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AFLATOKSIN B, VERILMIS CIVCIVLERIN KARACIGER
PARENSIMI UZERINDE ISIK-, FLUORESAN - ve
ELEKTRON MiKROSKOPIK CALISMALAR'

Levent Ergiin ?

Light-, fluorescence-and electron microscopic studies on liver in chicks fed
aflatoxin B,

Summary: This study was carried out under light-, fluorescence - and
electron  microscopy to investigate the effects of aflatoxin By in feeds on chicks’
liver and its relation with vitamin A metabolism.

Thirty chicks were used throughout the study. Oil red o dve wus used for the
demaonstration of fats in the liver and gold impregnation was performed to show
the perisinusoidal cells” localisation.

Results showed that there were focal areas of fat depending on excess fut |
accumulation in the hepatocytes, endothelial lining cells which compose the basic ‘
structure of sinusoids had negative effects arising from disorganization of liver |
plates. Kupffer cells were decreased and their phagocytic abilities was reduced. |
Depending on decrease of perisinusoidal cells, liver was regressed the abilitv 1o ‘
store vitamin A. \

Key words : Chicken, liver, aflatoxin B), vitamin A.

Ozet: Bu galisma,  vemlerdeki aflutoksin B)'in  civciv  karacigerindeki
etkilerini, A vitamini metabolizmast ile iligkilerini 1sik-, fliioresan - ve elekiron ‘
mikroskopik diizeylerde ortava koymak amaciyla yapildi.

Arasttrmada 30 civeiv kullanildi. Karacigerde yaglarin demonstrasvonu i¢in
oil red o bovamast  wygulandi.  Perisinuzoidal  hiicrelerin  lokalizasyonunu
gastermek amactvla da altin impregnasyonu yapildi,

Sonugta, hepatositlerin asgut yaglanmasima bagl olarak vag odaklarimimn
mevdana  geldigi, Remark kordonlarmdaki  bozulmayla birlikte  sinuzoidlerin
catisint olusturan  endotel hiicrelerinin olumsuz  sekilde etkilendikleri, Kupffer
hiicreleri savilarmin ve fugositoz veteneklerinin azaldigi, perisinuzoidal hiicrelerin
de savicd azalmasia bagli olarak karacigerin A vitamini depolama  gorevini
aksatnde saptandi.

Anahtar kelimeler : Civeiv, karaciger, aflatoksin B, vitamin A.

I Aym bushkli doktora tezinden dzetlenmis olan bu cahsma AU Arastrma Fonu tzrafindan desteklenmistir (Proje no: 92-
30-00-22)
20 Dr. AU Veteriner Fakiiltesi. Histoloji-Embriyoloji Anabilim Dali. Ankara.
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Giriy

Tavuklarda karaciger yaglanmasina, bes-
lenme (1.4,10.42) ve toksik (24,26,27.28,33)
nedenlerin yol agtig ortaya konmustur.

Aflatoksine  duyarhlikta tiirler arasinda
biiyiik larkliliklar bulunmakla birlikte, primer
toksisitenin - goriildigii organ, hepsinde  ka-
racigerdir (28,35). Pili¢lerde  aflatoksikozisin
karacigerdeki makroskopik bulgulan nodiiller,
hematomlar ve ekimotik hemorajiler ile soluk
sarr renkleki gortintimleridir (33,36). En 6nemli
mikroskopik degigiklikler ise karaciger cpitel
niicrelerinde dejencrasyon, vakuolizasyon, bii-
viime  ve  nekroz,  sinuzoidal  konjesyon
(23,26.33.38) ile safra kanali cpitcllerinin kii-
melenme bigimindeki proliferasyonudur
(11.,23.33.47). Intersclliiler safra kanaleiklan,
mikrovilluslarmdaki azalma yamnda genigleme
de  edsterirler  (18.26).  Sinuzoidler  ge-
nislemiglerdir ve bol miktarda 10kosit igerirler
(9.26,39).

Portal bolgelerdeki hiicrelerde  yag  dc-
sisiklikleri daha belirgin olup (32,37,41), hiicre
duvarlanm ve ¢ckirdeklerini kaybeden ii¢ veya
dort hiicreli gruplanin birbirleriyle birlegmesi
sonucu fokal yag alanlart meydana gelir (12).
Karaciger cpitel hiicrelerinde  mitokondriyal
anomaliler de goriiliir (26).

