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KARACIGER HASTALIKLARININ PATOLOJISI

Karaciger viicudun deriden sonra en biiylik organ1 ve en biiyiik bezidir. Diyaframin altinda
abdominal boslukta yerlesir. Yedigimiz yiyeceklerin viicut tarafindan kullanilabilir hale
gelmesini saglar. Bunu yaparken, sindirim sisteminden gelen kan igindeki karmasik
molekiilleri pargalayarak kullanilabilir veya depolanabilir molekiller haline getirir. Daha
sonra faydali olanlar tekrar kan yoluyla diger hiicrelere gonderir. Zararl olanlar ise, birkag
islemden gegirerek bobreklere yollar ve oradan da siiziilerek tire halinde viicuttan atilmalarini
saglar. Yani karaciger, sindirim sistemi ile kan arasinda bir gecis bolgesi olusturur. Karaciger,
kani alisilmisin disinda bir sekilde iki kaynaktan alir; kanin % 80’i abdominal organlardan
gelen oksijenden fakir, besinden zengin kani tasiyan portal venden, geri kalan %20’si ise

oksijenden zengin kan1 saglayan hepatik arterden gelir.

Gorevleri:
1. Besinlerdeki karbonhidratlari, lipidleri, proteinleri, vitamin ve mineralleri isler ve
depolar.
2. Kandaki toksin, alkol ve ilaglarin detoksikasyonunu, ayrica yaslanmig

eritrositlerin temizlenmesini saglar.

3. Albiimin ve pihtilasma faktorleri(protrombin, fibrinojen) basta olmak {izere gok
sayida serum proteinlerini sentezler.

4. Salgiladig: safra ile gidalarin sindirilmesi ve emilimine yardimci olur.

5. Bagisiklik sisteminin onemli bir orgamidir ve vicudun enfeksiyonlara direng
gostermesinde yardimci olur. Ozellikle bagirsaklar yolu ile viicuda giren

mikroorganizmalara kars1 korunmasinda rol oynar.



KARACIGERDE PiIGMENTLESME
A. Anhemoglobinojen Pigmentler:
Melanin hiperpigmentasyonu:

Konjenital Melanozis, buzagi, kuzu ve domuzlarda goriiliir. 2cm veya daha
biiyiik ¢apta ¢ok sayida mavimtrak-siyah benekler seklinde goriiliir. Melanin karacigerin

kapsiiliinde ve stromasinda bulunur. Pigmentlesme giderek diffuz olur ve rengi soluklasir.

Edinsel Melanozis, Avusturalyanin dogusunda, Folkland adalarinda ve
Iskandinavyada koyunlarda ve daha az olarak sigirlarda rastlamr. Melanin pigmenti
karacigerde hepatositlerin ve makrofajlarin icerisinde, bobrekte proksimal tubulus epitel
hiicrelerinin igerisinde, akcigerde de alveoler ve interstisyel makrofajlarin igerisinde

graniiller seklinde bulunur. Pigmentlesmenin nedeni bilinmemektedir.
Lipofuskin pigmentasyonu:

Yaslilikta artar. Hiicreler igerisinde altin renginde KigUk graniiller seklinde goriiliir.

Ozellikle yash kedilerde ok gorlir.
B. Hemoglobinojen Pigmentler:
Hemosiderin pigmentasyonu:

Hemosiderin bildiginiz gibi altin sarisindan kahverengine kadar degisen ve ¢Ozinmeyen
demir iceren hemoglobin turevi grandler bir pigmenttir. Demir gerek ince bagirsaklardan
emilerek, gerekse omiirlerini tamamlayip yikimlanan alyuvarlardan salinan hemoglobinin
makrofajlar tarafindan fagosite edilmesiyle agiga ¢ikar. Bu demirin biiyiik bir kism1 tekrar
kan yapiminda kullanilirken, %15-30 kadar1 6zellikle karaciger hepatositlerinde ve daha
az oranda da kemik iliginin retikiiloendoteliyal hicrelerinde depolanir. Hepatositlerde
depo edilen bu demir normalde histolojik tekniklerle yapilan doku kesitlerinde
mikroskobik olarak gériinmez. Ancak depo edilen demir kapasitesini asacak miktarda
olursa mikroskobik olarak buytk partikiller halinde go6zlenebilir. Asir1 miktarda
biriktiginde ise karaciger makroskobik olarak koyu esmer bir renk alir. Hemolitik
anemilerde, bakir yetersizligi anemisinde, kan parazitlerine ilgili hastaliklar ve

kaseksilerde diffuz hemosiderozis goriiliir. Siddetli kronik pasif konjesyonda ve kanama



bolgelerinde fokal hemosiderozise rastlanir. Pigmentler kupferrin yildiz hiicrelerinde

bulunur.

Safra renkli maddenin hiperpigmentasyonu- SARILIK / IKTERUS

Tum doku ve organlarin safra renkli madde ile sar1 renk almasidir. Karacigerin bilirubini
kandan alma, konjuge etme ve safra yollar1 araciligiyla bagirsaga atma islevlerinin
aksamasi ile iligkilidir. Sarilik 6nemli bir klinik bulgudur. Olusum mekanizmasina gore

sarilik lige ayrilir.

1. Prehepatik Sarihk (Hemolitik/Stperfonksiyon): Eritrositlerde asir1 bir yikimlanma
s0z konusudur. Karacigerde genellikle bir bozukluk goriilmez. Karaciger parangimi
kendisine gelen gereginden fazla Bilirubin I'i isleyecek kapasitede olmayinca ve
bébreklerden atilamayinca kanda birikmeye baslar ve Bilirubinemi olusur. Bu tip
ikterusun gorildigii 6nemli hastaliklar arasinda Piroplazmozis, Anaplazmozis,
Leptospirozis ve At enfeksiydz anemisi, kimyasal maddeler, bitkisel toksinler ve yilan
zehirleri vardir.

2. Hepatik Sarihk (Toksik/Retensiyon): Karaciger epitel hucreleri tzerine etkili olan
ve hidropik dejenerasyona, yaglanmaya ya da nekroza yol agan toksik maddelere bagl
olarak sarilik gelisir. Ya karaciger hiicreleri ¢ok fazla yikimlanir safrayi isleyemez ve
hemolitik ikterusta oldugu gibi bilirubin | kanda birikir. Ya da sisen karaciger
hicreleri safra kanalciklarini tikar. Safra epitel hicrelerince ekskrete edilir, ancak
safra kesesi ve bagirsaga ulasamaz. Bu nedenle karacigerde biriken Bilirubin Il kana
geri emilir. Bu tip ikterusta kanda hem bilirubin I hem de bilirubin II birikir. Karaciger
yikimlanmasinin nedeni akut toksik hepatitise yol agan ¢esitli bitkisel zehirlenmeler,
birgok inorganik zehirlenmeler ( 6zellikle bakir), cok sayida enfeksiyoz hastaliklardir
(Leptospira).

