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Kedilerde Deneysel Hepatik Lipidozis’te Klinik, Biyokimyasal,
Histopatolojik incelemeler ve Sagaltim”
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Ozet: Bu calisma ile deneysel olarak olusturulan hepatik lipidozis’te bazi klinik, hematolojik, biyokimyasal ve
histopatolojik bulgularin belirlenmesi ile sagaltim uygulamasinin etkinliginin arastirilmasi amaglandi.

Bu ¢alismada yaslari ii¢ ve daha fazla olan farkli irklardan 6 disi ve 6 erkek toplam 12 kedi kullanildi.

Klinik olarak, a¢ birakma doneminde kedilerin gittikge zayifladiklari, mukoza muayenelerinde iigiinde hafif derecede
ikterus, yedisinde solgunluk, dordiinde kusma ve hafif derecede dehidrasyon belirlendi. Hemogram bulgularinda istatistik-
sel olarak fark belirlenirken, platelet sayisinda azalma, PT ve APTT de uzama saptandi. Serum AST degerleri referans si-
nirlarin altinda bulunurken, ALT, ALP ve direkt bilirubin degerlerinde sirasiyla 2, 4 ve 6 kati artiglar belirlendi. TG ve
VLDL kolesterol konsantrasyonlarinda artis, total kolesterol ve LDL-kolesterol konsantrasyonlarinda azalma belirlendi.
Ultrasonografi esliginde alinan biyopsi orneklerinin histopatalojik incelemelerinde yogun besleme doneminde
hepatositlerde degisik derecelerde yag vakuolizasyonu belirlenirken a¢ birakma déneminde hepatositlerin %50’sinden faz-
lasinin iri vakuol ile dolu oldugu tespit edildi.

Sagaltim uygulanan kedilerin, sagaltim uygulanmayanlara gére daha kisa siirede yemeye basladiklari, ¢evreye olan ilgileri-
nin arttigl, kusma ve dehidrasyonun diizeldigi, histopatalojik degerlendirmede vakuollerin giderek azaldigi ve caplarinin
kiitildiigii belirlendi. Glukoz ve iire diginda diger biyokimyasal parametrelerde 6nemli fark belirlenmedi.

Anahtar Kelimeler: Biyopsi, hepatik lipidozis, kedi, sagaltim

The Clinical, Biochemical, Histopathological Investigation and Treatment on Experimental
Hepatic Lipidosis in Cats

Summary: The aim of this study is to evaluate the some clinical, heamatological, biochemical findings and
histopathological examinations of the liver and to determine the effects of experimentally induced in hepatic lipidosis
treatment on cats.

In this study, there were (a total of 12 cats) 6 female and 6 male used. All subjects were over three year’s old age and came
from different breeds.

Clinically, during the fasting period cats gradually last weight. In examination of mucosa, 3 cats showed slight icterus, 7
cats had pale mucosa, and 4 cats vomited and displayed slight dehydration. Findings of the blood heamogram were
statistically significant. Platelet counts decreased, PT and APTT values increased; serum AST values were below the
reference baseline but ALT, ALP and direct bilirubin values showed 2, 4 and 6 times that of the normal value respectively.
While TG and VLDL cholesterol concentration increased, there were decreases in total cholesterol and LDL-cholesterol
concentrations. Histopathologic examinations of liver samples taken by the ultrasound-guided biopsy revealed lipid
vacuolization in various degrees during the overfeed period, however during the fasting period, more than 50% of the
hepatocytes were detected to be filled with macrodrop.

Treated cats, in comparison to untreated cats, started to eat in a shorter time, showed increased alertness to the environment
and also vomiting and dehydration disappeared, in histopathalogical evaluation lipid vacuoles were detected to be
appositionally lowered and to got smaller in size. However, there were no significant differences in biochemical parameters
except for glucose and urea values.

Key Words: Biopsy, cat, hepatic lipidosis, treatment

Giris

Hepatik lipidozis (HL) karacigerin tiim fonksiyonla-
rint yiiriiten hepatositlerde agirt trigliserit birikimi
sonucu olusan bir hastaliktir (6, 13, 20, 21). llk ola-
rak kedilerde 1977°de Barsanti, hepatositlerde sid-
detli lipit. birikimi, yiiksek hepatik serum enzim
aktivitesi, ikterus, muskular atrofi, agirlik kaybi ve
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Kedilerde Deneysel Hepatik Lipidozis’te

anoreksi ile karakterize bir sendromu Idiopatik
Hepatik Lipidozis olarak bildirmistir (4).

