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Cikar catismasy: Yazarlar hicbir catisan
cikarin mevcut olmadigini beyan etmistir.

Yazar katkilar:: Tim yazarlar esit oranda
katki saglamuslardir.

Giris

Karacigerde asir1 miktarda lipid birikimi lipidoz

Kedilerde Hepatik Lipidoz

Ahmet Cihat TUNC'2 “&' Sercan Hiiseyin BAYENDUR?b

Oz

Hepatik lipidoz, kedilerde en sik oliime sebep olan metabolik karaciger
hastaligidir. Hastalik primer idiyopatik veya sekonder olmak {izere iki forma
sahiptir. Hepatik lipidoz genellikle obez kedilerin herhangi bir nedenden dolay1
ortaya citkan anoreksiyi takiben sekillenmektedir. Hastaligin kesin tanisinda
karaciger biyopsilerinin histolojik olarak degerlendirilmesi gerekmesine ragmen
hastalig1 isaret eden tipik klinikopatolojik bulgular mevcuttur. Kedilerde hepatik
lipidoz tedavisinin temelini s1vi, elektolit ve metabolik eksikliklerin giderilmesi
ve gida aliminin baslatilmasi olusturmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Anoreksi, hepatik lipidoz, kedi, obez.
Hepatic Lipidosis in Cats

Abstract

Hepatic lipidosis is the most common metabolic liver disease that causes death in
cats. The disease has two forms: primary idiopathic or secondary. Hepatic
lipidosis usually occurs in obese cats following anorexia due to any reason.
Although liver biopsies must be evaluated histologically in the definitive
diagnosis of the disease, there are typical clinicopathological findings indicating
the disease. The basis of treatment for hepatic lipidosis in cats is to eliminate fluid,
electrolyte and metabolic deficiencies and initiate food intake.

Keywords: Anorexia, cat, hepatic lipidosis, obese.

hem toksik maruziyetlere yanit olarak hem de
herhangi bir nedenden kaynaklanabilecek anoreksi
durumlarinda hafif ila orta derecede hepatik steatoz

veya steatoz olarak isimlendirilmektedir. Her iki terim
de ayni durumu nitelemek icin kullanilabilmesine
karsin veteriner hekimligi literatiiriinde lipidoz
teriminin kullanimi daha ¢ok tercih edilmektedir.
Hepatik lipidoz, kedilerde en yaygm karsilasilan
karaciger hastaligidir. Yagh karaciger hastalig1 olarak
da isimlendirilebilen hepatik lipidoz 6liimciil olma
potansiyeli tasimaktadir. Hastaligin insidansi Avrupa
tilkelerinde giderek artmaktadir. Ulkeler arasinda
farkli insidanslarin goriilmesinin nedeni tam olarak
bilinmese de kedilerin barmmma ortamu ve kedi
sahipleri tarafindan uygulanan farkli beslenme
gesitlerinin rol oynadigl ¢ne stirtilmektedir. Kediler,

gelistirme egilimi gostermektedir. Hafif steatoz ile
gercek bir hepatik lipidozun ayrmminin yapilmasi
onemlidir. Bununla birlikte hepatositlerde lipid
birikiminin Ito hiicre proliferasyonu ile karistirilma-
mast da onem tasimaktadir (Center, 2016, Watson,
2017).

