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ARAŞTıRMA MAKALESİ

Özet. Bu vaka raporunda, karaciğer yetmezliği olan bir köpekte klinik, hematolojik, biyokimyasal, idrar, periton sıvısı, ultrasonografik ve
histopatolojik bulgular sunulmuştur. Kan RBC, Hct, Hbg, MCV ve MCHC düzeyleri önemli oranda azaldı. Serum AST ve ALT
düzeylerinde önemli oranda artış belirlenirken , BUN, kreatinin , glikoz, total protein , albümin ve kolesterol düzeylerinde azalma
belirlendi. Ultrasonografik muayanede, karaciğer dokusunda yaygın heterojen ekojenite artışı gözlendi.

Anahtar Kelimeler: Köpek, karaciğer yetmezliği, Laboratuar bulgular, ultrasonografi

Summary. This case report was presented the clinical, ultrasonographic, biochemical, hematological, urinary, periteonal fluid and
histopathological finding in a dog with hepatic failure. Blood RBC, Hct , Hbg, MCV ve MCHC values were significantly decreased. While
Serum AST ve ALT levels were determined significant increased, serum BUN, creatinin, TP, albumin and cholesterol concentrations
were determined significant decreased. In the ultrosongrafic examination, hetoregen hyperechogenicity of Iiver parenchyma was
observed.

Key Words: Oog, hepatic failure, Laboratory finding, ultrasonography.

GiRiş

Kronik karaciğer hastalıkları, köpekleri çeşitli

nedenlere ilişkin olarak her yaşta etkileyen bir
bozukluktur (Strombeck ve Gribble , 1978). Kronik
hepatitis olgularında zamanla karaciğerde fibrozis
gelişir ve siroza dönüşebili r (Turgut ve Ok, 2001).

Kronik hepatitis, insanlarda mikroskobik tam
ve karaciğer paraşimindeki yangısal değişiklikler

esas alınarak kronik sürekli hepatitis ve kronik aktif
hepatitis olarak sınıflandırılmaktadır (Popper ve
Schaffner , 1971). Fakat bu sınıflandırma veteriner
hekimliği açısından uygun olmamakla birlikte kronik
lobuler hepatitis (Bennelt ve ark, 1983), kronik aktif
hepatitis (Strombeck ve Gribble, 1978) veya
postnekrotik siroz gibi kronik tabiatlı karaciğer

hastalıkları olarak sınıflandırılmıştır (Fuentealba ve
ark., 1997; Thornburg, 1988; Thornburg ve ark. ,
1983).

Köpeklerde sıklıkla gözlenen hepatitisin
nedeni tam olarak açıklanamamaktadır (Dill-Macky,
1995). Hepatitler , insanlarda çoğunlukla viral,
otoimmun veya immun aracıltklı hastalıklara bağlı

olarak meydana gelmektedir (Wright ve Rassam,
1976). Köpeklerde kanin hepatitis virüs enfeksiyonu
(Goeker ve ark., 1967), gasrointestinal kanalın ve
pankreasın yangısel değişiklikleri (Strombeck,
1979), uzun süreli kortikosteroid (Rogers ve
Ruebner, 1977) ve antikonvülzan uygulamaları

(Bunch, 1982), Coronabakterium parvum
immunoterapisi gibi nedenler kronik karaciğer

yetmezliğine zemin hazırlamaktadır (Leifer, 1987).
Bunların yanı sıra karaciğerde bakırın anormal
birikimi sonucu da kronik hepatitis oluşabilmektedir

(Turgut ve Ok, 2001). Kronik hepatitisli Labrador
Retriver ırkı bir köpekte yapılan vaka raporunda
karaciğer de kronik yangı, fibrozis ve bakır birikimine
rastlanılmıştır (Shih ve ark., 2007). Kronik karaciğer

yetmezliğinin başka bir sebebi de tumörlerdir.
Hepatoselüler karsinam ve sarkomlar erkeklerde,
safra kanalı karsinaması dişilerde, karsinoidier ise
cinsiyet farkı olmaksızın köpeklerde görülmektedir
(Patnaik ve ark., 1980).