Aflatoksin - By, total karaciger  pro-
einferinde  hizli bir  azalma meydana  ge-
innektedir — (30.35).  Hepatositlerin ~ po-
lizomlarinda bozulma ve buna kosut olarak
monomer ve dimer sahalaninda artiglarla be-
raber (33), graniilli endoplazma retikulumunun
paralcl goriintimiindeki diizensizlikler ve de-
eraniilasyon, RNA, DNA ve protein sentezinin
inhibisyonuna atfedilmistir - (18,26,28).  Af-
latoksin, yag asidi sentezinde gerekli olan cn-
zimlerin - olusumunu engellemek  suretiyle  li-
pugenezis Uzerine etki etmektedir (19). Yag
asidi sentezindeki azalmaya, karacigerde lipid
birikimi eslik eder (37). Buna bagh olarak he-
patik lipidlerin periferal dokulara tasinmast bas-
Kilamr (19).

Aflatoksin By, bagigiklik sistemi tzerine
de ctkilidiv (34). Piliclerde. bu toksinle kon-
tamine yem tiketimine bagli olarak nétrofil
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graniilositlerin - sayisinda artma, bazohil gra-
niilositler, lenfositler, monositler ve  trom-
bositlerin miktarlarinda azalmalar gorulur: co-
zinofil  graniilositlerde  isc  herhangi  bir
degisiklik meydana gelmez (32,43).

Aflatoksikozisde, notrofil graniilositlerin
ve makrofajlarin fagositoz yapmalan igin ge-
rckli olan komplementin  aktivitesi  zayillar
(14,15,16,21.39). Bu hiicrelerin fagositoz ak-
tivitesi komplemente bagli oldugundan. yem-
Terdeki ¢ok diisiik aflatoksin diizeylerinden bile
(0.625 ppm) olumsuz sckilde ctkilenirler
(13,22,32).

Aflatoksin B, ve retinol, karacigerde, ayn
mikrozomal enzimlere substrat olarak ctki ya-
parlar. Bu yiizden retinoliin mikrozomal enzim
komponentleri ile spesifik etkilesimi. aflatoksin
B, metabolizmasim degistirmektedir (20). Ka-
racigerdeki hiicre tiplerinden hepatositler ve pe-
risinuzoidal  hiicreler,  vitamin - A mc-
tabolizmasinda girevhidirler (2,3.5.6.11).

Kanath aflatoksikozisinde, karacigerdeki
lczyonlar konusunda clde edilen bilgiler. he-
patositlerde goriilen degigikliklerle simrh kal-
misur. Bu ¢alismada, hepatositlerle birlikte pe-
risinuzoidal, endotel ve Kupffer hiicrelerinin ne
sckilde ctkilendigi aragtrilmistir. Aynca Ka-
raciger, A vilamini metabolizmast yoniinden de
onem tasimaktadir. Bu amagla adi gegen tok-
sinin, karaciferin tiim hiicrelerinde meydana
gelirdigi  lezyonlar ile A vilamini  mc-
tabolizmasinda sekillendirdigi etkiler 1gik-. 11i-
oresan - ve clektron mikroskobu diizeyinde in-
celenmistir.

Materyal ve Metot

Calismada materyal olarak 30 adet "kul-
lanma melezi ticari tavuk” tpinde "Ross™ ki
broyler civeivier kullamldi. Bunlar. kontrol ve
deneme gruplan scklinde 15%rli 1ki ana gruba,
her grup da kendi arasinda S'erli {ig alt gruba
ayrildilar.

Kontrol grubundaki 15 civeivden tlk 5 ade-
dine aflatoksin B icermedidi belirlenen normal
civeiv yemi, ikinet 5 adedine birinei halta so-
nunda (kesimden 15 giin 6nce) normal yeme ck
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olarak toplam 300.000 1U vitamin A palmitat’
subkutan verildi: iglincii alt gruptaki 5 adet civ-
cive 1se normal yem ile birlikte, ligiincti hafta
sonunda (kesimden 5 saat once) V.subcutanca
ulnaris'den 0.05 mi/100 g dozda (46), partikiil
capt 0.3 um olan latex'in - akdz stispansiyonu

cnjekte edildi.