3. Posthepatik  Sarilik(Obstruksiyon/Rezorbsiyon): Safranin normal akisinin
engellenmesi durumunda olusur. Obstruksiyon nedenleri: intra ve ekstrahepatik safra
duktuslarinin parazitler ile tikanmasi, safra taslari, kolangitis, neoplazmalar, apse ve
granulom gibi Kitlelerin distan basmnci ve duodenitislerde papilla duodeni

bolgesindeki orifisyumun yangisel sislikler nedeniyle kapanmasidir.



(Siroz ikterusa iki sekilde yol agar. Ya siroza neden olan etkenlerin karaciger epitel
hlcrelerinde meydana getirdigi siddetli hasara bagli olarak safranin islenememesi sonucu
olusur(Hepatik sarilik) . Ya da sirozda iireyen bag dokunun safra kapillarlarini basinca

ugratmasi ve safra akisinin engellenmesine bagli olarak olusur (Posthepatik sarilik) ).

KARACIGERDE GORULEN DEJENERATIF BOZUKLUKLAR

1. Karacigerde Paransim (Hidropik- Bulanik Sislik) Dejenerasyonu: Karaciger hiicre
stoplazmalarinin graniiler ve bulanik dejenerasyonudur. Degisik tip zedelenme ya da
hastalikta spesifik olmayan bir bulgu olup, iskemik, toksik ve diger tip etkilerle olusur.
Hipoksi; lizozomlarda ve mitokondriumlarda vakuollesmeye yol acar. Toksinler ise
endoplazmik retikuluma baglanir ve organelin fazla su almasina neden olur. Mikroskobik
bakida: karaciger hiicreleri biiyiimiis ve stoplazmalar1 ince graniillii bir durumda goriiliir.
2. Karacigerde Amiloid Dejenerasyonu: Amiloid maddesinin sinuzoidler ile
hepatositler arasinda Disse bosluklarinda toplanmasidir. Sigirlarda; Tlberkuloz ve kronik
irinli hastaliklarda, atlarda 0Ozellikle hiperimmun serum iretiminde kullanilanlarda
goralir. Kedilerde ise hipervitaminozis A ile iligkili olarak ortaya ¢ikar. Karaciger biiyiir,
kenarlar1 kiitlesir ve solgun renkte olur. Kivami atlarda yumusak, sigirlarda ise serttir.
Kolayca yirtilabilir.

3. Karacigerde yagh degisim: Bilindigi gibi lipid metabolizmasi ile direk ilgili en
onemli organ karacigerdir. Bu nedenle az da olsa normal olarak karaciger hiicrelerinin
stoplazmalar icerisinde mikroskobik yag damlaciklarina rastlanabilir. Bu oran ot ile
beslenenlerde az, et ile beslenenlerde daha fazladir. Yagl degisim cesitli sebeplere ilgili
olarak lipid metabolizmasinda meydana gelen aksakliklar sonucu karacier paransim
hiicrelerinde yagin anormal birikmesidir. Reverzibildir ancak asir1 derecede bir birikim
s0z konusu ise hiicrenin dliimiine sebep olabilir. Yag dejenerasyonuna neden olan baslica

sebepler sunlardir:

a.Hipoksi ve Anoksi Yapan Sebepler: Anemi, Kalp yetersizliklerine bagli ven6z dolasim
durgunluklari, ve siddetli pnémonilerdir. Bu nedenlerden dolayr kandaki oksijen miktari
azalmig ve karaciger parangim hiicrelerindeki metabolik oksidasyon da engellenmistir.
Dolayisiyla da karacigere gelen yaglar metabolize olamaz ve hiicre stoplazmalarinda

birikmeye baslar. Bunun sonucu olarak karacigerde yagli degisim meydana gelir.



b.Toksikasyon Yapan Sebepler: Fosfor, antimon, arsenik, bilesikleri, kloroform, karbon
tetrakloriir, aci bakla, burgak, kiif mantarlar1 ve bakteri toksinleridir. Toksinler karaciger

hiicrelerinin lipolitik fonksiyonlarini yavaslatir veya durdurarak yaglanmaya sebep olurlar.

C. Uzun siireli achk, Yetersiz ve Dengesiz Beslenme, Asir1 karbonhidrath gidalarla
Beslenme: Uzun siireli aglik ve dengesiz besleneme durumlarinda karaciger epitelyum
hiicrelerinde glikojen tiikenir ve lipogenezis azalir. Bu durumda organizma savunma ve
adaptasyon amaciyla enerji ihtiyacini karsilamak iizere viicuttaki yag depolarindan yaglari
kullanir. Buna bagli olarak da kandaki yag asit diizeyi artar, ancak karaciger fazla
miktardaki yag asidini metabolize edemez ve trigliserid olarak biriktirir. Ayrica
beslenmedeki proteinlerin azlifi da yaglarin kullanilabilir lipoproteine doniistimiinii

aksatir.

d. Kolin ve Metiyonin gibi Lipotropik Maddelerin azlig1 veya yoklugu
e. Apoprotein sentezinin azalmasi

f. Asirt alkol alimi

g. Yag asitlerinin oksidasyonunun veya kullanilmasinin engellenmesi
h. Seker Hastalig1

Makroskobi: Hipoksi ve anoksiye bagli yaglanmalarda karaciger biiyiimiis, kenarlar
kiitlesmis ve gevrek kivamdadir. Pasif konjesyon da var ise karaciger hindistan cevizi
gorinimindedir. Toksikasyona ilgili yaglanmalarda ise karaciger kii¢iilmiistiir, sarilik da

s0z konusu ise karaciger sapsar1 renkte gortliir.

Mikroskopi: Hem periferik ve hem de sentral yaglanmalarda paransim hiicre
stoplazmalarinda farkli derecelerde biriken yaglar H.E. ile boyanan kesitlerde alkol ve
ksilol islemleri sirasinda eridigi i¢in yerleri yuvarlak bosluklar halinde goérulir. Bu
goruntiler bal petegi manzarasina benzer. Paransim hiicrelerinin g¢ekirdekleri hiicrenin
kenarina itilmis olarak goriiliir. Bazen de lipid hizla ve ¢ok miktarda biriktiginde yag ile
yiiklii hiicreler yirtilir ya da birbirleri ile birlesir ve yag kistlerine doniisiirler. Eger biriken
yagin kendisi goriilmek isteniyorsa 6zel yag boyalari( Sudan II-IV, Sharlack Kirmizisi,

Osmik asit) yapilarak bakilir.