Arastirmalarda hepatik lipidozisin kedi ve kopekler-
de nekropside en sik belirlenmis karaciger problem-
lerinden biri oldugu ve karaciger hastaliklarinin yak-
lagik yarisini olusturdugu bildirilmigtir (20). Ikterus
gozlenen 80 kedinin %12,5’inin hepatik lipidozis
oldugu belirlenmistir (27). Son yapilan aragtirmalar-
da hepatik lipidozis insidansinin kedilerde %11 ve
yogun beslenerek sagaltimlar1 yapilmadigindan 6liim
oraninin %90’1 astig1 bildirilmektedir (13, 20, 24,
26).

Diyetteki yag sindirimi, aglik siiresince depo yagla-
rin  mobilizasyonu ya da karbonhidratlardan
trigliseritlerin hepatik sentezi nedeniyle karacigerde
lipit artis1 olmaktadir. Karacigerde artan lipit hepatik
vakuollerde trigliserit olarak depo edilir. Lipit meta-
bolizmasi yag asitlerinin artmasi, VLDL nin salinimi
ve yag asitleri oksidasyonunun azalmasi ile bozulur
ve HL olusabilir (9, 12, 14, 15, 16).

Bu calisma ile deneysel olarak olusturulan hepatik
lipidozis’te bazi klinik, hematolojik, biyokimyasal ve
histopatolojik bulgularinin belirlenmesi ile sagaltim
uygulamasinin etkinliginin aragtirilmast amaglandi.

Materyal ve Metot

Bu calisgmada materyal olarak yaglari {i¢ ve daha faz-
la olan farkli irklardan 6 disi ve 6 erkek toplam 12
kedi kullanild1.

Her kedi calismaya alinmadan once tartilarak,
thoracal-lumbal genislikleri, deri kalinliklari, boy,
beden yapisi belirlendi ve %40 agirlik artis1 sagla-
mak icin profesyonel kuru kedi mamasi (Iams cat
chicken diet®) ile yogun olarak beslendi. Ikinci asa-
mada, hizli agirlik kaybi saglamak amaciyla giinliik
bazal enerji gereksinimlerinin (BEG kcal) %10’unu
karsilayacak sekilde ayni mama ile beslendi
(yaklasik 7 hafta). Yapilan kontrollerde hepatik
lipidozis oldugu belirlenen kedilerin 6’sina 15 giin
siireyle sagaltim uygulanirken (Hill’s prescription a/
d mama; ME 100kcal, protein 8,9g, yag 5,6g, kar-
bonhidrat(NFE) 3,4g, ham selilloz 0,3g, kalsiyum
200mg, fosfor 200mg, sodyum 150mg, potasyum
183mg, magnezyum 2lmg, glutamin 1250mg,
arginine 392mg, dallanmig zincirli aminoasitler
1,83g, taurine 102mg, karnitine 0,92mg, n-6 yag asit-
leri 1042mg, n-3 yag asitleri 500mg, demir 6,44mg),
digerlerine (kontrol) sagaltim uygulanmadi. Sagalt-
min kontrolleri olarak birakilanlar da profesyonal
kuru kedi mamasi ile beslendiler. Kedilere deneme
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siiresince ad libitum olarak giinliik temiz su verildi
(3 5:17, 19).

Kedilerden yogun beslemeye baglamadan 2 giin 6nce
(kontrol), yogun beslenme (yaklasik 2 ay), a¢ birak-
ma (yaklagik 7 hafta) ve sagaltim uygulama (15 giin)
donemleri sonrast EDTA’D1 (Etilen Diamin Tetra A-
setik Asit), EDTA’siz ve Na-sitratli vakumlu cam
tiplere Vena jugularis’den 10 ml kan alindi. Kan
alimindan Onceki gece kedilere gida verilmedi. Ali-
nan serum Ornekleri analizler yapilana kadar derin
dondurucuda -20°C’de korundu.

Hematolojik kontroller icin EDTA’D tiiplere alinan
kan Orneklerinden l1okosit (WBC), eritrosit (RBC) ve-
trombosit sayilar1  (PLT), hemoglobin (Hb),
hematokrit (Hct), ortalama eritrosit hacmi (MCV),
ortalama korpuskuler hemoglobin konsantrasyonu
(MCHC) degerleri Symex SE-900 Cell Counter Ci-
haziyla Digkap1 Sosyal Sigortalar Egitim Hastanesin-
de belirlendi.