Denemie grubundaki 15 hayvanin hepsine
de 4 ppm allatoksin B2 igerdi@i saptanan civelv
yemi yedirtldi. Bunlardan ilk 5 adedine bes-
lenme periyodu boyunca bagka bir uygulama
yapthmadi. Ikinci 5 adetlik gruba birinci haf-
tanin sonunda (kesimden 15 giin dnee) toplam
500.000 TU vitamin A palmitat subkutan tatbik
cdildr: tigtineti 5 adetlik deneme grubuna ise
ticiincii hafta sonunda (kesimden 5 saat Oncce),
0.05 ml/100 ¢ dozda (46), partikiil ¢ap1 0.3 um
olan latex'in akodz siispansiyonu V.subcutanca
ulnaris'den enjekte edildi.

Hayvanlara ti¢ hafta boyunca ad libitum
yem ve su verildi. Belirtilen siirenin bitiminde
biitiin hayvanlardan, hemen kesim sonrasi ah-
nan karaci@er drneklenn sk -, flitoresan - ve
clektron mikroskopik incelemeler igin ¢esitli is-
lemlere tabi tutuldular.

1. Aflatoksin B, I¢eren Rasyonun Ha-
zrlanmasi :

Aspergillus [lavus'dan elde edilmis olan 36
mg allatoksin By (C7H1206). baglayicr ni-
telikteki it miktar misir nigastasy ile ka-
ngtirildi. Bu karigim 9 kg yem ile homojenize
cditdi ve alinan yem 6rneginin, yar-nicel analiz
vontemi kullanilarak (40) 4 ppm aflatoksin B,
icerdi@r saptlandr.

2. Isik Mikroskopik incelemeler I¢in :

Her olguda  karacigerin = ¢esith - bol-
gelerinden alinan parcalar,  Baker'in (8) %10
formol-kalsivam tespit soliisyonunda +4 °C'de
ve karanlikta 16 saat siircyle tespit edildiler. Bu
parcalardan clde cdilen 12 pm kahinhigindaki
krniyostat kesitlerine, yaglarin demonstrasyonu
wcin o1l red o (7) boyamast uygulandi. Vitamin

. Vimm A palimitat. Roche. Isvigre: Basel
20 Atlatoksin B Sigme Chemical Company. USA.

A depolayan hiicrelerin lokalizasyonunu g0s-
termek amaciyla da alun impregnasyonu (2.44)
yapildi.

3. Fliioresan Mikroskopik incelemeler I¢in:

Vitamin A'min  karacierde  belirlenmesi
amaciyla, spesifik primer flioresansdan  ya-
rarlamildi (2,8). Bu amagla, Bakerin (8) yon-
temine gore tespit edilmis pargalardan elde cdi-
len 12 pm kalinh@indaki kriyostat kesitler,
Carl Zciss marka cpifliioresan mikroskopta in-
cclendiler.

4. Flektron Mikroskopik Incelemeler icin:

Calismada her civeivden alman karacider
orneklerinin yansi. Karnovsky (29) yéntemine
gore islenerck araldit M'de bloklandilar. Ka-
racifer Orncklerinin diger yanst ise clektron
mikroskopta alun kloriir reaksiyonunu (2,44)
gostermek i¢in kullamildi. Bloklardan  ahlinan
ince kesitler, Carl Zeiss EM 9S-2 modcl cleki-
ron mikroskopta incclendiler.

Bulgular
1.Isik Mikroskopik Bulgular

Aflatoksinsiz civeiv yemi ile beslenen ve
vitamin A verilmeyen kontrol grubuna ait hay-
vanlarin oil red o ve alun kloriirle bovanan Ka-
racifer kesitlerinde hepatosttler negatif. az sa-
yidaki perisinuzoidal hiicreler 1s¢ pozitif
reaksiyon gosterdiler.

