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Kedi ve Kopeklerde Karaciger Hastaliklarinin Tanmisinda
Laboratuvar Bulgularinin Degerlendirilmesi

Evaluation of Laboratory Findings in Diagnosis of
Liver Diseases in Cats and Dogs

Kiirsad TURGUT?, © Mehmet Ege INCE?

“Yakin Dogu Universitesi Veteriner Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 ABD, Lefkosa, KIBRIS

OZET Karaciger; anatomik ve fonksiyonel olarak gastrointestinal kanal ABSTRACT The liver is a vital body organ located between
ve dolagim sistemi arasinda yer alan, sindirim sisteminin 6énemli bir  circulatory and digestive systems as anotomically and functionaly. A
organidir. Karaciger, safra yollar1 veya portal ven hastaliklarmin kesin ~ definitive diagnosis of a disease of the liver, biliary tract, or portal
tanisi genellikle cok-adimli bir yaklasim gerektirir. Bu hastalarda ortaya  vein usually requires a multi-step approach. The clinical symptoms,
¢ikabilecek klinik semptomlar genellikle spesifik degildir. Karaciger ~ which may occur in patients with these diseases, are often non-
hastalig1 i¢in spesifik klinik semptomlarm olmamasi nedeni ile, karaciger ~ specific. Because of the lack of specific clinical signs for liver disease,
hastaligt sliphesi olan hastalarda klinik bulgularin yorumlanmasma a few factors need to be considered that may help with the
yardimct olabilecek bazi faktorlerin goz oniinde bulundurulmasi gerekir.  interpretation of clinical findings in patients with suspected liver
Karaciger testleri hepatik problemlerin teshisi, kontrolii ve prognozu i¢in  disease. Disturbances in liver function may affect the function of other
gerekli bilgileri saglamak amaciyla uygulanmalidir. Laboratuvar;  organ systems, which may point to a disease process of that organ
bulgular ilgili patolojik gelismenin ¢esidini belirlemede, takip edilmesi  rather than to the liver. The liver is also often secondarily involved in
gereken tedavi seklinin tespitinde ve prognozda yardimei olur. Karaciger ~ diseases of other organ systems (secondary liver disease), so that the
fonksiyonundaki bozukluklar, karacigerden ziyade diger organ same symptoms, abnormal laboratory and morphologic findings can
sistemlerinin fonksiyonunu etkileyebilir. Karaciger ayrica siklikla ikincil ~— occur as with primary liver disease. Multiple tests have been
olarak diger organ sistemlerinin hastaliklarma da (ikincil karaciger developed to assess liver function because of this cellular, biliary, and
hastalig1) katilir; boylece ayni belirtiler, anormal laboratuvar ve  vascular complexity. These tests and examinations aim to evaluate
morfolojik bulgular primer karaciger hastaliginda oldugu gibi ortaya  hepatocyte function and membrane integrity, the portal circulation,
¢ikabilir. Hiicresel, biliyer ve vaskiiler karmagsiklik nedeni ile, karaciger ~— hepatobiliary function, and the enterohepatic circulation. Due to the
fonksiyonunu degerlendiren bir¢ok test gelistirilmistir. Bu testler ve  intimate anatomic and intertwining functional relationships of
incelemeler hepatosit fonksiyonu ve membran biitiinliigii, portal dolagim,  hepatic components, there is frequent overlap of findings with varied
hepatobiliyer fonksiyon ve enterohepatik dolasimi degerlendirmeyi  pathology of the liver, the portal circulation and extrahepatic
amaglar. Hepatik bilesenlerin yakin anatomik ve i¢ i¢e gecmis diseases. The final diagnosis often involves integration of
fonksiyonel iligkileri nedeni ile, gesitli karaciger patolojileri, portal  information based not only on laboratory findings but also those of
dolasim ve ekstrahepatik hastalik bulgulari 6rtismektedir. Kesin tan1  diagnostic imaging (radiology, ultrasonography, and scintigraphy)
genellikle sadece laboratuvar bulgularmi degil, ayn1 zamanda histolojik  taken together with histological changes.

degisikliklerle birlikte alinan goriintiileme (radyoloji, ultrasonografi ve

sintigrafi) verilerini kapsayan bilgileri de igerir.