Sonu:

1. Tam iyilesme: Sebepler kisa siirede ortadan kaldirilirsa tam iyilesme olur.

2. Icterus: Yagl degisime ugrayan hiicreler gorevlerini yapamaz ve bilirubini
isleyemezler, buna bagli olarak hepatik(retensiyon) sarilik gelisebilir.

3. Siroz: Karacigerde ileri yagli degisime bagli olarak dlen paransim hiicrelerin
yerini bag doku hiicreleri doldurur ve siroza doniisiir.

4, Ruptur: Asin yaglanmalarda karaciger ¢ok gevrek bir kivam alir, siddetli

sarsintilarda yirtilabilir ve i¢ kanamaya bagh 6liim gergeklesebilir.

KARACIGERDE KAN DOLASIMI BOZUKLUKLARI

Karacigerde Hiperemi:

A. Aktif Hiperemi:
1.Fizyolojik hiperemi: Sindirim zamani goriiliir.
2.Arteriyel hiperemi: Yangisel durumlarda goriiliir.

B. Pasif Hiperemi: Karaciger venalarinda fazla miktarda kan bulunmasina ilgili hiperemidir.
Kalp yetersizlikleri, kalp kapakg¢ik hatalari, akciger kan dolasimindaki diizensizlikler, mide ve

bagirsaklardaki timpani — dilatasyonlar ve tromboz durumlarinda sekillenebilir.

Karacigerde Kanama:

A. Travmatik Kanamalar: Yaralanmalar ilgili olarak sekillenir. Bu tir kanamalar ¢zellikle
koyun, ke¢i ve sigirlarda fassiola hepatika ve fassiola gigantika invazyonlarinda soz

konusudur.

B. Diapedetik Kanamalar: Cogunlukla toksik hastaliklarda olusur. Karacigerde petesi ve

ekimoz bi¢cimindeki kanamalardir.

Karacigerde Anemi: Her tiirlii kan kayiplari, kan yapan organlarin hastaliklari, tromboz ve

emboliler, karacigerde amiloid dejenerasyonu, mide ve bagirsaklarda dilatasyon durumlarinda

karaciger az veya ¢ok kansiz kalir.



KARACIGER ZEDELENMESI

Karacigerde hasar olusturan sebepler genel anlamda degerlendirilecek olursa basta anoksi ve
hipoksiye neden olan dolasim bozukluklari ve kalp hatalari, travmatik olaylar, enfeksiydz-
toksik hastaliklar (bakteri, virus, mantar, protozoa ve parazitler), nutrisyonal yetersizlikler,
otoimmun hastaliklar, ve toksik maddeler sayilabilir. Hipoksi ve anoksiye neden olan
etkenlerin varliginda olayin siddeti ve siiresi ile orantili olarak karaciger paransim dokusunda
yagl degisimden nekroza kadar varan ciddi zedelenmeler meydana gelir. Ancak bu nedenler
sadece karacigerde degil ayn1 zamanda vicudun bitln hayati organlarinda da hasar meydana
getirir. Bu siireg devam ettigi takdirde de hayvanmi kaginilmaz sona gotiriir. Bazi
mikroorganizmalar (bakteri, virus, mantar, protozoa ve parazitler) ise neden olduklari
enfeksiyona 0zgii olarak karaciger dokusunda o6zel lezyonlar olustururlar. Karacigerde
enfeksiyonlara ilgili olarak sekillenen doku hasar1 Hepatitis olarak isimlendirilmekte iken,
toksik maddelere ilgili doku hasar1 da Toksik karaciger distrofisi veya Toksik hepatitis olarak

isimlendirilmektedir.

KARACIGERDE NEKROZ

Karaciger hiicreleri mikroorganizmalar, kimyasal ve metabolik toksinler, dolasim
bozukluklar gibi birgok sebepler nedeniyle nekroza ugrarlar. Bu nekrozlar etyolojiye spesifik
morfolojik ozellik gosterirler. Olusan nekroz tipi genelikle koagulasyon(pihtilasma)
nekrozudur. Nekrozlar eozinofilik stoplazmali, piknotik ¢ekirdekli, 6lmiis ancak sinirlar1 belli
hiicre gruplari seklinde gorullrler. Nadir olarak da bazi intoksikasyon durumlarinda
likuifikasyon (erime) nekrozu gorullir. Karaciger paransim hiicrelerinde sekillenen nekrozlar

dokudaki morfolojik yerlesimine gore siniflandirilir.

1.Yaygin nekroz: Nekrozlar ya karacigerin tamaminda tek hiicre nekrozu seklinde ya da
multifokal nekrotik hiicre gruplart seklinde goriiliir. Bu alanlar yer se¢meden rastgele
karacigerin tamaminda sinirli olarak bulunurlar. Lezyonlar ¢evredeki saglam paransim
hlicrelerinden keskin sinirla ayrilan,Imm den kii¢clik veya birka¢ cm’ye varan koyu kirmizi
odaklar seklinde goriiliir. Bu tip nekrozlar bir¢ok viral(Atlarin herpes virus enfeksiyonu),
bakteriyel(Salmonella enf.) ve belirli protozoal enfeksiyonlarda gorilebilir.



2.Zonal nekroz: Karaciger lobuliiniin belirli bir bolgesinde sinirli olan hiicrelerin nekrozudur.

Nekrozlar lobuliin ti¢ bolgesinde sinirlidir.

a) Sentrilobuler(Periasiner) nekroz: Nekroz V.sentralis yakinindaki hepatositlerde
oldugu igin lobullerin merkezinde lokalizasyon gosterir. Bu bdlgede bulunan hiicreler
nekrotik etkilere iki yonlii acgiktir. Birincisi portal ve arteriyel kanin ulastigi en son nokta
lardir: gerek oksijen gerekse besinler en son bu bolgedeki hiicrelere gelir. Ikincisi bu
bolgedeki hiicreler ¢ok miktarda ve c¢ok amach oksidaz yogunluguna sahiptirler. Bu
oksidazlar kimi eksojen bilesikleri reaktif metabolitlere ¢evirir. Bu metabolitler kendini Greten
hiicreler i¢in de yeterince toksik nitelik tasir. Kopeklerin enfeksiy0z hepatitisi, Rift vadisi
hummasi gibi siddetli enfeksiyonlarda, uzun bir hastalik doneminden sonra 6len hayvanlarda,
sag kalp yetmezligi, siddetli anemi ve pasif konjesyon durumlarinda sentrilobuler nekroz

goralar.

b) Midzonal nekroz:Karaciger lobuluslarinin merkez ve periferi arasindaki bolgede
bulunan paransim hiicrelerinin nekrozudur. Ender gorilur. Baz1 intoksikasyon olaylarinda
atlarin ve domuzlarin aflatoksikozis durumlar ile heksaklorofene maruz kalan kedilerin

karaciger hasarlarinda sekillenir.

c) Periportal Nekroz: Karaciger lobuluslarinin periportal bolgelerinde olusan nekroz

tipidir. Seyrek goriiliir. Baz1 toksikasyon(fosfor) durumlarinda meydana gelir.

