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OZET Karaciger hastaligi olan hayvanlarda yetersiz beslenmenin
potansiyel nedenleri, anoreksiya, mide bulantisi, kusma, besin
sindiriminin, emiliminin ve metabolizmasimin bozulmasi, enerji
gereksinimlerinin artmasi, protein sentezinin bozulmasi ve protein
katabolizmasinin artmast yer alir. Hepatik lipidozis, kedilerde karaciger
hastaliklariin yaygin bir nedenidir ve en sik teshis edilen hastaligidir.
Hepatositlerde fazla miktarda lipid birikimi sonucu karaciger
biiytimesiyle karakterizedir. Karacigerin toplam agirligmin %5’inden
fazla trigliserid birikimi sonucunda hepatik lipidosiz olugmaktadir.
Genel olarak orta yash kedilerde goriilmesine ragmen her yastaki kedi
etkilenebilir. Hepatik lipidozisin en 6nemli nedenleri uzun siiren aglik,
obezite, protein-kalori dengesizligi, spesifik amino asitlerden yetersiz
beslenme (karnitin, arjinin.taurin), diabetes mellitustur. Obez kedilerin
stresli kosullar altinda anoreksik olma olasiligi yiiksektir. Aglik
sirasinda karacigerde yag birikerek yagl karaciger sendromuna veya
kedilerde hepatik lipidoza yol agar. Sendrom, anoreksiya, kilo kaybi,
kusma, kas erimesi, sarilik ve artmis serum karaciger enzim aktivitesi
ile karakterizedir. Tedavinin temelini beslenme olusturur. Beslenme
enteral veya parenteral yoldan saglanabilir. Bagirsak yap1
fonksiyonunun korunmasina yardimei oldugu i¢in miimkiin olan her
yerde enteral beslenme, parenteral beslenmeye tercih edilir. Enteral
beslenme, Hepatik lipidozis sirasinda miimkiin oldugu kadar erken
baglatilmali ve istemli alim yeniden baslayana kadar siirdiiriilmelidir.
Enteral destek i¢in en yararl yontemler nazodzofageal, 6zofagostomi
veya perkiitan gastrostomi tiipii yoluyla beslenmedir. Dogru sekilde ve
hizli bir beslenme saglanirsa iyilesme orani ciddi oranda yiiksek
olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Hepatik lipidozis; karaciger; anoreksiya; kedi

ABSTRACT Potential causes of malnutrition in animals with liver
disease include anorexia, nausea, vomiting, impaired nutrient
digestion, absorption, and metabolism, increased energy
requirements, impaired protein synthesis, and increased protein
catabolism. Hepatic lipidosis is a common cause of liver disease in
cats and is the most commonly diagnosed disease. It is characterized
by liver enlargement as a result of excessive lipid accumulation in
hepatocytes. Hepatic lipidosis occurs as a result of triglyceride
accumulation exceeding 5% of the total weight of the liver. Although
it is generally seen in middle-aged cats, cats of any age can be
affected. The most important causes of hepatic lipidosis are long-term
fasting, obesity, protein-calorie imbalance, inadequate nutrition of
specific amino acids (carnitine, arginine.taurine), diabetes mellitus.
Obese cats are likely to become anorexic under stressful conditions.
During fasting, fat accumulates in the liver, leading to fatty liver
syndrome or hepatic lipidosis in cats. The syndrome is characterized
by anorexia, weight loss, vomiting, muscle wasting, jaundice and
increased serum liver enzyme activity. Nutrition forms the basis of
treatment. Nutrition can be provided enterally or parenterally. Enteral
nutrition is preferred to parenteral nutrition wherever possible, as it
helps preserve intestinal structural function. Enteral nutrition should
be initiated as early as possible during hepatic lipidosis and continued
until voluntary intake is resumed. The most useful methods for enteral
support are nasoesophageal, esophagostomy, or percutaneous
gastrostomy tube feeding. If proper and rapid nutrition is provided,
the recovery rate is significantly higher.
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Karaciger viicudun en biiyiik i¢ organi olup, kedi
ve kopeklerde viicut agirliginin yaklagik %3 lint
olusturmaktadir.! Viicudun merkezi metabolik
organidir. Uygun yag emilimi i¢in gerekli safray:

