki etkilerinin daha kapsamlı bir şekilde incelenmesine 

olanak sağlayacağı kanaatindeyiz. 
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