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Akut pankreatitis kedilerin siddetli klinik belirtiler gosterebilen ve yiiksek mortalite ile karakterize yaygin ve dnemli bir
gastrointestinal hastaligidir. Hastaligin klinik bulgulari anoreksi, letarji, dehidrasyon, hipotermi, kusma, abdominal agr1 ve kilo
kaybidir. Kedilerdeki pankreas hastaliklarinin insidansi geleneksel olarak diisiik kabul edilmesine ragmen, kedilerin akut

pankreatitisten muzdarip oldugu goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut, kedi, pankreatitis.

Acute Pancreatitis in Cats

Summary

Acute Pancreatitis is an important and common gastrointestinal disease of cats that may be characterized with severe clinical
disease and high mortality. Clinical signs of the diseases are anorexia, lethargy, dehydration, hypothermia, vomiting, abdominal
pain, and weight loss. Although the incidence of pancreatic diseases in the cats has traditionally been considered low, it appears

that cats suffer from disease of the acute pancreatitis.

Key Words: Acute, cat, pancreatitis.
Anatomi - Fizyoloji

Pankreas viicutta retroperitoneal olarak yerlesmis,
sindirim enzimleri ve hormonlar {ireten hem
endokrin, hem de ekzokrin salgi organdir (1).
Anatomik olarak bir sag, bir sol loptan ve bir de ufak
merkezi govdeden olusan pankreasin; karaciger,
mide, duodenum, kolon transversus ve sekuma yakin
bir lokalizasyonu vardir (1,2). Kedilerde genellikle
bir pankreatik kanal bulunur ve duodenuma
acilmadan once safra kanaliyla birlesir. Pankreasta
bulunan langerhans adaciklart hiicrelerinden insiilin,
glukagon, somatostatin ve pankreatik polipeptitler
salgilanir (2). Pankreasin ekzokrin bolimii organin
yaklastk %90°1m olusturur (3, 4). Islet hiicreleri
arasima yayilmis olan asinar hiicreler bikarbonat ve
enzimlerden zengin sivi salgilar. Bu enzimler
protein, yag ve karbonhidratlar1 indirger (1).
Bikarbonattan ~ zengin  sekresyon  pankreatik
enzimlerle birlikte serbest kalir ve duodenumda

sindirim enzimlerinin optimum aktivite
gostermelerinde dnemli rol oynar (5,6).

1. Etiyoloji

Akut pankreatitis kedilerde pankreasin aniden
baslayan yangisi olup, hiicre oliimiiyle seyreden ve
Oliime sebebiyet veren gastrointestinal bir hastaliktir
(7). Hastaligin nedeni idiopatik olmakla beraber
%90’inda neden bilinmemektedir (4,8,9). Akut
pankreatitis, hepatobilier sistem ve intestinal kanalda
mevcut olan hastaliklardan triaditis (pankreatitis,
kolangiohepatitis ve IBD (inflammatory bowel
disease)’nin birlikte seyrettigi sendrom), IBD gibi,
karaciger hastaliklari, kolangitis/kolangiohepatitis,
travmalar, toksoplazmozis, FIP (Feline Infections
Peritonitis) ve FIV (Feline Immunodeficiency Virus)
gibi  enfeksiydoz  hastaliklar  sirasinda  da
gelisebilmektedir (10-13).
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2. Patogenez

Pankreasin 6nemli olan enzimleri proteazlar (tripsin, kimotripsin, elastaz, karboksipeptidaz), alfa amilaz ve lipaz
olup, tripsinojen ince barsaklarda enteropeptidaz enziminin etkisiyle aktif tripsin sekline donistiriliir (1). Amilaz
ve lipaz enzimleri hari¢ pankreas salgilarindaki proteolitik enzimleri barsaga dokiiliinceye kadar inaktif durumda
olup, aktif duruma gegmemeleri tripsin inhibitoril tarafindan saglanir. Ciinkii tripsin ve diger enzimler pankreasin
kendi dokusunu tahrip edebilirler (9,12,14, 15). Pankreas agir sekilde hasara ugrar veya kanali tikanirsa, pankreasin
tahrip olan kisminda ¢ok miktarda enzim birikir ve bu durumda tripsin inhibitdrii yetersiz kalir ve pankreas salgisi
aktive olup, birkag saat i¢inde tiim pankreas: tamamen tahrip ederek akut pankreatitise neden olur (8,16,18,19).