3.Masif nekroz: Karacigerde biitiin bir lobulusun veya bitisik bulunan lobuluslarin nekrozu

ile karakteristiktir. Etkilenen lobuluslarin i¢indeki hiicrelerin hemen hepsi nekroza ugrar. Bu
nekroz karacigerin tiimiinii i¢ine almaz ve orgamin degisik yerlerinde gelisir. Ug sekilde
gelisir; ya peri asiner nekrozlarin genislemesiyle olur, ya akut vaskuler degisiklikler masif
nekroza yol agar ve bu arada stromada nekrozlasir, ya da diyetetik bir kokene bagl olarak
gelisir. Masif nekrozda karaciger normal biiyiikliikte ya da kiigliktiir. Karacigerin dis yiiziinde
ince kirmiz1 fibrin ipliklerine rastlanir. Karaciger mozaik goriiniisiindedir. Kirmizi, gri ya da
sar1 renkte alanlar organin koyu kirmizi rengi ile karismis durumdadir. Gri ya da sar1 renkli
alanlar canli dokular1 gosterir; aradaki kirmizi renkteki alanlar ise nekroz, kanama ve kollapsa
ilgilidir. Odaklar karacigerin iist yiiziinden birka¢ milimetre daha ¢okiiktiir. Kesit yiliziinde de

mozaik manzarasina rastlanir.



TOKSIK KARACIGER DiISTROFIiSi-TOKSIiK HEPATITIS

Vicutta ilaglar ve toksinleri(kimyasal, bitkisel, metabolik ve enfeksiydz toksinler) metabolize
ve detoksifiye etmede en basta gelen organ karacigerdir. Bunlarin potansiyel hasarina son
derece aciktir ve diger dokulara oranla daha fazla etkilenir. Toksinlerin baslica hasar nedenleri
sunlardir: 1)Direkt toksisite, 2)Ksenobiyotik bir toksinin karaciger tarafindan toksik reaktif
metabolitlere doniistiiriilmesi, 3)Bir ilag ya da metabolitin hiicresel bir proteini bir
immunojene doniistiirmesidir. Hepatotoksik bilesikler yagda erime ozelliginde olur. Suda
eriyen bilesikler bobrekler yolu ile viicuttan kolaylikla atilir. Mikrozomal enzimler yagda
eriyenleri suda eriyen substanslar haline gevirerek bobrek yolu ile atilmasini saglar. Toksik
maddeler ve ilaglar karacigerde akut ve kronik doku hasarina neden olurlar. Bazen bu doku

hasarina akut ve kronik yangi da eslik eder ve bu da toksik hepatit olarak isimlendirilir.

Akut toksik karaciger zedelenmelerinde ¢ogunlukla siddetli sentrilobuler(periasiner) nekroz
goralir. Clnkd sentrilobuler bolgedeki hiicreler ¢ok miktarda ve ¢ok amagli oksidaz
yogunluguna sahiptirler. Bu oksidazlar kimi eksojen bilesikleri reaktif metabolitlere cevirir.
Bu metabolitler kendini iireten hiicreler igin de toksik nitelik tasir. Nekroz ender olarak
periportal ya da midzonal olur. Hayvanin metabolik durumuyla iligkili olarak nekroz
bolgelerinin ¢evresindeki hepatositlerde siddetli hidropik ve yag dejenerasyonlarina da
rastlanir. Oliim ile sonuglanan akut toksikasyonda klinik bulgular ve makroskobik
degisiklikler olduk¢a belirgin olur. Hayvanlarda durgunluk, istahsizlik, sanci ve
konviilziyonlarin da sekillendigi sinirsel bulgular goriilir ve kisa siirede olim gelisir.
Nekropside; karin boslugunda az miktarda sar1 renkte ve fibrin igeren sivi vardir. Karaciger
koyu kirmizimtrak mor renkte goriiliir. Safra kesesi duvar1 olduk¢a 6demli olur ve bolgedeki
lenf damarlar1 genisler. Oliimle sonuglanan akut hepatotoksikasyonlarda son donemde daima
yaygin kanamalar sekillenir, petesi ve ekimotik kanamalara serozalarda 6zellikle epikart ve
endokartta rastlanir. Bagirsaklarda, gevisgetirenlerde 6zellikle duodenumda ve safra kesesi
duvarinda kanamalar yaygin sekilde goriiliir. Bu kanamalar biiyiik olasilikla safrayla atilan
toksik metabolitlerden kaynaklanir. Bitkisel toksinler(mavi-yesil yosunlar, mantarlar v.b.),
Karbon tetraklorir (antihelmitik), Fosfor(ektoparaziter), Demir gibi kimyasallar ile bircok
hayvansal zehirler akut toksikasyona neden olur.

Kronik toksikasyonlarda ise akut toksikasyonlarin aksine daha spesifik lezyonlar sekillenir.
Bu olaylar arasinda nekroz, fibrozis, safra duktus hiperplazisi, noduler rejenerasyon ve safra

durgunlugu yer alir. Bu hepatotoksinlerin bazilar1 kuvvetli karsinojen, bazilarida teratojendir.
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Karaciger yetersizligine bagli klinik bulgular fotosenstizasyon, sinir sisteminde fonksiyon

bozuklugu ve sariliktir. Aflotoksin, phomopsin gibi mycotoksinler, act bakla ve melez tirfil

gibi bitkisel toksinler ve bakir kronik toksikasyona neden olan hepatotoksinlerdir.

KARACIGER YANGILARI-HEPATITISLER

Karaciger yangilar1 cogunlukla eksudatif karakterde olur ve bunlarin bir ¢coguda bazi 6nemli

hastaliklarin seyri sirasinda goriiliir.

2)

1) Hepatitis paransimatoza
2) Hepatitis seroza

3) Hepatitis salmonellosa
4) Hepatitis purulenta

5) Hepatitis interstitialis kronika fibroza (Sirozis hepatis)

1) Hepatitis paransimatoza: Karacigerin akut yangisidir. Birgok akut enfeksiyoz-toksik
hastaliklar ve toksikasyon durumlarinda meydana gelir. Atlarin viral abortusunda atilan

fotusun karacigerinde sekillenen hepatit bu tiptir.

Makroskobik degisimler: Karaciger biliyiimiis, kenarlar kiitlesmis, bulanik kirmizi

renktedir. Kesit yiizli disar1 tagkin ve gevrek kivamdadir.