Deneme grubunda. aflatoksin Bi'li cively
yemi ile beslenen hayvanlara ait kesitlerde, he
patositlerde bulupan lipid i¢eriginin oil red o 'va
kargi pozitf (Sck.1), alun Klorlire ncgatil re-
aksiyon gosterdigi saptandi. Yaglanma, basta
lopcuklanin 1.bélgesinde daha yogun olmak
iizere, organm her tarafinda bol miktarda g6-
riildii. Hepatositlerde énemli miktarlara ulayan
lipid damlaciklarinin birbirleriyle birlesmeleri
sonucu giderek daha bilyiidiikleri, hiicre du-
varlarim ve ¢ekirdeklerini kaybettikleri izlendi.
Tamamen yag ile dolmak surctiyle dejencre
olmus hepatositler, kaynasarak daha biiyiik vag
odaklarn meydana getirdiler (Sek. 1.oklar).

Kontrol grubunda A vitamini verilen hay-
vanlarin alun kloriir ile boyanan karaciger ke-
sitleri incelendiginde, hepatositler negatif, pe-




ristnuzoidal hitereler ise pozitif reaksiyon gos-
terdiler (Sck.2,0klar).

Allatoksin Byl yemle beslenen ve birinet
hattanin sonunda (kesimden 15 giin 6nce) A vi-
tanuni verilen deneme  grubunda, agin yag-
lanmaya bagh olarak hepatositer oil red o bo-

rcaksivon gosterdiler.

yamasina  pozitf, alun klorlirc isc ncgatif

Sekil 1: Aflatoksin By'li rasyonla beslenmeden sonra. Hepatositlerde oil red o pozitit lipid damlaciklan goriitmekie.
(oklar) yad odaklar. Oil red 0. x 250.
Figure 1 : Afier fed aflatoxin By, oil red o positive lipid droplets were seen i the hepatocytes.
(arrows) focal arcas of fat. Oil red o. x 250,

Sekil 2 ¢ A vitunini verilmesinden sonraki durum. Alun Kloriire Hepatositlerde negatil,
perisinuzoidal hiicrelerde (oklar) pozitif reaksiyon goriilmekte. Afun klorid. x 250.
Figure 2 : After vitamin A administration. gold chloride negative reaction in the
hepatocytes and positive reaction in the perisinusotdal cells were seen. Gold chloride. x 250.

2. Fliioresan Mikroskopik Bulgular

Kontrol

yemi

rilmeyenlerinde

ile

grubunun

heslenen

aflatoksinsiz - civelv

ve vitamin A ve-

karaciger  kesideri,  pe-

risinuzoidal alanlarda zayif {lilorcsans gosterdi.

Deneme grubunun aflatoksin Byl civerv yemi

tiiketen

Ve

vitamin A

verilmeyenlerine  ait
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Sekil 3 0 A vitamini verilmesinden sonra bu vitnine karst kuvveth (lioresans gorillmekic. x 150,
Figure 3 : After vitamin A administration. strong fluorescence were seen against this vitamin. x 1350

karaciger kesitlerinde isc fliloresans ¢ok daha
az 1di.

Kontrol grubunun birinei haftamin sonunda
(kesimden 15 giin 6nce) A vitamini verilen hay-
vanlarina ait Karaciger orneklerinin, bu vi-
tamine, kisa siireli kuvveth fliloresans ver-
diklert saptandr (Sek.3). Yinc aflatoksin B,'li
civeiy yemi ile beslenirken, birinci haltanin so-
nunda (kesimden 15 giin 6nce) A vitamini ve-
rilen deneme grubunun karaciger kesitlerinde
ise A vitamini verilen kontrol grubuna gore
daha az, ama bu vilaminin verilmedigi kontrol
grubuna gore daha fazla fliloresans goriildii.

Kontrol ve deneme  gruplarina ait  he-
patositlerin, fliloresans vermedikleri saptanda.

3. Elektron Mikroskopik Bulgular

Karaciger dokusunda, tamamen yag ile
dolmys hepatositlerin topluluklar halinde bu-
lunduklan ve yag odaklar meydana getirdiklcri
goriildii. Hepatosit ¢ekirdeklerinin solgun renk-
te oldugu ve ¢ekirdekciklerin ise gayet belirgin
goriintimleriyle eksantrik konumda bulunduk-
lar 1zlendi.