3. Klinik Bulgular

Klinik bulgular spesifik olmayip, muayenede karin agris1 degiskendir (16). Yangili pankreas, kranial abdominal bir
kitle gibi hissedilir (2,3,5,20). Erken aktiflesen enzimlerin ¢cevre organlara temasi ya da dolasima karigmasi birgok
organda hasar ve yangiya (sekil 1-2) yol agmaktadir (6,11,18,21-23). Safra kanali obstriksiyonu ya da karacigerde
sekillenen yangi sonucunda sarilik gelisebilir (1,24). En yaygin klinik belirti kusma ve bazen kraniyal sag dorsal
abdomende lokalize olan agridir (1,3,13,25).

Sekil 1-2. Kedilerde akut pankreatitis (28).

Vazodilatdr metabolitlerin salinimi hipovolemik sok ve bazen de kardiyak aritmilere neden olur (1,7). Agr1, sok ve
yangi metabolitlerinin akciger paransimine verdikleri hasar nedeniyle tasipne sekillenir (1). Septik sok ve DIC
(Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon) sekillenebilir (21).

Siddetli olgularda diyare, letarji, anoreksi, dehidrasyon, hipotermi gibi belirtiler de goriilmektedir (3-5,14).
Pankreatitisli kedilerde bu belirtilerin yan1 sira hepatik lipidoz, kolangiohepatitis, IBD, interstisiel nefritis, Diabetes
mellitus ve K vitaminine yamit veren koagilopati de hastalik tablosuna eslik edebilmektedir (1,4,20,26,27).
Kedilerdeki akut pankreatitisin klinik belirtileri Tablo 1’de gdsterilmistir (20).
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Tablo 1. Akut Pankreatitisli Kedilerde goriilen klinik bulgular ve oranlari (20).

Klinik Belirti Hill & Van Winkle Kimmel et al Ferreri et al (29).
(4). (28).

Vaka Sayisi (n) n=40 AP (%) (Akut | n=46 AP (%) n=30 ANP (%) n=33 CP(%)

Pankreatitis) (Akut Nekrotik P) (Kronik P)
Letarji 100 83 50 52
Anoreksi 97 96 63 70
Dehidrasyon 92 Belirtilmemis 33 51
Hipotermi 68 Belirtilmemis Belirtilmemis Belirtilmemis
Kusma 35 43 43 39
Abdominal agri 25 17 10 10
Abdominal 23 4 3 3
Palpasyonda kitle
varligl
Diyare 15 11 Belirtilmemis Belirtilmemis
Dispne 20 Belirtilmemisg 16 16
Ataksi 15 Belirtilmemis Belirtilmemis Belirtilmemis
Kilo kaybi Belirtilmemis 39 40 21
Sarilik Belirtilmemis 22 16 24
Solgunluk Belirtilmemis Belirtilmemis 30 30

4. Laboratuar Bulgular

Hematolojik ve serum biyokimyasal bulgular
genellikle non-spesifiktir (3,28,30).

Hematolojik bulgular; Hematokrit ve total
proteinde yiikselme, gastrointestinal {ilserler ya
da koagilopati nedeniyle anemi, DIC’e bagh
trombositopeni, stres, yangi ya da enfeksiyona
bagh olarak 16kositoz ve lipemi
sekillenebilmektedir (30,31). Anoreksi, kusma,
dehidrasyon ve hipovolemi ile iligkili olarak
asit/baz ve elektrolit dengesi bozukluklar
sekillenebilir (32, 33). Akut nekrotik
pankreatitiste siddetli bir ndtrofili tablosu
mevcut olup, nétrofillerde sola kayma gozlenir
(5,12).