tiretir ve salgilar, normal kan pihtilasmasi i¢in gerekli

plazma proteinlerini sentezler ve bir¢ok endojen ve
ekzojen maddeyi detoksifiye eder ve salgilar.
Karaciger hastaliginda goriilen semptom ve
biyokimyasal degisiklikler, bu islevlerin bozulmasina

sebep olur.? Karaciger hastaliginin tedavisi, ilaglar,
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cerrahi, takviyeler ve diyet degisikligini icerebilen
biitiinciil bir yaklasim gerektirir. Dogru beslenmenin
amaci, tedavi i¢in yeterli besin saglarken hasarli
karacigerin kalan metabolik kapasitelerinin asir1
yiklenmesinden kaginma ve hepatik ensefalopati
(HE) gibi klinik  Dbelirtilerin
odaklanmaktir.* A¢lik durumunda karaciger, glikojen

Onlenmesine
olarak depolanan veya glukoneojenik yolla
sentezlenen glukozu serbest birakarak serum glukoz
Kediler diger memelilerin
cogundan farklidir. Ciinkii kedi karacigerindeki

seviyelerini korur.
glukoneojenik yol hem tokluk hem de aglik
durumunda aktiftir. Cogu tiir, beslenmeden sonra
veya protein alimi diisiik oldugunda, protein
katabolizmasinda yer alan hepatik enzimlerin
bir¢ogunu diizenleme yetenegine sahiptir. Kediler bu
yetenege sahip degildir ve protein sentezi i¢in gerekli
miktardan daha fazla bir diyet proteinine ihtiyag
duyarlar. Diyet amino asitleri veya diyet alimi
yetersiz oldugunda endojen amino asitleri kullanarak
glukoneogenez yoluyla glukoz ihtiyaglarini
karsilamak i¢in metabolik olarak programlanirlar.?
Hepatik lipidoz (HL), kedilerin yaygin olarak teshis
edilen bir hepatobiliyer hastaligidir. Hepatositlerde
yliksek miktarda lipid birikimi sonucu karaciger
biiytimesiyle karakterizedir.’ A¢ kalma veya gida
kisitlamasinin neden oldugu uzun siireli enerji
eksikliginden sonra karaciger yag: artar. Kedilerde
hepatik yag miktari, asir1 beslenmeden sonra ve viicut
sentezi nedeniyle kolin eksikligi durumunda da
yiikselir. Anoreksiyaya bagl negatif enerji dengesi,
kedilerde klinik HL’nin ana nedenidir. Vakalarin
yaklasik %95°i sekonder HL ile ilgilidir. Kronik
bobrek hastaligi veya diabetes mellitus gibi bir
bozuklugun sonucu olarak anoreksi olusur. Primer
HL, enerji yetersizliginde saglikli bir kedi de goriiliir.
Tercihen enteral yoldan olmak iizere acil beslenme
destegi, kedide HL tedavisinin temelini olusturur.
Negatif enerji dengesi ortadan kaldirilmali ve yeterli
enerji tiiketimi yeniden saglanmalidir.®

HL’li kedilerde
anoreksi, kilo kaybi, sarilik, hepatomegali, kusma,

klinik belirtiler arasinda

depresyon ve hipersalivasyon yer alir.” Karaciger
hastalig1 olan kediler i¢in diyetler yiiksek oranda
sindirilebilir, yliksek kaliteli protein saglamali ve HE
olmadik¢a protein kisitlamasi olmamalidir. Kalori

tiiketiminin en az %?20’si proteinden saglanmalidir.
Bu gereksinimleri karsilayan dengeli bir ticari diyetle
besleme Onerilir; aksi takdirde diyete ek taurin ve
arginin eklenmesi gerekecektir. Anorektik kedilere
giinliik olarak B-kompleks vitaminleri verilmeli ve
ciddi kolestaz varsa haftada iki kez K vitamini
verilmelidir. Yiyecekler sik sik kiiclik miktarlarda
sunulmalidir.®

Bu derleme ile kedilerde en sik teshis edilen bir
karaciger hastalig1 olan hepatik lipidozisin olusum
mekanizmasi, dogru teshis, tedavi ve besleme
yontemleri hakkinda bilgi verilmesi amaglanmstir.