Patofizyoloji

Hepatik lipidozun patofizyolojisi halen tam olarak
anlasilamamustir. Obezite, anoreksi ve stresin énemli
birer predispozan faktor olduklari kabul edilmektedir.
Kedilerde hepatik lipidozun primer idiyopatik ve
sekonder olmak tiizere iki formu vardir. Primer form,
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asi1 kilolu kedilerde altta yatan belirlenebilen bir
hastaligin olmadigr durumlarda uzun stireli aghk
sonrasinda meydana gelir. Hastaligin ortaya
¢ikmasinda acglik siiresi ve obezite seviyesinin de rolii
bulunmaktadir. Kimi galismalarda viicut agirliginin
%25'inden daha fazla kay1p oldugunda hepatik lipidoz
sekillendigi ortaya konmusken, bazi calismalarda ise
hepatik lipidozun vyaklasik 7 haftalik anoreksiyi
takiben viicut agirhginda %30-40 kaybindan sonra
sekillendigi ortaya konmustur (Center ve ark., 1993;
Biourge ve ark., 1993). Sekonder form ise basta kolanyjit,
pankreatit, yangisal bagirsak hastaligi, neoplazi ve
hipertiroidizm olmak tizere baska bir hastalik varlig
ile iliskilidir (Bruner ve ark., 1997). Hem primer hem
de sekonder hepatik lipidozda aglik ve stresin periferal
lipolizi artirarak karacigerde bir dar bogaz etkisine
neden oldugu one siirtilmektedir. Bunu takiben
mobilize olan lipidler bir nevi tuzaklanarak tutulur ve
tutulan lipidlerin atilimi azalir. Hepatik lipidozlu
kedilerde periferal yag dokusunun lipolizi ve hormon
duyarl lipaz fonksiyonunun azalmastyla tutarl olarak
dolasimdaki trigliseritlerin ve doymamis yag
asitlerinin konsantrasyonu artar. Fizyolojik islevlerini
yerine getirebilen saglikli bir kedi karacigerindeki
trigliserit icerigi %1 civarindayken bu oran hepatik
lipidozlu  kedilerde %43  seviyelerine kadar
artmaktadir (Hall ve ark., 1997; Brown ve ark., 2000).
Hepatik lipidozlu kedilerde saglikli kedilere kiyasla
serum f3-hidroksi biitirat seviyeleri de yiiksektir. Bu
yiikseklik hepatik ketojenezin bir gostergesi olarak
kabul edilir. Hepatik lipidoz meydana gelmis
kedilerde ¢ok diisitk yogunluklu lipoprotein
konsantrasyonlarindaki belirgin artislarin gosterildigi
calismalar neticesinde hepatik lipidoza ragmen
trigliseritlerin karacigerden bir seviyeye kadar hala
mobilize edilebildigi ancak bu mobilizasyonunun
yeterince hizli olmadig1 6ne siirtilmektedir (Pazak ve
ark., 1998). Karacigerden yaglarin atilimi icin
apoproteinlere ihtiya¢ duyulur. Hali hazirda var olan
protein eksikligi ve uzun stiren aclikla iliskili negatif
azot dengesi apoproteinlerin tiretilme kabiliyetini
azaltir. Buna ek olarak taurin ve karnitin eksiklikleri de
hepatik lipidozun patogenezine katki sunmaktadir
(Norsworthy & Romeo, 2018).

Insanlardaki ~ non-alkolik  yagh  karaciger
hastaliginin aksine hepatik lipidozlu kediler insiilin
direncinden  etkilenmezler. = Hepatik lipidozlu

kedilerde dolasimdaki instilin konsantrasyonu normal
veya azalmis olarak seyreder (Mazaki-Tovi ve ark.,
2013).

Hepatositlerdeki belirgin yag birikimi hiicrelerin
metabolik aktivitelerini olumsuz yonde
etkilemektedir. Bununla Dbirlikte yag birikimi
intrahepatik kiictik kolanjiyollerin kompresyonu
nedeniyle sekonder olarak kolestaza neden
olmaktadir. Boylece hepatik fonksiyon tizerine ciddi
etkileri olan akut karaciger yetmezIligi
sekillenebilmektedir. =~ Ortaya  ¢ikan  karaciger
yetmezligi genellikle reversibl olmaktadir. Kedilerin

hepatik lipidozunda ortaya cikabilen bu akut klinik
sendrom insan ve kopeklerdeki hepatik steatoz ile
kedilerin hepatik lipidozu arasindaki belirgin
farklardan biridir (Hayes, 2004; Watson, 2017).