Kronik hepatitislerin son döneminde
gelişen karaciğer sirozu, sistemik hemodinamiklerde
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ve renal fonksiyonlarda belirgin değişikliklere yol
açan paranşimal karaciğer hastalığıdır (Alvestrand
ve Bergstrom 1984, Turgut ve Ok 1997). Karaciğer

yetmezliğine ilişkin olarak gelişen sirozda;
hepatorenal sendrom, kalp gücünün ve glomeruler
filtrasyon oranın azalması, düşük idrar volumu ve
sodyum retensiyonu sonucunda ödem ve asites
gelişmektedir (Alvestrand ve Bergstrom, 1984; Levy
ve ark., 1983; Jonassen ve ark., 1998; Kim, 1990).

Bu vaka raporunda karaciğer yetmezliği olan
bir köpekte klinik, hematolojik, biyokimyasal, idrar,
periton sıvısı, ultrasonografik ve histopatolojik
bulguların bildirilmesi amaçlanmıştır.

Olgunun Tanımı

Sunulan bu vaka raporunun materyalini 1
aydır süregelen iştahsızlık ve abdominal gerginlik
şikayetivle kliniğimize getirilen 1,5 yaşındaki melez
dişi bir köpek oluşturdu. Hastanın yapılan rutin klinik

muayenesinde ventral abdominal gerginlik ve
abdaminal defans belirlendi. Klinik muayene
yapıldıktan sonra kan (EDTA'lı, heparinli ve
antikoagulantsız) örnekleri alındı. Heparinli verıöz

kan örneklerinden Na+ ve K+ düzeyleri sulu sistem
kan gazları cihazı (CHiRAN 348, diagnostic) ile,
potasyum-ETDA'lı venoz kan örneklerinden RBC,
WBC, Hct, Hbg, PLT, MCV ve MCHC düzeyleri
otomatik haemocell counter (Medonic, CA530) ile,
serum ALT, AST, Alb, Glb, TP, BUN, kreatinin,
glikoz, kolesterol ve total bilirubin otoanalizör (Vet
Test 8008, IDEXX) ile ölçüldü. idrar analizi ve
abdominasentezle alınan periton sıvısı Clinitex 50
(Bayer) idrar analizoru ile yapıldı. Abdominal bölge
5.0 MHz sektör transuder kullanılarak ultrason (Pie­
medical 250 Scanner) ile muayene edildi. Hastaya
2000 ml % 0.9 NACI+ %5 dekstroz serumu (
(Dektrofleks ® Eczacıbaşı,), 4 ml/kg dozunda poli
amino asit (Metabolase ® Vetaş), 2 arnpul C vitamin
(Injacom C ®, DiF) ve 25 mg/kg dozunda

Tablo ı. Hematolojik, biyokimyasal ve idrar analiz sonuçları

Hematolojik Bulguları Biyokimyasal parametreler İdrarAnaliz Sonuçları Abdominal Sıvı Analizi

RBC: 3.77 10"/mm'-J, BUN: 9.2 mg/dı -J, Glikoz: Negatif Kan: +2

WBC: 16.210'/mm' Kreatinin: 0.38 rng/dl-]- Bilirubin: +3 pH: 8.0

Hct: 24.5 % -J, TP: 5,4 g/dl d- Keton: +1 Protein: +3

Hbg: 6.6 g/dl -J, Alb: 1.09 g/dl -J, Dansite: 1020 Lökosit: +3

PLT: 191 10'/mm' Glikoz: 33.5 mg/dı -J, Kan: +3

MCH: 17.7 n.ı. ALT: 105 U/L l' pH: 6,5

MCHC: 27.2 g/dl d- A5T: 277 U/L l' Protein: +2

Glb: 4.32 g/dl Urobilinojen:16 umol/L

Kolesterol 69.2 mg/dı -J, Nitrit: Negatif

T.biluribin: 0.27 mg/dı Lökosit: Azsayıda

K: 3.31 mmol/L

Na:152 mmol/L
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amoksisilin+ klavinik
uygulandı.