Anahtar Kelimeler: Karaciger; kedi; kopek; Keywords: Liver; cats; dogs;
klinik laboratuvar teknikleri clinical laboratory techniques

Karaciger cok degisik fonksiyonlara sahip parankimal, hepatobiliyer ve vaskiiler bozukluklar
kompleks bir organdir. Karaciger hastaliklar olarak {i¢ grup altinda toplanir.'

enfeksiydz, genetik, otoimmiin ve bazi metabolik Karaciger hastaliklarinin laboratuvar teshisinde

hastaliklar1 igeren ¢ok sayida nedene bagl gelisirken; en biiyiik zorluk, primer hepatik hastaliklarmn (Kopek:
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kronik hepatit/hepatik siroz, kolesistit/safra kesesi
Kedi: hepatik
kolangiohepatitis sendromu,

mukoseli, lipidozis, kolangitis/

Kedi/Kopek: akut
hepatit/toksik hepatit, portosistemik sant/hepatik
ensefalopati, hepatik timorler) ve sekonder hepatik
hastaliklarin (karacigerin ekstrahepatik hastaliklara
reaksiyonu) (septisemi/toksemi+hipoksi/hipotansiyon,
sag kalp yetersizligi, diabetes mellitus, pankreatit,
hipertiroidizm, hiperadrenokortisizm), hem hepatik
testlerde degisikliklere hem de histomorfolojik
anormalliklere neden olabilmesidir.?

Karaciger hastaliklarinda c¢ok sayida klinik
semptomlar ortaya ¢ikabilmektedir. Bunlarin higbiri
karaciger spesifik degildir.

I KARACIGER TESTLERI NELER VE
HEPSI GEREKLI Mi?

Hepatosit fonksiyonu ve membran biitiinligiin,
portal sirkiilasyonunu, hepatobiliyer fonksiyonu ve
enterohepatik dolasimi degerlendirmek i¢in ¢oklu
testler gelistirilmisgtir.’

Karaciger testleri; hepatik problemlerin teshisi,
kontrolii ve prognozu i¢in gerekli bilgileri saglamak
amaciyla uygulanmalidir. Hepatik problemden siiphe
edildiginde karaciger, biyokimyasal ve morfolojik
olarak degerlendirilir. Baslangicta, en az bir
fonksiyon testi ve buna ilaveten hepatik enzimlerin
olgtimii yapilmalidir.'

Hepatik testler; (1) hepatoseliiler testler (alanin
(2)
kolestaz testleri (alkalen fosfataz, gama-glutamil
transpeptidaz), (3) biliyer ekskresyon testleri (TB,
DB, IB, bilirubiniiri), (4) fonksiyon testleri (SBA,
amonyak, albumin, koagiilasyon faktorleri) olarak
klasifiye edilebilir.!

aminotransferaz, aspartat aminotransferaz),

SERUM HEPATIK ENZiM TESTLERI

Serum hepatik enzim testleri; hepatoseliiler hasari/
rejenerasyonu belirleyen hepatoseliiler testler (ALT,
AST) ve safra retensiyonu veya ila¢ stimiilasyonuna
bagli artan enzim tretimini gosteren kolestaz testleri
(ALP, GGT) olarak gruplandirilir.*

HEPATOSELULER TESTLER (ALT, AST)

ALT agirlikli olarak hepatosit sitozol igerisinde
bulunur ve kopeklerde 45-60 saatlik bir yar1 dmrii
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vardir. ALT nin serum yart Omriiniin genellikle
kedilerde daha
inanilmaktadir.> AST, hepatosit sitosol ve mitokondri

kopeklerden kisa olduguna
icinde ve ayrica iskelet kasi icinde bulunur. Kopekteki
yart Omiir yaklasik 12 saattir. ALT aktivitesi kas
yaralanmasi ile artabilir; ancak kreatin kinaz [creatine
kinase (CK)]

degerlendirilmesi,

aktivitesinin es zamanli olarak

serum kaynakli  aktivitenin
yiikselmesine yardimci olabilir.3 ALT aktivitesinin CK
aktivitesinin es zamanh olarak degerlendirilmesi,
serum ALT
kaynagindan ayrilmasina yardimci olarak hepatik
hastaliklar i¢in en yiiksek duyarliligi (%80°den fazla)

gosterir.® Ancak; karaciger tikanikligi, neoplazi ve

aktivitesini  yiikselterek  kastaki

portosistemik  vaskiiler anomalilerde daha az
spesifiklige (%60°1n altinda) sahiptir. ALT karacigerde
metabolize oldugundan, serum yar1 dmrii kopeklerde
karaciger hastalig1 olan hastalarda daha uzun olabilir.
ALT’nin belirgin sekilde artmasi, kopeklerde gézlenen
kronik hepatitlerde karakteristik bulgudur.>?