Kan serumlarindan Aspartat Amino Transferaz
(AST) (Biolabo cat, 92025), Alanin Amino
Transferaz (ALT) (Biolabo cat, 92027), Alkalen
Fosfataz (ALP) (Teco Diagnostics, 92807), glukoz
(Valtek), ire (Biomedical Systems, 1001149),
kreatinin (Sigma Diagnostics, 555), total bilirubin
(Biomedical Systems,1000113), direkt bilirubin
(Biomedical Systems,1000113), total protein (Biiiret
Metodu), albumin (Biomedical Systems, 1001102),
trigliserit (Biolabo, 80019), kolesterol (Biosystems,
11805), yiksek dansiteli lipoprotein (HDL-
kolesterol) (Biosystems, 11523), diisiikk dansiteli
lipoprotein (LDL-kolesterol), cok diisiik dansiteli
lipoprotein (VLDL-kolesterol) (25), total lipit deger-
leri Shimadzu UCL spektrofotometre ile Ankara U-
niversitesi Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar
Anabilim Dal1 laboratuarinda 6l¢iildi.

Plazma orneklerinde protrombin zamani (PT) ve
parsiyel tromboplastin zamanlart (APTT) Orgonon
cihazi ile Diskap: Sosyal Sigortalar Egitim Hastane-
sinde belirlendi. '

Anestezileri yapilan kedilerin [1-2 mg/kg ksilazine
(Rompun flk. Bayer®) ve 20-30 mg ketamin
(Ketanes flk. Alke®)] perkutan karaciger biyopsileri
ultrasonografi esliginde (Shimadzu SDU 450
ultrason cihazi ve bu cihaza bagli B mode real time 8
mHz’lik linear problar kullanilarak) 18-gauge, 17mm
Tru-cut igne ile yogun beslemeye alinmadan Once,
yogun besleme, a¢ birakma ve sagaltim uygulama-
sindan sonra alind1 (18). Alinan biyopsi 6rnegi % 10
formolin soliisyonu i¢ine konularak fikse edildi.
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Biyopsi orneklerinden teknigine uygun olarak alinan
kesitler hematoksilen-eozin boyasi ile boyanip (22)
151k mikroskobunda incelendi. Biyopsi orneklerinin
histopatolojik incelemeleri Ankara Universitesi Ve-
teriner Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’nda yapildi.

Deneme grubundaki tiim kedilerden yogun besleme
oncesi, yogun besleme, a¢ birakma ve sagaltim uy-
gulandiktan sonra elde edilen hematolojik ve serum
biyokimyasal parametrelerinin ortalama degerleri,
standart hatalarl, minimum ve maksimum degerleri
hesaplandi.Incelenen parametrelerin yogun besleme
oncesi ve gruplar arasi ortalama degerleri arasindaki
farklilik, SPSS 10,0 paket programi ile “tekrarli &l-
climlerde varyans analizi” ile degerlendirildi. Sagal-
tim agamasinda gruplar arasindaki farklilik Mann-
Whitney U testi ile degerlendirildi (1).

Bulgular

Klinik Muayene Bulgulari: Yogun besleme done-
minde kedilerin hizla kilo aldiklari, yapilan genel
klinik muayenelerinde istah, mukoza, beden 1silari,
nabiz ve solunumlarinin normal sinirlar iginde oldu-
8u, cevreye kars ilgilerinin arttig, tiiylerin parlak-
lastig1 ve daha diizgiin oldugu belirlendi. Kedilerin
ozellikle fascial ve inguinal bolgelerinde agir1 yag-
lanma belirlendi.

O. ATALAY, S. ATALAY VURAL

Ac birakma doneminde kedilerin ilk li¢ haftada ¢ev-
reye karsi ilgilerinin normal oldugu daha sonraki
haftalarda giderek agresiflestikleri, ortalama besinci
haftadan itibaren gevreye ve gidalara ilgilerinin azal-
dig1 belirlendi. Klinik olarak agik bir sekilde zayifla-
diklar1 gozlenen kedilerin, mukoza muayenelerinde
ticiinde hafif derecede ikterus, yedisinde mukozalar-
da solgunluk, dordiinde kusma ve hafif derecede
dehidrasyon belirlendi.