®asit (Synlox

Bulgular

Pfizer) Periton sıvısı analizinde sıvıda eritrosit (+2), protein
(+3) ve lökosit (+3) saptanmıştır. Tedavi rağmen 24
saat içinde öldü.

Klinik muayenede beden ısısı normal
olduğu, solunum (4D/dk) ve kalp sayında (125/dk)
hafif artış, halsizlik, ayakta durmakta güçlük ve
ventral abdominal gerginlik belirlendi.

Köpeğin hematolojik, biyokimyasal, idrar
analiz ve periton sıvısı analiz sonuçları tablo 1'de

sunulmuştur. Kan RBC, Hct, Hbg, MCV ve MCHC
düzeylerinde önemli düşme gözlemlendi. Serum
AST ve ALT düzeylerinde artma, BUN, kreatinin,
glikoz , total protein, albümin ve kolesterol
düzeylerinde azalma belirlenmiştir. idrarın dipstik
muayenesinde idrarda bilirubin (+3), eritrosit,
protein (+2) ve lökosit az miktarda tespit edilmiştir.

Sediment muayenesi yapılarak eritrosit kastları, az
sayıda lökosit ve transisyonel epitel belirlenmiştir.

Ultrasonografik muayanede karın

boşluğunda aşırı miktarda sıvı birikimi ve karaciğer

dokusunda yaygın heterojen ekojenite artışı

gözlemlenmiştir (Resim i ve ii). ldrar kesesi dolgun ,
sınırları ve duvarı düzgün, fakat kesenin altında

hücre döküntüleri görülmüştür (Resim iii).

Nekropside makroskobik olarak abdomenin
hafif kırmızı renkli sıvıyla tamamen dolu (Resim IV)
ve karaciğerin solgun sarımsı renkli ve gevrek
kıvamlıolduğu tespit edildi (Resim V). Histopatolojik
değerlendirmede karaciğer de yaygın hepatik
nekrozun yanında fibrotik doku artışı gözlemlendi.

Tartışma ve Sonuç
Köpeklerin karaciğer hastalıkları genellikle

gıda alımında azalma, durgunluk, zaman zaman

Resim: i Pozit onun ultrason
görüntüsü

Resim: II Karaciğerin u1trasonografik
görüntüsü

Resim: III idrar kesesinin u1trasonografik
görüntüsü

Resim: V Abdomende sıvı Resim: V Kar a c i ğe ri n makroskabik görünümü
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poliüri, polidipsi ve diyare gibi asemptomatik
bulgularla karakterizedir. ilerleyen dönemlerinde
hepatoensefalopati ve asites şekillenebilir (Dill­
Macky, 1995). Kronik hepatik yetmezlikte albümin
sentez yetersizliği ve sodyum retensiyonu nedeniyle
asites gelişir. Bunun yanında antidiüretik hormon
inaktivasyonu karaciğer yetmezliği nedeniyle
sağlanamaması da asites oluşumuna katkıda

bulunur (Strombeck ve Gribble, 1978; Nelson ve
Couto, 1998; Turgut ve Ok, 2001). Bu vaka
raporunda da köpekte iştahsızlık, halsizlik,
durgunluk ve şiddetli asites belirlendi. Hasta tedavi
uygulanmasına rağmen 24 saat içinde öldü.

Hepatik hastalıkta değişik derecelerde
anemi şekillenebilir. Anormal lipit metabolizması,

eritrositlerin şeklinde değişikliğe yol açar ve
eritrositlerin yaşam süresini kısaıtarak anemi oluştur.

Koagülasyon faktörlerinin hepatik sentezinin
azalmasından kaynaklanan koagülasyon defektieri
hemarajiye neden olabilir. Hepatik fonksiyonun
azalması hematopoezis için gerekli maddelerin
eksikliğine yol açar (Turgut, 2000). Bu vaka
raporunda mikrositik hipokromik anemi saptandı.