Glukokortikoidler ALT’nin hepatik tiretimini
tetikleyebilir ve ALT’nin hepatoseliiler sizintisina
neden olan patolojik degisikliklere (steroid hepatopati)
neden olabilir.* Ozellikle fenobarbital, primidon,
fenitoin ve karbamazepin gibi antikonviilsanlar siklikla
ALT’de artiglara neden olur.*

KOLESTAZ TESTLERI (ALP, GGT)

ALP, hepatositlerin hiicre zarlarinda ve 6zellikle de
biliyer epitelde bulunur ve artiglar en sik kolestaz ile
iliskilidir. Koépeklerdeki yar1 6mrii 60 saattir. ALP
enzim aktivitesinde yiikselme kolestaz, steroid
kullanilimi, kemik gelisimi veya hastalig1 ve pek ¢ok
ilag kullanimina bagli olabilmektedir.

ALP’nin serumda yiikselme aktivitesi hasta
kopeklerde tespit edilen en yaygin sorunlardan
biridir. ALP aktivite 6l¢iimii hepatobiliyer hastalik
icin yiiksek bir duyarliliga (%80) sahiptir, ancak
(%50).  Serum GGT
aktivitesinde es zamanli bir artis ile yiiksek ALP
aktivitesi not edilirse, karaciger hastaligina
ozgillik %90’a kadar artar.’ Kemikteki ALP,
osteoblastik aktivitenin artmasiyla artacaktir
(bliytime, kirik onarimi, neoplazi).® Bu yiikselmeler
genellikle minimaldir ve nadiren normal degerin 2-
3 katindan fazladir.”

ozgulligii  dustiktiir
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Kedilerde ALP’nin yar1 émrii kisadir ve total
karaciger miktar1 kopeklerin %50’sinden daha
azdir. Kedilerde kortikosteroid kullanimina baglh
ALP izoenzimi yoktur. Bu nedenle, kedilerde ALP
aktivitesinde her ylikselme 6nemlidir. Bu durumda
diger testlerin uygulanmasi endikedir. Klinik olarak
kedilerde ALP’de en fazla arti, 6zellikle hepatik
lipidozis ve kolangiohepatitisle birlikte olan intra
ya da ekstrahepatik kolestaz veya ana safra kanal
gozlenir.” ALP, kedilerde
kopeklere gore daha az duyarli bir kolestaz
belirtecidir, sadece %48 duyarlilik bildirilmistir.'

Glukokortikoidler, kopeklerde ALP’nin essiz bir
karaciger

obstriiksiyonunda

izoenziminin  Uretilmesini  saglar.
Glukokortikoidin kesilmesinden sonra yiikselmeler
uzun siirebilir.* Ozellikle fenobarbital, primidon,
fenitoin ve karbamazepin gibi antikonviilsanlar
ALP’de  siklikla

uygulamalarina bagli ALP aktivitesindeki artigla

artisa  neden olur. Ilag

birlikte hiperbilirubinemi gézlenmez.*

GGT, ayrica bir kolestaz belirteci olarak kabul
edilen membranla iliskili bir enzimdir.* GGT serum
Ol¢iimii, karaciger hastaligini tespit etmek i¢in ALP
serum aktivitesinden daha diisiik bir duyarliliga,
ancak ozgilinliige (%87) sahiptir. GGT aktivitesinde
siddetli yiikselmeler, safra kanali tikanikligi ve
kolesistit gibi biliyer epitel hastaliklarda énemlidir.?
Orta dereceli yiikselmeler, primer hepatik neoplazi
(hepatoseliiler ve biliyer karsinom) ve kortikosteroid
indiiksiyonunu gosterir.>’ Diisiik yiikselmelerde
hepatik nekroz ve antikonviilsan uygulamalar da
bildirilmistir.>3

Kopek ve kedilerde hepatobiliyer hastaliklarin
degerlendirilmesinde ALT ve ALP en yararh

Karaciger hastaliklarinin laboratuvar
teshisini yliksek ALT ve ALP enzim aktivitelerinden

testlerdir.

hareketle yorumlamak akilcidir.*

Serum hepatobiliyer enzim aktivite dl¢imleri
karaciger hasar1 i¢in yararli tarama testleridir.
Hassasiyetleri yiiksektir (testin hepatobiliyer hastalig
olan hayvanlar tespit etme kabiliyetinin bir 6l¢iisii),
karaciger olan birkag hasta
edilememistir (yanlis negatif sonu¢ orani diisiik).
Bununla birlikte, daha diisiik bir spesifiklige sahiptir

(bir testin hepatobiliyer hastalig1 olmayan bireyleri

hastalig1 tespit
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ayirma yeteneginin bir 6l¢iisii), bu nedenle karaciger
hastaligi olmayan bazi hayvanlarda yiikselmeler
olacaktir (yanlis pozitif sonuglar). Bu nedenle, serum
hepatobiliyer enzim aktivitesinde bir yikselis
kaydedildiginde,
edilmesi i¢in daha yiiksek 6zgiinliigii olan testler

hepatobiliyer hastaligin teyit

yapilmasini gerektirir.*>”

