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SIGIRLARDA KARACIGER APSELERI

Biilent ELITOK* Kemal YILMAZ**
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Ozet: Hepatik apseler, sifirlarda sik kargilasilir ve farkli sebeplerden kaynaklanir. Karbonhidrattan zengin bir rasyon
hepatik apse sekillenmesine yol agan rumenitis ve hepatik portal venz sistemde bakteriemiye neden olur. Retikulumdaki
yabaner cisim retikulumu deler, karacigere geger ve apse sekillenmesine yol acar. Fusobacterium necrophorum sigir
hepatik apselerinin en dnemli primer etmenidir. Omfalofilebilitisli buzagida bakteriler umblikal ven yoluyla karacigere
gelerek hepatik absesyona yol agabilir. Mantarlar da karacigerde mikroapselere neden olabilirler.

Anahtar Sozciikler: Sigir, karaciger, apse

Liver abscesses in Cattle

Summary: Hepatic abscesses are common in cattle and have diverse causes. A carbonhydrate-rich diet may lead to
rumenitis and bacteriemi in the hepatic portal venous system, which can result in the formation of hepatic abscesses. A
foreing body in the reticulum may penetrate through the reticular wall, puncture the liver and lead to the formation of an
abscess. Fusobacterium necrophorum is the most common primary etiologic agent of bovine hepatic abscesses. In calves
with omphalophlebitis, bacteria may enter the liver via the umblical ven may also result in hepatic abscessation. The

fungi also may cause microabscesses in the liver.
Key Words: Cattle, liver, abscesses.

GIRIS

Sigirlarin karaciger apseleri Fusobacterium
necrophorum,  Corynebecterium  pyogenes,
Staphylococcus, Streptococcus, Escherchia coli
gibi irin etkenleri tarafindan meydana getiriiir.
Etiyolojik faktorlerin % 80-90'n1, lokositlerin
yikimlanmasina sebep olan endotoksin igeren F.
necrophorum olusturur. Irin etkenleri ka-
racigere; hematojen, lenfojen, portal ve cevre
dokulardaki irinli yangilarin bulagsmas: ve irin
etkenleriyle bulagsmig parazitlerin karacigere
yerlesmesi yollar1 ile gelirl-4. Karaciger ap-
selerinin  komplikasyonu olarak endokarditis,
nefritis ve brongitis gibi hastaliklar gériiliir.
Sigirlarda retikiilumdan gelen yabanci cisimler
de karacigere geldiklerinde travmatik &zellikte
apselere yol agabilirlerS-8, Bilhassa komsu or-
ganlardaki yangiyr olusturan etkenlerin ka-
racigere ulasmalan sonucu ve parazitlerin
gogleri sirasinda etkenleri karacigere tagimasi,
septisemi ve piyemi, uzun siire tane yemle bes-
lenme ve buna bagli rumenitis sonucu karaciger
apseleri sekillenirl.9:10,

Buzagilarda karaciger apselerine, urakus ve
umblikal ven yoluyla gelen enfeksiydz etkenler
neden olurlar. Etiyolojisinde; &zellikle Ac-
tinomyces pyogenes ve E. coli rol oynar. Hasta
hayvanlarda ates ve eklemlerde agr, biiyiime
geriligi dikkati ceker. Yeterli diizeyde maternal
entikor alinmamasi buzagilar hastaliga kars:
predispoze kilar!.2.5,

Sigirlarda karaciger apselerinin olugturdugu
klinik sendromlar, cogu olguda karaciger ye-
tersizligine sebep olmadan karaciger hastaligina
yol agar. Apseler ¢ok sayida veya karacigerin
hilusuna yakin tek bir apse halinde olabilir.
Eger apseler biiyiik-safra kanailarinda ya da ve-
na  kava posteriyorda obstriiksiyona neden
olursa, hepatik yetmezlik geligirS.11.12,

Karaciger apselerinin en ©6nemli nedeni,
yliksek konsantrasyonda karbonhidratla bes-
lenme sonucu gelisen ruminitiste, rumen du-
varindaki mikroapselerin agilarak portal do-
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lagim yoluyla karacigere lokalize olmasidir
4.11.13.14_ Bazi apseler klinik semptomlara ne-
den olmazken, oOzellikle karaciger hilusuna
yakin biiyiik apseler, klinik semptomlara neden
olabilir. Bu apselerden F. necrophorum, C. pyo-
genes ve E. coli izole edilmigtir3».