I KARACIGER LIPID METABOLIZMASI

Karaciger, lipid metabolizmasinda 6nemli bir rol
oynar. Yag asidi sentezinin ve lipoprotein sentezi
yoluyla lipid dolasiminin merkezidir.” Kedilerin
karaciger hastaligina daha duyarli oldugunu kismen
aciklayan bazi Onemli anatomik farkliliklar
bulunmustur. Kedi karacigerindeki ©6nemli bir
anatomik farklilik, pankreatik kanalin duodenuma
girmeden Once safra kanaliyla birlesmesidir. Bu
yakin anatomik iliski, herhangi bir karaciger veya
anormalliginin  genellikle  pankreas
iligkili oldugu anlamina gelir.
Metabolizma ile ilgili olarak, kedi karacigeri de diger
tirlerden farklidir, ¢iinkii kedinin bir¢ok ilaci

metabolize

safra
problemleriyle

etme yetenegini etkileyen

glukuroniltransferaz enzimi bulunmaz. Ayrica
kedilerde amonyagin iireye doniistiiriilmesinde yer
alan tire dongiisiinlin ayrilmaz bir pargasi olan arjinini
(amonyak-ornitin-tire  dongiisii)

Kedilere 6zgii bu iki fizyolojik farklilik, pek ¢ok kedi

sentezleyemez.

karaciger hastaliginin patogenezinde Onemli rol
oynar.' Hepatik lipidoziste, yag asitleri hepatositlere
girdikten sonra iki ana yoldan birini takip eder. Yag
asitleri, L-karnitin yardimiyla mitokondriye girebilir
ve beta oksidasyonuna ugrayabilir. Yag asitlerinin
oksidasyonu asetil-CoA iiretir, asetil-CoA enerji
saglamak (glukoz veya piruvat gerektirir) igin
trikarboksilik asit dongiisiine girebilir ve/veya keton
cisimciklerini olusturur. Keton cisimcikleri olarak
asetoasetat ve b-hidroksibutirat sentezlenir, bunlar
karacigerden ¢ikar ve periferik dokularda enerji
kaynag1 olarak kullanilabilir. Diger bir yol ise yag



asitlerinin karacigere girdikten sonra metabolizma
icin trigliseridlere (TG) esterlestirilmesidir. TG’ler,
hepatositlerdeki vakuollerde birikebilir ve/veya gok
diisiik yogunluklu lipoproteinlere [very low-density
lipoprotein (VLDL)] dahil edilebilir ve kana
salgilanabilir.!" Hepatik lipidoziste lipoprotein
sekresyonunun arttig1 bildirilmektedir. Lipoproteinin
salgilanmasi, hepatik fosfatidilkolin sentezinin hizina
baghdir. Kediler, diger tiirlere kiyasla kobalamin,
folat ve kolin gibi ¢esitli B vitaminlerine daha yiiksek
miktarlarda ihtiya¢ duyar. Bu nedenle, kedilerde
anoreksiya ve sindirim bozuklugu durumunda
karaciger fonksiyonu lizerinde daha biiyiik bir etkisi
olabilir. Besinsel kolin konsantrasyonunun optimalin
altinda olmasi1 durumunda, karacigerin yag asidi
sentezleme kapasitesi azalir ve karacigerde lipidlerin
birikmesine neden olur. Kedilerde uzun siireli bir
anoreksiya doneminin ardindan hizla temel amino
asit eksikligi ve protein bakimindan yetersiz
beslenme meydana gelir. Hepatik lipidoziste alanin,
arjinin, sitrillin, taurin ve metiyonin plazma
konsantrasyonlari belirgin sekilde azalir (baglangica
gbre >%50 azalma). Hepatik lipidozisli kediler, kritik
derecede hasta kedilerde goriilenlere benzer sekilde
karbonhidrat metabolizmasinda degisiklikler gosterir.
Saglikli kedilere gore kan glukoz, laktat, glukagon,
esterlesmemis yag asidi [non-esterified fatty acid
(NEFA)] konsantrasyonlar1 daha yiiksek ve insiilin
konsantrasyonlar1  daha  diigiiktiir.!> Etkilenen
kedilerde artmig serbest yag asitleri, TG’ler, VLDL
ve diisiik yogunluklu lipoproteinler
konsantrasyonlarmin yani sira azalmis insiilin
konsantrasyonlar1 ve azalmig glukoz toleransi
goriilmektedir. Adipoz doku, sadece bir depolama
organi olarak degil, ayni zamanda adiponektin ve
leptin de dahil olmak iizere adipokinlerin aktif
salgilanmasiyla enerji homeostazinda énemli bir rol
oynar. En bol bulunan adipokin olan adiponektin,
antiinflamatuar ve antiaterosklerotik etkilerin yani
sira derin bir insiilin duyarlilagtirict etki gosterir.
Leptin, yag dokusu kiitlesinin 6nemli bir
diizenleyicisidir ve insiilin duyarliligini artirmak i¢in
birden fazla etkiye sahiptir.!* Tablo 1’de saghkli ve
hasta kedilerin c¢esitli parametreleri verilmistir.
Normalde, hepatik TG olusumu ve salinimi arasinda