Mikroskobik degisimler: a)Paransimal degisimler: hepatositler biiylimiistiir.
Stoplazmalarin i¢inde irili ufakli alblimin graniilleri bulunur. Yagli degisime ve nekroze
ugramis hiicrelerde izlenir. b)interstisyel degisimler: Lopguklar arasinda Polimorf
16kositler veya lenfosit ve plazma hiicreleri yiginaklar halinde goriiliir. Disse araliklarinda

yangili bir 6dem sivis1 gbzlenir.

Sonu: Sebepler ortadan kalktiginda iyilesme miimkiindiir. Ancak etki devam ederse diger

hepatitislere dontisiirler.

Hepatitis seroza: Karaciger dokusunun serdz karakterdeki yangisidir. Burada da sebep
bircok akut-enfeksiydz toksik hastalik ve akut toksikasyonlardir. Ancak bu hepatit
ozellikle kopeklerin bulagic1 viral hepatiti(Hepatitis contagioza canis) icin oldukga

patognomiktir.
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Makroskobik degisimler: Karaciger bliyliimiis, Kenarlar1 kiitlesmis, kapsulasi gergindir.
Kapsula iizerinde ¢ok ince, orlimcek agina benzer fibrin aglar1 bulunur. Safra kesesi

duvari ¢ok 6demli olup 6-7 misli kalinlasmistir. Karaciger lenf yumrulart biiytimiistiir.

Mikroskobik degisimler: Kan damarlar hiperemiktir. Disse araliklart genislemis olup,
icleri plazmatik kitleler, fibrin, eritrosit ve az sayida l6kositlerle doludur. Sinus endotelleri
ve Kupffer yildiz hiicreleri ¢ogunlukla siskin olup, bazilar1 yerlerinden sokiilmiis ve
sinuslar1 doldurmustur. Karaciger epitellerinde sentrilobuler tip nekroz ve ayrica degisen

blyukliklerde kanamalar gordlir.

ENFEKSIYOZ KOPEK HEPATITISI(HEPATITIS CONTAGIOSA CANIS)
Hastahigin etkeni: Adenovirus-1 dir.

Hastalik asilamaya bagli olarak biiyiikk oranda azalmistir. Bir¢ok iilkede ender olarak
goriliir. Kopek yetistirilen yerlerde kiicilik salginlar olabilirse de hastaliga bagli 6liimlere
sporodik olarak rastlanir. 1ki yasindan biiyiik kopeklerde hastalik Sldiiriicii degildir.
Siddetli olgularda kusma, kanli diski, yiiksek ates ve abdominal sanci vardir. Dis etlerinde
petesiler bulunabilir. Mukozalar solgun, arasira ikteriktir. Bazi olgularda sinirsel
semptomlar goriiliir, ama spesifik degildir. Perakut olaylarda &liim goriiliir. lyilesme
siiresinde korneada 6deme bagl olarak tek ya da iki tarafli bulaniklik goriiliir ve zamanla

kaybolur.

Virus endotel, mezotel ve karaciger paransim hiicrelerine tropizm gosterir. Dokularda
6dem, kanama, ve nekroza yol acar. Damar endotel hiicrelerinde ve karaciger paransim
hiicrelerinde biiyiik, asidofilik, intraniikleer inkluzyon cisimcikleri hastalik i¢in spesifiktir.
Spontan olaylarda gelisen patolojik bulgular hastaligi nekropside tanisina yardim edecek
kadar Kkarakteristiktir. Midenin 6n ylzunde serozalarda c¢izgisel kanamalar, bagirsak
serozalarinda buzlu cam goriiniimii, karin boslugunda az miktarda, berrak ya da kanli bir
stvi bulunur. Karaciger hafif biiyiimiig, keskin kenarli ve yumusak kivamdadir. Bazi
olgularda karaciger hiperemik olur ve sarimtrak beneklenmeler gosterir. Kapstlde
ozellikle loplarin arasinda kirmizi iplikler halinde fibrin toplanir. Safra kesesi 6demlidir.
Diger organlarda(Bobrek, Akciger, Beyin, Kemik) goriilen makroskobik bulgular tanitici
degildir.
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3) Hepatitis salmonellosa: Buzagilarin salmonella enfeksiyonlarinda goriilen 6zel bir

hepatitistir. Salmonella etkenleri agiz yolu ile alinir.

Makroskobik degisimler: Karacigerin iist yliziinde ve kesit yiliziinde serpilmis, gozle

secilebilecek buyuklikte miliyer ve submiliyer, boz-beyaz nekroz odaklar izlenir.
Mikroskobik degisimler: Karaciger dokusunda iki tiirlii lezyon gozlenir.

a)Ozel salmonella diigiimciikleri: Eger etkenin virulansi diisiik ve toksisitesi az ise

Retikuloendotelial sistem hiicre elementlerinden olusan diigiimciikler sekillenir.

b)Nekroz odaklari: Karaciger paransim hiicrelerinin kii¢iik gruplar halinde koagulasyon
nekrozuna ugramasiyla olusurlar. Nekroz odaklari ¢evrelerindeki saglam alanlardan kesin

olarak ayrilmig durumdadirlar.

4)Hepatitis purulenta: Karacigerin irinli yangisidir. Daha siklikla apseler tarzinda gorulir.
Streptekok, stafilokok tirleri, Bakterium pyogenes, Bakterium pyoseptikum, E. Coli vb.
gibi ¢ok cesitli bakteriyel etkenler neden olabilir. Karaciger apseleri Ozellikle besi
sigirlarida gorulir. Cogunlukla tesadiifi lezyonlardir ve mezbahalarda kesim sirasinda
rastlanir. Kilo kaybi1 ve siit verimi gibi ekonomik kayiba neden olurlar. Purulent yangiya
neden olan bu bakteriler bircok yoldan karacigere gelebilirler: Retikulumdaki yabanci bir
cismin direk implantasyonu sonucu karacigere ulasabilirler, yeni dogan hayvanlarin
umbilikal enfeksiyonlarinda pyojen bakteriler karacigere ulasabilir, generalize bakteriemi
durumlarinda arteria hepatika vasitasiyla gelebilirler, safra yollariin tirmanan
enfeksiyonu sonrasinda gelisebilir, portal ven araciligi ile bagirsaklardan gelebilir,

sindirim kanalindan gb¢ eden parazitler vasitast ile de bu tiir bakteriler karacigere ulasir.

Sayilan bu yollardan karacigere gelen irin bakterileri 6nce karaciger hiicrelerinde
nekrozlar yapar. Bu etkenlerin semotaktik etkilerine ilgili olarak bu bolgelere I6kositler
infiltre olur. Lokositlerin proteolitik etkileriyle olmiis olan karaciger hiicreleri

birbirlerinden ¢oziilerek erir ve gézden silinir; boylece mikroskobik apseler olusur.