FIZYOPATOLOJI

Sigirlarda yiiksek konsantrasyonda yem ye-
dirilmesi sonucu sekillenen ruminitis, hepatik
apselerin primer nedenini olugturmaktadir. Ru-
men pH'sinin diigmesi sonucu ruminal epi-
telyumda hasar meydana gelir. Bakteri ve tok-
sinler bu bélgeden kolayca emilerek hepatik do-
lagima katihirlar!,2.10.11, Bazen sadece nekrotik
bolgeler veya nedbe dokusu geligir ve klinik
semptomlar gdzlenmez. Karacigere gelen bak-
terilerin ¢cogu fagositoz yolu ile etkisiz hale ge-
tirilir. Bazi bakteriler fagositoza direnglidirler
ve karacigerde septik apselere neden olurlar. F.
necrophorum tip A bu apselerde bulunan
baglica ajandir. Hepatik ve arteriyel sirki-
lasyonun bozulmasi, F. necrophorum ap-
selerinin olusmasi igin uygun anaerobik ortami
olusturur. Bu organizma ruminitis nedeni ile ge-
lisen tiim hepatik apselerde vardir®>.7.14.15, Bu-
nun yaninda, C. pyogenes. staphylococcus ve
streptococcus'lar  da  karaciger apselerinde
yaygin olan bakterilerdir. Anderson!, ka-
racigerde olugan apselerle ilgili ortaya ¢ikan
sendromlar1 asagidaki gibi siiflandirmugtir,
diger calismalar da bu fizyopatolojiyi des-
teklemektedir.

Sendrom 1I: kafaciger apseleri kronik en-
feksiyon ve toksin iiretimi nedeniyle agirhk
kayibina yol agarlar.

Sendrom II: Posteriyor vena kavada septik
embolilere ve trombozlara yol agarlar!4.16.17,
Trombozlar, bazen vena kava posteriyorda tam
abstriiksiyona neden olurlar. Vena kava pos-
teriyorun tam obstriiksiyonu sonucu portal
vendz basing artar, intestinal ve mezenterik
ddemler, asites ve ishal sekillenir. Azigus (sub-
kutan) ve mammalian venler dilate olur.

Sendrom II: Yirtilan karaciger apselerinden
veya vena kava posteriyor apsesinden ayrilan
bakteri ve toksinler, hizla dolagima katilarak
akut toksemi, akciger 6demi ve solunum stre-
sine yol agarlar. Bu hayvanlarda ani Slimler
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goriiliir. Olii olarak bululan hayvanlar iyi kon-
disyona sahiptirler!0.17-19,

Sendrom 1V: Bazi hayvanlar 3. dénemi at-
latirlar, ancak bu kez, akciger apselerine bagh
solunum semptomlari ortaya ¢ikar. Eger pul-
moner arteriyollerdeki septik apseler arteriyal
duvar ve bronslarda erozyona neden olursa, he-
moptisi (akciger kanamasi) meydana gelir. Bu
kanama bazen hafif, bazen de hayati tehlikeye
varacak kadar biiyiik olabilir8.17.18,

Sendrom V: Karacigerin sol ventral lo-
bundaki, diyaframa ve karin duvarinda
yapigmalara neden olan biiyiik apseler vagal
disfonksiyona yol agarlar. Kitlenin olusturdugu
fokal basing ve vagal sinirin isemisi, sinir dis-
fonksiyonuna neden olur. Buna bagli olarak ab-
dominal gerginlik, istahsizlik, digkilamada ve

siit veriminde azalma gibi semptomlar gelisir
17.18.2021

SEMPTOMLAR

Olgularin  ¢ogunda  karaciger  apseleri
yirtilmaz ise subklinik seyreder. Sigirlarin he-
patik apselerinde 5 semptom dikkati ceker:

1. Kronik agirlik kayibt (Sendrom I): Klinik
olarak belirlenmesi giictiir. Kilo kaybi disinda
fiziksel bulgu yoktur. Viicut sicaklig:1 genellikle
normaldir. Apseler ender olarak peritona yapisir
ve abdominal agriya neden olur 1.5.14,17,

2. Kronik ishal ve asites (Sendrom II): Tam
posteriyor obstriiksiyonuna sahip sigirlarda be-
lirgin anormal fiziksel bulgular gozlenir. Pis ko-
kulu ishal, kilo kaybi ve ventral gerginlige (asi-
tes) ilaveten, jugular vende dolgunluk ol-
maksizin, mammalian venlerde dolgunluk
gozlenir!6-18,