bir denge vardir. Denge bozuldugunda, TG

TABLO 1: Hepatik lipidozisli kedilerde ve saglikli kedilerde
serum hormon, glukoz ve lipid konsantrasyonlari.'

Saghkh Hepatik lipidozisli
Adinopektin {mg/dL) 29 38
Leptin (ng/mL) 48 9,9
instilin (pmol/L) 39 26
Glukoz (mg/dL) 94 135
Trigliserid {mg/dL) 60 159
Kolesterol (mg/dL) 133 112

hepatositlerde birikir ve karaciger yaglanmasina
neden olur.?

I KEDILERDE HEPATIK LIPIDOZIS HASTALIGI

HL (yaglh karaciger), kedilerde karaciger
hastaliklarinin yaygin bir nedenidir ve en sik teshis
edilen hepatopatidir.’ Karacigerin toplam agirliginin
%5’inden fazla TG birikimi sonucunda hepatik
lipidosiz olugsmaktadir." Dolasimdaki yag asitleri, ya
enerji i¢in metabolize edildikleri ya da TG’lere
dontstiriildiikleri ve dolasima geri salgilandiklari
zaman karaciger tarafindan alinir. Karacigere yag
asitlerinin alimi, karacigerin bunlar1 oksitleme veya

salgilama yetenegini asarsa, lipidoz gelisir."”
Arastirmalarda  hepatik lipidozisin ~ kedilerde
nekropside en fazla  belirtilmis  karaciger
problemlerinden  biri  oldugu ve karaciger

hastaliklarinin yarisint olusturdugu bildirilmistir.
Ikterus goézlenen 80 kedinin %12,5’inin hepatik
lipidozis oldugu belirtilmistir.'

Kedilerde yapilan bir ¢aligma, hepatik kiitlenin
%34 linlin TG’lerden olustugunu gosterirken saglikli
kontrol kedilerinde bu oran %1 olarak bildirilmistir.
Kedilerde HL gelisimi, bir anoreksi donemi ile
iligkilidir.  Hepatik
karmagik olmasina ve hala tam olarak anlasilamamis
olmasina ragmen anoreksiya sirasinda yogun adipoz
doku lipid
metabolizmasindaki degisiklikler meydana gelir ve
bu da hepatositlerde TG birikimine yol agar.!” Genel
olarak orta yasl kedilerde goriilmesine ragmen her

lipidozisin  patofizyolojisi

lipolizi ve hepatoseliiler

yastaki kedi etkilenebilir. A¢ik bir cins veya cinsiyet
tercihi yok gibi goriinse de bazi ¢aligmalarda disi
kedilerde daha fazla goriilmektedir. Hepatik lipidozis
icin en Onemli risk faktorii muhtemelen lipid ve