Sagaltim uygulanan kedilerin yaklagik olarak bir haf-
ta sonunda kendiliginden mama yemeye basladiklart,
dehidrasyon ve ikterusun diizeldigi, sagaltim uygu-
lanmayan kedilerle karsilastirildiginda gevreye olan
ilgilerinin arttig1 belirlendi. Sagaltim uygulanmayan
kedilerin isteksiz mama tiikettikleri belirlendi. Kus-
manin bir kedide devam ettigi gozlendi.

Laboratuar bulgulari: Yogun besleme Oncesi do-
nem ve a¢ birakma dénemi hemogram bulgulari kar-
silastirildiginda spesifik bir degisim olmamakla bir-
likte WBC, RBC, Hct, MCV, MCHC ve PLT deger-
leri karsilagtirildiginda sirasiyla p<0.05, p<0.001,
p<0.01, p<0.001, p<0.001 ve p<0.01 diizeyinde ista-
tistiksel olarak Onemli bulundu. Platelet sayisinda
azalma, PT ve APTT’ de uzama belirlendi (Tablo 1).

Tablo 1. Yogun besleme 6ncesi, yogun besleme, ag birakma ve sagaltim dénemleri hemogram, PT ve APTT bulgulari.

Yogun Besleme Oncesi Yogun Besleme Ag Birakma Sagaltim Uygulamasi
n=12 n=12 n=12 n=12 F
X Sx X Sx X Sx %X Sx

(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
WBC 11,54 1,17 12,29° 0,97 9,5° 0,90 11,47° 0,85 2,96%
(107ul) (8,21-22,45) (8,10-17,22) (5,94-15,94) (6,86-18,40)
RBC 7,57° 0,37 7,19% 0,29 9,01° 0,42 7.25* 0,28 9,34%x%
(107u1) (5,52-10,30) (5,63-9,23) (6,39-10,93) (5,37-8,86)
Hb 11,45 0,38 11,43° 0,37 1237 0,41 9,45 ¢ 0,32 0,92°
(g/dD) (7,3-13,2) (8,6-13,2) 9,5-15) (7.9-11,4)
HCT 37,35 1,59 33,57% 1,68 41,35 2,31 3486 0,87 4,33%*
(%) (27,8-46.9) (27,5-45,2) (19,7-51,4) (30,9-40,1)
MCV 49,99° 1,13 46,17° 0,75 47,28 0,99 48,45% 1,11 9,16***
& (44,4-57.2) (43,6-53,3) (42,5-56,2) (45-58,7)
MCHC 28,22° 0,96 34,11° 1,05 28,85% 0,60 27.07% 0,33 17,96%**
(g/dD) (24,6-35,8) (28,7-40,3) (26,5-34,5) (25,4-28.4)
PLT 332,08° 48,09 311,41° 41,26 174,58° 30,86 287,75°° 49,69 3,86%*
(10°%l) (162-618) (129-617) . (32-340) (24-627)
PT 10,85° 0,34 14,76° 0,95 16,1% 1,37 10,68 0,38 9,32%x*
(sm) 9,5-13,1) (10,1-21,8) (11,7-27,8) | (8,2-13,8)
APTT 31,22° 3,76 43,867 8,45 46,450 9,11 25 % 1,86 3,07*
(sn) (20,2-58,4) (21,2-116,3) (21,1-142,4) (20,1-43,2)

*xk: p<0,001, **: p<0,01, *: p<0,05 igin istatistik olarak fark 6nemlidir.

a, b, ¢, d: ayni satirda farkli harfleri tasiyan degerler arasinda istatistik olarak fark énemlidir.
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Serum AST degeri referans siirlarin altinda, ALT,
ALP ve direkt bilirubin degerlerinde sirasiyla 2, 4 ve
6 kat artiglar belirlendi. Serum iire degerlerinin
azaldigi, kreatinin degerlerinin referans sinirlar
icinde oldugu belirlendi. TG ve VLDL kolesterol
konsantrasyonlarinin artmasina karsin, total koles-
terol ve LDL-kolesterol konsantrasyonlarinda azalma
belirlendi (Tablo 2).

Erciyes Univ Vet Fak Derg 1(2) 105-112

Ultrasonografi esliginde alinan biyopsi 6rneklerinin
histopatalojik incelemelerinde yogun besleme done-
minde hepatositler icinde degisik derecelerde
vakuolizasyon belirlenmesine karsin, a¢ birakma do-
neminde hepatositlerin %50’sinden fazlasinin iri lipit
vakuolleri ile dolu oldugu belirlendi (Sekil 1).