Klinik Bulgular

Kedilerde hepatik lipidozun prevalansi tizerine
yapilan galismalarda hastaligin geng ila orta yash disi
kedilerde goriilme sikliginin arttigi gosterilmistir.
Etkilenen kedilerin bir¢ogunun obez oldugu ve
hastaliktan 6nce anoreksi donemi gecirildigi
bilinmektedir. Idiyopatik olgular genc¢ hayvanlarda
daha sik goriiliirken, sekonder olgular orta ve ileri
yaslarda daha ¢ok goriilmektedir. Hastaligin baslica
klinik bulgular1 kusma, anoreksi, giicsuizliik ve kilo
kaybidir. Hepatik ensefalopatinin  sekillendigi
olgularda hipersalivasyon ve depresyon goriiliir.
Hepatik ensefalopatinin diger bulgular1 pek goriilmez.
Etkilenen kedilerde palpe edilebilir hepatomegali ve
sarilik mevcuttur. Hepatik lipidozlu kedilerin gogunda
dehidrasyon vardir. Kaybedilen viicut kitlesi disaridan
bakildiginda 6zellikle omur bolgesinde gozlenebilir.
Hepatik lipidozlu kedilerde falsiform yag yastiklar
bozulmadan kalir ve abdominal radyografilerde
goriilebilir (Armstrong & Blanchard, 2009; Watson,
2017).

Tan

Kedilerde hepatik lipidozun kesin tanisi
karacigerden alman biyopsi sonuglarina dayanir ancak
hastanin  hikayesi ve hastaliga dair tipik
klinikopatolojik ve goriintiileme bulgular1 hepatik
lipidoz stiphesini artirir. Serum biyokimyasinda tipik
olarak bilirubin, alkalen fosfataz ve alanin
aminotransferaz enzimlerinde orta ile belirgin artislar
gozlenmektedir. Primer olgularda gama-glutamil
transferaz genellikle normal aralikta yer almaktadir.
Alkalen fosfataz enzim aktivitesinde belirgin artis ile
normal veya hafif artmis gama-glutamil tranferaz
enzim aktivitesi, safra kanali hastaliklarindan ziyade
hepatik lipidozdan stiphe ettirir. Buna karsin safra
staz1 ile iliskisi olan bir hastalifa sekonder gelisen
hepatik lipidoz olgularinda oldukga yiikselmis gama-
glutamil transferaz aktivitesi gozlenebilmektedir.
Uzun siiren anoreksi ve kusma ataklarinda hipokalemi
sekillenebilir. Hipokalemi olumsuz prognozun bir
gostergesi olarak kabul edilir (Brown ve ark., 2017).

Karacigerin ultrasonografik muayenesinde
cevresindeki yag dokusuna kiyasla diffuz hiperekoik
bir karaciger dikkat geker. Hepatik kan damarlarinin
gortintirligti azalmaktadir. Abdominal ultrasono-
grafik muayenenin detayli olarak yapilmasi diger
organlarda olabilecek es zamanli bir hastalik
tablosunun degerlendirilmesini de miimkiin kilar.
Lipidoz olmayan obez kedilerde de karaciger
hiperekoik bir goriintime sahip olabilir. Bu nedenle
sonografik bulgularin klinik ve klinikopatolojik
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bulgular ile degerlendirilmesi gerekir (Feeney ve ark.,
2008).

Tedavi

Hepatik lipidozlu kedilerde prognozu etkileyen en
onemli faktor erken yogun beslemedir. Bu durum
genellikle bir beslenme tiipiinii gerekli kilar. Asiste
beslemenin olmadigi durumlarda mortalite %90'a
kadar cikabilirken, diyet yonetiminin bir tiip
yardimiyla saglandigi durumlarda bu oran %40 ve
altina inmektedir. Istahin uyarilmasina yonelik olarak
uygulanan ilaglar hepatik lipidozlu kedilerde yeterince
etkinlik saglayamadig igin endike degildir. Bir
beslenme tiipii aracilifryla asiste besleme, sivi ve
elektrolit dengesizliginin giderilmesinden sonraki 12
saat icerisinde baslatilmalidir. Yerlestirilmesinde genel
anesteziye gerek duyulmadigi icin kisa vadede
nazodzofagal tiiple beslenme oldukc¢a kullamishdir.
Buna karsin asiste beslemenin 10 giinden daha uzun
siirmesi planlamiyorsa daha kalic1 olan 6zofagostomi
veya gastrostomi tiipleri tercih edilebilir. Asiste
beslemede yiiksek protein icerigine sahip bir diyet
kullanuilmalidir. Kedilerde uzun siireli aclik sonrasinda
mide hacminde belirgin bir azalma olacag da goz
ontinde bulundurulmalidir (Griffin, 2020).