Kontro!l grubuna ait hepatositlerin normal
boyutlardaki mitokondriyonlan (Sek.4,m), de-
neme grubundakilerde (Sek.5,m) bir hayli kii-

¢iilmiistii. Hepatositlerdeki  lipid  kitlesi  vii-
zlinden, graniillii endoplazma retikulumunda
paralel diizenin  bozuldugu, kontrol grubu
(Sek.6,0klar) ilc  karyilasunldiginda  ri-
bozomlarninin sayica azaldigi (Sck.7.0k). in-
terselliler  safra  kanalciklarina  ait - mik-
rovilluslarin da kontrol grubundakilere (sck.4,)
gore ycr yer kayboldugu (Sek.8,0k) goriildu.
Kupffer hiicrelerinin - sayica  biiyiik  dl¢iide
azaldigi,  kontrol  grubuyla  (Sck.9)  kar-
stlasuinldiginda, fagosite cdilen latex  par-
tikiilleri sayisinin da ¢arpicr diizeyde azaldigi
goriildii (Sek.5,0k). Gerek kontrol, gerekse de-
ncme gruplarinda endotel hiicrelerinin - fa-
gositoz yapmadiklan saptandi (Sek.Y.¢).

Allatoksinsiz rasyon verilen ve A yitamini
uygulanmayan kontrol grubundaki. diveiverde
sitoplazmalaninda 1-2 adet lipid”‘i]zunlaug] la-
styan az sayida perisinuzoidal hiicrelere rast-
lanirken (§ek.9,p,oklar), aym sckilde toksinsiz
yem ile beslencn ve birinei haftamin sonunda
(kesimden iki hdfta once) A vitaminmi verilch
kontrol grﬁbuna ait ince kesitlerde. bu hiic-
relerin ve ig¢lerindeki lipid damlaciklannin sa-
yica artmis olduklan gorildii (Sck.10,0klar).
Toksinli yemle birlikte birinci haftanmin sonunda
(kesimden iki hafta ©6nce) A vitamini ve-
rilenlerde perisinuzoidal hiicrelerin.  (oksinsiz

<"




Sckil 4 : Hepatositierde normal biyiikliikieki
mitohondrivontar (m) ve safra kanalcigina ait
mikrovilluslar (s). x 7000,
Figurc 4 : Normal size of mitochondria (in) in the
hepatocytes and the microvilli of the bile canaliculus (s). x
7000.

Sckil 6 : Konwol grubunda hepatositieki graniitli
endopluzmit retikulumu (oklar). x 13000,
Figure 6 : The rough endoplasmic reticulum (arrows) in
the normal hepatocyte. x 13000,
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Sekil 5 : Aflatoksin By'h rasyonla beslenmeden sonra
Kupffer hiicresince (k) fagosite edilmiy az sayidaks Jatex
partikiilleri (0k) ve hepatosite (h) ait boyutlu kugulmuy

mitokondriyonlar (m). x 7000

Figure 5 : After fed afTatoxin By phagocytosed a few

number of latex particles by Kuptfer ccll (k) and the

smaller mitochondria () in the hepatocytes. x 7000).

Sekil 7 : Aflatoksin By'li rasyonla beslenmeden sonra
hepatositin graniillii endoplazma retkulumundaks
ribozomlarmda yer yer azalma gortiimekte (ok). x 13000,
Figure 7 : Atter fed attatoxin By, degranulation ol the
rough endoplasmic reticulum were scen in the hepatoeyie.

x 13000.
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Sekil 8 : Aflatoksin By'li rasyonla beslenmeden sonra,
Interselliiler safra kanalcigima ait mikrovilluslarda yer yer
azalma goriilmekte (ok), perisinuzoidal hiicre (p). x 7000.
Figure 8 : After fed aflatoxin By. the microvilli of the bile

canaliculus were seen reduced. x 7000..