Serum biyokimyasal parametreler; Azotemi,
hipoalbuminemi, hiperbilirubinemi, ALT, SAP,
GGT ve AST diizeylerinde artis, glukoz
diizeylerinde yiikselme, orta dereceli
hipokalsemi, hiperlipemi ve hiperkolestrolemi,
serum amilaz ve lipaz diizeylerinde artis
gozlenmektedir (1,23). Yine hiperglisemi kedi

pankreatitisleride yaygin olarak goriilmektedir
(2,34,35).

5. Tam

Klinik, laboratuar ve radyografik bulgular: ile
hastaliktan ~ giiphelenilir  (16,22,27).  Asites
olmasi halinde abdomino sentezle alinan sivi
orneginde yiiksek seviyelerde lipaz, amilaz ve
serum TLI (tripsin like-immunoreactivity)
olmasi pankreatitis tanisin1 desteklemektedir
(22, 36-38). Kediler i¢in pankreatitisin tanisinda
kullanilan oldukea spesifik ve duyarli pankreas
lipazi  testi  (feline  pancreatic  lipase
immunoreactivity;  fPLI)  kullanilmaktadir
(10,25,39,40). Bu test son yillarda gelistirimli
bir radyoimmunoassay yontemi olup, serum
lipaz konsantrasyonunun Ol¢iilmesiyle taniya
gidilebilmektedir (8,15). Normal sartlarda
kedilerdeki lipaz diizeyi 1,2-3.8 pg/L olup,
pankreatitisli ~ kedilerde bu oran lipaz
konsantrasyonunun artmasina bagli olarak
yiiksektir (15,17). Pankreas biyopsisi taniy1
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dogrulayan invazif bir yontem olup, ancak
anestezi riski her zaman i¢in dikkate alinmalidir
(2,28,41). Abdominal ultrasonografi taniya
yardimeidir (34,42). Radyografide pankreasin
serozal detaylar1 kaybolmus, sag kraniyal
abdomende yumusak doku dansitesinde artis
belirlenir (1,29,43). Mide biraz daha sola
kaymisken, duodenum ise saga kaymustir
(14,20,44).

6. Ayirici tam

Pankreas hastaliklar1 akut kolesistitis, akut
barsak obstriiksiyonlari, yaygin peritonitis,
mezenteriyel tromboz, abdominal travmalar,
triaditis, FIP, Diabetes mellitus, pnémoni ve
kronik karin agrisi ile seyreden rahatsizliklar ile
karisabildiginden bu hastaliklar her zaman g6z
oniinde bulundurulmalidirlar (11,12,20).

7. Prognoz

Akut pankreatitisli kedilerde prognoz hastaligin
siddetiyle direkt olarak ilgkili olup, pankreas
nekrozu ve diger hastaliklarla ayni anda
komplikasyonu durumunda prognozu kotidiir
(27). Kedilerde akut pankreatitis kronik ya da
tekrarlayan pankreatitis sekline
doniigebildiginden bu durumda da Gtenazi goz
oniinde bulundurulmalidir (16).

8. Sagaltim

Kedilerde akut pankreatitis  hastaliginin
sagaluiminda medikal ve diyet sagaltim
yontemleri uygulanmaktadir (10,14,16,20,27).