Enzim aktivitesinde spesifik olmayan bir
yikselme nedeniyle ve ‘reaktif” veya ‘ikincil’
hepatopati (ekstrahepatik hastalik) nedeni ile referans
araliklarin diginda kalan enzim seviyelerine sahip
kopek hastalarini bulmak daha yaygin oldugundan,
temel bir kural olarak bircok klinisyen karaciger
enzimlerindeki yiikselmeleri, iist referans limitinin
(URL) 3 kat iizerinde olmasina gore degerlendirecektir.
Karaciger enzimlerindeki yiikselislerin dnemini
degerlendirmeden once, ekzojen glukokortikoidlere
(topikal trilinlerde dahil) maruz kalma olasiligimin
Genel bir
popiilasyonunda anormal sekilde artmis karaciger
enzim aktivitesi, karaciger hastaliginin varligindan
daha yaygindir.' Klinik olarak, saglikli kopeklerden ve

degerlendirilmesi  O6nemlidir. hasta

kedilerden 1.000°den fazla kan Ornegi alman bir
calismada, numunelerin %39’unda ALP ve %17’sinde
yiiksek ALT gorilmiistiir.”!

Artisin biiytikliigii hasarla orantili olabilir, ancak
hepatoseliiler hasardan etiyoloji, prognoz veya
iyilesme oranini belirlemek i¢in kullanilamaz.’ Tek
bir 6l¢tim prognostik degildir. Karaciger fonksiyon
testleri biyopsi birlikte
kullanmalidir. 1

ve ile enzimler

Serum aktivitelerindeki artis, seliiler hasar
sekillendikten sonra 1-2 giin iginde sekillenir ve
neden ortadan kalktiktan sonra devam eden bir
hasar yoksa 2-3 hafta siiresince yiiksek seviyede
kalir. Enzim konsantrasyonlarindaki bu artis,
hepatik rejenerasyon siiresince de devam eder ve
yiiksek degerler bir aydan daha uzun siire
gbozlenebilir. Bu nedenle, aminotransferazlar
prognostik indeks olarak kedi ve kopeklerde
kullanilmamalidirlar.’ Akut karaciger hastaliginda,
ALT aktivitesinde birkag giin icinde %50 veya daha
fazla bir diisiisiin genellikle iyi bir prognostik igaret
oldugu kabul edilir.®
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| KARACIGER ENZIMLERI KARACIGER
FONKSIYONUNU DEGERLENDIRIR Mi?

hastaliklar,
paraneoplastik hastaliklar, enfeksiy6z hastaliklar,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve pek ¢ok ila¢ hepatosit

Karaciger hastaliklari, endokrin

membran biitiinliigiiniin kaybi, hepatosit ve biliyer
epitelyal nekroz ve kolestaz veya ilag indiiksiyonu
nedeni ile yiiksek ALT ve ALP enzim aktivitelerine
yol acar. Bununla beraber, portosistemik sant ve
sirozda normal veya sadece hafif yliksek ALT ve ALP
enzim konsantrasyonlarina ragmen siddetli karaciger
disfonksiyonu olabilir. Ancak, ALT ve ALP enzim
artis seviyesi ile ne hiicre hasarinin reversibl veya
irreversibl oldugu ne karaciger fonksiyonu ne de
lezyonun c¢esidi hakkinda bilgi edinilemez. Enzim
Olciimleri karaciger fonksiyon testleri, goriintiileme
metotlar1 ve biyopsiyle birlikte degerlendirilmelidir.?

I ASEMPTOMATIK BiR HASTADA
ALANIN AMINOTRANSFERAZ VE
ALKALEN FOSFATAZ ENZIMLERI YUKSEK iSE!

Eger bir kopekte nonsemptomatik ve enzimlerdeki
artis normalin 2 mislinden az ise ve bir neden
bulunamadiysa; laboratuvar sonuglar1 4-6 hafta sonra
degerlendirilmeli (Doberman Pinscher irki kopekler
istisnadir ve acilen karaciger biyopsisi yapilarak
incelenmesi gerekmektedir.). Karaciger enzimleri hala
yiiksekse SBA  degerlendirilmelidir. SBA
asemptomatik hastada normalse, daha ileri tetkikler
yapilmadan once bir ay daha beklenebilir. SBA normal
degilse hastada ultrasonografi ve biyopsiyi igeren
sistematik arastirma yapilmalidir (hepatoseliiler, biliyer
ve portal dolagim anormallikleri).?