" Sekil 9 ¢ Kuptter hiicresinde (k) fagositoz pozitif, endotel

hiicresinde (¢) fagositoz negatif. Perisinuzoidal hiicrede
(p) az sayidaki yag damlaciklan (oklar). x 4000.
Figure 9 : Phagocytosis positive in the Kupffer cell (k).
phagocytosis negative in the endothelial cell (e). A few
lipid droplets (arrows) in the perisinusoidal cell (p). x
4000.

yemle beslenen, fakat A vitamini verilmeyen
kontrol grubuna gore daha fazla, toksinsiz
yemle birlikte yiiksek dozda A vitamini verilen
kontrol grubuna gore ise daha az olduklan dik-
kati ¢ekti.

Elektron mikroskopik incelemeler so-
nucunda kontrol ve deneme gruplannin hep-
sinde hepatositler, altin kloriire ncgatif re-

o

Erat

Sekil 10 : A vitumini verilmesinden sonra perisinuzoidal
hiicrelerdeki altin kloriir pozitif lipid damlaciklan
sayisinin artu g goriilmekte (oklar). Alun kloriir. x 2700.
Figure 10 : After vitamin A administration gold chloride
positive lipid droplets were increased in the perisinusoidal
cells (arrows). Gold chlonde. x 2700,

aksiyon gosterdiler. Aymr sckilde endotel ve
Kupffer hiicrclerinde de vitamin A verilmesiyle
ilgili olarak bir degisim dikkati ¢ekmedi ve si-
toplazmalarinda lipid damlaciklarinin = bu-
lunmadigy goriildii.

Tartisma ve Sonug

Karaciger yaglanmasi toksik maddeler
(24,26,27,28,33), metabolitler veya beslenmc
faktorleri (1,4,10,42) gibi cesitli nedenler so-
nucunda meydana gelebilir. Carnaghan ve ar-
kadaglan (12) ile Smith ve Hamilton (37), por-
tal bolgelerdeki hiicrelerde yaglanmanin daha
belirgin oldugunu belirtmiglerdir. Klasik™ 6g-
retide de lopcuklara giren kanmin -ilk .olarak
1.bolgedeki hiicrelerle karsilasugi. toksikasyon
olgularinda o6ncelikle karaciger lopguklarinin
1.bolgesindeki hiicrclerin zarar gordiigii vur-
gulanmustir (41). Aflatoksinli rasyonla beslenen
deneme grubuna ait biitiin pili¢lerin karaciger
kesitleri 151k mikroskopik  diizeyde in-
celendiginde, yaglanmanin bu bolgelerde daha
yogun oldugu gozlenmistir.

Hepatositlerde, aflatoksikozise bagh olarak
mitokondriyonlarin  boyutlarindaki  kiigiilme,
Deborah ve Butler'in (18) ratlarda, Hilton ve ar-
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kadaslarimn (26) piliclerdcki bulgularia uy-
maktadir. Elektron mikroskopik in-
celemelerimizde, Deborah ve Butler'in (18) bil-
dirdikleri  gibi, yaglanmaya bagh olarak
hepatositlerin ~ graniillii ~ endoplazma  re-
tikulumlarimin  paralel diizeninde bozulmalara
ve bunlara ait ribozom sayilarinda azalmalara
siklikla rastlandi. Bu durum, bir ¢ok aragtirmaci
tarafindan protein sentezinin aksamasina at-
fedilmistir (18,26,28).

Elcktron mikroskopik biiyiiltmclerde, af-
latoksikozisc  bagh olarak, hepatosit ¢e-
kirdeklerinin soluk renkli goriiniimleri ve do-
fayistyla daha belirgin giziiken
¢ekirdekgikleriyle kargilagildi. Deborah ve But-
ler (18) bu durumun, g¢ekirdcklerin kromatin
materyallerini  tilkketmis  olmalanndan  kay-
naklandigini ileri siirmiislerdir; ayni aragtiricilar
cekirdeklerde, mitokondriyonlarda ve graniilli
endoplazma  retikulumlanindaki  bu  de-
disiklikleri aflatoksikozis i¢in karakteristik bul-
duklarum bildirmislerdir.

Elcktron mikroskopik incelemelerde, De-
borah ve Butler'in (18) interselliiler safra ka-
nalciklarina ait mikrovilluslarda gozledikleri sa-
yisal azalma tablosuna siklikla rastlandi.