Makroskobik degisimler: Karaciger apseleri milimetrik biiytlikliiklerden santimetreler ile

oOlgiilen masif biiytikliiklere kadar degisen ¢aplarda soliter ya da multiple lezyonlar olarak
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gozlenir. Bakterler arteria hepatika veya vena porta ile gelmis ise genelde kiigiik apseler
tarzinda sekillenirken, direk yayilim ya da travmaya bagli yayilim varsa biiyiik soliter

apseler olusur.

Apseler karacigerin {ist ve kesit yiizlinde, kesin sinirlanmis agiksari, yesilimtirak sart, boz-
beyaz renkte gorilur. Kesit yizlerinde krema gérinimunde, bazen pis kokulu irin vardir.
Olay eskidikce apseler sert fibroz kapsiillii ve yumruk biiyiikliigiine ulasir. ilerleyen

olaylarda apseler kireclenebilir.

Mikroskobik degisimler: Apse tablosu goriiliir. Ortada erimis homojen pembe bir kitleye
dontismiis karaciger hiicreleri ve dejenere lokosit yigmaklari, c¢evresinde saglam

16kositler, lenfosit ve plazma hiicreleri en dista da fibroz bir kapsiil bulunur.

Sonu: Apselerin sayisi ¢oksa burada olusan toksinleri emilmesiyle hayvan toksemiden
olur. Az sayida ve apseler kucuk ise irin rezorbe olur ve apse gbzden silinir ve yerinde
nedbe dokusu olusur. Apse biiyiik ise irin kitlesi giderek kurur ve kireclenir. Ve iyice
kapsiillenerek hayat boyu karacigerde kalir. Bazen de karaciger ylizeyine yakin olan

apseler periton icine patlayabilir ve septik peritonitise neden olur.

5) SIROZ(HEPATITIS INTERSTITIALIS CHRONICA FIBROSA)

Karaciger parankim dokusunun enfeksiydz, toksik ve paraziter etkenlerle yikimlanmasi
sonucu 6len hepatositlerin yerini diffuz bir sekilde fibroz bag dokunun almasidir. Siroz;
sarilik gibi karaciger hasar1 olusturan hastaliklarin sonucu olarak ortaya cikar, ancak
sarilik gibi bir semptom olarak degil, baslibagina bir hastalik olarak degerlendirilir. Siroz
karacigere etkiyen yikici etkenlere karsi viicudun kendini savunmak amaciyla baglattigi,
ama vicudun aleyhine olan bir durumdur. Karacigerde hasar olusturup siroza neden olan

sebepler sunlardir:

1) Toksik Maddeler: Alkol, fosfor, manganez, arsenik, karbon tetraklordr,
komiir katrani, baz1 zehirli bitkiler, kokusmus fermente olmus yem ve insan

yiyecek atiklari.
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3)

4)
5)
6)

Pigmentler

Kalp yetmezligi

2) Enfeksiyoz-Toksik Etkenler:

a)Viral Hepatitisler

Wesselborn hastaligi
Rift vadisi hummasi

Atlarin serum hepatiti

Kopeklerin viral hepatitisi

b) Bakteriyel Hepatitisler

Listeria monocytogenes (kuzu, buzagi, domuz)

Vibrio foetus(Yeni dogmus kuzularda)

Shigella equirulis (taylarda)

Pasteurella  pseudotuberkulosis  (kuzularda, bazen kedi ve
kopeklerde)

Pasteurella haemolytica ve Haemophilis agni (kuzularda)
Salmonella (bdtun evcil hayvanlarda)

Nocardia astroides (kopeklerde)

Mycobacterium tuberkulosis (bitiin hayvanlarda)

Parazitler hastaliklar: Fasciola hepatica, F. Gigantica, Dicroseliumlar, Cysticerkus
teniukolis ve psiformis, Strongylus larvalari

Biliyer ve portal kronik yangilar

Patogenezis: Sirozda kontrol edilemeyen bir bag doku artig1 vardir. Bag doku artiginin

kaynagi da disse araliklarinda bulunan ve normal kosullar altinda yag ve A vitamini

depolayan ito hiicreleridir. Bu hiicreler siroz gelisimine neden olan etkenler sonucu

ekstraselller matriks proteinlerini ve kollajeni sentez eden ve salgilayan myofibroblastlara

dontisiirler. Bu degisime hasara ugrayan endojen hiicrelerin trettikleri sitokin, hiicre dis1

matriksin harabiyeti, toksinlerin direk uyarimi neden olur.
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Asir1 fibroz bag doku tretimi ile karakterize olan siroz nodiiler bir yap1 gosterir. Bu

nodiiler yapinin bazilart makronodiiler, bazilar1 da mikronodiiler tiptedir.

Siroz, gelisim bicimine gore iki cesittir. 1) Atrofik siroz-Laennec sirozu: Yikima

ugrayan karacier parangim hiicrelerinin yerini alan fibréz bag doku bir yandan hizla
iireyip yayilirken, diger yandan da hizla yaslanarak skleroze olur. Bu durumda karaciger
bliziismiis ve kii¢iilmiis bir halde goriiliir. Nutrisyonel yetersizlikler, zehirlenmeler ve
metabolizma bozukluklart sonu sekillenir. Bu tip siroza domuzlar, kopekler,
gevisgetirenler ve atlarda rastlanir. 2) Hipertrofik siroz-Hannot sirozu: Olen karaciger
hiicrelerinin yerini bir yandan bag doku doldururken diger yandan da arta kalan saglam
karaciger hiicreleri rejenere olmaya calisirlar. Karaciger biiylimiis ve sertlesmis, ayrica

lopguklar karnibahar goriiniimii almistir. Ayn1 zamanada ikterus ve splenomegali goriiliir.

Sebeplerine gore siroz cesitleri:

1) Toksik Siroz: Karaciger hiicrelerine etkiyen toksinler, az miktarda ve uzun sire
alinmasi ile parangimi yikima ugratir. Ciftlik hayvanlarinda kronik bitki zehirlenmeleri
sirozun en yaygin nedenidir.

2) Enfeksiydz-Toksik Siroz: Enfeksiydoz hastaliklarda olusan nekrozlar iyilesince
yerlerini nedbe dokular doldurur. Bunlar giderek kendi aralarinda birlesir ve sirozu
olustururlar. (Salmonella enf.)

3) Paraziter Siroz: Kendileri veya larvalart karacigerde go¢ ederken veya yasarken
travmatik veya toksik hepatitise neden olurlar ve bag dokuda da siiregen bir yangi
gelisir. Yaygin olarak iireyen bag dokuda kollagen iplikler biitiin karacigeri istila eder
ve siroz sekillenir. Mikroskobik bakida yikima ugrayan paransim hiicreleri ve lireyen
fibroz bag doku yaninda parazit kesitleri, Eozinofil l6kositler ve bol hemosiderin
pigmenti gozlenir.