Tablo 2. Yogun besleme 6ncesi, yogun besleme, ag birakma ve sagaltim dénemleri kan serum biyokimyasal degerleri.

Yogun Besleme Oncesi Yogun Besleme Ag Birakma Sagaltim Uygulama
n=12 n=12 n=12 n=12 F
X Sx X Sx X Sx X Sx
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
AST(IU/L) 28,08° 6,9 29,66 49 43,58 7.9 10,65° 2,17 11,16%**
(9-81) (18-81) (15-84) (0,40-22)
ALT(IU/L) 39.83" 8.7 29,75° 5,14 180,41° 36.59 90,91° 16,10 16,08%**
(17-118) (18-74) (38-400) (25-216)
ALP(IU/L) 29.44° 25 21,14° 1,01 260,22° 6.24 140,22° 2,50 6,21%%*
(19,02-46,77) (16,68-27.24) (60,71-321,78) (55,20-246,38)
GLUKOZ 70,73* 3.6 68.54° 22 92,24° 5.9 102,5° 6.3 15,33***
(mg/dl) (51,03-96,79) (52,20-81,25) (69,65-135,35) (70-141)
URE(mg/dI) 48,41° 3.18 43,78* 2,72 36,61° 2,54 35,25° 1.83 7.01%%*
(29.85-63,20) (27.82-57,52) (22,13-52,73) (26-46)
KRE(mg/dl) 1,04° 0,07 1,42° 0,06 1L17° 0.04 1,6° 0,29 2,81%
(0,69-1,67) (1,15-1,91) (0,95-1,41) (0,9-3,93)
TBIL 0,23* 0,03 0,11° 0,02 1,38 0,36 0,3 0,05 10,01%%*
(mg/dl) (0,08-0.48) (0,06-0,3) (0,15-5,06) (0,02-0,74)
DBIL 0,05* 0,01 0,04 0,006 0,6 0,13 0,26" 0,02 17,04%%*
(mg/dl) (0,13-0,02) (0,2-0,8) (0,12-1,56) (0,19-0,48)
TP(g/dl) 9,8 0,21 8,69° 0,23 8,98™ 0,20 7,34° 0,20 26,83 %%
(8,15-10,78) (7.56-9,83) (7.23-9,75) (6,32-8,80)
ALB(g/dl) 2,99 0,07 291° 0,09 327° 0,10 3,54 0,11 14,19%%x
(2,42-3,42) (2,32-3,25) (2,64-3,85) (2,8-4,2)
TG(mg/dl) 34,28" 524 31,32 4,03 61,48° 3,33 23,06 2,8 23,64%**
(10,86-71,73) (11,26-58,21) (45,73-81,70) (11-35)
KOL 159,44 8,96 138,51° 15,95 82,84° 9,3 152,67* 13,75 8,67*%*
(mg/dl) (124,72-241,87) (78.66-291,63) (11,89-140,29) (105-257)
HDL-KOL 130,29* 8.9 99,93° 11,48 73,79 7,13 102,55 8,58 9,55%%*
(mg/dI) (96,65-214,48) (59,81-212,86) (50,19-129,52) (41,16-170,32)
LDL-KOL 24,52° 4,99 56,65° 17,34 739" 1.16 52,99 11,4 23 62%**
(mg/dl) (1.94-51,28) (3.79-226,56) (0,71-12,77) (10,14-131,59)
VLDL-KOL 6.85° 1,04 6.24° 0.80 12,29 0,66 461° 0,56 5,17%*
(mg/dl) (2,17-14.34) (2,25-11,64) (9.14-16.34) 2.2-7)
TLIPIT 440,10* 11,02 387,62 35,52 402.66™ 8.4 425,75 14,32 1,57
(mg/dl) (374.72-517.95) (42.30-567.92) (366.87-449,13) (380-524)

***: p<0.001, **: p<0.01, *: p<0.05 i¢in istatistik olarak fark 6nemlidir.

a, b, ¢, d: aym satirda farkli harfleri tagiyan degerler arasinda istatistik olarak fark onemlidir.
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A
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B

Sekil 1. Karacigerin yogun besleme [HxEx40, (A)] ve a¢ birakma donemlerinde mikroskobik gortinimi

[HxEx10, (B)].