Hepatik lipidozun akut fazinda kedilerin ¢ogu
dehidrasyonun giderilmesi ve basta hipokalemi olmak
tizere elektrolit anormalliklerinin giderilmesi icin
intravenoz sivi tedavisine ihtiya¢ duyarlar. Hepatik
lipidozlu kedilerde laktat konsantrasyonlar1 ytiksek
olabilir. Aym zamanda asetati metabolize etme
yetenekleri de kisithdir. Bu nedenle %0.9 NaCl
soltisyonlar1 tercih edilebilir. Sivilarin dekstroz ile
takviye edilmesi intrahepatik yag asitlerinin £-
oksidasyon i¢in kullanimini azaltabileceginden tavsiye
edilmemektedir. Etkilenen kedilerin bir¢ogu olmasi
gereken kilodan fazladir. Verilecek sivi miktarinin bu
fazla kiloya gore degil de olmas1 gereken ideal kiloya
gore hesaplanmasi gerekmektedir. Ideal kilonun
tizerindeki agirliga gore yapilan hesaplamalara gore
verilen sivilar ploral ve abdominal efiizyonlar ile
pulmoner 6deme neden olabilmektedir. Verilecek
stvilar hastanin mevcut elektrolit durumu goéz 6niine
almmarak potasyum ile desteklenmelidir. Beslenme
tiptl araciligiyla asiste besleme yapilan kedilerde 're-
feeding sendrom' sekillenebilmektedir. = Boyle
kedilerde serum potasyum ve fosfat konsantras-
yonunda hizli diistisler meydana gelebilmekte ve bu
durum da hemolize neden olabilmektedir. Bu nedenle
serum potasyum ve fosfat parametrelerinin dikkatli bir
sekilde takip edilmesi gerekir (Brenner ve ark., 2011).

Hastalara B vitaminleri, taurin ve karnitin takviyesi
yapilmasini neren galigmalar mevcuttur. Ozellikle es
zamanli gastrointestinal hastaligin oldugu durumlarda
seum kobalamin seviyelerinin muhtemel distikligi
nedeniyle kobalamin takviyesi yapilabilir. Hepatik
lipidozdan muzdarip kedilerde hem sistemik hem de
hepatik oksidatif hasar sekillenmektedir. Bu nedenle

antioksidan olarak S-adenozilmetiyonin ve vitamin E
destegi saglanmasi yararli olacaktir. Hepatik lipidozlu
kedilerde genellikle koagiilasyon zamaninda uzama
meydana gelmektedir. Bu durum vitamin K
tedavisiyle normal hale getirilmektedir. Hastada
kusma varsa tedaviye antiemetik eklenmelidir. Mide
bulantisini da giderici etkisinden dolay1 maropitant en
uygun se¢im olarak kabul edilmektedir. Bununla
birlikte tiiple besleme yapilan kedilerde kimi zaman
gastrik bosalma stiresinde gecikme meydana
gelebilmektedir. Bu durumda prokinetik kolinerjik etki
saglayacak prokinetikler kullanilabilmektedir. Hepatik
lipidozlu kedilerde nadiren de olsa hepatik ensefaopati
sekillenmektedir. Bu durumda laktuloz, amoksisilin
veya diisitk dozda metranidazol kullanilabilir (Center,
2005; Center, 2007).

Erken taninin konulabildigi, destekleyici tedavinin
tam anlamiyla saglanabildigi ve altta yatan hastaligin
kontrol altina alindi1g1 durumlarda hepatik lipidozun
prognozu iyidir. Karaciger enzimlerinin takip
edilmesinin iyilesmenin tahmin edilmesinde bir degeri
yoktur. Buna karsin total bilirubin degerinde ilk 7-10
giin igerisinde %50'lik bir azalma tam iyilesme sansinin
bir isareti olarak kabul edilebilir (Watson, 2017).
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