3. Akut respiratorik stres (Sendrom IIl): Ak-
cigerlerde akut septik emboli olan sifirlarda fi-
ziksel muayene bulgulari degiskendir. Solunum
giicligi bulunan bazi sigirlar  muayene
sirasinda Olebilirler. Burun delikieri ve agizda
kanla karigitk 6dematoz sivi gelebilir. Daha ha-
fif vakalarda hzli ve hinltili solunum, eks-
pirasyon sirasinda inleme, oksiiriik, bag ve boy-
nun &ne dogru uzatilmasi gibi semptomlar
gozlenebilir. Cidago bolgesinde amfizem, to-
raksin perkiisyonunda agn saptanabilir6:17.19,
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4. Hemoptisi (Sendrom [V): Mukozalar sol-
gun, araliklt viicut sicaklig artist gdzlenir. Ak-
cigerin oskiiltasyon ve perkiisyon bulgulari nor-
mal olabilir. ancak biiyiik hematomlarin varhg
bu muayeneler sirasinda saptanir. Oksiiriik
gozlenir. Posteriyor vena kavada obstriiksiyon
varsa, sendrom II'de oldugu gibi, sag fossa pa-
ralumbaliste karaciger palpe edilebilir!.17.18,

5. Abdominal gerginlik (Vagal disfonks.
bagli-Sendrom V): Karaciger apselerine bagli
gelisen vagal sendromda; viicut sicakhiginda ha-
fif artig, diizensiz rumen kontraksiyonlari, nor-
mal veya diisiik kalp frekansi gozlenir. Rektal
muayenede rumenin ventral kesesi, sag ventral
karin bosglugunda palpe edilir. Ksefoid bolgeye
yapilan basingta agri gozlenir!,

Fazla miktarda kolay sindirilebilir kar-
bonhidratla beslenen et¢i sigirlarda, karaciger
ile ilgili semptomlar yaklagik 90 giin iginde
olugmaktadir. Her ne kadar semptomlarin hepsi
ayni anda goriilmese de, genellikle bu semp-

tomlardan biri baglica sikayet konusu olur
5,10.20.21

TANI ve AYIRICI TANI

Klinik ve laboratuvar bulgulari taniya destek
olurlarsa da spasifik degildirler. Sendrom II, 111
ve IV'iin klinik tanisi anemnez, fiziksel ve kli-
nik muayene bulgulari yardimi ile yapilabilir.
Sendrom I ve V'in tamisinda, bu bulgulara ila-
veten sirasiyla, laparatomi ve tedavi uy-
gulanarak tan: konmaya cahgihr.

Sendrom I: Tani zordur. Bu nedenle, bazi la-
boratuvar testlerine ihtiyag duyulur. Bu va-
kalarda total kan saymm:, fibrinojen ve total
plazma protein konsantrasyonlari 6l¢iilmelidir.
Pek ¢ok olguda, crani normalin tist sinirindadir.
Bazi olgularda siddetli notropeni gozlenir. Bu
bulgular aym zamanda kronik pndémoni, kronik
onit s be'terival endokarditisde de bu-

«avora I'de tasikaral olmamasi,

Syonunuan ve peikusyonunun
v2 sancinii: bulunmamasi ayirici

i13r10,18,22

[OTaKsin &G
normal olmasi
tanida yar

Karaciy erinl yabanci cisiiere bagh
sekillenen apselerden ayirt etmede, anterior ab-
dominal radyografi yararh olur. Periton
stvisinin analizi de ayirici tanida ige yarayabilir.
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Karaciger apselerinde nadiren de olsa as-
partat aminotransferaz (AST), gamma-glutamil
transferaz (GGT), ornitin karbamil transferaz
(OCT) ve sorbitol dehidrogenaz (SDH) gibi ka-
raciger enzimlerinin diizeyleri artar. Ancak,
yiikselme normalin az istiinde oldugundan
tanida ¢ok fayda saglamaz, Yine apseye neden
olan F. necrophorum'un serolojik tespiti ile ap-
selesme saptanabilir.  Ultrasonografik mu-
ayeneler sinirli fayda saglar!8.23.24,

Sendrom II: Anemnez, klinik bulgu ve fi-
ziksel muayene ile saptanabilir. Sag fossa pa-
ralumbaliste karacigerin eksternal palpasyonu
taniya yardimci olur. Sadece posteriyor vena
kava obstriiksiyonunda, yagh karaciger send-
romunda ve biliar sistemin neoplastik veya
diger nedenlerinden kaynaklanan obstriiksiyon-
larinda karacigerin sag fossa paralumbaliste
eksternal palpasyonu s6z konusudur. Ancak,
posteriyor vena kava obstriiksiyonunda ka-
raciger fonksiyonlarinin % 60'indan fazlasi kay-
bolabilir. Bu durumda, bromsulfotalein (BSP)
retensiyonunda uzama, albiimin konsantrasyo-
nunda diigme gibi karaciger yetersizligi bel-
dekleri s6z konusu olur!6.22.25.26,