I BILIYER EKSKRESYON TESTLERI
TOTAL BILIRUBIN/BILIRUBINURI

Plazmadaki bilirubin, bir¢ok karaciger hastaliginda
ve ciddi ekstrahepatik tikanmada artmig olacaktir.®
Bilirubin, esas olarak eritrositlerin par¢galanmasindan
olusur. Daha sonra albiimin i¢ine gevsek bir sekilde
bagli olan plazmada taginir. Bu bagl form suda
¢oziiniir degildir ve cogu kez INDIREKT bilirubin
olarak adlandirilir.? Hepatosit, dolayli bilirubini
glukuronik asit ile birlestirir ve daha sonra DIREKT
bilirubin olarak adlandirilir. DIREKT bilirubin suda
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¢6ziiniir.> DIREKT bilirubin albiimine bagh degildir
ve glomeriiler tarafindan serbestge siiziiliir. Renal
tiibiiler epitel hiicreleri birgok hayvanda filtrelenmis
bilirubini kolayca emer. Kopeklerde bilirubinin
bobrek esigi disiiktiir, bu nedenle idrarda 1+
bilirubiniiri goriilmesi yaygin bulgudur. Ozellikle
aclik ve ates doneminde de goriiliir.? Kedilerde
bilirubinin bdbrek esigi kopeklerden 9 misli daha
yiksektir. Bu nedenle, kedilerde bilirubiniirinin
bulunmasi, bilirubin metabolizmasinin degistigini ve
gozden gegirilmesi gerektigini gosterir.'?

Artan bilirubin klinik olarak ikterus seklinde
kendini gosterir ve 3 kategoriye ayrilir.® Tkterusta
plazma total bilirubin konsantrasyonu 1 mg/dLlye
yiikseldiginde plazma sar1 renk alir, konsantrasyonu
2-3 mg/dlden yiiksek oldugunda diger dokular sari
renge boyanir. Hemolize bagli olarak sekillenen
hiperbilirubinemide (prehepatik) kedi ve kopeklerde
bilirubin konsantrasyonu ender olarak 3-4 mg/dL’nin
istiine c¢ikar. Bilirubin konsantrasyonunun 3-4
mg/dL'den daha yiiksek konsantrasyonda olmasi,
hemolizle birlikte hepatik ve/veya posthepatik
hastalik gelismis olabilecegini gosterir.! Hepatik
ikterus; bilirubinin hepatik baglanma, depolanma,
konjugasyon veya ekskresyonundaki bozukluk
sonucu meydana gelir. Hemolitik aneminin olmadigi
durumda bilirubin konsantrasyonunun 2 mg/dLnin
tizerinde olmasi, hepatik fonksiyonlarm bozuldugunu
gosterir.* Posthepatik ikterus; hepatik kanallarin, safra
kesesinin, safra kanalinin veya duodenal papillanin
obstriikksiyonu sonucu meydana gelir. Bilirubin
konsantrasyonu oldukga yiikselebilir (>20 mg/dL).
Safra eksikligi sonucu diski yaglidir.!

Kopek karaciger hastaliklarinda ikterus rutin
olarak goriilmez. Portosistemik sant veya steroid
hepatopati olan kopeklerde hiperbilirubinemi ender
olarak goriiliir. Boylece bilirubin 6l¢iimii, kopeklerde
hepatik hastaliklarin teshisinde ¢cok duyarl degildir.
Kedilerde plazma bilirubin konsantrasyonunun
duyarliligi, portosistemik santlarin disindaki tim
hepatik problemlerin belirlenmesinde diger testlerden
daha iyidir. Ancak, testin spesifisitesi diistiktiir.”

Hiperbilirubineminin intrahepatik ve
ekstrahepatik nedenlerinin ayriminda ne direk ne de

indirekt bilirubin 6lgtimleri faydalidir.?
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I KARACIGER FONKSIYON TESTLERI
HEPATIK HASTALIGI BELIRLER Mi?

Karaciger fonksiyon testleri kantite edemezler ve
patolojik gelismeyi (portosistemik sant, hepatit, siroz,
neoplazi, nekroz

ve steroid-hepatopati)

belirleyemezler.'

Serum safra asitleri (SBA) ve amonyak yaygin
olarak kullanilan fonksiyon testleridir. Karaciger
tarafindan tiretilen albumin, kan iire azotu [blood urea
nitrogen (BUN)], glukoz, vitamin K’ye bagl
sentezlenen koagiilasyon faktorleri (11, V, VII, IX, X)
ve  kolesterolin  diisiik  konsantrasyonlariin
sensitiviteleri diisiik olmakla beraber, primer karaciger
hastalig1 ve hastaligin ilerlemis ve siddetli karaciger

disfonksiyonu (6rnegin; siroz) oldugunu gosterirler.'>'*

SERUM SAFRA ASITLERI

Karaciger fonksiyonunun en sensitif gostergesidir. Iyi
yapilan bir testte anormal derecede artmis SBA’nin
varlig1 daha ileri arastirma gerektirir. Safra asitleri
tolerans testi sarilik hastalarda endike degildir
(Hemoliz g6z ardi edilmeyecek diizeyde ise).®* SBA
(1) tek serum orneginde degerlendiriliyor, (2)
serumda stabil, (3) eksojen bir boyaya ihtiyag
olmadigindan, klinik uygulamada biiyiik bir kolaylik
saglamaktadir.'