4) Biliyer Siroz: Intrahepatik safra duktuslarinin kronik yangisina bagh olarak sekillenir.
Safra kanallarinin tikanip karaciger paransim hiicrelerine baski yapmasi ve biriken
safrada agi8a c¢ikan toksik maddeler ve safra pigmentinin etkisiyle paransim hiicrelerin
yikimlanmasi sonucu gelisir. Duktus sisteminde mutlaka bir tikaniklik oldugu i¢in
ikterus her zaman gorulir. Mikroskobik bakida perilobuler fibrozis goriiliir. Yeni
sekillenmis ve fonksiyonel olmayan safra duktuslarina c¢okca rastlanir. Ayrica,
cogunlugunu lenfositlerin ve monositlerin olusturdugu yangisel hiicre infiltrasyonlari

belirgindir.
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5) Pigmentlere Tlgili Siroz: Karacigerde yogun kanamaya bagl olarak meydana gelen
hemosiderin pigmentinin disse araliklarinda bag dokuyu iireme yoOniinde irkiltir.
Yaygin olarak iireyen bag doku da giderek karaciger paransim hiicrelerini basing
atrofisine ugratir ve bdylece siroz olusturur.

6) Kardiak Siroz: Kalp yetmezligi sonucu karacigerde oksijenden fakir kronik pasif
hiperemi gelismekte, oksijensizlik ve beslenememe sebepleriyle karaciger hiicreleri
dejenere olup, yikima ugrar. Bu durum diger yandan bag dokuyu da iireme yoniinde

uyarir. Ureyen bag doku da sirozu olusturur.
Mikroskobik Baki:
En 6nemli bulgular:
1) Bag dokunun asir1 derecede artmasi
2) Karaciger parangiminin azalmasi ve diizensiz bir hal almasi.

Sirozda hem glisson iicgenlerinden hem de disse araliklarindan koken alan fibroz bag
doku asir1 dercede iireyerek karacigerin igerisine dogru kollar salar. Yeni lobullerin
olusmasina neden olur. Ureyen bag doku igerisinde siroza neden olan etkene gore

lenfositler, plazma hiicreleri ve notrofil 16kositler kiimeleri yer alir.

Sonug. Siroz geriye doniistimsiiz bir hastalik oldugu i¢in 6liimle sonuglanir.

KEDI ENFEKSIYOZ PERITONITISI (FIP)

Etken bir koronovirustur. Kedilerde ayrica, bagirsak enfeksiyonuna yol agan bir bir baska
koronovirus susu da bulunmaktadir. Enfeksiydz peritonitis suslarinin bagirsaga ilgisi ¢cok
azdir. Viruslar makrofajlarda ¢ogalir ve bu hiicreler virusu viicudun diger bolgelerine
tasir. Cogunlukla 6 ay- 3 yas grubu kedilerde hastalik daha ¢ok gorilur. Mortalite %100’e
yaklasiktir. Enfeksiy6z peritonitis virusun agiz ve burun yolu ile alinmas1 sonu sekillenir,
ancak endojen enterik koronoviruslarin mutasyonu da hastaliga yol agabilmektedir. Virus

once tonsillerde ya da bagirsakta, daha sonra bolge lenf diiglimlerinde ¢ogalir.
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Hastaligin yaygimligi ve klinik tablonun siddeti konakgi-virus rol etkilesiminde oynayan
bircok faktorle ilgili olur. Virus, makrofajlar ile sistemik olarak tiim viicuda yayildigindan
konak¢1 immun yanitinin tipi ve etkinligi 6nemlidir. Hayvanin yasi, genetik duyarliligi ve
immun yeterlilik, koronoviruslara karsi dolasan antikorlarin varligi, stres faktorleri,
glukokortikoidler ve diger immun baskilanma nedenleri(FIV, FLV) hastaligin ¢ikisin1 ve
siddetini etkilemektedir.

Eger hiicreye bagli bagisiklik gelismez ise makrofajlarda c¢ogalan virus damarlar
cevresinde ve cesitli serozalar ile dokularin interstisyumunda yogunlasarak enfeksiyoz
peritonitisin efiiziv formuna yol acar. Bu olduk¢a hizli seyreder ve 1-12 hafta icinde
6limle sonuglanir. Tam aksine hiicreye bagli immun yanit iyi sekillenirse virus
¢ogalmasi fazla olmaz. Bu durumda hastaligin efiiziv olmayan (nonefiiziv, kuru )formu
sekillenir. Bu formda hastalik 1-6 ay kadar stirebilir. Hastaligin efiiziv formuna daha ¢ok

rastlanir.

Koronoviruslara karst olusan antijen-antikor kompleksi makrofajlar tarafindan alinir ve
kiicik damar duvarlarina ¢oker. Bunlar makrofajlarin viruslar1 fagosite etmesini
hizlandirir ve nétrofilik semotaksiye yol acarak yersel doku yikimlanmasina neden olur.
Damar lezyonlar1 sonu seroz bosluklara proteinden zengin sivi sizar ve hastaligin efiiziv

formu sekillenir.

Klinik Bulgular: Enfeksiy6z peritonitisin efliziv formunda, hayvanlarda depresyon,
istahsizlik, agirlik kaybi ve sivi toplanmasina bagl olarak karinda sislik goriiliir. Efuziv
olmayan formunda ise; agirlik kaybi, ates, depresyon, goz lezyonlari, ataksi, posterior
parezis, basin egik tutulmasi, spesifik sinir paralizisleri, nistagmus ve davranis
degisiklikleri gibi santral sinir sistemi bozukluklari ile bobrek, karaciger ve pankreas

yetersizlikleri gibi Klinik bulgular gozlenir.

Nekropsi bulgulari:  Enfeksiyoz peritonitisten 6len kedilerde ileri derecede zayiflik
goralur. Nekropside formlarin ayrimi serdz eflizyon miktarina ve yangisel odaklarin
dagilimmna goére yapilir. Efliziv formda: karin boslugunda bir litreye kadar varan
miktarda ¢ogunlukla yapiskan, berrak ve agik ya da koyu sar1 renkte fibrin iplikleri
kapsayan bir eksudat vardir. Serozal yiizeyler fibrin tabakasi ile ortiili ve graniiler
goruniimdedir. Serozada beyaz renkte nekroz odaklari, kabarik plaklar ya da nodiiler

hiicresel infiltrasyonlar bulunur. Omentum kranial abdomende biiziismiis bir kitle halinde
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bulunur. Bobrekler bliyiiyebilir ve nodiiler goriintistedir. Degisen derecede hepatitis ve
pankreatitis goralur. Organlarda kicuk ve beyaz renkte yangisel odaklar sekillenir. Gogiis
boslugunda az miktarda fibrin ve plora altinda sert beyaz odaklar vardir. Akciger koyu
renkte ve kaucuk kivamindadir. G6giis ve karin bosluklarinda bulunan lenf diigtimleri

biiylir ve kesit yiizleri lobuler yapida olur.