karbonhidrat metabolizmasinda 6nceden var olan
anormallikler ve artan yag depolarindan kaynaklanan
obezitedir.?” Obezite, birgok ¢alismada predispozan
bir faktor olarak belirtilmistir.'> Obez kedilerin stresli
kosullar altinda anoreksik olma olasilig1 yiiksektir.
Aclik sirasinda karacigerde yag birikerek hepatik
lipidoza yol agabilir.'"® Hepatik lipidozisin en 6nemli
nedenleri uzun siiren aclik, obezite, protein-kalori
dengesizligi, spesifik amino asitlerden yetersiz
beslenme (karnitin, arginin, taurin eksikligi), diabetes
mellitus, ilaglar, bakteriyel toksinlerdir. Hastalik,
uzun siiren aglik (bir hafta veya daha uzun siire) ve
sekillenmektedir.® Sendrom,
anoreksiya, kilo kaybi, kusma, kas erimesi, sarilik ve

anoreksi  sonucu
artmig serum Kkaraciger enzim aktivitesi ile
karakterizedir.”” Pek c¢ok kedide, altta yatan bir
hastalikla ilgili anoreksiya donemlerinde lipidoz
gelistir. Bunun disinda saglikli kedilerde de asir1 hizlh
kilo verme, ani mama degisikligi, ani yasam tarzi
degisikligi sonucu yetersiz beslenme ve stres
nedeniyle hepatik lipidozis gelisebilir.!" Kediler
hepatik iire dongiisiinde onemli bir bilesen olan
arginini sentezleyemedikleri i¢in bu durum anoreksik
olduklarinda onlar1 hiperamonyemiye yatkin hale
getirir. Kediler ayrica yogun hepatik lipid birikimi
gelistirme egilimi ve yaygin lipidoz gelistiginde
hepatoseliiler disfonksiyona oldukga duyarhdir.®
Stres ve anoreksi, protein ve karbonhidratlarda
ciddi bir kisitlamaya neden olur, bu nedenle, lipoliz
yoluyla, yag dokusundan karacigere biiylik miktarda
enerji mobilize edilir. Bu enerji, hepatositler
hepatik
depolanir. Ayni sekilde protein eksikligi de yag

tarafindan triagilgliseridler ~ seklinde
asitlerinin apoproteinlerle baglanmasini engeller,
dolayisiyla karacigerden disar1 atilamazlar. Bu
sekilde hepatositlerde yag birikir ve karaciger
Kedilerde HL’nin,

hepatositlerde yag birikimi sirasinda birden fazla

yaglanmasma neden olur.

anormal biyokimyasal siireci kapsayan ¢ok faktorli
oldugu distiniilmektedir.'

TESHIS

Hepatik lipidozisli kedilerde teshis amaci iki
yoOnliidiir; lipidoz varliginin kesin teshisi ve altta
yatan bir hastalik olup olmadiginin tespit edilmesidir.
Eslik eden bozukluklari gézden kagirmamak igin

lipidoz belirtileri olan kedilerde dikkatli fiziksel
ile laboratuvar ve  goriintiileme
degerlendirmesi ¢ok onemlidir. Hepatik lipidosiz

muayene

tanisi, klinik belirtiler, biyokimyasal ve sonografik
bulgular arti sitolojik ve/veya histolojik dogrulamaya
dayanir. Teshisin aspirasyon sitolojisi onemlidir.!!
Karaciger biyokimyasi, hiperbilirubinemi ve siddetli
intrahepatik kolestaz ile uyumlu belirgin bir alkalin
fosfataz [alkaline phosphatase (ALP)] yiikselmesi ile
karakterize edilir. Bununla birlikte, serum gama
glutamil transferaz aktivitesi genellikle normaldir
veya yalnizca hafifce yiikselmistir. Serum globulin
seviyeleri de aymi sekilde genellikle normaldir.
Ultrasonografi, karakteristik yaygin hiperekojenite
gosterir.® Yaygin biyokimyasal 6zellikler karaciger
enzim aktivitelerinde artig (vakalarin %80’inde ALP,
vakalarin  %72’sinde alanin aminotransferaz ve
vakalarin %89’unda aspartat aminotransferaz) tespit
edilmistir.2’ Tablo 2’de saglikli ve hepatik lipidozisli
kedilerin baz1 parametreleri verilmistir.