Karaciger fonksiyon testi olarak tokluk SBA
konsantrasyonu a¢lik SBA konsantrasyonundan daha
sensitif olarak diisliniiliir. Kopeklerde hepatobiliyer
hastaliklarin teshisi i¢in aglik SBA konsantrasyonu
>20 mmol/L, tokluk SBA konsantrasyonu ise >25
mmol/L oldugunda spesifikasyonun %100 oldugu
bildirilmistir. Kedilerde normal aclik ve tokluk SBA
konsantrasyonlar1 sirasiyla <5 mmol/L ve <15
mmol/L’dir. Kedilerde aglik SBA konsantrasyonu
icin esik deger >10 mmol/L olarak kabul edildiginde,
testin sensitivitesi ve spesifisitesi sirastyla %80 ve
%90’ dir.?

Safra asitleri genellikle hiperadrenokortisizm,
kortikosteroid tedavisi veya antikonviilsanlarla iliskili
hepatopatilerde belirgin sekilde degismez.

AMONYUM

Kandaki NHjy’iin ¢ogu bagirsaklarda iiretilir ve
emilerek portal dolasima katilir. Karaciger amonyagi
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etkili bir sekilde iireye cevirerek uzaklagtirir.
Karaciger fonksiyon bozuklugu veya azalmis
kiitlesi,

konsantrasyonu ve diigiik kan {ire seviyesine yol

karaciger artmis  kan  amonyak
acacakti.® Karaciger fonksiyon bozuklugu kan
amonyak konsantrasyonunun yiikselmesi i¢in siddetli
olmalidir, ancak amonyak sant tespitinde c¢ok
hassastir.!! birlikte,

gereklilikleri takip edilmezse yanlis pozitif sonuglar

Bununla sitk1  kullanim
ortaya c¢ikar. Portosistemik santin saptanmasinda
plazma amonyak Ol¢iimiiniin  duyarlilifinin
kopeklerde %81-100 arasinda, kedilerde %83 oldugu
bildirilmektedir.? Portosistemik santi1 olan kdpeklerde
aclik plazma safra asidi konsantrasyonundan daha

belirgin bir sekilde teshis edildi.'

Hepatik metabolizmayla uzaklastirilamayan
amonyak ve diger protein metabolizmasi iirlinleri
santral sinir sistemi fonksiyonunu degistirebilir ve
sonuglanir.?

hepatik ensefalopati sendromuyla

Plazma amonyak Olclimii nedeni, bilinmeyen
ensefalopati semptomlar1 olan hastalarda hizl

degerlendirme i¢in en iyi testtir.'

ALBUMIN (SENSITIVITESI DUSUK)

Sentez sadece karaciger tarafindan yapilir. Serum
albiimin konsantrasyonunda hafif diisiisler ¢esitli
kosullardan meydana gelebilir (Yetersiz beslenme,
akut faz proteinleri lehine sistemik iltihaplanma,
globulinler dahil).>*!¢ Siddetli hipoalbiiminemi (<2
g/dL) ayiric1 tanilar1 hepatik yetmezlik, siddetli
ekstidatif cilt hastaligi, protein kaybeden enteropati
ve protein kaybeden nefropatiyle sinirlidir.!” Albiimin
kolloid  onkotik katkida
bulundugundan, siddetli hipoalbiiminemi; asites,

basinca  O6nemli
plevral efiizyon ve/veya deri altt 6demine neden
olabilir.?

Siddetli hipoalblimineminin nedenini klinik
bulgular, serum globulin konsantrasyonunun 6l¢iimii,
tahlili dahil),
gastrointestinal protein kaybi testleri ve karaciger

idrar (protein kreatinin orant
fonksiyon testleri ile belirlemek miimkiindiir; ancak
bozulan sentetik kapasite, uzun siireli protrombin
stiresinden daha az spesifik bir gostergedir.’

Hipoalbiiminemi olugmadan Once karaciger
fonksiyonunun ortalama %80 azalmasi gerekir.
Alblimin yar1 0mrii uzun oldugundan (10-23 giin),



Kiirsad TURGUT ve ark.