Sendrom [Il: Tamda, klinik bulgularin
baglangicindan dnce hayvanin karbonhidrattan
zengin yemle beslenip beslenmedigi so-
rulmalidir. Hastalik anemnez, auskultasyon ve
perkiisyon bulgular1 yardimiyla aspirasyon ve
pastorella pnomonisinden ayirt edilebilir.
Gogiis radyografi, trakeal yikama 6rneklerinin
muayenesi taniya yardimci olur. Bu bulgular
Sendrom 1II ve IV'in pastorella ve parazitik

pnomonilerden ayriminin yapilmasina yardimei
0[ur6.]8.]9.26.

Sendrom IV: Patognomik klinik bulgulara da-
yanarak tani kolayca konur. Hemoptisili Fay-
vanlarda siddetli anemi ve melena vardir. k.o-
nik olgularda eritropoezisin azalmasi ve Kka-
namalar sonucu kan kiyin'zrina bagh olarak
anemi. hematokrit de, aogichin, sritrosit
miktarlan azalir!.20,

Sendrom V* Tans lap- ur. Vagal

indigesyo £ yani siva
RPT ve pc abor srine bagh
olarak da gelisebilir. Bunun ayrim:n1 yapmak
zordur.  Anterior radyografi ‘le re-
tikuloperitonitis travmatika (RPT)'c n
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ayrilabilir. Ancak, vagal disfonksiyonlu hay-
vanlarda SDH ve OCT enzimlerinin seviyeleri
asin yiikselmigse, karaciger apselerini gosterir.

Ultrasonografik muayeneden de yararlanilabilir
20-24,

TEDAVI

Sendrom I ve IIl'in tedavisinde 6-10 hafta
siireyle antibiyotik uygulanir. Bu amagla,
yiiksek dozda penisilin tercih edilir. Ciinkii pe-
nisilin  hem C. pyogenes hem de F.
necrophorum’a etkilidir. Sendrom II ve IV'iin
tedavi sanst yoktur. Sendrom III bulunduran
hayvanlarda brongiyal hemoraji, intrapulmoner
hemoraji veya konjestif kalp yetmezligi bu-
lunursa, bu hayvanlarda kesim onerilir. Send-

rom V'in tedavisi cerrahi veya medikal yolla
olurl25:26,

KORUNMA

Konsantre yeme yavas yavas gecilmeli (3-4
haftaya yayilarak) ve rasyona kaba yem ek-
lenmelidir. Bu, apselerin insidansin1 azaltir.
Klortetrasiklin, oksitetrasiklin ve tylosin gibi
antibiyotiklerin yeme ilavesi yararl olur. Yine
rasyona sodyum bikarbonat ve magnezyum ok-
sit gibi rumen tamponlari ilave edilebilir.
Dogum &ncesi ve dogum sonrasi gerekli de-
zenfeksiyonlar yapiimalidir!.10.26,

MIKOTIK HEPATIK APSELER

Onmide ve abomazum erozyonlarinda se-

kunder olarak ve bu organlarin mikotik en-

feksiyonlarina bagh olarak geligir. Mucor,
Rhizopus ve Absidia gibi mantarlar rol oynar.

Mikotik hepatik apseler ruminitis, nmide ve
abomazum iilserleri, toksik metritis ve mas-
titisin  bir komplikasyonu sonucu olusur.
Onmidelerde pH'nin diigmesi sonucu mantar et-
kenlerinin iiremeleri artar. Toksik metritis, mas-
titis ve rumenitis olgularinda siddetli katabolik
etki geliserek immunolojik fonksiyon baski
altina ahmr ve ortama mantarlar hakim olur.
Mantarlar, gastrointestinal ~ sistemde ciddi
yikima neden olurlar. Daha sonra portal do-
lagimla karacigere gelerek apse olusumuna yol
agarlar27.28,

Tedavide septik mastitis ve metritis gibi pri-
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mer nedenler ortadan kaldiriir. Birkag giin
stireyle oral yolla thiabendazole verilebilir. Fa-
kat ender olarak cevap alinir. Rumende atoni
varsa sonda ile oral besleme giictiir ve prognoz
kotiidiir! 27,28,
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