Anoreksi  ve  yetersiz lire  dongiisii
fonksiyonunun bir sonucu olarak kedilerin %51’inde
kan iire nitrojeninin azaldig1 bulunmustur. Hepatik
lipidozisli kedilerde, negatif enerji dengelerinin bir
yansimast olarak, serum [-hidroksibiitirik asit
(BHBA) konsantrasyonlar1 daha yiiksektir. Yiiksek
BHBA

cisimciklerinin

keton
NEFA
mobilizasyonu ile artan lipolizin bir sonucudur.'
Karaciger hiperekoik ve biiylimiistiir.?! Yaygin

serum konsantrasyonlari,

iretimine yol agan

TABLO 2: Hepatik lipidozlu ve saglikl kedilerde bazi klinik
parametreler.”
Saglikh Hepatik lipidozisli

Parametre Ortalama Ortalama
Yas - 5
Anoreksiya giinleri - 14

BUN {mg/dL) 28.45 18,10
ALP (IUL) 385 518,5

ALT (IUIL) 56.5 316
instilin (pmollL) 65 25,5
Glukagon {pg/mL) 455 82
Trigliserid (mg/dL) 32 115,5
NEFA (mmol/dL) 0.50 1,69

BUN: Kan iire azotu; ALP: Alkalin fosfataz; ALT: Alanin aminotransferaz;
NEFA: Esterlesmemis yag asidi.



hematolojik anormallikler arasinda poikilositoz
(kedilerin %63 iinde ilk tam kan hiicresi sayiminda
rapor edilir, ancak ¢ogunda HL tedavisi sirasinda
gelisir). saptanabilir. Bu
cisimcikler, saatler i¢inde ortaya ¢ikabilir ve ilag veya

Heinz cisimcikleri
anestetik ajanlarin dayattigi oksidan tehdidine maruz
kaldiktan sonra semptomatik anemiye ve dliime yol
acabilir.?® Erken tani konulmasi Onemlidir ve
etkilenen kediler beslenme ve sivi destegine ihtiyag
duyar. Cogu durumda, ilk beslenme nazogastrik (NG)
entiibasyon kullanilarak saglanir.?> Kesin tani

genellikle ince igne aspirasyonunun sitolojik
degerlendirmesiyle ve bazi durumlarda karaciger

biyopsisinin histolojik degerlendirmesiyle konur.?

TEDAVI

Karaciger hastaliginin tedavisi ve prognozu altta
yatan nedene baglidir. Bununla birlikte, karacigerin
rejeneratif kapasitesi nedeniyle vakalarin ¢ogu
basarili bir sekilde tedavi edilebilir.?? Hepatik
lipidozisin tedavinin temel tag1 erken beslenmedir.
Beslenme enteral veya parenteral yoldan saglanabilit.
Bagirsak yap1 fonksiyonunun korunmasina yardimei
oldugu i¢in miimkiin olan her yerde enteral beslenme,
parenteral beslenmeye tercih edilir. Ancak inatgi
kusma durumunda veya enteral beslenmeye
minimum tolerans nedeniyle parenteral yol dikkate
alinmalidir.'? Hepatik lipidozisli kedilerin basarili bir
sekilde iyilesmesi, s1v1 ve elektrolit anormallikierinin
(6zellikle

diizeltilmesini ve dikkatli bir sekilde izlenmesini

hipokalemi ve hipofosfatemi)
gerektirir. Ancak tedavinin dnemli kismi, protein ve
kalori ihtiyaglarini karsilamaya odaklanan enteral
beslenme destegidir. Enteral beslenme, HL sirasinda
miimkiin oldugu kadar erken baslatilmali ve istemli
alim yeniden baslayana kadar siirdiiriilmelidir.
Enteral destek i¢in en
nazodzofageal (NE), 6zofagostomi veya perkiitan

gastrostomi tiipli yoluyla beslenmedir.!! Beslenmeye

yararli  yontemler,

basladiktan sonra tekrarlayan kusmalar, elektrolit
bozukluklar1 (6rnegin hipokalemi, hipofosfatemi),
beslenme tiipii komplikasyonlari (6rnegin biikiilme,
retrofleksiyon, agrili pozisyon) veya inflamatuar
bagirsak hastaligi gibi altta yatan bir hastaligin
arastirilmasini baslatmalidir. Nedensel bir faktor
bulunamazsa, metoklopramid (0,2-0,5 mg/kg/giin)