8.1. Medikal Sagaltim
8.1.1. Sivi- Elektrolit Sagaltim

Ozellikle akut nekrotik pankreatitisli kedilerde
stvi-elektrolit takviyesi sagaltimin temelini
olusturur (10,24). Bu kedilerde istahsizlik, kilo
kaybi, kusma ve ekstrahepatik safra kanali
tikanikligi nedeniyle sarilik mevcut olup,
vucuttaki sivi elektrolit dengesinin saglanmasi
¢ok biiyilk 6nem tasimaktadir (22,38,45). Bu
amagla laktatli ringer 60- 90 ml/ kg/saat
dozunda uygulanir, daha sonra 44- 66 ml/ kg/
giin dozunda idame ettirilir (1,10). Yine kusma
(klor kaybi olur) ve idrarla kaybedilen
potasyumun karsilanmas1 amaciyla 20 mEq/L
Potasyum kloriir verilir (10,20). Hipoproteinemi
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ve sok durumlarinda kolloidlerden dextran 70
(10- 20 ml/ kg/ giin IV) ya da hetastarch (10-20
ml/kg 1IV) uygulanir (10,27). Yine gerekli
durumlarda 0,04 mg/kg olarak giinliik atropin
enjeksiyonlar1 (ileus durumlarinda verilmez) ile
sok ve dehidrasyon derecesine gore giinliik
temel ihtiyacin (35 ml/kg) yani sira kaybedilen
stvi ihtiyacina gore sivi-elektrolit inflizyonlar
yapilir (18,19,23,24).

8.1.2. Antibiyotikler

Hayvanda ates, sekonder enfeksiyonlar1 6nleme
ya da hemogramda toksik degisiklikler varsa
pankreasa 1iyi niifuz eden antibiyotikler
kullanilmadir  (1,13,20,21,25). Bu amagla
enrofloksasinler 2,5 mg/ kg IV giinde 1 kez,
sefotaksim 25- 50 mg/ kg IV ginde 3 kez
kullanilabilir (10,23,24,27,43,44). Eger
antibiyogram  sonucunda  anaerobik  bir
bakteriyel durum sézkonusu ise metronidazol
grubu ilaglar 25-100 mg/kg dozunda oral yolla
her 12 saatte bir 2 hafta stre ile
kullanilabilmektedir (20,46,47).

8.1.3. Antiemetikler

Kusmaya karst1 en etkili ilag kedilerde
metoklopramid (Reglan) olup 1- 2 mg/ kg IV
yolla ginde 1 kez, fenotiyazin tiirevi ile
kombine olarak 0,5 mg/ kg IV giinde 3-4 kez,
klorpromazin (Largactil, Thorazine) 0,5 mg/kg
IM yolla ginde 3 kez, dimenhidrinat
(Dramamine) 8 mg/kg giinde 3 kez oral yolla
kullanilabilmektedir (27).

8.1.4. Analjezikler

Pankreatitisli kedilerde agri1 oldukca siddetli
oldugundan destekleyici olarak analjezik
kullanim1 olduk¢a o6nemlidir (3-5,10,11). Bu
amagla buprenorfin gibi enjektabl opioidler
0,005- 0,010 mg/kg IV 6-12 saatte bir,
oxymorphone (Numorphan) 0,025- 0,1 mg/kg
IM 1-3 saat ara ile butorphanol (Torbugesic)
0,1-0,8 mg/kg IV, IM, SC yolla 4 saat ara ile
hydromorphone (Dilaudid) 0.08-0.2 mg/kg 1V,
IM, SC yolla 4 saat ara ile ve morfin (Morphine
sulfate) 0,1- 0,4 mg/kg IM 4 saat ara ile
uygulanabilir (9,20,27). Bu ilaglarin yani sira
pankreas bolgesine analjezik ajan emdirilmis
yamalar ile daha wuzun siireli analjezi
olusturulmakta, bu amagla transdermal fentanil
yamasi (Duragesic Janssen) (25 mg/saat giinde
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1 kez 5 giin) uygulanabilmektedir (11). Yama
uygulamast yapildiginda 6-48 saat boyunca
baska bir analjezik kullanilmamalidir (33,42).
Kedilerde ¢ok siddetli karin agrilarinda ketamin
(0.1 mg/ kg dozunda IM) kullanilmaktadir (48).