Efliziv olmayan formunda: GoOgiis ve karin boslugu organlarinda tanimlanan yangisel

odaklara rastlanabilir ya da lezyonlar gdzde ve santral sinir sisteminde bulunur.

Mikroskobik bulgular: Lezyonlar 6zellikle venillerde vaskulitis ve perivaskilitis olarak
gozlenir. Damarlarda ve cevrelerinde nétrofil, lenfosit, plazma hicresi ve makrofajlar
toplanir. Endotel hiicreleri siser, media nekrozu sekillenir, damar liimenleri daralir.

Trombozis gorulebilir.

Enfeksiy0z peritonitisin efliziv formu 6zellikle bakteriyel peritonitis ve pyotoraks ile
karigabilir. Efliziv olmayan formu ise; lenfoma, steatitis, mantar enfeksiyonlar1 ve
toksoplazmozis ile karigabilir. Tam nekropsi yapildiginda karakteristik makroskobik ve

mikroskobik lezyonlarin varligi tanida kuskuya yer birakmaz.

PANKREAS HASTALIKLARI

Pankreas karaciger ve midenin gerisinde, duedenumun dorsalinde yer alan eksokrin ve
endokrin salgi yapan dnemli bir organdir. Aslinda pankreas bir organ igerisinde iki organ
gibidir. Organin yaklasik %80-90’1 gidalar1 sindirmek igin gerekli olan enzimleri
salgilayan ekzokrin bir bezdir. Geri kalan %10-15’1ik kismi ise; insiilin, glukagon ve bir
takim diger hormonlar1 salgilayan endokrin bezi olusturur. Endokrin pankreas ile ilgili
hastaliklar endokrin sistem patolojisinde anlatilacaktir. Ekzokrin pankreas bozukluklar
klinik olarak nispeten nadir rastlanmakla birlikte, ortaya ¢iktiklar1 zaman yasami tehdit
edici niteliktedir. Kopeklerde ve insanlarda iki énemli hastalik sekillenir. Bunlar akut

pankreas nekrozu ve akut hemorajik pankreatitistir.

AKUT PANKREAS NEKROZU
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Kopeklerde akut pankreas nekrozuna yaygin sekilde rastlanirken akut hemorajik
panreatitis ender olarak sekillenir. Insanlarda ise akut hemorajik pankreatitise daha gok
rastlanir. Pankreas nekrozunda 6nemli morfolojik degisiklikler parangimde sekillenmez,
lezyonlar interstisyel dokuda ve organ ¢evresindeki yag dokularinda goriiliir. Pankreas
nekrozu baslangigta klinik olarak herhangi bir belirtiye yol agmayabilir. Cogunlukla asir1
kilolu kopeklerde goriiliir ve klinik olarak abdominal sanci, kardiovaskuler kollap ve 2-3
giin icinde 6lim sekillenir. Ayrica kdpeklerde diabetus mellitusa da neden olur. Akut
pankreas nekrozunun nedenleri cerrahi maniplasyonlar, uzun siren kortikosteroit tedavisi,

yagdan zengin, proteinden fakir diyetle beslenmedir.

Pankreas nekrozu pankreasin proteolitik enzimleri etkisiyle olusur. Enzimler ya
asinuslarin iginde iken ya da kanalciklarin ve asinuslarin yirtilmasi sonu stromaya gegerek

etkinlesir.
Makroskobik Baki:

Oliimle sonuglanan akut pankreas nekrozu olgularinda, postmortem olarak karin
boslugunda bir miktar siviya rastlanir. S1v1 yag damlaciklari igerir ve bir miktar kanli olur.
Omentumda kanamalar bulunabilir. Pankreas cevresinde ve mezenteriumda tebesir
goriiniimlii ¢ok sayida ya§ nekroz odagina rastlanir. Pankreas 6demli, siskin ve
yumusaktir. Pankreas ile omentum ve karacigerin visseral yiizli arasinda sarimtrak ya da
hemorajik fibrinli yapismalar sekillenir. Pankreasin kesit yiiziinde yag nekrozlar

beyazimtrak renkte, parangim nekrozlar1 da gri-sar1 renkte gozlenir.
Mikroskobik Bakai:

Yag dokuda nekroz, lobuluslarin periferindeki paransim dokuda nekroz, stromada 6dem
ve fibrine baglh genisleme, kan damarlarinda nekroz ve trombozis gozlenir. Lokositler
nekrotik ve canli dokular arsindaki bolgede yer alir. Kiigiik asiner doku stromadan ayrilir,

biiziisiir, asidofilik bir hal alir ve koagulasyon nekrozuna ugrar.
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Hayvanlarda yaygin olarak gozlenir. Klinik 6nemi yoktur, ancak ara sira oliime yol
acabilir. Lezyon kedilerde yaygin olarak goriiliir, atlarda zaman zaman rastlanir, diger
hayvan tiirlerinde ender olarak sekillenir. Yangi duktuslarda baslar intertstisyel dokuya
yayilir. Kimi trematod enfestasyonlarinda, bagirsak kokenli mikroorganizmalar ise
karigir. Atlarda Strongylus equinus larvalar1 benzer lezyonlara yol agabilir. Parazit
enfestasyonlari ile vitamin A yetersizliginde olusan duktus epitelyumundaki metaplastik
degisimler disinda kronik interstisyel pankreatitisin primer nedenleri bilinmemektedir.
Epiteliotropik viruslar ile olusan sistemik enfeksiyonlarda pankreasta fokal pankreatitis
odaklaria rastlanilmistir. Bu viruslar arasinda; Canine parvovirus, Distemper virusu,
Adenoviruslar ve Sap hastaligi virusu yer alir. Atlarda pankreas genelikle biyur ve sert bir
kitleye doniisiir. Kedilerde ise kiigiiliir, biiziisiir, sert olur, gri renkte ve duizensiz goruldr.
Mikroskobik bakida: Fibroz doku duktuslarin ¢evresinde interlobuler stromaya uzanir ve
lobuluslar1 boliimlere ayirir. Asinus dokusu fibrozise bagl olarak atrofiye ugrar. Stromada
mononulear hicre infiltrasyonu gorulir. Duktus epiteliumu hiperplastik olur ya da
skuam6z metaplaziye ugrar, limenlerinde kataral bir eksudat bulunur. Langerhans

adaciklari etkilenmez.
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