0,01-0,02 mg/kg/saat hizinda uygulanir. Alternatif
olarak, metoklopramid beslenmeden 30 dk once
subkiitan enjeksiyon yoluyla uygulanabilir (0,2-0,5
mg/kg giinde ti¢ defaya kadar).?’ Hepatik lipidozisli
kediler glukoza karsi toleranssiz oldugundan ve bu
tur bir takviye hiperglisemiyi
siddetlendirebileceginden, dekstroz ile siv1 takviyesi
Laktathh ringer gibi dengeli,

kristaloid (uygun

takviyelerle) idealdir ve rutin olarak basariyla

kontrendikedir.
poliiyonik  bir sollisyon
kullanilir.!! Beslenme destegi ile uygun ve hizl bir
sekilde tedavi edilirse ve altta yatan ciddi bir hastalik
yoksa HLli kedilerde iyilesme oran1 %80-85 tir.!?

I KEDILERDE HEPATIK LIPIDOZIS
HASTALIGINDA KLINIK BESLEME

Klinikte bir kediye beslenme saglamanin en hizli ve
kolay yolu NE besleme tiipiidiir. Tiipiin alt 6zofagus
sfinkterinden mideye dogru ilerletilmesi, onu NG bir
besleme tiipii yapar ve bazi klinisyenler bunu tercih
etmektedir. Destekleyici bakim (%0,9 sodyum klortir
ve 20 mmol/L potasyum kloriir i¢eren sivi tedavisi)
ve dengeli bir mama ile uzun siireli enteral beslenme
tedavinin en dnemli yonleridir. Dengeli bir ticari
mamayla yapilan kiigiik bir bulamag bir gastrostomi
tiipli yoluyla uygulanabilir veya bir NG tiip yoluyla
s1vi olarak beslenebilir.® Oral zorla besleme, uzun
siire anorektik olan ve yapildiginda stresli olabilen
kedilerde sinirh bir fayda saglar. Sadece kisa bir siire
icin denenmeli ve 1-2 giin icinde 6nemli Olglide
goniillii gida alimini saglamada basarisiz olursa tiiple
besleme teknigine devam edilmelidir.!! Enteral
beslenme alan tiim kedilerde, 6zellikle karaciger
fonksiyon bozuklugu ve kilo kayb1 olan kedilerde,
beslenmenin en az ilk 72 saati boyunca serum
biyokimyalarmin giinliik olarak izlenmesi onerilir.
Uygun sekilde dengelenmis bir besleme formiilii
kullanilmalidir. Bir hastanin yeniden beslenme
sirasinda hipofosfatemik hale gelmesi durumunda,
0,01-0,06 mmol/kg/saat dozunda IV potasyum veya
sodyum fosfat ile tedavi dnerilmektedir.>* Tablo 3’te
kedilerde enteral besleme i¢in kullanilan beslenme
tiipleri 6zellikleri verilmistir. Istah agic1 maddeler
alim1 hizli baslatabilir (mirtazapin, 15 mg tabletin
1/8’1 veya siproheptadin, kedi basina 1-2 mg, 12-24
saat). siireler

Ancak uzun boyunca bunlara



TABLO 3: Kedilerde enteral beslenme igin mevcut besleme tiplerinin tipi ve 6zellikleri.”?