8.1.5. H2- Reseptor Antagonistleri

H2 reseptdr antagonistleri gastrik mukozal
koruma saglamalar1 agisindan pankreatitiste
onemli rol oynarlar (16). Bu amagla famotidin
ve ranitidin kullanilmakta olup, Ranitidin (1- 2
mg/ kg IV giinde 2 kez) uygulamalar oldukca
yararhdir (12,24,27).

8.1.6. Kortikosteroidler

Antienflamatuvar etki saglamak amaciyla
prednizolon 2-4 mg/kg iki glinde bir oral yolla
2-3 ay siireyle, metilprednizolon asetat 4 mg/kg
dozunda her 2-3 haftada bir kez SC yolla,
deksametazon 0,1-0,5 mg/kg giinde 1 kez SC
veya IM yolla kullanilabilmektedir (1,10,16,
20,27).

8.1.7. Vitamin Takviyesi

B12 vitamini DNA sentezi ve kript hiicrelerinin
proliferasyonu icin gerekli ve eksikliginde
malabsorbsiyon olusabildiginden paranteral
olarak verilmesi gerekmektedir (1). Ekzokrin
pankreas yetmezligi olan kedilerde haftada bir
kez 100-250 pg dozunda 4 hafta boyunca SC
uygulanmalidir (8,20,34). Yine koagiilopati
durumu mevcut ise K- Vitamini enjeksiyonlart
her 12 saatte bir 5-20 mg SC olarak, tokoferol
eksikligi var ise 30-100 IU/glin dozunda
yemeklere katilarak verilmelidir (21,24,27,49).

8.1.8. Inmsiilin, Glukagon ve Dopamin
takviyesi

Insiilin, lipolizis ve yag nekrozunun
engellenmesi amaciyla 0,5 IU/Kkg elektrolit
¢ozeltileri i¢inde infiizyon seklinde veya her 4
saatte bir, glukagon ise sekretin hormonunun
etkilerini onlemek ve pankreastaki isemilerin
iyilesmesi, kalp tizerine pozitif inotrop etkileri,
agrinin  azaltilmast ve amilaz aktivitesini
azaltmak amaciyla 0,3 mg/kg dozda elektrolit
cozeltileri icinde inflizyon seklinde
uygulanabilmektedir (2,50,51). Kedilerde akut
pankreatitisin daha fazla ilerlememesi amaciyla
12 saatte bir dopamin uygulamasi oldukca
yararli sonuglar vermistir (12,27).
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8.2. Diyet Sagaltim

Diyet sagalttmimnin ana amaci eksik olan
enzimlerin  yerine  konulmasidir  (10,20).
Kurutulmus sigir ve domuz pankreasi
ekstraktlari toz haline getirilerek yemekten once
gidaya katilmalidir (20,49). Bu amacla taze
veya dondurulmus sigir  pankreast da
kullanilabilir (1). Diyet sagaltiminda lipaz ve
amilaz aktiviteleri normale dénene kadar gida
verilmemeli ve daha sonra karbonhidratca
zengin gidalar kiiciikk porsiyonlar halinde oral
yolla verilmelidir. (1,10,21). ilerleyen giinlerde
pismis piring lapasi ve proteince zengin gidalar
veya yagsiz et verilmelidir (1,13). Hasta kedi
tamamen iyilesene kadar yaglhi gidalar
verilmemesine dikkat edilmelidir (7,22,46).

9. Profilaksi

Kedilerde pankreas hastaliklarinda koruyucu
amagla herhangi bir as1 bulunmamakla beraber,
dengeli kalorili, yag orani diisiik ve yiiksek
sindirilebilirligi  olan  gidalarin  verilmesi
pankreas  hastaligina  yakalanma  riskini
azaltmaktadir (46,49).
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