Turkiye Klinikleri J Vet Sci. 2020;11(1):45-52

albiimin konsantrasyonu ancak diffiiz ve kronik
hepatopatilerde (siroz) ve portosistemik santta
azalir.'6!8

Artan albiimin genellikle dehidrasyondan
kaynaklanir.®

KOAGULOPATILER (PT, APTT) VE DIC (SENSITIVITES] DUSUK)

Pihtilasma faktorlerinin ¢ogu karacigerde sentezlenir.
Karaciger antikoagiilan faktorlerin {iiretilmesinde,
fibrinoliz tirtinlerinin ve aktif pthtilagma faktorlerinin
cikarilmasinda 6nemli rol oynar.'”* Pihtilasma
parametrelerindeki anormallikler (protrombin zamani,
aktive parsiyel tromboplastin zamani), sentetik
basarisizlik, K vitamini emiliminin azalmasina veya
tikketimine (DIC nedeni ile) bagh olabilir.®

Karaciger hastaliklarinin

yaygin
komplikasyonlar1 olan koagiilopatiler, klinik olarak
mukoz membranlarda petesiyel veya ekimotik
hemorajiler veya vendz punksiyonlardan sonra

uzayan kanama zamaniyla ortaya ¢ikarlar.

Protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT), damar biitiinligiinii
bozan prosediirlerden dnce major olmalidir, hepatik
patolojiden siliphelenilen durumlarda karaciger
biyopsisi yapilmasi 6nemlidir. Akut hepatik nekrozda
aPTT ve PT uzamis, konjenital portosistemik damar
problemleri olan kopeklerde ise sadece aPTT
uzamustir. 1920

Pihtilagsma faktorleri I, VII, IX ve X’in etkinligi
icin K vitamini ile iliskisi vardir.® Kopeklerde
protrombin yar1 6mrii kisa ve depo vitamin K miktari
minimum diizeyde oldugundan; hepatoseliiler ikteri,
posthepatik obstriiktif ikterden ayirt etmek igin
kullanilabilir. Vitamin K yagda eriyen bir vitamindir ve
safra asitleri intestinal yag absorpsiyonunun ana
maddesi oldugundan, safranin bagirsaga akisinda
bozukluga neden olan hastaliklar pihtilasma zamanim
uzatabilir. Obstriiksiyon nedeni ile gelisen PT’deki
uzama, parentrenal vitamin K verilmesinden sonra
genellikle 24 saat i¢inde normale doner. Siddetli
hepatoseliiler hastaliklarda, karacigerin protrombin
sentezleme yetenegi bozulur ve PT vitamin K
enjeksiyonundan sonra normale dénmez.'?!

Siddetli hepatik yetmezlik ve DIC gelisen
hastalarda PT, PTT’de uzamayla beraber fibrin yikim
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triinleri ve D-dimer’de artig, hipofibrinojemi ve
trombositopeni gelisir.! Kronik karaciger hastaliginda
anormal pihtilagma parametreleriyle iligkili olarak
prognoz kotii olma egilimindedir.®

I SENSITIVITELERI DUSUK DIGER TESTLER
HIPOGLISEMI

Karaciger aglik durumunda homeostazi korur. Glukoz
homeostazi tehlikeye girmeden dnce %70 fonksiyon
kayb1 olmalidir.® Hipoglisemi, genellikle dogustan
portosistemik vaskiiler bozukluklarla, kiigiik irklarda
ve akut hepatoseliiler nekrozu olan hastalarda
oldugu
Hipoglisemi ayrica
glikojen depolanmasindaki yetmezlik ve erken

karaciger hastaliginin neden tanisal

parametrelerden  biridir.??2

hepatik neoplazi ile de iliskilidir.>*2

Diisiik BUN konsantrasyonu/amonyum (bi) iirat
kristaliiri. Hepatik yetmezlik, hepatik kitleler ya da
portosistemik sant diisik BUN konsantrasyonu ve
yliiksek plazma amonyak konsantrasyonu ile
sonuglanabilir.? Ozellikle dalmacyalilarda ve diger
kopek irklarinda ve kedilerde iirat kristaliiri hepatik
yetmezligin bir gostergesidir. Idrarda amonyum (bi)
iirat kristaliiri hiperamonyakemi nedeniyle konjenital
portosistemik santlarda (portosistemik santa sahip

kopeklerin %40-74°11) yaygin olarak gozlenir.®®

HIPOKOLESTEROLEMI

Karaciger ile iligkili hipokolesterolemi, siklikla
konjenital portosistemik vaskiiler problemlerle
iliskilidir.* Diisiik  kolesterol
malniitrisyon ve malabsorpsiyonda da gelisir. Azalan
kolesterol, karaciger parankimal hastaliginda daha az
siklikla goriiliir.®

konsantrasyonu,

HIPERKOLESTEROLEMI
(KOLESTATIK KARACIGER HASTALIKLARI)