Enteral beslenme icin besleme tiipii
Nazodzofageal tip

Ozafagostomi tiipii

Gastrostomi tiip(

Avantaj

Anestezi gerekmez
Yerlestirmesi kolay

Ucuz

Yerlestirmesi kolay

Ucuz

Her diyet kullanilabilir

Daha uzun siire igin uygundur
Daha uzun siire igin uygundur

Dezavantaj
Kisa vadeli gézim
Sivi diyst

Anestezi gerekli
Olas! kanama riski

Daha uzun sireli kullanim igin uygundur

Anestezi gereki

Her diyet kullanilabilir

Tipin yer degistirmesi peritonite neden olabilir

giivenilmemelidir.>Hepatik lipidozisli kedilerde K
vitamini eksikliginden siklikla siiphelenilir ve
pihtilagsmas1 bozulmus kedilerde takviye yararli
olabilir. K vitamini eksikligi muhtemelen, safra
asitlerinin  bozulmus enterohepatik dolagimi
nedeniyle yagda ¢odziinen vitaminlerin emiliminin
azalmasi nedeniyle ortaya c¢ikar. Oral takviye
onemlidir. Pihtilasma anormallikleri varsa, 2-3 doz
K1 vitamini uygulanabilir.!! Karnitin, arjinin,
sitriilin gibi gesitli besin takviyeleri, balik yaglari
ve cinkonun HL’li kediler igin yararli oldugu
tahmin edilmektedir. Bu takviyeler, lire dongiisii
islevini destekler, eksik olabilecek ek besin
miktarlarini saglar ve antioksidan goérevi goriir.?
Tim  vakalarda  bulanti  ve  kusmanin
metoklopramid, maropitant veya ondansetron ile
tedavisi endikedir ve g¢esitli sekillerde kombine
edilebilir.?’ Yapilan bir ¢aligmada, erkek yavru
kediler, yag kaynagi bakimindan farklilik gosteren
3 saflastirilmig diyetten biriyle beslenmistir. Yag
kaynaklar1 %35 hidrojene sigir donyag: (kontrol
diyeti), %30 hidrojene sigir donyag1 + %5 aspir
yagi ve %29,8 hidrojene sigir donyagi + %5 aspir
yagt + %0,2 ton baligr yagindan olusturulmustur
(diyetin sabit bilesenleri %34 kazein, %5,46 misir
nisastasi, %7 dekstroz, %9 siikroz, %6,3 mineral
karisimi, %2,3 vitamin karisimi, %0,25 L-
metiyonin, %0,5 L-arginin-HCI, %0,19 sodyum
asetat). Kontrol grubu, %5 aspir yagt ve %5 aspir
yagl + %2 ton balig1 yagi ile beslenen kedilerde
ortalama karaciger total lipid diizeyleri 83, 55 ve
38 mg/g olarak olgiilmistiir. Veriler, diyetteki
coklu doymamis yag asitlerinin kedilerde karaciger
lipid diizeyini diisiirdigiini gostermektedir.®

Hepatik lipidozis i¢in ideal diyet protein agisindan
yiiksek (metabolize edilebilir enerjinin %30-40°1),
lipid ag¢isindan orta diizeyde (metabolize edilebilir
enerjinin yaklasik 9%50’si) ve karbonhidrat
acisindan nispeten diisiik (metabolize edilebilir
enerjinin yaklasik %20’si) olmalidir.!? Tablo 4 ve
Tablo 5°te hepatik lipidozisli kediler i¢in gesitli diyet
takviyeleri verilmistir.

f SONUC

Hepatik lipidozisli bir kedinin hastalik stireci, fiziksel
muayenesine dayali klinik bir tan1 olarak baslar. HL,
kedilerde karaciger hastaliklarinin yaygin bir
nedenidir ve en sik teshis edilen hepatopatidir.
Anoreksiya ve kilo kaybi baglica belirtilerdir. Bir¢ok
kedi kilo vermeden once asir1 kiloludur. Es zamanli

TABLO 4: Hepatik lipidozisli kediler iin diyet takviyesi.'*?
Bilesen Miktar
Ticari sivi diyet 236 mL
Kazein 30 g/glin
B vitamini kompleksi 2mL
L-sitrlilin 1 g/glin
Kolin 500 mg/giin
KCl 5 g/giin
L-karnitin 250-500 mg/giin
Taurin 250-500 mg/giin
Tiamin 100-200 mg/giin
Potasyum glukonat Oral yolla
Ginko 7-8 mg/giin
E vitamini 2-100 IU/glin
Omega-3 PUFA 2.000 mg/giin

PUFA: Coklu-doymamis yag asidi.



hastaligin varlig1 tedaviyi ve prognozu etkiler.
Destekleyici bakim, hayati parametreleri dengede
tutmayi, dehidrasyon ve elektrolit anormalliklerini
diizeltmeyi amaclar. Beslenme, HL icin spesifik
tedavidir. Erken miidahale, bu hastalara beslenmeyi
saglamay1 amagclar ve 6zel olarak formiile edilmis bir
diyetle beslenme yagsami uzatabilir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan aragtirma konusu ile ilgili dogrudan
baglantisi 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 alinmamgstr:

Cikar Catismast

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

yoktur.
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