A

B

Sekil 2. Sagaltim ﬁygulanan (A) ve uygulanmayan (B) gruplarin mikroskobik goriiniimii (HxEx40).

Sagaltim uygulanan kedilerin sagaltim uygulanma-
yanlara gore daha kisa siirede yemeye basladiklari,
cevreye olan ilgilerinin arttifi, kusma ve de-
hidrasyonun  diizeldigi, histopatalojik deger-
lendirmede vakuollerin  giderek azaldigi ve
caplarinin kiigiildiigii belirlendi (Sekil 2). Glukoz ve
tre diginda diger biyokimyasal parametrelerde
onemli fark belirlenmedi (Tablo 3).

Tartisma ve Sonug

Hepatik lipidozisin en O6nemli klinik belirtisinin
anoreksi oldugu, daha sonra kusma, ishal ve ikterus
gelistigi, diger semptomlarin ise giddetli agirlik kay-
bi, depresyon, asir1 salivasyon ve hepatik
ensefalopati oldugu bildirilmistir (7, 10). Pekgok ke-

dinin anamnezinde daha 6nce obez olduklari, travma,
stres ya da bir hastalia maruz kaldiklarindan bahse-
dilmektedir (21, 24). Bu ¢alismada da yogun besle-
nerek kilo artisi saglanip daha sonra a¢ birakilan ke-
dilerde ilk iki hafta agresif davranis, yaklasik besinci
haftadan itibaren anoreksi, letarji, hafif ve orta dere-
cede dehidrasyon, bazilarinda kusma ve ikterus belir-
lendi.

Hepatik lipidozisli kedilerde hematolojik bulgular
spesifik’ degildir. Genellikle hemogram bulgulari
nonrejeneratif, normositik, normokromik anemi ve
stres l10kositozisten olusmaktadir (13, 20, 24). Bu
calismada a¢ birakma doneminde hemogram deger-
lerindeki diisiisiin istatistik olarak Onemli olmakla
birlikte referans sinirlari iginde oldugu tespit edilmis
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Tablo 3. Sagaltim uygulanan ve uygulanmayan gruplarin kan serum biyokimyasal degerleri.

Sagaltim Uygulanan

Sagaltim Uygulanmayan

(n=6) (n=6
X X U P
(min-max) Sx (min-max) Sx
ASTIU/L) 12,4 3,35 9,73 2,71 14 >0,05
(0,4-22) (0,4-18)
ALT(IU/L) 117,16 24,49 65,16 16,06 9 >0,05
(50-216) (25-110)
ALP(IU/L) 127,09 4,45 121,36 2,11 13 >0,05
(76,2-146,38) (46,26-130,5)
GLUKOZ 90,66* 9,19 114,33* 6,19 5 <0,05
(mg/dl) (70-132) (97-141)
URE(mg/dl) 32,66* 1,78 39,16* 2,08 6 <0,05
, (26-38) (34-46)
KRE(mg/dl) 1,44 0,4 1,77 0,45 11,5 >0,05
(0,9-3,48) (0,97-3,93)
TBIL 0,65 0,27 0,7 07 10 >0,05
(mg/dl) (0,09-1,84) (0,12-2,06)
DBIL 0,89 0,19 0,75 0,79 13 >0,05
(mg/dl) (0,22-1,54) (0,22-2,5)
TP(g/dl) 7,38 0,31 7,29 0,28 17,5 >0,05
(6,7-8,8) (6,32-8,2)
ALB(g/dl) 3,60 0,16 3,48 0,17 14 >0,05
(3,2-4,2) (2,8-3,95)
TG(mg/dl) 19 3,94 27,16 3,63 T3 >0,05
(11-34) (15-35)
KOL 139,66 11,47 165,66 25,16 14 >0,05
(mg/dl) (105-176) (109-257)
HDL-KOL 91,12 11,69 113,99 11,63 13 >0,05
(mg/dl) (41,16- (93,06-170,32)
112,75)
LDL-KOL 59,75 15,06 46,24 18,09 11 >0,05
(mg/dl) (27,8-131,59) (10,14-118)
VLDL-KOL 3,8 0,78 5,43 0,72 7,5 >0,05
(mg/dl) (2,2-6,8) (3-7)
TLIPID 408,66 13,13 442,83 24,77 10 >0,05
(mg/dl) (380-460) (388-524)

* : Sagaltim uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda istatistik olarak fark énemlidir (p<0,05).
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tir. Primer hepatik lipidozisli kedilerin yaklasik %
33’iinde PT, APTT ve fibrin pargalanma iiriinlerinde
artis ile trombositopeni gibi koagulasyon bozukluk-
lar1 gozlenebilmektedir (2, 13). Bu c¢alismada da
HL’li  kedilerde PT ve APTT wuzama ve
trombositopeni belirlenmistir.