Aneminin muhtemel nedeni de karaciğer

yetmezliğine ilişkin eritrosit yapısının bozulması ve
ömürlerinin kısalması ile birlikte beslenme
yetersizliği ile ilgili olabilir. Zira hasta 15 gündür hiç
bir şey yememiştir.

Karaciğer hasarlarında serum ALT ve AST
düzeylerinde önemli artış şekillenmektedir (Dunn,
1992; Turgut ve ark., 1997; Şen ve ark., 2005).
Cornelius, (1989) köpeklerde karaciğer hasarının

en iyi göstergesi serum ALT düzeyin yükselmesi
olduğunu bildirmiştir. Kronik karaciğer hastalığında

(özellikle sirozda) serum ALT ve AST v düzeylerinde
belirgin artış, glikoz, TP, albümin ve BUN
düzeylerinde ise düşme görülmektedir (Strombeck
ve Gribble, 1978; Nelson ve Couto, 1998). Özellikle
albumin düşüklüğüne ilişkin gelişen hipoproteinemi
portal ven hipertansiyonuna yola açarak asitese
zemin hazırlamaktadır (Turgut ve Ok, 2001). öte
yandan Hazzi, (1986) köpeklerde kronik karaciğer

hastalıklarının teşhisinde biyopsi ile birlikte serum
ALT düzeyinin değerlendirilmesi gerektiğini

bildirmiştir. Fuentealba ve ark., (1997) kronik aktif
hepatitisli köpeklerde serum ALT, AST, SDH ve ALP
düzeylerin önemli oranda yükseldiğini, bilirubin,
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kolesterol ve GGT düzeyinin vakalarının sadece %

50'sinde artış gösterdiğini saptamıştır. Bununla
birlikte Hendrix, (2004) kronik aktif hepatitisli bir
köpekte AST, ALT, ALP ve SDH enzim düzeylerin
çok önemli artış belirlemiştir. Bu vaka raporunda
serum ALT ve AST düzeyinde belirgin artış, TP,
albümin, glikoz ve BUN düzeylerinde azalma,
idrarda +3 bilirubin belirlenmesi ile birlikte asitesin
gözlemlenmesi köpekte kronik karaciğer

yetmezliğinin geliştiğini göstermektedir.
Histopatolojik muayene ile karaciğerde kronik bir
hasarın (yaygın hepatik nekroz ile birlikte yer yer
fibrotik doku artışı ) belirlenmesi bu durumu
doğrulamaktadır.

Karaciğer hastalıklarının ve yağlanmasının

belirlenmesinde ultrasonografik muayene önemli yer
tutmaktadır. Karaciğer hasarında ultrasonagrafik
muayenede karaciğer dokusunun ekojenitesinde
belirgin artış gözlenir (Barr, 1988; Biller ve ark.,

1992; Şen ve ark., 2001). Turgut ve ark., (1995)
diffuz hepatopatilerin tanısında ultrasonografik
muayenenin güvenilebilir yöntem olduğunu

bildirmişlerdir. Hendrix, (2004) kronik aktif hepatitisli
bir köpeğin ultrasonagrafik muayenesinde karın

boşluğunda bol miktarda sıvı ve karaciğerde geniş

alanlarda ekojenite artışı (Resim ii) belirlemişlerdir.

Bu vaka raporunda ultrason muayenesinde karın

boşluğunda bol miktarda sıvı (Resim IV) ve
karaciğer dokusunda yaygın heterojen ekojenite
artışı gözlemlenmiştir. Bizim sonuçlarımız yukarıdaki

araştırıcıların (Biller ve ark., 1992; Şen ve ark.,
2001; Hendrix, 2004) sonuçları ile örtüşmektedir.

Sunulan bu olgu raporunda karaciğer

yetmezliği olan köpekte serum ALT ve AST
düzeylerinde belirgin artış yanında TP, Alb, glikoz
ve BUN düzeylerinde azalma belirlendi.
Ultrasonografik muayenede ise karaciğerde

heterojen yapıda ekojenite artışı ve karın

boşluğunda sıvı gözlemlendi.
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