Karaciger, kolesteroliin safra asitleri formunda
viicuttan uzaklastirllmasinda ana rol oynar. Bu
nedenle kolestatik hastaliklarda hiperkolesterolemi
geligir. Kronik hepatik yetmezlikte gdzlenen eritrosit
membraninda kolesterol artisi, eritrosit biitlinliigliniin
kaybmna ve anormal sekiller almasina yol agar
(6rnegin; akantositler). Hiperkolesterolemi, karaciger
hastaliginda destekleyici kanitlar sunmasina ragmen
smirl bir prognostik degeri vardir.!
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HIPERKALSEMI

Yiiksek ALT ve/veya ALP enzim aktiviteleriyle
birlikte hiperkalsemi olursa neoplazi, ozellikle
lenfoma g6z oniinde bulundurulmalidir.!

HIPERGAMAGLOBULINEMi

Karaciger hastaliginda tutarli bir patern yoktur.
Immiinoglobulinler karacigerde sentezlenmez, ancak
kronik  inflamatuar  hastaliklarda  artabilir;
kolangiohepatitis  (kedi), hepatoseliiler
karsinom ve sirozda bu durum olusabilir.

primer

HEMATOLOJ

Hepatobiliyer hastalig1 olan hastalar anemik olabilir.
Anemi rejeneratif (kan kaybi) veya nonrejeneratif
mikrositik,
hipokromik) olabilir. Kirmiz1 kan hiicrelerindeki

(normositik  normokromik  veya
morfolojik degisiklikler bazen hepatobiliyer hastalig
olan kopeklerde goriiliir. Poikilocytosis, kronik
hepatik hastalig1 olan hastalarda goriilebilir. Progresif
sistemik sklerozlu hastalar mikrositik kirmizi kan
hiicrelerine sahip olabilir. Bu durum koépeklerde,
kedilere gore daha yaygindir. Mikroanjiyopati,
hepatik neoplazi veya DIC’nin bir sonucu olarak
ortaya c¢ikabilir ve schistosit olusumuna neden
olabilir.?”*® Ciddi karaciger hastalig1 olanlarda hafif
ila orta derecede trombositopeni goriilebilir.?” Bu,
karaciger tarafindan azalmis bir trombopoietin
liretiminin sonucu olabilir. Karacier hastaligina
bagh yaygin intravaskiiler koagiilopati (DIC) de
Ek olarak;
etkileyen bulasici

trombositopeniye neden olabilir.

leptospiroz gibi karacigeri

hastaliklar trombositopeni ile sonug¢lanabilir.>?*

I KARACIGER HASTALIKLARININ
LABORATUVAR BULGULARINA GORE
KLASIFIKASYONU NASIL YAPILABILIR?

Klinik olarak normal olan kedi ve kdpeklerde sadece
ALT ve ALP enzim aktivitelerinde yiikseklik olmasi
“subklinik hepatik hastalik bulgular1”
degerlendirilir.!

olarak

Klinik semptomlarla birlikte ALT ve ALP enzim
aktivitelerinde yiikseklik ve yliksek SBA ve TB
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(kedi) olmast “klinik hepatik hastalik bulgular1”
olarak degerlendirilir.!

Klinik hepatik hastalik bulgular1 ile birlikte
yliksek TB (kopek), globulin ve diisiikk albiimin,
glukoz, BUN, kolesterol konsantrasyonunun olmasi
“ilerlemis klinik hepatik hastalik bulgular1” olarak
degerlendirilir.!

Ilerlemis klinik hepatik hastalik bulgulari ile
birlikte asites (transudat, modifiye transudat), hepatik
ensefalopati (yiiksek amonyak, tokluk SBA),
koagiilopati (uzamis PT ve APTT), gastrointestinal
lilserasyon (melana) ve mikrohepatika “siddetli

karaciger  disfonksiyon  bulgular1”  olarak
degerlendirilir.!
[l SONUG

Hepatik problemden siliphe edildiginde ve klinik
semptomlar, hepatik testlerde (hepatik enzim testleri
+ hepatik fonksiyon testleri + sensitivitesi diisiik
testler) anormallik var ise, karaciger morfolojik
olarak (radyoloji, ultrasonografi, niikleer sintigrafi,
bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans
gorilintilleme) degerlendirilir. Hepatik hastaliklarin
teshisi, kontrolii ve prognozunda sitoloji ve/veya
histopatoloji endikedir. Tek istisna portosistemik

santli hayvanlardir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan aragtirma konusu ile ilgili dogrudan
baglantist bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet, gereg
ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi bir
ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma ile
ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya manevi

herhangi bir destek alinmamugstir:

Cikar Catismast

Bu ¢aligma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismast potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
iiyeligi veya tiyeleri ile iligkisi, danismanlik, bilirkisilik, herhangi
bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlari

yoktur.
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