Hepatik lipidoziste serum ALP, ALT ve AST deger-
lerinde artis tespit edilmistir. Obez kediler uzun siire
ac kaldiklarinda serum AST, ALT, ALP, direkt ve
total bilirubin degerlerinde 6nemli artislar olur (23).
Deneysel olarak olugturulan Idiopatik Hepatik
Lipidozis modellerinde serum ALT, ALP ve AST
degerlerinin hiperbilirubinemi olugsmadan 1-2 hafta
once arttigl, bu degerlerin siddetli hepatik vakuoler
dejenerasyonlara paralel olarak degistigi bildirilmek-
tedir (6). Bu ¢alismada a¢ birakma dénemi sonunda
total ve direkt bilirubin konsantrasyonuna paralel
olarak serum ALT ve ALP degerlerinde de artis ol-
mas1, histopatolojik olarak belirlenen vakuolize
hepatosit ile uyumludur. Cournelius ve ark.,
(1999)’nin bildirimlerine uyumlu olarak, bu ¢aligma-
da ozellikle kolestatik bir enzim olan ALP’deki artis-
larin, hepatoselliiler enzimler olan ALT ve AST’den
daha fazla 6neme sahip oldugu belirlenmistir.

Blanchard ve ark., (1997) Idiopatik Hepatik
Lipidozis’li kedilerde VLDL katabolizmasinin azal-
masina bagli olarak plasma trigliserit ve VLDL-
kolesteroliinde artis oldugunu ileri siirmektedirler.
Bu calismada da a¢ birakma doneminde serum
trigliserit ve VLDL-kolesterol konsantrasyonlarinda
artis belirlenmistir. Obez kedilerde aglik siiresinde
LDL-kolesterolde onemli bir degisim olmadig bildi-
rilirken (14) bu calismada a¢ birakma doneminde
LDL-kolesteroliin olduk¢a 6nemli (p<0,001) oranda
distiigii, gida verilmesini takiben yiikseldigi belirlen-
mistir.

Biourge ve ark.(1994)’larmin 15 obez kediyi giinliik
enerji gereksinimlerinin %25’ini vererek yaptiklari
caligmada ii¢ kedide hiperbilirubinemi olusmamasina
ragmen tiim kedilerde lipit vakuolleri olustugunu
bildirmiglerdir. Bu calismada giinliik enerji gereksi-
nimlerinin %10’u verilen kedilerin birinde hafif di-
gerlerinde orta ya da siddetli vakuolizasyon belirlen-
mistir. Siddetli vakuolizasyon olugmasina ragmen 3
kedide ikterus, digerlerinde mukozada solgunluk tes-
pit edilmistir. Sagaltim doneminde yoZun protein
beslemesine alinan kedilerde, profesyonel kedi ma-
masl ile beslenenlere oranla vakuollerin daha az ve
capinin kii¢iik oldugu, kisa siirede ikterusun diizeldi-
gi bildirimlerle uyumludur (13).

O. ATALAY, S. ATALAY VURAL

Sonug olarak; bu ¢aligma gida aliniminin azalmasina
bagli olarak gelisen hepatik lipidozis’te klinik, hema-
tolojik, biyokimyasal degerleri ile karacigerin
histopatolojik bulgular1 belirlenerek, elde edilen veri-
lere gore sagaltim uygulanan kedilerde klinik ve
histopatolojik olarak bir diizelme gozlenmesine rag-
men biyokimyasal degerlerde belirgin bir degisme
belirlenememistir. Kedilerin tamamen diizelmeleri
icin daha uzun siireli agresif diyet sagaltimi yapilma-
s1 gerektigi kanisina varilmistir. Bu ¢alisma ile klinik
hepatik lipidozise benzer bir sendromun kilolu kedi-
lerde uzun donem ag¢ birakilarak olusturulabilecegi
kontrollii bir deneyle gosterilmistir.
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