Latex enjeksiyonu yapilan kontrol grubuna
ait civcivlerin karaciger endotel hiicrelerinde fa-
gositlozun  saptanamamig  olmasy  Dan  ve
Wake'in - (17) bulgularniyla bagdasmaktadir.
Kupffer hiicrelerinin ise bu partikiillerin en-
dositozunda ¢ok yiiksek kapasiteyc sahip ol-
duklan yoniindeki bulgular, Widmann ve ar-
kadaglan'nin (46) bildirimlerine uymaktadir.

Aflatoksin B, iceren rasyonla beslenirken
latex uygulamasi yapilan deneme grubuna ait
piliclerin  karacigerlerinin  clektron  mik-
roskopisindc, Kupfter hiicrelerinin sa-
yilarindaki azalma ¢ok carpict bulunmustur.
Monositlerden kken alan bu hiicrelerdeki azal-
ma, Tung ve arkadaglan'mn (43) aflatoksikozis
olgularinda kan dolasimindaki monositlerin sa-
yica azaldiklann yoniindeki bildirimleri ile pa-
ralellik gostermektedir.Yine bu hiicrelerin af-
latoksikoziste, fagositik aktivitelerini  biiyiik
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olgiide kaybettiklerini ve buna bagir olarak fa-
gosite ettikleri partikiil sayisinin da azaldigin
bildiren Tung ve arkadaglan (43), Michael ve
arkadaslan (31), Mohiuddin ve arkadaslan (32)
ile Chang ve Hamilton'un (13,15,16) goriisleri,
bu caligmanin sonuglarina uymaktadir.

Karacigerdeki perisinuzoidal hiicrelerin A
vitamini depolamasindaki rollerini Ast (2,5),
Asti ve arkadaglant (3,6), Wake (44.45) ilc
Blomhoff ve arkadaslari (11) ayrinulanyla agik-
larmglar, vitamin A mctabolizmasinda he-
patositlerle igbirligi i¢erisinde ¢ahigtiklarinn gos-
termislerdir. Aflatoksin By'li rasyonla beslenen
ve vitamin A vcrilmeyen deneme grubundaki
hayvanlarin karacigerlcrinde, aflatoksinc bagh
olarak  sckillendigi  ¢esithi
(12,25,27,28) tarafindan da bildirilen yagh ka-
raciger tablosu bu ¢alismada da gozlendi. Pe-
risinuzoidal  hiicrelerin -~ ve  bunlarin = si-
toplazmalarindaki lipid damlaciklarinin
sayisinda ise bir degigim izlenmedi. Buna Kar-
silik, aflatoksinli rasyonla beslendikien  bir
hafta sonra yiiksek dozda vitamin A verilen ve
uygulama periyodunun sonunda kesilen de-
ncme grubundaki hayvanlarda, hepatositlerde
aflatoksikozise ait tiim bulgular yaninda, pe-
risinuzoidal hiicrelerin  sitoplazmalaninda  li-
pidlerin depolandigyr da goriildii. Piliglerde af-
latoksikozis sekillendiginde hepatositlerde lipid
birikiminin artigi, perisinuzoidal hiicrelerin sa-
yisinda ise dikkati ¢ekecck diizeyde bir azal-
manin meydana geldigi saptandi.

Sonu¢ olarak: civciv karacigerinin  af-
latoksinden biiyiik ol¢lide etkilendigi, ozcllikle
portal bélgelerdeki hepatositlerin yaglandiklar,
bunun sonucu ¢ekirdcklerinin ve hiicre memb-
ranlaninin pargalanarak birbirine komsu du-
rumdaki hiicrelere ait yag kitlelerinin kay-
nasmak  suretiyle genis  yag  alanlan
olusturduklari, Remark kordonlarindaki bo-
zulmayla birlikte sinuzoidlerin  ¢atisini  ge-
killendiren endotel hiicrelerinin de  bundan
olumsuz bi¢imde etkilendikler, Kupffer hiic-
releri ve fagosite ettikleri latex partikiillerinin
saytlarinda ¢arpici diizeyde diigiisler gorildiigii,
perisinuzoidal hiicrelerin miktarlarinin - azal-
masia bagh olarak da karacigerde A vitamini
dcpolama gorevinin geriledigi sdylencbilir.
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